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ÖZET 

 

Dt. Berna Ulutekin, Pulpa taĢı ve böbrek taĢı iliĢkisinin retrospektif incelenmesi, 

BaĢkent Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi, DiĢ Hastalıkları Tedavisi Anabilim Dalı, 

Doktora Tezi, 2024 

Pulpanın sert doku reaksiyonları; kalsifikasyonlar, artan dentin oluşumları ve 

rezorpsiyonlardır. Pulpada kalsifiye oluşumlara sıklıkla rastlanmaktadır. Pulpa taşı kökün 

koronal veya apikal kök kısmında görülebilen, pulpa odasında olduğunda kanala girişi ve 

kanalların lokalizasyonunu zorlaştırabilen, kök pulpasında olduğunda ise kanal tedavisinin 

fizyolojik foramene kadar yapılmasını engelleyebilen kalsifik oluşumlardır. Yaşlanma, çürük, 

dental işlemler, periodontal hastalıklar, pulpada epitel artıkları varlığı, ortodontik hareketler, 

idiyopatik veya genetik faktörlerle oluşabildiği düşünülmektedir ancak kesin nedeni tam 

olarak bilinmemektedir. Pulpa kalsifikasyonlarının dental nevraljiye neden olduğu öne 

sürülmektedir ve gelişimde bir bozukluk veya pulpa dokusu içinde lokal bir patoloji olarak 

değerlendirilmelidir. Patolojik yapılarına rağmen vücuttaki tüm ektopik kalsifikasyonlar 

içinde en küçük ve zararsız olanlarıdır. Literatürde pulpa taşı ile böbrek taşı arasındaki ilişki 

varlığını inceleyen çalışmaların bir kısmında pulpa taşı ve böbrek taşı varlığı arasında anlamlı 

bir ilişki bulunurken bazılarında herhangi bir ilişki gözlenmemiştir.
 
Sonuçta, bu konuda 

kapsamlı çalışmaların yapılması gerektiği ortaya konmuştur. Çalışmamızda 2013-2022 yılları 

arasında Başkent Üniversitesi Hastanesi ve Diş Hekimliği Fakültesine başvuran hastalardan 

ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi ile böbrek taşı tanısı alan ve panoramik radyografı 

olan hastalar seçilmiş, retrospektif olarak panoramik görüntüleri incelenip, pulpa taşı varlığı 

açısından değerlendirilmiştir. Çalışmamızda 18-60 yaş aralığında 558 kadın, 528 erkek 

toplam 1086 hastanın panoramik görüntüsü incelenmiştir. Hastalar 543 vaka ve 543 kontrol 

grubu olmak üzere iki gruba ayrılmıştır.  Kontrol grubu olarak vaka grubuyla aynı yaş ve 

cinsiyette hastalar rastgele seçilmiştir. Kontrol grubu ile vaka grubu arasında yaş ortalamaları 

ve kadın-erkek dağılımı yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,922 ve 

p>0,999). Öte yandan tanıdan bağımsız olarak pulpa taşı tespit edilmeyen olgulara göre pulpa 

taşı tespit edilen olguların yaş ortalamaları istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek idi 

(p<0,001). Buna karşın pulpa taşı tespit edilen ve edilmeyen gruplar arasında cinsiyet 

dağılımı yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,834). Kontrol grubuna göre 

vaka grubunda pulpa taşı görülme sıklığı istatistiksel olarak anlamlı oranda daha fazla idi 
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(p<0,001). Ayrıca, böbrek taşının varlığı pulpa taşı gelişme riskini 84,162 kat artırmaktaydı 

(p<0,001).  

 

Anahtar Kelimeler: Pulpa taşı, Pulpa kalsifikasyonu, Böbrek Taşı 

 

Bu çalışma Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma Kurulu tarafından 

onaylanmış (Proje no: D-KA22 14) ve Başkent Üniversitesi Araştırma Fonunca 

desteklenmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 iv 

ABSTRACT 

 

Dt. Berna Ulutekin, The retrospective analysis of the relationshıp 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 Başkent 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 
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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. GİRİŞ ve AMA  

 

Pulpa taĢları, diĢin kron veya kök kısmında gözlemlenebilen kalsifiye olmuĢ 

oluĢumlardır. Pulpa odasında bulunduklarında, kanala eriĢimi ve kanalın lokalizasyonunu 

karmaĢık hale getirebilirler. Pulpanın kök kısmında bulunduklarında, kanal tedavisinin 

fizyolojik foramene kadar tamamlanmasını engelleyebilirler (1). Pulpa taĢları, serbest 

halde, yapıĢık veya dentin içinde gömülü olarak var olabilir ve çeĢitli boyutlarda 

olabilirler. 200 mikronun altındaki pulpa taĢları, rutin radyografik değerlendirmelerle 

teĢhis edilemez (2). 

Pulpa kalsifikasyonlarının kesin nedeni tam olarak anlaĢılamamıĢtır (3). Ancak 

yaĢlanma, diĢlerde çürük oluĢumu, dental tedaviler, periodontal hastalıklar, pulpa 

dokusunda epitelyal kalıntıların bulunması, ortodontik diĢ hareketleri, idiyopatik faktörler 

ve genetik faktörler gibi etmenlerin, pulpa taĢlarının oluĢumuna katkıda bulunduğu öne 

sürülmüĢtür (4,5). Bunun yanında dentin displazisi, dentinogenezis imperfekta veya 

Vander Waude sendromu gibi genetik hastalıklar, kardiyovasküler hastalık, diyabet ve 

böbrek hastalığı gibi sistemik problemler de predispozan faktörler olarak bildirilmiĢtir 

(6,7). Literatürde pulpa kalsifikasyonu son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda ve 

transplantasyon yapılan hastalarda sık görülen bir bulgu olarak bildirilmektedir. Ayrıca 

kronik böbrek yetmezliği ile premolar ve molar diĢlerde pulpa kalsifikasyonu arasında 

güçlü bir iliĢki olduğu görülmüĢtür (8,9). Pulpa taĢlarının prevalansını inceleyen 

radyografik çalıĢmalarda farklı oranlar rapor edilmiĢtir (5,7,10). 

Ġnsan dokuları genellikle düzenli veya düzensiz olarak kalsiyum tuzlarının birikimi 

yoluyla sürekli değiĢim geçirir. Düzensiz birikim genelde arterler, beyin, böbrekler, 

akciğerler ve diĢ pulpası gibi yumuĢak dokularda meydana gelir (11).  

Böbrek taĢı (böbrek litiazisi, nefrolitiazis), dünya çapında artan prevalansla birlikte 

Ģiddetli ağrı ve rahatsızlığı olan yaygın bir hastalıktır. Böbrek taĢı da pulpa 

kalsifikasyonuna zemin hazırlayan bir faktör olarak kabul edilmektedir (6). Böbrek taĢları 

ve pulpa taĢı arasında iliĢki varlığını inceleyen çalıĢmaların bir kısmında pulpa taĢı ve 

böbrek taĢı varlığı arasında anlamlı bir iliĢki bulunurken (11,12) bazılarında herhangi bir 

iliĢki gözlenmemiĢtir (12,13).
 

Sonuçta, bu konuda kapsamlı çalıĢmaların yapılması 

gerektiği ortaya konmuĢtur. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Pulpaya Genel Bakış 

Pulpa dokusu; hücreler, ana yapı ve fibriller içeren bir bağ dokusudur. Bağ dokusu 

vücudun destek dokusudur ve eklemlerin sinovial sıvılarından kemik ve dentin gibi sert 

yapılara kadar değiĢen kıvamlarda olabilir. Pulpa, bu iki uç arasında değiĢik koĢullarda 

yapısındakilere bağlı olarak değiĢebilmektedir. Ġçeriğinin %75’i su ve %25’i organik 

yapıdan oluĢur. Periferal olarak dizilmiĢ özel hücreler (odontoblastlar) içerir ve 

mezenĢimal orijinlidir. Pulpa içinde, diğer bağ dokularına benzer bir matriks (ana madde) 

bulunur ve bu matriks, sinir lifleri, kan ve lenf damarları, kollajen lifleri ve dağılmıĢ 

hücreleri içerir (14). Matriksin %90'ı su içerirken, geri kalan kısım glikoproteinler, 

mukopolisakkaritler ve diğer proteinleri içerir. Pulpadaki bütün biyolojik olaylarda, 

kolajen fibrillerle desteklenen bu matriksin etkisi baskındır (15).  

Pulpadaki bağ dokusu bileĢenleri;  

o Bağ dokusu lifleri, 

o Sinir hücresi,  

o Vasküler dokular (arterler ve venler),  

o Ana yapı (ekstrasellüler matriks ve interstisyel sıvı),  

o Hücrelerdir.  

Hücreleri ise;  

 Odontoblast hücreleri 

 Fibroblast hücreleri, 

 Histiositler/makrofajlar, 

 Dendritik hücreler, 

 Lenfosit hücreleri, 

 Mast hücrelerinden oluĢur (16).  

2.1.   Ba  Dokusu Lifleri  

Bağ dokusunun öncelikli iĢlevi pulpaya destek yapı oluĢturmaktır. Pulpada iki tip 

yapısal protein bulunur; kolajen ve elastin. Elastin lifleri, arteriyollerin duvarlarıyla 

sınırlıdır ve kolajenden farklı olarak ekstraselüler matriksin bir parçası değildir. Dentin 



 

 3 

kolajeni Tip I kolajen yapısındadır ve odontoblastlarca yapılır. Tip I ve tip III kolajen, 

pulpadaki kolajenin ana alt tiplerini oluĢturur. Kolajen, hücreler arası bağ dokusunun en 

büyük proteinidir. Bununla birlikte, kolajen periferal pulpada retiküler yapıdaki Von Korf 

liflerini oluĢturur. Bu lifler, odontoblastların arasından geçip predentine ilerler, ardından 

dentin yapısına katılırlar. Kolajen lifler, yaĢın ilerlemesiyle birlikte pulpa dokusundan 

uzaklaĢmaz ve bunun sonucunda pulpa içerisindeki kolajen birikimi de zamanla artar (17). 

2.1.2  Sinir Hücreleri  

Pulpa dokusu, zengin bir sinir sistemi içerir ve birçok miyelinli ve miyelinsiz sinir 

hücresini barındırır. Ġki tür sinir hücresi bulunmaktadır. Bunlar;  

2.1.2.1. Afferent (sensorik / duyusal) nöronlar  

Vücut ve dıĢ ortamdaki değiĢiklikleri algılayan, beyin ve spinal korda bilgi iletimini 

sağlamakla görevli sinir hücreleridir. Pseudounipolar nöron olarak adlandırılır ve iki 

uzantısı vardır. Periferal uzantısı (dendrit) pulpadan gelir ve terminali pulpanın 

periferalinde reseptördür. Hücre gövdesi trigeminal gangliyonda yerleĢir ve ikinci 

uzantısını (akson) santral sinir sistemine gönderir (15) 

2.1.2.2. Efferent (motorik) nöronlar  

Beyin ve omurilikteki bilgiyi vücuttaki kas liflerine taĢıyan bu nöranlar çevreden 

gelen uyaranlara cevap olarak fiziksel yanıt oluĢturmamızı sağlarlar. Sinir demetleri, kan 

damarlarıyla birlikte radiküler pulpadan yukarı doğru ilerler. Koronal pulpaya 

ulaĢtıklarında, hücreden zengin tabakanın altına yayılırlar, daha küçük demetler halinde 

dallanırlar ve sonunda Raschkow pleksusu olarak bilinen tek sinir aksonlarından oluĢan bir 

pleksusu oluĢtururlar. Bu pleksusun tam geliĢimi, kök oluĢumunun son aĢamalarına kadar 

gerçekleĢmez. Pulpaya giren her aksonun Raschkow pleksusuna en az sekiz dal gönderdiği 

tahmin edilmektedir. Pleksusta, reseptör alanlarında üst üste binen liflerin çok sayıda 

dallanması vardır. A liflerinin Schwann hücrelerinden çıktığı ve subodontoblastik pleksusu 

oluĢturmak için tekrar tekrar dallandığı yer pleksustur. Son olarak terminal aksonlar, 

odontoblastlar arasından serbest sinir uçları olarak geçerler. Dentin tübüllerinin 

innervasyonu dıĢında, dentinin büyük bir kısmı duyusal sinir liflerinden yoksundur. Bu 

durum ağrıya neden olan ajanların (örn. potasyum klorür) açıkta kalan dentine 

uygulandığında neden her zaman ağrıya neden olmadığına bir açıklama getirir. Benzer 

Ģekilde topikal anestezik solüsyonların dentine uygulanması da hassasiyeti azaltmaz. 

DiĢlerin sempatik innervasyonu superior servikal gangliondan kaynaklanır. 
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Postgangliyonik sempatik sinirler, internal karotid sinirle birlikte hareket eder, ganglionda 

trigeminal sinirle birleĢir ve trigeminal sinirin maksiller ve mandibular dalları yoluyla 

diĢleri ve destek yapıları besler. EriĢkin diĢ pulpasında, sempatik lifler genellikle pulpal 

arteriyollerin çevresinde pleksuslar oluĢturur. Bu liflerin uyarılması, arteriyollerin 

daralmasına ve kan akıĢında azalmaya neden olur (16).  

2.1 3  Ekstraselüler Matriks  

Bütün doku tiplerindeki hücreler, hem doku sıvısını hem de hücreler arası maddeyi 

içeren hücre dıĢı malzemelerle çevrilidir. Doku sıvısı (veya interstisyel sıvı), maddelerin 

çözülmesi, taĢınması ve kimyasal reaksiyonların gerçekleĢtirilmesi için bir ortam sağlar. 

Ekstraselüler matriks; interstisyel doku sıvısı, jelatinimsi amorf ana madde ve 

fibroblastlarca üretilen kolajen liflerinden oluĢur. Bu yapıda hücreler, kan damarları ve 

sinirler bulunur.  

Ekstraselüler matriksin ana bileĢenini mukopolisakkaritler (glikozaminoglikanlar) 

oluĢtururlar. Mukopolisakkaritler, iyi polimerizasyonları ve sıkı bağlanmaları nedeniyle 

ĢiĢmiĢ ve yapıĢkan bir jel formdadırlar. Ayrıca hidrofilik özelliğinden dolayı suyu çok iyi 

tutar. Özellikle su bakımından zengin genç pulpa dokusunda, bu hücreler diĢin vasküler 

yapılarını ve hücrelerini koruma konusunda kritik bir rol oynar, yüksek basınca karĢı 

koruyucu bir rol üstlenir ve böylece pulpa dokusunu korur (18). Ekstraselüler matriks, 

mikroorganizmaların ve toksinlerin yayılmasına karĢı bir bariyer görevi görür. 

Ekstraselüler matriks, mikroorganizmaların ve toksinlerinin yayılmasına karĢı bir engel 

görevi görür. Ġnflamasyon, polisakkarit zincirlerinin depolimerize olmasına, içerdikleri 

suyu açığa çıkarmasına ve ana bileĢenin yapısını bozmasına neden olur. Bu durumda 

mikroorganizmaların ve bunların toksinlerinin yayılmasına engel olan ana maddenin bu 

iĢlevi de bozulabilir (17).  

Proteoglikanlar, mukopolisakkaritlerin protein moleküllerine kovalent 

bağlanmasıyla oluĢur. Pulpa dokusundaki proteoglikanlar hyalüronik asit, dermatan sülfat, 

heparan sülfat ve kondroitin sülfattır. Bu yapılar, kolajen dokusunun oluĢumu ve 

düzenlenmesi, inflamasyon, yara iyileĢmesi, hücre çoğalması ve kalsifikasyon gibi 

olaylarda rol oynar (19). Pulpadaki en önemli proteoglikan kondroitin sülfattır. 

