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TESEKKUR
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OZET

Dt. Berna Ulutekin, Pulpa tasi ve bobrek tas1 iliskisinin retrospektif incelenmesi,
Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Dis Hastahklar1 Tedavisi Anabilim Dal,
Doktora Tezi, 2024

Pulpanin sert doku reaksiyonlari; kalsifikasyonlar, artan dentin olusumlar1 ve
rezorpsiyonlardir. Pulpada kalsifiye olusumlara siklikla rastlanmaktadir. Pulpa tas1 kokiin
koronal veya apikal kok kisminda goriilebilen, pulpa odasinda oldugunda kanala girisi ve
kanallarin lokalizasyonunu zorlastirabilen, kok pulpasinda oldugunda ise kanal tedavisinin
fizyolojik foramene kadar yapilmasini engelleyebilen kalsifik olusumlardir. Yaslanma, ¢iiriik,
dental islemler, periodontal hastaliklar, pulpada epitel artiklar1 varligi, ortodontik hareketler,
idiyopatik veya genetik faktorlerle olusabildigi diisiiniilmektedir ancak kesin nedeni tam
olarak bilinmemektedir. Pulpa kalsifikasyonlarinin dental nevraljiye neden oldugu One
stiriilmektedir ve gelisimde bir bozukluk veya pulpa dokusu i¢inde lokal bir patoloji olarak
degerlendirilmelidir. Patolojik yapilarina ragmen viicuttaki tiim ektopik kalsifikasyonlar
icinde en kiiciik ve zararsiz olanlaridir. Literatiirde pulpa tasi ile bobrek tagi arasindaki iligki
varligini inceleyen c¢aligmalarin bir kisminda pulpa tasi ve bobrek tasi varligi arasinda anlamli
bir iligki bulunurken bazilarinda herhangi bir iliski gozlenmemistir. Sonugta, bu konuda
kapsamli ¢alismalarin yapilmasi gerektigi ortaya konmustur. Calismamizda 2013-2022 yillari
arasinda Baskent Universitesi Hastanesi ve Dis Hekimligi Fakiiltesine bagvuran hastalardan
ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi ile bobrek tasi tanisi alan ve panoramik radyografi
olan hastalar secilmis, retrospektif olarak panoramik goriintiileri incelenip, pulpa tasi varlig
acisindan degerlendirilmistir. Calismamizda 18-60 yas aralifinda 558 kadin, 528 erkek
toplam 1086 hastanin panoramik goriintiisii incelenmistir. Hastalar 543 vaka ve 543 kontrol
grubu olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Kontrol grubu olarak vaka grubuyla ayni yas ve
cinsiyette hastalar rastgele secilmistir. Kontrol grubu ile vaka grubu arasinda yas ortalamalar:
ve kadin-erkek dagilimi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,922 ve
p>0,999). Ote yandan tanidan bagimsiz olarak pulpa tasi tespit edilmeyen olgulara gére pulpa
tas1 tespit edilen olgularin yas ortalamalari istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi
(p<0,001). Buna karsin pulpa tasi tespit edilen ve edilmeyen gruplar arasinda cinsiyet
dagilimi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,834). Kontrol grubuna gore

vaka grubunda pulpa tas1 goriilme sikligi istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla idi



(p<0,001). Ayrica, bobrek tasinin varligi pulpa tas1 gelisme riskini 84,162 kat artirmaktaydi
(p<0,001).

Anahtar Kelimeler: Pulpa tasi, Pulpa kalsifikasyonu, Bobrek Tas1

Bu calisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan
onaylanmis (Proje no: D-KA22/14) ve Baskent Universitesi Arastirma Fonunca

desteklenmistir.



ABSTRACT

Dt. Berna Ulutekin, The retrospective analysis of the relationship between pulp stone
and kidney stone, Baskent University Faculty of Dentistry, Departmant of Endodontics,
PhD Thesis, 2024

Hard tissue reactions in the pulp include calcifications, increased dentin formations, and
resorptions. Calcified formations are commonly encountered in the pulp. Pulp stones are
calcified formations that can be observed in the coronal or apical part of the root, hindering
access to the canal and complicating the localization of canals when present in the pulp
chamber. When located in the root pulp, they can impede canal treatment up to the
physiological foramen. Aging, decay, dental procedures, periodontal diseases, the presence of
epithelial remnants in the pulp, orthodontic movements, and idiopathic or genetic factors are
believed to contribute to their formation, but the exact cause remains unclear. It is suggested
that pulp calcifications may lead to dental neuralgia and should be considered as a disturbance
in development or as a local pathology within the pulp tissue. Despite their pathological
nature, they are among the smallest and least harmful of all ectopic calcifications in the body.
Some studies examining the relationship between pulp stones and kidney stones have found a
significant association, while others have observed no such relationship. Ultimately, it has
been emphasized that comprehensive studies are needed to further investigate this matter. In
our study, patients who presented to Baskent University Hospital and Faculty of Dentistry
between 2013 and 2022, diagnosed with kidney stones through ultrasonography and
computerized tomography, and having panoramic radiographs were selected. The panoramic
images were retrospectively examined and evaluated for the presence of pulp stones. In our
study, panoramic images of 1086 patients, comprising 558 females and 528 males aged
between 18 and 60, were examined. Patients were divided into two groups, with 543 cases
and 543 control subjects. The control group consisted of patients of the same age and gender
as the case group, randomly selected. There were no statistically significant differences
between the mean ages and the distribution of females and males between the control and
case groups (p=0.922 and p>0.999). However, the average age of cases with detected pulp
stones, regardless of diagnosis, was statistically significantly higher than cases without
detected pulp stones (p<0.001). In contrast, there was no statistically significant difference in
gender distribution between the groups with and without detected pulp stones (p=0.834). The

frequency of pulp stones in the case group was statistically significantly higher than that in

iv



the control group (p<0.001). Additionally, the presence of kidney stones increased the risk of
pulp stone development by 84.162 times (p<0.001).

Keywords: Pulp stone, Pulp calcification, Kidney stone

This study was approved by Baskent University Institutional Review Board (Project no: D-
KA22/14) and supported by Baskent University Research Fund.
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1. GIRIS ve AMAC

Pulpa taslari, disin kron veya kok kisminda gozlemlenebilen kalsifiye olmus
olusumlardir. Pulpa odasinda bulunduklarinda, kanala erisimi ve kanalin lokalizasyonunu
karmagik hale getirebilirler. Pulpanin kok kisminda bulunduklarinda, kanal tedavisinin
fizyolojik foramene kadar tamamlanmasini engelleyebilirler (1). Pulpa taslari, serbest
halde, yapisik veya dentin i¢inde gomiilii olarak var olabilir ve c¢esitli boyutlarda
olabilirler. 200 mikronun altindaki pulpa taslari, rutin radyografik degerlendirmelerle

teshis edilemez (2).

Pulpa kalsifikasyonlarinin kesin nedeni tam olarak anlagilamamistir (3). Ancak
yaslanma, dislerde ciirik olusumu, dental tedaviler, periodontal hastaliklar, pulpa
dokusunda epitelyal kalintilarin bulunmasi, ortodontik dis hareketleri, idiyopatik faktorler
ve genetik faktorler gibi etmenlerin, pulpa taslarinin olusumuna katkida bulundugu 6ne
stirilmistiir (4,5). Bunun yaninda dentin displazisi, dentinogenezis imperfekta veya
Vander Waude sendromu gibi genetik hastaliklar, kardiyovaskiiler hastalik, diyabet ve
bobrek hastaligr gibi sistemik problemler de predispozan faktorler olarak bildirilmistir
(6,7). Literatiirde pulpa kalsifikasyonu son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda ve
transplantasyon yapilan hastalarda sik goriilen bir bulgu olarak bildirilmektedir. Ayrica
kronik bobrek yetmezligi ile premolar ve molar dislerde pulpa kalsifikasyonu arasinda
giclit bir iliski oldugu gorilmistir (8,9). Pulpa taslarinin prevalansini inceleyen

radyografik ¢alismalarda farkli oranlar rapor edilmistir (5,7,10).

Insan dokular1 genellikle diizenli veya diizensiz olarak kalsiyum tuzlarmin birikimi
yoluyla siirekli degisim gegirir. Diizensiz birikim genelde arterler, beyin, bdbrekler,
akcigerler ve dis pulpasi gibi yumusak dokularda meydana gelir (11).

Bobrek tas1 (bobrek litiazisi, nefrolitiazis), diinya ¢apinda artan prevalansla birlikte
siddetli agr1 ve rahatsizligi olan yaygm bir hastaliktir. Bobrek tasi da pulpa
kalsifikasyonuna zemin hazirlayan bir faktor olarak kabul edilmektedir (6). Bobrek taslar
ve pulpa tasi arasinda iligki varligini inceleyen ¢alismalarin bir kisminda pulpa tas1 ve
bobrek tasi varligr arasinda anlamli bir iliski bulunurken (11,12) bazilarinda herhangi bir
iliski gozlenmemistir (12,13). Sonugta, bu konuda kapsamli ¢alismalarin yapilmasi

gerektigi ortaya konmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1.Pulpaya Genel Bakis

Pulpa dokusu; hiicreler, ana yap1 ve fibriller igeren bir bag dokusudur. Bag dokusu
viicudun destek dokusudur ve eklemlerin sinovial sivilarindan kemik ve dentin gibi sert
yapilara kadar degisen kivamlarda olabilir. Pulpa, bu iki u¢ arasinda degisik kosullarda
yapisindakilere bagli olarak degisebilmektedir. Iceriginin %75°i su ve %25’i organik
yapidan olusur. Periferal olarak dizilmis ©zel hiicreler (odontoblastlar) igerir ve
mezengimal orijinlidir. Pulpa i¢inde, diger bag dokularina benzer bir matriks (ana madde)
bulunur ve bu matriks, sinir lifleri, kan ve lenf damarlari, kollajen lifleri ve dagilmis
hiicreleri igerir (14). Matriksin %901 su igerirken, geri kalan kisim glikoproteinler,
mukopolisakkaritler ve diger proteinleri igerir. Pulpadaki biitiin biyolojik olaylarda,

kolajen fibrillerle desteklenen bu matriksin etkisi baskindir (15).
Pulpadaki bag dokusu bilesenleri;

o Bag dokusu lifleri,

o Sinir hiicresi,

o Vaskiiler dokular (arterler ve venler),

o Ana yapi (ekstraselliiler matriks ve interstisyel siv1),

o Hicrelerdir.
Hiicreleri ise;

e Odontoblast hiicreleri

e Fibroblast hiicreleri,

e Histiositler/makrofajlar,
e Dendritik hiicreler,

e Lenfosit hicreleri,

e Mast hiicrelerinden olusur (16).

2.1.1. Bag Dokusu Lifleri
Bag dokusunun oncelikli iglevi pulpaya destek yapi olusturmaktir. Pulpada iki tip
yapisal protein bulunur; kolajen ve elastin. Elastin lifleri, arteriyollerin duvarlariyla

siirhdir ve kolajenden farkli olarak ekstraseliiler matriksin bir parcasi degildir. Dentin



kolajeni Tip I kolajen yapisindadir ve odontoblastlarca yapilir. Tip | ve tip Il kolajen,
pulpadaki kolajenin ana alt tiplerini olusturur. Kolajen, hiicreler arasi bag dokusunun en
biiyiik proteinidir. Bununla birlikte, kolajen periferal pulpada retikiiler yapidaki Von Korf
liflerini olusturur. Bu lifler, odontoblastlarin arasindan gegip predentine ilerler, ardindan
dentin yapisina katilirlar. Kolajen lifler, yasin ilerlemesiyle birlikte pulpa dokusundan

uzaklagsmaz ve bunun sonucunda pulpa igerisindeki kolajen birikimi de zamanla artar (17).

2.1.2. Sinir Hiicreleri
Pulpa dokusu, zengin bir sinir sistemi igerir ve bir¢ok miyelinli ve miyelinsiz sinir

hiicresini barindirir. Iki tiir sinir hiicresi bulunmaktadir. Bunlar;

2.1.2.1. Afferent (sensorik / duyusal) néronlar

Viicut ve dis ortamdaki degisiklikleri algilayan, beyin ve spinal korda bilgi iletimini
saglamakla gorevli sinir hiicreleridir. Pseudounipolar noron olarak adlandirilir ve iki
uzantist vardir. Periferal uzantisi (dendrit) pulpadan gelir ve terminali pulpanin
periferalinde reseptordiir. Hiicre govdesi trigeminal gangliyonda yerlesir ve ikinci

uzantisini (akson) santral sinir sistemine gonderir (15)

2.1.2.2. Efferent (motorik) néronlar

Beyin ve omurilikteki bilgiyi viicuttaki kas liflerine tagiyan bu ndranlar ¢evreden
gelen uyaranlara cevap olarak fiziksel yanit olusturmamizi saglarlar. Sinir demetleri, kan
damarlariyla birlikte radikiiler pulpadan yukar1 dogru ilerler. Koronal pulpaya
ulagtiklarinda, hiicreden zengin tabakanin altina yayilirlar, daha kiiciik demetler halinde
dallanirlar ve sonunda Raschkow pleksusu olarak bilinen tek sinir aksonlarindan olusan bir
pleksusu olustururlar. Bu pleksusun tam gelisimi, kok olusumunun son asamalarina kadar
gerceklesmez. Pulpaya giren her aksonun Raschkow pleksusuna en az sekiz dal gonderdigi
tahmin edilmektedir. Pleksusta, reseptor alanlarinda iist {iste binen liflerin ¢ok sayida
dallanmasi vardir. A liflerinin Schwann hiicrelerinden ¢iktig1 ve subodontoblastik pleksusu
olusturmak i¢in tekrar tekrar dallandigi yer pleksustur. Son olarak terminal aksonlar,
odontoblastlar arasindan serbest sinir uglart olarak gegerler. Dentin tiibiillerinin
innervasyonu disinda, dentinin bilylik bir kism1 duyusal sinir liflerinden yoksundur. Bu
durum agriya neden olan ajanlarin (6rn. potasyum kloriir) acikta kalan dentine
uygulandiginda neden her zaman agriya neden olmadigina bir agiklama getirir. Benzer
sekilde topikal anestezik soliisyonlarin dentine uygulanmasi da hassasiyeti azaltmaz.

Dislerin  sempatik  innervasyonu superior servikal gangliondan kaynaklanir.



Postgangliyonik sempatik sinirler, internal karotid sinirle birlikte hareket eder, ganglionda
trigeminal sinirle birlesir ve trigeminal sinirin maksiller ve mandibular dallar1 yoluyla
disleri ve destek yapilar1 besler. Eriskin dis pulpasinda, sempatik lifler genellikle pulpal
arteriyollerin ¢evresinde pleksuslar olusturur. Bu liflerin uyarilmasi, arteriyollerin

daralmasina ve kan akisinda azalmaya neden olur (16).

2.1.3. Ekstraseliiler Matriks

Biitlin doku tiplerindeki hiicreler, hem doku sivisin1 hem de hiicreler arast maddeyi
igeren hiicre dis1 malzemelerle ¢evrilidir. Doku sivisi (veya interstisyel sivi), maddelerin
¢Oziilmesi, tasinmasi ve kimyasal reaksiyonlarin gerceklestirilmesi i¢in bir ortam saglar.
Ekstraseliller matriks; interstisyel doku sivisi, jelatinimsi amorf ana madde ve
fibroblastlarca iiretilen kolajen liflerinden olusur. Bu yapida hiicreler, kan damarlar1 ve

sinirler bulunur.

