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ENDODONTIDE AKUT ALEVLENMELER (Flare-up)
ACUTE EXACERBATIONS IN ENDODONTICS (Flare-up)

A. DILJIN KECECI*, DAVUT CELIK'

OZET

Endodontik tedavi sirasinda ve hemen sonrasinda farkl derecelerde agr ve/ veya siglik ortaya ¢ikabilmektedir. Literatiir-
de bu durum genellikle * flare-up” olarak adlandiriimaktadir. Ancak bunun yerine “akut alevienmeler”, “endodontik selilit"
ve son olarak da “endodontik seanslar arasi acil” gibi farkli tanimlar veya terimler kullaniimaktadir. Akut alevienmelerin
nedenleri hala tam olarak agiklanamazken, bu fenomenin etiyolojik faktorleri ile ilgili olarak tartigilan lokal adaptasyon
sendromundaki degisiklikler, mikrobiyal faktérler, kimyasal mediyatérlerin etkisi, siklik nikleotidlerdeki degisiklikler, imm-
nolojik fenomen ve psikolojik faktdrler gibi bazi konulara dikkat gekilmistir. Ayrica flare-up ile iligkisi olabilecegi dusinilen
demografik faktérler, pulpa ve periapikal dokularin preoperatif durumlan ve iyatrojenik faktérler cesitli ¢alismalarda pros-
pektif ve retrospektif olarak incelenmistir.

Bu galismada amag, flare-up'in literatiirde bildirilen 6zelliklerinin yani sira, gorilme sikligi, etiyolojisi ve tedavisi ile ilgili
calismalan derlemektir.

Anahtar Kelimeler: Agri, endodonti, flare-up, sislik.

SUMMARY
During or after the endodontic therapy, postoperative pain and/or swelling of varying degrees can be observed. In the ang-
lo-american literature this situation is usually called “flare up”. However, many definitions and terms are used like acute
exacerbations, endodontic cellulites are used. Finally, the term “endodontic interappointment emergency” was reported.
Although the reasons for these exacerbations are not always clear, the attention was drawn to the most discussed fac-
tors related to this phenomenon like alteration of the local adaptation syndrome, changes in periapical tissue pressure;
microbial factors, effects of chemical mediators, changes in cyclic nucleotides, immunological phenomena and various
psychological factors.
The factors related to flare-up like demographic factors, preoperative status of pulp and periapical tissues and iatrogenic
factors are examined in some studies retrospectively or prospectively.
The purpose of this study was to review the feautures of flare up phenomenon and related investigations reported in the
dental literature.
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GiRIiS

Kok kanal tedavisinde seanslar arasinda ve en-
dodontik tedavinin bitiminde hastalarda agr ve sislik-
le karakterize durumlar ortaya gikabilmektedir®. Fla-
re-up igin birgok farkli tanim yapilmigtir. Seltzer®, en-
dodontik tedavi sirasinda veya sonrasinda geligen
agn ve/veya siglik tanimlamasini yapmistir. Walton
ve Fouad®, bir kok kanal tedavi prosediriinden son-
raki birkag saat ile bir kag¢ giin iginde hastada agr,
sislik veya kombine olarak her ikisinin de gérilmesi-
ni flare-up olarak isimlendirmis ve bu sorunun, hasta-
nin hekimle temasindan sonra hayat dizenini degis-
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tirecek derecede siddetli olduguna dikkat gekmisler-
dir. Ayni aragtirmacilar, agn siddetini hafif, orta ve
siddetli olarak siniflandirmiglardir. Tedavide seanslar
arasinda olusan agr, degisik siddette ve ek semp-
tomlarla birlikte gériilebilir®. Ek bir semptom ise loka-
lizeden difflize kadar degisen varyasyonlarda gori-
len intraoral veya ekstraoral sigliktir.

Balaban®, bu durumu semptomlardan dolay: acil
seanslar, analjezik ve antibiyotik regeteleri gerektiren
yogun siddette rahatsizlik veren akut alevienmeler
olarak tanimlamistir. Bystrém ve Sundqvist’ bu ta-
nimdan uzaklagmadan bir giddetlenme, bir alevien-
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me olarak tarif etmiglerdir. Mate ve arkadaslan® ise
flare-up'i agrinin tek veya siglikle kombinasyonu ne-
deniyle hastalarin zamansiz bir acil seansi icin gel-
mes olarak, Matusaw® ise karma aerobik ve anaero-
bik mikrobial floranin var oldugu periapikal lezyoniu
diglerde ilk endodontik tedaviyi takiben ortaya ¢ikan
“endodontik selilit‘ler olarak tammlamiglardir.