Odontoblast tabakasında ve predentin tabakasında bulunur ve mineralizasyon ve aktif 

dentin oluĢumunda yer alır. DiĢ pulpasındaki proteoglikanlar olan hyalüronik asit ve 
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dermatan sülfat diĢin sürmesi ile artarken kondroitin sülfat hızla azalır ve pulpadaki 

proteoglikanların yarısı bu dönemde kaybedilir (16,19).  

2.1 4  Pulpa Dokusunun Hücreleri  

2.1.4.1. Odontoblastlar  

Odontoblastlar, pulpadaki en belirgin ikinci hücrelerdir. Bu hücreler, "pulpanın 

odontojenik bölgesi" olarak da adlandırılan predentine bitiĢik halde pulpanın çevresinde 

sıralanırlar. Odontoblastlar diĢ kronunda uzun ve sütun Ģeklindedir, kökün ortasında 

küboidal hale gelir ve diĢin apeksine yakın düz, iğ Ģeklini alır (20).  

Odontoblastlar yaklaĢık 5 ila 7 mikron çapında ve 25 ila 45 mikron uzunluğundadır. 

Odontoblastların hücre gövdeleri sütun Ģeklindedir ve hücrenin bazal kısmını dolduran 

büyük oval çekirdekler içerirler. Odontoblastik tabakadaki hücreler birbirine çok yakındır 

ve bitiĢik hücrenin plazma zarı bağlantı kompleksleri ve dezmozomlar içerir. Hücre 

gövdesinde endoplazmik retikulum ve Golgi aygıtı bulunur. Bu, iyonların ve küçük 

moleküllerin değiĢimini gösterir. Aktif salgı fazında olan odontoblastlar, bazofilik 

sitoplazmaya, belirgin golgi aygıtlarına, endoplazmik retikuluma, mitokondriye, çok 

sayıda nükleol içeren çekirdeğe ve dağınık kromatin ve lizozomlar gibi zara bağlı 

granüllere sahiptir. 

Genç hücre gövdesinin sitoplazması, yaĢlı hücreninkinden farklıdır. Hücrenin aktif 

fazında, tüm hücre organelleri daha belirgin ve boldur. Hücrenin boyutu artar ve dentin 

oluĢumu meydana geldikçe süreci de uzar. Dinlenme dönemindeki odontoblastlar 

hemotoksofilik (kapalı) nükleuslu, az sitoplazmalı, yoğun kromatinli, endoplazmik 

retikulum sayısı azalmıĢ, salgı granüllerinden yoksun ve basık morfolojiye sahiptir (20). 

Odontoblastın terminal bar aparatı, hücre gövdesinin açık terminal kısmından ve bitiĢik 

hücreler arası bağlantıdan oluĢur. KomĢu odontoblastlarla bağlantıyı sağlayan özel 

oluĢumlar mevcuttur. Bunlara örnek olarak desmozomlar (makula adherens), oluklu 

bağlantı (gap junction), sıkı bağlantı (tight junction) gösterilebilir (21).  

Her hücre, dentine uzanan bir temel ve birkaç küçük sitoplazmik parça üretir. 

Temel parçaya odontoblastik parça denir. Odontoblastik parça, ana organellerden 

yoksundur. Temel parça tübül içindeki boĢluğun çoğunu kaplar ve peritübüler dentin 

oluĢumunu koordine eder. Aktif dentinogenezisin erken döneminde mikrotübüler 

filamentler ve kaplı veziküller içerir. Bu organeller, dentinogenezisin sonraki aĢamasında 

daha az sıklıkta görülür (16). 
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Odontoblastlar hem diĢ geliĢimi hem de yaĢlanma sırasında dentinogenezisten 

sorumlu olduklarından, dentin-pulpa kompleksinin en karakteristik ve en özelleĢmiĢ 

hücreleridir. Dentinogenezis, osteogenezis ve sementogenezis pek çok açıdan benzerdir ve 

dolayısıyla odontoblastlar, osteoblastlar ve sementoblastlar birçok ortak özelliğe sahiptir. 

Bu hücrelerin her biri, mineralizasyona uğrayabilen kolajen fibriller, kolajen olmayan 

proteinler ve proteoglikanlardan oluĢan bir matriks üretir.  

Odontoblastlar esas olarak tip I kolajeni sentezler. Proteoglikanlara ve kolajene ek 

olarak, dentin sialoproteini ve ekstraselüler mineralizasyonda yer alan yüksek oranda 

fosforillenmiĢ bir fosfoprotein olan fosfoforini salgılar. Fosfoforin dentine özgüdür ve 

diğer mezenkimal hücre tiplerinde bulunmaz. Odontoblast ayrıca hem asit fosfataz hem de 

alkalen fosfataz salgılar (22). 

Odontoblastların immün yanıt üzerinde olası bir iĢlevi, odontoblast tabakasında 

doğal immün bileĢenlerin bulunmasıyla iliĢkilendirilmiĢtir. Bu nedenle odontoblastlar, 

bakteriyel bileĢenleri tanıyabilmeli ve bunlara farklı Ģekilde yanıt verebilmeli, böylece 

bağıĢıklık ve pulpa-dentin bariyeri iĢlevlerinde rol oynar (23). 

2.1.4.2. Fibroblastlar  

Fibroblastlar intraselüler (hücre içi) ve ekstraselüler (hücre dıĢı) matriks 

üretiminden sorumlu olan ve pulpa dokusunda en fazla sayıda bulunan hücrelerdir. 

Pulpanın jel Ģeklindeki yapısı, intraselüler matriksten kaynaklanmaktadır. Bu hücreler, tip I 

ve III kolajeni, proteoglikanları, fibronektini ve glikozaminoglikanları sentezler. Ayrıca 

kolajeni fagosite edip sindirebildikleri için, fibroblastlar pulpadaki kolajen döngüsünden de 

sorumludur. Fibroblastlar pulpa boyunca dağılmıĢ olmasına rağmen, özellikle hücreden 

zengin tabakada bol miktarda bulunurlar. Ġlk farklılaĢan fibroblastlar poligonaldir ve geniĢ 

ölçüde ayrılmıĢ ve homojen olarak dağılmıĢ haldedirler. Hücrelerin birbirleriyle olan 

uzantıları aracılığıyla birbirleri ile etkileĢime girerler. OlgunlaĢmamıĢ fibroblastların 

organelleri genellikle daha az belirgin ve geliĢmenin ilkel bir aĢamasındadır. 

OlgunlaĢtıkça, hücreler yıldız Ģekline gelir, organeller geliĢir ve fibroblastlar, protein 

salgılayan hücrelerin karakteristik görünümünü alırlar. Ek olarak, kolajen fibrilleri hücre 

gövdesinin dıĢ yüzeyi boyunca birikir. Kan damarları, sinirler ve kolajen liflerinin 

sayısındaki artıĢla birlikte, pulpadaki fibroblastların sayısında görece bir azalma olur. 

Fibroblastlar odontoblastlara farklılaĢabilme kapasitesine sahip olduklarından, 

fibroblastların varlığı, pulpa dokusunun vitalitesi ile iliĢkilendirilebilir (20).  
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Fizyolojik kök rezorpsiyonunun baĢlamadığı süt diĢlerinde fibroblast yapılarının, 

daimi diĢlerde bulunan fibroblastlara benzer olduğu belirtilmiĢtir. Rezorpsiyonun 

baĢlamasıyla birlikte, fibroblast hücre iskeletinde çeĢitli değiĢiklikler gözlemlenmiĢtir (24).  

2.1.4.3. Makrofajlar  

Monosit ve lenfosit hücrelerinin farklılaĢmasıyla makrofajlar oluĢur (25). 

Makrofajların büyük bir kısmı fagositoz ve endositozdan sorumludur. Fagositik aktiviteleri 

nedeniyle, ölü hücreleri ve yabancı cisimleri uzaklaĢtırlar. Fagosite ettikleri maddeleri 

lizozomal enzimler aracılığıyla parçalarlar (16). Fagositoz yapmayan makrofajlar ise, 

antijeni iĢleyerek hafıza T-hücrelerine sunarak immün reaksiyonlara katılırlar. ĠĢlenmiĢ 

antijen yüzeylerindeki majör histokompatibilite kompleks sınıf II molekülüne bağlıdır 

(26). Fibroblastlara benzer Ģekilde, makrofajlar da pulpadaki sinyal yollarında aktif rol 

alırlar. Uygun inflamatuvar uyaranlar tarafından aktive edildiğinde, makrofajlar; IL-1, 

TNF, büyüme faktörleri ve bazı sitokinlerin de üretimine katılabilirler (16). Ancak, 

makrofajların ömürleri çok kısadır ve haftada bir yeni makrofajlarla değiĢtirilirler (25).  

2.1.4.4. Dendritik Hücreler  

Dendritik hücreler; immün sistemin yardımcı hücreleridir. Langerhans hücreleri 

olarak adlandırılan epidermis ve mukoza zarlarında, benzer hücreler bulunur. Dendritik 

hücreler özellikle lenfoid dokularda bulunur ama aynı zamanda pulpa da dahil olmak üzere 

bağ dokularında da yaygın olarak bulunurlar. Bu hücreler, antijen sunan hücreler olarak 

adlandırılır ve hücre membranlarında majör histokompatibilite kompleks sınıf II molekülü 

ve dendritik sitoplazmik uzantıları varlığı ile karakterize edilir. Normal pulpada genelde 

predentine yakın, koronal pulpanın periferinde bulunurlar ancak antijenik yüklemeden 

sonra pulpa içinde merkezi olarak göç ederler (27). Ġnflamasyon varlığında sayıları artar 

(16). Bu hücrelerin aynı zamanda T-hücresine bağımlı bağıĢıklığın uyarılmasında merkezi 

bir rol oynadıkları bilinmektedir. Antijen sunan makrofajlar gibi, dendritik hücreler protein 

antijenlerini yutar ve daha sonra antijenlerin peptit fragmanlarının ve majör 

histokompatibilite kompleks sınıf II moleküllerinin bir düzeneğini sunar. T hücrelerinin 

tanıyabileceği bu yapıdır. Ardından düzenek bir T-hücresi reseptörüne bağlanır ve T-

hücresi aktivasyonu gerçekleĢir (16).  

2.1.4.5. Lenfositler  

Lenfositler, bağ dokusu hücreleri arasında yer alan ve bağıĢıklık sistemine katılan 

hücrelerdir. Üç tür lenfosit bulunmaktadır. Bunlar; T lenfositleri (timusa bağlı), B 
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lenfositleri (kanatlılarda bursa fabriciusa bağımlı), ve NK (Natural Killer / Doğal Katil) 

hücreleridir. SürmemiĢ ve yeni sürmüĢ diĢlerde bazı fokal lenfoid hücre birikimleri 

gözlenir. Sağlıklı insan diĢ pulpasının monoklonal antikor etiketlemesi yapıldığında, bu 

lenfositler, bağıĢıklık savunma sistemi ile iliĢkili olan T lenfositleri ve az sayıda B- 

lenfositleri içerir (28). Pulpa dokusundaki T-lenfosit, makrofaj, dendritik hücreler immün 

yanıtın baĢlayabilmesi için gereklidir (27).  

2.1 4 6  Mast Hücreleri  

Mast hücreleri; küçük gruplar Ģeklinde bağ dokusu içerisinde bulunurlar ve kan 

damarları ile iliĢkilidir. Bu hücreler, iltihaplı bir pulpada kan damarları boyunca çok sayıda 

bulunur. Küçük yuvarlak çekirdeğe ve granüler sitoplazmaya sahiptirler. Normal pulpa 

dokusunda nadiren bulunurlar (27). Mast hücrelerinin granülleri, inflamatuar yanıt için 

önemli mediatörleri içerir; bunlar arasında heparin, antikoagülanlar ve histamin 

(geçirgenliği artıran kimyasal maddeler) bulunmaktadır (16).  

Pulpa dokusu baĢlıca dört tabakadan oluĢur. Bunlar;  

Odontoblastik tabaka: Sağlıklı pulpanın en dıĢtaki hücre tabakası odontoblast 

tabakasıdır. Bu tabaka predentinin hemen altında bulunur. Odontoblast tabakası aslında 

odontoblastların hücre gövdelerinden oluĢur. Ayrıca odontoblastlar arasında kılcal 

damarlar, sinir lifleri ve dendritik hücreler bulunabilir (29). Ayrıca, bu hücreler, hücreden 

fakir olan tabakadan kaynaklanan miyelinsiz sinir liflerini barındırır. Bu sinir liflerinin 

yaklaĢık olarak %10-20'si, odontoblast uzantıları aracılığıyla dentin kanallarına girer (15). 

Koronal pulpadaki odontoblast tabakası, radiküler pulpadakinden daha fazla hücre içerir. 

Odontoblastlar apikal foramenin yakınında düzleĢtirilmiĢ hücrelerden oluĢan skuamöz bir 

tabaka olarak görünür. Kökte diĢin kronuna göre birim alan baĢına daha az dentin tübülü 

bulunduğundan, odontoblast hücre gövdeleri lateral olarak yayılabilir. OlgunlaĢma ve 

yaĢlanma sırasında, pulpa boĢluğunun daralmasına bağlı olarak odontoblast tabakasında 

özellikle koronal pulpada sürekli ve devam eden bir artıĢ vardır. Odontoblastların 

apoptozu, geliĢim sırasında bu sınırlı alana uyum sağlar. Pulpanın koronal kısmında 

bulunan odontoblastlar, kolajen sentezleyerek dentin matriksini oluĢtururlar (30). Ek olarak 

odontoblastlar, dentin proteoglikanlarının, dentin sialoproteinlerinin ve dentin 

fosforinlerinin sentezinden sorumludur (31–33). Dentin, mezenĢimden kaynaklanır, ancak 

fosforinler dentine özgüdür ve diğer mezenĢimal hücrelerde bulunmazlar (22). 

Odontoblastlar ek olarak asidik fosfataz gibi enzimleri salgılar; bu enzimler, predentin 
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tarafından rezorbe edilen maddelerin parçalanmasına katkıda bulunur. Ayrıca, 

dentinogenezisteki tam rolü henüz tam olarak aydınlatılmamıĢ olan alkalen fosfatazı da 

salgılarlar (16).  

 Hücreden fakir tabaka: Koronal pulpadaki odontoblast tabakasının hemen altında, 

hücreden zengin tabakanın çevresinde bulunurlar. Genellikle yaklaĢık 40 μm geniĢliğinde, 

nispeten hücrelerden arınmıĢ dar bir bölgedir ve bu nedenle ―Weil'in hücresiz tabakası‖ 

veya ―subodontoblastik tabaka‖ olarak adlandırılır. Hücreden fakir bölgenin geniĢliği 

pulpanın fonksiyonel durumuna bağlıdır. Dentinin hızlı bir Ģekilde oluĢtuğu genç 

pulpalarda veya reperatif dentinin üretildiği daha eski pulpalarda belirgin olmayabilir (29). 

Ayrıca, bu tabaka kapiller pleksusları ve miyelinsiz sinir liflerinin küçük dallarını içerir. 

Hücreden fakir katmanda, duyusal sinirlerin dendritik uzantıları özel ağrı reseptörleri 

olarak iĢlev görür ve odontoblast katmanına entegre olur. Bu uzantıların yaklaĢık %10-

20'si odontoblastları geçer ve o bölgedeki dentin kanallarına kadar uzanarak orada sonlanır 

(15).  

 Hücreden zengin tabaka: Weil tabakasının altında pulpanın merkezi ile 

karĢılaĢtırıldığında nispeten yüksek oranda fibroblast içeren ve farklılaĢmamıĢ hücrelerden 

zengin bir tabaka vardır. Koronal pulpada radiküler pulpaya göre çok daha belirgindir. 

Ayrıca hücreden zengin tabaka, makrofajlar ve dendritik hücreler gibi değiĢken sayıda 

bağıĢıklık hücreleri ve farklılaĢmamıĢ mezenkimal kök hücreler içerebilir. Hücreden 

zengin tabaka hücreleri odontoblast hücrelerine farklılaĢabilme kapasitesine sahip 

oldukları için harabiyete uğramıĢ odontoblastların yapımında görev alırlar. Fibroblast ve 

mezenĢimal hücrelerine ek olarak makrofaj ve lenfosit hücreleri de bu tabakada bulunurlar 

(15,34,35).  

