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1. GIRIS

1.1. Ciiriik Tanimm

Diinya genelinde en yaygin hastaliklardan olan dis ciiriigii (Zero, 1999);
metabolik olaylardan kaynaklanan ve plaktaki mikroorganizmalarin karbonhidratlari
fermente ederek asit olusturmalariyla basglayan kimyasal bir ¢oziinmedir. Dis sert
dokusunda mineral kaybina neden olan bu kimyasal ¢dziinme; demineralizasyon ve
remineralizasyon arasindaki dengenin bozulmasi sonucu, inorganik komponentlerin
demineralizasyonu ve organik yapinin enzimatik olarak bozulmasiyla meydana gelir
(Fejerskov ve Kidd, 2009, s:32-39). Disin lokalize yikimi1 olarak gbzlenen dis ¢liriigd,
cogu zaman yavas ilerleyen kronik bir hastalik olarak tanimlanir (Fejerskov, 1994,
s:16; Fejerskov, 2009; Krutchkoff, 1981; Marsh, 1999; Mellberg ve Ripa, 1983).

1.2. Ciiriik Etiyolojisi

Glinlimiizde dis ¢iirtigli; konak faktdrlerinin, mikrofloranin ve diyetin karsilikli
etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan ve bir¢ok nedene bagli bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Yapilan arastirmalar sonucu; bakteriler, diyet, plak birikimi,
tikiirtigiin kalite ve kantitesi, mine kalitesi, genetik ve dis morfolojisi gibi bir¢cok
faktor dis ¢iiriigiiniin nedensel zincirinin bir pargasi olarak kabul gérmektedir (Dean
ve ark., 2016). Bunlara ek olarak, zaman faktorii ¢iiriik etiyolojisi tizerine etkilidir.
Kisacasi ¢iiriigiin gelisimi i¢in yatkin bir konaga, karyojenik floraya, uygun bir diyete
ve yeterli zamana ihtiya¢ vardir. Bu faktorlerden birinin eksikliginde ciiriik
gelisememektedir (Dean ve ark., 2016; Mellberg ve Ripa, 1983; Newburn, 1989; Zero,
1999).


https://www.wiley.com/en-us/search?pq=%7Crelevance%7Cauthor%3AOle+Fejerskov
https://www.wiley.com/en-us/search?pq=%7Crelevance%7Cauthor%3AOle+Fejerskov

Tim bu etiyolojik faktorlerin belirlenmesinde, ¢iiriik etiyolojisini agiklayan
teorilerden, 1890’da Miller tarafindan one siiriilen simiko-paraziter teorinin giiglii
etkisi olmustur. Bu teori; bakterilerce karbonhidratlarin fermente edilmesiyle ortaya
cikan asitlerin, dislerin mineral fazin1 ¢6zmesi sonucu ciiriige sebep oldugunu 6ne
stirmekte ve giiniimiizde bir¢cok kanitla desteklenmektedir (Silverstone, 1985; Zero,
1999).

Dis ¢iiriigii, biyofilm ve dis minerali arasindaki dengenin bozulmasiyla, biyofilm
ekolojisi ve metabolik aktivitesinde degisim sonucu meydana geldiginden, ciiriik
olusumu icin gerekli olan diger etken biyofilmdir. Biyofilm, dakikalar icerisinde pH
degisimleri meydana getirerek metabolik olaylara neden olan siirekli bir mikrobiyal
aktivite ile karakterizedir. pH degerindeki herhangi bir degisim biyofilmin kimyasal
kompozisyonunu etkileyecektir (Dean ve ark., 2016). Plak pH’nin azaldigi durumda
diste mineral kaybi gozlenirken, pH yikseldiginde ise dise mineral kazanimi
gerceklesmektedir. Bu demineralizasyon-remineralizasyon dongiisii mineral kaybi ile
sonuglanabilmekte ve dis sert dokularinin ¢6ziinmesi sonucu ¢iiriik gelisebilmektedir
(Baelum ve Fejerskov, 2003; Fejerskov ve Kidd, 2009).

1.3. Ciiriigiin Asamalari

1.3.1. Mine Ciiriigii

Diiz mine yiizeyinde demineralizasyon sonucu ortaya c¢ikan en erken
makroskobik bulgu; saydamligin kaybolmasiyla olusan ve gingival marjine yakin
yiizeyde bobrek bigimli opak bir goriiniime sebep olan beyaz nokta lezyonudur. Beyaz
nokta lezyonu disinda mine ylizeyinde sar1 veya kahverengi pigmentasyon da
gozlenebilir. Bu durum; c¢iiriiglin daha yavas ilerledigine veya ciiriik ilerlemesinin
durduguna isaret etmektedir (Ekstrand ve ark., 1988; Fejerskov ve Kidd, 2009;
Lundeen ve Roberson, 1995; Mellberg ve Ripa, 1983; Newburn, 1989; Silverstone,
1985; Silverstone ve Mjor, 1988).


https://www.wiley.com/en-us/search?pq=%7Crelevance%7Cauthor%3AOle+Fejerskov
https://www.wiley.com/en-us/search?pq=%7Crelevance%7Cauthor%3ABente+Nyvad

Diiz yiizeyde gozlenen mine ¢lirigii; en basta tabani mine yiizeyinde tepesi ise
dentinde bulunan bir koni goriintimiindedir (Newburn, 1989). Mine ¢iiriigiiniin ileri
asamasinda yiizey yumusak hale gelmektedir (Mellberg ve Ripa, 1983). Mine
clriiglinde gozlenen bu yiizey demineralizasyonu, karyojenik biyofilmin asidojenik
potansiyelinin etkisiyle meydana gelmektedir (Bjorndal, 2008a). Asitlerin dis yapisina
girmesi ile demineralizasyon ilerlemekte, minede kavitasyon olusmakta ve bu
kavitasyon bakterilerin kolonizasyonuna ortam olusturmaktadir. Ciiriikk heniiz mine-
dentin sinirina ulagsmasa da dentinde ilk belirti olarak saydam bolge olusumu

gozlenmektedir (Bjorndal ve Thylstrup, 1995).

Mine ve dentin, farkli dokulardan kdken almalarinin yani sira, yapi itibariyle
birbirinden belirgin sekilde farkliliklar gostermektedir. Mine, dis germinin ektodermal
bileseninden koken alirken, pulpa-dentin kompleksi mezenkimal dokudan koken
almaktadir (Moore ve Persaud, 1993; Sadler, 2006, s:125-128).

1.3.2. Dentin Ciiriigii

Minede kavitasyon olustuktan sonra ¢iiriigiin mine-dentin siniria ulagmasiyla,
bakteriyel enfeksiyon sonucu dentin dokusunda demineralizasyon baslamaktadir.
Demineralizasyon ilk olarak giiriikkten etkilenen mine prizmalariin en derin
bolgesinde gozlenir ve lezyonun ilerlemesiyle dentin katilimi artar (Bjorndal ve Mjor,
2001). Lezyon; dentinde ilerledigi siire¢ boyunca dentin tiibiillerinin yoniinii takip eder

ve taban1 mine-dentin sinirinda, tepesi pulpada olan koni seklinde gozlenir (Ricketts,
2001).

Cirtikten etkilenen dentin dokusu, kahverengiden koyu kahverengiye hatta

siyaha kadar farkli derecelerde renklenme gostermektedir (Newbrun, 1989).

Ciiriik, mineyi yikip dentine ulastifinda daha hizli ilerlemeye baslamaktadir.

Hizli ilerlemesi iki neden ile agiklanmaktadir;



1. Dentinde inorganik madde orani mineden az olup, dentin mineye gére daha
az mineralizedir.

2. Dentin dokusu i¢inde mine-dentin sinirindan pulpa dokusuna uzanan dentin
kanallart bulunmaktadir. Bu kanallar gerek c¢esitli kimyasallarin gerekse
mikroorganizma ve mikroorganizma {rlinlerinin derin  tabakalara
ilerlemesine olanak saglamaktadir (Koray, 1981, s:23-25; Lundeen ve
Roberson, 1995).

Dentin ¢iirtigliniin ilerlemesi esnasinda dokuda meydana gelen degisiklikler ise

su sekilde aciklanmaktadir;

(1) Zay1f organik asitlerce dentinin demineralizasyonu,

(2) Dentin dokusunda organik materyalin, ozellikle de kollajeninin dejenere
olup ¢oziinmesi,

(3) Yapisal biitiinliigiin bozulmasi ve bakterilerin istilasi (Lundeen ve Roberson,
1995).

1.3.2.1. Dentin Ciiriigii Tabakalar

Dentin ¢iirigiinde bes bolge tanimlanmaktadir (Lundeen ve Roberson, 1995;
Newbrun, 1989; Roberson, 2006);

Yumusama bélgesi: Dentinin tiimiiyle yikilmis oldugu bu bolge, dentin
clirigiinde gozlenen en dis tabakadir. Asidik ortam nedeniyle dentinin inorganik yapisi
yani hidroksiapatit kristalleri yikilmig, ¢iiriik mikroorganizmalarmin proteolitik
enzimlerinin etkisiyle de kollajen lifler ve mukopolisakkaritlerden olusan organik yap1
parcalanmistir. Sonug¢ olarak bolgede tamamiyla bozulmus dentin yapisi mevcuttur
(Koray, 1981; Lundeen ve Roberson, 1995; Roberson ve ark., 2006; Silverstone ve
Mijor, 1988).



Bakteri Hiicum Bolgesi: Dentin ¢lirigiinde en oOnemli degisikliklerin
goriildiigli, mineralizasyonun ¢ok az oldugu ve kollajenin geri doniisiimsiiz olarak
bozuldugu bu tabakada, bakterilerin isgal ettigi dentin kanallar1 harabiyete ugramistir

ve kanallar genislemis bir sekilde izlenir (Lundeen ve Roberson, 1995).

Demineralizasyon bolgesi: Organik asitlerin dentinin organik igerigini bozdugu
bu tabakada genellikle bakteriye rastlanmaz. Bu bolgenin en énemli 6zelligi organik
asitlere ragmen bozulmayan kollajen yapilarin gézlenmesidir. Bu nedenle disin
canliligmi siirdiirdiigli slire boyunca bu tabakada dentin remineralizasyonu

gozlenebilir (Lundeen ve Roberson, 1995).

Saydam (Transparan, Skleroze) Dentin Bolgesi: Lezyonun en derin bdlgesi
olan tabakada yikilan kristaller nedeniyle tiibillerinin tikandigi izlenmektedir.
Boylelikle dise zarar veren asit, toksik maddeler, bakteriler ve proteolitik enzimlerin
difiizyonu engellenerek mineralize bir bariyer olusur. Dentin sklerozu en sik gozlenen
savunma reaksiyonudur ve ¢ogunlukla tiim ¢iirik lezyonlarinin periferinde
goriilmektedir (Koray, 1981; Newbrun, 1989; Silverstone ve Mjor, 1988; Trowbridge,
2002).

Tersiyer Dentin Boélgesi: Dis irritasyona maruz kaldiginda ¢iiriik lezyonunun
pulpaya bakan ylizeyinde olusan (Trowbridge, 2002) bu tabaka; ¢iiriik, atrizyon, kavite
preparasyonu, mikrosizint1 ve travma gibi bir¢ok faktor sonucu olusabilmekte ve
lezyon ile pulpa arasindaki doku miktarini arttirmaktadir (Mjor, 1985; Silverstone ve
Mjor, 1988). Primer/sekonder dentin sinirinda tiibiiller arasinda iletim olmadigindan
tersiyer dentin tabakasi, toksik ve irrite edici maddelerin pulpaya ulagmasini
engelleyen bir bariyer olarak gérev yaparak dentin gegirgenligini azaltir (Dean ve ark.,
2016; Mijor, 1985; Newbrun, 1989; Silverstone ve Mjor, 1988). Bdylece kalan
bakterilerin beslenmesi 6nemli 6l¢iide engellenmektedir (Fuks ve ark., 2010; Ricketts
ve ark., 2013).



Ciiriigiin ilerlemesinin 6nleyen bu tabakanin pulpa-dentin is birligi sonucu
olustugu diisliniilmektedir. Bu nedenle, bu bolge yalnizca vital pulpali dislerde

goriilmektedir (Silverstone ve Mjor, 1988).

Bu tabakada iki ¢esit dentin iiretimi goriiliir. Kuvvetli uyaranlara cevap olarak
siddetli dentin yaralanmalarinda, orijinal odontoblastlarin canliligini yitirmesi sonucu,
farklilasan odontoblast hiicreleri tarafindan olusturulan dentin, reperatif dentin olarak
adlandirilirken; daha hafif dentin yaralanmalarinda, mevcut odontoblastlar tarafindan
olusturulan dentin ise reaksiyoner dentin olarak adlandirilmaktadir. Reaksiyoner
dentinde, uyaran siddetine bagl olarak diizensizlikler goriliir ve bu tabaka daha az

tiibiil igerir (Kawasaki ve ark., 1979; Murray ve ark., 2000)

1.3.2.2. Derin Dentin Ciiriigii

Derin dentin ¢iiriigii (DDC) terimi; ¢iiriigiin tamaminin kaldirilmasiyla pulpanin
perfore olma riskinin bulundugu durumlarda kullanilmaktadir. Radyografik olarak,
DDC’nin dentin kalinligimin dortte ticlini veya daha fazlasim1 kapladig:
gozlenmektedir (Bjorndal, 2008b). DDC’de; baz1 klinik semptomlarla birlikte pulpa
hassasiyeti ile kendini gosteren inflamasyon ¢ogunlukla geri doniisiimlidiir. DDC’li
diglerin tedavisinde amag; pulpanin canliligini korumak ve devam ettirmektir
(Bjorndal, 2008b; Fuks, 2000; Schroeder, 1981).

Stit dislerinin, stirekli disler stirene kadar fonksiyonda olmalar1 ve yer tutucu
olarak gorev yapabilmeleri i¢in saglikli olarak korunmalar1 6nemlidir. Geng siirekli
dislerin ise, ozellikle kok gelisimlerinin devam etmesi ve tamamlanmasina olanak
saglamak agisindan canli kalmalari 6nemlidir. Bu nedenle; bu dislere uygulanacak
tedavilerin, miimkiin oldugunca vital tedaviler olmas1 gerektigi vurgulanmaktadir

(Leksell ve ark., 1996; McDonald ve ark., 2000; Simsek ve Durutiirk, 2005).

DDC’li dislerde hastanin sikayetlerine, Kklinik ve radyografik muayene

bulgularima dayanarak pulpanin enflamatuar durumunun ve uygun tedavinin



belirlenmesi amaglanir. Dogru bir tedavi karar1 verebilmek i¢in pulpa sagliginin ne
derece etkilendiginin tespit edilmesi gerekli olmakla birlikte; klinik bulgular ile
pulpanin histolojik durumu arasindaki korelasyonun zayif olmasi, histolojik inceleme
olmaksizin kesin ve dogru bir teshis yapmanin da miimkiin olamayacag1 gercegini
ortaya koyar (Bjorndal, 2008b; Camp, 2008; Fitzgerald ve Heys 1991). Klinik
uygulamada, histolojik degerlendirme yapmak miimkiin olmadigi i¢in; anamnez,
medikal hikaye ve agr1 hikayesinin dikkatli bir sekilde alinmis olmasi, klinik ve
radyografik incelemelerin 6zenle yapilmast DDC’li dislerde pulpanin histopatolojik
durumuna iliskin teshis agisindan son derece onemlidir (Bjorndal ve Mjor., 2001,
Fuks, 2000; McDonald ve ark., 2000; Shovelton, 1972).

1.3.2.3. Pulpa-Dentin Kompleksinin Ciiriige Karsi Savunma Mekanizmalari

Dentin tiibiilleri icerisindeki odontoblast uzantilarinin pulpa ile olan yakin
iligkisi ve dentin ile pulpanin ¢iiriige karsi tek bir fizyolojik yap1 olarak reaksiyon
gostermesi nedeniyle, bu iki doku bir biitiin olarak degerlendirilir ve pulpa-dentin
kompleksi olarak tanimlanir (Hasselgren, 2005; Kidd ve ark., 2015; Ogawa ve ark.,
1983).

Pulpa-dentin kompleksinde gbzlenen giirtige karsi savunma reaksiyonlari; dentin
tiibiillerinin sklerozu ile dentin gecirgenliginin azalmasi, tersiyer dentin olusumu ve

pulpanin enflamatuar yanitidir (Kidd ve ark., 2015; Trowbridge, 2002).