Ekstraseliiler matriksin ana bilesenini mukopolisakkaritler (glikozaminoglikanlar)
olustururlar. Mukopolisakkaritler, iyi polimerizasyonlar1 ve siki baglanmalar1 nedeniyle
sismis ve yapiskan bir jel formdadirlar. Ayrica hidrofilik 6zelliginden dolay1 suyu ¢ok iyi
tutar. Ozellikle su bakimindan zengin geng pulpa dokusunda, bu hiicreler disin vaskiiler
yapilarin1 ve hiicrelerini koruma konusunda kritik bir rol oynar, yiiksek basinca karsi
koruyucu bir rol tstlenir ve boylece pulpa dokusunu korur (18). Ekstraseliiler matriks,
mikroorganizmalarin ve toksinlerin yayilmasina karsi bir bariyer gorevi goriir.
Ekstraseliiler matriks, mikroorganizmalarin ve toksinlerinin yayilmasina karsi bir engel
gorevi goriir. Inflamasyon, polisakkarit zincirlerinin depolimerize olmasina, igerdikleri
suyu ag¢iga c¢ikarmasina ve ana bilesenin yapisin1 bozmasina neden olur. Bu durumda
mikroorganizmalarin ve bunlarin toksinlerinin yayilmasina engel olan ana maddenin bu

islevi de bozulabilir (17).

Proteoglikanlar, = mukopolisakkaritlerin ~ protein = molekiillerine  kovalent
baglanmasiyla olusur. Pulpa dokusundaki proteoglikanlar hyaliironik asit, dermatan siilfat,
heparan siilfat ve kondroitin siilfattir. Bu yapilar, kolajen dokusunun olusumu ve
diizenlenmesi, inflamasyon, yara iyilesmesi, hiicre c¢ogalmasi1 ve kalsifikasyon gibi
olaylarda rol oynar (19). Pulpadaki en oOnemli proteoglikan kondroitin siilfattir.
Odontoblast tabakasinda ve predentin tabakasinda bulunur ve mineralizasyon ve aktif

dentin olusumunda yer alir. Dis pulpasindaki proteoglikanlar olan hyaliironik asit ve



dermatan siilfat disin stirmesi ile artarken kondroitin siilfat hizla azalir ve pulpadaki

proteoglikanlarin yarist bu dénemde kaybedilir (16,19).

2.1.4. Pulpa Dokusunun Hiicreleri

2.1.4.1. Odontoblastlar

Odontoblastlar, pulpadaki en belirgin ikinci hiicrelerdir. Bu hiicreler, "pulpanin
odontojenik bolgesi" olarak da adlandirilan predentine bitisik halde pulpanin ¢evresinde
siralanirlar. Odontoblastlar dis kronunda uzun ve siitun seklindedir, kokiin ortasinda

kiiboidal hale gelir ve disin apeksine yakin diiz, ig seklini alir (20).

Odontoblastlar yaklasik 5 ila 7 mikron ¢apinda ve 25 ila 45 mikron uzunlugundadir.
Odontoblastlarin hiicre govdeleri siitun seklindedir ve hiicrenin bazal kismini dolduran
biiyiik oval ¢ekirdekler igerirler. Odontoblastik tabakadaki hiicreler birbirine ¢ok yakindir
ve bitisik hiicrenin plazma zar1 baglanti kompleksleri ve dezmozomlar igerir. Hiicre
govdesinde endoplazmik retikulum ve Golgi aygiti bulunur. Bu, iyonlarm ve kiiglik
molekiillerin degisimini gosterir. Aktif salgi fazinda olan odontoblastlar, bazofilik
sitoplazmaya, belirgin golgi aygitlarina, endoplazmik retikuluma, mitokondriye, ¢ok
sayida niikleol igeren cekirdege ve dagmik kromatin ve lizozomlar gibi zara baglh

graniillere sahiptir.

Geng hiicre gdvdesinin sitoplazmasi, yaslt hiicreninkinden farklidir. Hiicrenin aktif
fazinda, tiim hiicre organelleri daha belirgin ve boldur. Hiicrenin boyutu artar ve dentin
olusumu meydana geldik¢e siireci de uzar. Dinlenme donemindeki odontoblastlar
hemotoksofilik (kapali) niikleuslu, az sitoplazmali, yogun kromatinli, endoplazmik
retikulum sayis1 azalmis, salgi graniillerinden yoksun ve basik morfolojiye sahiptir (20).
Odontoblastin terminal bar aparati, hiicre gdvdesinin agik terminal kismindan ve bitisik
hiicreler arast baglantidan olusur. Komsu odontoblastlarla baglantiy1 saglayan o6zel
olusumlar mevcuttur. Bunlara 6rnek olarak desmozomlar (makula adherens), oluklu

baglanti (gap junction), sik1 baglant1 (tight junction) gosterilebilir (21).

Her hiicre, dentine uzanan bir temel ve birkac kiigiik sitoplazmik parca iiretir.
Temel parcaya odontoblastik parca denir. Odontoblastik parca, ana organellerden
yoksundur. Temel parca tiibiil i¢indeki boslugun cogunu kaplar ve peritiibiiler dentin
olusumunu koordine eder. Aktif dentinogenezisin erken doneminde mikrotiibiiler
filamentler ve kapl vezikiiller icerir. Bu organeller, dentinogenezisin sonraki asamasinda

daha az siklikta goriiliir (16).



Odontoblastlar hem dis gelisimi hem de yaslanma sirasinda dentinogenezisten
sorumlu olduklarindan, dentin-pulpa kompleksinin en karakteristik ve en Ozellesmis
hiicreleridir. Dentinogenezis, osteogenezis ve sementogenezis pek ¢ok acidan benzerdir ve
dolayisiyla odontoblastlar, osteoblastlar ve sementoblastlar bir¢ok ortak 6zellige sahiptir.
Bu hiicrelerin her biri, mineralizasyona ugrayabilen kolajen fibriller, kolajen olmayan

proteinler ve proteoglikanlardan olusan bir matriks tiretir.

Odontoblastlar esas olarak tip I kolajeni sentezler. Proteoglikanlara ve kolajene ek
olarak, dentin sialoproteini ve ekstraseliiler mineralizasyonda yer alan yiiksek oranda
fosforillenmis bir fosfoprotein olan fosfoforini salgilar. Fosfoforin dentine 6zgiidiir ve
diger mezenkimal hiicre tiplerinde bulunmaz. Odontoblast ayrica hem asit fosfataz hem de

alkalen fosfataz salgilar (22).

Odontoblastlarin immiin yanit {izerinde olas1 bir islevi, odontoblast tabakasinda
dogal immiin bilesenlerin bulunmasiyla iligskilendirilmistir. Bu nedenle odontoblastlar,
bakteriyel bilesenleri tantyabilmeli ve bunlara farkli sekilde yanit verebilmeli, bdylece

bagisiklik ve pulpa-dentin bariyeri islevlerinde rol oynar (23).

2.1.4.2. Fibroblastlar

Fibroblastlar intraseliiler (hiicre ici) ve ekstraseliller (hiicre dis1) matriks
tiretiminden sorumlu olan ve pulpa dokusunda en fazla sayida bulunan hiicrelerdir.
Pulpanin jel seklindeki yapisi, intraseliiler matriksten kaynaklanmaktadir. Bu hiicreler, tip 1
ve Il kolajeni, proteoglikanlari, fibronektini ve glikozaminoglikanlar1 sentezler. Ayrica
kolajeni fagosite edip sindirebildikleri i¢in, fibroblastlar pulpadaki kolajen dongiistinden de
sorumludur. Fibroblastlar pulpa boyunca dagilmis olmasina ragmen, 6zellikle hiicreden
zengin tabakada bol miktarda bulunurlar. Ilk farklilasan fibroblastlar poligonaldir ve genis
Ol¢iide ayrilmis ve homojen olarak dagilmis haldedirler. Hiicrelerin birbirleriyle olan
uzantilar1 araciligiyla birbirleri ile etkilesime girerler. Olgunlasmamis fibroblastlarin
organelleri genellikle daha az belirgin ve gelismenin ilkel bir asamasindadir.
Olgunlastik¢a, hiicreler yildiz sekline gelir, organeller gelisir ve fibroblastlar, protein
salgilayan hiicrelerin karakteristik goriiniimiinii alirlar. Ek olarak, kolajen fibrilleri hiicre
govdesinin dis yiizeyi boyunca birikir. Kan damarlari, sinirler ve kolajen liflerinin
sayisindaki artigla birlikte, pulpadaki fibroblastlarin sayisinda gorece bir azalma olur.
Fibroblastlar ~ odontoblastlara  farklilasabilme kapasitesine sahip  olduklarindan,

fibroblastlarin varligi, pulpa dokusunun vitalitesi ile iligskilendirilebilir (20).



Fizyolojik kok rezorpsiyonunun baslamadig: siit dislerinde fibroblast yapilarinin,
daimi dislerde bulunan fibroblastlara benzer oldugu belirtilmistir. Rezorpsiyonun

baslamasiyla birlikte, fibroblast hiicre iskeletinde ¢esitli degisiklikler gézlemlenmistir (24).

2.1.4.3. Makrofajlar

Monosit ve lenfosit hiicrelerinin farklilasmasiyla makrofajlar olusur (25).
Makrofajlarin biiyiik bir kismi fagositoz ve endositozdan sorumludur. Fagositik aktiviteleri
nedeniyle, Olii hiicreleri ve yabanci cisimleri uzaklastirlar. Fagosite ettikleri maddeleri
lizozomal enzimler araciligiyla parcalarlar (16). Fagositoz yapmayan makrofajlar ise,
antijeni isleyerek hafiza T-hiicrelerine sunarak immiin reaksiyonlara katilirlar. Islenmis
antijen yiizeylerindeki major histokompatibilite kompleks sinif II molekiiliine baglidir
(26). Fibroblastlara benzer sekilde, makrofajlar da pulpadaki sinyal yollarinda aktif rol
alirlar. Uygun inflamatuvar uyaranlar tarafindan aktive edildiginde, makrofajlar; IL-1,
TNF, biiylime faktorleri ve bazi sitokinlerin de {iiretimine katilabilirler (16). Ancak,

makrofajlarin 6miirleri ¢ok kisadir ve haftada bir yeni makrofajlarla degistirilirler (25).

2.1.4.4. Dendritik Hiicreler

Dendritik hiicreler; immiin sistemin yardimci hiicreleridir. Langerhans hiicreleri
olarak adlandirilan epidermis ve mukoza zarlarinda, benzer hiicreler bulunur. Dendritik
hiicreler 6zellikle lenfoid dokularda bulunur ama ayni1 zamanda pulpa da dahil olmak tizere
bag dokularinda da yaygin olarak bulunurlar. Bu hiicreler, antijen sunan hiicreler olarak
adlandirilir ve hiicre membranlarinda major histokompatibilite kompleks sinif I molekiilii
ve dendritik sitoplazmik uzantilar1 varligi ile karakterize edilir. Normal pulpada genelde
predentine yakin, koronal pulpanin periferinde bulunurlar ancak antijenik yiiklemeden
sonra pulpa i¢inde merkezi olarak go¢ ederler (27). Inflamasyon varhiginda sayilari artar
(16). Bu hiicrelerin ayn1 zamanda T-hiicresine bagimli bagisikligin uyarilmasinda merkezi
bir rol oynadiklar1 bilinmektedir. Antijen sunan makrofajlar gibi, dendritik hiicreler protein
antijenlerini yutar ve daha sonra antijenlerin peptit fragmanlarinin ve major
histokompatibilite kompleks sinif II molekiillerinin bir diizenegini sunar. T hiicrelerinin
tantyabilecegi bu yapidir. Ardindan diizenek bir T-hiicresi reseptoriine baglanir ve T-

hiicresi aktivasyonu gerceklesir (16).

2.1.4.5. Lenfositler
Lenfositler, bag dokusu hiicreleri arasinda yer alan ve bagisiklik sistemine katilan

hiicrelerdir. Ug tiir lenfosit bulunmaktadir. Bunlar; T lenfositleri (timusa bagl), B



lenfositleri (kanatlilarda bursa fabriciusa bagimli), ve NK (Natural Killer / Dogal Katil)
hiicreleridir. Siirmemis ve yeni siirmiis dislerde bazi fokal lenfoid hiicre birikimleri
gozlenir. Saglikli insan dis pulpasinin monoklonal antikor etiketlemesi yapildiginda, bu
lenfositler, bagisiklik savunma sistemi ile iliskili olan T lenfositleri ve az sayida B-
lenfositleri igerir (28). Pulpa dokusundaki T-lenfosit, makrofaj, dendritik hiicreler immiin

yanitin baglayabilmesi i¢in gereklidir (27).

2.1.4.6. Mast Hiicreleri

Mast hiicreleri; kiigiik gruplar seklinde bag dokusu igerisinde bulunurlar ve kan
damarlari ile iligkilidir. Bu hiicreler, iltihapli bir pulpada kan damarlar1 boyunca ¢ok sayida
bulunur. Kiiciik yuvarlak ¢ekirdege ve graniiler sitoplazmaya sahiptirler. Normal pulpa
dokusunda nadiren bulunurlar (27). Mast hiicrelerinin graniilleri, inflamatuar yanit i¢in
onemli mediatorleri igerir; bunlar arasinda heparin, antikoagiilanlar ve histamin

(gegirgenligi artiran kimyasal maddeler) bulunmaktadir (16).
Pulpa dokusu baslica dort tabakadan olusur. Bunlar;

Odontoblastik tabaka: Saglikli pulpanin en distaki hiicre tabakasi odontoblast
tabakasidir. Bu tabaka predentinin hemen altinda bulunur. Odontoblast tabakasi aslinda
odontoblastlarin hiicre govdelerinden olusur. Ayrica odontoblastlar arasinda kilcal
damarlar, sinir lifleri ve dendritik hiicreler bulunabilir (29). Ayrica, bu hiicreler, hiicreden
fakir olan tabakadan kaynaklanan miyelinsiz sinir liflerini barindirir. Bu sinir liflerinin
yaklasik olarak %10-20'si, odontoblast uzantilari araciligiyla dentin kanallarina girer (15).
Koronal pulpadaki odontoblast tabakasi, radikiiler pulpadakinden daha fazla hiicre igerir.
Odontoblastlar apikal foramenin yakininda diizlestirilmis hiicrelerden olusan skuaméz bir
tabaka olarak goriiniir. Kokte disin kronuna gore birim alan basina daha az dentin tiibiilii
bulundugundan, odontoblast hiicre govdeleri lateral olarak yayilabilir. Olgunlagsma ve
yaslanma sirasinda, pulpa boslugunun daralmasina bagli olarak odontoblast tabakasinda
Ozellikle koronal pulpada siirekli ve devam eden bir artis vardir. Odontoblastlarin
apoptozu, gelisim sirasinda bu sinirli alana uyum saglar. Pulpanin koronal kisminda
bulunan odontoblastlar, kolajen sentezleyerek dentin matriksini olustururlar (30). Ek olarak
odontoblastlar, dentin proteoglikanlarinin, dentin  sialoproteinlerinin  ve dentin
fosforinlerinin sentezinden sorumludur (31-33). Dentin, mezensimden kaynaklanir, ancak
fosforinler dentine Ozgiidir ve diger mezensimal hiicrelerde bulunmazlar (22).