Santral pulpa tabakası: GevĢek bağ dokusundan oluĢur. Pulpanın en iç kısmında 

büyük kan damarları ve sinirleri barındıran tabakadır. Bu katmanda ayrıca bağ dokusu esas 

hücrelerinden bağ dokusu matriks sentezi yapan fibroblastlar da bulunur (16,34). 

2.  2  Pulpa Kalsifikasyonları  

Pulpa dokusu sürekli olarak morfolojik, biyolojik, progresif ve patolojik 

değiĢikliklere uğrar. Atrizyon, abrazyon, erozyon, travma, operatif prosedürler, çürük, vital 

pulpa tedavileri, reversibl pulpitis gibi durumların hepsi pulpada retrogresif değiĢikliklere 

neden olabilir. YaĢlanmayla birlikte pulpa dokusunda karakteristik olarak orantısal 

değiĢiklikler meydana gelir. Birim alandaki olgun kolajen lifleri artar, pulpa hücrelerinin 



 

 10 

boyut ve sayısı azalır. Tersiyer dentin oluĢumu ve pulpa dokusu atrofisi sonucunda 

odontoblast ve fibroblast apoptosisiyle birlikte pulpada hidroksiapatit kristalleri birikmeye 

baĢlar. Bu sürecin sonunda pulpa odasının boyutu azalmıĢ olur (36).  

GeliĢimsel dokudan (diĢ papillası) dental pulpaya geçiĢ aĢamalıdır. GeliĢim 

aĢamaları sırasında odontoblastların ve fibroblastların aktivitesi yüksektir. Hücreler daha 

büyüktür ve protein senteziyle iliĢkili belirgin organellere sahiptir. YaĢ ilerledikçe 

odontoblastlar tarafından sürekli dentin birikmesi pulpa hacminde azalmaya neden olur. 

Pulpa hücrelerinin sayısı giderek azalır. YaĢla birlikte miyelinsiz ve miyelinli aksonların 

dejenerasyonu ve kaybı nedeniyle pulpanın duyarlılığı azalır. Sementin rezorpsiyon ve 

depozisyonu nedeniyle apikal foramenlerin konumu değiĢir (37). Pulpada kalsifiye 

kitlelere sıklıkla rastlanmaktadır. YaĢam boyunca ve pulpa dokusunun herhangi bir yerinde 

geliĢebilirlerler (38). Tek bir diĢte, tüm diĢlerde, süt veya daimi diĢlerde, sürmemiĢ 

diĢlerde hatta dermoid kistlerin diĢe benzer yapılarında bile izlenebilir (1,7).  

Pulpa dokusunun kalsifikasyonları dentikel, pulpa taĢı, diffüz kalsifikasyon ve 

distrofik kalsifikasyon gibi çeĢitli Ģekillerde olabilir (15).  

―Pulpa taĢı‖ ismine alternatif gösterilen dentikel; odontoblast hücreleri tarafından 

çevrelenmiĢ, epitelyal kalıntılı kalsifikasyon olarak tanımlanır  

Diffüz (Distrofik) kalsifikasyon ise; pulpa dokusunda büyük bir kitle veya ince 

kalsifiye doku alanları olarak görülebilen düzensiz kalsifikasyon alanlarıdır. Genellikle 

kolajen lif demetlerini ve kan damarlarını takip ederler. Diffüz kalsifikasyonlar genellikle 

kök kanalında bulunur ve nadiren koronal pulpada görülür, pulpa taĢları ise çoğunlukla 

koronal pulpada görülür. Mineral dengesinin bozulmasıyla oluĢmuĢ, pulpanın normal 

olmayan mineralizasyonu Ģeklinde tanımlanan yapılardır (6,16). 

2.  2    Pulpa Taşı  

Pulpa taĢları; 1921’de ilk olarak Norman ve Johnson (39) tarafından pulpa nodülleri 

olarak adlandırılmıĢ, bu isim sonradan yerini pulpa taĢı tanımına bırakmıĢtır (40). Pulpa 

dokusundaki herhangi bir inflamasyon, dentin yapısında ve sekonder dentin yapımında 

bozulmalarla sonuçlanabilir. Sonrasında pulpanın kendini tamir mekanizması sonucu, 

serbest halde veya sert dokuya bağlı bulunan mineral tuz birikintileri veya pulpa taĢları 

oluĢmaya baĢlar (41). 
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2.  2      Histopatolojisi ve Kimyasal Yapısı  

AraĢtırmalar, pulpa kalsifikasyonlarının mineral fazının baĢlıca olarak 

hidroksiapatitten oluĢtuğunu göstermiĢtir. Pulpa taĢlarının yapısal ve kimyasal özelliklerini 

inceleyen mikroskopik ve histokimyasal çalıĢmalar, bunların dentinle benzer 

kalsiyum/fosfor oranlarına ve kimyasal özelliklere sahip olduğunu ortaya koymuĢtur. (42).  

Yüksek sodyum ve düĢük potasyum konsantrasyonlarının, pulpa dokusunda 

kalsiyum çökelmesine ve pulpa taĢı oluĢumuna yol açabilen iyon dengesizliğinin 

göstergesi olduğu belirtilmiĢtir. (43).  

Pulpa taĢları, özellikle kalsiyum ve fosfor olmak üzere iki temel kimyasal 

elementten oluĢur. Pulpa taĢlarını oluĢturan kristalitlerin boyutu ve morfolojisindeki 

farkları tanımlayan bir çalıĢmada, pulpa taĢının merkezinde ve çevresinde farklı kalsiyum 

fosfat formları olduğu gözlemlenmiĢtir (44). Ayrıca, iç kısımda; karbon, oksijen, fosfor ve 

kalsiyumun en yaygın elementler olduğu, yüzeyde ise; nitrojen, karbon, klor, kükürt, 

potasyum, alüminyum, bakır, kurĢun ve çinko elementlerinin olduğu belirtilmiĢtir (45). Ek 

olarak, pulpa taĢları ve çürük dentin, sağlıklı dentin ile karĢılaĢtırıldığında, daha yüksek 

çinko ve bakır konsantrasyonları içerir. Bakır, özellikle antioksidan enzim bakır-çinko 

süperoksit dismutaz (Cu, Zn-SOD) aktivitesi ile iliĢkilidir. Bu nedenle, inflamatuar ve 

oksidatif stres ortamlarının pulpa taĢlarının oluĢumuna zemin hazırladığı ileri sürülmüĢtür 

(46) .  

AraĢtırmalar pulpa taĢlarının oluĢumunun magnezyumun varlığından etkilendiğini 

göstermiĢtir. Diyet yoluyla kısmen yetersiz magnezyum alımının, pulpa dokularını 

etkileyerek pulpa taĢlarının ve lokalize dejenerasyonun oluĢumunda rol alabileceği 

bildirilmiĢtir (47).  

2.1.2   2  Pulpa Taşlarının  eşitleri ve Sınıflandırılması  

Pulpa taĢları belirli bir Ģekle sahip değillerdir; ancak radyograflarda genellikle 

yuvarlak veya oval olarak görüntülenirler (48,49). Boyutları genellikle gözle 

görünemeyecek kadar küçükten baĢlayarak tüm pulpa odasını kaplayacak kadar büyük 

olabilir (3,6,48,49). Genellikle düz kenarlara sahip olsalar da, düzensiz sınırlara da sahip 

olabilirler (3,6).  

Pulpa taĢları, yapıları ve konumlarına göre sınıflandırılmıĢtır. Yapısına göre gerçek 

ve yalancı pulpa taĢları olarak ayrılır (3). Gerçek pulpa taĢları, dentin yapılı olup 
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odontoblastlarla kaplanır. Tübüler yapılarının sınırlı ve düzensiz doğası nedeniyle, primer 

dentinden çok sekonder dentine benzerler ve lokalize kalsifik doku kitlelerinden oluĢurlar. 

Kök kanalından ziyade pulpa odasında daha sık gözlemlenirler (50). Diğer taraftan, yalancı 

pulpa taĢları, mineralize olmuĢ pulpanın dejeneratif hücrelerinden oluĢur. Bunların 

çevrelerinde odontoblast hücreleri bulunmaz ve dentin kanallarını içermezler (48,51). 

Merkezi kısım, bir nidus etrafında birikmiĢ katmanlardan oluĢuyormuĢ gibi görünse de, bu 

nidusun doğası hala bilinmemektedir. Çevreleyen katmanlarda, kalsifiye olmuĢ oluĢumlar 

birikmeye devam eder, dentin duvarına yaklaĢır ve birleĢir (52). Daha sonra sekonder 

dentinle çevrildiklerinde interstisyel pulpa taĢları olarak adlandırılırlar (53). Gerçek ve 

yalancı pulpa taĢları arasında ayrım yapmak zordur çünkü pulpa taĢları baĢlangıçta tübüler 

yapılar sergilemez ve daha sonra dentinal tübülleri içeren dokular tarafından çevrelenirler 

(52). Üçüncü bir tür olan "diffüz" veya "amorf" pulpa taĢları, yalancı pulpa taĢlarından 

daha düzensiz olup, kan damarlarına yakın bir iliĢki içinde ortaya çıkar (54). 

Konumlarına göre, pulpa taĢları serbest, yapıĢık veya gömülü olarak 

sınıflandırılabilir. Dentin duvarından bağımsız ve yumuĢak dokularla çevrili olan serbest 

pulpa taĢları, radyograflarda sık karĢılaĢılan ve genellikle kök oluĢumunun 

tamamlanmamıĢ olduğu diĢlerde görülen pulpa dokusundaki yapılar olarak bilinirler (3). 

Kısmen dentinle çevrili ve dentin duvarına bağlı olan yapılar, yapıĢık pulpa taĢları olarak 

adlandırılır. YapıĢık pulpa taĢlarının serbest olanlardan daha yaygın olduğu söylense de 

durumlarını (serbest veya yapıĢık) belirlemek zordur, çünkü pulpa taĢı bir düzlemde 

serbest gibi görünebilirken baĢka bir düzlemde yapıĢık gibi görünebilir, bu yüzden doğru 

tanı için tüm pulpadan seri kesitlere ihtiyaç vardır. Gömülü pulpa taĢları, kanal duvarı 

içindeki yapılar olup, genellikle koronal bölgeye daha az bağlıdır ve kökün apikal 

kısmında bulunurlar (55). Bu taĢların periferik kısmının, odontoblastlar ve dentin benzeri 

kalsifiye olmuĢ yapıları içerdiği gözlemlenmiĢtir (53). Gömülü pulpa taĢlarına kıyasla, 

yapıĢık olanlar dentinle daha zayıf bir bağa sahip olabilir ve yapıĢık ve gömülü pulpa 

taĢları arasındaki ayrım net bir Ģekilde gözlemlenemeyebilir. Hem yapıĢık hem de gömülü 

pulpa taĢları, kanalları önemli ölçüde tıkarsa veya bir kurvatür üzerinde bulunurlarsa kök 

kanal tedavisini karmaĢık hale getirebilirler. Ayrıca, bu taĢların tüm pulpa odasını 

tamamen tıkadığı durumlarda tedaviyle ilgili zorluklar ortaya çıkabilir (56). 

Moss-Salentijn ve Klyvert (57) tarafından gerçekleĢtirilen histolojik bir 

araĢtırmada, 11-15 yaĢ arasındaki çocukların sürme dönemindeki üst ve alt daimi 

premolarları radyografik projeksiyonlar kullanılarak incelenmiĢtir. Bulguları, yalancı pulpa 
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taĢlarının bir veya daha fazla yoğun, düzensiz kalsifiye olmuĢ yapıdan oluĢtuğunu ve bu 

yapıların tübüler dentin (ortodentin) ve tubüler olmayan kalsifiye doku (fibrodentin) ile 

çevrili olduğunu ve basofilik çekirdeklerle çevrili olduğunu göstermiĢtir. Yalancı pulpa 

taĢlarını, pulpanın koronal ve kök kısımlarında yer alan distrofik kalsifikasyonla 

iliĢkilendirmiĢlerdir. TamamlanmamıĢ kök geliĢimine sahip diĢler için, kökün apikal 

bölgesine yakın olan pulpa taĢlarının özgün bir "yüksük" Ģekli sergilediğini, açık apikal 

bölgeye baktığını gözlemlemiĢerdir. Gerçek ve serbest pulpa taĢlarının, tamamlanmamıĢ 

kök geliĢimine sahip diĢlerde daha yaygın olduğu, tamamlanmıĢ kök geliĢimine sahip 

diĢlerde ise çoğunlukla dentin duvarına yapıĢık veya gömülü olduğu belirtilmiĢtir. 

GeliĢimini tamamlamıĢ diĢlerde, gerçek pulpa taĢlarının serbest bir duruma geçtiğinde artık 

yüksük Ģeklinde olmadığını, tamamen dentinle çevrildiğini ve epitelyal hücrelerin 

dejenerasyona uğradığını gözlemlemiĢlerdir. 

Pulpa taĢları, büyüklüklerine göre kompakt ve parçalı pulpa taĢları olarak 

sınıflandırılır. Bu sınıflandırmaya göre: 

Kompakt Pulpa TaĢları: Radyograflarda belirgindir. 

Parçalı Pulpa TaĢları: Radyograflarda görünmezler, ancak histopatolojik olarak 

tanımlanabilir. 

Bargholz ve Zirkel tarafından yapılan sınıflandırmaya göre: 

Fibröz Pulpa TaĢı: Odontoblastların etrafında bulunur ve Hertwig'in epitelyal kök 

kılıfının kalıntılarını içerir. 

Radiküler Pulpa TaĢı: Pulpa taĢlarını çevreleyen ve yapısına katılan retiküler 

liflerden oluĢur. 

Lameller Pulpa TaĢı: Genellikle pulpanın kan damarlarıyla iliĢkilidir ve dentin 

katmanlarının kısmi kaybı olduğunda oluĢur (16). 

Ayrıca pulpa taĢları, farklı konsantre katmanlar sergileyip sergilememelerine bağlı 

olarak iki gruba daha ayrılmıĢtır. Katmanlı pulpa taĢları genellikle daha küçük boyutlu 

pulpa taĢlarıyla iliĢkilendirilmezken, katmansız pulpa taĢları daha pürüzlü olarak 

tanımlanır ve yüzeylerinde daha küçük taĢlar bulunabilir (58). 
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Histolojik olarak, pulpa taĢları iki farklı tipte tanımlanmıĢtır. Ġlk tip, düz bir yüzey, 

konsantre katmanlar ve yuvarlak veya oval bir yapıya sahiptir. Ġkinci tip belirli bir Ģekil ve 

katmana sahip değildir ve pürüzlü yüzeyler sergiler (16). 

Satheeshkumar ve ark. (59), 15 ile 70 yaĢları arasındaki 227 hastada panaromik 

radyografik teknikleri kullanarak pulpa taĢı oluĢumunun sıklığını incelemiĢlerdir. Bu 

çalıĢmada, pulpa taĢlarını Tip I (pulpa odasında tek bir pulpa taĢı), Tip IA (pulpa odasında 

birden fazla pulpa taĢı), Tip II (kök kanalında tek bir pulpa taĢı), Tip IIA (kök kanalında 

birden fazla pulpa taĢı), Tip IIB (hem pulpa odasında hem de kök kanalında pulpa taĢları) 

ve Tip III (pulpa odasından kanallara kadar uzanan sürekli tip pulpa taĢları) olarak 

kategorize etmiĢlerdir. 