1. Dentin sklerozu ile dentin gegirgenliginin azalmasi: Pulpa-dentin
kompleksinin gelistirdigi ilk savunma reaksiyonu; bakteri, bakteri iiriinleri, asitler gibi
uyaranlara karsi dentin tiibiillerinin igerisinde apatit birikmesi, tiibiil limenlerinin
daralmasi ve tiibiillerin tamamen tikanmasi sonucu meydana gelen dentin
gecirgenliginin azalmasidir. Dentin gegirgenliginin azalmasi ayni1 zamanda cliriglin
ilerleme hizin1 yavaslatmaktadir (Camp ve ark., 2002; Celik ve ark., 2009; Kidd ve
ark., 2015; Ricketts, 2001).



2. Tersiyer dentin olusumu: Disin irritasyona maruz kaldigi bolgede ciiriik
lezyonunun pulpaya bakan ylizeyinde olusan bu tabaka pulpa-dentin kompleksinin
clriige kars1 gelistirdigi en bilinen savunma mekanizmasidir ve ¢iiriigiin ilerleme
hizin1 yavaslatmaktadir (Camp ve ark., 2002; Kidd ve ark. 2015; Ricketts, 2001,
Trowbridge, 2002). Tersiyer dentin olusumu sonucu dentin gecirgenligi azalmaktadir
(Tagami, 1992).

Duragan lezyonlarda, dentin sklerozu ve tersiyer dentin olusumu sonucu bakteri
ve bakteri tirlinlerinin dentin tiibiillerinden gegisinin ciddi anlamda engellendigi ve bu
nedenle pulpanin ¢ogunlukla etkilenmemis oldugu gozlenirken; aktif lezyonlarda ise,
yikimin tamirden hizli olmasi nedeniyle atiibiiler bir dentin olusumu gozlenebilirken
diger taraftan tersiyer dentin olusumu hi¢ gézlenmeyebilir (Bjorndal ve ark., 1999).
Sonug olarak aktif lezyonlarda, bakteri ve bakteri iiriinlerinin dentin tiibiillerinden
gegisi engellenemediginden bu durum, pulpada enfeksiyon gelismesi veya nekroz ile
sonuglanir (Di Nicolo ve ark., 2000; Roberson ve ark., 2006; Silverstone ve Mjor,
1988).

3. Pulpanin enflamatuar yaniti: Dis ¢liriigii uzun zaman devam eden bir siiregtir;
lezyonlar aylar veya yillar boyunca ilerler. Ciiriik goreceli olarak yavas ilerleyen bir
irritasyon oldugu i¢in, ¢iirik nedeniyle ortaya ¢ikan pulpa inflamasyonu, akut bir
reaksiyondan ¢ok, kronik bir inflamasyon olarak baslar. Ilk enflamatuar hiicre
infiltrasyonu temel olarak lenfositlerden, plazma hiicrelerinden ve makrofajlardan
olusur (Dean ve ark., 2016). Pulpada inflamasyon; pulpa i¢i basincin artmasi sonucu
kan damarlarinin sikismasi, 6dem ve agri ile sonuglandigindan, ¢ok uzun siire
inflamasyonun yikici oldugu disiiniilmekteydi. Buna karsin pulpa inflamasyonu,
dental pulpanin travma, zararl ajanlar, ¢iiriik vb. etkenlere karsi gelistirdigi 6nemli bir
savunma mekanizmasi olarak kabul edilmelidir (Dean ve ark., 2016; Heyeraas, 2001).
Nitekim, pulpada enflamatuar reaksiyonlar, her zaman geri doniisiimsiiz hasar ortaya
cikarmaz; ciiriik lezyonu ortadan kalktiginda ya da bakterilerin pulpaya ilerlemesinin
Ontline gecildiginde inflamasyon ¢6ziiliir ve iyilesme meydana gelir (Trowbridge,

2002).



Ciiriigiin pulpaya olan uzakliginin 1.1 mm veya daha fazla oldugu durumlarda
pulpada ciddi bir patolojik degisim olmamakla beraber, gelisen inflamasyonun ihmal
edilebilir diizeyde oldugu gozlenmistir. Ancak bakterilerin pulpaya 0.5 mm yaklastig1
durumlarda pulpadaki inflamasyonun siddetinde artis gdzlendigi, bakterilerin tersiyer
dentine ulastiklar1 durumda ise pulpada apse odaklar1 olustugu veya graniilasyon
dokusu meydana geldigi belirtilmektedir. Shovelton da (1970), bakterilerin pulpaya
uzakliginin 0.8 mm’den fazla oldugu durumlarda ise pulpada herhangi bir
inflamasyonla karsilasmadiklarini ancak bu mesafe 0.3 mm’nin altina indiginde
pulpada siddetli inflamasyon gelistigini belirtmektedir. Siit dislerinde yapilan benzer
bir ¢caligmada; pulpada inflamasyon baslayabilmesi i¢in bakterilerle pulpa arasindaki
mesafenin 1.8’mm in altina inmesinin yeterli oldugu goézlenmistir. Buna gore; siit
dislerinde ciiriige kars1 olusan pulpa cevabinin siirekli dislere oranla daha ¢cabuk ortaya

ciktig ileri siiriilmektedir (Dummet ve Kopel, 2002; Rayner ve Southarn, 1979).

Siit diglerinde fizyolojik kok rezorpsiyonuna ragmen iyilesme ve savunma
kapasitesinin devam ettigi, cesitli caligmalarla gdsterilmistir. Bu da siit dislerinde de
vital pulpa tedavilerinin (VPT) uygulanmasinin gerekliligini gostermektedir (Fuks,
2008; Orhan ve ark., 2010; Simsek ve Durutiirk, 2005). Ozellikle son dénemde
eksfoliye siit disi pulpasindan elde edilen kok hiicrelerin olaganiistii yetenekleri
kesfedilmistir. Pulpanin farkli hiicre soylarina ait kok hiicre igerdigi ve bu durumun
reperatif dentin olusumunun diizenlenmesinde 6nemli rol istlendigi anlagilmistir
(Sloan ve Waddington, 2009). Kok hiicre popiilasyonunun go¢ etmesi ve yeni nesil
odontoblast benzeri hiicrelere farklilasarak, reperatif dentinogenezisi baslatmasi1 da
pulpa-dentin kompleksinin dogal tamir cevabidir (Amaral ve ark., 2006; Falster ve

ark., 2002; Sloan ve Waddington 2009).

1.3.2.4. Dentin Ciiriigiiniin Mikrobiyolojisi

Dentin ¢iirtigiiniin yiizeyel tabakasinda agiz florasin1 meydana getiren biitiin
mikroorganizmalara rastlanirken, derin tabakasinda daha ¢ok fakiiltatif ve obligat

anaerob bakteriler bulunmaktadir (Koray, 1981).



Dentin ¢iiriigiinden alinan mikrobiyolojik materyalin ig¢inde; sik olarak gram (+)
comakgiklar, gram (+) koklar (Stafilokoklar ve 6zellikle Streptokoklar), az oranda
gram (-) comaklar, gram (-) koklar (Enterokoklar) ve vibriolar saptanmistir. Esas
olarak gram (+) asidojenik ve asidiirik bakterilerden olusan ve streptokok, laktobasil,
aktinomiges tiirlerinin yani1 sira gram (+) anaerobik comaklar ve gram (+) koklardan
olusan bu bakteri toplulugu; dentinde son derece asidik ve anaerobik bir ortam
olusturmaktadir. Bu nedenle bu ortam, giiriik gelisiminde ©nemli rolii olan
laktobasiller i¢in uygun olup, ¢iiriigiin dentin dokusunda hizla ilerlemesine sebebiyet
vermektedir (Orhan ve ark., 2008; Roberson ve ark., 2006).

1.3.2.5. Enfekte Dentin

Dentin ciirigiiniin dis tabakasi ‘‘enfekte dentin’’ olarak adlandirilmaktadir.
Klinik olarak yumusak ve sari1 renkte gozlenen bu tabaka olduk¢a demineralizedir.
Bolgede kollajen denature oldugundan ve kollajen fibrilleri ile odontoblast uzantilar
geri doniistimsiiz olarak bozuldugundan dolay1 remineralizasyon gozlenememektedir
(Almeida ve ark., 2011, Banerjee, 2013; Fusayama, 1997; Kazemi ve ark., 2002;
Macedo ve ark., 2009; Ten, 2001; Yoshiyama ve ark., 2000).

Enfekte dentin tabakasi klinik olarak yumusak go6zlenmesinin yani sira
bakterilerle kontaminedir. Yumusama bdolgesi ile bakteri hiicum bélgesini kapsayan
bu tabakada asidiirik bakteriler az, proteolitik bakteriler fazladir (Banerjee ve ark.,
2010; Roberson ve ark., 2006).

Enfekte dentin; organik ve inorganik bilesenlerin deforme oldugu,
remineralizasyon gézlenmeyen bir doku olup ¢ok sayida mikroorganizma i¢erdigi igin,
restoratif tedavi Oncesi enfekte dentin tamamen kaldirilmalidir (Banerjee ve ark.,

2010; Fusayama, 1980).
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1.3.2.6. Etkilenmis Dentin

Dentin ¢iiriigiinde enfekte dentinin altinda yer alan i¢ tabaka °‘etkilenmis
dentin”’ olarak adlandirilmaktadir. Bu tabaka enfekte dentinden daha sert ve koyu
renkli olmasma ragmen, demineralizasyon ve remineralizasyon dongiisiine maruz
kaldigindan normal dentine gore daha yumusaktir (Almeida ve ark., 2011; Banerjee,
2013; Fusayama, 1997; Kazemi ve ark., 2002; Macedo ve ark., 2009; Yoshiyama ve
ark. 2000). Parsiyel olarak demineralize olan ve kollajenin ¢apraz baglarinin kismen
degisiklige ugradigi bu tabaka minimal diizeyde enfektedir. Kollajen fibrillerin tamir
olabilmesi ve canli odontoblast uzantilari bulunmasi sonucu remineralize olabilen bir
tabaka olmasi nedeniyle bu tabakanin korunmasi gerektigi belirtilmektedir (Ten,

2001).

Etkilenmis dentin tabakasi; yumusak ve demineralize olmasina ragmen yogun
miktarda bakteri icermez. Demineralizasyon bolgesi ve skleroze dentin bdlgesini
kapsayan bu tabakada proteolitik bakteriler az, asidiirik bakteriler fazladir (Banerjee
ve ark., 2010; Roberson ev ark., 2006).

Etkilenmis dentinin organik ve inorganik bilesenleri fizyolojik olarak
remineralize olabilir durumdadir. Bu nedenle bu tabaka ¢iirtigiin kaldirilmas sirasinda

olabildigince korunmalidir (Banerjee ve ark., 2010; Fusayama 1980; Ten 2001).

Biitlin bu dentin tabakalarinin yap1 ve 6zelliklerinin bilinmesinin yani sira klinik
olarak teshis edilebilmeleri de ¢ok onemlidir. Dentinin farkli klinik durumlart ile ilgili
yapilan cesitli siniflandirmalar dokularn ayirt edilebilirligi agisindan hekime yol

gosterici olmaktadir.

1.4. Klinisyen Etkilenmis Dentin ile Enfekte Dentin Ayrimimi Nasil Yapabilir?

Laboratuvar ¢alismalarinda enfekte dentin ile etkilenmis dentin arasindaki sinir

ayirt edilebilmesine ragmen, klinikte dis hekimleri bu simir1 ve uzaklastiriimasi

11



gereken dentin miktarini belirlerken subjektif olarak karar vermektedirler. Genellikle
hekim tarafindan, dentin kivaminda degisiklik (enfekte dentinden etkilenmis dentine
gecis) farkedilene kadar ya da pulpada perforasyon ihtimali olana kadar ¢iiriik
uzaklastirilir (Dumsha ve Hovland, 1985). Bu ayrimda net sinirlar olmadigi i¢in
hekimler arasinda kaldirilan dokunun nitelik ve miktarinda varyasyonlar olabilmekte,
saglam dentin asir1 uzaklastirilabilirken diger taraftan kavitede rezidiiel ciiriik
birakilabilmektedir (Banerjee ve ark., 2003). Bu nedenle kavitede birakilan giiriik
dentin miktarinin belirlenmesinde deneyimli hekimin el hassasiyetinin ¢ok dnemli

etkisi oldugu belirtilmistir (Rodd ve ark., 2006).

Etkilenmis ve enfekte dentin ayrimi; konservatif tedavide koruyucu yonlendirme
saglamasi1 acisindan olduk¢a Onemlidir (Fusayama, 1980). Bu nedenle gegmisten
giinimiize, bu iki dentin tabakasinin klinik ayriminda hekime yol gosterecek cesitli

siiflandirmalar yapilmistir;

e Dokularin renk olarak siiflandirilmasi igin dentinin bes farkli rengini igeren
dentin renk skalas1 olusturulmustur (Bjorndal ve ark., 1997). Bu skalaya gore dentin
dokusu;

- Acik sar1

- San

- Agik kahverengi
- Koyu kahverengi

- Siyah dentin olarak simiflandirilmigtir (Sekil 1.1.).
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acik sar1 sari1 acik kahverengi

koyu
kahverengi

Sekil 1.1. Dentinin renk skalasi.

e Dentin kivamu ise;

Bjorndal ve ark. (1997) tarafindan;

- Cok yumusak (sondun ¢ok rahatlikla dentine saplandigi)

- Yumusak (sondun direngle karsilagilmadan dentine saplandigi)

- Orta sert (sond ile muayenede hafif direncin olustugu)

- Sert (etkilenmemis dentine benzer sertlik gosteren) dentin olarak

siniflandirilmastir.

12 iilkeden bir grup karyoloji uzmani, arastirmacilar, dis hekimligi egitmenleri
ve klinik dis hekimligi toplulugu, 2015 yilinda the International Caries Consensus

Collaboration (ICCC) olarak biraraya gelmisler ve dentini;

- Yumusak dentin (sert bir enstriimanla iizerine bastirilinca deforme olan ve

cok az bir kuvvetle kolayca kaldirilan dentin)
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- Koselemsi dentin (bir enstriimanla {izerine bastirilinca deforme olmayan
fakat fazla kuvvet gerektirmeden kolaylikla kaldirilabilen dentin)

- Kat1 dentin (elle yapilan ekskavasyona fiziksel olarak direngli olan ve
kaldirmak igin enstriimanla basing uygulanmasi gereken dentin)

- Sert dentin (sadece keskin u¢ veya frezle kaldirilabilen dentin) olarak

siiflandirmislardir (Schwendicke ve ark., 2016).

e Nemliliginin siniflandirilmasina goére ise dentin;

- Islak (dentin dokusu, sond ile muayenede nem sizdirdigi durumda)
- Kuru (dentin dokusu, sond ile muayenede nem sizdirmadigi durumda) olarak
smiflandirilmistir (Kidd ve ark., 1993).

Tim bu smiflandirmalardan yola ¢ikarak dentin dokusunda mikrobiyolojik
durumu degerlendirmek igin de birtakim 6zelliklere bakilmaktadir. Radyografik olarak
teshis edilebilen yumusak ve 1slak lezyonlar fazla sayida bakteri icermektedir.
Yumusak ve 1slak dentin oldukca enfekte iken, yumusak fakat kuru dentin ¢ok daha
az bakteri icermektedir. Sert lezyonlarda az sayida bakteri bulunmaktadir. Sert ve
renkli dentin, renklenmenin uzaklastirildig1 sert dentine oranla daha fazla bakteri
igerse de bu farklilik klinik olarak anlamli bulunmamaktadir (Kidd ve ark., 1993a[67],
Kidd ve ark., 1996[68]). Nitekim tiim yumusak ve renkli dentin temizlense dahi,
mikroorganizmalar kaviteden tamamen uzaklastirilamamaktadir. Bu nedenle saglam
dis yapisim1 korumak i¢in renkli dentinin sert ise birakilmasi gerektigini bildiren

caligmalar mevcuttur (Kidd ve ark., 1993; Kidd ve ark., 1996; Orhan, 2010).

1.5. Dentin Ciiriigiiniin Ne Kadar1 Uzaklastirilmahdir?

Ciiriigiin ne kadarinin uzaklastirilmas: gerektigini belirten giivenilir bir kaynak
olmamasi, enfekte ve etkilenmis dentinin klinik olarak ayirt edilebilmesini saglayan
kesin bir metod bulunmamasi ve hekimin, bir yandan pulpa ekspozundan kag¢inip diger

yandan da enfekte dentini miimkiin oldugunca uzaklastirmak gibi birbirine zit iki
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amaci gerceklestirmeye calismast; uzaklastirilacak ¢iiriik miktarina verilecek kararda

zay1f noktalar1 olusturmaktadir (Wilmott ve ark., 2007).