Odontoblastlar ek olarak asidik fosfataz gibi enzimleri salgilar; bu enzimler, predentin



tarafindan rezorbe edilen maddelerin parcalanmasimna katkida bulunur. Ayrica,
dentinogenezisteki tam rolii heniiz tam olarak aydinlatilmamis olan alkalen fosfatazi da

salgilarlar (16).

Hiicreden fakir tabaka: Koronal pulpadaki odontoblast tabakasinin hemen altinda,
hiicreden zengin tabakanin ¢evresinde bulunurlar. Genellikle yaklagik 40 um genisliginde,
nispeten hiicrelerden arinmis dar bir bolgedir ve bu nedenle “Weil'in hiicresiz tabakasi”
veya “subodontoblastik tabaka” olarak adlandirilir. Hiicreden fakir bdlgenin genisligi
pulpanin fonksiyonel durumuna baghdir. Dentinin hizli bir sekilde olustugu geng
pulpalarda veya reperatif dentinin tiretildigi daha eski pulpalarda belirgin olmayabilir (29).
Ayrica, bu tabaka kapiller pleksuslari ve miyelinsiz sinir liflerinin kiigiik dallarini igerir.
Hiicreden fakir katmanda, duyusal sinirlerin dendritik uzantilar1 6zel agr1 reseptorleri
olarak islev goriir ve odontoblast katmanina entegre olur. Bu uzantilarin yaklasik %10-

20'si odontoblastlar1 gecer ve o bolgedeki dentin kanallarina kadar uzanarak orada sonlanir

(15).

Hiicreden zengin tabaka: Weil tabakasinin altinda pulpanin merkezi ile
karsilagtirildiginda nispeten yliksek oranda fibroblast igeren ve farklilagmamis hiicrelerden
zengin bir tabaka vardir. Koronal pulpada radikiiler pulpaya gore ¢ok daha belirgindir.
Ayrica hiicreden zengin tabaka, makrofajlar ve dendritik hiicreler gibi degisken sayida
bagisiklik hiicreleri ve farklilasmamis mezenkimal kok hiicreler icerebilir. Hiicreden
zengin tabaka hiicreleri odontoblast hiicrelerine farklilagabilme kapasitesine sahip
olduklar1 i¢in harabiyete ugramis odontoblastlarin yapiminda gorev alirlar. Fibroblast ve
mezengimal hiicrelerine ek olarak makrofaj ve lenfosit hiicreleri de bu tabakada bulunurlar
(15,34,35).

Santral pulpa tabakasi: Gevsek bag dokusundan olusur. Pulpanin en i¢ kisminda
biiyiik kan damarlari ve sinirleri barindiran tabakadir. Bu katmanda ayrica bag dokusu esas

hiicrelerinden bag dokusu matriks sentezi yapan fibroblastlar da bulunur (16,34).

2.1.2. Pulpa Kalsifikasyonlari

Pulpa dokusu siirekli olarak morfolojik, biyolojik, progresif ve patolojik
degisikliklere ugrar. Atrizyon, abrazyon, erozyon, travma, operatif prosediirler, ¢iiriik, vital
pulpa tedavileri, reversibl pulpitis gibi durumlarin hepsi pulpada retrogresif degisikliklere
neden olabilir. Yaslanmayla birlikte pulpa dokusunda karakteristik olarak orantisal

degisiklikler meydana gelir. Birim alandaki olgun kolajen lifleri artar, pulpa hiicrelerinin
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boyut ve sayisi azalir. Tersiyer dentin olusumu ve pulpa dokusu atrofisi sonucunda
odontoblast ve fibroblast apoptosisiyle birlikte pulpada hidroksiapatit kristalleri birikmeye

baslar. Bu siirecin sonunda pulpa odasinin boyutu azalmis olur (36).

Gelisimsel dokudan (dis papillasi) dental pulpaya gecis asamalidir. Gelisim
asamalar1 sirasinda odontoblastlarin ve fibroblastlarin aktivitesi yliksektir. Hiicreler daha
biiyliktiir ve protein senteziyle iliskili belirgin organellere sahiptir. Yas ilerledikce
odontoblastlar tarafindan siirekli dentin birikmesi pulpa hacminde azalmaya neden olur.
Pulpa hiicrelerinin sayis1 giderek azalir. Yasla birlikte miyelinsiz ve miyelinli aksonlarin
dejenerasyonu ve kaybi nedeniyle pulpanin duyarliligi azalir. Sementin rezorpsiyon ve
depozisyonu nedeniyle apikal foramenlerin konumu degisir (37). Pulpada kalsifiye
Kitlelere siklikla rastlanmaktadir. Yasam boyunca ve pulpa dokusunun herhangi bir yerinde
gelisebilirlerler (38). Tek bir diste, tim dislerde, siit veya daimi dislerde, siirmemis

diglerde hatta dermoid kistlerin dise benzer yapilarinda bile izlenebilir (1,7).

Pulpa dokusunun kalsifikasyonlar1 dentikel, pulpa tasi, diffiiz kalsifikasyon ve
distrofik kalsifikasyon gibi ¢esitli sekillerde olabilir (15).

“Pulpa tas1” ismine alternatif gosterilen dentikel; odontoblast hiicreleri tarafindan

¢evrelenmis, epitelyal kalintili kalsifikasyon olarak tanimlanir

Diffiiz (Distrofik) Kkalsifikasyon ise; pulpa dokusunda biiyiik bir kitle veya ince
kalsifiye doku alanlar1 olarak goriilebilen diizensiz kalsifikasyon alanlaridir. Genellikle
kolajen lif demetlerini ve kan damarlarini takip ederler. Diffliz kalsifikasyonlar genellikle
kok kanalinda bulunur ve nadiren koronal pulpada goriiliir, pulpa taslar1 ise ¢cogunlukla
koronal pulpada goriiliir. Mineral dengesinin bozulmasiyla olusmus, pulpanin normal

olmayan mineralizasyonu seklinde tanimlanan yapilardir (6,16).

2.1.2.1. Pulpa Tas1

Pulpa taslari; 1921°de ilk olarak Norman ve Johnson (39) tarafindan pulpa nodiilleri
olarak adlandirilmis, bu isim sonradan yerini pulpa tasi tanimina birakmustir (40). Pulpa
dokusundaki herhangi bir inflamasyon, dentin yapisinda ve sekonder dentin yapiminda
bozulmalarla sonuclanabilir. Sonrasinda pulpanin kendini tamir mekanizmasi sonucu,
serbest halde veya sert dokuya bagli bulunan mineral tuz birikintileri veya pulpa taslari

olusmaya bagslar (41).
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2.1.2.1.1. Histopatolojisi ve Kimyasal Yapisi

Arastirmalar, pulpa kalsifikasyonlarinin  mineral fazimin baslica olarak
hidroksiapatitten olustugunu gostermistir. Pulpa taslarinin yapisal ve kimyasal 6zelliklerini
inceleyen mikroskopik ve histokimyasal ¢alismalar, bunlarin dentinle benzer

kalsiyum/fosfor oranlarina ve kimyasal 6zelliklere sahip oldugunu ortaya koymustur. (42).

Yiiksek sodyum ve diisiik potasyum konsantrasyonlarinin, pulpa dokusunda
kalsiyum c¢okelmesine ve pulpa tast olusumuna yol acabilen iyon dengesizliginin

gostergesi oldugu belirtilmistir. (43).

Pulpa taslari, ozellikle kalsiyum ve fosfor olmak iizere iki temel kimyasal
elementten olusur. Pulpa tasglarini olusturan kristalitlerin boyutu ve morfolojisindeki
farklar1 tanimlayan bir calismada, pulpa tasinin merkezinde ve c¢evresinde farkli kalsiyum
fosfat formlar1 oldugu gozlemlenmistir (44). Ayrica, i¢ kisimda; karbon, oksijen, fosfor ve
kalsiyumun en yaygin elementler oldugu, yiizeyde ise; nitrojen, karbon, klor, kiikiirt,
potasyum, aliiminyum, bakir, kursun ve ¢inko elementlerinin oldugu belirtilmistir (45). EkK
olarak, pulpa taslar1 ve ¢iirik dentin, saglikli dentin ile karsilastirildiginda, daha yiiksek
¢inko ve bakir konsantrasyonlar1 igerir. Bakir, 6zellikle antioksidan enzim bakir-¢inko
stiperoksit dismutaz (Cu, Zn-SOD) aktivitesi ile iligkilidir. Bu nedenle, inflamatuar ve
oksidatif stres ortamlarinin pulpa taglarinin olusumuna zemin hazirladigr ileri stirtiilmiistiir
(46) .

Arastirmalar pulpa taglarinin olusumunun magnezyumun varlifindan etkilendigini
gostermistir. Diyet yoluyla kismen yetersiz magnezyum aliminin, pulpa dokularimi
etkileyerek pulpa taslarinin ve lokalize dejenerasyonun olusumunda rol alabilecegi

bildirilmistir (47).

2.1.2.1.2. Pulpa Taslarmin Cesitleri ve Simiflandiriimasi

Pulpa taslar1 belirli bir sekle sahip degillerdir; ancak radyograflarda genellikle
yuvarlak veya oval olarak goriintiilenirler (48,49). Boyutlar1 genellikle gozle
goriinemeyecek kadar kiiciikten baglayarak tiim pulpa odasini kaplayacak kadar biiyiik
olabilir (3,6,48,49). Genellikle diiz kenarlara sahip olsalar da, diizensiz sinirlara da sahip
olabilirler (3,6).

Pulpa taslari, yapilar1 ve konumlaria gore siniflandirilmistir. Yapisina gore gercek

ve yalanci pulpa taslar1 olarak ayrilir (3). Gergek pulpa taslari, dentin yapili olup
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odontoblastlarla kaplanir. Tiibiiler yapilarinin sinirl ve diizensiz dogasi nedeniyle, primer
dentinden ¢ok sekonder dentine benzerler ve lokalize kalsifik doku kitlelerinden olusurlar.
Kok kanalindan ziyade pulpa odasinda daha sik gézlemlenirler (50). Diger taraftan, yalanci
pulpa taslari, mineralize olmus pulpanin dejeneratif hiicrelerinden olusur. Bunlarin
cevrelerinde odontoblast hiicreleri bulunmaz ve dentin kanallarimi igermezler (48,51).
Merkezi kisim, bir nidus etrafinda birikmis katmanlardan olusuyormus gibi goriinse de, bu
nidusun dogasi hala bilinmemektedir. Cevreleyen katmanlarda, kalsifiye olmus olusumlar
birikmeye devam eder, dentin duvarina yaklasir ve birlesir (52). Daha sonra sekonder
dentinle g¢evrildiklerinde interstisyel pulpa taslari olarak adlandirilirlar (53). Gergek ve
yalanci pulpa taglari arasinda ayrim yapmak zordur ¢iinkii pulpa taslar1 baslangicta tiibiiler
yapilar sergilemez ve daha sonra dentinal tiibiilleri i¢ceren dokular tarafindan ¢evrelenirler
(52). Ugiincii bir tiir olan "diffiiz" veya "amorf" pulpa taslari, yalanci pulpa taslarmdan

daha diizensiz olup, kan damarlarina yakin bir iligki i¢inde ortaya ¢ikar (54).

Konumlarma gore, pulpa taslar1 serbest, yapisik veya gomiilii olarak
siiflandirilabilir. Dentin duvarindan bagimsiz ve yumusak dokularla ¢evrili olan serbest
pulpa taslari, radyograflarda sik Kkarsilasilan ve genellikle kok olusumunun
tamamlanmamis oldugu dislerde gériilen pulpa dokusundaki yapilar olarak bilinirler (3).
Kismen dentinle ¢evrili ve dentin duvarina bagl olan yapilar, yapisik pulpa taslar1 olarak
adlandirilir. Yapisik pulpa taslarinin serbest olanlardan daha yaygin oldugu sdylense de
durumlarin1 (serbest veya yapisik) belirlemek zordur, ¢iinkii pulpa tasi bir diizlemde
serbest gibi goriinebilirken baska bir diizlemde yapisik gibi goriinebilir, bu yiizden dogru
tan1 i¢in tiim pulpadan seri kesitlere ihtiya¢ vardir. Gomiilii pulpa taslari, kanal duvari
icindeki yapilar olup, genellikle koronal bolgeye daha az baghdir ve kokiin apikal
kisminda bulunurlar (55). Bu taglarin periferik kisminin, odontoblastlar ve dentin benzeri
kalsifiye olmus yapilart icerdigi gozlemlenmistir (53). Gomiilii pulpa taslarma kiyasla,
yapisik olanlar dentinle daha zayif bir baga sahip olabilir ve yapisik ve goémiilii pulpa
taglar1 arasindaki ayrim net bir sekilde gézlemlenemeyebilir. Hem yapisik hem de gomiilii
pulpa taslari, kanallar1 6nemli 6l¢iide tikarsa veya bir kurvatiir {izerinde bulunurlarsa kok
kanal tedavisini karmagik hale getirebilirler. Ayrica, bu taglarin tiim pulpa odasini

tamamen tikadig1 durumlarda tedaviyle ilgili zorluklar ortaya ¢ikabilir (56).

Moss-Salentijn  ve Klyvert (57) tarafindan gergeklestirilen histolojik bir
arastirmada, 11-15 yas arasindaki cocuklarin siirme donemindeki iist ve alt daimi

premolarlar1 radyografik projeksiyonlar kullanilarak incelenmistir. Bulgulari, yalanci pulpa
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taglarinin bir veya daha fazla yogun, diizensiz kalsifiye olmus yapidan olustugunu ve bu
yapilarin tiibiiler dentin (ortodentin) ve tubiiler olmayan kalsifiye doku (fibrodentin) ile
cevrili oldugunu ve basofilik ¢ekirdeklerle ¢evrili oldugunu gdstermistir. Yalanci pulpa
taglarini, pulpanin koronal ve kok kisimlarinda yer alan distrofik kalsifikasyonla
iligkilendirmislerdir. Tamamlanmamis kok gelisimine sahip disler icin, kokiin apikal
bolgesine yakin olan pulpa taslarmin 6zgiin bir "yiiksiik" sekli sergiledigini, acik apikal
bolgeye baktigini gozlemlemiserdir. Gergek ve serbest pulpa taslarinin, tamamlanmamais
kok gelisimine sahip dislerde daha yaygin oldugu, tamamlanmis kok gelisimine sahip
dislerde ise cogunlukla dentin duvarina yapisik veya gomiilii oldugu belirtilmistir.
Gelisimini tamamlamis dislerde, gercek pulpa taglarinin serbest bir duruma gegtiginde artik
yiiksiik seklinde olmadigini, tamamen dentinle c¢evrildigini ve epitelyal hiicrelerin

dejenerasyona ugradigini gézlemlemislerdir.

Pulpa taslari, biiytlikliiklerine gére kompakt ve parcali pulpa taslar1 olarak

siniflandirilir. Bu siniflandirmaya gore:
Kompakt Pulpa Taslari: Radyograflarda belirgindir.

Parcali Pulpa Taslari: Radyograflarda goriinmezler, ancak histopatolojik olarak

tanimlanabilir.
Bargholz ve Zirkel tarafindan yapilan siniflandirmaya gore:

Fibroz Pulpa Tas1: Odontoblastlarin etrafinda bulunur ve Hertwig'in epitelyal kok

kilifinin kalintilarini igerir.

Radikiiler Pulpa Tasi: Pulpa taslarini ¢evreleyen ve yapisina katilan retikiiler

liflerden olusur.

Lameller Pulpa Tasi: Genellikle pulpanin kan damarlariyla iligkilidir ve dentin

katmanlarinin kismi kaybi oldugunda olusur (16).