2.1.2.1.3.Etiyolojisi  

Pulpa taĢlarının etiyolojisi, tam olarak bilinmemektedir (1,3,16,49), fakat birçok 

araĢtırmacı tarafından oluĢumunu etkilediği düĢünülen faktörler öne sürülmüĢtür 

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

 YaĢ, (1,62)  

 Pulpanın dejenerasyonu, (63)  

 Pulpa ve epitelyal doku arasındaki indüktif etkileĢimler, (59)  

 Pulpanın dolaĢım bozuklukları, (64) 

 Ġdiyopatik etkenler, (4)  

 Genetik faktörler, (1)  

 Uzun süreli irritasyonlar, (derin çürükler, kronik inflamasyon ve abrazyon) (65)  

 Ortodontik kuvvetler, (64)  

 Travmatik oklüzyon, (60)  

 Travma, (66)  

 Periodontal hastalıklar, (1)  

 Operatif iĢlemler, (1)  

 DüĢük kuvvette uyaranlar, (60)  

 Pulpa dokusunda bulunan epitel kalıntıları, (60)  

 Florür takviyesi, (67)  

YaĢ, pulpa taĢı oluĢumunu etkilediği düĢünülen baĢlıca etkenlerden biri olarak 

bildirilmiĢtir (1,62). YaĢla birlikte sinir ve kan damarlarının sayısında azalma meydana 
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gelir. Ayrıca yaĢlanmanın pulpa dokusunun proteolitik enzimler, hiyalüronidaz ve 

sialidazın etkisine karĢı direncinde bir artıĢa yol açtığı ve daha yaĢlı diĢlerin pulpalarında 

hem kolajen hem de proteoglikanların değiĢtiği gösterilmiĢtir. YaĢlanma ile iliĢkili 

dentindeki ana değiĢiklikler, peritübüler dentinde artıĢ ve dentin sklerozudur. Dentin 

sklerozu, dentin tübüllerinin çapı giderek küçüldükçe dentin geçirgenliğinde kademeli bir 

azalmaya neden olur. (67,68). Geri dönüĢümsüz pulpitiste, yaĢa bağlı değiĢikliklere 

bakıldığında, yaĢlı pulpalarda kalsifikasyon olaylarını tetikleyebilecek yüksek miktarlarda 

alkalen fosfatazın ortaya çıktığı görülmüĢtür (69). Pulpa dokusunda yağ birikintilerinin 

artan yaĢla birlikte oluĢtuğu ve bu bölgelerde kalsifikasyonun yaygın olduğu 

belirtilmiĢtir(70), ancak bunun doku yapımından da kaynaklanabileceği düĢünülmüĢtür 

(71). Moss-Salentijn ve Klyvert'in (57) çalıĢmasına göre, gerçek pulpa taĢı oluĢumu,  diĢin 

kök geliĢim dönemiyle ve diĢin radiküler pulpa ile furkasyon bölgeleri ile sınırlı olabilir. 

Ayrıca hem gerçek hem de yalancı pulpa taĢlarında tübüler dentin oluĢtuğu için, immatür 

pulpa dokusundaki hücrelerin geçici bir süre için odontoblastlara farklılaĢma yeteneğine 

sahip olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu araĢtırmacılar, daha yaĢlı diĢlerde genellikle pulpa 

taĢlarının tamamen tübüler dentinle çevrildiğini belirtmiĢlerdir. Bu nedenle, pulpa 

dokusunun yaĢa bağlı olarak indüktif bir tepki gösterdiği sonucuna varmıĢlardır. Ancak, 

genç diĢlerde ve hatta diĢ tomurcuklarında pulpa taĢı bulunabilmesi, pulpa taĢı oluĢumunda 

yaĢın tek neden olmadığını göstermiĢtir. 

Genellikle pulpa dejenerasyonunun neden olduğu progressif değiĢiklikler, pulpa 

taĢlarının oluĢumuna yol açabilir ve diĢ çürüklerinin bu faktörlerden biri olduğu 

bildirilmiĢtir. DiĢ çürüğü mevcut olduğunda, pulpa dokusu içindeki mikroorganizmaların 

patolojik uyarılması, damar duvarlarına zarar vererek kalsiyum tuzlarının birikmesine ve 

pulpa taĢlarının oluĢmasına neden olabilir (46). 

Kavite preparasyonu sırasında diĢlerde oluĢabilen travmanın ve diğer restoratif 

iĢlemlerin, vasküler duvarlara ve/veya kapiller tromboza zarar verebileceği ve potansiyel 

olarak pulpa taĢlarının oluĢumuna yol açabileceği gözlemlenmiĢtir (67). Ancak 

araĢtırmacılar, kalan dentin kalınlığı, kavite preparasyon süresi ve operatif prosedürlerin 

travmatik potansiyeli gibi faktörlerin, pulpa taĢlarının oluĢumuna önemli bir etkisi 

olmayabileceğini öne sürmüĢlerdir (72). 
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AraĢtırmalar, restoratif tedaviler ve çürük dokusu gibi kronik uyarıcılardan 

bağımsız olarak, parafonksiyonel alıĢkanlıkların da pulpa taĢlarının oluĢumunda rol 

oynadığını göstermiĢtir (7). 

Hertwig epitelyal kök kılıfı kalıntılarının pulpa taĢı oluĢumunu baĢlatabileceği 

teorisi de araĢtırmacılar tarafından öne sürülmüĢtür. Bu kalıntıların, pulpa hücrelerini 

odontoblastlara dönüĢmeye teĢvik ettiği ve sonuç olarak pulpa taĢı olarak bilinen dentin 

kitlesi oluĢturduğu belirtilmiĢtir (73). 

Pulpanın metabolik disfonksiyonunun, hiyalinizasyonu ve fibrozisi hızlandırdığı ve 

mineralizasyonun arttığı, bu sürecin devam etmesi durumunda ise pulpa taĢı oluĢumuna 

yol açtığı etiyolojik faktörler arasında yer almaktadır (74). Bazı hücrelerin 

mitokondrilerinde görülen kalsifikasyon, bu hücrelerdeki yerel metabolik değiĢikliğin bir 

sonucu olabilir ve pulpa damarlarının küçük dolaĢım sorunları ile iliĢkili olabilir (50). 

En son araĢtırmalar, insan pulpa taĢlarının organik matriks bileĢenini incelemiĢtir 

(75). Pulpa boĢluklarının merkezinden iki serbest pulpa taĢı, mineral içeriğinden 

arındırılmıĢ, ardıĢık kesitler halinde hazırlanmıĢ ve tip I kolajen ile kolajen dıĢı proteinler 

(osteopontin, osteonektin ve osteokalsin) için özgül antikorlar kullanılarak 

immünohistokimyasal yöntemlere tabi tutulmuĢtur. Serbest pulpa taĢlarının ana matriks 

bileĢeni olarak tip I kolajen tespit edilmiĢtir. Çoğu taĢın fibrodentin olduğu göz önüne 

alındığında, odontoblastik olmayan pulpa hücrelerinin kolajene katkıda bulunduğu tahmin 

edilmektedir. Ayrıca, pulpa taĢlarının periferik bölgelerinde osteopontin yoğun bir Ģekilde 

boyandığı için bu proteinin kalsifikasyonda önemli bir rol oynadığı ve daha az farklılaĢmıĢ 

pulpa hücrelerinden kaynaklandığı düĢünülmektedir. Bu, osteokalsinin genellikle olgun 

osteoblastlarda ifade edildiği ve genellikle osteopontin ekspresyonundan önce geldiği 

bulgusuyla uyumludur (76). Osteopontin ile ilgili olarak, bu immünohistokimyasal 

sonuçlar, aterosklerotik plaklar ve üriner taĢlardan alınan sonuçlarla benzerlik 

göstermektedir (77,78). Ayrıca, makrofajlar tarafından üretilen osteopontin, meme 

kanserlerinin nekrotik bölgeleri içinde kalsifiye odakların geliĢiminde önemli bir rol 

oynamaktadır (79). Bu veriler, pulpa taĢlarının bir dereceye kadar patolojik olma olasılığını 

da desteklemektedir. 

Travma, mineralizasyona neden olup ayrıca mineralizasyonu hızlandırarak vasküler 

doku hasarına ve sonraki dönemlerde de pulpa taĢı oluĢumuna sebep olan etkenlerden biri 

olarak gösterilmiĢtir. Pulpal kalsifikasyonların, travmatik yaralanmalardan sonra iyileĢme 
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süreçleriyle ilgili yaygın bir bulgu olduğu gösterilmesiyle birlikte, süt diĢlenme döneminde 

meydana gelmiĢ travmanın bir sekeli olarak da görülebileceği bildirilmiĢtir. Radyografik 

olarak teĢhis edilen pulpa kalsifikasyonlarının yaygınlığı, süt diĢlerinde %6,1 ila %35,9 

arasında değiĢmektedir. Tekrarlanan travmalı durumlarda, pulpadaki kalsifikasyon 

olasılığının, tek bir travmatik olay içeren durumlara kıyasla iki kat daha yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir (80).  

Atrizyon, abrazyon ve erozyonun pulpa içinde yaĢlanma sürecini hızlandırdığı öne 

sürülmüĢtür. Bu süreçler, tersiyer dentin oluĢumunu artırır, fibrozis ve kalsifikasyonu 

kolaylaĢtırır ve dolaĢım bozukluklarına ve tromboz geliĢimine de katkıda bulunabilir. 

DiĢlerde atrizyonun neden olduğu irritasyon, pulpa taĢlarının oluĢumuna yol açan bir 

faktör olarak belirtilmiĢtir (71).  

Pulpa ve periodontal dokular; apikal, lateral ve aksesuar kanallar yoluyla etkileĢim 

içindedirler. Bu sebeple, dokulardan birinde patoloji meydana geldiğinde, diğer doku da 

etkilenebilme potansiyeline sahiptir. Periodontal hastalıklar, pulpada kan akıĢını ve 

beslenmeyi bozarak hücresel elementlerde azalmaya, pulpada fibrozise ve kalsifikasyon 

artıĢına neden olabilir (81). Yapılan histolojik ve radyografik çalıĢmalarda da, pulpada 

kalsifikasyon varlığının periodontal hastalıklarla yakından iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir 

(82,83). Bains ve ark.’nın (67) çalıĢmasında, pulpa taĢı olan diĢlerin %16,41'ine 

periodontal patolojinin de eĢlik ettiği bulunmuĢtur.  

Flor profilaksisinin de pulpa taĢlarının oluĢmasını etkileyen etiyolojik faktörlerden 

biri olduğu gösterilmiĢtir. Holtagrve ve ark. (84), doğum sonrası devamlı flor takviyesi 

alan ve almayan çocukların çürüksüz süt azı diĢlerinin ıĢık mikroskobu kullanılarak 

incelendiği bir çalıĢma yapmıĢtır. ÇalıĢma, flor takviyesi alan çocuklarda, özellikle diĢin 

dentin duvarı ve pulpa tabanında, dejeneratif pulpanın pulpa boĢluğuna doğru yer 

değiĢtirdiği ve fibrodentin benzeri sert dokunun yayıldığı kalsifikasyon alanlarını ortaya 

koymuĢtur.Diğer taraftan, flor takviyesi almayan çocukların diĢlerinde bu tür sert doku 

oluĢumlarına rastlanmamıĢtır. 

Orthodontik tedaviler pulpa, alveoler kemik ve diĢin destekleyici yapılarına etki 

edebilir. Ortodontik diĢ hareketi sırasında oluĢan kuvvetler, pulpa içinde kan akıĢını 

değiĢtirme potansiyeline sahiptir ve bu da pulpa sağlığını etkileyen komplikasyonlara yol 

açabilir. Bu nedenle bu kuvvetlerin pulpadaki etkilerini anlamak son derece önemlidir. Bu 

kuvvetler akut inflamatuar bir yanıtı tetikleyebilir, periodontal ligament içinde 
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vazodilatasyona ve lökositlerin kapillerlerden göç etmesine neden olabilir. Ortodontik 

tedavilere yanıt olarak pulpa reaksiyonlarıyla iliĢkilendirilen sonuçlar, hiperemi, sekonder 

dentin oluĢumu nedeniyle pulpanın oblitrasyonu, internal kök rezorpsiyonu, hemoraji, 

pulpa nekrozu ve kist oluĢumunu içerir (85). Yapılan çalıĢmalarda ortodontik kuvvetlerin 

pulpa dokusunda vasküler değiĢikliklere ve odontoblast tabakasının dejenerasyonuna 

neden olup, pulpa taĢı oluĢumunda artıĢla sonuçlanabileceği gösterilmiĢtir (42,86–88). 

Ayrıca, ortodontik kuvvetlerin, pulpa içinde mineralizasyon metabolizmasında rol oynayan 

peptitler ve alkalen fosfataz da dahil olmak üzere kalsitonin geni ile iliĢkilendirilmiĢ çeĢitli 

sitokinlerin salınımını artırdığını gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır (87). Pulpa taĢı 

oluĢumuyla ortodontik tedavi arasındaki iliĢki, kök oluĢumunun evresine bağlı olarak 

değiĢebilir, çünkü intrüzyon sırasında kök geliĢimi tamamlanmamıĢsa bu durum kökleri 

etkileyebilir. Ancak, Subay ve ark. (89), ekstrüzyona tabi tutulan diĢleri incelemiĢler ve 

ekstrüzyonla pulpa taĢı oluĢumu arasında bir iliĢki bulunmadığını göstermiĢlerdir. Bir 

çalıĢmada, en az bir buçuk yıl boyunca çekimsiz ortodontik tedavi gören sistemik olarak 

sağlıklı 100 hastanın, tedavi öncesinde ve sonrasında panaromik radyograflar kullanılarak 

birinci ve ikinci alt çene premolarlarında pulpa taĢı oluĢumu incelendi. ÇalıĢmada analiz 

edilen 500 diĢin %76'sında mevcut olan pulpa taĢları, tedavi sonrasında %82 olarak 

belirlendi. Pulpa taĢlarının yaygınlığında bir artıĢ olmasına rağmen, bu değiĢikliğin önemli 

bir fark oluĢturmadığı sonucuna varıldı. Bu bulgular, ortodontik tedavi ile pulpa taĢlarının 

geliĢimi arasında güçlü bir iliĢkinin olmadığını öne sürmektedir (86).  

Korkmaz ve ark. (85), ortalama tedavi süresi 24,5 ± 3,1 ay olan, yaĢları 12 ila 32 

arasında değiĢen, 504 sistemik ve genetik olarak sağlıklı hastada, ortodontik tedavi öncesi 

ve sonrası panoramik radyograflar kullanılarak pulpa taĢlarının yaygınlığını retrospektif 

olarak incelemiĢlerdir. Tedavi öncesinde hastaların %7,1'inde saptanabilir pulpa taĢları 

bulunurken, tedavi sonrasında hastaların %31,7'sinde pulpa taĢı varlığı gözlenmiĢtir. 

Ayrıca, tedavi sonrasında pulpa taĢları olan diĢlerin sayısında önemli bir artıĢ belirlenmiĢ 

ve bu artıĢın cinsiyetten bağımsız olduğu gözlenmiĢtir. DiĢ bazında yapılan analizler, 

ortodontik tedavi sonrası pulpa taĢı oluĢumundaki artıĢın özellikle azı diĢlerinde belirgin 

olduğunu göstermiĢtir. 

Jena ve diğer ark. (88), 14 ila 26 yaĢ arasındaki 200 hastanın toplam 3200 diĢini 

içeren panoramik radyografları incelemiĢlerdir. Çekimsiz ortodontik tedavi öncesi 

inceleme sonucunda, hastaların %11,5'inde pulpa taĢı tespit edilmiĢtir. Ortalama 15 aylık 

ortodontik tedavinin ardından hastaların %15,5'inde pulpa taĢı görüldüğünü ve bu %4'lük 
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artıĢın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bildirmiĢlerdir. Ortodontik tedavi sonrası pulpa 

taĢı görülme sıklığında en fazla artıĢın 20-22 yaĢ grubunda olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu 

bulgular, ortodontik tedavi ile pulpa taĢı oluĢumu arasında yaĢ faktörünün etkili olduğunu 

göstermektedir. 