Bu nedenle; klinik goriiniim, dentin kivami, ¢iiriiglin pulpaya olan mesafesi,
klinik ve radyografik bulgularin her biri ¢iiriigiin ne kadarinin uzaklastirilacagina
verilecek kararda onemli etkenlerdir. Ayrica subjektif olmasina ragmen, hekimin
deneyimi ve sert dentine ulasilan dokunsal hissin ¢ok onemli bir rehber oldugu

bildirilmistir (Bjorndal, 2008b; Stark ve ark., 1976).

DDC’de, ¢iiriigiin tamaminin uzaklastirilmasiyla pulpanin agilip, enfekte dentin
artiklar1 veya diger maddelerle kontamine olabilecegi ve boylelikle enfeksiyon riskinin
artacagl, dolayisiyla  beklenmeyen  basarisizliklarin  ortaya  cikabilecegi
bildirilmektedir. Bu nedenle DDC’li siit ve daimi dislerin tedavilerinde pulpanin
ekspozundan kacinmak ve pulpanin vitalitesinin korunmasi amaciyla, ¢iiriigiin
tamamen uzaklastirilmamasi gerektigi bildirilmistir (Fuks ve ark., 2010; Kidd ve ark.,
2015; Leksell ve ark., 1996; Orhan ve ark., 2010). Bununla birlikte, etkilenmis ve
enfekte dentin kiyaslandiginda, saglam dentinde bonding sistemlerinin adezyonunun
daha gii¢lii oldugu ve pulpay1 bakterilerin invazyonundan ve diger potansiyel invaziv
etkenlerden korumak igin, periferdeki ¢iiriik dentinin tamamen kaldirilmasi ve siki bir
marjinal adezyon saglanmasi gerekmektedir (Hayashi ve ark., 2011; Kidd ve ark.
2015).

Cirtk tedavisinde; ¢iiriigiin tamamen uzaklastirilmasi, parsiyel olarak
uzaklastirilmast ve basamakli yontemle uzaklastirilmasi (Stepwise ekskavasyon)
olmak {izere {i¢ temel yaklagim uygulandig1 goriilmektedir (Koncke, 1970; Swift ve
ark., 2003). Browning (2015)’e gore, IPT ve parsiyel ¢iiriik ekskavasyonu aslinda ayni
islemleri igeren ancak farkli amagclar1 olan yontemlerdir. IPT islemin baslangicinda
planlanan sey tliim ¢iiriigiin tek seansta kaldirilmasidir. Ancak, hekim tamamen ¢iiriik
kaldirma isleminin ekspoza sebep olacagini diisiiniirse amaci degisir, pulpay1 ekspoze
etmektense ekskavasyonu durdurur. Parsiyel ciiriik ekskavasyonunda ise, tedavinin
baslangicinda bir miktar ¢iliriik birakmak ve dentini Orten daimi bir restorasyon

yerlestirmek planlanmistir. Tiim bu yaklagimlarin temel amaci, ¢liriik gelisimini
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durdurarak dentin sklerozunu tesvik etmek, tersiyer dentin olusumunu stimule etmek
ve ¢iiriik dentinin remineralizasyonu ile pulpa vitalitesinin devamliligin1 saglamaktir

(Fuks ve ark., 2010; Rodd ve ark., 2006).

Gegmisten giiniimiize, ¢iiriik ilerlemesini onlemek amaciyla ne kadar doku

uzaklastirilmasi gerektigi konusunda ¢esitli goriisler ortaya atilmistir;

150 y1l 6nce c¢iiriigiin tamamen uzaklastirilmas1 goriisii, altin standart olarak
kabul ediliyordu (Innes ve ark., 2016). Fakat daha sonrasinda bir paradigma degisikligi
meydana gelmis ve Fusayama (1997) enfekte dentinin uzaklastirilmasi fakat alt
tabakadaki etkilenmis dentinin korunmasi gerektigine dikkat ¢ekmistir. Minimal
invaziv yaklasimmin yaygimlasmasi ile de DDC’de cliriiglin tamamriyla
uzaklastirilmasinin gergekten gerekli mi oldugu yoksa bunun yanlis bir varsayim mi
oldugu konusu tartisilmaya baslanmistir (Almeida ve ark., 2011; Banerjee, 2013).
Ancak daha onceki yillarda bile ¢iiriigiin tamamen uzaklastirilmasinin gerekli
olmadigint savunan arastirmacilar mevcuttur. 1859°da Tomes, ciirigiin tamami
uzaklastirilarak pulpada perforasyona neden olmaktansa, renklenmis dentinin
uzaklagtirllmamasi gerektigini savunurken, bunun aksine Black (1908), ¢iiriigiin her
kosulda tamamiyla uzaklastirilmasi gerektigini savunmustur (Kidd ve ark., 2004).
Newbrun (1989), dentin ¢iiriigiiniin i¢ tabakasinin remineralizasyon potansiyeli
oldugundan dolay1 korunmas1 gerektigini belirtirken, Kidd ve ark. (2003a) ise, pulpada
perforasyon riski olmadiginda, yumusak ve enfekte dentin tabakasinin tamaminin
kaldirilmas: gerektigini belirtmislerdir. Buna karsin ¢liriglin pulpaya yakin oldugu
durumlarda, bir miktar bakteri igeriyor olsa bile sert oldugu tespit edilen ¢iiriik
dentininin uzaklagtirlmamasi gerektigini, yani ¢iiriigiin parsiyel olarak kaldirilmasi

gerektigini ifade etmislerdir.

Nitekim giiniimiizde hala ¢iiriigiin tamamiyla uzaklastirilmasint sonlandirma
karar iilkelere, fakiiltelere, yumusayan dentin tabakasinin pulpaya olan mesafesine
gore farklilik gostermekle beraber genelde perforasyon olusuncaya kadar ciiriik
uzaklastirilmaya devam edilmektedir (Kidd ve ark., 2003b). Fakat biyolojik agidan

bakildiginda, tiim enfekte dentini kaldirma girisiminde dahi pulpanin zarar gérmesi
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so6z konusudur. Kavite yeterince ulasilabilir oldugunda ve iyi bir restorasyon
yapilabildiginde, enfekte ve kismen yumusak dentinin birakilabilecegini, bu durumda
cliriik siirecinin ilerlemeyecegi ve pulpanin zarara ugramayacagini mevcut kanitlar
gostermektedir (Dean ve ark., 2016; Kidd ve ark. 2015). Bunun yani sira eksik ¢iiriik
kaldirmanin da ciddi sikintilara yol acacagi bilinmelidir. Ciiriigiin kismen kaldirildigi
dislerde ciiriikten etkilenmis dokunun elastik modiilii daha azdir ve gerilme
kuvvetlerine daha az direnglidir. Bu nedenle dentin dokusu, bonding islemi esnasinda
bliziilme kuvvetlerine dayanamayabilir ve pulpada hasara yol agabilecek olan dentin
fraktiir ¢izgileri olusabilir. Dolayisiyla kavitede gerektiginden fazla ¢iiriik birakmamak

ve kapaklama materyali yerlestirmek faydalidir (Schwendicke ve ark, 2016).

Dis hekimi tiim enfekte dentini kaldirip kaldirmama konusunda kararsizdir.
Aslinda cevap basittir: Bu mimkiin degildir. Mikroorganizmalar dokuda
demineralizasyona neden olmadan da agiz ortamina agilmis dentindeki bos bir tiibiilii
istila edebilmektedirler. Bu nedenle yumusak dentin tamamen kaldirilsa da hala birkag
mikroorganizma bulunacaktir. Goriiniirde herhangi bir yikici etkiye neden olmaksizin
bu mikroorganizmalar restorasyonlarin altinda varligin1 devam ettirebilmektedirler.
Cirtigiin tamamen kaldirilmas: konseptini destekleyen cok az delil ortaya konmus
olmasina ragmen, geleneksel preparasyon ve doldurma prosediirleri hala 6gretilmekte
ve uygulanmaktadir (Kidd ve ark., 1996). Ciirtigiin ilerleme siirecinde intertiibiiler ve
peritiibiiler dentinde demineralizasyon nedeniyle olusan yumusamanin, bakterilerin
istilasindan daha dnce meydana geldigi ve bu agsamada bakterilerin, lezyonun en derin
tabakasina heniiz ulagsmadig ileri siiriilmiistiir (Fusayama ve ark., 1966; Ogawa ve

ark., 1983).

Bakterilerin ¢ogu, cliriik dentinin nekrotik dis tabakalarinin kaldirilmasiyla
lezyondan uzaklastirilmis olur. Birakilan ¢iiriik dentin iizerine uygulanan ajanin
antibakteriyel o6zelliginin, kalan bakterilerin elimine edilmesini; ortiiciiliik
ozelligininse, bakterilerin agiz ortamiyla iliskisini keserek, asit olusturmalar1 igin
ihtiya¢ duyduklar1 besinlerden yoksun kalmalarini saglayacagi bildirilmistir (Camp ve
ark., 2002; Fuks ve ark., 2010; Kidd ve Fejerskov, 2004; Mertz-Fairhurst ve ark.,
1998). Bu durumda bakteri sayisi ile birlikte mikrobiyotanin genetik cesitliliginin de
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azaldig1, mevcut besinlerin temel olarak dentin tiibiilleri vasitasiyla pulpadan gelen
serum proteinleri oldugu ve bu glikoproteinleri yikabilen mikroorganizmalarin
yasayabildigi gozlenmistir (Paddick ve ark., 2005). Boylece azalan bakteri sayis1 ve
cliriik dentinin Ortiilmesi sonucu daha az karyojenik bir mikroflora ortaya ¢ikmasi,
lezyon aktivitesinin azalmasina ve ¢iiriik ilerlemesinin durmasina neden olur. Pulpa-
dentin kompleksinde tersiyer dentin depolanarak etkilenmis dentin ve pulpa arasindaki
mesafe artar, intratiibliler ve peritiibiiler (sklerotik) dentin depolanarak dentin
permeabilitesi azalir. Boylece pulpa eksudasinin azalmasi kalan bakterilerin

beslenmesini daha da azaltir (Fuks ve ark., 2010; Ricketts ve ark., 2013).

Enfekte ve demineralize dentinin bir dolgu materyali ile ortiildiikten sonra,
birakilan ciiriikte meydana gelen degisikliklerin incelendigi ¢aligmalarda, genel olarak
bakteri sayisinda belirgin azalma oldugu ve dentinin daha kuru ve sert bir doku haline
gelerek, daha koyu renkli bir goriintiisii oldugu gézlenmistir. Dentin tabakasindaki bu
degisim, uzaklastirllmayan c¢iriigiin aktivitesinin durdugunu kanitlar niteliktedir
(Bjorndal ve ark., 1997; Kidd ve Fejerskov, 2004; Maltz ve ark., 2002; Orhan ve ark.,
2008; Orhan ve ark., 2010). Sonug¢ olarak, bir¢ok mikroorganizma, lezyonda
ilerlemeye neden olmadan veya pulpal reaksiyon gelisimine yol agmadan dentin i¢inde
kalmaktadir. Bu sekilde birakilan enfekte dentinin dis i¢in tehlikeli olmadigi
belirtilmektedir (Dean ve ark., 2016).

Ancak, kavitedeki yumusak ve enfekte dokunun tamamiyla uzaklastirilmasi
diisiincesini kabul etmek zor olabilir (Kidd ve ark., 2003b). Belki de dis ¢iiriigliniin
enfeksiyoz hastalik olarak degerlendirilmesi, meslektaslarimizin tiim enfekte dokulari
uzaklagtirmak gerektigine inanmalarina neden olmaktadir (Dean ve ark, 2016). Fakat
uzun donem Kklinik takipli bir arastirmanin sonuglari, ¢iiriik dentininin tamamen
uzaklastirilmas: gerektigi diisiincesinin tekrardan sorgulanmasina sebep olmustur.
Calismada dentindeki okluzal ¢iiriikler kompozit rezin ve fissiir ortiictiler ile restore
edilmis ve 10 yillik takip sonucunda bu dislerde ciiriik ilerlemesinin durdugu
bildirilmistir (Mertz-Fairhurst ve ark., 1998).
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Diste semptom yok ise ve vitalite testine pozitif yanit aliniyorsa, pulpaya bakan
ylizeydeki dentin, yeterince sert ise dokunulmadan birakilmas:t gerekmektedir.
Pulpaya bakan yiizeyde kuvvetli ekskavasyon kesinlikle yapilmamalidir. Kavite tabani
yeterince sert oldugunda daha derin ve yumusak ciiriikli dentin klinik dogasi
nedeniyle parcali bir sekilde goriiniir. Bu durumda pulpaya yakin ekskavasyon bir risk
tagir ¢iinkii pargalar boyunca uzanan catlaklar pulpa ekspozuna neden olabilir (Dean

ve ark., 2016; Kidd ve ark., 1996).

Kidd ve ark. (2015), ciiriik ne kadar ve nasil uzaklastirilmali tartismasinda,
DDC’de semptomsuz vital bir diste ¢iliriik uzaklastirmanin amacinin asla sert ve
kaygan dentini uzaklastirmak olmamas1 gerektiginin, diger bir deyisle pulpal ekspoza
neden olacak ‘tamamen ¢lirlik uzaklastirma yontemi’nden kaginmak gerektiginin

onemle altin1 ¢izmisler ve klinisyenlere onerilerde bulunarak;

- Pulpa ekspozundan kaginilmast ve pulpa dokusunun tam yeri
bilinmediginden DDC’de enfekte dentinin tamamiyla uzaklagtirilmamasi
gerektigini,

- Restorasyon adezyonunun pulpa sagligi i¢in ¢ok 6nemli oldugunu belirterek,
bonding i¢in uygun sert kavite duvarlar1 saglamak gerektigini,

- Pulpaya yakin bolgede diisiikk hizda kullanildiklarinda dahi dokunsal hissin
almmasinin zor olmasi nedeniyle geleneksel frezler yerine ekskavator

kullanilmasi gerektigini belirtmislerdir (Kidd ve ark., 2015).

Pulpa ekspozunun Onlenmesi ve kalan dentin kalinliginin korunmasi, digin
prognozunu etkileyen ve pulpanin zarar gérmesini 6nleyen 6nemli bir faktordiir. Derin
lezyonlarda kalan dentin kalinliginin korunmasi, kavitenin pulpal ylizeyindeki
yumusak, bakteri iceren dentinin kaldirilmadan yerinde birakilmasiyla miimkiindiir.
Yeterli miktarda yumusak dentini kaldirmak, dayanikli bir restorasyon i¢in yeterli
kiitle ve direng saglayarak restorasyonun dmriinii uzatir. Bu iki amag dengelenmelidir.
Derin lezyonlarda pulpa sagliginin korunmasi oncelikli olmalidir. Si1g ve orta
derinlikteki lezyonlarda ise restorasyonun sag kalim Omrii daha Onemlidir

(Schwendicke ve ark., 2016).
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ICCC grubu, giiriikk dokunun kaldirilmasinda kullanilacak stratejiye, lezyon
derinligi ve dentisyon tipini géz oOnilinde bulundurarak karar verilmesi gerektigi

konusunda uzlasmistir ve klinik amaglar1 ve uygulamayi su sekilde belirtmislerdir;

- Siit disindeki lezyon si1g-orta derinlikte lezyonlarda: firm (kat1) dentine
kadar selektif kaldirma, atravmatik restoratif tedavi (ART), restoratif olmayan kavite

kontrolii; kavitasyonsuzsa fissiir Ortiicli, orta derinlikteki kavitelerde Hall teknigi;

- Siit dislerindeki derin lezyonlarda: yumusak dentine kadar selektif kaldirma

ve Hall teknigi;

- Siirekli dislerde sig-orta derinlikteki lezyonlarda: firm (kati) dentine kadar
selektif kaldirma, ART, restoratif olmayan kavite kontrolii, kavitasyonsuzsa fissiir

ortiicli Onerilmistir.

- Siirekli dislerde derin lezyonlarda: yumusak dentine kadar selektif kaldirma,

stepwise, ART Onermislerdir.