Ayrica pulpa taglari, farkli konsantre katmanlar sergileyip sergilememelerine bagh
olarak iki gruba daha ayrilmistir. Katmanli pulpa taslar1 genellikle daha kii¢clik boyutlu
pulpa taglariyla iliskilendirilmezken, katmansiz pulpa taslar1 daha piiriizlii olarak

tanmimlanir ve ylizeylerinde daha kiigiik taglar bulunabilir (58).
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Histolojik olarak, pulpa taslari iki farkl tipte tanimlanmustir. ilk tip, diiz bir yiizey,
konsantre katmanlar ve yuvarlak veya oval bir yaprya sahiptir. Ikinci tip belirli bir sekil ve

katmana sahip degildir ve piiriizlii yiizeyler sergiler (16).

Satheeshkumar ve ark. (59), 15 ile 70 yaslar1 arasindaki 227 hastada panaromik
radyografik teknikleri kullanarak pulpa tasi olusumunun sikligini incelemislerdir. Bu
calismada, pulpa taglarin1 Tip I (pulpa odasinda tek bir pulpa tas1), Tip IA (pulpa odasinda
birden fazla pulpa tas1), Tip II (kdk kanalinda tek bir pulpa tasi), Tip IIA (kdk kanalinda
birden fazla pulpa tasi), Tip IIB (hem pulpa odasinda hem de kok kanalinda pulpa taglar)
ve Tip IIl (pulpa odasindan kanallara kadar uzanan siirekli tip pulpa taslari) olarak

kategorize etmislerdir.

2.1.2.1.3.Etiyolojisi
Pulpa taslarinin etiyolojisi, tam olarak bilinmemektedir (1,3,16,49), fakat birgok
arastirmact tarafindan olusumunu etkiledigi disiliniilen faktorler ©ne stirlilmiistiir

(1,6,7,48,60,61). Bunlar;

e Yas, (1,62)

e Pulpanin dejenerasyonu, (63)

e Pulpa ve epitelyal doku arasindaki indiiktif etkilesimler, (59)
e Pulpanin dolasim bozukluklari, (64)

e Idiyopatik etkenler, (4)

e Genetik faktorler, (1)

e Uzun siireli irritasyonlar, (derin giiriikler, kronik inflamasyon ve abrazyon) (65)
e Ortodontik kuvvetler, (64)

e Travmatik okliizyon, (60)

e Travma, (66)

e Periodontal hastaliklar, (1)

e Operatif islemler, (1)

e Diisiik kuvvette uyaranlar, (60)

e Pulpa dokusunda bulunan epitel kalintilar1, (60)

e Floriir takviyesi, (67)

Yas, pulpa tasi olusumunu etkiledigi diistiniilen baglica etkenlerden biri olarak

bildirilmistir (1,62). Yasla birlikte sinir ve kan damarlarinin sayisinda azalma meydana
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gelir. Ayrica yaglanmanin pulpa dokusunun proteolitik enzimler, hiyaliironidaz ve
sialidazin etkisine kars1 direncinde bir artisa yol actig1 ve daha yagh dislerin pulpalarinda
hem Kkolajen hem de proteoglikanlarin degistigi gosterilmistir. Yaslanma ile iliskili
dentindeki ana degisiklikler, peritiibliler dentinde artis ve dentin sklerozudur. Dentin
sklerozu, dentin tiibiillerinin ¢ap1 giderek kiigiildiik¢e dentin gegirgenliginde kademeli bir
azalmaya neden olur. (67,68). Geri doniisiimsiiz pulpitiste, yasa bagli degisikliklere
bakildiginda, yash pulpalarda kalsifikasyon olaylarini tetikleyebilecek yiiksek miktarlarda
alkalen fosfatazin ortaya ¢iktigi goriilmistiir (69). Pulpa dokusunda yag birikintilerinin
artan yasla birlikte olustugu ve bu bolgelerde kalsifikasyonun yaygin oldugu
belirtilmistir(70), ancak bunun doku yapimindan da kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir
(71). Moss-Salentijn ve Klyvert'in (57) calismasina gore, gergek pulpa tast olusumu, disin
kok gelisim donemiyle ve disin radikiiler pulpa ile furkasyon bolgeleri ile sinirl olabilir.
Ayrica hem gercek hem de yalanci pulpa taglarinda tiibiiler dentin olustugu i¢in, immatiir
pulpa dokusundaki hiicrelerin gegici bir siire i¢in odontoblastlara farklilasma yetenegine
sahip oldugunu belirtmislerdir. Bu arastirmacilar, daha yasl dislerde genellikle pulpa
taglarinin tamamen tiibiller dentinle ¢evrildigini belirtmiglerdir. Bu nedenle, pulpa
dokusunun yasa bagli olarak indiiktif bir tepki gosterdigi sonucuna varmiglardir. Ancak,
geng dislerde ve hatta dis tomurcuklarinda pulpa tagi bulunabilmesi, pulpa tast olusumunda

yasin tek neden olmadigin1 gostermistir.

Genellikle pulpa dejenerasyonunun neden oldugu progressif degisiklikler, pulpa
taglarinin olusumuna yol agabilir ve dis cliriiklerinin bu faktorlerden biri oldugu
bildirilmistir. Dis ¢liriigli mevcut oldugunda, pulpa dokusu i¢indeki mikroorganizmalarin
patolojik uyarilmasi, damar duvarlarina zarar vererek kalsiyum tuzlarinin birikmesine ve

pulpa taglarinin olugsmasina neden olabilir (46).

Kavite preparasyonu sirasinda dislerde olusabilen travmanin ve diger restoratif
islemlerin, vaskiiler duvarlara ve/veya kapiller tromboza zarar verebilecegi ve potansiyel
olarak pulpa taglarmin olusumuna yol agabilecegi gozlemlenmistir (67). Ancak
arastirmacilar, kalan dentin kalinligi, kavite preparasyon siiresi ve operatif prosediirlerin
travmatik potansiyeli gibi faktorlerin, pulpa taglarinin olusumuna Onemli bir etkisi

olmayabilecegini 6ne siirmiislerdir (72).
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Arastirmalar, restoratif tedaviler ve ¢iiriik dokusu gibi kronik uyaricilardan
bagimsiz olarak, parafonksiyonel aligkanliklarin da pulpa taglarinin olusumunda rol

oynadigimi gostermistir (7).

Hertwig epitelyal kok kilifi kalintilarinin pulpa tasi olusumunu baslatabilecegi
teorisi de arastirmacilar tarafindan One siiriilmistiir. Bu kalintilarin, pulpa hiicrelerini
odontoblastlara doniismeye tesvik ettigi ve sonug¢ olarak pulpa tasi olarak bilinen dentin

kitlesi olusturdugu belirtilmistir (73).

Pulpanin metabolik disfonksiyonunun, hiyalinizasyonu ve fibrozisi hizlandirdig1 ve
mineralizasyonun arttigi, bu siirecin devam etmesi durumunda ise pulpa tasi olusumuna
yol agtigi etiyolojik faktorler arasinda yer almaktadir (74). Bazi hiicrelerin
mitokondrilerinde goriilen kalsifikasyon, bu hiicrelerdeki yerel metabolik degisikligin bir

sonucu olabilir ve pulpa damarlarinin kii¢iik dolagim sorunlari ile iliskili olabilir (50).

En son arastirmalar, insan pulpa taslarinin organik matriks bilesenini incelemistir
(75). Pulpa bosluklarinin merkezinden iki serbest pulpa tasi, mineral igeriginden
arindirilmis, ardisik kesitler halinde hazirlanmis ve tip I kolajen ile kolajen dis1 proteinler
(osteopontin, osteonektin ve osteokalsin) icin Ozgill antikorlar kullanilarak
immiinohistokimyasal yontemlere tabi tutulmustur. Serbest pulpa taslarinin ana matriks
bileseni olarak tip I kolajen tespit edilmistir. Cogu tasin fibrodentin oldugu goz 6niine
alindiginda, odontoblastik olmayan pulpa hiicrelerinin kolajene katkida bulundugu tahmin
edilmektedir. Ayrica, pulpa taslarinin periferik bolgelerinde osteopontin yogun bir sekilde
boyandig1 i¢in bu proteinin kalsifikasyonda 6nemli bir rol oynadigi ve daha az farklilagsmis
pulpa hiicrelerinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Bu, osteokalsinin genellikle olgun
osteoblastlarda ifade edildigi ve genellikle osteopontin ekspresyonundan once geldigi
bulgusuyla uyumludur (76). Osteopontin ile ilgili olarak, bu immiinohistokimyasal
sonuglar, aterosklerotik plaklar ve ftriner taslardan alinan sonuglarla benzerlik
gostermektedir (77,78). Ayrica, makrofajlar tarafindan dretilen osteopontin, meme
kanserlerinin nekrotik bdlgeleri icinde kalsifiye odaklarin gelisiminde 6nemli bir rol
oynamaktadir (79). Bu veriler, pulpa taslarinin bir dereceye kadar patolojik olma olasiligini

da desteklemektedir.

Travma, mineralizasyona neden olup ayrica mineralizasyonu hizlandirarak vaskiiler
doku hasarma ve sonraki dénemlerde de pulpa tas1 olusumuna sebep olan etkenlerden biri

olarak gosterilmistir. Pulpal kalsifikasyonlarin, travmatik yaralanmalardan sonra iyilesme
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stirecleriyle ilgili yaygin bir bulgu oldugu gosterilmesiyle birlikte, siit dislenme doneminde
meydana gelmis travmanin bir sekeli olarak da goriilebilecegi bildirilmistir. Radyografik
olarak teshis edilen pulpa kalsifikasyonlarmin yaygimnligi, siit dislerinde %6,1 ila %35,9
arasinda degismektedir. Tekrarlanan travmali durumlarda, pulpadaki kalsifikasyon
olasiliginin, tek bir travmatik olay iceren durumlara kiyasla iki kat daha yiiksek oldugu

bildirilmistir (80).

Atrizyon, abrazyon ve erozyonun pulpa i¢inde yaslanma siirecini hizlandirdig1 6ne
stiriilmiistiir. Bu siiregler, tersiyer dentin olusumunu artirir, fibrozis ve kalsifikasyonu
kolaylastirir ve dolasim bozukluklarima ve tromboz gelisimine de katkida bulunabilir.
Dislerde atrizyonun neden oldugu irritasyon, pulpa taslarinin olusumuna yol agan bir

faktor olarak belirtilmistir (71).

Pulpa ve periodontal dokular; apikal, lateral ve aksesuar kanallar yoluyla etkilesim
igindedirler. Bu sebeple, dokulardan birinde patoloji meydana geldiginde, diger doku da
etkilenebilme potansiyeline sahiptir. Periodontal hastaliklar, pulpada kan akisini ve
beslenmeyi bozarak hiicresel elementlerde azalmaya, pulpada fibrozise ve kalsifikasyon
artisgina neden olabilir (81). Yapilan histolojik ve radyografik ¢alismalarda da, pulpada
kalsifikasyon varliginin periodontal hastaliklarla yakindan iliskili oldugu gosterilmistir
(82,83). Bains ve ark.’nmin (67) calismasinda, pulpa tasi olan dislerin %16,41'ine

periodontal patolojinin de eslik ettigi bulunmustur.

Flor profilaksisinin de pulpa taslarinin olusmasini etkileyen etiyolojik faktorlerden
biri oldugu gosterilmistir. Holtagrve ve ark. (84), dogum sonras1 devamli flor takviyesi
alan ve almayan cocuklarin ciiriiksiiz siit az1 dislerinin 151k mikroskobu kullanilarak
incelendigi bir calisma yapmustir. Caligsma, flor takviyesi alan ¢ocuklarda, 6zellikle disin
dentin duvar1 ve pulpa tabaninda, dejeneratif pulpanin pulpa bosluguna dogru yer
degistirdigi ve fibrodentin benzeri sert dokunun yayildig1 kalsifikasyon alanlarini ortaya
koymustur.Diger taraftan, flor takviyesi almayan cocuklarin dislerinde bu tiir sert doku

olusumlarina rastlanmamaistir.

Orthodontik tedaviler pulpa, alveoler kemik ve disin destekleyici yapilarina etki
edebilir. Ortodontik dis hareketi sirasinda olusan kuvvetler, pulpa i¢inde kan akisini
degistirme potansiyeline sahiptir ve bu da pulpa sagligini etkileyen komplikasyonlara yol
acabilir. Bu nedenle bu kuvvetlerin pulpadaki etkilerini anlamak son derece énemlidir. Bu

kuvvetler akut inflamatuar bir yaniti tetikleyebilir, periodontal ligament iginde
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vazodilatasyona ve lokositlerin kapillerlerden gd¢ etmesine neden olabilir. Ortodontik
tedavilere yanit olarak pulpa reaksiyonlariyla iligskilendirilen sonuglar, hiperemi, sekonder
dentin olusumu nedeniyle pulpanin oblitrasyonu, internal kok rezorpsiyonu, hemoraji,
pulpa nekrozu ve kist olusumunu igerir (85). Yapilan ¢alismalarda ortodontik kuvvetlerin
pulpa dokusunda vaskiiler degisikliklere ve odontoblast tabakasinin dejenerasyonuna
neden olup, pulpa tasi olusumunda artisla sonuglanabilecegi gosterilmistir (42,86-88).
Ayrica, ortodontik kuvvetlerin, pulpa i¢inde mineralizasyon metabolizmasinda rol oynayan
peptitler ve alkalen fosfataz da dahil olmak {izere kalsitonin geni ile iliskilendirilmis gesitli
sitokinlerin salinimini artirdigin1  gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (87). Pulpa tasi
olusumuyla ortodontik tedavi arasindaki iligki, kok olusumunun evresine bagli olarak
degisebilir, ¢linkii intriizyon sirasinda kok gelisimi tamamlanmamissa bu durum kokleri
etkileyebilir. Ancak, Subay ve ark. (89), ekstriizyona tabi tutulan disleri incelemisler ve
ekstriizyonla pulpa tasi olusumu arasinda bir iligki bulunmadigini géstermislerdir. Bir
calismada, en az bir buguk yi1l boyunca ¢ekimsiz ortodontik tedavi goren sistemik olarak
saglikli 100 hastanin, tedavi dncesinde ve sonrasinda panaromik radyograflar kullanilarak
birinci ve ikinci alt ¢ene premolarlarinda pulpa tasi olusumu incelendi. Calismada analiz
edilen 500 disin %76'sinda mevcut olan pulpa taslari, tedavi sonrasinda %82 olarak
belirlendi. Pulpa taglarinin yaygiliginda bir artis olmasina ragmen, bu degisikligin énemli
bir fark olusturmadigi sonucuna varildi. Bu bulgular, ortodontik tedavi ile pulpa taglarinin

gelisimi arasinda giiglii bir iliskinin olmadigini1 6ne stirmektedir (86).

Korkmaz ve ark. (85), ortalama tedavi siiresi 24,5 + 3,1 ay olan, yaslar1 12 ila 32
arasinda degisen, 504 sistemik ve genetik olarak saglikli hastada, ortodontik tedavi oncesi
ve sonras1 panoramik radyograflar kullanmilarak pulpa taslarmin yayginligimi retrospektif
olarak incelemislerdir. Tedavi Oncesinde hastalarin %7,1'inde saptanabilir pulpa taslari
bulunurken, tedavi sonrasinda hastalarin %31,7'sinde pulpa tas1 varligi gozlenmistir.
Ayrica, tedavi sonrasinda pulpa taslar1 olan dislerin sayisinda 6nemli bir artis belirlenmis
ve bu artisin cinsiyetten bagimsiz oldugu gozlenmistir. Dis bazinda yapilan analizler,
ortodontik tedavi sonrasi pulpa tas1 olusumundaki artisin 6zellikle az1 dislerinde belirgin

oldugunu gostermistir.