Literatürde, kalsiyum açısından zengin beslenme alıĢkanlıklarının pulpa taĢlarının 

oluĢumunu tetikleyebileceği belirtilmiĢtir (43). Yakın bir zamanda öne sürülen diğer teori 

ise pulpa taĢı oluĢumu için etiyolojik faktörler arasında havadaki kalsifiye 

nanopartiküllerin (nanobakteriler) ve/veya bakteriyel toksinlerin bulunabileceğini ileri 

sürmektedir (90). Bu, pulpa taĢı oluĢumu üzerine etkileyici faktörlerin incelenmesi 

açısından önemli bir araĢtırma alanını temsil etmektedir. Vücuttaki çeĢitli dokularda 

açıklanamayan kalsiyum çökmeleri meydana gelmekte ve nanobakterilerin de bu 

oluĢumdan sorumlu olabileceği öne sürülmektedir (19,31). Ġskelet dıĢı kalsifikasyonların 

oluĢtuğu bazı durumlar; pulpa taĢları, bazı safra kesesi taĢları, ateroskleroz, skleroderma, 

kalsifik tendinit ve artrit, bazı malignite ve demanslar, hemodiyaliz hastalarında gözlenen 

yaygın metastatik kalsifikasyonlar nanobakterilerle iliĢkisi araĢtırılan durumlardır.  

Pek çok araĢtırmacı, pulpa taĢı oluĢumunu açıklayan tek bir mekanizmaya 

inanmaktadır. Bu mekanizmaya göre, pulpa dokusunun içeriğindeki herhangi bir baĢlangıç 

kalsifikasyonu, daha sonra diğer kalsifiye materyalin depolanacağı odak görevi yapar. 

Ancak baĢlangıç kalsifikasyon odağının bu sürece katkısı veya nedeni tam olarak net 

değildir. Bağ dokusu gibi normalde kalsifiye olmayan bir dokuda kalsifikasyon, 

kalsifikasyonu uyarıcı ve engelleyici faktörler arasındaki dengesizlik sonucunda meydana 

gelebilir. Bu dengesizlik, örneğin inhibitörlerin lokal hasarı veya diğer faktörler nedeniyle 

ortaya çıkabilir. Bu durum genellikle hiyalin dejenerasyona uğramıĢ bir bölgede kalsifiye 

tuzların birikmesi ve elektrolit dengesinin dejeneratif olaylar sonucu bozulması Ģeklinde 

açıklanır. Pulpa taĢı oluĢumu kompleks bir süreçtir ve birden çok faktörün etkisi altında 

gerçekleĢebilir (15). 

Dentin displazisi ve pulpa taĢı arasındaki iliĢki, dental anomalilerin nedenlerini ve 

sonuçlarını incelemek için önemli bir araĢtırma alanıdır. Dentin displazisi, diĢlerin dentin 

tabakasını etkileyen bir otozomal dominant geçiĢli anomalidir. Dentin displazisi iki temel 

tipi içerir: Tip I (radiküler) ve Tip II (koronal). Tip I Dentin Displazisi: Bu tipte diĢlerin 

kronları normal renk ve Ģekilde olabilir, ancak kökler kısa ve daralma eğilimindedir. 

Ayrıca, periapikal inflamatuar lezyonlar gözlemlenebilir. Bu durum, diĢlerin radiküler 
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yapısını etkiler. Tip II Dentin Displazisi: Tip II dentin displazisinde, radyograflarda 

diĢlerin pulpa odasında birçok pulpa taĢı bulunur. Periapikal radyolüsensi gözlenmez. Bu 

diĢlerin pulpa odaları tıkanmıĢtır ve diĢlerin erüpsiyondan sonra kök kanalları daralmıĢtır. 

Bu iki tip dentin displazisi, diĢlerin geliĢimindeki anomalilerin farklı türlerini temsil eder. 

Dentin displazisi, pulpa taĢı oluĢumu ile iliĢkilendirilen bir dental durum olabilir ve bu 

durumun farklı tipleri farklı diĢsel ve radyografik bulgularla kendini gösterebilir (91). 

2.  2   4  Pulpa Taşının Sistemik Hastalıklarla İlişkisi 

Ġnsan dokularında kalsiyum tuzlarının birikmesi, birçok farklı anatomik bölgede, 

özellikle arterler, beyin, böbrekler, akciğerler ve diĢ pulpası gibi yumuĢak dokularda 

görülebilir (91). Bu tür kalsifikasyon süreçleri birçok faktörün etkisi altında gerçekleĢebilir 

ve bazen düzensiz birikimler Ģeklinde ortaya çıkabilir. Dolayısıyla, bu tür kalsifikasyonlar, 

bazı sistemik hastalıklar ve sendromlarla iliĢkilendirilmiĢ olabilir. Bu bağlamda, diĢ pulpa 

taĢlarının bazı sistemik hastalıklar veya sendromlarla iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir.
 

Bunlar;  

 Tümöral Kalsinozis (92) 

 Kardiyovasküler Hastalıklar (92)  

 Böbrek Hastalıkları (3)  

 Anemi (3) 

 Ateroskleroz (3)   

 Metabolik Bozukluklar (3) 

 Transplantasyon (2)  

 Saethre-Chotzen Sendromu (92)  

 Williams (Elfin Facies) Sendromu (92) 

 Ailesel Ekspansil Osteoliz (92)  

 Ehlers-Danlos Sendromu Tip I (92) 

 Osteogenezis Ġmperfekta Tip I (92)  

 Dentinogenezis Ġmperfekta (3)  

 Otodental Sendrom (92)  

 Marfan Sendromu (67)  

 Akromegali (3)  

 Vander Woude Sendromu (93)  

 Ellis-van Creveld Sendromu (94)  
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Bireyde sistemik bir hastalığın varlığı, dengeli mikrobiyal floranın bozulmasına 

neden olabilir ve inflamatuar olaylar için daha uygun bir ortam yaratabilir. Ayrıca, yüksek 

proinflamatuar sitokin seviyelerinden kaynaklanan periodontal hastalıklar, altta yatan 

sistemik hastalıkları tetikleyebilir. Yani, ağızda oluĢan inflamatuar reaksiyonlar, vücut 

genelindeki sistemik sağlık durumunu etkileyebilir ve altta yatan sistemik hastalıkların 

semptomlarını kötüleĢtirebilir (95).  

Hala tartıĢmalı bir konu olmasına rağmen, pulpada tesadüfen görülen pulpa 

taĢlarının, altta yatan önemli hastalıkların veya durumların teĢhisinde kritik bir rol 

oynayabileceği ve sistemik hastalıklar için önemli bir tanısal iĢaret olarak iĢlev 

gösterebileceği görülmüĢtür (12). Pulpa taĢları ile koroner arter hastalığı, diyabet, gut, 

migren, hipersementozis, Paget hastalığı, böbrek hastalıkları ve otoimmün hastalıklar gibi 

çeĢitli lokal ve sistemik hastalıklar arasındaki bağlantıları araĢtıran çeĢitli araĢtırmalar 

yapılmıĢtır. Vücudun çeĢitli bölgelerinde, böbrekten eklem ve diĢe kadar, ayrıca 

aterosklerotik plaklarda görülen kalsifikasyonların, önceden kalsiyum fosfat kristallerinden 

oluĢtuğuna inanılıyordu. Bu kristaller, akut immünolojik reaksiyonları hızlandırarak 

iskemik kalp hastalığının ana nedenlerinden birini oluĢturmaktadır. (96). Osteopontinin de 

aterosklerotik plakların yeni tanımlanan bir bileĢeni olarak, plak kalsifikasyonunda yer 

aldığı bildirilmiĢtir (97).  

Bir bireyde pulpa taĢlarının varlığının sistemik bir hastalığın tanısal iĢareti olarak 

rol alabileceğini gösteren bazı kanıtlar olsa da (98), bazı araĢtırmacılar biyomekanik ve 

fizyolojik değiĢikliklerin dentin ve pulpa dokularının yapısını etkilemediğini 

savunmaktadır. Bu bakıĢ açısına göre, pulpadaki kalsifikasyonlar ile vücudun diğer 

bölgelerindeki kalsifikasyonlar arasında bir iliĢki yoktur (1,99). 

2.2. Böbrek Yapılarına Genel Bakış 

Böbrek iki temel iĢlevden sorumludur. Ġlk olarak böbrekler, nefron adı verilen 

filtreleme birimleriyle idrar oluĢturmak için kandan su, üre, mineral tuzları, toksinler ve 

diğer atık ürünleri çıkararak çalıĢır. Nefronlardan idrar, böbreğin pelvisinde toplanır. Her 

iki böbrek de günde yaklaĢık 1-2 litre idrar üretmek için yaklaĢık 200 litre kan iĢler, bu da 

baĢlıca atıklar ve sudan oluĢur. Ġkinci görev olarak böbrekler kırmızı kan hücrelerinin 

üretimini, kan basıncını, kan hacmini, kan bileĢimini ve kanın pH'ını düzenler (100). 

Renin, böbreğin afferent arterioller adı verilen kan damarlarından salgılanan bir 

enzimdir. Karaciğer tarafından üretilen anjiyotensinojeni, daha sonra anjiyotensin 
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dönüĢtürücü enzim (ACE) tarafından güçlü bir vazokonstriktör olan anjiyotensin II'ye 

dönüĢtürülen anjiyotensin I'i üretmek üzere dönüĢtürür. Renin'in birincil iĢlevi, 

böbreklerdeki perfüzyon basıncının restorasyonuna yol açarak kan basıncını arttırmaktır 

(100). 

2.2.1. Üriner Sistem Taş Hastalı ı  

1901'de Ġngiliz Arkeolog E. Smith, Mısır'ın El Amrah kentinde 4.500 ila 5.000 

yıllık bir mumyada mesane taĢı bulmuĢtur. Böbrek ve mesane taĢlarının çıkarılması bilinen 

en eski cerrahi prosedürlerden biridir. MÖ 1500'den kalma eski Mısır tıbbi yazılarında 

taĢların tedavisinden bahsedilmiĢtir. Mesane taĢlarının cerrahi tedavisinin ilk tanımları 

Hindu ve Yunan yazılarında bulunur. MÖ 600 civarında eski Hindistan'da yaĢamıĢ olan 

doktor Sushruta, mesane taĢının perine (cinsel organlar ve anüs arasındaki alan) yoluyla 

cerrahi olarak çıkarılmasının ayrıntılı bir tanımını yapmıĢtır (100) 

Böbrek taĢları, vücutta istenmeyen maddelere karĢı atipik bir tepkinin neden 

olabileceği bir anomalidir. Bunlar, böbreklerin içinde oluĢan ve böbrek sistemindeki doğal 

kan akıĢını engelleyen sert mineral birikintileridir. Böbrek taĢı oluĢumu için kullanılan 

terim nefrolitiazistir (101). 

2.2.1.   Üriner Sistem Taş Hastalı ının Epidemiyolojisi  

Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalar, üriner sistemde taĢ oluĢumuna katkıda bulunan 

iki ayrı faktör grubunu ortaya koymuĢtur. Ġçsel faktörler arasında kalıtım, yaĢ ve cinsiyet 

bulunurken, dıĢsal faktörler coğrafi konum, iklim, beslenme alıĢkanlıkları ve 

sosyoekonomik durumu içerir (102). Dünya nüfusunun %12'sini etkileyen böbrek taĢları, 

giderek artan yaygınlık ve nüks oranları göstermektedir (103). GeliĢmiĢ ülkelerde bu 

durum erkeklerin %12'sini etkilerken, kadınlarda bu oran %8'dir (104). Böbrek taĢları 

genellikle erkeklerde kadınlara göre daha yaygındır ve genellikle 30 ila 60 yaĢları 

arasındaki bireylerde gözlemlenir (105).  

Yirminci yüzyılın son çeyreğinden bu yana, cinsiyet ve ırk farkı gözetmeksizin 

böbrek taĢlarının yaygınlığında bir artıĢ görülmektedir (106). Bu artıĢa katkıda bulunan 

faktörler arasında beslenme alıĢkanlıklarındaki değiĢiklikler, diyabet ve obezitenin artan 

insidansı, soğuk kırsal bölgelerden sıcak kentsel bölgelere göçler ve hatta küresel ısınma 

bulunmaktadır. Bölgesel iklim koĢulları, sıvı alımı ve beslenme alıĢkanlıkları böbrek taĢı 

oluĢumunun sıklığını etkileyebilir. Yüksek sıcaklıklar, yetersiz sıvı alımı, hayvansal 
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ürünlerle zenginleĢtirilmiĢ diyetler ve yüksek tuz tüketimi, Güneydoğu Anadolu 

bölgesinde böbrek taĢlarının daha yaygın olmasıyla sonuçlanabilir (107).  

2.2.1.2. Taş Etiyolojisi  

Ġdrar hacminin düĢük olması, idrar pH’sının olması gerekenden yüksek veya düĢük 

olması ve idrarda yüksek seviyede çözünen maddelerin çökmesi, taĢ oluĢumuyla 

sonuçlanmaktadır (108). Böbrek taĢı oluĢumunun altında yatan potansiyel bir neden, 

edinsel veya konjenital anatomik yapısal anomalidir (109). Anatomik anomaliler, özellikle 

pelviüreterik bileĢke obstrüksiyonu veya renal füzyon gibi durumlarda üriner staza neden 

oluyorsa, taĢ oluĢumuna neden olabilir (110). 

KristalleĢme, iki iyonun konsantrasyonu çözeltideki doyma noktalarını aĢtığında 

meydana gelir. Daha sonra, aĢırı doymuĢ idrardaki kristaller ürotelyuma yapıĢarak sonraki 

taĢ büyümesini artırabilir ve interstisyel taĢ oluĢumu meydana gelebilir. Seyreltik idrar, taĢ 

oluĢturan tuzların kristalleĢmesini önlemeye yardımcı olabileceğinden, dehidrasyon böbrek 

taĢlarının geliĢmesine yol açabilir (111). Ailede böbrek taĢı öyküsü, diyabet, hipertansiyon 

geçmiĢi, primer hiperparatiroidizm, böbreklerde aĢırı kalsiyum atılımı, genetik geçiĢ 

gösteren otozomal resesif bozukluklar, bağırsak mikrobiyotasında değiĢikliklerle bağlantılı 

olan kolon oksalat metabolizması, sürekli metabolik asidoz, D vitamini üretiminin artıĢı, 

içme suyunun sertliği, menopoz sonrası kadınlarda magnezyum ve kalsiyum takviyesi, 

böbrek taĢı oluĢma sıklığını artırabilmektedir (112,113). DüĢük kemik yoğunluğu, kanda 

hiperkalsemik bir ortam oluĢturarak böbrek taĢı oluĢumuna zemin hazırlayabilir (114,115). 

Ayrıca, hidroksi apatit kristallerini içeren nanobakterilerin, kalp kapak kalsifikasyonu, 

arter kalsifikasyonu, pulpa taĢları gibi durumların yanı sıra böbrek taĢı oluĢumundan da 

sorumlu olabileceği düĢünülmektedir (90,116).  

2.2.1.3. Taşın Tipi, Boyutu ve Konumu  

Üriner taĢlar tipik olarak böbrekteki (nefrolitiazis), üreterdeki (üreterolitiazis) veya 

mesanedeki (sistolitiazis) konumlarına veya kimyasal bileĢimlerine (kalsiyum içeren, 

strüvit, ürik asit veya diğer bileĢikler) göre sınıflandırılabilir. TaĢlar ayrıca üst kaliks, orta 

kaliks veya alt kaliks, renal pelvis, üst üreter, orta üreter veya distal üreter ve idrar kesesi 

olmak üzere tanı sırasında üriner sistemdeki anatomik konumuna göre de sınıflandırılabilir 

(117). 
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2.2.1.4. Taş Türleri 

2.2.1.4.1. Kalsiyum taşları 

Kalsiyum taĢları olarak bilinen böbrek taĢlarının %70'ini oluĢturan taĢ tipi; 

kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalatın ürik asitle birleĢiminden oluĢur (118). 