Trope®, enstrumantasyon sonrasi flare-up veya
eksaserbasyonlarin, enfeksiyonun eslik ettigi akut
periapikal enflamasyonun klinik gériinimi oldugunu
belirtmistir. Diger arastirmacilardan farkh olarak sa-
dece hastanin tolere edemeyecegi agriy! tanim kap-
samina almistir. Imura ve Zuolo® flare-up't endodon-
tik tedavi bitiminde, planlanmamis seans ve tedavinin
yinelenmesini gerektiren kuvvetli agr ve sislik olarak
tanimlamiglardir. Son olarak kullanilan terim ise En-
dodontik Interappointment Emergency (EIE)'dir”.

Ozetleyecek olursak akut alevienme; flare-up, ek-
saserbasyon, endodontik seliilit ve Endodontik Inte-
rappointment Emergency (EIE= Endodontik seanslar
arasi acil) terimleriyle literatiirde yer almaktadir.

Etiyoloji

Etiyolojik faktdrler birgok alt grubuyla birlikte 3
ana gruba aynlir. Bunlar, kok kanal sistemi ve peri-
apikal doku bltunligini degistiren faktorler, tedavi
islemleri ve hastaya 6zgl durumlardir. Bu faktorleri
inceleyecek olursak;

1-) Kok kanal sistemi ve periapikal doku bii-
tinlagind degistiren faktorler:

a-)Anatomik sapmalar: Kok kanallarinin diizgiin
sekilli ve tek bir kanal seklini gdstermeyip, dallanma-
lar, anastomozlar, yan kanallar ve apikal deltalara
sahip olmasi nedeniyle pulpa boslugu “kék kanal sis-
temi” olarak adlandinimaktadir. Bu da pulpanin ta-
mamen ekstirpasyonunda, kanal sisteminin ideal
olarak sekillendirimesinde ve hermetik bir sekilde
doldurulmasinda engel teskil eder. Endodontinin ge-
nel kurallarindan olan, mevcut olandan bir fazlasini
aramaya dikkat edilmezse ekstra kanallar gdzden
kagabilir. Sonugta kdk kanal sisteminde ulasilama-
yan bdlgeler kisa ve uzun dénemde sorunlar yarata-
bilir?.

b-) Lokal adaptasyon sendromunun degisimi: Ge-
nellikle, bag dokusu bir irritanla karsi karsiya biraki-
lirsa yangisal hal alir, enflame dokuya yeni bir irritan
sunuldugunda siddetli bir reaksiyon ortaya ¢ikabilir.
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Kronik enflamasyon, irritan uzaklastirimazsa devam
eder. Selye*, ratlarda yaptig! bir calismada doku igi-
ne enjekte edilen irritanlarin tekrar verilisinde doku-
nun cevapsiz kaldigini saptamistir. Ancak yeni ve
farkl irritanlar enjekte edildiginde, siddetli bir reaksi-
yon ve doku nekrozunun ortaya ¢iktigi goérilmastr.
Arastinci bu fenomeni lokal adaptasyon sendromu
olarak adlandirmigtir. Matusaw® da yaptigi bir ¢alis-
mayla bu savi desteklemistir.

Kronik pulpitis veya periapikal periodontitisli dig-
te ayni durum olusabilir. Yangisal lezyon irritana
adapte olabilir ve kronik yangi, hissedilebilir agr ve
gorilebilir sislik olmadan meydana gelebilir. Bununla
birlikte endodontik tedavi uygulandiginda, ilaglarin
yapisi ve irrigasyon solusyonlarindaki yeni irritanlar
veya kimyasal olarak degismis doku proteinleri, gra-
nillamatdz lezyonla temasa gegebilir. Bu durum like-
faksiyon nekrozu énderliginde agn ve sigligi olustur-
mada yeterli bir faktordlr®.

c-) Periapikal doku basincindaki degisiklikler: Mo-
horn ve arkadaglarinin® deneyleri, endodontik teda-
vinin periapikal doku basincinda degisiklige neden
olabilecegini géstermistir. Diglerde artan basingla bir-
likte lenfatiklerce rezorbe edilemeyen asiri eksuda-
nin sinir sonlarina yaptigi basing agriya yol agar®.
Mikroorganizmalar ve degisen doku proteinleri peri-
apikal alan tarafindan aspire edilir ve yangisal, sid-
detli agn olusur®.

d-)Mikrobiyal faktérler: Yapilan ¢alismalarda ¢o-
gu aerobik olmak lzere seksenin (izerinde mikroor-
ganizma izole edilmig ve bazi mikroorganizmalar ile
agn ve periapikal yikim arasinda belirgin iligki bulun-
mustur. Agrili sendromlar gdsteren tim diglerden
Bacteroides melaninogenicus, (aerobik, Gram(-), gu-
buk) izole edilmistir. B. melaninogenicus agrinin ya-
ni sira, fistil olugumu ve kétl kokudan da sorumlu
tutulmusgtur'®*,

Tanner ve arkadaslan®, agn ve sislikle beraber
gorilen endodontik olarak etkilenmis, periapikal rad-
yolusensili diglerden yeni bir cesit Gram(-) gubuk
olan Wolinella rectay ayirt etmiglerdir. Bu bakterinin
kaynaginin periodontal cep oldugu tespit edilmigtir.
Ayrica flare-up olusumunda Fusobacterium tirlerinin
de rolli gosterilmistir".