Jena ve diger ark. (88), 14 ila 26 yas arasindaki 200 hastanin toplam 3200 disini
iceren panoramik radyograflari incelemislerdir. Cekimsiz ortodontik tedavi Oncesi
inceleme sonucunda, hastalarin %11,5'inde pulpa tas1 tespit edilmistir. Ortalama 15 aylik

ortodontik tedavinin ardindan hastalarin %15,5'inde pulpa tas1 goriildiiglinii ve bu %4'lik
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artigin istatistiksel olarak anlamli oldugunu bildirmislerdir. Ortodontik tedavi sonrasi pulpa
tag1 goriilme sikliginda en fazla artisin 20-22 yas grubunda oldugunu belirtmislerdir. Bu
bulgular, ortodontik tedavi ile pulpa tasi olusumu arasinda yas faktoriiniin etkili oldugunu

gostermektedir.

Literatiirde, kalsiyum agisindan zengin beslenme aligkanliklarinin pulpa taslariin
olusumunu tetikleyebilecegi belirtilmistir (43). Yakin bir zamanda 6ne siiriilen diger teori
ise pulpa tast olusumu igin etiyolojik faktdrler arasinda havadaki kalsifiye
nanopartikiillerin (nanobakteriler) ve/veya bakteriyel toksinlerin bulunabilecegini ileri
stirmektedir (90). Bu, pulpa tasi olusumu flizerine etkileyici faktorlerin incelenmesi
acisindan Onemli bir arastirma alanini temsil etmektedir. Viicuttaki gesitli dokularda
aciklanamayan kalsiyum c¢okmeleri meydana gelmekte ve nanobakterilerin de bu
olusumdan sorumlu olabilecegi one siiriilmektedir (19,31). iskelet dis1 kalsifikasyonlarin
olustugu baz1 durumlar; pulpa taslari, baz1 safra kesesi taslari, ateroskleroz, skleroderma,
kalsifik tendinit ve artrit, baz1 malignite ve demanslar, hemodiyaliz hastalarinda gézlenen

yaygin metastatik kalsifikasyonlar nanobakterilerle iliskisi aragtirilan durumlardir.

Pek ¢ok arastirmaci, pulpa tasi olusumunu agiklayan tek bir mekanizmaya
inanmaktadir. Bu mekanizmaya gore, pulpa dokusunun igerigindeki herhangi bir baslangi¢
kalsifikasyonu, daha sonra diger kalsifiye materyalin depolanacagi odak gorevi yapar.
Ancak baglangi¢ kalsifikasyon odagmin bu siirece katkis1 veya nedeni tam olarak net
degildir. Bag dokusu gibi normalde kalsifiye olmayan bir dokuda kalsifikasyon,
kalsifikasyonu uyarici ve engelleyici faktorler arasindaki dengesizlik sonucunda meydana
gelebilir. Bu dengesizlik, 6rnegin inhibitorlerin lokal hasari veya diger faktorler nedeniyle
ortaya cikabilir. Bu durum genellikle hiyalin dejenerasyona ugramis bir bolgede kalsifiye
tuzlarin birikmesi ve elektrolit dengesinin dejeneratif olaylar sonucu bozulmasi seklinde
aciklanir. Pulpa tas1 olusumu kompleks bir siirectir ve birden ¢ok faktoriin etkisi altinda

gergeklesebilir (15).

Dentin displazisi ve pulpa tas1 arasindaki iligki, dental anomalilerin nedenlerini ve
sonuclarini incelemek i¢in 6nemli bir arastirma alanidir. Dentin displazisi, dislerin dentin
tabakasini etkileyen bir otozomal dominant gecisli anomalidir. Dentin displazisi iki temel
tipi igerir: Tip I (radikiiler) ve Tip II (koronal). Tip I Dentin Displazisi: Bu tipte dislerin
kronlar1 normal renk ve sekilde olabilir, ancak kokler kisa ve daralma egilimindedir.

Ayrica, periapikal inflamatuar lezyonlar gozlemlenebilir. Bu durum, dislerin radikiiler
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yapisini etkiler. Tip II Dentin Displazisi: Tip II dentin displazisinde, radyograflarda
dislerin pulpa odasinda birgok pulpa tasi bulunur. Periapikal radyoliisensi gézlenmez. Bu
dislerin pulpa odalar1 tikanmistir ve dislerin eriipsiyondan sonra kok kanallar1 daralmistir.
Bu iki tip dentin displazisi, dislerin gelisimindeki anomalilerin farkli tiirlerini temsil eder.
Dentin displazisi, pulpa tasi olusumu ile iliskilendirilen bir dental durum olabilir ve bu

durumun farkl tipleri farkli dissel ve radyografik bulgularla kendini gosterebilir (91).

2.1.2.1.4. Pulpa Tasmin Sistemik Hastahklarla Iliskisi

Insan dokularinda kalsiyum tuzlarmin birikmesi, birgok farkli anatomik bolgede,
Ozellikle arterler, beyin, bobrekler, akcigerler ve dis pulpast gibi yumusak dokularda
goriilebilir (91). Bu tiir kalsifikasyon stiregleri birgok faktoriin etkisi altinda gergeklesebilir
ve bazen diizensiz birikimler seklinde ortaya ¢ikabilir. Dolayisiyla, bu tiir kalsifikasyonlar,
bazi sistemik hastaliklar ve sendromlarla iligkilendirilmis olabilir. Bu baglamda, dis pulpa
taglarinin bazi sistemik hastaliklar veya sendromlarla iliskili olabilecegi diistinlilmektedir.

Bunlar;

e Tiimoral Kalsinozis (92)

e Kardiyovaskiiler Hastaliklar (92)

e Bobrek Hastaliklari (3)

e Anemi (3)

e Ateroskleroz (3)

e Metabolik Bozukluklar (3)

e Transplantasyon (2)

e Saethre-Chotzen Sendromu (92)

e Williams (Elfin Facies) Sendromu (92)
e Ailesel Ekspansil Osteoliz (92)

e Ehlers-Danlos Sendromu Tip | (92)
e Osteogenezis imperfekta Tip | (92)
e Dentinogenezis Imperfekta (3)

e Otodental Sendrom (92)

e Marfan Sendromu (67)

e Akromegali (3)

e Vander Woude Sendromu (93)

e Ellis-van Creveld Sendromu (94)
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Bireyde sistemik bir hastaligin varligi, dengeli mikrobiyal floranin bozulmasina
neden olabilir ve inflamatuar olaylar i¢in daha uygun bir ortam yaratabilir. Ayrica, yliksek
proinflamatuar sitokin seviyelerinden kaynaklanan periodontal hastaliklar, altta yatan
sistemik hastaliklar1 tetikleyebilir. Yani, agizda olusan inflamatuar reaksiyonlar, viicut
genelindeki sistemik saglik durumunu etkileyebilir ve altta yatan sistemik hastaliklarin

semptomlarini kotiilestirebilir (95).

Hala tartismali bir konu olmasina ragmen, pulpada tesadiifen goriilen pulpa
taglarinin, altta yatan O6nemli hastaliklarin veya durumlarin teshisinde kritik bir rol
oynayabilecegi ve sistemik hastaliklar i¢in Onemli bir tanisal isaret olarak islev
gosterebilecegi goriilmiistiir (12). Pulpa taslart ile koroner arter hastaligi, diyabet, gut,
migren, hipersementozis, Paget hastaligi, bobrek hastaliklar1 ve otoimmiin hastaliklar gibi
cesitli lokal ve sistemik hastaliklar arasindaki baglantilart arastiran c¢esitli arastirmalar
yaptlmistir. Viicudun c¢esitli bolgelerinde, bobrekten eklem ve dise kadar, ayrica
aterosklerotik plaklarda goriilen kalsifikasyonlarin, 6nceden kalsiyum fosfat kristallerinden
olustuguna inaniliyordu. Bu kristaller, akut immiinolojik reaksiyonlar1 hizlandirarak
iskemik kalp hastaliginin ana nedenlerinden birini olusturmaktadir. (96). Osteopontinin de
aterosklerotik plaklarin yeni tanimlanan bir bileseni olarak, plak kalsifikasyonunda yer

aldig1 bildirilmistir (97).

Bir bireyde pulpa taglarinin varligimin sistemik bir hastaligin tanisal isareti olarak
rol alabilecegini gosteren bazi kanitlar olsa da (98), baz1 arastirmacilar biyomekanik ve
fizyolojik  degisikliklerin dentin ve pulpa dokularinin yapisin1 etkilemedigini
savunmaktadir. Bu bakis agisina gore, pulpadaki kalsifikasyonlar ile viicudun diger

bolgelerindeki kalsifikasyonlar arasinda bir iliski yoktur (1,99).

2.2. Bobrek Yapilarina Genel Bakis

Bobrek iki temel islevden sorumludur. Ilk olarak bobrekler, nefron adi verilen
filtreleme birimleriyle idrar olusturmak i¢in kandan su, lire, mineral tuzlari, toksinler ve
diger atik triinleri ¢ikararak caligir. Nefronlardan idrar, bobregin pelvisinde toplanir. Her
iki bobrek de gilinde yaklagik 1-2 litre idrar liretmek icin yaklasik 200 litre kan isler, bu da
baslica atiklar ve sudan olusur. Ikinci gérev olarak bobrekler kirmizi kan hiicrelerinin

tiretimini, kan basincini, kan hacmini, kan bilesimini ve kanin pH"in1 diizenler (100).

Renin, bobregin afferent arterioller adi verilen kan damarlarindan salgilanan bir

enzimdir. Karaciger tarafindan {iretilen anjiyotensinojeni, daha sonra anjiyotensin
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doniistiiriicii enzim (ACE) tarafindan giiglii bir vazokonstriktor olan anjiyotensin Il'ye
doniistiirilen anjiyotensin I'i iiretmek iizere doniistliriir. Renin'in  birincil islevi,
bobreklerdeki perflizyon basincinin restorasyonuna yol acarak kan basincini arttirmaktir

(100).

2.2.1. Uriner Sistem Tas Hastahg

1901'de Ingiliz Arkeolog E. Smith, Misir'in El Amrah kentinde 4.500 ila 5.000
yillik bir mumyada mesane tagi bulmustur. Bobrek ve mesane taslarinin ¢gikarilmasi bilinen
en eski cerrahi prosediirlerden biridir. MO 1500'den kalma eski Misir tibbi yazilarinda
taslarin tedavisinden bahsedilmistir. Mesane taslarinin cerrahi tedavisinin ilk tanimlar
Hindu ve Yunan yazilarinda bulunur. MO 600 civarinda eski Hindistan'da yasamis olan
doktor Sushruta, mesane taginin perine (cinsel organlar ve aniis arasindaki alan) yoluyla

cerrahi olarak ¢ikarilmasinin ayrintili bir tanimini yapmustir (100)

Bobrek taslari, viicutta istenmeyen maddelere karsi atipik bir tepkinin neden
olabilecegi bir anomalidir. Bunlar, bébreklerin i¢inde olusan ve bobrek sistemindeki dogal
kan akisini engelleyen sert mineral birikintileridir. Bobrek tasi olusumu icin kullanilan

terim nefrolitiazistir (101).

2.2.1.1. Uriner Sistem Tas Hastahgimin Epidemiyolojisi

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, iiriner sistemde tag olusumuna katkida bulunan
iki ayr1 faktdér grubunu ortaya koymustur. Igsel faktorler arasinda kalitim, yas ve cinsiyet
bulunurken, digsal faktoérler cografi konum, iklim, beslenme aligkanliklar1 ve
sosyoekonomik durumu igerir (102). Diinya niifusunun %12'sini etkileyen bobrek taslari,
giderek artan yayginlik ve niiks oranlart gostermektedir (103). Gelismis iilkelerde bu
durum erkeklerin %12'sini etkilerken, kadinlarda bu oran %g8'dir (104). Bobrek taslari
genellikle erkeklerde kadinlara gore daha yaygindir ve genellikle 30 ila 60 yaslar

arasindaki bireylerde gozlemlenir (105).

Yirminci yilizyilin son ¢eyreginden bu yana, cinsiyet ve ik farki gbzetmeksizin
bobrek taglarinin yayginliginda bir artis gériilmektedir (106). Bu artisa katkida bulunan
faktorler arasinda beslenme aligkanliklarindaki degisiklikler, diyabet ve obezitenin artan
insidansi, soguk kirsal bolgelerden sicak kentsel bolgelere gocler ve hatta kiiresel 1sinma
bulunmaktadir. Boélgesel iklim kosullari, sivi alimi ve beslenme aligkanliklar1 bobrek tasi

olusumunun sikligini etkileyebilir. Yiiksek sicakliklar, yetersiz sivi alimi, hayvansal
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tiriinlerle zenginlestirilmis diyetler ve yiliksek tuz tiiketimi, Giineydogu Anadolu

bolgesinde bobrek taglarinin daha yaygin olmasiyla sonuglanabilir (107).

2.2.1.2. Tas Etiyolojisi

Idrar hacminin diisiik olmasi, idrar pH’smin olmasi gerekenden yiiksek veya diisiik
olmast ve idrarda yiikksek seviyede ¢Oziinen maddelerin ¢okmesi, tas olusumuyla
sonuglanmaktadir (108). Bobrek tasi olusumunun altinda yatan potansiyel bir neden,
edinsel veya konjenital anatomik yapisal anomalidir (109). Anatomik anomaliler, 6zellikle
pelvitireterik bileske obstriiksiyonu veya renal fiizyon gibi durumlarda {iriner staza neden

oluyorsa, tas olusumuna neden olabilir (110).

Kristallesme, iki iyonun konsantrasyonu ¢ozeltideki doyma noktalarini agtiginda
meydana gelir. Daha sonra, asirt doymus idrardaki kristaller tirotelyuma yapisarak sonraki
tas biliylimesini artirabilir ve interstisyel tas olusumu meydana gelebilir. Seyreltik idrar, tas
olusturan tuzlarin kristallesmesini 6nlemeye yardimei olabileceginden, dehidrasyon bobrek
taglarinin gelismesine yol agabilir (111). Ailede bobrek tasi 6ykiisii, diyabet, hipertansiyon
gecmisi, primer hiperparatiroidizm, bobreklerde asiri kalsiyum atilimi, genetik gecis
gosteren otozomal resesif bozukluklar, bagirsak mikrobiyotasinda degisikliklerle baglantili
olan kolon oksalat metabolizmasi, siirekli metabolik asidoz, D vitamini tiretiminin artisi,
igme suyunun sertligi, menopoz sonrasi kadinlarda magnezyum ve kalsiyum takviyesi,
bobrek tast olugma sikligini artirabilmektedir (112,113). Diisiik kemik yogunlugu, kanda
hiperkalsemik bir ortam olusturarak bobrek tasi olusumuna zemin hazirlayabilir (114,115).
Ayrica, hidroksi apatit kristallerini igeren nanobakterilerin, kalp kapak kalsifikasyonu,
arter kalsifikasyonu, pulpa taglari gibi durumlarin yani sira bobrek tasi olusumundan da

sorumlu olabilecegi diistiniilmektedir (90,116).