Kalsiyum oksalat taĢı olan hastalarda gözlenen metabolik bozukluklar arasında 

hiperkalsiüri (%30-60), hiperoksalüri (%26-67), hiperürikosüri (%15-46), hipositraturi 

(%5-29) ve hipomagnezüri (%7-23) bulunmaktadır (119). Kanda iyonize kalsiyumun 

yüksek düzeyleri veya total kalsiyum ve albumin düzeylerinde artıĢ, hiperparatiroidizmi 

doğrulamak veya dıĢlamak için PTH (paratiroit hormon) ölçümünü gerektirebilir (120). 

Sürekli olarak 6'nın altında idrar pH'ı veya sürekli olarak 4 mmol/gün'ü aĢan ürik asit 

atılımı, ürik asit ve kalsiyum oksalat kristallerinin oluĢumuna uygun koĢullar yaratabilir 

(102). 

Öte yandan, kalsiyum fosfat taĢları, iki farklı mineral türü ile oluĢur. Karbonat 

apatit kristalleĢmesi, idrar pH'ı 6,8 ve üzerindeyken meydana gelirken, bruĢit (kalsiyum 

hidrojen fosfat) kristalleĢmesi 6,5 ile 6,8 arasındaki pH düzeylerinde meydana gelir. 

Kalsiyum fosfat taĢlarının temel nedenleri genellikle hiperparatiroidi, renal tübüler asidoz 

ve üriner sistem enfeksiyonlarıdır (121).  

2.2.1.4.2. Ürik asit taşları  

Ürik asit taĢları genelde hiperürikozüri (yüksek ürik asit düzeyleri) ve/veya düĢük 

idrar pH'sı ile ilgilidir. Hiperürikosürik kalsiyum oksalat taĢ hastalığı ile ürik asit taĢı 

oluĢumu arasındaki temel fark, idrar pH'sıdır. Ürik asit taĢlarında idrar pH'sı genellikle 

5,5'in altına düĢerken, kalsiyum oksalatta bu değer genellikle 5,5'in üzerinde izlenir (122). 

Ürik asit taĢlarının meydana gelmesini coğrafi ve etnik faktörler, beslenme alıĢkanlıkları 

ve genetik faktörler etkiler. Görüntülenebildiğinde, ürik asit taĢları radyolusenttir, bu da 

düz radyograflarda daha düĢük bir görünürlük oranına yol açar. Ġntravenöz pyelografi 

üzerinde dolgu defekti olarak ortaya çıkarlar (123).  

2.2.1.4.3. Sistin taşları  

Sistin taĢları, idrardaki sistin düzeylerinden etkilenir ve yüksek sodyum alımı 

idrarda sistin düzeylerini yükseltebilir (124). Sistin, idrarda çok düĢük çözünürlüğe sahiptir 

ve normal pH aralığında bile kristalleĢebilir. Çözünürlüğü asidik idrar koĢullarında daha da 
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azalır. Sistinüri olan bireylerin idrar sedimentinde heksagonal kristallerin tespit oranı 

yaklaĢık olarak %20-25'tir (125). Nitroprussid testi, idrarda sistin varlığının kalitatif olarak 

gösteilmesini sağlar (126). TaĢ analizi ya da 24 saatlik idrar testinde 30mg’i aĢan sistinüri 

değerleri teĢhisi doğrular (127). Tedavi, hayvansal protein alımına yönelik beslenme 

kısıtlamalarını içerir. Ayrıca, potasyum alkali tuzlarının tüketimini artırmak, çözünmeyi 

kolaylaĢtırarak idrar pH'ını yükseltebilir (124). Radyograflarda taĢlar semi-opak olarak 

görünür (102).  

2.2.1.4 4 Ksantin taşları  

Ksantin ürolitiyazisi, ksantin oksidaz eksikliğine sahip bireylerde görülen nadir bir 

kalıtsal durumdur. Bu durum hipoürisemi ile hipoürikosüri nedeniyle böbrek taĢlarının 

oluĢmasıyla karakterizedir (102).  

2.2.1.4.5. Enfeksiyon taşları  

Enfeksiyon taĢları, struvit, karbonat apatit ve/veya amonyum ürat gibi 

minerallerden oluĢur. Genellikle idrar kültürlerinde en sık tespit edilen mikroorganizma 

proteus mirabilis olan üreaz üreten bakterilerdir. Üreazın etkisi, amonyak seviyelerinin 

yükselmesine neden olarak idrar pH'ının artmasına yol açar. Karbonat apatitin 

kristalleĢmesi pH'nın 6,8'i aĢtığı durumlarda gerçekleĢirken, struvit kristalleĢmesi pH 

değerleri 7,2'nin üzerine çıktığında meydana gelir (128). Menopoz dönemindeki kadınlar, 

diyabeti olan bireyler, nörolojik bozuklukları olanlar ve yavaĢ idrar akıĢına sahip bireyler 

struvit taĢları geliĢtirme eğilimindedir (104).  

2.2.1.5 Taş Görüntüleme Yöntemleri 

Tanısal görüntüleme, böbrek taĢını düĢündüren semptomları olan hastalarda, 

hastanın ağrısının kaynağının ürolitiyazis olduğunu doğrulamak ve böbrek taĢlarının 

yerini, boyutunu ve olası komplikasyonlarını belirlemek için kullanılır. Ayrıca izlenecek 

en uygun tedaviyi de belirler. Teknolojik geliĢmeler taĢ hastalığının teĢhisini büyük ölçüde 

kolaylaĢtırmıĢtır (100). 

2.2.1.5.1. Direkt Üriner Sistem Grafisi (DÜSG)  

Üriner sistemi oluĢturan böbrekler, üreterler ve mesanenin hasta yatarken çekilen 

düz grafisi nefrolityazis tanısında sıklıkla kullanılan ilk basamak testi oluĢturmaktadır. 

DÜSG çeĢitli kalsifikasyonları ortaya koyabilir, ancak her gözlemlenen kalsifikasyonun 
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üriner sistem ile iliĢkili olmayabileceği unutulmamalıdır. Diğer durumlar arasında safra 

taĢları, kalsifiye mezenterik lenf nodları, intrarenal vasküler kalsifikasyonlar, kalsifiye 

kostokondral birleĢimler, pankreatik kalsifikasyonlar, deri nevusları ve opak fekal debrisler 

yer alır ve bu durumlar böbrek taĢlarının ayırıcı tanısında düĢünülmelidir. Tam bir ayırıcı 

tanı için ek görüntüleme yöntemleri, yan direkt grafiler, intravenöz ürografi, ultrasonografi 

ve tomografik görüntülere ihtiyaç duyulabilir (102).  

YaklaĢık olarak böbrek taĢlarının %90'ı radyoopaktır, bu da direkt üriner sistem 

radyografisinde ayırt edilebilmelerini sağlar (129). Bu taĢlar, X-ray özelliklerine dayanarak 

radyoopak, yarı-opak veya radyolusent olarak sınıflandırılabilir. Genellikle, radyoopak 

taĢlar saf kalsiyum oksalat veya kalsiyum oksalat ile kalsiyum fosfat kombinasyonundan 

oluĢur, az bir kısmı ise yalnızca kalsiyum fosfat taĢlarıdır. Diğer taĢların X-ray üzerinde 

görünürlüğü, kalsiyum içeriklerine bağlıdır ve en yüksek opaklıkta olanlar kalsiyum fosfat 

taĢlarıdır (130). Genellikle, çapı 2-3 mm olan radyoopak bir taĢ, DÜSG’de tespit edilebilir 

olarak kabul edilir. DÜSG, hızlı, maliyet açısından avantajlı ve hemen hemen her yerde 

bulunan bir tanı aracı olmasına rağmen, opak olmayan taĢları tespit etme, supin filmlerde 

renal kalsifikasyonları ekstrarenal olanlardan ayırma zorluğu ve 2 mm'den küçük 

kalsifikasyonları tespit edememe gibi dezavantajları vardır. DÜSG’nden kaynaklanan 

radyasyon dozu 0,5-1 mSv'dir. DÜSG’nin üriner sistem taĢ hastalığını teĢhis etme 

duyarlılığı raporlara göre %44-77 arasında değiĢmektedir, özgüllüğü ise %80-87'dir. Sonuç 

olarak, DÜSG taĢların varlığını, Ģeklini ve özelliklerini ayırt etmek için faydalıdır (131).  

2.2.1.5.2. İntravenöz Pyelografi (İVP)  

Bu yöntemde böbrekler yoluyla veya kan dolaĢımıyla atılacak olan intravenöz 

kontrast bir boya kullanılarak böbrek taĢlarının röntgende görüntülenmesini sağlanır. 

Günümüzde bu uygulama nadiren endikedir ancak kontrastsız bilgisayarlı tomografi 

mevcut değilse iyi bir alternatiftir (132). IVP'nin bir dezavantajı, iyi görüntüler elde etmek 

için çalıĢma yapılmadan önce bağırsağın hazırlanması gerekmesi ve buna bağlı olarak 

görüntülemeyi önemli ölçüde geciktirmesidir. Ayrıca, IVP böbrek taĢı olup olmadığı 

hakkında fikir verebilir, ancak ağrının kaynağı olabilecek alternatif bir tanı koymanıza 

yardımcı olmaz (132). Ġntravenöz pyelografi, üriner sistem taĢ hastalığı 

değerlendirmesinde böbreklerin anatomisinin izlenebilmesi, taĢ oluĢumu etkileyen 

anatomik anomalilerin belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin planlanması açısından 

önemlidir. Ancak boyaya karĢı istenmeyen reaksiyonların oluĢması ihtimali ve bilgisayarlı 
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tomografinin yaygın mevcudiyeti artık nadiren kullanılan bir yöntem haline getirmiĢtir 

(133). 

 

2.2.1.5.3. Bilgisayarlı Tomografi (BT)  

Bilgisayarlı tomografide kontrastız tomografi üriner sistem taĢlarındaki duyarlılığı 

ve özgünlüğüyle altın standart tanı yöntemi olarak kabul edilir. (100). Kontrastsız BT, 

klinik olarak üreter taĢı Ģüphesi olan ve ağrısı olan hastalarda tercih edilir. Diğer 

endikasyonlar arasında, baĢarılı bir Ģekilde tedavi edilen ve ultrasonla hidronefrozu (ĢiĢmiĢ 

böbrek) devam eden üreter taĢı olan hastalar, ultrasonda hidronefroz kanıtı olan ve yakın 

zamanda böbrek taĢı düĢürmüĢ hastalar bulunur (134). 

Bir taĢ cerrahi olarak çıkarıldıktan ve hastanın ağrısı devam ettikten sonra 

intravenöz boya (kontrast) ile BT yapılır. Ayrıca taĢ çıkarıldıktan sonraki takipte 

ultrasonda anormallik (hidronefroz) olan hastalarda ağrı olmasa bile yapılır (134). 

Kontrastsız BT'nin avantajı, doğru sonuçlar vermesi ve uygulanmasının veya 

yorumlanmasının uzun sürmemesidir (135). Hasta uygun tedaviyi zamanında alacak ve 

sonuç olarak maliyet azalacaktır (136). Dezavantajı ise nispeten düĢük olmasına rağmen 

tekrarlayan taĢ oluĢturan hastalarda birikebilen radyasyon dozudur.  

2.2.1.5.4. Ultrasonografi  

Renal ultrasonografi, böbrek taĢı Ģüphesi olan çocuklar, hamile kadınlar ve 

tekrarlayan taĢ oluĢturanlar için tercih edilen ilk görüntüleme yöntemidir. Ses dalgaları 

böbrek taĢlarını ve hidronefroz adı verilen böbrek ĢiĢmesi gibi dolaylı bulguları saptayarak 

tıkanıklık olup olmadığının anlaĢılmasını sağlar. Ultrason, üreteral jetler olarak 

adlandırılan mesane içindeki idrar akıĢını tespit ederek, taĢ görülmese bile bir taĢın idrar 

akıĢını engelleyip engellemediği hakkında bilgi verebilir. Örneğin, sağ böbrekten güçlü bir 

akıĢ varsa, ancak sol böbrekten çok az akıĢ varsa, bu durum solda bir taĢ varlığını 

düĢündürür (137). 

2.2.1.5.5. Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Bu teknikle taĢların görüntülenmesi zor olduğundan, böbrek taĢları için nadiren 

tercih edilen görüntüleme yöntemidir. MRG’nin bir avantajı, fetüse zararlı olabilecek x-

ıĢınlarından farklı olarak, görüntü üretmek için iyonlaĢtırıcı radyasyon kullanılmadığı için 

gebelerde ve çocuklarda kullanılabilmesidir (134).  
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MRG'nin gebelikle iliĢkili böbreğin toplayıcı sisteminin normal fizyolojik 

dilatasyonunu böbrek taĢına bağlı patolojik dilatasyondan ayırmada da yararlı olduğu 

gösterilmiĢtir. Magnetik rezonans görüntüleri iyi bir yumuĢak doku kontrastına sahiptir ve 

organlar farklı görüntüleme düzlemlerinde görüntülenebilir (138). 

2.3. Pulpa taşının Böbrek Hastalıkları ile İlişkisi 

Böbrek taĢları toplumda oldukça yaygın bir durumdur ve oluĢumları genellikle 

beslenme alıĢkanlıkları, iklim değiĢiklikleri ve genetik faktörler gibi çevresel faktörlere 

bağlanmaktadır. Böbrek taĢlarının varlığı genellikle Tip 2 diyabet, obezite, dislipidemi, 

hipertansiyon, kronik böbrek hastalıkları ve kardiyovasküler hastalıklar gibi durumlarla 

iliĢkilendirilmiĢtir (139).  

Histolojik ve radyografik çalıĢmalar, bireylerde böbrek taĢlarının varlığı ile pulpa 

taĢları arasında bir iliĢki olduğunu göstermiĢtir (140,141). Radyolojik bir çalıĢmanın 

sonuçları, böbrek taĢları olan hastaların %16,66'sında aynı zamanda pulpa taĢlarının da 

bulunduğunu göstermiĢtir (67). Pulpa taĢlarının oluĢumunun, böbrek taĢlarının geliĢimi 

için bir uyaran olarak görev alabileceği ve pulpa taĢları olan bireylerin neredeyse iki kat 

daha fazla böbrek taĢı olma olasılığı olduğu belirtilmiĢtir (141). Üç veya daha fazla diĢte 

pulpa taĢları bulunan hastalarda böbrek taĢı olma olasılığının 5,78 kat daha yüksek olduğu 

bulunurken, 1-2 diĢte pulpa taĢları olanlar ile pulpa taĢları olmayanlar arasında bu olasılık 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (12). Ancak, bu konuda iliĢki olmadığını bildiren 

çalıĢmaların da bulunduğunu belirtmek önemlidir (13,142,143).  

Ġmmünhistokimyasal incelemelerde, Tip I kolajenin pulpa taĢları boyunca eĢit 

Ģekilde dağıldığı ve pulpa taĢlarının dıĢ bölgelerinde kalsifikasyon sürecinde önemli rolü 

olan osteopontinin bulunduğu belirlenmiĢtir. Benzer osteopontin oluĢumu, böbrek 

kalsifikasyonlarında da tanımlanmıĢtır (75). Aleksova ve ark. (140), radyografik pulpa 

taĢları olmayan böbrek kalsifikasyonlu bireylerin diĢlerinden ekstirpe edilen pulpa 

dokularını değerlendiren histopatolojik bir analiz sırasında, tüm diĢlerin pulpa dokularında 

kalsifiye olmuĢ bölgeleri gözlemlemiĢlerdir. 