ICCC’ ye gore tamamen ¢iiriik uzaklastirma agresif bir tedavi yontemi olarak
kabul edilir ve savunulmamaktadir. Ozet olarak, s1g ve orta derinlikteki lezyonlar igin
firm (kat1) dentine kadar, derin lezyonlarda ise yumusak dentine kadar selektif ¢iiritk
kaldirma yapilmalidir. Daimi dislerin derin lezyonlarinda stepwise kaldirma da
secenekler arasinda yer almaktadir (Innes ve ark., 2016; Orhan ve ark., 2010; Orhan
ve Oz, 2017).

1.6. Giincel Ciiriik Temizleme Yaklasim

Derin giiriiklerin  tamamen uzaklastirilmast  sonucu gozlenen pulpa
perforasyonlarinin, pulpanin basarili bir sekilde iyilesmesi olasiligini ciddi anlamda

azaltmast ve tedavi siirelerinin uzamasina neden olmasi sonucu alternatif tedaviler
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gelistirilmistir (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Orhan ve ark., 2008; Orhan ve ark.,
2010).

Giliniimiizde, ciiriik tedavisi yaklasimi daha az invaziv prensipleri igermekle
beraber (Alves 2010) artik siit dislerinde derin ¢iiriik lezyonlarinda basarili bir tedavi
icin tiim enfekte dentinin uzaklastirilmasina gerek olmadigina dair 6énemli kanitlar
bulunmustur (Foley ve ark., 2004; Marchi ve ark., 2007; Phonghanyudh ve ark., 2012;
Vij ve ark., 2004).

Son yillarda parsiyel ¢iiriik uzaklastirma tedavisi, ¢alismalarda g6zlenen yiiksek
basarist nedeniyle 6nem kazanmistir. Bu tedavi yaklasimmin avantaji, dentinin
uzaklastirilmasi sirasinda dise verilen fiziksel hasar1 ve pulpanin ekspoze olma riskini
azaltmasidir (Manton, 2013; Farooq ve ark., 2000). Ote yandan tamamen ciiriik
uzaklastirllmas1 daha invaziv bir tedavi oldugundan pulpa ekspozuna neden

olabilmektedir (Araujo ve ark., 2010).

Parsiyel c¢iiriik uzaklastirma teknigi, uygulanan restorasyonun altindaki
kontamine mikrobiyotanin degismesini, dis yapisinin daha ¢ok korunmasini, pulpal
perforasyonun 6niine gegilmesini ve pulpal vitalitenin devamliligint saglar (Craig ve
ark., 2008; Dalpian ve ark., 2014). Bu tedavide, restorasyon uygulanmasindan sonra
dentinin renginde, kivaminda ve nemliliginde degisiklik gozlenirken, clriik
ilerlemesinde de durma gézlenmektedir (Duque ve ark., 2009; Lula ve ark., 2011;
Orhan ve ark., 2008). Parsiyel ¢iiriik temizlenmesinin bir diger avantaji, daha

kompleks tedavilerin uygulanmasinin 6niine gegmesidir (Craig ve ark., 2008).

Parsiyel c¢iiriik uzaklastirma, enfekte dentinin uzaklastirilmasin1 ve iizerine
restoratif materyal uygulamasi sonrasi remineralizasyon potansiyeli gosteren
etkilenmis dentin tabakasinin korunmasii saglar. Bu teknik temel olarak, enfekte

olmus mikrobiyotanin modifikasyonuna dayanir (Dalpian ve ark., 2014).
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Parsiyel ciiriikk uzaklastirma tedavisi sonrasi ¢liriik dentinin klinik durumu ve
bakteriyel kolonizasyonu arasindaki iliskinin arastirildigi calismalarda dislerde,
¢liriiglin tamamen temizlendigi dislere gére daha fazla mikroorganizma gézlenmistir.
Ancak parsiyel ciiriik uzaklastirma tedavisi goren dislerdeki bakteriyel kolonizasyon,
restorasyondan 3 ile 6 ay sonra, total ¢iiriik uzaklastirilan dislerin kolonizasyonu ile
oldukca benzer sonuglar gostermistir (Lula ve ark., 2009; Lula ve ark., 2011).
Kapaklama ve restoratif prosediirlerden sonra ¢iiriik inaktif hale geleceginden, kalan
mikroorganizmalar1 ortadan kaldirmak igin disin yeniden agilmasi gerekli degildir
(Lula ve ark., 2009).

Mikrobiyotadaki bu degisikligin yan1 sira daimi dislerde, parsiyel cliriik
uzaklastirma sonrasi kalan dentin tabakasinda mineral kazancinin da oldugu ¢aligmalar

mevcuttur (Alves ve ark., 2010; Maltz ve ark., 2002).

Parsiyel ¢iiriik uzaklastirma tedavisi ¢aligmalarda iyi sonuglar verdigi igin,
geleneksel cliriik temizleme tedavisine gore daha ¢ok desteklenmeye baslanmistir ve
bu yeni clirlik uzaklastirma yontemi tekniklerinin iyi anlagilmasi gerekmektedir.
Klinik, mikrobiyolojik ve radyografik kanitlar bu teknigin basarisini dogrulamistir
(Marchi ve ark., 2007; Oliveira ve ark., 2006). Fakat literatiir, siit disinde parsiyel
curiik uzaklastirma tedavisine giivenli ve yeterli bir protokol tanimlamak i¢in bilimsel
kanitlardan yoksundur. Ciiriik dokusunun parsiyel olarak uzaklastirildig1 ¢alismalar

sinirlidir ve bu alanda daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir (Manton, 2013).

1.7. Vital Pulpa Tedavileri

Stit disi pulpasi, histolojik olarak daimi dis pulpasina benzer ve ¢iirtik, restoratif
bir tedavi veya travmadan etkilenebilir. Pulpada meydana gelen reaksiyon,

yaralanmanin siddetine bagl olarak degisiklik gosterir (Fuks ve ark., 2013).

Siit disleri i¢in kabul edilen endodontik tedavi, VPT ve kok kanal tedavisi olmak

tizere baslica ikiye ayrilir. Fakat kok kanal tedavisinin aksine siit dislerinde VPT nin
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asil amaci, geriye donebilen pulpal yaralanmalarin tedavisi ve pulpanin canliliginin ve

fonksiyonunun korunmasi ve devam ettirilmesidir.

Asil amac1 pulpanin canliligii korumak ve devam ettirmek olan VPT; IPT,
DPK, parsiyel pulpotomi ve total pulpotomidir (Cvek, 1978; Caliskan, 1995; Fuks ve
ark., 2013, Matsuo ve ark., 1996).

AAPD (2014); vital disler i¢in yapilacak VPT yi;

- Saglikli pulpaya sahip disler ya da reversible pulpitis gozlenen disler,
- Agn kesici kullanimiyla, firgalamayla veya uyaran ortadan kalkinca gecen

kisa siireli provake agri1 semptomu olan dislerde dnermistir

VPT’nin basarisini;

- yeterli kan dolagimi olmast,

- inflamasyon siddeti,

- homeostazin elde edilmesi,

- maruz kalma bdlgesinin dezenfeksiyonu,

- pulpa kapaklama materyalinin mikrosizdirmazligi, antibakteriyel 6zellikleri

ve biyouyumlulugu gibi ¢esitli faktorler etkiler.

Tiim bunlarin yani sira VPT basarisindaki en 6nemli faktdr, pulpanin vitalitesi
ve odontoblastlarin aktif olusumu ve fonksiyonu i¢in gerekli olan vaskiilarizasyonun
devamliligidir (Fuks ve ark., 2013).

Son yillarda VPT nin tercih edilme sikliginin artmasinin sebepleri (Akhlaghi ve
Khademi, 2015; Opal ve ark., 2014; Komabayashi ve ark., 2016);

e Mineral Trioksit Agregat’in (MTA) hayvan ve insan ¢aligmalarinda yiiksek

basar1 gostermesi, (Luotonen ve ark., 2014; Parirokh ve Mahmoud, 2010),
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e insanlarda travmatik veya ciiriikle ekspoze pulpalarda vital olan disin
vitalitesini devam ettirmek i¢in hekimler tarafindan VPT uygulanma
sikliginin artmasi, (Stangvaltaite ve ark., 2017),

o Siit dislerinde kaliteli kok kanal tedavisi saglama zorluklar1 (Dutta ve ark.,
2014; Oginni ve ark., 2015, Huumonen ve ark., 2017, Van der Veken ve ark.,
2017),

e Kok kanal tedavisine kiyasla VPT nin maliyet uygunlugudur (Schwendicke
ve Stolpe, 2014; Schwendicke ve ark. 2015).

1.7.1. Indirekt Pulpa Tedavisi

IPT, ciiriigiin tamamen uzaklastirilmasiyla pulpanin perfore olacag éngériilen
fakat pulpal dejenerasyon belirtisi olmayan DDC’li dislerde vitalitenin korunmasi ve
devam etmesi amaciyla dentin tabakasinin biyouyumlu bir materyalle 6rtiilmesi olarak

tamimlanmaktadir (Dumsha ve Hovland, 1985; Fuks, 2013; Rodd ve ark., 2006).

Ancak IPT terimi; yalnizca saglam dentin dokusu iizerine materyal uygulanmasi
durumunda kullanilmamalidir (Belanger, 1988). Nekrotik ve enfekte dentin
dokusunun kaviteden miimkiin oldugunca uzaklastirildig: fakat pulpada perforasyona
neden olmamak i¢in, kavite tabaninda ¢iiriik dentin birakildiktan sonra tizerine doku
dostu bir materyal uygulanarak ortiildiigii durumlarda da bu terim kullanilmalidir
(Fuks, 2000; Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Orhan ve ark., 2010). Kavitede
birakilmasina karar verilen bu g¢iiriik dentin dokusunun, ekskavator ile biraz fazla
bastirildiginda perfore olacagi ongdriilen miktarda oldugu belirtilmektedir (Bjorndal,
2008Db).

IPT, etkilenmis dentin tabakasinda remineralizasyon potansiyelinin gdzlenmesi
ve bu tabakada odontoblastlar tarafindan tersiyer dentin tabakasi olusturulabilmesi
mantigina dayanan Ve bu nedenle pulpa perforasyonunun Oniine gecilmesini

amaglayan bir tedavi yontemidir (Camp, 1984; Camp, 2002; Orhan ve ark., 2010).
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Enfekte dentin tabakasi, bakterilerin biiyiilk ¢ogunlugunun bulundugu tabaka
iken, etkilenmis dentin tabakasindaki bakteri sayis1 daha azdir (Fuks, 2000, Al-Zayer
ve ark., 2003). Bu nedenle enfekte dentinin kaldirilmasiyla bakterilerin ¢ogunun
lezyondan uzaklastirilabildigi ve kavitede birakilan etkilenmis dentinin iizerinin
antibakteriyel bir ajanla ortiilmesiyle de kalan bakterilerin neredeyse tiimiiniin ortadan
kaldirillarak sterilizasyonun saglanabildigi goriiliir. Giincel arastirmalar sonucu
IPT’de; kavitede canli bakteri kalmis olsa da, ortiiciiliigii iyi bir restorasyonla
bakterilerin asit tiretiminin engellendigi ve ¢iiriigiin durdurulabildigi ve bdylece,
tersiyer dentin olusumu ve dentin remineralizasyonu i¢in elverisli ortam saglanarak
pulpanin vitalisinin korunmasinin miimkiin olabildigi sonucuna vartlmigtir (Camp ve

ark., 2002; Oliveira ve ark., 2006; Orhan ve ark., 2010).

IPT, dogru endikasyon ve uygun vaka secimi durumlarinda oldukga basarili bir
tedavidir. Ancak yiiksek basari i¢in tedaviye baslamadan, pulpanin enfeksiyondan ne

derece etkilendigini anlamak i¢in dikkatli muayene yapilmalidir (Camp ve ark., 2002).

- Radyografik olarak pulpaya yakin DDC olan,

- Vitalite testine pozitif cevap veren, saglikli pulpaya sahip veya geri
doniistimlii pulpa inflamasyonu gozlenen,

- Spontan agr1 sikayeti olmayan,

- Termal uyaranlara kars1 ya da fonksiyon sirasinda hafif-orta dereceye kadar
agris1 olan,

- Islem 6ncesi alan radyografilerde periradikiiler lezyon bulgusu olmayan

hastalar IPT igin uygun adaylardir.

Teshiste hata olmadig: takdirde IPT basar1 oranmin oldukca yiiksek oldugu
(%73-95) goriliir (Dumsha ve Hovland, 1985; Fagundes ve ark., 2009; Farooq ve ark.,
2000; Fuks, 2000; Hilton ve Summit, 2002; Orhan ve ark., 2008; Orhan ve ark., 2010).

IPT, tek asamal1 veya iki asamali olarak uygulanabilir.
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1.7.1.1. Tek Asamali indirekt Pulpa Tedavisi

DDC uzaklastirilmasi1 sirasinda pulpada perforasyon olusumunu onlemek
amaciyla pulpa yiizeyinde birakilan demineralize dentin tabakasi sert ise, iizeri
antibakteriyel siman ile Ortiilerek restore edildikten sonra etkilenmis dentin
tabakasinin remineralize olmasi beklenir ve disin tekrar acilip ¢iiriigiin temizlenmesine
gerek duyulmaz. IPT’de, birakilan ¢iiriik dentin miktarinin belirlenmesine dair kesin
bir yontem bulunmadigindan, enfekte dentinin kaldirildigindan emin olmak igin dentin
kivaminda degisiklik hissedilene veya perforasyon olusacagi diisiiniilene kadar ¢iiriik
uzaklastirilmaya devam edilir. Daha sonrasinda kavite temizlenip kurutulur ve kavite
tabaninda birakilan ¢iiriik dentin antibakteriyel ajanla ortiildiikten sonra restorasyon
yapilarak tedavi sonlandirilir (Dumsha ve Hovland, 1985; Kennedy ve Kapala, 1985;
Tagger ve Tagger, 1998, s:314; Orhan ve ark., 2008; Orhan ve ark., 2010).

1.7.1.2. iki Asamal indirekt Pulpa Tedavisi

Kademeli olarak ¢iiriik kaldirma yontemi olarak da adlandirilan stepwise
ekskavasyonunun (Bjorndal ve ark., 1997; Hasselgren, 1998; Heinrich ve Kbneist,
2001; Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Kidd ve Fejerskov, 2004; Orhan ve Oz, 2017)
ilk asamasinda, tek asamal1 IPT de uygulanan tedavi protokolii esas alinir. Fakat tek
asamali IPT’de daimi restorasyon tek bir seansta tamamlanirken, iki asamali IPT’de
ilk seansta antibakteriyal siman uygulamasi sonrasi1 kaviteye gegici dolgu maddesi
yerlestirilerek, tersiyer dentin olusumu ve kalan ¢iiriik dentinin remineralizasyonu i¢in
bir siire beklenir. Ikinci seansta gecici dolgu, kapaklama materyali (Horsted-Bindslev
ve Mjor 1988; Kennedy ve Kapala, 1985; Orhan ve Oz, 2017) ve ilk seansta kavitede
birakilan ¢iiriik dentin de uzaklastirildiktan sonra restorasyon tamamlanir. Bu asamada
perforasyon meydana gelirse klinik bulgu ve belirtiler géz 6niinde bulundurularak
farkl1 bir tedavi uygulanir (Camp, 1984; Camp ve ark., 2002; McDonald ve ark., 2000;
Orhan ve Oz, 2017).
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Iki asamali IPTde, seanslar arasinda ciiriik tabakadaki mikrobiyal floranin
kompozisyonun degistigi sonucuna varilmistir (Bjorndal ve Kidd, 2005). Ilk seansta
ortama hakim olan gram (+) ve (-) rodlar, laktobasiller ve streptokoklarin miktarinda
ikinci seansta biiyiik 6l¢iide azalma oldugu, diger bakteri tiirlerinin ise karyojenik etki

gostermedigi belirtilmektedir (Bjorndal ve Larsen, 2000; Orhan ve ark., 2008).

Iki asamali tedavide seanslar aras1 bekleme siiresinin degisik kaynaklara gore 6

haftadan 12 aya kadar degistigi gozlenmektedir (Belanger, 1988; Bjorndal ve ark,
1997; Hasselgren, 1998; Leksell ve ark., 1996; Orhan ve Oz, 2017).

Ciiriigiin tamamen uzaklastirilmadig: daha az invaziv bir yéntem olan IPT nin
uygulanmasinin yani sira giinlimiizde daha sik olarak pulpa perfore oluncaya kadar
clirik uzaklastirma islemine devam edildiginden siklikla pulpa perforasyonlariyla
karsilasiimaktadir (Kidd ve ark., 2003b). Pulpanin ekspoze oldugu durumunda da
farkl1 bir tedavi yontemi olan direkt pulpa kapaklamasi (DPK) uygulanmaktadir.