2.2.1.3. Tasin Tipi, Boyutu ve Konumu

Uriner taslar tipik olarak bobrekteki (nefrolitiazis), iireterdeki (iireterolitiazis) veya
mesanedeki (sistolitiazis) konumlarma veya kimyasal bilesimlerine (kalsiyum iceren,
striivit, tirik asit veya diger bilesikler) gore siniflandirilabilir. Taslar ayrica st kaliks, orta
kaliks veya alt kaliks, renal pelvis, {ist iireter, orta iireter veya distal iireter ve idrar kesesi

olmak tizere tani sirasinda {iriner sistemdeki anatomik konumuna gore de siiflandirilabilir

(117).
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2.2.1.4. Tas Tiirleri
2.2.1.4.1. Kalsiyum taslari

Kalsiyum taglar1 olarak bilinen bdbrek taslarinin %70'ini olusturan tas tipi;

kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalatin iirik asitle birlesiminden olusur (118).

Kalsiyum oksalat tagi olan hastalarda gozlenen metabolik bozukluklar arasinda
hiperkalsiiiri (%30-60), hiperoksaliiri (%26-67), hiperiirikosiiri (%15-46), hipositraturi
(9%5-29) ve hipomagneziiri (%7-23) bulunmaktadir (119). Kanda iyonize kalsiyumun
yiiksek diizeyleri veya total kalsiyum ve albumin diizeylerinde artis, hiperparatiroidizmi
dogrulamak veya diglamak i¢in PTH (paratiroit hormon) Glgiimiinii gerektirebilir (120).
Siirekli olarak 6'min altinda idrar pH'1 veya siirekli olarak 4 mmol/giin'ii agan iirik asit

atilimi, iirik asit ve kalsiyum oksalat kristallerinin olusumuna uygun kosullar yaratabilir

(102).

Ote yandan, kalsiyum fosfat taslari, iki farkli mineral tiirii ile olusur. Karbonat
apatit kristallesmesi, idrar pH" 6,8 ve lizerindeyken meydana gelirken, brusit (kalsiyum
hidrojen fosfat) kristallesmesi 6,5 ile 6,8 arasindaki pH diizeylerinde meydana gelir.
Kalsiyum fosfat taglarinin temel nedenleri genellikle hiperparatiroidi, renal tiibiiler asidoz

ve {iriner sistem enfeksiyonlaridir (121).

2.2.1.4.2. Urik asit taslar

Urik asit taslar1 genelde hiperiirikoziiri (yiiksek iirik asit diizeyleri) ve/veya diisiik
idrar pH's1 ile ilgilidir. Hipertirikosiirik kalsiyum oksalat tas hastalig1 ile iirik asit tas:
olusumu arasindaki temel fark, idrar pH'sidir. Urik asit taglarinda idrar pH's1 genellikle
5,5'n altina diigerken, kalsiyum oksalatta bu deger genellikle 5,5'in lizerinde izlenir (122).
Urik asit taslarmin meydana gelmesini cografi ve etnik faktdrler, beslenme aligkanliklari
ve genetik faktorler etkiler. Goriintiilenebildiginde, iirik asit taglar1 radyolusenttir, bu da
diiz radyograflarda daha diisiik bir goriiniirlik oranma yol acar. Intravendz pyelografi

tizerinde dolgu defekti olarak ortaya ¢ikarlar (123).
2.2.1.4.3. Sistin taslar

Sistin taglari, idrardaki sistin diizeylerinden etkilenir ve yiliksek sodyum alimi
idrarda sistin diizeylerini yiikseltebilir (124). Sistin, idrarda ¢ok diisiik ¢6ziiniirlige sahiptir

ve normal pH aralifinda bile kristallesebilir. Coziiniirliigi asidik idrar kosullarinda daha da
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azalir. Sistinliri olan bireylerin idrar sedimentinde heksagonal kristallerin tespit orani
yaklasik olarak %20-25'tir (125). Nitroprussid testi, idrarda sistin varliginin kalitatif olarak
gosteilmesini saglar (126). Tas analizi ya da 24 saatlik idrar testinde 30mg’i asan sistiniri
degerleri teshisi dogrular (127). Tedavi, hayvansal protein alimina yonelik beslenme
kisitlamalarini igerir. Ayrica, potasyum alkali tuzlarimin tiikketimini artirmak, ¢oziinmeyi
kolaylastirarak idrar pH'in1 yiikseltebilir (124). Radyograflarda taglar semi-opak olarak
gortiniir (102).

2.2.1.4.4.Ksantin taslar
Ksantin iirolitiyazisi, ksantin oksidaz eksikligine sahip bireylerde goriilen nadir bir
kalitsal durumdur. Bu durum hipoiirisemi ile hipoiirikosiiri nedeniyle bobrek taslarinin

olusmasiyla karakterizedir (102).

2.2.1.4.5. Enfeksiyon taslari

Enfeksiyon taslari, struvit, karbonat apatit ve/veya amonyum iirat gibi
minerallerden olusur. Genellikle idrar kiiltlirlerinde en sik tespit edilen mikroorganizma
proteus mirabilis olan iireaz iireten bakterilerdir. Ureazin etkisi, amonyak seviyelerinin
yiikselmesine neden olarak idrar pH'min artmasina yol agar. Karbonat apatitin
kristallesmesi pH'min 6,8'1 astig1 durumlarda gergeklesirken, struvit kristallesmesi pH
degerleri 7,2'nin iizerine ¢iktiginda meydana gelir (128). Menopoz donemindeki kadinlar,
diyabeti olan bireyler, norolojik bozukluklar1 olanlar ve yavas idrar akisina sahip bireyler

struvit taglart gelistirme egilimindedir (104).

2.2.1.5 Tas Goriintiileme Yontemleri

Tanisal goriintilleme, bobrek tasini diisiindiiren semptomlari olan hastalarda,
hastanin agrisinin kaynaginin irolitiyazis oldugunu dogrulamak ve bdbrek taslarinin
yerini, boyutunu ve olast komplikasyonlarin1 belirlemek icin kullanilir. Ayrica izlenecek
en uygun tedaviyi de belirler. Teknolojik gelismeler tas hastaliginin teshisini biiyiik dl¢lide
kolaylagtirmistir (100).

2.2.1.5.1. Direkt Uriner Sistem Grafisi (DUSG)

Uriner sistemi olusturan bdbrekler, iireterler ve mesanenin hasta yatarken g¢ekilen
diiz grafisi nefrolityazis tanisinda siklikla kullanilan ilk basamak testi olusturmaktadir.

DUSG gesitli kalsifikasyonlar: ortaya koyabilir, ancak her gézlemlenen kalsifikasyonun
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tiriner sistem ile iligkili olmayabilecegi unutulmamalidir. Diger durumlar arasinda safra
taglari, kalsifiye mezenterik lenf nodlari, intrarenal vaskiiler kalsifikasyonlar, kalsifiye
kostokondral birlesimler, pankreatik kalsifikasyonlar, deri nevuslar1 ve opak fekal debrisler
yer alir ve bu durumlar bobrek taslarinin ayirici tanisinda diigiiniilmelidir. Tam bir ayirici
tani i¢in ek goriintiilleme yontemleri, yan direkt grafiler, intravendz tirografi, ultrasonografi

ve tomografik goriintiilere ihtiyag duyulabilir (102).

Yaklasik olarak bobrek taslarinin %901 radyoopaktir, bu da direkt {iriner sistem
radyografisinde ayirt edilebilmelerini saglar (129). Bu taslar, X-ray 6zelliklerine dayanarak
radyoopak, yari-opak veya radyolusent olarak siniflandirilabilir. Genellikle, radyoopak
taglar saf kalsiyum oksalat veya kalsiyum oksalat ile kalsiyum fosfat kombinasyonundan
olusur, az bir kismi1 ise yalnizca kalsiyum fosfat taglaridir. Diger taglarin X-ray iizerinde
goriintirliigii, kalsiyum igeriklerine baghdir ve en yiiksek opaklikta olanlar kalsiyum fosfat
taslaridir (130). Genellikle, ¢ap1 2-3 mm olan radyoopak bir tas, DUSG’de tespit edilebilir
olarak kabul edilir. DUSG, hizli, maliyet agisindan avantajli ve hemen hemen her yerde
bulunan bir tan1 araci olmasina ragmen, opak olmayan taslari tespit etme, supin filmlerde
renal kalsifikasyonlar1 ekstrarenal olanlardan ayirma zorlugu ve 2 mm'den kiigiik
kalsifikasyonlar1 tespit edememe gibi dezavantajlar1 vardir. DUSG’nden kaynaklanan
radyasyon dozu 0,5-1 mSv'dir. DUSG’nin iiriner sistem tas hastaligini teshis etme
duyarlilig raporlara gore %44-77 arasinda degismektedir, 6zgtilliigii ise %80-87'dir. Sonug
olarak, DUSG taslarin varligin, seklini ve 6zelliklerini ayirt etmek icin faydalidir (131).

2.2.1.5.2. intravenoz Pyelografi (IVP)

Bu yontemde bobrekler yoluyla veya kan dolasimiyla atilacak olan intravendz
kontrast bir boya kullanilarak bobrek taglarmin rontgende goriintiilenmesini saglanir.
Gilinlimiizde bu uygulama nadiren endikedir ancak kontrastsiz bilgisayarli tomografi
mevcut degilse iyi bir alternatiftir (132). IVP'nin bir dezavantaji, iyi goriintiiler elde etmek
icin ¢alisma yapilmadan Once bagirsagin hazirlanmasi gerekmesi ve buna bagl olarak
gorlintiillemeyi 6nemli 6lciide geciktirmesidir. Ayrica, IVP bdbrek tast olup olmadigi
hakkinda fikir verebilir, ancak agrinin kaynagi olabilecek alternatif bir tan1 koymaniza
yardimc1  olmaz (132). intravendz pyelografi, iiriner sistem tas hastalig
degerlendirmesinde bdbreklerin  anatomisinin izlenebilmesi, tas olusumu etkileyen
anatomik anomalilerin belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin planlanmasi agisindan

onemlidir. Ancak boyaya kars1 istenmeyen reaksiyonlarin olugmasi ihtimali ve bilgisayarli
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tomografinin yaygin mevcudiyeti artik nadiren kullanilan bir yontem haline getirmistir
(133).

2.2.1.5.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografide kontrastiz tomografi iiriner sistem taslarindaki duyarlilig:
ve Ozglnligliyle altin standart tan1 yontemi olarak kabul edilir. (100). Kontrastsiz BT,
klinik olarak {reter tasi siiphesi olan ve agris1 olan hastalarda tercih edilir. Diger
endikasyonlar arasinda, basarili bir sekilde tedavi edilen ve ultrasonla hidronefrozu (sismis
bobrek) devam eden {ireter tasi olan hastalar, ultrasonda hidronefroz kanit1 olan ve yakin

zamanda bobrek tasi diisiirmiis hastalar bulunur (134).

Bir tas cerrahi olarak ¢ikarildiktan ve hastanin agrisi devam ettikten sonra
intravendz boya (kontrast) ile BT yapilir. Ayrica tas cikarildiktan sonraki takipte
ultrasonda anormallik (hidronefroz) olan hastalarda agri olmasa bile yapilir (134).
Kontrastsiz BT'nin avantaji, dogru sonuclar vermesi ve uygulanmasinin veya
yorumlanmasinin uzun siirmemesidir (135). Hasta uygun tedaviyi zamaninda alacak ve
sonug olarak maliyet azalacaktir (136). Dezavantaji ise nispeten diisiik olmasina ragmen

tekrarlayan tas olusturan hastalarda birikebilen radyasyon dozudur.

2.2.1.5.4. Ultrasonografi

Renal ultrasonografi, bobrek tasi siiphesi olan ¢ocuklar, hamile kadinlar ve
tekrarlayan tas olusturanlar i¢in tercih edilen ilk goriintiileme yontemidir. Ses dalgalar
bobrek taglarini ve hidronefroz adi verilen bobrek sigsmesi gibi dolayli bulgular: saptayarak
tikaniklik olup olmadigimin anlagilmasini saglar. Ultrason, iireteral jetler olarak
adlandirilan mesane i¢indeki idrar akisinmi tespit ederek, tas goriilmese bile bir tagin idrar
akismi engelleyip engellemedigi hakkinda bilgi verebilir. Ornegin, sag bobrekten giiclii bir
akis varsa, ancak sol bobrekten cok az akis varsa, bu durum solda bir tas varligin

diistindiiriir (137).

2.2.1.5.5. Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Bu teknikle taslarin goriintiilenmesi zor oldugundan, bobrek taslari i¢in nadiren
tercih edilen goriintiileme yontemidir. MRG’nin bir avantaji, fetiise zararli olabilecek x-
1sinlarindan farkli olarak, goriintii tiretmek i¢in iyonlastirici radyasyon kullanilmadigi icin

gebelerde ve ¢cocuklarda kullanilabilmesidir (134).
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MRG'in gebelikle iligkili bobregin toplayici sisteminin normal fizyolojik
dilatasyonunu bdbrek tasina bagli patolojik dilatasyondan ayirmada da yararli oldugu
gosterilmistir. Magnetik rezonans goriintiileri iyi bir yumusak doku kontrastina sahiptir ve

organlar farkli goriintiileme diizlemlerinde goriintiilenebilir (138).

2.3. Pulpa tasimin Bobrek Hastahklari ile iliskisi

Bobrek taglart toplumda oldukg¢a yaygin bir durumdur ve olusumlar1 genellikle
beslenme aligkanliklari, iklim degisiklikleri ve genetik faktorler gibi cevresel faktorlere
baglanmaktadir. Bobrek taslarmin varhigi genellikle Tip 2 diyabet, obezite, dislipidemi,
hipertansiyon, kronik bobrek hastaliklar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi durumlarla

iliskilendirilmistir (139).

Histolojik ve radyografik calismalar, bireylerde bobrek taslarinin varligi ile pulpa
taglar1 arasinda bir iliski oldugunu gostermistir (140,141). Radyolojik bir g¢alismanin
sonuglari, bobrek taglari olan hastalarin %16,66'sinda ayni zamanda pulpa taslarinin da
bulundugunu gostermistir (67). Pulpa taglarinin olusumunun, bobrek taglarmin gelisimi
icin bir uyaran olarak gorev alabilecegi ve pulpa taslari olan bireylerin neredeyse iki kat
daha fazla bobrek tas1 olma olasihigi oldugu belirtilmistir (141). Ug veya daha fazla diste
pulpa taglar1 bulunan hastalarda bobrek tasi olma olasiliginin 5,78 kat daha yiiksek oldugu
bulunurken, 1-2 diste pulpa taslar1 olanlar ile pulpa taslari olmayanlar arasinda bu olasilik
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (12). Ancak, bu konuda iliski olmadigini bildiren

¢aligmalarin da bulundugunu belirtmek 6nemlidir (13,142,143).

Immiinhistokimyasal incelemelerde, Tip I kolajenin pulpa taslar1 boyunca esit
sekilde dagildig1 ve pulpa taslarmin dis bolgelerinde kalsifikasyon siirecinde 6énemli rolii
olan osteopontinin bulundugu belirlenmistir. Benzer osteopontin olusumu, bobrek
kalsifikasyonlarinda da tamimlanmistir (75). Aleksova ve ark. (140), radyografik pulpa
taslar1 olmayan bobrek kalsifikasyonlu bireylerin dislerinden ekstirpe edilen pulpa
dokularimi degerlendiren histopatolojik bir analiz sirasinda, tiim dislerin pulpa dokularinda

kalsifiye olmus bolgeleri gozlemlemislerdir.