B. melaninogenicus kollajenolitik ve fibrinolitik
enzimlerin yanisira Hageman Faktorli'n aktive eden
endotoksin dretir. Aktif Hageman faktéri potansiyel
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agn mediyatérl olan bradikinin Uretimine aracilik
eder. Endotoksin ayrica, C3'teki alternatif komple-
man sistemini aktive ederek vazoaktif kimyasallarin
salgilanmasiyla enflamasyonu artirir. Bakteriyel en-
dotoksinler, presinaptik sinir terminalleri (izerinde et-
ki gosterirler ve uygulanan bir stimulusa cevap ola-
rak artan miktarda nérotransmitterlerin salgilanmasi-
ni, mast hicrelerinin degranilasyonunu ve ayni za-
manda makrofajlardan kollojenazin salimini saglar-
lar*. Kok kanallan igerisine verildiginde kemik re-
zorbsiyonu ve enflamasyonunu artinirlar. Agrili digle-
rin periapikal bolgelerinde, asemptomatik olanlara
oranla daha fazla endotoksin tespit edilmistir®. En-
dotoksin treten mikroorganizmalar, PMNL'ler tarafin-
dan sindiriimeye daha dayanikhidirlar. Enfekte kok
kanal florasinin, endodontik tedavi sirasinda degisip
degismedigi ya da aeroplardan anaeroplara dogru
bir degisikligin klinik eksaserbasyonlara neden olup
olmayacag! hala tartigiimaktadir'’*<,

Agn ve sisligin olugsmasinda, Gram(-) anaeroplar
6nemli rol oynasalar da Gram(+)lerin de etkisi oldu-
gu duslndimektedir. Fosfat iceren bir polimer olan
teikoik asit, Gram(+) bakterilerin hiicre duvarlarinda
ve plazma membranlarinda mevcuttur. Birgok Lacto-
bacillus, Streptococcus ve basillerden ¢ikartilan lipo-
teikoik asitlerin, humoral IgM, IgG, IgA (reten potan-
siyel imminojenler oldugu bulunmustur®.

e-)Kimyasal mediatérierin etkileri: Kimyasal me-
diatérler enflamatuar cevap sirasinda plazma veya
hicrelerden kaynaklanabilirler.

* Hiicresel mediatérler: Hicresel mediatérler his-
tamin, seratonin, prostaglandin, platelet aktive edici
faktor, I6kotrienler, gesitli lizozomal komponentler ve
lenfokinler olarak adlandinlan gesitli lenfosit Grinleri-
dir. Bunlar agriya yol agma yetenegine sahiptirler.
Histamin normal olarak mast hiicrelerinin granillerin-
de, bazofillerde, plateletlerde ve midenin paryetal
bélgesinde depo edilir. Fiziksel yaralanmalar, bazi
kimyasal ajanlar ve IgE'ye hassas hiicrelerin antije-
nik miicadelesi, histaminin dokulara salimina neden
olur. Histamin, direkt olarak kan damarlarina etki
eder ve permeabilitelerinde bir artisa yol agar

Serotonin (5-HT) beyinde ve plateletlerde bulu-
nur. Histamin gibi 5-HT'de diiz kaslarin kasilmasina
ve vaskiler permeabilitenin artmasina yol agar. Ne
Histamin ne de 5-HT'nin I6kositlere kemotaktik etkisi
vardir,
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Potansiyel biyolojik mediatérlerin iki 6nemli gru-
bu prostaglandinler ve Iékotrienler, I6kositlerin bazi
gesitleri tarafindan sentez edilirler ve arasidonik asit
ve hiicre membranindaki 20-Carbon doymamig yag
asitlerinden tarerler. Bu metabolitlerin her birinin hiic-
re fonksiyonlarinda rolleri vardir. Bu da siklik
AMP’nin(C-AMP) sentezini stimlle etme yoluyla olur.
Prostaglandinler kimyasal proseslerin regulatéri
olan C-AMP’nin sentezini stimiile ederek kemotaksi-
si uyarir, atesi yikseltir, histamin ve bradikinin gibi
kimyasal mediatorlerin, agri mediatorlerini uyarmasi
icin duyarlilik saglar. PMNLIer ve retikilositler de
arasidonik asit, 5-Lipooksijenaz tarafindan |okotrien
olarak adlandirilan bir seri (irine metabolize olur. Bu
|6kotrienler LT A4, LT B4, LT C4, LT D4 ve LT E4'tir.
Lokotrienlerin son grubu olan LT C4, LT D4 ve LT
E4'lin anaflaksinin yavas reaksiyon maddesi olarak
adlandirlan, bir potansiyel bronkokonstriiktére ben-
zer oldugu bulunmustur. Bu I6kotrienler diiz kaslarin
kontraksiyonuna sebep olmalarinin yaninda, 6zellik-
le terminal arteriollerde vaskiler sizintinin olugma-
sinda gugli faktorler olarak rol oynarlar. LT D4, po-
tansiyel koroner arter vazokonsriktéridar. LT C4, LT
D4 ve LT E4 vaskiiler permeabilitede ve pulmoner gi-
dis yollarindaki histamin ve prostaglandinlerden 100
ya da 1000 defa daha glgludirler. Lokotrienler no-
ronlarin uyanimasini saglayarak agriy1 da arttirirlar. LT
B4 nétrofil ve eozinofilleri kemoatraktandir® (Sekil 1).