1.7.2. Direkt Pulpa Kapaklamasi

“Direkt pulpa kapaklamasi’’; pulpasinda iltihabi belirti ve semptomlarin
olmadig1 dislerde mekanik veya travma sonucu agilan ve perforasyon bolgesinde
dentin kopriisii olusumunu tesvik eden bir kapaklama materyali yerlestirilmesi islemi
olarak tanimlanir. Bu tedavide amag, pulpa-dentin kompleksinin tersiyer dentin
yapimini stimiile etmek ve pulpanin vitalitesini koruyarak, iyilesmesini saglamaktir
(Fuks, 2013; Mjor, 1988).

Giincel guidelineler DPK’nin, diismesine 1-2 yil kalan siit dislerinin kavite
preparasyonu sirasinda yalnizca travmatik ya da mekanik olarak ‘igne ucu
biiyiikliigiinde’ ekspoz meydana gelen saglikli pulpada uygulanabilecegini belirtmistir
(AAPD; 2014; Frisk ve ark. 2013; Fuks, 2002; Fuks, 2008; Rodd, 2006). Fakat son

klinik caligmalarin umut verici sonuglart bu algiyr degistirebilir niteliktedir
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(Aminabadi ve ark., 2013; Aminabadi, 2016; Haghgoo ve Ahmadvand, 2016; Luczaj-
Cepowicz ve ark., 2017).

Siit dislerinde pulpanin durumunun belirlenmesi i¢in uygulanmakta olan teshis
yontemlerinin giivenirliligi tartismalidir (Waterhouse ve ark., 2011). Bununla birlikte
pulpadaki inflamasyon derecesini klinik ve radyografik agidan kesin olarak belirlemek
miimkiin olmadigindan, DPK’da hekimi pulpanin histopatolojik durumuna yine de en
cok yaklastiracak olan klinik ve radyografik verilerin ¢ok dikkatli degerlendirilmesi
gerekmektedir (Mjor, 1988).

- Spontan agr1 hikayesi olmayan, vitalite testine pozitif cevap veren, pulpada
iltihabi belirti ve semptomlarin bulunmadig,

- Radyografik olarak pulpaya yakin DDC olan ve periradikiiler lezyon bulgusu
olmayan,

- Ciiriglin kaldirilmas: sirasinda kazara olusan etrafi saglam dentinle cevrili
ufak (igne ucu biiyiikliigiinde, I mm?’den az) mekanik ekspoz veya travma
sonucu olusan ufak (igne ucu biiyiikliigiinde, 1 mm?’den az) travmatik ekspoz
durumunda,

- Pulpa ekspoz bolgesinde saglikli pulpa goriintlisii varliginda veya sizinti
seklindeki parlak kirmizi kanamanin, pamuk peletle uygulanan minimum
basingla kolayca kontrol edilebildigi durumlarda uygulanir (Dogan ve ark.,
2013; Fuks, 2000; Kopel, 1992; McDonald ve ark., 2010).

Prognoz agisindan; bakteriyel kontaminasyon, perforasyon boyutu, kanama ve

piht1, hastanin yas1 ve perforasyonun lokalizasyonu 6nem tagimaktadir;

Ciiriigiin kaldirilmasi: Pulpanin ¢iiriik ile ya da mekanik olarak ekspoze
oldugu durumlarda, pulpada olusan hasar sonucu lokalize ya da yaygin inflamasyon
gozlenir. Pulpanin mekanik olarak ekspoze oldugu durumda giiriik uzaklastiriimasi
esnasinda enfekte ve nekrotik dentin, pulpa igine itilebilir ve pulpa enfekte olabilir. Bu
riskin Oniine ge¢mek igin, periferdeki ¢iiriik tamamiyla uzaklastirildiktan sonra

pulpanin ekspoze olma olasiligi olan yiizeyinde ekskavasyon yapilmasi, hatta ¢liriik
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kaldirilmas1 sirasinda kavitenin, serum fizyolojik veya oksijenli su ile yikanmasi

onerilmektedir (Dumsha ve Hovland, 1985; Fuks, 2008; Orhan ve ark., 2008).

Bakteriyel kontaminasyon: Tedavinin basarisini etkileyen en 6nemli faktor
bakteri varligidir. Bakteri kontaminasyonu oldugu durumlarda pulpanin iyilesmedigi
ve ilerleyen zamanda pulpanin dejenerasyona ugradigi gozlenmistir. Bu nedenle,
tedavi sirasinda disin izolasyonuna ve kullanilan aletlerin sterilizasyonuna, restoratif
materyalin de mikrosizintiy1 engelleyecek 6zellikte olmasina 6zen gostermek gerekir

(Dumsha ve Hovland, 1985).

Perforasyon boyutu: Cogu arastirmaci, biiyiik perforasyonlardaki bakteriyel
kontaminasyon riski ve daha fazla kan damariin hasar gérme ihtimalinin, pulpada
inflamasyon siddetinin artmasmna neden oldugunu ve bu nedenle kiigiik
perforasyonlardaki prognozun daha iyi oldugunu ileri siirer (Dumsha ve Hovland
1985). Ote yandan, ¢ok kii¢iik boyutlu perforasyonlarda, uygulanan kapaklama
materyalinin pulpaya temas edememesinin basari sansini azalttigi belirtilerek, daha
biiyiik perforasyonlarda enfekte dokunun daha fazla uzaklastirilmasindan dolay1
medikamanin pulpa dokusuyla temas ylizeyinin artmasmin da avantajli olacagi
savunulur (Kopel, 1992; Troutman, 1982, s:908-917). Ancak asil 6nemli olan, saglam
bir kapama gergeklestirilebilmesidir. Ve saglam kapamanin saglanmasinin,
perforasyon boyutundan daha fazla 6nem tasidigi belirtilmektedir (Demir ve Cehreli,
2007; Costa ve ark., 2001).

Kanama ve pihti: Ekspoze alanda meydana gelen kanama miktari, a¢iga ¢ikan
kan damar1 miktar1 ve ekspoze bolgenin genisligiyle dogru orantilidir. Bu nedenle
ekspoze alan biiylik oldugunda kanama kontrolii zorlagir. Olmasi gereken, perforasyon
bolgesinde goriilen sizint1 seklinde hafif kirmizi kanamanin nemli bir pamuk pelet ile
durdurulabilmesidir (Caliskan, 2006; Orhan ve ark., 2010). Fakat ekspoz bolgesinde
gozlenen kanamanin kontrol edilebilmesi, pulpanin enfeksiyondan etkilenme
derecesinin kesin olarak dogru degerlendirilmesini saglamaz ve kesin bir teshis i¢in
yaniltict olabilir (Mutluay ve ark., 2018). Bunun yani sira, kanama kontrolii sirasinda

piht1 olusmamasi da 6nemlidir. Piht1, bakteriler i¢in besiyeri olusturarak enfeksiyon ve
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inflamasyona neden oldugu gibi kapaklama materyalinin pulpa ile dogrudan temasini
da engeller. Biitiin bunlar pulpanin prognozunu olumsuz etkiler (Caligkan, 2006;

Orhan ve ark., 2010).

Hastanmin yasi: Fizyolojik yaslanma, c¢iiriik veya travma gibi nedenlerle
sekonder veya reaksiyoner dentin formasyonuna bagli olarak pulpanin hacmi azalir ve
pulpa giderek daha fibroz bir hal alir. Bu durumda hiicre sayisinin azalmasi ile birlikte
kan damar1 ve odontoblastlarin say1 ve kalitesinin olumsuz yonde etkilendigi ve
iyilesme zamaninin uzadigi goézlenir. Dolayisiyla pulpanin prognozunda hasta
yasindan ziyade pulpanin fizyolojik yasinin etkili oldugu savunulur (Caliskan 2006;
Ricketts, 2001).

Perforasyon lokalizasyonu: Aksiyel bolgedeki perforasyonlarda olusacak olan
reaksiyoner dentin koronal kisma dogru olan kan akisini azaltacagindan pulpada
nekroz gelisebilir. Bu nedenle okluzal pulpa perforasyonlarinda prognoz daha iyidir
(Ricketts, 2001).

Siit dislerinde daimi dislere oranla mine dentin kalinliginin daha ince olmasi
nedeniyle pulpanin kisa siirede enfekte olabilecegini ve bu durumun siit dislerinde hizli
ve tipik bir enflamatuar cevap ile sonuglanacagini (genellikle internal rezorpsiyon veya
akut dentoalveolar apse seklinde) belirten arastirmacilar, siit dislerinde DPK’y1
onermemekte ve yalnizca diismesine 1-2 yil kalmis olan dislerde kii¢iik ve mekanik
ekspoz gozlendigi durumlarda tedavinin uygulanabilecegini savunmaktadirlar (Fuks,
2000; Kopel, 1992). Klinik ve radyografik degerlendirmenin dikkatli yapilmas: ve
tedavide sizdirmazligi iyi olan biyouyumlu ajanlarin uygulanmas: halinde DPK’nin
siit dislerinde de basariyla uygulanabilecegini belirten arastirmacilar vardir (Bodem ve

ark., 2004; Haghgoo ve Ahmadvand, 2016; Tuna ve Olmez 2008).
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1.8. Mineral Trioksit Agregat

Ca(OH)z2, uzun yillardir kavite taban maddesi veya pulpa kapaklama materyali
olarak kullanilmaya devam edilmektedir ancak ¢ok basarili sonug¢lar vermemektedir
(Schwendicke ve Stolpe, 2014; Schwendicke ve ark. 2015).

Ca(OH)2’nin VPT’deki basarisizlik nedenleri;

- Dentine baglanma eksikligi nedeniyle mikrosizintiya neden olmast,

- Nemli bir ortamda Ca(OH)2’ de zaman i¢inde meydana gelen ¢oziinme
sonucu restorasyonun altinda bosluk meydana gelmesi,

- Dentin kopriilerinde tiinel defektleri olusturmasi (Asgary ve ark., 2008;
Mohammadi ve Dummer, 2011).

Ca(OH)2’in bu dezavantajlarindan dolay1 yeni materyal arayislari yillarca devam
etmis ve bunun sonucunda, kalsiyum silikat simanlarinin bir {iyesi olan MTA, Lee ve

ark. (1993) tarafindan ilk kez tanitilmigtir (Anthonappa ve ark., 2013).

MTA igeriginde; trikalsiyum silikat, bizmut oksit, tetra kalsiyum aliimina-ferrit
ve kalsiyum-siilfat dehidrat bulunur. Materyal su ile temasa gectiginde, Ca(OH)'
dekine benzer sekilde pH degeri 12,5 olan kolloid bir jel olusur (Ansari ve Ranjpour,
2010). 1k olarak piyasaya siiriilen MTA gri renklenmeye neden olmus, 2002'de bu

renklenmenin 6niine gegmek i¢in beyaz MTA piyasaya siiriilmistiir.

MTA'nin baslica 6zellikleri; bakterisid etki gostermesi, sizdirmazlik 6zelligi,
biyouyumluluk, sementogenezis dentinogenezis ve osteogenezisi uyarmasidir. Bu
ozelliklerinden dolaynr MTA; IPT, DPK, apeksogenezis ve apeksifikasyon gibi
tedavilerde ideal ajan olarak tercih edilmektedir (Anthonappa ve ark., 2013; Parirokh
ve Torabinejad, 2010).
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Yapilan laboratuvar calismalarinda MTA’nin, milkemmel biyouyumluluk ve
sizdirmazlik kabiliyetine sahip olmasinin yani sira; perforasyon tamirinde, VPT de,
kok ucu ve koklerin onarimi i¢in kullanildiginda basarili klinik sonuglar verdigi rapor
edilmistir (Parirokh ve Torabinejad, 2010; Torabinejad ve Parirokh, 2010). Ancak;
diste renk degisikligine sebep olmasi, yiiksek maliyeti, uygulama zamanin uzun ve
uygulama prosediiriiniin zor olmast MTA’nin dezavantajlaridir (Foley, 2013; Kahler
ve Rossi-Fedele, 2016; Parirokh ve Torabinejad, 2010; Tanalp ve ark., 2012; Walker
ve ark., 2013).

Siit diglerinde MTA, agirlikli olarak DPK (Caicedo ve ark., 2006; Tuna ve
Olmez, 2008) ve pulpotomi prosediirleri (Ghajari ve ark., 2008; Holan ve ark., 2005;
Noorollahia, 2008) i¢in kullanilmaktadir.

Derlemelerde  MTA'nmin tanitilmasindan bu yana oOzellikleri ve klinik
uygulamalari ile ilgili makaleler yer alsa da, bu raporlarin sinirli sayida oldugu ve
MTA ile yapilacak galismalara gereksinim oldugu bildirilmistir (Asgary ve ark., 2013;
Li ve ark., 2015).

1.9. VPT’de Endikasyon Karar1 Verilmeden Once Yapilan Degerlendirmeler

1.9.1. Anamnez ve Agr1 Hikayesi

VPT uygulama karari alirken degerlendirilmesi gereken ilk faktor dis agrisidir.
Agrn, kisiden kisiye nitelik agisindan degisebilen bir tan1 kriteridir. Dis hekimine gelen
kiiclik yastaki ¢ocuklar korku ve endise nedeniyle yaniltici tepkiler verebileceginden
anamnez sirasinda ebeveynlerden de yardim alinmalidir (Tagger ve Tagger, 2002;

Poulsen ve Matsson, 2001).

Hastada agri1, provake agr1 veya spontan agri1 olarak goriilebilir.
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Provake agri; kimyasal, termal veya mekanik irritanlar sonucu ortaya ¢ikan ve
uyaran ortadan kalktiginda kaybolan agr1 tipidir. Reversible pulpitis ile karakterize bu

agr1 tipinde pulpa vital oldugu i¢in VPT uygulanabilir.

Spontan agri; herhangi bir uyaran olmaksizin ansizin baslayan agri tipidir ve
irreversible pulpitis belirtisidir. Bu nedenle bu dislerde VPT kontrendikedir (Cohen ve
Liewehr, 1998 syf:71-78).

1.9.2. Klinik Degerlendirmeler

Gorsel muayene; yumusak ve sert dokuya yapilacak olan gdrsel muayene
esnasinda tespit edilebilecek apse veya fistiil varligi, pulpada geri doniisiimsiiz bir

patolojiye isaret eder (Hargreaves ve Berman, 2015).

Palpasyon; yumusak ve sert dokular palpe edilerek yumusak dokuda sislik, sert

dokuda kemikte ekspansiyon gibi durumlar varsa degerlendirilmelidir (Dean, 2015).

Perkiisyon; derin ¢iirtiklii bir diste perkiisyon hassasiyeti, akut inflamasyonlu
bir pulpa patolojisine isaret eder ve hekime pulpa hakkinda 6nemli isaret verir (Dean,
2015).

Mobilite; pulpadaki patoloji hakkinda tam olarak bilgi vermese de siddetli
mobilite, pulpadaki siddetli hasar1 gosteren 6nemli bir Klinik bulgudur. Hekimin
patolojik mobiliteyi, diisme zamani gelmis siit disinin fizyolojik mobilitesinden ayirt
etmesi Onem tasir. Bu nedenle mobilite varlig1 tespit edilen dis mutlaka simetrigindeki

disle karsilastirilmalidir (Dean, 2015; Waterhouse ve ark., 2011).
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1.9.3. Radyografik Degerlendirmeler

Siit dislerinde yapilan radyografik degerlendirme, daimi dislere gére ¢ok daha
zordur. Bunun nedeni, gelisimi devam eden daimi dis ve disin etrafindaki folikiiliin siit

disi periapikalinde radyolusent goriintii vermesidir (Tagger ve Tagger, 2002).

Siit diglerinde pulpada goriilen inflamasyon sonucu patolojik belirtiler 6nce
bifurkasyon ya da trifurkasyon bolgesinde gozlenir. Bu bolgelerde goriilen
radyolusensi ilerlemis pulpal inflamasyona isarettir. VPT bu durumda kontrendikedir.
Radyografik degerlendirme sirasinda farkedilebilecek olan internal rezorpsiyon da
siddetli yaygin inflamasyonu gosteren bagka bir radyolojik bulgudur (Mohammed ve
ark., 2012). Tim bu degerlendirmeler dogru endikasyon ve tedavi basarist agisindan

Onem tasimaktadir.