Genellikle bobrek nakli olan son donem bobrek hastaligi (End- Stage Renal
Disease-ESRD) olan  hastalarda, iskelet yapisindaki degisiklikler —sekonder
hiperparatirodizm ile iligkilendirilebilir. Cene kemiginin kortikal ve spongiyoz
bolgelerindeki degisiklikler, lamina dura kaybina ve dislerde demineralizasyona neden

olur. Bu hastalarda pulpa odalarinin daraldig1 ve yiiksek dozlarda glukokortikosteroid
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uygulamasina bagli olarak pulpa kalsifikasyonlarinin ortaya ¢iktigi bildirilmigtir (144).
Ayrica, Kansu ve ark. (9), bobrek yetmezliginin varligi ile pulpa taslarinin olusumu

arasinda bir iliski kurmuslardir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamizda 2013-2022 yillar1 arasinda Baskent Universitesi Hastanesi ve Dis
Hekimligi Fakiiltesine bagvuran hastalardan ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi ile
bobrek tasi tanisi alan ve panoramik radyografi olan hastalar se¢ilmis, retrospektif olarak

panoramik goriintiileri incelenip, pulpa tasi varligi agisindan degerlendirilmistir.
Dahil edilmeme kriterleri:

e Derin c¢iirtik, restoratif kron, derin restorasyonlar1 olan ve periapikal lezyonu olan
disler,

e 18 yasindan kiiciik hastalar

e 60 yasindan biiyiik hastalar

e Ortodontik tedavi gérmiis hastalar

e Bas-boyun ve maksillofasiyal bolgeye travma Oykiisii olan panoramik radyografi
icin gerekli endikasyona sahip olmayan hastalar

o Besten fazla eksik / ¢ekilmis disi (liglincii az1 disleri dahil degil) olan hastalar

degerlendirme dis1 birakilmastir.
Vaka grubu olarak elde edilen 1095 hastadan

e 170 hasta derin giiriik, restoratif kron, derin restorasyon, periapikal lezyon, besten
fazla eksik / ¢ekilmis dis nedeniyle

e 18 yasindan kiiciik 118 hasta,

e 60 yasindan biiyiik 221 hasta

e Ortodontik tedavi gegmisi olan 13 hasta

e Panoramik radyografi olmayan 30 hasta dahil edilme kriterlerini saglamadigi i¢in

calisma dis1 birakilmistir.

Calismaya 543 vaka, 543 kontrol grubu olmak tizere 1086 hasta dahil edilmistir.
Kontrol grubu olarak ayni yas ve cinsiyette, bobrek tasi tanist almamis hastalar pulpa
tas1 varlig1 agisindan incelenmistir. Hastalarin yasi, cinsiyeti, pulpa tas1 varligi excel

dosyasina kaydedilmistir.
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3.1. Radyografik Degerlendirme
Radyografik degerlendirme iki arastirmaci tarafindan bagimsiz yapilmistir.
Degerlendirme oncesi 25 yillik deneyimi olan bir Agiz dis ve ¢ene radyolojisi uzmani
ile birlikte arastirmacilar, kalibrasyon amaciyla c¢alismaya dahil edilmeyen 20
panoramik radyografi birlikte degerlendirmistir. Anlagsmazlik durumunda arastirmacilar

tecriibeli Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi uzmana ile birlikte karar vermislerdir.

3.2. Istatistiksel analiz

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 25.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, ABD)
paket programinda yapildi. Kesikli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale yakin dagilip
dagilmadigi Kolmogorov-Smirnov testiyle incelendi. Tanimlayici istatistikler; kesikli
sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma bi¢iminde ifade edilirken kategorik
degiskenler olgu sayist ve (%) olarak gosterildi. Kontrol ve bobrek tasi goriilen gruplar
arasinda yas ortalamalar1 yoniinden farkin onemliligi Student’s t testi ile incelenirken
cinsiyet ve pulpa tas1 goriillme siklig1 agisindan gruplar arasindaki farklarin anlamli olup
olmadig1 ise Pearson’un ° testi ile degerlendirildi. Bobrek tasi varligmm pulpa tasi
gelisimi tlizerindeki etkisi odds oran1 ve %95 giiven araligi hesaplanarak ortaya konuldu.

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 18-60 yas araliginda 558 kadin, 528 erkek toplam 1086 hastanin
panoramik goriintiisii incelenmistir. Hastalar 543 vaka ve 543 kontrol grubu olmak iizere
iki gruba ayrilmistir. Kontrol grubu olarak vaka grubuyla ayni yas ve cinsiyette hastalar
rastgele segilmistir. Kontrol grubu ile vaka grubu arasinda yas ortalamalar1 ve kadin-erkek
dagilim1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,922 ve p>0,999). Ote
yandan tanidan bagimsiz olarak pulpa tas1 tespit edilmeyen olgulara gore pulpa tasi tespit
edilen olgularin yas ortalamalart istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p<0,001).
Buna karsin pulpa tasi tespit edilen ve edilmeyen gruplar arasinda cinsiyet dagilimi
yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,834). Kontrol grubuna gore vaka
grubunda pulpa tasi goriilme siklig istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla idi
(p<0,001) (Sekil 4.1.). Bobrek tasinin varligi pulpa tasi gelisme riskini 84,162 kat (%95
Giiven Araligi: 53,167-133,227) artirmaktayd1 (p<0,001) (Tablo 4.1.).

Kontrol grubu Vaka grubu

Pulpa tasi yok ® Pulpa tasi var

Sekil 4.1. Pulpa tas1 varliginin kontrol ve vaka grubuna gore dagilimi
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Tablo 4.1. Kontrol ve vaka gruplarina gore olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Kontrol (n=543) Vaka (n=543) p-degeri 00 (%95 GA)
Yas (yil) 38,5£10,9 38,6%£10,9 0,922t 1,001 (0,990-1,012)
Cinsiyet
Erkek 264 (%48,6) 264 (%48,6) - 1,000
Kadin 279 (%51,4) 279 (%51,4) N/A N/A
Pulpa
tasi
Yok 432 (%79,6) 24 (%4,4) - 1,000
Var 111 (%20,4) 519 (%95,6) <0,001% 84,162 (53,167-
133,227)

0O0: Odds orani, GA: Giiven araligi, N/A: Degerlendirme yapilmadi.  Student’s t testi, §

Pearson’un  testi.

35 yas ve altindaki olgular icerisinde kontrol grubuna gore vaka grubunda pulpa
tas1 goriilme siklig istatistiksel anlamli olarak daha fazla idi (p<<0,001) (Sekil 4.2.). 35 yas
ve altindaki olgular igerisinde bdbrek tasinin varligi pulpa tagi gelisme riskini 162,632 kat
(%95 Giiven Araligr: 78,206-338,196) artirmaktaydi. 35 yas iistii olgular igerisinde de
kontrol grubuna gore vaka grubunda pulpa tas1 goriilme sikligi istatistiksel anlamli olarak
daha fazla idi (p<<0,001) (Sekil 4.2.). 35 yas iistii olgular igerisinde de bobrek taginin varligi
pulpa tas1 gelisme riskini 149,437 kat (%95 Giliven Araligt: 59,881-372,930) artirmaktaydi
(Tablo 4.2.).
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Kontrol grubu Vaka grub Kontrol grubu Vaka grubu

<35 yas ‘ >35 yas

Pulpa tas! yok Pulpa tasi var

Sekil 4.2. Pulpa taglarinin kontrol ve vaka grubunda yasa gore dagilimi

Tablo 4.2. Yas gruplari icerisinde kontrol ve vaka gruplarina gore pulpa taginin goriilme

siklig1
Kontrol Vaka p-degeri 00 (%95 GA)
<35 yas
Pulpa tasi yok 206 (%94,1) 19 (%8,9) - 1,000
Pulpa tagi var 13 (%5,9) 195 (%91,1) <0,001t 162,632 (78,206-338,196)
>35 yas
Pulpa tasi yok 226 (%69,8) 5(%1,5) - 1,000

Pulpa tasi var 98 (%30,2) = 324 (%98,5) @ <0,001t 149,437 (59,881-372,930)
00: Odds orani, GA: Giiven araligi, T Pearson’un y” testi.

Kontrol grubundaki erkeklere gore vaka grubundaki erkeklerde de pulpa tasinin
goriilme siklig istatistiksel anlamli olarak daha fazla idi (p<0,001) (Sekil 4.3.). Erkekler
icerisinde bobrek tasinin varligi pulpa tasi gelisme riskini 112,799 kat (%95 Giiven
Araligi: 54,371-234,015) artirmaktaydi (p<0,001). Benzer sekilde kontrol grubundaki
kadinlara gore vaka grubundaki kadinlarda da pulpa tasinin goriilme sikligi istatistiksel

anlamli olarak daha fazla idi (p<<0,001) (Sekil 4.3.). Kadinlar igerisinde de bobrek tasinin
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varligr pulpa tas1 gelisme riskini 67,062 kat (%95 Giliven Araligi: 36,982-121,610)
artirmaktaydi (p<0,001) (Tablo 4.3.).

Erkek Kadin

Kontrol grubu Vaka grub Kontrol grubu Vaka grubu

Pulpa tas! yok Pulpa tasi var

Sekil 4.3. Pulpa tas1 varliginin kontrol ve vaka grubunda cinsiyete gore dagilimi

Tablo 4.3. Cinsiyet gruplari igerisinde kontrol ve vaka gruplarina gore pulpa taginin

goriilme siklig1

p-degeri 00 (%95 GA)

Erkek

Pulpa tasi yok 211 (%79,9) 9 (%3,4) - 1,000

Pulpa tagi var 53 (%20,1) 255 (%96,6) <0,001t 112,799 (54,371-234,015)

Kadin

Pulpa tasi yok 221 (%79,2) 15 (%5,4) - 1,000

Pulpa tagi var 58 (%20,8) 264 (%94,6)  <0,001t 67,062 (36,982-121,610)
0O0O: Odds orani, GA: Giiven araligi, T Pearson’un xz testi.

35 yas kesme noktast olarak alindiginda 35 yas ve altindaki erkekler igerisinde

bobrek taginin varligi pulpa tast gelisme riskini istatistiksel anlamli olarak 292,400 kat
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(%95 Giliven Araligi: 81,679-1046,749) artirmaktaydi (p<0,001). 35 yas istii erkekler
icerisinde de bobrek taginin varligi pulpa tasi gelisme riskini istatistiksel anlamli olarak
110,677 kat (%95 Giiven Araligi: 38,893-314,955) artirmaktaydi (p<0,001). 35 yas ve
altindaki kadinlar icerisinde bobrek tasinin varligi pulpa tasi gelisme riskini istatistiksel
anlamli olarak 117,857 kat (%95 Giiven Araligi: 47,613-291,734) artirmaktaydi (p<0,001).
35 yas istli kadinlar icerisinde de bobrek tasinin varligi pulpa tast gelisme riskini

istatistiksel anlamli olarak artirdig1 goriildii (p<0,001) (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Yas ve cinsiyet alt gruplar igerisinde kontrol ve vaka gruplarina gore pulpa

taginin goriilme sikligt

Kontrol Vaka p-degeri 00 (%95 GA)
<35 yas — erkek
Pulpa tasi yok 86 (%94,5) 5 (%5,6) - 1,000
Pulpa tagsi var 5 (%5,5) 85 (%94,4) <0,001t 292,400 (81,679-1046,749)
>35 yas — erkek
Pulpa tasi yok 125 (%72,3) 4 (%2,3) - 1,000

Pulpa tagi var 48 (%27,7) = 170 (%97,7) @ <0,001t 110,677 (38,893-314,955)
<35 yas — kadin

Pulpa tasi yok 120 (%93,8) 14 (%11,3) - 1,000

Pulpa tagi var 8 (%6,3) 110 (%88,7) <0,001t 117,857 (47,613-291,734)
>35 yas — kadin

Pulpa tasi yok 101 (%66,9) 1 (%0,6) - 1,000

Pulpa tagsi var 50 (%33,1) 154 (%99,4) | <0,001t N/A

00: Odds orani, GA: Glven araligl, T Pearson’un )(2 testi, N/A: Degerlendirme yapilmadi.
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5. TARTISMA

Intraoral bolge ve cevresinde goriilen hastaliklar ve sistemik hastalik arasindaki
iliskilerin degerlendirilmesi dis hekimligi ¢alismalarinda yeni bir konu degildir (145). Bu
baglamda dislerle ilgili patoloji veya anomaliler ile sistemik hastaliklar arasindaki iliskileri
inceleyen aragtirmalar da 6onem kazanmistir. Son yillarda pulpa taslari ile bobrek taslar
arasinda iliski olup olmadigin1 giindeme getiren ¢alismalar, bu iki durum arasindaki
korelasyona odaklanmistir. Bu konu hala tartismali olsa da pulpa taslarinin belirli
hastaliklarda tanisal belirte¢ olabilecegini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (9,11). Edds ve
ark. (139), onceden kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarin énemli bir kisminda, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda daha fazla oranda saptanabilir pulpa tasi bulundugunu
belirtmistir. Bu nedenle de kardiyovaskiiler bozukluklar i¢in bir tarama araci olarak pulpa
taslarinin radyografik varliginin kullanilmasinin yararli olabilecegini 6ne siirmiislerdir.
Benzer sekilde Khojastepour ve ark. (146) bu konuda panoramik incelemelerde pulpa tasi
varligina yonelik yaptiklart ¢alismada panoramik goriintilemenin %68,9 duyarlilik
gosterdigini bildirmislerdir. Ayrica Nayak ve ark. (6) da pulpa tasi ile kardiyovaskiiler
bozukluklar, tip 1l diyabet ve otoimmiin bozukluklar dahil sistemik hastaliklar arasindaki
iliskiye iliskin benzer sonuclar bildirmistir. Pulpa daralmasi ile bobrek hastaliklarinin
kronikligi arasinda giiglii bir korelasyon Galili ve ark. (8) tarafindan rapor edilmistir. Bu
bulgularin aksine pulpa taslari ile karotid arter kalsifikasyonu gibi sistemik bozukluklar
arasinda iligki bulamayan bagka calismalar da vardir (98,147). Dis pulpasindaki damarlari
histolojik olarak degerlendiren Krell ve ark. (148), aterosklerotik maymunlarin
pulpalarinda arteriosklerotik degisiklikler bulamamustir. Buna paralel olarak Kansu ve ark.
da (9) renal transplantasyonlu hastalarda pulpa kalsifikasyonu ile karotid arter
kalsifikasyonu arasinda bir iliski olmadigin1 gostermislerdir. Ancak Kansu ve ark.’larinin
sonuglar1 (9), Néasstrom ve ark.’larinin (144) bu baglamda olumlu bir iliski bildiren
calismasiyla tamamen celismektedir. Literatiirde pulpa tasi ve bobrek tasi arasinda iligki
oldugunu gosteren calismalar oldugu gibi (140,141) iliski bulunmadigini 6ne siiren
caligmalar da mevcuttur (12,13). Ancak literatiirde, bu iki olgunun varligi arasinda bir
korelasyon olmamasina ragmen, pulpa tash dis sayist ile bobrek tasi arasinda giiclii bir
korelasyon oldugunu gosteren bir ¢alisma da mevcuttur. Movahhedian ve ark.’nin (12)
yaptigi bu c¢aligmada ii¢ ve daha fazla diste kalsifiye partikiiller oldugunda bobrek

taglarinin da tespit edilme ihtimali 5,78 kat daha fazla bulunmustur. Bu ¢alisma pulpa tasi
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varligr bobrek tasi olusumu igin prediktif bir gosterge olabilir mi hipotezinden yola
cikilarak yapilmistir. Boylece pulpa tast varligimin patolojik bir durum olan bobrek

taglarinin erken tanisinda rol alabilecegi diistiniilmiistiir.