Ara’idonik asit metabolitleri

Prostaglandinler

Lokotrienler

Sekil 1. Arasidonik asit metabolizmasi

* Plazma Mediatérleri: Plazma kaynakl faktérler
genellikle inaktif bir sekilde dolagimda bulunurlar.
Bunlardan birisi olan Hageman Faktori (Faktor XII),
cam, kaolin, kollajen, bazal membran, kikirdak, trip-
sin, kallikrein, plazmin ve bakteriyel lipopolisakkarit-
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esein e g

leri de igeren gesitli substanslarla temas edince akti-
ve olur. Aktive oldugunda t¢ énemli etkisi vardir; a-)
prekallikreini aktive eder b-) pihtilagsma zincirini tetik-
ler c-) fibrinolitik sistemi tetikler. Hageman Faktér(,
prekallikreinin aktivatord olan plazmin tarafindan ak-
tive edilir. Bu da gerektiginde dolasimdaki prekallik-
reini, kallikrein olusturmak zere aktive eder. Kallik-
rein daha sonra kininojene, kinin olusturmasi igin
baglanir. Ozellikle bunlardan birisi de bradikinin ola-
rak adlandirilan bir nanopeptitdir.

Bir potansiyel agri uyaricisi olan bradikinin Greti-
mi, insan I6kositleri endotoksinle kargilaginca da ar-
tar. Bradikinin'in etkileri arasinda diiz kaslarin kont-
raksiyonu, kan damarlarinin genislemesi, artan vas-
kiler permeabilite ve agrinin uyarilmasi sayilir. Akut
enflamasyon sirasinda agri reseptorlerini diger kim-
yasal mediyatorler igin sensitif hale getirirerek, nosi-
septif 6zelligi gok miktarda artinir (Sekil 2).

g Enfeksiyon Endotoksin
Hageman faktorii¢” 4= Plazmin aktivasyonu

Prekallikrein -~ Kallikrein

Kininojen %{).Kinin (Bradikinin)

Sekil 2. Kinin Sentezi

« Notrofil driinleri: Kok kanali preperasyonuyla
periapikal dokularda enflamatuar cevap baslatilir.
Kompleman, akut enflamasyonun son basamaginda-
ki cevabi ayarlar ve aktivasyon oldugunda vaskiiler
permeabiliteyi ve PMNL'lerin kemotaksisini ve fago-
sitozunu arttirir. Yogun bir PMNL infiltrasyonu, lizozo-
mal iceriklerin salgilanmasini saglayarak ciddi reak-
siyonlara yol agar. PMNL'ler laktik dehidrogenaz, li-
zozim, kollogenaz, katepsin, B-Glukoronidaz, perok-
sidaz, amilaz, lipaz, riboniikleaz ve deoksiriboniikle-

az gibi hidrolitik enzimler igerirler”. Taichman ve
McArthur” yaptiklari bir ¢alismada, bu enzimlerin
salgilanmasi ile yakindaki hiicrelerde ve diger doku
elemanlarinda yaralanma oldugunu ve bunun da cid-
di agn ve sislikle sonuglandigini géstermiglerdir.

f-)Siklik nikleotidlerdeki degisiklikler. Hicresel
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fonksiyonlarin diizenlenmesinde rol oynayan siklik
adenozin 3-5-monofosfat, pek ¢ok hormon igin hiic-
reye bilgi iletir, ok sayida intrasellller, metabolik ve
sekretuar olayi baslatir. ltihabi ve immiin cevabin ka-
rakter ve siddetini de belirleyen C-AMP, mast hiicre-
leri, bazofiller, monositler ve PMNL'lerden iltihabi me-
diatorlerin agiga ¢ikmasini engeller®*.

Ratlarin tikriik bezlerinde yapilan bir ¢alismada,
sempatik akut stimiilasyondan sonra siklik niikleotid-
lerin seviyelerinde degisiklik oldugu belirlenmigtir®.
Siklik niikleotidleden C-AMP dopaminerjik iletme, C-
GMP ise muskarinik kolinerjik iletime aracilik eder ve
agr iletimi gibi hiicresel dizenlemelerde ters etkile-
simleri s6z konusudur.