Mevcut calismalara gore siit dislerinde DPK basarisizlik orani yiiksektir ve
AAPD kilavuzlarina gore siit dislerinde DPK uygulamast onerilmez. Fakat son
donemlerde yapilan bazi caligmalarda, biyouyumlu materyallerle yapilan DPK
tedavisinde yiiksek basar1 gozlenmigtir. Ancak DPK’daki yiiksek basariy1 kesin olarak
ortaya koyabilmek i¢in, uzun siireli ¢alismalara ihtiya¢ vardir (Garrocho-Rangel ve
ark., 2009; Ghajari ve ark., 2010; Orhan ve ark., 2008).

IPT ise, DDC’li ve reversible pulpitis gézlenen siit dislerinin tedavisinde daha
cok tercih edilebilir bir yontemdir. Bu da; IPT’de pulpada ekspoz olmamasi, daha
diisiik maliyetli bir yontem olmasi, bir ¢cok ¢alisma sonucu uzun siireli yliksek basari
(%90’dan fazla) gézlenmesinden kaynaklanir (Ghoddusi ve ark., 2014; Gruythuysen
ve ark., 2010; Kotsanos ve Arizos, 2011; Vij ve ark., 2004).

Bu degerlendirmelere ragmen, DDC’1i dislerde iltihapli pulpa i¢in yapilan tedavi
yontemleri giiglii kanitlarla desteklenmemektedir (Hoefler ve ark., 2016; Ricketts ve
ark., 2006; Schwendicke ve ark., 2013) ve yeterli yiiksek kaliteli ¢alismalarin

olmamasi nedeniyle VPT ile ilgili mevcut kanit derecelerinin orta ile cok diisiik oldugu
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sonucuna varilmistir (Dhar ve ark., 2017; Rodd ve ark., 2006; Schwendicke ve ark.,
2016; Smail-Faugeron ve ark., 2016).

Bu nedenlerden dolayi, hangi tedavide daha saglam dentin bariyerinin elde

edilebilecegi ve hangi tedavinin pulpanin canliligini stirdiirmede daha iyi bir prognoza

sahip olacagi konusu hala tartigmalidir ve derin lezyonlarla ilgili uzun siireli takipli

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (Bjorndal ve ark., 2014). AAPD,; vital ve devital,

siit disleri ve olgunlasmamis daimi disler i¢in biyouyumlu ajanlar kullanilarak VPT

i¢in ek arastirmalar tesvik etmektedir (AAPD 2014; Dhar ve ark., 2017).

1.10. Amacg

Bircok arastirmaci tarafindan; derin ¢iiriiklii dislere uygulanan, MTA ile
yapilan (Borkar ve Ataide, 2015) IPT ve DPK’y1 degerlendiren calismalarin
yeterli sayida olmadig: belirtildiginden (Bjorndal ve ark., 2014; Bogen ve
ark., 2008; Farsi ve ark., 2007; Marques, 2015; Miles ve ark., 2010; Jang ve
ark., 2015) ve bu iki tedavi yonteminden hangisinin segilecegine dair
arastirmacilar arasinda fikir birligi olmadigindan dolay1, IPT ve DPK’nin
degerlendirilmesi,

Pulpal perforasyonunun prognoza olan etkisinin degerlendirilmesi,

Pulpal  perforasyon lokalizasyonunun  prognoza olan etkisinin
degerlendirilmesi,

IPT ve DPK’nin uygulandig: dislerde tedavi basar1 sonuglarmin klinik ve

radyografik agidan karsilastirmali olarak degerlendirilmesi planlanmustir,
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2. GEREC VE YONTEM

“Derin dentin ciiriiklii siit dislerinde IPT ve DPK’nin Klinik ve radyografik
basarisinin degerlendirilmesi” adli tez ¢alismamiz; Ankara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigi’ne rutin muayene i¢in basvuran 7-9 yas

arasi ¢ocuk hastalar lizerinde gergeklestirilmistir.

2.1. Etik Kurul Onay1

Arastirma icin gerekli olan etik kurul onay1, Ankara Universitesi Dis Hekimligi

Fakdiltesi Aragtirma Etik Kurul Baskanligi’ndan alinmistir (36290600/28 17.04.2019).

2.2. Vaka Secim Kriterleri

Calismamiz, sistemik hastaligi bulunmayan (ASA 1), 7-9 yas arasindaki

hastalarin tedavi gérmiis ikinci siit az1 disleri tizerinde gergeklestirilmistir.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri;

Klinik degerlendirme;

Klinik ve radyografik muayenede, DDC teshisi yapilan ve ¢liriigiin tamamen
uzaklastirilmasiyla pulpanin perfore olacagi ongoriilen disler ¢alisma kapsamina

alinmistir. Bu ilk se¢im kriterine ilaveten, tedavi 6ncesinde yapilan klinik muayenede;

e Termal ve kimyasal uyaranlara karst uzun siireli agr1 veya spontan agri

hikayesi gibi irreversible pulpitis ile iligkili semptomlar1 bulunmayan,
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Perkiisyon ve palpasyon hassasiyeti olmayan,
Patolojik ve fizyolojik mobilitesi bulunmayan,

Odenm, fistiil ve renk degisikligi bulunmayan,

Radyolojik degerlendirmede ise;

Pulpaya ¢ok yakin derin ¢iiriik lezyonu izlenen,

Lamina dura ve periodontal aralig1 saglikli olan,

Kokleri cevreleyen kemikte kayip olmayan,

Fizyolojik ve patolojik internal veya eksternal kok rezorpsiyonu bulgusu
olmayan,

Pulpa igerisinde kalsifiye kitleler gézlenmeyen disler arastirmaya dahil

edilmistir.

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri;

Klinik degerlendirme;

Termal ve kimyasal uyaranlara kars1 uzun siireli agr1 hikayesi veya spontan
agr1 hikayesi gibi irreversible pulpitisle iliskili semptomlari bulunan,
Perkiisyon ve palpasyon hassasiyeti olan,

Patolojik ve fizyolojik mobilitesi bulunan,

Odem, fistiil ve renk degisikligi bulunan,

Radyolojik degerlendirmede ise;

Pulpaya yakin olmayan s1g ve orta derinlikte ¢iiriik lezyonu tespit edilen,
Lamina dura ve periodontal aralig1 saglikli olmayan,

Kokleri ¢evreleyen kemikte kayip olan,

Fizyolojik ve patolojik internal veya eksternal kok rezorpsiyonu bulgusu

olan,
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e Pulpa icerisinde kalsifiye kitleler gozlenen disler aragtirmaya dahil

edilmemistir.

2.3. Klinik islemler

Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti kliniginde, DDC’li
dislere; IPT ve DPK siklikla uygulanan tedavilerdir.

2.3.1. Klinigimizde iPT

1. Soguk testi (Endo-frost) ile vitalite testi uygulamasi,

2. Topikal anestezi (Xylocaine, Astra, Sodertalje, Isvigre) ardindan lokal
anestezi (Ultracain DS, Sanofi Aventis, Istanbul, Tiirkiye) uygulamas,

3. Rubber dam ile izolasyon,

4. Santral karyojenik biyokiitle ile nekrotik ve demineralize dentinin yiizeyel
kisimlarinin  keskin ekskavator veya yavas donen frezlerle dikkatlice
kaldirilmasi,

5. Kaviteye steril pamuk pelet ile serum fizyolojik uygulamast,

6. Kavitenin kurutulmasindan sonra pulpaya yakin bolgeye kapaklama
materyali uygulamasi,

7. Dise  restoratif = materyal uygulamasi  prosediirlerine  uyularak

gerceklestirilmektedir (Sekil 2.1).
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(c) (d)

Sekil 2.1. a. IPT uygulanan DDC’li iist sol ikinci siit az1 disine ait tedavi oncesi klinik goriintii,
b. Enfekte dentinin uzaklastirilmasina ait klinik goriintii, ¢. MTA uygulamas: sonrasi klinik goriintii,
d. Dise restoratif materyal (Riva Self Cure, SDI, Victoria, Avustralya) uygulamasi sonrasi klinik goriintii, e.
Paslanmaz ¢elik kron (3M Espe, Seefeld, Almanya) uygulamasi sonrasi klinik  goriinti,
f. IPT uygulanan DDC"li iist sol ikinci siit az1 disine ait tedavi éncesi radyografik goriintii, g. IPT uygulanan dise
ait 6. ay radyografik goriintii, h. IPT uygulanan dise ait 12. ay radyografik goriintii.
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(9)

(h)

Sekil 2.1. Devam. a. IPT uygulanan DDC"li iist sol ikinci siit az1 disine ait tedavi 6ncesi klinik gériintii, b. Enfekte
dentinin  uzaklagtirilmasina ait klinik  goriintli, ¢. MTA uygulamasi sonrast klinik  goriint,
d. Dige restoratif materyal (Riva Self Cure, SDI, Victoria, Avustralya) uygulamasi sonrasi klinik géruntd, e.
Paslanmaz  ¢elik kron (3M  Espe, Seefeld, Almanya) uygulamasi sonrast klinik  goriinti,
f. IPT uygulanan DDC’li iist sol ikinci siit az1 disine ait tedavi éncesi radyografik goriintii, g. IPT uygulanan dise
ait 6. ay radyografik goriintii, h. IPT uygulanan dise ait 12. ay radyografik goriintii.

2.3.2. Klinigimizde DPK

1. Soguk testi ile vitalite testi uygulamasi,

2. Topikal anestezi (Xylocaine) ardindan lokal anestezi (Ultracain D-S)
uygulamast,

3. Rubber dam ile izolasyon,

4. Ciiriik dentinin ¢elik rond frez ve ekskavatorle tamamiyla uzaklastirilmasi,

5. Etrafi saglam dentinle ¢evrili perforasyonun meydana geldigi bolgede

kaviteye steril pamuk pelet ile serum fizyolojik uygulamasi,
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6. Kavitenin kurutulmasindan sonra perforasyon noktasina kapaklama materyali
uygulamasi, 7. Dise restoratif materyal uygulamasi prosediirlerine uyularak

yapilmaktadir (Sekil 2.3, Sekil 2.4, Sekil 2.5).

MTA Angelus (Angelus, Londrina, Brezilya) materyali ile gerceklestirilen

kuafaj tedavileri klinigimizde asistanlarimiz tarafindan rutin olarak uygulanmaktadir

(Sekil 2.2).

MTA ANGELUS

Sekil 2.2. Klinigimizde kullanilan MTA Angelus materyali.

Sekil 2.3. a. DPK uygulanan DDC’li st sol ikinci siit az1 digine ait tedavi oncesi klinik goriintii, b. Ciiriigiin
tamamen uzaklagtirilmastyla olusan pulpa perforasyonuna ait klinik goriintii, . Pulpa perforasyonunun meydana
geldigi bolgeye MTA uygulamasi sonrast klinik goriintii, d. Cam Iyonomer uygulamasi sonras1 klinik gériintii, e.
DPK uygulanan DDC’li iist sol ikinci siit az1 disine ait tedavi 6ncesi radyografik goriintii, f. DPK uygulanan dige
ait 6. ay radyografik goriintii, g. DPK uygulanan dise ait 12. ay radyografik goriintii.
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(9)

Sekil 2.3. Devam. a. DPK uygulanan DDC’li {ist sol ikinci siit az1 disine ait tedavi oncesi klinik goriintii, b.
Ciriigiin tamamen uzaklastirilmasiyla olusan pulpa perforasyonuna ait klinik gériintii, c. Pulpa perforasyonunun
meydana geldigi bolgeye MTA uygulamasi sonrasi klinik goriintii, d. Cam Iyonomer uygulamasi sonrasi klinik
goriintii, e. DPK uygulanan DDC’li {ist sol ikinci siit az1 disine ait tedavi oncesi radyografik goriintii, f. DPK
uygulanan dise ait 6. ay radyografik goriintii, g. DPK uygulanan dise ait 12. ay radyografik goriintii.
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Sekil 2.4. a. DPK uygulanan DDC’li alt sol ikinci siit azi disine ait tedavi Oncesi klinik goriinti,
b. Ciirtigiin tamamen uzaklastirilmasiyla olusan pulpa perforasyonuna ait klinik goriintii, c. Pulpa perforasyonunun
meydana geldigi bolgeye MTA uygulamasi sonrasi klinik goriintii, d. PCK uygulamasi sonrasi klinik goriintii, e.
DPK uygulanan DDC’li alt sol ikinci siit az1 digine ait tedavi 6ncesi radyografik goriintii, f. DPK uygulanan dige
ait 6. ay radyografik goriintli, g. DPK uygulanan dise ait 12. ay radyografik gériintii.

43



Sekil 2.4. Devam. a. DPK uygulanan DDC’li alt sol ikinci siit az1 disine ait tedavi 6ncesi klinik goriinti,
b. Ciirtigiin tamamen uzaklagtirilmasiyla olusan pulpa perforasyonuna ait klinik goriintii, ¢. Pulpa perforasyonunun
meydana geldigi bolgeye MTA uygulamasi sonrasi klinik goriintii, d. PCK uygulamasi sonrasi klinik goriintii, e.
DPK uygulanan DDC’li alt sol ikinci siit az1 digine ait tedavi 6ncesi radyografik gorintii, f. DPK uygulanan dige
ait 6. ay radyografik goriintii, g. DPK uygulanan dise ait 12. ay radyografik gériintii.

Yalnizca belirli bir asistan tarafindan IPT veya DPK tedavileri gérmiis dislerden,

e Hastanin anamnez bilgilerinin kayit altina alindigi,

¢ Kilinik prosediirlerin kayit altina alindigi,

e Tedavi baglangici ve bitiminde 6gretim iiyesi onay1 bulunan,

e Hastanin tedavi sirasinda agiz igi goriintiilerinin kayit altina alindigt,

e Hastanin tedavi Oncesi ve sonrasi alman radyografilerinin kayit altina
alindigy,

e Perforasyon gozlenen grupta perforasyon boyutunun igne ucu biiytikliigiinde
(<1mm) gozlendigi,

o Kapaklama materyali olarak MTA’nin uygulandigi (Cizelge 2.1),

e Restoratif materyal olarak cam iyonomer simanin (CiS) uygulandig1 (Riva
Self Cure, SDI, Bayswater, Victoria, Avustralya) (Cizelge 2.1),

e Ilgili dislere paslanmaz celik kron (PCK) (3M Espe, Seefeld, Almanya)
(Cizelge 2.1) uyumlandirilmasi ve simantasyonu (Voco Meron, Almanya)

yapilan disler ¢alismaya dahil edilmistir.
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Cizelge 2.1. Calismada kullanilan ajan ve materyallerin dzelliklerine ait ¢izelge.

Materyal igerik Uretici Firma
Topikal anestezi 1g: 100 mg hidocaine Astra, Sodertalje,
(Xylocaine %10 sprey) Isvigre
Lokal anestezi | mm bilegiminde, 40 mg artikain
(Ultracain DS) hidroklorilr, 0.006 mg epinefrin Aventis Pharma,

hidrokloriir, 0.5 mg sodyum metabisiilfit, Istanbul, Tirkiye
I mg sodyum kloriir, 0.6325 mg 0.1 N
hidroklonk asit ve 1 ml enjeksiyonluk su
Serum fizyolojik 20,9 1zotonik sodyum kloriir. 100
ml'sinde 0,9 gr sodyum kloriir (154 LE. Ulagay ilag
mEg/L sodyum ve 154 mEq/L klortir), sanay1, Tiirkiye
100 ml enjeksiyonluk su
MTA (MTA Angelus) (MTA Angelus) %680 portland simani, Angelus, Londrina,
%620 bizmut oksit Brezilya
Cam iyonomer (Riva Self Cure Kapsill) Toz: SDI, Bayswater,
(Riva Self Cure Floroalimunosilikat cam, poliaknlik asit ~ Victona, Avustralya
Kapsiil) Likit: poliaknhik asit, tartank asit
Yapistirma simam Poliakrilik asit, Peroksit, Amunler,
(Meron) Florsilikatlan, HEMA. Voco. Almanya
Glisenndimetaknlat,
Diiirethandimetaknlat
PCK (3M Espe) %72 demur, %18 krom, %10 nikel veaz ~ 3M Espe, Almanya
oranda manganez, silikon ve karbon

Belirtilen kriterler dikkate alinarak;

Son 6 ay icerisinde ayn1 asistan tarafindan IPT veya DPK tedavileri goren
ikinci siit az1 dislerinden olusan toplam 305 dis arsivden taranmis ve dabhil
edilme kriterlerini saglayan 45 hastanin 60 adet ikinci siit az1 disi calismaya
dahil edilmistir (Sekil 2.6).