Genellikle böbrek nakli olan son dönem böbrek hastalığı (End- Stage Renal 

Disease-ESRD) olan hastalarda, iskelet yapısındaki değiĢiklikler sekonder 

hiperparatirodizm ile iliĢkilendirilebilir. Çene kemiğinin kortikal ve spongiyoz 

bölgelerindeki değiĢiklikler, lamina dura kaybına ve diĢlerde demineralizasyona neden 

olur. Bu hastalarda pulpa odalarının daraldığı ve yüksek dozlarda glukokortikosteroid 
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uygulamasına bağlı olarak pulpa kalsifikasyonlarının ortaya çıktığı bildirilmiĢtir (144). 

Ayrıca, Kansu ve ark. (9), böbrek yetmezliğinin varlığı ile pulpa taĢlarının oluĢumu 

arasında bir iliĢki kurmuĢlardır.  
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3. GERE  ve YÖNTEM 

 

ÇalıĢmamızda 2013-2022 yılları arasında BaĢkent Üniversitesi Hastanesi ve DiĢ 

Hekimliği Fakültesine baĢvuran hastalardan ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi ile 

böbrek taĢı tanısı alan ve panoramik radyografı olan hastalar seçilmiĢ, retrospektif olarak 

panoramik görüntüleri incelenip, pulpa taĢı varlığı açısından değerlendirilmiĢtir.  

Dahil edilmeme kriterleri: 

 Derin çürük, restoratif kron, derin restorasyonları olan ve periapikal lezyonu olan 

diĢler,  

 18 yaĢından küçük hastalar  

 60 yaĢından büyük hastalar 

 Ortodontik tedavi görmüĢ hastalar 

 BaĢ-boyun ve maksillofasiyal bölgeye travma öyküsü olan panoramik radyografi 

için gerekli endikasyona sahip olmayan hastalar  

 BeĢten fazla eksik / çekilmiĢ diĢi (üçüncü azı diĢleri dahil değil) olan hastalar 

değerlendirme dıĢı bırakılmıĢtır.  

Vaka grubu olarak elde edilen 1095 hastadan 

 170 hasta derin çürük, restoratif kron, derin restorasyon, periapikal lezyon, beĢten 

fazla eksik / çekilmiĢ diĢ nedeniyle  

 18 yaĢından küçük 118 hasta,  

 60 yaĢından büyük 221 hasta  

 Ortodontik tedavi geçmiĢi olan 13 hasta  

 Panoramik radyografı olmayan 30 hasta dahil edilme kriterlerini sağlamadığı için 

çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır.  

ÇalıĢmaya 543 vaka, 543 kontrol grubu olmak üzere 1086 hasta dahil edilmiĢtir. 

Kontrol grubu olarak aynı yaĢ ve cinsiyette, böbrek taĢı tanısı almamıĢ hastalar pulpa 

taĢı varlığı açısından incelenmiĢtir. Hastaların yaĢı, cinsiyeti, pulpa taĢı varlığı excel 

dosyasına kaydedilmiĢtir.  

 

 



 

 31 

3.1. Radyografik De erlendirme 

Radyografik değerlendirme iki araĢtırmacı tarafından bağımsız yapılmıĢtır. 

Değerlendirme öncesi 25 yıllık deneyimi olan bir Ağız diĢ ve çene radyolojisi uzmanı 

ile birlikte araĢtırmacılar, kalibrasyon amacıyla çalıĢmaya dahil edilmeyen 20 

panoramik radyografı birlikte değerlendirmiĢtir. AnlaĢmazlık durumunda araĢtırmacılar 

tecrübeli Ağız, DiĢ ve Çene Radyolojisi uzmanı ile birlikte karar vermiĢlerdir. 

3.2. İstatistiksel analiz 

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 25.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, ABD) 

paket programında yapıldı. Kesikli sayısal değiĢkenlerin dağılımının normale yakın dağılıp 

dağılmadığı Kolmogorov-Smirnov testiyle incelendi. Tanımlayıcı istatistikler; kesikli 

sayısal değiĢkenler için ortalama ± standart sapma biçiminde ifade edilirken kategorik 

değiĢkenler olgu sayısı ve (%) olarak gösterildi. Kontrol ve böbrek taĢı görülen gruplar 

arasında yaĢ ortalamaları yönünden farkın önemliliği Student’s t testi ile incelenirken 

cinsiyet ve pulpa taĢı görülme sıklığı açısından gruplar arasındaki farkların anlamlı olup 

olmadığı ise Pearson’un χ
2
 testi ile değerlendirildi. Böbrek taĢı varlığının pulpa taĢı 

geliĢimi üzerindeki etkisi odds oranı ve %95 güven aralığı hesaplanarak ortaya konuldu. 

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmamızda 18-60 yaĢ aralığında 558 kadın, 528 erkek toplam 1086 hastanın 

panoramik görüntüsü incelenmiĢtir. Hastalar 543 vaka ve 543 kontrol grubu olmak üzere 

iki gruba ayrılmıĢtır.  Kontrol grubu olarak vaka grubuyla aynı yaĢ ve cinsiyette hastalar 

rastgele seçilmiĢtir. Kontrol grubu ile vaka grubu arasında yaĢ ortalamaları ve kadın-erkek 

dağılımı yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,922 ve p>0,999). Öte 

yandan tanıdan bağımsız olarak pulpa taĢı tespit edilmeyen olgulara göre pulpa taĢı tespit 

edilen olguların yaĢ ortalamaları istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek idi (p<0,001). 

Buna karĢın pulpa taĢı tespit edilen ve edilmeyen gruplar arasında cinsiyet dağılımı 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,834). Kontrol grubuna göre vaka 

grubunda pulpa taĢı görülme sıklığı istatistiksel olarak anlamlı oranda daha fazla idi 

(p<0,001) (ġekil 4.1.). Böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini 84,162 kat (%95 

Güven Aralığı: 53,167-133,227) artırmaktaydı (p<0,001) (Tablo 4.1.). 

 

 

Şekil 4    Pulpa taĢı varlığının kontrol ve vaka grubuna göre dağılımı 
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Tablo 4.1. Kontrol ve vaka gruplarına göre olguların demografik ve klinik özellikleri  

 Kontrol (n=543) Vaka (n=543) p-değeri  OO (%95 GA) 

Yaş (yıl) 38,5±10 9 38,6±10 9 0,922† 1,001 (0,990-1,012) 

Cinsiyet      

Erkek  264 (%48,6) 264 (%48,6) - 1,000 

Kadın  279 (%51,4) 279 (%51,4) N/A N/A 

Pulpa 

taşı 

    

Yok  432 (%79,6) 24 (%4,4) - 1,000 

Var  111 (%20,4) 519 (%95,6) <0,001‡ 84,162 (53,167-

133,227) 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, N/A: Değerlendirme yapılmadı. † Student’s t testi, ‡ 

Pearson’un χ
2
 testi.  

 

35 yaş ve altındaki olgular içerisinde kontrol grubuna göre vaka grubunda pulpa 

taşı görülme sıklığı istatistiksel anlamlı olarak daha fazla idi (p<0,001) (Şekil 4.2.). 35 yaş 

ve altındaki olgular içerisinde böbrek taşının varlığı pulpa taşı gelişme riskini 162,632 kat 

(%95 Güven Aralığı: 78,206-338,196) artırmaktaydı. 35 yaş üstü olgular içerisinde de 

kontrol grubuna göre vaka grubunda pulpa taşı görülme sıklığı istatistiksel anlamlı olarak 

daha fazla idi (p<0,001) (Şekil 4.2.). 35 yaş üstü olgular içerisinde de böbrek taşının varlığı 

pulpa taşı gelişme riskini 149,437 kat (%95 Güven Aralığı: 59,881-372,930) artırmaktaydı 

(Tablo 4.2.).  
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Şekil 4 2. Pulpa taĢlarının kontrol ve vaka grubunda yaĢa göre dağılımı  

 

Tablo 4.2. YaĢ grupları içerisinde kontrol ve vaka gruplarına göre pulpa taĢının görülme 

sıklığı  

 Kontrol  Vaka  p-değeri  OO (%95 GA) 

≤35 yaş      

Pulpa taşı yok 206 (%94,1) 19 (%8,9) - 1,000 

Pulpa taşı var  13 (%5,9) 195 (%91,1) <0,001† 162,632 (78,206-338,196) 

>35 yaş      

Pulpa taşı yok 226 (%69,8) 5 (%1,5) - 1,000 

Pulpa taşı var  98 (%30,2) 324 (%98,5) <0,001† 149,437 (59,881-372,930) 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, † Pearson’un χ
2
 testi. 

 

Kontrol grubundaki erkeklere göre vaka grubundaki erkeklerde de pulpa taşının 

görülme sıklığı istatistiksel anlamlı olarak daha fazla idi (p<0,001) (Şekil 4.3.). Erkekler 

içerisinde böbrek taşının varlığı pulpa taşı gelişme riskini 112,799 kat (%95 Güven 

Aralığı: 54,371-234,015) artırmaktaydı (p<0,001). Benzer şekilde kontrol grubundaki 

kadınlara göre vaka grubundaki kadınlarda da pulpa taşının görülme sıklığı istatistiksel 

anlamlı olarak daha fazla idi (p<0,001) (Şekil 4.3.). Kadınlar içerisinde de böbrek taşının 
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varlığı pulpa taşı gelişme riskini 67,062 kat (%95 Güven Aralığı: 36,982-121,610) 

artırmaktaydı (p<0,001) (Tablo 4.3.). 

 

 

Şekil 4 3  Pulpa taĢı varlığının kontrol ve vaka grubunda cinsiyete göre dağılımı 

 

Tablo 4.3. Cinsiyet grupları içerisinde kontrol ve vaka gruplarına göre pulpa taĢının 

görülme sıklığı  

 Kontrol  Vaka  p-değeri OO (%95 GA) 

Erkek      

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

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

Kadın      

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

Pulpa taşı var  58 (%20,8) 264 (%94,6) <0,001† 67,062 (36,982-121,610) 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, † Pearson’un χ
2
 testi. 

 

35 yaĢ kesme noktası olarak alındığında 35 yaĢ ve altındaki erkekler içerisinde 

böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini istatistiksel anlamlı olarak 292,400 kat 
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(%95 Güven Aralığı: 81,679-1046,749) artırmaktaydı (p<0,001).  35 yaĢ üstü erkekler 

içerisinde de böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini istatistiksel anlamlı olarak 

110,677 kat (%95 Güven Aralığı: 38,893-314,955) artırmaktaydı (p<0,001). 35 yaĢ ve 

altındaki kadınlar içerisinde böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini istatistiksel 

anlamlı olarak 117,857 kat (%95 Güven Aralığı: 47,613-291,734) artırmaktaydı (p<0,001).  

35 yaĢ üstü kadınlar içerisinde de böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini 

istatistiksel anlamlı olarak artırdığı görüldü (p<0,001) (Tablo 4.4.). 

 

Tablo 4.4. YaĢ ve cinsiyet alt grupları içerisinde kontrol ve vaka gruplarına göre pulpa 

taĢının görülme sıklığı  

 Kontrol  Vaka  p-değeri  OO (%95 GA) 

≤35 yaş – erkek      

Pulpa taşı yok 86 (%94,5) 5 (%5,6) - 1,000 

Pulpa taşı var  5 (%5,5) 85 (%94,4) <0,001† 292,400 (81,679-1046,749) 

>35 yaş – erkek      

Pulpa taşı yok 125 (%72,3) 4 (%2,3) - 1,000 

Pulpa taşı var  48 (%27,7) 170 (%97,7) <0,001† 110,677 (38,893-314,955) 

≤35 yaş – kadın     

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

Pulpa taşı var  8 (%6,3) 110 (%88,7) <0,001† 117,857 (47,613-291,734) 

>35 yaş – kadın      

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

Pulpa taşı var  50 (%33,1) 154 (%99,4) <0,001† N/A 

OO: Odd    anı  GA: Güven a alı ı  † Pea   n’ n χ
2
 te t   N/A: De e lend  me yapılmadı.  
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5. TARTIŞMA 

 

Ġntraoral bölge ve çevresinde görülen hastalıklar ve sistemik hastalık arasındaki 

iliĢkilerin değerlendirilmesi diĢ hekimliği çalıĢmalarında yeni bir konu değildir (145). Bu 

bağlamda diĢlerle ilgili patoloji veya anomaliler ile sistemik hastalıklar arasındaki iliĢkileri 

inceleyen araĢtırmalar da önem kazanmıĢtır. Son yıllarda pulpa taĢları ile böbrek taĢları 

arasında iliĢki olup olmadığını gündeme getiren çalıĢmalar, bu iki durum arasındaki 

korelasyona odaklanmıĢtır. Bu konu hala tartıĢmalı olsa da pulpa taĢlarının belirli 

hastalıklarda tanısal belirteç olabileceğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur (9,11).  Edds ve 

ark. (139), önceden kardiyovasküler hastalığı olan hastaların önemli bir kısmında, kontrol 

grubuyla karĢılaĢtırıldığında daha fazla oranda saptanabilir pulpa taĢı bulunduğunu 

belirtmiĢtir. Bu nedenle de kardiyovasküler bozukluklar için bir tarama aracı olarak pulpa 

taĢlarının radyografik varlığının kullanılmasının yararlı olabileceğini öne sürmüĢlerdir. 

Benzer Ģekilde Khojastepour ve ark. (146) bu konuda panoramik incelemelerde pulpa taĢı 

varlığına yönelik yaptıkları çalıĢmada panoramik görüntülemenin %68,9 duyarlılık 

gösterdiğini bildirmiĢlerdir. Ayrıca Nayak ve ark. (6) da pulpa taĢı ile kardiyovasküler 

bozukluklar, tip II diyabet ve otoimmün bozukluklar dahil sistemik hastalıklar arasındaki 

iliĢkiye iliĢkin benzer sonuçlar bildirmiĢtir. Pulpa daralması ile böbrek hastalıklarının 

kronikliği arasında güçlü bir korelasyon Galili ve ark. (8) tarafından rapor edilmiĢtir. Bu 

bulguların aksine pulpa taĢları ile karotid arter kalsifikasyonu gibi sistemik bozukluklar 

arasında iliĢki bulamayan baĢka çalıĢmalar da vardır (98,147). DiĢ pulpasındaki damarları 

histolojik olarak değerlendiren Krell ve ark. (148), aterosklerotik maymunların 

pulpalarında arteriosklerotik değiĢiklikler bulamamıĢtır. Buna paralel olarak Kansu ve ark. 

da (9) renal transplantasyonlu hastalarda pulpa kalsifikasyonu ile karotid arter 

kalsifikasyonu arasında bir iliĢki olmadığını göstermiĢlerdir. Ancak Kansu ve ark.’larının 

sonuçları (9), Näsström ve ark.’larının (144) bu bağlamda olumlu bir iliĢki bildiren 

çalıĢmasıyla tamamen çeliĢmektedir. Literatürde pulpa taĢı ve böbrek taĢı arasında iliĢki 

olduğunu gösteren çalıĢmalar olduğu gibi (140,141) iliĢki bulunmadığını öne süren 

çalıĢmalar da mevcuttur (12,13). Ancak literatürde, bu iki olgunun varlığı arasında bir 

korelasyon olmamasına rağmen, pulpa taĢlı diĢ sayısı ile böbrek taĢı arasında güçlü bir 

korelasyon olduğunu gösteren bir çalıĢma da mevcuttur. Movahhedian ve ark.’nın (12) 

yaptığı bu çalıĢmada üç ve daha fazla diĢte kalsifiye partiküller olduğunda böbrek 

taĢlarının da tespit edilme ihtimali 5,78 kat daha fazla bulunmuĢtur. Bu çalıĢma pulpa taĢı 
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varlığı böbrek taĢı oluĢumu için prediktif bir gösterge olabilir mi hipotezinden yola 

çıkılarak yapılmıĢtır. Böylece pulpa taĢı varlığının patolojik bir durum olan böbrek 

taĢlarının erken tanısında rol alabileceği düĢünülmüĢtür. 