Intraselliler C-AMP seviyesinde meydana gelen
artma, mast hicrelerinin degraniilasyonunu inhibe
ederek agrinin azalmasina yardim eder. C-GMP ise
aksine mast hiicrelerinin degranilasyonunu ve sinir
depolarizasyonunu artirarak, agriy! artirici etki yapar.
Agrinin kontroli, bu iki nikleotidin iltihabi cevaptaki
miktarlar ile dogru orantiidir®. C-GMP’nin agrili pul-
pitiste C-AMP'den daha fazla artmig oldugu bildiril-
migtir®*.

g-)immunolojik fenomen: Pulpa, lokal olarak den-
tal kariesin antijenik komponentlerine yonelik antikor-
lar dretir. Bu imminoglobdlinler, dentine gé¢ etme
yetenegine sahiptirler®*. Odontoblastlarin sitoplaz-
masinda, komsu pulpa hicrelerinde ve dentinde IgG,
IgM, IgA, kompleman elemanlar C3, C4 ve salgisal
komplemanlar, imminohistokimyasal olarak 1k ve
elektron mikroskobuyla saptanmistir. Bu komponent-
ler mikroorganizma Ureten ¢lriige kars! yeterli tepki-
yi olustururlar. Clrlk olusumu sirasinda, dentin ve
pulpadaki bakteriyel antijenler ve immiinoglobdlin
varligi, spesifik imminolojik sebebi ortaya cikarir.
Kronik pulpitis ve periapikal periodontitiste makrofaj
ve lenfositlerin antijen sunumu, tiim bu araci hiicre
ve hiimoral immun reaksionlara klavuziuk eder. Boy-
lece imminoglobulinlerin dretimi, kompleman fiksas-
yonu ve plazma hicre infiltrasyonunu gergeklesir
(Sekil 3). Cesitli metodlarla, granilomlar ve radikiiler
kistlerde immiimoglobdlinler saptanmistir. Bu lezyon-
lar antijen-antikor komplekslerinin olusumunda de-
fansif rol oynarlar. Pulpa veya periapikal lezyonda
dominant imminoglobulin olan IgG ise kompleman
aktivasyonu sonrasi immiin kompleksin lokal formas-
yonundan dolayr Arthus-tip reaksiyon olusturabilir.
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Direkt yol
o
Alternatif yol
Cl1 C3 s
§ Antijen-antikor Mdcmkﬂn (Lipopolisakkarit)

Plazmin

Tripsin

Agrege Ig

Sekil 3. Kompleman aktivasyonu

IgA'nin ise kompleman baglama aktivasyonu disik-
tar. IgA'ninkinden ¢ok IgG Gretimindeki degisim, pul-
pa veya periapikal harabiyetin sonucu olabilir. Bu du-
rum enflamatuar prosesi devam ettirir, hatta siddet-
lendirir. Kronik yangisal hiicrelerin lizozomlarinda su-
nulan proteolitik ve diger enzimler aktif hale gelir.
Bag dokusunda kollojen liflerin sayisi azalir ve grand
substans polimerize olur. Bozulmus materyal, fibrob-
lastlar ve makrofajlar tarafindan fagosite edilir. Mak-
rofaj proliferasyonu, materyal toksisitesinin oranina
baghidir®.

IgE, diger imminoglobulinler bulunmasa da tipik
anaflaktik belirtilerle birlikte hipersensitivite reaksiyo-
nu ortaya gikarir. IgE, dokuda mast hiicre ve bazofil-
lerin Gzerindeki reseptdrlere baglanabilir. Boylece bu
hicrelerin degranilasyonuna ve |&kotrien, histamin
ve anaflaksinin diger eozinofilik kemotaktik faktérleri
olan mediatérlerin salimina yol agar. Tim bu faktor-
ler, periapikal enflamasyonda ortaya ¢ikarilamasa da
bir grup aragtirmaci tarafindan kronik pulpitiste mast
hiicreleri tespit edilmis ve IgE’nin pulpal ve periapikal
lezyonlarda hazir bulundugu bildirilmistir****", Flare-
up olusumunda diger olasiliklar ise hiicre ylizey an-
tijenine baglanan IgG, IgM ve kompleman sistemi
nedeniyle olusan kallikrein-kinin aktivasyonu ve ko-
agulasyon sistemleridir*.

h-)Fistil varligi: Fistll, basinci kaldirmakta ve
eksudanin bosalmasina yardim ederek akut iltihap-
lanmalara kargi glivenlik saglamaktadir.