Pulpa taslarinin olusum mekanizmasinin bobrek taslarinin olusumunu taklit ettigi
gosterilmistir. Immiinohistokimyasal ¢alismalar, tip I kollajenin pulpa taslari boyunca esit
olarak yerlestigini ve osteopontinin pulpa taslarinin periferik bolgesinde bulundugunu
ortaya koymustur. Osteopontinin tiim viicutta gozlenen kalsifikasyonlarda temel bir rol
oynadig1 gozlenmistir. Bu nedenle pulpa tas1 ve bobrek tasi insidansi arasinda pozitif bir

iliski oldugu distiniilmektedir (76-78).

Dijital panoramik ve periapikal goriintiileme, giiniimiizde klinik muayeneyi takiben
radyografik degerlendirmede yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak iki boyutlu olmalari

dezavantajdir.

Pulpa taslarinin prevalansini arastirmak i¢in birgok calisma yapilmis olmasina
ragmen, bunlarin metodolojileri farklidir ve bir¢cok prevalans g¢alismasi pulpa taslarim
radyografik kriterleri kullanarak tanimlamistir. Gergek prevalansin bu ¢alismalardan elde
edilen rakamlardan daha yiiksek olmasi muhtemeldir, ¢iinkii ¢ap1 200 pm'den kiigiik olan
pulpa taslari radyograflarda goriilemez (13). Ancak radyograflar, klinik ¢alismalarda pulpa
taslarini invaziv olmayan bir sekilde degerlendirmenin tek yoludur (57). KIBT, iki boyutlu
radyograflara gore daha dogru bir sonu¢ vermesine ragmen radyasyon dozunun daha
yiiksek olmasi nedeniyle, pulpa tasinin degerlendirilmesinde kullanimi etik degildir. Bu
nedenle, panoramik radyograf, bu amag i¢in klinik degerlendirmede kullanilan en yaygin
radyografik tekniktir (12). Pulpadaki kalsifiye yapilari tanimlamak ve karakterize etmek
i¢in dijital panoramik radyograf ve tiim agiz periapikal radyograf kullanan bir ¢alismada
pulpa taslariin tespitinde tiim agiz periapikal radyograflar daha basarili bulunmus ve iki
teknik arasinda anlamli bir fark bulunmustur. (149). Ancak literatiirde iki teknik arasinda
anlamli bir fark olmadigi yoniinde bulgular da mevcuttur (150,151). Calismalar pulpa
taglarinin  panoramik radyograflarda iyi tespit edilebildigini ve ayrica panoramik
degerlendirmede hastalarin maruz kaldigi dozun daha diisiik olacagini gostermistir
(152,153). Calismamizda bu bulgular g6z 6niine alinmis, ayrica ulasilabilirligin daha kolay
olmast ve orneklem biiyiikliigiiniin genisligi i¢in pulpa tasi varliginin degerlendirilmesi
panoramik radyograflar kullanilarak yapilmistir. Pulpa tas1 varliginin degerlendirilmesinde

cekilmis dislerin histopatolojik olarak incelenmesi de kullanilmistir. Aleksova ve ark.
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(140) bobrek tas / kalsifikasyonu olan hastalara ait ekstirpe edilmis dis pulpalarini
(radyografik pulpa tasi olmayan) histopatolojik olarak degerlendirmis ve tiim dislerin
pulpalarinda kum oldugunu goéstermistir. Buna karsilik, histopatolojik incelemelerin in
vitro dogasmin yani sira, bu inceleme i¢in bazi simirlamalar da vardir. Pulpa yeterli

miktarda alinmadiginda kalsifikasyon prevalansi oldugundan az gozlenebilir (38).

Bu ¢alismada bobrek tas1 saptanmis hasta grubundaki pulpa tas1 varligi, bobrek tasi
tanis1 almamis kontrol grubundaki hastalarda gbzlenen pulpa tas1 varlig ile
karsilastirilarak, aralarindaki iliski incelenmistir. Literatiirdeki ¢alismalarin ¢ogunda azi
dislerinin, 6zellikle birinci biiyiik azilarin, en sik etkilenen disler oldugu bildirilmistir. Bu
durum yasla birlikte artan pulpa tas1 prevalansiyla iliskilendirilmis ve az1 dislerinin daha
erken siirmesiyle olast dejeneratif degisikliklere daha fazla maruz kalmasindan
kaynaklanabilecegi diisliniilmiistiir. Ayrica biiylik az1 disleri daha iyi kan akisina ve daha
fazla pulpa dokusuna sahiptir, bunun da kalsifikasyonlara neden olabilecek kosullari

artirabilecegi belirtilmistir (1,5,6,10,13,60,150,151).

Sener ve ark. (7), hastalarin eksik dislerinin fazla olmamasi durumunda pulpa tasi
degerlendirmesinin daha giivenilir olacagin1 ve pulpa kalsifikasyonlar1 ile dislerin durumu
arasinda anlamli bir iliski oldugunu bildirmistir. Pulpa kalsifikasyonlarinin, uyaranlara
maruz kalmis pulpanin kendini onarmaya calistigini gosterebilecegi hipotezi ve koronal
kalsifikasyon olusumunun pulpa inflamasyonuna ge¢ bir yaniti temsil ettigi One
sirliilmiistir. Bu bulgular g6z Oniine alinarak besten fazla eksik/cekilmis dis,
degerlendirmeyi olumsuz etkileyebilecek derin cliriik, kron restorasyonu, derin dolgular
olan ve periapikal lezyonlu disleri olan hastalar calismaya dahil edilmemistir. 2023’te
yapilan kapsamli bir derleme calismasinda ortodontik tedavi ile pulpa kalsifikasyonlar
arasindaki iliskiye iliskin literatiirdeki bilimsel kanitlar haritalandirilarak, pulpa boslugu
hacmindeki azalmaya ek olarak pulpa taslarinin sikliginin artmasi ve kok kanal boslugunun
azalmasi sonucglart bulunmustur (154). Bu sonuglar, ortodontik tedavi goren hastalarda
pulpa kalsifikasyonlarinin sayr ve boyutunun arttiim1 belirten diger c¢alismalarin
bulgularin1 da desteklemektedir (42,85,89,155). Hareket tipi, kuvvet boyutu, kullanilan
mekanik yontem, hastanin yasi, periapikal durumu, tedavi siiresi ve travma gibi birgok
faktor ortodontik mekanigi etkileyebilir. Ayrica ortodontik kuvvetler periodontal
inflamatuar reaksiyonlara neden olabilir ancak ciddi dis pulpasi inflamasyonuna yol

agmamalidir (154). Pulpa dokusunda bu degisiklikler meydana geldiginde, sekonder dentin
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olusumu, pulpal kalsifikasyonlarin olusumu ve hatta pulpal nekroz yoluyla pulpa odasi ve
kok kanal boslugunda daralma meydana gelebilir (87,156). Ortodontik tedavinin ve ileri
yasin da pulpa tas1 olusumuna etkisi bilindigi i¢in ortodontik tedavi ge¢misi olan veya 60

yas ustii hastalar ¢calisma dis1 birakilmustir (3).

Calismamizda pulpa tas1 ve bobrek tasi varliginin cinsiyet ve yastan etkilenmesini
en aza indirmek i¢in kontrol grubunu olustururken vaka grubunun demografik 6zellikleri

g0z Oniine alinmustr.

Bu c¢alismanin sonuglarina gore vaka grubunda pulpa tas1 goriilme sikligi kontrol
grubundan anlamli oranda daha fazla idi. Bobrek tasi varliginin pulpa tasi gelisme riskini
erkeklerde 112,799 kat, kadinlarda ise 67,062 kat artirdigi goriildii. Cinsiyetten bagimsiz
degerlendirildiginde ise bobrek tasi varliginin pulpa tasi gelisme riskini 84,162 kat artirdigi
goriildii. Giinlimiizde bobrek tagi prevalansi giderek artmaktadir (157) ve prevalans
Tiirkiye'de %11,1 olarak bildirilirken (158), diinya genelinde %2 ile %20 arasinda
degismektedir (159). Genel popiilasyonla karsilagtirildiginda, bobrek tasi varhigir kronik
hastalik prevalansint ve kardiyovaskiiler hastaliklarin olumsuz sonuglarini artirmaktadir
(160-162). Literatiirde son donem bdbrek yetmezligi olan ve bdbrek transplantasyonu
yapilan hastalarda, pulpal kalsifikasyonun sik goriildiigii bildirilmektedir. Kronik bobrek
hastalig1 ile pulpa kalsifikasyonu arasinda gii¢lii bir iligki gozlenmistir (8,9). Bu bulgular,

patolojik kalsifikasyonlarin benzer etiyolojik mekanizmalari paylastigini desteklemektedir.

Literatiirde yasla birlikte pulpa kalsifikasyonunun prevalansinin ve karmasikliginin
artmasi nedeniyle 35 yas lstiindeki hastalarda bobrek tasindan bagimsiz olarak daha

yiiksek oranda pulpa tasi gézlendigini bildiren ¢alismalar mevcuttur (3,68).

Calismamizda da 35 yas esik degerdir. Olgular <35 yas ve >35 yas bi¢ciminde ikiye
ayrilmamis olsaydi kontrol ve vaka gruplari arasindaki yas dagilimi neredeyse ayni
olacakti. Ancak bu deger istatiksel olarak anlamli olmayip, burada sayisal bir fark soz
konusudur. Yasa ait verilerin frekans dagilimi dikkate alindiginda en iyi kesme noktasinin
35 olabilecegi goriilmiistiir. Hem 35 yas ve altindaki hem de {iistiindeki olgular icerisinde
kontrol grubuna gore vaka grubunda pulpa tasi goriilme sikligi anlamli olarak daha
fazladir. Ancak 35 yas altindaki hastalarda bobrek tasinin varligi pulpa tasi gelisme riskini
daha yiiksek oranda artirmistir.
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Literatiirde pulpa tasinin kadinlarda erkeklerden daha sik goriildiiglinii bildiren
caligmalar oldugu gibi (151,163) fark olmadigini bildiren c¢alismalar da mevcuttur
(60,72,164). Kronik pulpa irritasyonunun pulpa tasi olusumuna yol agabilecegi, bruksizmin
dislerde uzun siireli kronik irritasyona neden olmasi ve kadinlarda daha sik goriilmesi
(165) nedeniyle cinsiyetler arasinda pulpa tasi prevalansinda fark bulunmus olabilir.
Caligmamizda kadin ve erkeklerde pulpa tasi goriilme siklig1 acisindan anlamhi bir fark

bulunamamustir.

Pulpa taslarinin olusumu i¢in etiyolojik faktorler hala netlik kazanmamustir. Yas,
cinsiyet, sistemik hastalik ve derin ¢iiriikler ve restorasyonlar gibi uzun siireli irritasyon,
pulpa Kkalsifikasyonlarinin gelisiminde olas1 risk faktorleri olarak One stirilmistiir
(139,148). Pulpa kalsifikasyonuna ayrica idiyopatik faktorler, flor takviyesi,
hipervitaminoz D veya dentinogenesis imperfekta, Van der Woude sendromu gibi genetik
bir yatkinlik da neden olabilir (3,84,166). Etiyolojik faktorlerin gesitliligi ve karmasikligt,

pulpa taslarinin spesifik etiyolojisinin belirlenmesini giiclestirir.

Giincel kabul edilen klinik goriis, pulpa taslarimin klinik bir 6nemi olmadigi
yoniinde olsa da endodontik tedavi gerektiginde komplikasyonlara yol agmaktadir. Pulpa
odasinda biiyiik boyutta pulpa tast varligi, kanal tedavisi sirasinda kanal agizlarina erisimi
engelleyebilir ve pulpa anatomisini degistirebilir. Ozellikle yapisik olan taslar, kanal
egelerinin ucunu saptirabilir veya kanaldan gegisleri zorlastirabilir (16).

Bu ¢alisma pulpa tas1 varligi bobrek tasi olusumu i¢in prediktif bir gosterge olabilir
mi hipotezinden yola ¢ikilarak yapilmistir. Ancak bu calismanin retrospektif dogasi
nedeniyle bazi limitasyonlar1 bulunmaktadir. Kontrol grubunda pulpa tasi saptanan
hastalarin Baskent Universitesi Hastanesi disinda bobrek tasi tanisi alip almadigi ya da
pulpa tas1 olusumuna sebep olabilecek travma, parafonksiyonel aligkanlik gibi durumlarin
varligi degerlendirilememistir. Gelecekte pulpa tast ve bobrek tasi olusumuna sebep
olabilecek faktorlerin detayli olarak degerlendirildigi ve takip edilebildigi prospektif

calismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC ve ONERILER

Sonug olarak ¢alismamizda pulpa tasi ile bobrek tasi arasinda pozitif bir iliski
oldugu bulunmustur. Pulpa tasi, bobrek tasi teshisi konmus vaka grubunda, bobrek tasi
tanis1 almamis kontrol grubuna gore anlamli olarak daha fazla goriilmiistiir.

Kontrol grubu ile vaka grubu arasinda yas ortalamalar1 ve kadin-erkek dagilimi
yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. Tanidan bagimsiz olarak pulpa tasi
tespit edilen olgularin yas ortalamalari istatistiksel anlamli olarak daha yiiksektir. Pulpa
tagi tespit edilen ve edilmeyen gruplar arasinda cinsiyet dagilimi yoniinden istatistiksel
olarak anlamli fark yoktur. Kontrol grubuna gore vaka grubunda pulpa tas1 goriilme sikligi
istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazladir. Bobrek taginin varligi pulpa tasi gelisme

riskini 84,162 kat artirmaktadir.

Vaka grubundaki erkeklerde de pulpa tasinin goriilme sikligi istatistiksel anlamli
olarak daha fazladir. Erkekler igerisinde bobrek taginin varligi pulpa tasi gelisme riskini
112,799 kat artirmaktadir. Vaka grubundaki kadinlarda da pulpa tasinin goriilme sikligi
istatistiksel anlaml1 olarak daha fazladir. Kadinlar icerisinde de bobrek tasinin varligi pulpa

tas1 gelisme riskini 67,062 kat artirmaktadir.

35 yas ve altindaki erkekler igerisinde bobrek taginin varligi pulpa tasi gelisme
riskini istatistiksel anlamli olarak 292,400 kat artirmaktadir. 35 yas tstii erkekler
igcerisinde de bobrek tasinin varligi pulpa tasi gelisme riskini istatistiksel anlamli olarak
110,677 kat artirmaktadir. 35 yas ve altindaki kadinlar igerisinde bobrek taginin varligi
bobrek tasi gelisme riskini istatistiksel anlamli olarak 117,857 kat artirmaktadir. 35 yas
stii kadinlar igerisinde de bobrek tasinin varligi pulpa tasi gelisme riskini istatistiksel

anlamli olarak artirdig1 gortilmiistiir.

Calismamizda pulpa tasi ile bobrek tasi arasinda pozitif bir korelasyon
bulunmustur. Ancak bu ¢aligmanin limitasyonlar1 nedeniyle bobrek tasi varliginin pulpa
tagi olusumuna etkisinin degerlendirilmesinde, pulpa tasi olusuma neden olan tiim

faktorlerin kontrol edilip ¢calisma dis1 birakildigi ileri klinik ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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