Pulpa taĢlarının oluĢum mekanizmasının böbrek taĢlarının oluĢumunu taklit ettiği 

gösterilmiĢtir. Ġmmünohistokimyasal çalıĢmalar, tip I kollajenin pulpa taĢları boyunca eĢit 

olarak yerleĢtiğini ve osteopontinin pulpa taĢlarının periferik bölgesinde bulunduğunu 

ortaya koymuĢtur. Osteopontinin tüm vücutta gözlenen kalsifikasyonlarda temel bir rol 

oynadığı gözlenmiĢtir. Bu nedenle pulpa taĢı ve böbrek taĢı insidansı arasında pozitif bir 

iliĢki olduğu düĢünülmektedir (76–78).  

Dijital panoramik ve periapikal görüntüleme, günümüzde klinik muayeneyi takiben 

radyografik değerlendirmede yaygın olarak kullanılmaktadır. Ancak iki boyutlu olmaları 

dezavantajdır.  

Pulpa taĢlarının prevalansını araĢtırmak için birçok çalıĢma yapılmıĢ olmasına 

rağmen, bunların metodolojileri farklıdır ve birçok prevalans çalıĢması pulpa taĢlarını 

radyografik kriterleri kullanarak tanımlamıĢtır. Gerçek prevalansın bu çalıĢmalardan elde 

edilen rakamlardan daha yüksek olması muhtemeldir, çünkü çapı 200 μm'den küçük olan 

pulpa taĢları radyograflarda görülemez (13). Ancak radyograflar, klinik çalıĢmalarda pulpa 

taĢlarını invaziv olmayan bir Ģekilde değerlendirmenin tek yoludur (57). KIBT, iki boyutlu 

radyograflara göre daha doğru bir sonuç vermesine rağmen radyasyon dozunun daha 

yüksek olması nedeniyle, pulpa taĢının değerlendirilmesinde kullanımı etik değildir. Bu 

nedenle, panoramik radyograf, bu amaç için klinik değerlendirmede kullanılan en yaygın 

radyografik tekniktir (12). Pulpadaki kalsifiye yapıları tanımlamak ve karakterize etmek 

için dijital panoramik radyograf ve tüm ağız periapikal radyograf kullanan bir çalıĢmada 

pulpa taĢlarının tespitinde tüm ağız periapikal radyograflar daha baĢarılı bulunmuĢ ve iki 

teknik arasında anlamlı bir fark bulunmuĢtur. (149). Ancak literatürde iki teknik arasında 

anlamlı bir fark olmadığı yönünde bulgular da mevcuttur (150,151). ÇalıĢmalar pulpa 

taĢlarının panoramik radyograflarda iyi tespit edilebildiğini ve ayrıca panoramik 

değerlendirmede hastaların maruz kaldığı dozun daha düĢük olacağını göstermiĢtir 

(152,153). ÇalıĢmamızda bu bulgular göz önüne alınmıĢ, ayrıca ulaĢılabilirliğin daha kolay 

olması ve örneklem büyüklüğünün geniĢliği için pulpa taĢı varlığının değerlendirilmesi 

panoramik radyograflar kullanılarak yapılmıĢtır. Pulpa taĢı varlığının değerlendirilmesinde 

çekilmiĢ diĢlerin histopatolojik olarak incelenmesi de kullanılmıĢtır. Aleksova ve ark. 
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(140) böbrek taĢ / kalsifikasyonu olan hastalara ait ekstirpe edilmiĢ diĢ pulpalarını 

(radyografik pulpa taĢı olmayan) histopatolojik olarak değerlendirmiĢ ve tüm diĢlerin 

pulpalarında kum olduğunu göstermiĢtir. Buna karĢılık, histopatolojik incelemelerin in 

vitro doğasının yanı sıra, bu inceleme için bazı sınırlamalar da vardır. Pulpa yeterli 

miktarda alınmadığında kalsifikasyon prevalansı olduğundan az gözlenebilir (38).  

Bu çalıĢmada böbrek taĢı saptanmıĢ hasta grubundaki pulpa taĢı varlığı, böbrek taĢı 

tanısı almamıĢ kontrol grubundaki hastalarda gözlenen pulpa taĢı varlığı ile 

karĢılaĢtırılarak, aralarındaki iliĢki incelenmiĢtir. Literatürdeki çalıĢmaların çoğunda azı 

diĢlerinin, özellikle birinci büyük azıların, en sık etkilenen diĢler olduğu bildirilmiĢtir. Bu 

durum yaĢla birlikte artan pulpa taĢı prevalansıyla iliĢkilendirilmiĢ ve azı diĢlerinin daha 

erken sürmesiyle olası dejeneratif değiĢikliklere daha fazla maruz kalmasından 

kaynaklanabileceği düĢünülmüĢtür. Ayrıca büyük azı diĢleri daha iyi kan akıĢına ve daha 

fazla pulpa dokusuna sahiptir, bunun da kalsifikasyonlara neden olabilecek koĢulları 

artırabileceği belirtilmiĢtir (1,5,6,10,13,60,150,151).  

ġener ve ark. (7), hastaların eksik diĢlerinin fazla olmaması durumunda pulpa taĢı 

değerlendirmesinin daha güvenilir olacağını ve pulpa kalsifikasyonları ile diĢlerin durumu 

arasında anlamlı bir iliĢki olduğunu bildirmiĢtir. Pulpa kalsifikasyonlarının, uyaranlara 

maruz kalmıĢ pulpanın kendini onarmaya çalıĢtığını gösterebileceği hipotezi ve koronal 

kalsifikasyon oluĢumunun pulpa inflamasyonuna geç bir yanıtı temsil ettiği öne 

sürülmüĢtür. Bu bulgular göz önüne alınarak beĢten fazla eksik/çekilmiĢ diĢ, 

değerlendirmeyi olumsuz etkileyebilecek derin çürük, kron restorasyonu, derin dolguları 

olan ve periapikal lezyonlu diĢleri olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 2023’te 

yapılan kapsamlı bir derleme çalıĢmasında ortodontik tedavi ile pulpa kalsifikasyonları 

arasındaki iliĢkiye iliĢkin literatürdeki bilimsel kanıtlar haritalandırılarak, pulpa boĢluğu 

hacmindeki azalmaya ek olarak pulpa taĢlarının sıklığının artması ve kök kanal boĢluğunun 

azalması sonuçları bulunmuĢtur (154). Bu sonuçlar, ortodontik tedavi gören hastalarda 

pulpa kalsifikasyonlarının sayı ve boyutunun arttığını belirten diğer çalıĢmaların 

bulgularını da desteklemektedir (42,85,89,155). Hareket tipi, kuvvet boyutu, kullanılan 

mekanik yöntem, hastanın yaĢı, periapikal durumu, tedavi süresi ve travma gibi birçok 

faktör ortodontik mekaniği etkileyebilir. Ayrıca ortodontik kuvvetler periodontal 

inflamatuar reaksiyonlara neden olabilir ancak ciddi diĢ pulpası inflamasyonuna yol 

açmamalıdır (154). Pulpa dokusunda bu değiĢiklikler meydana geldiğinde, sekonder dentin 
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oluĢumu, pulpal kalsifikasyonların oluĢumu ve hatta pulpal nekroz yoluyla pulpa odası ve 

kök kanal boĢluğunda daralma meydana gelebilir (87,156). Ortodontik tedavinin ve ileri 

yaĢın da pulpa taĢı oluĢumuna etkisi bilindiği için ortodontik tedavi geçmiĢi olan veya 60 

yaĢ üstü hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır (3). 

ÇalıĢmamızda pulpa taĢı ve böbrek taĢı varlığının cinsiyet ve yaĢtan etkilenmesini 

en aza indirmek için kontrol grubunu oluĢtururken vaka grubunun demografik özellikleri 

göz önüne alınmıĢtır.  

Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre vaka grubunda pulpa taĢı görülme sıklığı kontrol 

grubundan anlamlı oranda daha fazla idi. Böbrek taĢı varlığının pulpa taĢı geliĢme riskini 

erkeklerde 112,799 kat, kadınlarda ise 67,062 kat artırdığı görüldü. Cinsiyetten bağımsız 

değerlendirildiğinde ise böbrek taĢı varlığının pulpa taĢı geliĢme riskini 84,162 kat artırdığı 

görüldü. Günümüzde böbrek taĢı prevalansı giderek artmaktadır (157) ve prevalans 

Türkiye'de %11,1 olarak bildirilirken (158), dünya genelinde %2 ile %20 arasında 

değiĢmektedir (159). Genel popülasyonla karĢılaĢtırıldığında, böbrek taĢı varlığı kronik 

hastalık prevalansını ve kardiyovasküler hastalıkların olumsuz sonuçlarını artırmaktadır 

(160–162). Literatürde son dönem böbrek yetmezliği olan ve böbrek transplantasyonu 

yapılan hastalarda, pulpal kalsifikasyonun sık görüldüğü bildirilmektedir. Kronik böbrek 

hastalığı ile pulpa kalsifikasyonu arasında güçlü bir iliĢki gözlenmiĢtir (8,9). Bu bulgular, 

patolojik kalsifikasyonların benzer etiyolojik mekanizmaları paylaĢtığını desteklemektedir. 

Literatürde yaĢla birlikte pulpa kalsifikasyonunun prevalansının ve karmaĢıklığının 

artması nedeniyle 35 yaĢ üstündeki hastalarda böbrek taĢından bağımsız olarak daha 

yüksek oranda pulpa taĢı gözlendiğini bildiren çalıĢmalar mevcuttur (3,68). 

ÇalıĢmamızda da 35 yaĢ eĢik değerdir. Olgular ≤35 yaĢ ve >35 yaĢ biçiminde ikiye 

ayrılmamıĢ olsaydı kontrol ve vaka grupları arasındaki yaĢ dağılımı neredeyse aynı 

olacaktı. Ancak bu değer istatiksel olarak anlamlı olmayıp, burada sayısal bir fark söz 

konusudur. YaĢa ait verilerin frekans dağılımı dikkate alındığında en iyi kesme noktasının 

35 olabileceği görülmüĢtür. Hem 35 yaĢ ve altındaki hem de üstündeki olgular içerisinde 

kontrol grubuna göre vaka grubunda pulpa taĢı görülme sıklığı anlamlı olarak daha 

fazladır. Ancak 35 yaĢ altındaki hastalarda böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini 

daha yüksek oranda artırmıĢtır.  
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Literatürde pulpa taĢının kadınlarda erkeklerden daha sık görüldüğünü bildiren 

çalıĢmalar olduğu gibi (151,163) fark olmadığını bildiren çalıĢmalar da mevcuttur 

(60,72,164). Kronik pulpa irritasyonunun pulpa taĢı oluĢumuna yol açabileceği, bruksizmin 

diĢlerde uzun süreli kronik irritasyona neden olması ve kadınlarda daha sık görülmesi 

(165) nedeniyle cinsiyetler arasında pulpa taĢı prevalansında fark bulunmuĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda kadın ve erkeklerde pulpa taĢı görülme sıklığı açısından anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır. 

Pulpa taĢlarının oluĢumu için etiyolojik faktörler hala netlik kazanmamıĢtır. YaĢ, 

cinsiyet, sistemik hastalık ve derin çürükler ve restorasyonlar gibi uzun süreli irritasyon, 

pulpa kalsifikasyonlarının geliĢiminde olası risk faktörleri olarak öne sürülmüĢtür 

(139,148).  Pulpa kalsifikasyonuna ayrıca idiyopatik faktörler, flor takviyesi, 

hipervitaminoz D veya dentinogenesis imperfekta, Van der Woude sendromu gibi genetik 

bir yatkınlık da neden olabilir (3,84,166). Etiyolojik faktörlerin çeĢitliliği ve karmaĢıklığı, 

pulpa taĢlarının spesifik etiyolojisinin belirlenmesini güçleĢtirir. 

Güncel kabul edilen klinik görüĢ, pulpa taĢlarının klinik bir önemi olmadığı 

yönünde olsa da endodontik tedavi gerektiğinde komplikasyonlara yol açmaktadır. Pulpa 

odasında büyük boyutta pulpa taĢı varlığı, kanal tedavisi sırasında kanal ağızlarına eriĢimi 

engelleyebilir ve pulpa anatomisini değiĢtirebilir. Özellikle yapıĢık olan taĢlar, kanal 

eğelerinin ucunu saptırabilir veya kanaldan geçiĢleri zorlaĢtırabilir (16). 

Bu çalıĢma pulpa taĢı varlığı böbrek taĢı oluĢumu için prediktif bir gösterge olabilir 

mi hipotezinden yola çıkılarak yapılmıĢtır. Ancak bu çalıĢmanın retrospektif doğası 

nedeniyle bazı limitasyonları bulunmaktadır. Kontrol grubunda pulpa taĢı saptanan 

hastaların BaĢkent Üniversitesi Hastanesi dıĢında böbrek taĢı tanısı alıp almadığı ya da 

pulpa taĢı oluĢumuna sebep olabilecek travma, parafonksiyonel alıĢkanlık gibi durumların 

varlığı değerlendirilememiĢtir. Gelecekte pulpa taĢı ve böbrek taĢı oluĢumuna sebep 

olabilecek faktörlerin detaylı olarak değerlendirildiği ve takip edilebildiği prospektif 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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6. SONU  ve ÖNERİLER 

 

Sonuç olarak çalıĢmamızda pulpa taĢı ile böbrek taĢı arasında pozitif bir iliĢki 

olduğu bulunmuĢtur. Pulpa taĢı, böbrek taĢı teĢhisi konmuĢ vaka grubunda, böbrek taĢı 

tanısı almamıĢ kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha fazla görülmüĢtür.  

Kontrol grubu ile vaka grubu arasında yaĢ ortalamaları ve kadın-erkek dağılımı 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur. Tanıdan bağımsız olarak pulpa taĢı 

tespit edilen olguların yaĢ ortalamaları istatistiksel anlamlı olarak daha yüksektir. Pulpa 

taĢı tespit edilen ve edilmeyen gruplar arasında cinsiyet dağılımı yönünden istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktur. Kontrol grubuna göre vaka grubunda pulpa taĢı görülme sıklığı 

istatistiksel olarak anlamlı oranda daha fazladır. Böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme 

riskini 84,162 kat artırmaktadır. 

Vaka grubundaki erkeklerde de pulpa taşının görülme sıklığı istatistiksel anlamlı 

olarak daha fazladır. Erkekler içerisinde böbrek taşının varlığı pulpa taşı gelişme riskini 

112,799 kat artırmaktadır. Vaka grubundaki kadınlarda da pulpa taşının görülme sıklığı 

istatistiksel anlamlı olarak daha fazladır. Kadınlar içerisinde de böbrek taşının varlığı pulpa 

taşı gelişme riskini 67,062 kat artırmaktadır. 

35 yaĢ ve altındaki erkekler içerisinde böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme 

riskini istatistiksel anlamlı olarak 292,400 kat artırmaktadır.  35 yaĢ üstü erkekler 

içerisinde de böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini istatistiksel anlamlı olarak 

110,677 kat artırmaktadır. 35 yaĢ ve altındaki kadınlar içerisinde böbrek taĢının varlığı 

böbrek taĢı geliĢme riskini istatistiksel anlamlı olarak 117,857 kat artırmaktadır. 35 yaĢ 

üstü kadınlar içerisinde de böbrek taĢının varlığı pulpa taĢı geliĢme riskini istatistiksel 

anlamlı olarak artırdığı görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda pulpa taĢı ile böbrek taĢı arasında pozitif bir korelasyon 

bulunmuĢtur. Ancak bu çalıĢmanın limitasyonları nedeniyle böbrek taĢı varlığının pulpa 

taĢı oluĢumuna etkisinin değerlendirilmesinde, pulpa taĢı oluĢuma neden olan tüm 

faktörlerin kontrol edilip çalıĢma dıĢı bırakıldığı ileri klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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