2)Tedavi islemleri

Tedavi iglemleri sirasinda yaratilan etiyolojik fak-
torler iyatrojenik olanlardir. Girig kavitesi hazirlanma-
sindan kanallarin doldurulmasina kadar her agsama-
da flare-up riski olusturabilecek hatalar yapilabilir.
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Kanal i¢i dezenfektanlarin akut alevienme riski agi-
sindan énemli bir fark gdstermedigini bildiren galig-
malar yaninda, bu durumu tetikleyebildigi de disi-
nilmektedir®***. Tedavi siresinin tek seansta yapil-
masini kék kanalinin kontaminasyonu ve bakteriyel
Gremenin 6nlenmesi agisindan savunanlar varsa da
semptomlarin kaybolmasini beklemeden kanallarin
doldurulmasi flare-up'a neden olabilir'®*. Ayrica has-
tanin emosyonel durumu, agrinin algilanmasi ve re-
aksiyon esiginde farkliliklara yol agacagindan bu ris-
ki arttirabilir''. Anksiyeteye bagh olarak dolagimdaki
kortikosteroidin artmasi ise iltihabi reaksiyonu baski-
lama veya néroimminomoddlasyon sisteminde ak-
samalar ile bu tip reaksiyonlara sebep olabilir?,**,

Farkl galigmalarda®'** *“**** bildirilen bu hatalan
siralayacak olursak

+ Yanlig teshis konulmasi veya yanlis dis segimi
= Girig kavitesi prensiplerine uyulmamasi

* Girig kavitesinin uzun siire agiz ortamina agik
birakiimasi

* Pulpanin tamamen uzaklastinlamamasi

» Gozden kagan bir veya birden fazla kanal bu-
lunmasi

* Yetersiz genigletme yapiimasi

» Tagkin enstriimantasyon ile apikal konsriiksiyo-
nun zarar gérmesi

+ Enfekte materyalin apeksten tasirimasi

« irrigasyon materyallerinin apeksten tagiriimasi
» Apikal veya lateral perforasyon olugsumu

+ Kanal iginde kirik alet birakilmasi

» Pansuman igin uygun olmayan materyal segimi

« Kagit kon ve pamuk lifi gibi yabanci maddelerin
irritasyonu

» Mekanik irritasyonun neden oldugu kanamalar
* Yetersiz gegici dolgu uygulanmasi

* Olusan semptomlarin devam etmesine ragmen
kanallarin doldurulmasi

» Gereksiz seanslar ile kanalin enfekte olma ris-
kinin artirlmasi

» Travma yaratan okliizyon
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« Tagkin kok kanal dolgusu
» Cok kisa yapilmis kék kanal dolgusu

» Tam veya tam olmayan kiriklarin gézden kagi-
riimasi

* Uygun olmayan antibiyotik tedavisi
3) Hastaya Ozgii Durumlar

a-) Yas: Birgok aragtirmada yas ile flare-up ara-
sinda bir iligki kurulamamisgtir '#*""*4_Ancak geng bi-
reylerin ya da geng pulpanin akut reaksiyonlara yat-
kin oldugu disindlebilir. Clnki yash pulpada akut
cevaba yetecek gili¢ olmadigindan kronik iltihabi
olaylar akutlardan daha ¢ok gérliirler ve yasl pulpa-
da ortaya ¢ikan bir zarar sonunda iyilesme de 6lim
de yavag yavas gelir'® .

b-) Cinsiyet: Cinsiyet ile flare-up iligkisi hakkinda
bugiine kadar yapilan birgok ¢alismada énemli ista-
tistiksel fark bulunamamigtir'*#4%%_Fakat baz| ¢a-
ligmalarda kadinlarda flare-up orani daha yiiksek bu-
lunmugtur®®*2,

c-) Disteki preoperatif bulgular Apikal radyolu-
sensiye sahip, perkisyon ve palpasyona hassas
olan ya da olmayan digler, apikal enfeksiyona ve en-
fekte kok kanallarina sahip digler olarak degerlendi-
rimelidir.Caligmalarda bu diglerde yapilan tek seans-
I tedaviler sonrasi gérilen flare-up orani, ¢gok seans-
I tedavilerde gorilene esit bulunmustur. Yine de tar-
tismalar vardir®. Alagam?® tedavi 6ncesi agrili olgular-
da, analjezik kullanilsa bile sonradan agn olugabilme
riskinin yiksek oldugunu bildirmigtir. Radyolusensiye
sahip diglerde istatistiksel olarak anlamli olmayan
ancak daha yilksek oranda bir akut alevienme insi-
dansi bildirilmigtir 202,

d-) Tedavi 6ncesi ve sonrasi ilag kullanimi: Anal-
jezikler, prostaglandin sentezini inhibe etmekte ve
bdylece kemik rezorpsiyonu, ates ve kinin sisteminin
aktivasyonunu engellemektedirler. Hastalar agrili du-
rumlarda gogukez hekimine danismadan agr kesici-
lere bagvurabilmektedirler.