Bu 60 disin 30’u IPT, 30°u DPK uygulanmus dislerdir.

DPK uygulanan dislerin, 7’°sinde okluzal bolgede pulpa perforasyonu (), 23
diste ise aksiyel duvarda pulpa perforasyonu oldugu tespit edilmistir.
Calismaya dahil edilen 60 disin 34’ alt (18 sag, 16 sol); 26’s1 list (13 sag, 13
sol) ikinci siit az1 disinden olusmaktadir (Cizelge 2.2).

Yas aralig1 7-9 olan hastalarin yas ortalamasi 7.8 olarak tespit edilmistir.
Caligmaya dahil edilen 45 hastaya ait cinsiyet dagilimi kiz/erkek 18/27
seklindedir.

Calismaya dahil edilen 60 dise ait cinsiyet dagilimi kiz/erkek 21/39
seklindedir (Cizelge 2.3).
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Uygunluk i¢in degerlendirilenler (n=305)

Caligmaya dahil edilmeyenler (n=245)

’ . Dahil edilme kriterlerini karsilamayan (n=228)

. Diger nedenler (n=17)

Calismaya dahil edilenler

v

Grup | (n=30)

(indirekt pulpa tedavisi)

v

Takip 1

v

Grup Il (n=30)

(Direkt pulpa kapaklamasi)

v

(6 ay) (n=30)

Basarisiz olan (n=1)
Kontrole gelmeyen (n=0)

Takip 1 (6 ay) (n=30)

. Basarisiz olan (n=3)
. Kontrole gelmeyen (n=0)

v

v

Takip 2

(12 ay) (n=28)

Bagarisiz olan (n=0)
Kontrole gelmeyen (n=0)
Fizyolojik diigme (n=1)

Takip 2 (12 ay) (n=26)

. Basarisiz olan (n=1)
. Kontrole gelmeyen (n=0)
. Fizyolojik diisme (n=1)

Sekil 2.5. Calismaya dahil edilen ve ¢aligmaya dahil edilmeyen dislerin dagilimi.

Cizelge 2.2. Tedavi uygulanan dislerin ¢alisma gruplarina gore dagilimini gdsteren gizelge.

Uygulanan Tedaviler Ust sag Ust sol Alt sag Alt sol TOPLAM
ikinci siit ikinci siit ikinci siit ikinci siit
azl az1 az1 azl
IPT uygulanan grup 6 7 7 10 30
DPK uygulanan grup 7 6 11 6 30
Toplam 13 13 18 16 60
Cizelge 2.3. Tedavi uygulanan hastalarin ¢alisma gruplarina gére dagilimini gbsteren gizelge.

Uygulanan Tedaviler Kiz Erkek TOPLAM
IPT uygulanan grup 11 19 30
DPK uygulanan grup 10 20 30
Toplam 21 39 60
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2.4. Klinik ve Radyografik Degerlendirme

Calismaya dahil edilecek disler belirlendikten sonra her bir disin 6.ay ve 12.ay
Klinik ve radyografik muayeneleri gergeklestirilmistir (Sekil 2.7). Pandemi
doéneminden dolay1 fakiilte ortaminda yalnizca panoramik radyografi alindigindan, 16
disin 1. y1l kontrolleri panoramik radyografiler tizerinden degerlendirilirken, geri kalan

diglerin timii periapikal radyografilerle degerlendirilmistir.

Hastalar kontrol randevularina geldiklerinde, hasta degerlendirme formlar ile
varsa semptomlari kayit altina alinmistir (Cizelge 2.4). Degerlendirmede klinik ve

radyografik basar1/ basarisizlik birbirinden bagimsiz olarak ele alinmstir.

(@) (b)

©

Sekil 2.6. a. IPT uygulanan DDC’li alt sag ikinci siit azi disine ait tedavi oncesi radyografik goriintii,
b. iPT uygulanan DDC’li alt sag ikinci siit az1 disine ait 6. ay radyografik goriintii, b. IPT uygulanan DDC’li alt
sag ikinci siit az1 disine ait 6. ay radyografik goriintii, ¢. IPT uygulanan DDC’li alt sag ikinci siit az1 disine ait 12.
ay radyografik goriintii.
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(b)

LB = Py

©

Sekil 2.7. a. DPK uygulanan DDC’1i st sol ikinci siit az1 digine ait tedavi oncesi radyografik goriintii, b. DPK
uygulanan DDC’li iist sol ikinci siit az1 digine ait 6. ay radyografik goriintii, c. DPK uygulanan DDC’li iist sol ikinci

siit az1 disine ait 12. ay radyografik goriintii.

Hastalarin kontrol randevularindaki anamnezlerinde;

e Tedavi sonrasi agri1 durumu,

e Provake agri, spontan agri ya da gece agrisi varligi,

Klinik muayenede;

e Perkiisyon, palpasyon, lilksasyon,
e Odem,

e Fistiil agz1 varhigs,
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Radyografik degerlendirmede ise;

e Lamina dura devamliligi,

e Periapikal lezyon,

e Furkasyonda lezyon,

e Fizyolojik kok rezorpsiyonu,

e Patolojik kok rezorpsiyonu incelenmistir.

Calismamizda klinik ve radyografik degerlendirmelere ek olarak, DPK gormiis

dislerde perforasyon lokalizasyonunun basariya olan etkisi de degerlendirilmistir.

Cizelge 2.4. Hasta degerlendirme formu.

ANAMNEZ
CAsn o YOK o VAR
Provake agr o YOK o VAR (Anlik) (Kalici1)
Spontan agr o YOK o VAR
Gece agris: hikayesi o YOK o VAR
Diger
KLINIK DEGERLENDIRME
Perkiisyon o YOK o VAR
Palpasyon o YOK o VAR
Mobilite o YOK o VAR | (Fizyolojik) (Patolojik)
Odem o YOK o VAR
Fistiil agn o YOK o VAR
RADYOGRAFIK DEGERLENDIRME
Lamina dura kayb o YOK o VAR
Periapikal lezyon o YOK o VAR
Furkasyvonda lezyon o YOK o VAR
Patolojik kik rezorpsiyonu o YOK o VAR | (Internal) (Eksternal)
Diger

2.5. istatiksel Degerlendirmeler

Calismada elde edilen veriler SPSS 11.5 paket programi ile analiz edilmistir.
Tanimlayici olarak say1 (%) verilmistir. Iki grup arasindaki karsilastirmada iki nitel
degisken arasindaki iliski incelenmek istendiginde Fisher-Exact testi kullanilmistir.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0.05 olarak almmustir.
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3. BULGULAR

Indirekt pulpa tedavisi ve direkt pulpa kapaklamas: tedavileri tamamlanmis
disler tizerinde hem klinik hem de radyografik basarinin karsilastirilmasi amaglanan

bu ¢alismaya; 7-9 yas arasi 18 kiz ve 27 erkek olmak tizere 45 hastanin toplam 60 adet

ikinci siit az1 disi dahil edilmistir (Sekil 3.1).

Calismaya dahil edilen
45 hasta (18 kiz, 27 erkek)

60 adet ikinci siit az1 disi

Hem klinik hem
radyografik
degerlendirmeye
alinan

60 adet ikinci siit az1
disi

Grup I: Grup Il:

30 adet ikinci stit az1 30 adet ikinci siit az1
disi disi

Sekil 3.1. Degerlendirmeye alian dislerin dagilim tablosu.
Tedavi gormiis olan disler Grup I ve Grup II olmak tizere iki gruba ayrilmistir

(Cizelge 3.1). Hastalar 6. ve 12. aylarda klinik ve radyografik kontroller i¢in ¢cagrilmis

ve tiim hastalarin 6. ay ve 12. ay kontrolleri gergeklestirilmistir. Kontroller sonucu
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gruplarin belirlenen kriterlere gore basari/basarisizlik degerlendirmeleri yapilmistir

(Cizelge 3.2).

Cizelge 3.1. Dislerin IPT ve DPK gruplarma gore dagilimini gosteren gizelge.

Dislerin tedavi gruplarina gore dagilimi

indirekt Pulpa Tedavisi Grup | 30 (%50)
Direkt Pulpa Grup 11 30 (%50)
Kapaklamas

Toplam 60 (%100)

Cizelge 3.2. Tiim takip periyotlarinda klinik ve radyografik basariy1 gosteren ¢izelge.

Kontroller 60 adet ikinci siit az
Grup I: IPT gormiis 30 dis Grup Il: DPK gormiis 30 dis
6. ay 29 klinik basar1 (n/N=29/30) 29 klinik bagar1 (n/N=29/30)
1 klinik basarisizlik 1 klinik basarisizlik

29 radyografik basar1 (n/N=29/30) 27 radyografik basar1 (n/N=27/30)

1 radyografik basarisizlik 3 radyografik basarisizlik
1 gekim 3 ¢ekim
12. ay 28 klinik basar1 (n/N=28/28) 25 klinik basar1 (n/N=25/26)
28 radyografik basar1 (n/N=28/28) 1 klinik basarisizlik
1 fizyolojik diisme 25 radyografik basari (n/N=25/26)

1 radyografik basarisizlik

1 fizyolojik diisme

1 ¢ekim
Genel 28 klinik basar1 (n/N=28/29) 25 klinik basar1 (n/N=25/29)
degerlendirme . .
1 klinik basarisizlik 4 klinik basarisizlik

28 radyografik basar1 (n/N=28/29) 25 radyografik basar1 (n/N=25/29)

1 radyografik basarisizlik 4 radyografik basarisizlik
1 fizyolojik diisme 1 fizyolojik diigme
1 ¢ekim 4 ¢ekim
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12 aylik takip siiresi boyunca Grup I’ de 1 dis, Grup 2’ de 4 dis klinik ve/veya
radyografik basarisizlik nedeniyle ¢ekilirken, bu dislerin haricinde gruplarin her

ikisinde de 12. ayda birer dis fizyolojik rezorpsiyon sonucu eksfoliye olmustur.

Klinik ve/veya radyografik basarisizlik gézlenen tiim disler ¢ekilmistir.

Spontan agr1, gece agrisi, apse, perkiisyon ve mobilite klinik basarisizlik olarak
degerlendirilirken; lamina dura kaybi, periapikal lezyon, furkasyon lezyonu ve

patolojik kok rezorpsiyonu radyografik basarisizlik olarak kabul edilmistir.

Grup I’ de cekilen disin 6. ay kontroliinde hem klinik hem radyografik
basarisizlik tespit edilmistir. Klinik olarak apse, mobilite ve perkiisyon gozlenen diste,
radyografik olarak periapikal lezyon, furkasyon lezyonu ve lamina dura kaybi tespit
edilmistir (Sekil 3.2) (Cizelge 3.3).

Grup IT” de 1 diste tedaviden 3 hafta sonra spontan agri, gece agrisi ortaya ¢ikmis
ve klinik olarak perkiisyon, mobilite; radyografik olarak periapikal lezyon, lamina
dura kayb1 gozlenmistir. Dis hem klinik hem de radyolojik olarak basarisiz kabul
edilerek ¢ekimi gergeklestirilmistir (Sekil 3.3) (Cizelge 3.3).

Grup II” de 6. ay kontrol randevusunda ¢ekilen diger 2 dis asemptomatik olmakla
birlikte radyografik olarak birinde; periapikal lezyon, furkasyon lezyonu ve lamina
dura kayb; digerinde ise, yaygin internal rezorpsiyon tespit edilmis ve dislerin 2’si de
¢ekilmistir. Bu iki dis de radyografik olarak basarisiz kabul edilirken, klinik bulgulari
olmadigindan klinik olarak basarili kabul edilmistir (Cizelge 3.3).

Internal rezorpsiyon olgularinda takip &nerilen ya da kanal tedavisi
uygulanabilen vakalar bulunmasina ragmen ¢alismamizdaki dis, internal
rezorpsiyonun ciddi boyutta gézlenmesinden dolayi, tedavi sansi kalmadigindan
cekilmistir (Sekil 3.4, Sekil 3.5).
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Grup II’ de spontan agri ile gece agrisi gozlenen 1 dis, 12. ay kontrol
randevusunda ¢ekilmistir. Klinik olarak perkiisyon, mobilite, apse; radyografik olarak
ise furkasyon lezyonu ve lamina dura kaybi tespit edilmistir. Dis hem Klinik hem

radyografik olarak basarisiz kabul edilmistir (Cizelge 3.3).

Cizelge 3.3. Klinik ve/veya radyografik basarisizlik gozlenen dislere ait klinik ve/veya radyografik bulgulari
gosteren cizelge.

Basarisizlik |Klinik bulgular Radyografik bulgular
g6zlenen
zaman Spontan | Perkiisyon|Mobilite| Apse |Periapikal |Furkasyon |Lamina |Patolojik kok
agri/ lezyon lezyonu  |dura rezorpsiyonu

gece kaybi
agrisi

Grup I klinik |6. ay - 1 + + + + + -
ve radyografik
basarisizlik
gozlenen dis
(Sekil 3.2)

Grup Il Klinik |3.hafta + + + - + = + -
ve radyografik

basarisizlik
gozlenen dig
(Sekil 3.3)

Grup Il 6. ay - - - - + A + -
radyografik
basarisizlik
gozlenen dig

Grup 11 6. ay = - - - - - - +
radyografik
basarisizlik
gozlenen dig
(Sekil 3.4)

Grup Il klinik [12. ay + + + + = + 4 -
ve radyografik
basarisizlik
gozlenen dig
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Sekil 3.2. IPT uygulanan ve 6. ayda basarisizik  Sekil 3.3. DPK uygulanan ve 3. Haftada basarisizlik
gozlenen alt sag ikinci siit az1 digine ait radyografik ~ gozlenen iist sag ikinci siit az1 disine ait radyografik
gorinti. gorlinti.

Sekil 3.4. DPK uygulanan alt sol ikinci siit az1 disine ~ Sekil 3.5. DPK uygulanan ve 6. ayda internal
ait tedavi Oncesi radyografik goriintii. rezorpsiyon gozlenen alt sol ikinci siit az1 digine ait
radyografik goriintii.

Goriildiigii.  tizere her iki gruptaki dislerin  basari/basarisizliklari
degerlendirilirken,  klinik ve radyografik basart  birbirinden bagimsiz
degerlendirilmistir. Grup I’ de 1 diste hem klinik hem radyografik basarisizlik
gozlenmis; Grup II’ de ise 4 diste radyografik basarisizlik gézlenirken bu dislerin
sadece 2’sinde klinik basarisizlik tespit edilmistir. Fakat radyografik basarisizlik
gbzlenmesine ragmen klinik basarisizlik gozlenmeyen 2 dis de 6. ayda ¢ekildigi icin

genel degerlendirmede basarisiz olarak degerlendirilmisitr.

Sonug olarak, Grup I genel basarist (%96,55), Grup II genel basarisina gore
(%86,21) daha yiiksek bulunmustur; ancak aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,352) (Cizelge 3.4).
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Cizelge 3.4. Calisma gruplarindaki dislere ait genel basar1 oranlarini gosteren gizelge.

Calisma gruplari n Basarih Basarisiz p degeri
N % N %
Grup | 29 28 %96,55 1 %3,45
Grup Il 29 25 %86,21 4 %13,79 0,352
Toplam 58 53 %91,38 5 %8,62

a:Fisher-exact testi

Tiim dislerin klinik degerlendirmesinde toplam 2 diste spontan agri/gece agrisi,
3 diste perkiisyon, 3 diste mobilite, 2 diste apse; radyografik degerlendirmede 3 diste
periapikal lezyon, 3 diste furkasyon lezyonu, 4 diste lamina dura kaybi ve 1 diste

patolojik kok rezorpsiyonu tespit edilmistir.

Bunlarin yani sira fizyolojik diisme gerceklesen 2 dis bulunmaktadir. 6. ay
kontrollerinde, bu 2 disin de saglikli olarak agizda bulundugu gézlenmistir (Sekil 3.6,
Sekil 3.7). 12. ay kontroliinde ise ebeveynler bu dislerin kisa bir siire once sallanip

diistiigiinii ifade etmislerdir.

Bu dislerde diisme, simetrik dislerle karsilastirildiginda, normal fizyolojik
zamandan biraz erken gerceklesse de, ilgili dislerdeki kok rezorpsiyonunun, ayni
taraftaki birinci siit az1 digsindeki kok rezorpsiyonu ile es zamanli olarak meydana
geldigi gozlenmistir. Bu nedenle bu bir basarisizlik Kriteri olarak degerlendirilmemis,

fakat bu disler 12. ay ve genel basar1 degerlendirmelerine dahil edilmemislerdir.
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Sekil 3.6. DPK uygulanan iist sag ikinci siit az1 disine  Sekil 3.7. IPT uygulanan iist sol ikinci siit az1 disine
ait 6. ay radyografik goriintii. ait 6. ay radyografik goriintii.