Bazi galismalar, profilaktik olarak antibiyotik ve-
riimesinin flare-up olusumunu etkilemedigini ortaya
koymustur®'*. Kontrol grubu icermeyen daha eski
calismalarda ise bunlarin flare-up oranini azalttig
savunulmaktaydi®***, Antibiyotikler ve analjezikler
preoperatif olarak verilse bile 6lmiis bakterilerin en-
dotoksinlerinin, iltihap ve siddetli agriya yol acabil-
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mesi sonucu akut alevlenme engellenemeyebilir®.

Nekrotik pulpali hastalarda enstrumantasyon
sonras! orta ve siddetli derecede postoperatif agn
mevcudiyetinde ibuprofen, Ketoprofen, Metilpredni-
solone, Eritromisin ve Penisilin kullanimi ilk 48 saat-
te, plasebodan daha etkili bulunmugtur®. Tek seans-
I endodontik tedavilere eslik eden segici fakat etkili
antibiyotik ve analjezikler, pulpal/periapikal hastalik-
larin tedavisi igin olumlu sonuglar vermistir''.

e-) Anksiyete sonucu dolagsimdaki kortikosteroid
miktarinin artmasi: Anksiyete sonucu dolagimdaki
kortikosteroid miktarinin artmasi, mikrobial yayilimda
olumsuz bir faktérdir. Kortikosteroidlerin iltihabi re-
aksiyonu baskilamasi veya néroimminomodilasyon
sisteminde aksamalara neden olmasi bdyle bir reak-
siyonun sebebi olabilir. Tedavi sirasinda hastada
stres yaratacak konugmalardan ve hareketlerden ka-
¢inimasi ve agrn duymalarinin énlenmesi gerekir.
Hastayla iyi bir iletisim saglanmasi, hastanin iyi mo-
tive edilmesi ve agriya kargi 6nlem olarak anestezi
uygulanmasi gerekmektedir. Gerekiyorsa, hastanin
kisisel 6zellikleri ve emosyonel durumu dikkate ali-
narak, premedikasyon yapilabilir*,

f-) Sistemik hastaliklar: Kontrol edilemeyen di-
abet ve direng digukliklerine bagli hastaliklar flare-
up riskini arttirnr,

Tedavi

Neden ve semptomlar ne olursa olsun erken mi-
dahale ve hastaya uygun psikolojik yaklagim en
6nemli girisimlerdir. Genellikle hasta korkmus du-
rumdadir ve diginin ¢ekilecegini ummaktadir. Burada
dénemli olan, hastaya yeterli gliven vermek ve disinin
kurtulabilecegine inandirmaktir. Ayrica hastanin
muhtemel agrn gibi sonradan olusabilecek olumsuz-
luklar konusunda dnceden bilgilendirilmesi ve buna
yonelik analjeziklerin kullanimi sikintlyr azaltmakta
ve agiri reaksiyonlarin éniine gegmektedir*.

Vital diste pulpa ekstirpasyonuna ragmen agri
devam ediyor veya artiyorsa etiyolojik faktérler elimi-
ne edilmeye galigilir. Artik vital dokular ve ekstra ka-
nallar olabilecegi gézonine alinip kanal boyunda ge-
nigletme yapilimalidir. Sodyum hipoklorit ile irrigas-
yon sonrasinda kanal i¢i bir dezenfektan uygulanma-
lidir. Yiiksek yapilan gegici bir dolgu veya daha 6n-
ceki restorasyona ait erken temas ortadan kaldiril-
malidir. Agri isirma hareketi ile arttigindan okluzyonu
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disirmek, periapikal semptomlarin gerilemesinde
6nemli bir yardimcidir. Nonsteroid antienflamatuarla-
nn kullaniimasi hafif ve orta derecedeki enflamas-
yonlarin olusumunu engelleyebilir®. Eger tedavi
aseptik tekniklere uyularak yapilmis ise enfeksiyon
bir alevienme nedeni olamaz. Agri tagkin enstriman-
tasyondan kaynaklanabilir. Kanalin apikaline bir ste-
ril paper point yerlestirildiginde serdz bir sivi farkedi-
lir ancak pi gbzlenmez. Bu durumda kok kanalinin
bir kerelik kortikosteroid ile medikasyonuyla enfla-
masyonu baskilayip agriy! azaltmayi neren arastiri-
cilar vardir'**, Kalsiyum hidroksit pati devam eden
serdz akintilarda kullanilabilir. Semptomlar gegince
pat kanaldan uzaklastirilip daimi dolgusu yapilabilir.

Devital diglerde ilk seansin amaci tim kok kanal-
larinin tam olarak temizlenmesidir. Drenaj gerekliyse
kanal aletiyle bu islem yapilmaya ¢alisilir ve dokuda-
ki basing azaltilir. Agn siddetli ise ve ¢cok az exuda
gozleniyor veya hi¢ yoksa apikal absenin erken do-
nemlerinden siphelenilir. Agn sonraki 48-72 saate
kadar devam edebilir, abse kendiliginden veya kemik
ve yumusak dokuyu gegerek drene olabilir. Hastaya
bu acil ddnemde uygun antibiyotik ve analjezik sag-
lamak énemlidir Ginlimiizde, digin drenaji igin agik
birakilimasi artik kabul gérmemektedir. Cinki ilave
bakteri kontaminasyonu s6z konusudur. Gida debris-
leri ile kdk kanallar kontamine olabilir veya tikanabi-
lir. Kok kanal florasinin agiz florasiyla kargilagmasi
mevcut enfeksiyonu bir sliperenfeksiyona gevirir ve
disi kapatmak i¢in gereksiz takip eden seanslar mey-
dana gelir'**'.

Nadiren kemik i¢i basincin azaltiimasi igin cerra-
hi trepanasyon uygulanmaktadir'®. Antibiyotik kulla-
nimi sadece drenajin yapilamadigi nadir durumlarda
onerilebilir.

Thoden van Velzen ve arkadaglan®, bahsedilen
etiyolojik faktérlerin cogunda tedavi etmektense ko-
runma yoluna gidilmesi gerektigini belirtmistir. ilk ola-
rak mekanik, kimyasal ve mikrobiyal etkenler orta-
dan kaldinlarak, flare-up anlaminda postoperatif ola-
rak ortaya cikabilecek bir apikal paradontitis énlen-
me“diruz.w.zau.

Walton ve arkadaglan®, profilaktik penisilinin,
asemptomatik periapikal patolojilerde, kék kanal te-
davisini takiben gdériilen tedavi sonrasi semptomlara
etkisini aragtirmiglar, profilaktik penisilin kullanan ve
kullanmayan hastalar ile plasebo grubunda flare-up
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semptomlarini azaltmada énemli istatistiksel fark bu-
lamamiglardir.

Selden*' endodontik tedavide agr ile basa gik-
mak igin bir strateji olarak T Hasta Gii¢lendirme (Pa-
tient Empowerment)’'yi denemis, tek seansli endo-
dontik tedavi sirasinda hastaya uygulanan olumlu
telkinin postoperatif semptomlar azaltmada oldukga
etkili oldugunu savunmustur.

Gorilme Sikhg:

Bugiine kadar flare-up'la ilgili tim c¢aligmalarda
flare-up insidansinin, % 3-62 arasinda degistigi sap-
tanmigtir. Yaptiklan galigmalarda flare-up oranini
en disik (%3 civarinda) bulanlar Walton ve Fouad®
ve Trope'dir®. Genel olarak flare-up orani %11-33
arasinda degismektedir®. Aradaki farkin nedenleri
kesin olarak agiklanamamakla birlikte degisik hasta
populasyonlari, tedavi modeli gesitleri ve farkli de-
gerlendirme metodlarinin sebep olabilecedi disiniil-
mektedir.

Apikal periodontitis belirtileri gdriilmeyen disler
tek seansta tedavi edilebilir fakat apikal periodontitis
belirtileri gérillen dislerde, flare-up goriilme sikhd
ylksektir ve tek seansl tedavi kesinlikle 6nerilmez™.
Trope® yaptigi diger bir galigmada kanal igi ilaglar ile
endodontik flare-up'lar arasindaki iligkiyi arastirmig-
tir. Bu ¢alismada, radyografik olarak apikal periodon-
titis belirtileri goriilmeyen diglerde flare-up meydana
gelmemigtir ve flare-up insidansi kanal igi ila¢ kulla-
nimindan bagimsiz bulunmustur.

Rimmer¥, klinik kanitlari igeren flare-up terimini
degerlendirmek igin hastanin miimkin oldugu kadar
dogru bir sekilde bu kanitlan tasvir etmesine imkan
veren bir soru dizisi(Flare-up Indeks'i) geligtirmistir.
Alagam ve Tinaz® bu indeksi kullanarak semptomlu
ve semptomsuz nekrotik diglerde flare-up ile ilgkili
faktorleri incelemigler, yas, lezyonun g¢api, preopera-
tif agn ve medikasyon arasinda anlamli bir iliski sap-
tamazken altgenede st geneye gdre anlamli diizey-
de daha fazla flare-up saptamiglardir. Eleazer ve ar-
kadaglarinin® pulpal nekrotik molarlarda tek seansli
tedavi ile iki seansli tedaviyi kargilagtirdiklar galig-
mada yas, cinsiyet, maksiller veya mandibularlar ve
1. veya 2. molarlara gére fark bulunamamigtir.

Asemptomatik periapikal lezyonlarda, periapikal
enstrumantasyon ile kanal i¢i enstrumatasyon ara-
sinda retrospektif bir kargilastirma yapan Morse ve
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arkadaglan®, periapiakal enstrumantasyonda daha
az flare-up'a rastlamiglar ancak iki grup arasinda is-
tatistiksel bir fark bulamamuislardir.
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