Tiim bu degerlendirmeler sonucunda 6. ay klinik basar1 Grup | ile Grup II’ de
(%96,67) ayn1 bulunurken (p=1,000); 12. ay klinik basar1 Grup I’ de (%100) Grup II’
ye gore (%96,15) yliksek bulunmustur; ancak aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,481) (Cizelge 3.4). Genel basar1 degerlendirmesinde de klinik
basar1 yiizdeleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,352) (Cizelge
3.5).

Cizelge 3.5. Tiim takip periyodlarinda her iki gruptaki klinik basar yilizdelerini gosteren ¢izelge.

Kontrol donemi Grup | Grup 11 p degeri
n/N Basari n/N Basari
yiizdesi yiizdesi
6. ay 29/30 %96,67 29/30 %96,67 1,000%
12. ay 28/28 %100 25/26 %96,15 0,481°
Genel basari 28/29 %96,55 25/29 %86,21 0,3522

a:Fisher-exact testi

Tim degerlendirmeler sonucunda 6. ay radyografik basar1 Grup I’ de (%96,67)
Grup IT’ ye gore (%90) daha yiiksek bulunmustur. 12. ay radyografik basart Grup I’
de (%100) Grup I’ ye gore (%96,15) daha yiiksek bulunmustur; ancak 6.ayda da
(p=0,612), 12. ayda da (p=0,481) aralarindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildir.
Genel basar1 degerlendirmesinde de radyografik basar1 yiizdeleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,352) (Cizelge 3.6).
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Cizelge 3.6. Tiim takip periyodlarinda her iki grubun radyografik basar yiizdelerini gosteren gizelge.

Kontrol donemi Grup | Grup Il p degeri
n/N Basar n/N Basari
yiizdesi yiizdesi
6. ay 29/30 %96,67 27/30 %90 0,6122
12. ay 28/28 %100 25/26 %96,15 0,4812
Genel basari 28/29 %96,55 25/29 %86,21 0,3522

a:Fisher-exact testi

Grup II’deki dislerin 6. ay kontroliinde; radyografik basarisizlik gozlenen dis
sayisinin (3/30), klinik basarisizlik gozlenen dis sayisindan (1/30) daha fazla oldugu
tespit edilmistir, fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,612).
Diger kontrol zamanlarinda ise her iki grupta da radyografik ve klinik basarisizlik

gbzlenen dis sayis1 aynidir.

DPK tedavisinde perforasyon lokalizasyonunun tedavi prognozu agisindan ¢ok
onemli bir faktor oldugu ve tedavi basarisin1 dogrudan etkileyebildigi bilinmektedir.
Bu nedenle c¢alismamizda perforasyon lokalizasyonlarina goére basarilar

degerlendirilmistir.

DPK uygulanan dislerden 1 tanesinde fizyolojik diisme gergeklestiginden
degerlendirmeye alinmamustir. Grup II’ de DPK tedavisi sirasinda 29 disin 22’sinde
aksiyel bolgede perforasyon go6zlenirken, 7°sinde okluzal bolgede perforasyon
gozlenmistir. OKluzal bolgede perforasyon gozlenen 1 dis ve aksiyel bolgede

perforasyon gozlenen 3 dis klinik ve/veya radyografik basarisizlik sonucu ¢ekilmistir.

Sonug olarak aksiyel bolgedeki perforasyon basarist (%86,36), okluzal
bolgedeki perforasyon basarisindan (%85,71) yiiksek bulunmustur ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=1,00) (Cizelge 3.7).
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Cizelge 3.7. Calisma gruplarindaki basarinin perforasyon lokalizasyonuna goére dagilimini gosteren gizelge.

Grup 1l N Basarih Basarisiz
n % n % p degeri
Aksiyel bolgede 22 19 %86,36 3 %13,64
perforasyon 1,0002
OKluzal bolgede 7 6 %85,71 1 %14,29
perforasyon
Toplam 29 25 %86,21 4 % 13,79

a:Fisher-exact testi
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4. TARTISMA

Cocuk dis hekimligi, erigkin dis hekimliginden farkli olarak siit ve siirekli olmak
tizere her iki dentisyonla da ilgilenen bir branstir (Finn, 1973). Son donemlerde
koruyucu dis hekimligindeki gelismeler, florun yaygm kullanimi ve dis saghgi
egitiminin tizerinde onemle durulmasi dis hekimligi uygulamalarinin tabiatini bir
nebze degistirmis olsa da; gliniimiizde siit ve geng siirekli dislerin ¢iiriik lezyonlarinin

tedavisi, cocuklara uygulanan tedavilerin en basinda gelmektedir (Dean, 2015).

Siit dislerinin agiz ortaminda saglikli olarak varliklarini devam ettirmeleri;
agizda yer tutucu gorevi gorerek fonksiyonlarini siirdiirebilme ve ¢igneme
fonksiyonunun tam olarak yerine getirilebilmesinin yani sira; konusma, estetik ve
psikolojik a¢idan da 6nem tasir. Ayrica siit dislerinin fizyolojik diisme yasindan daha
erken kaybinin, ¢ene gelisimi ve daimi dislenmede olusacak dis dizilimi iizerinde
olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, siit dislerinin diisgme zamani gelene
kadar agizda korunmasi i¢in her tiirlii ¢gabanin gosterilmesi gerekmektedir (Goyal ve
ark., 2016; Mathewson ve Primosch, 1995). Nitekim ¢ocuk dis hekimleri bu bilingten
yola ¢ikarak, radikiiler pulpasi saglikli ya da iyilesme kapasitesine sahip DDC’1i siit
dislerini uzun yillar agizda tutmaya yonelik tedavileri siklikla uygulamaktadirlar
(Fuks, 2000; Mathewson ve Primosch, 1995).

Siit dislerinde daimi dislere kiyasla; mine dentin kalinliginin az olmasi, pulpa
hacminin kron hacmine oraninin fazla olmasi ve dentinin daha az mineralize olmasi
gibi fiziksel/histolojik farkliliklar, ¢iiriigiin hizla ilerleyerek kisa siirede pulpaya
ulagmasina sebep olur. Bu nedenle, birincil amaci geriye doénebilen pulpal
yaralanmalarin tedavisi ve pulpanin canlilig1 ile fonksiyonunun korunmasi olan VPT,
stit diglerinde ayr1 bir 6neme sahiptir (AAPD, 2014; Mathewson ve Primosch, 1995;
Silverstone, 1985; Tagger ve Tagger, 1998, s:314).
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Ciiriige kars1 koruyucu uygulamalarin toplumun her kesiminde yaygin ve yeteri
kadar uygulanamamasi sonucu, ¢ocuk ve geng erigkinlerin siit ve daimi dislerinde

derin giirtiklere ¢ok sik rastlanmaktadir (Dean, 2015).

AAPD?’ nin, derin siit disi lezyonlarinda VPT’yi 6nerdigi bilinmektedir (AAPD,
2005). Simsek ve Durutiirk (2005) de, giiriik ve fizyolojik kdk rezorpsiyonuna ragmen
savunma ve iyilesme kapasitelerinin devam ettigini belirterek, siit diglerinde VPT nin
uygulanmasi gerektigine mantikli bir a¢iklama getirmistir. Fakat siit disi pulpasinda
daimi dise kiyasla daha fazla goézlenen I6kosit miktarinin, mevcut ciiriige karsi
enflamatuar pulpa cevabmin daha hizli ger¢eklesmesine sebep olabildigi de
belirtilmistir. Bu nedenle siit dislerinde VPT’nin tercih edilebilirliginin yani sira
disteki inflamasyonun erken teshisi ve dogru zamanda tedavi yapilmasi oldukca

onemli bir faktordiir (Rayner ve Southam, 1979; Rodd ve ark., 2006).

DDC’ye uygulanan; IPT, DPK ve amputasyon olmak iizere ii¢ tip VPT
tanimlandig1 bilinmektedir (AAPD, 2005).

AAPD guidelinelarima gore, nekrotik ve enfekte dentin tabakasinin kaviteden
miimkiin oldukg¢a kaldirilip, yalnizca pulpal yiizeyde ¢iiriigiin birakilarak tizerinin
biyouyumlu bir materyalle kapatildigi bir tedavi olan IPT’nin amaci; pulpa
perforasyonunun Oniine gegilmesiyle pulpanin travmatik yaralanmasinin dnlenmesi,
diste vitalitenin devamliliginin saglanmasi1 ve dis dokularinin korunmasidir. Uzun
takipli calismalar, IPT’de kapaklama materyali olarak ne uygulandigindan bagimsiz
olarak, yiiksek klinik ve radyografik basar1 gozlendigini ortaya koymustur. (AAPD,
2005; Al-Zayer ve ark., 2003; Casagrande ve ark., 2009; Fitzgerald ve Heys, 1991;
Fuks, 2013; Horsted Bindslev ve Mjor, 1988; Marchi ve ark., 2007; Orhan ve ark.,
2008; Orhan ve ark., 2010; Simsek ve Durutiirk, 2005).

Yiiksek klinik ve radyografik basarisina ek olarak zamanla; lezyon renginin agik
kahverengiden koyu kahverengiye doniismesi, dokunun nemli/yumusaktan kuru/sert
hale gelmesi, kalan ¢iiriikk dentin bakterilerinde (6zellikle S. mutans ve laktobasil)

%70-100 azalma go6zlenmesi de tedavinin gozle goriiliir histolojik basarisidir
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(Bjorndal ve Thylstrup, 1998; Fairbourn ve ark., 1980; Figueiredo ve ark., 2006; Maltz
ve ark., 2002; Ribeiro ve ark., 1999).

Aragtirmacilar tarafindan; DDC’nin kaviteden tamamiyla uzaklastirilmasinin
pulpa perforasyonlarina neden oldugu (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Orhan ve
ark., 2010), perforasyon olan diste, perforasyon olmayan dise gore daha fazla
travmatik pulpa yaralanmasi meydana geldigi ve bu nedenle perforasyondan kaginmak
igin her tirlii cabay1 sarf etmek gerektiginin tstiinde 6nemle durulmasiyla birlikte
(Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Murray ve ark., 2002a), son zamanlarda iPT daha
fazla tercih edilen bir tedavi yontemi haline gelmistir. Nitekim, uzun yillardir
uygulanmakta olan, fakat hala bir fikir birliginin olusmadigi IPT’nin, ciiriigiin
histopatolojisi ve pulpa-dentin kompleksinin savunma kapasitesinin daha iyi
anlasilmas ile tekrar degerlendirilecegi, konu ile ilgili arastirmalarin sayisinda son
yillarda gozlenen artistan anlasilmaktadir (Aksoy ve ark., 2017; Boutsiouki ve ark.,
2018; Mathur ve ark., 2016; Nair ve Gurunathan, 2019; Si ve ark., 2018; Smail-
Faugeron ve ark., 2016; Xiaohong ve Xie, 2017).

Arastirmacilara gore sagladigi biitiin bu avantajlara ragmen; siit dislerinde
[PT’nin daimi dislere oranla daha az uygulanmasimin sebeplerinden ilki, siit disinde
olusan pulpa perforasyonlarinin; daimi diglere uygulanan kanal tedavisinden daha kisa
siiren, basit prosediirlere sahip basarili sonucglar1 olan amputasyon teknigiyle
kolaylikla tedavi edilmesidir. ikincisi, siit disi dentin kalinliginin az olmasi nedeniyle
¢liriigiin pulpaya olan mesafesi ve kalan enfekte dentin kalinlig1 hakkinda dogru bir
klinik degerlendirme yapilamamasidir. Ugiinciisii ise, amputasyon gibi sonucun
IPT’den daha kesin oldugu tedavilere egilim olmasidir. Oysa yapilan calismalar
sanilanin aksine sonuglar ortaya koymaktadirlar (Fang ve ark., 2019; Farooq ve ark.,
2000; Vij ve ark., 2004).

Farooq ve ark. (2000), 133 derin ¢iiriiklii siit disinin dahil edildigi 5 yil {izeri
takipli bir retrospektif ¢alismada, formokrezol amputasyonu yapilip PCK ile restore
edilen dislerde %74 (58/78), IPT uygulanip PCK ile restore edilen dislerde ise
%93(51/55) oraninda basar1 rapor etmislerdir. Vij ve ark. (2004) da buna paralel
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olarak, 226 derin ¢iiriiklii siit diginin dahil edildigi 3.4 y1l takipli benzer bir retrospektif
calismada, formokrezol amputasyonu basarisini % 70, IPT basarisini1 %94 olarak rapor
etmis ve uzun donem prognoz agisindan IPT nin daha basarili bir tedavi oldugunu
bildirmislerdir. Yine Fang ve ark. (2019); 114 derin ¢iiriiklii siit disini dahil ederek
genel anestezi altinda gerceklestirilen ferrik siilfat amputasyonu ve IPT basarisim
kiyasladiklar1 ¢alismalarinda, tedaviler sonrast PCK ile restore edilmis disleri 4 yil
boyunca takip etmisler; 2 yillik takip sonunda, IPT basarist (%100, 43/43) ile
amputasyon basarist (%91.5, 65/71) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadigimi fakat 4 yilin sonunda IPT basarisinin (%93, 40/43), amputasyon
basarisindan (%70.4, 50/71) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu (P=
0.008) rapor etmislerdir.

Bunlara ek olarak birgok arastirmaci, IPT’de pulpa korundugundan, uzun dénem
basarinin ferrik siilfat amputasyonundan daha yiiksek oldugu sonucuna varmakla
birlikte;  IPT gerceklestirilen siit dislerinde eksfoliasyonun fizyolojik diisme
zamaninda gerceklesmesine ragmen, ferrik siilfat amputasyonunda erken rezorpsiyon
meydana geldigi ve dislerin normal diisme zamanlarindan daha erken diistiikleri
sonucuna varmistir (Fang ve ark., 2019; Farooq ve ark., 2000; Fuks ve Bimstein, 1981;
Vij ve ark., 2004).

Gegmisten  gilinlimiize siiregelen  aliskanliklarmmn  ve  genel  kabulun
degistirilmesinin kolay olmadiginin bir bagka gostergesi ise, bir anket ¢aligmasi
sonucu, ‘tiim ¢iiriik temizlenmeli midir, yoksa pulpal yiizeyde ¢iiriik birakilip restore
mi edilmelidir?’ sorusuna yalnizca 17% hekimin ‘pulpal yiizeyde ¢iiriik birakilip
restore edilmelidir’ cevabini vermesidir. (Oen ve ark., 2007) Ancak kanitlar yine

hekimlerin biiyiik ¢ogunlugunun diisiindiigiiniin aksine sonuglar gostermektedir;

Iki sistematik derleme; ¢iirligiin parsiyel olarak uzaklastirilmasinin, pulpanin
perforasyon riskini %98 oraninda azalttigini belirtmistir. Bunun yani sira dentindeki
lezyonun iizeri sizdirmazlig1 saglayacak sekilde ortiilebildigi siirece tamamen cliriik
uzaklastirma yonteminin gereksiz oldugu hakkinda 6nemli kanitlar gostermistir (Craig

ve ark., 2008; Ricketts ve ark., 2006).
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Kavitede kasten ¢iiriik birakilan bu tedavi ile birlikte akillara ‘kavitede ne kadar
cliriik birakilmal1?’ sorusu gelmektedir (Kidd ve Fejerskov, 2004; Weerheijm ve ark.,
1999). Bu da c¢ok sayida bakteriyolojik incelemeyi beraberinde getirmistir.
Bakteriyolojik incelemelerin en biiylik amaci, {izeri biyouyumlu bir materyalle
kapatilan  ¢lirik  dentin  dokusunda  ¢iiriigiin  ilerleyip ilerlemeyecegini
degerlendirmektir. Bu amagla yapilan calismalarda ilk 6rnekler, IPT uygulanan
dislerde pulpal ylizeyde c¢iiriik birakildiktan sonra birakilan c¢iiriik dokusundan
almmistir. Ikinci 6rnekler ise bu dislerin Kaviteleri tekrar agilarak, ¢iiriigiin iizerinin
kaplandigr biyouyumlu materyalin altindaki dokudan almmistir. Bu iki doku
bakteriyel agidan degerlendirilmis ve karsilastirilmistir (Bjorndal ve Larsen, 2000;
Figueiredo ve ark., 2006; Maltz ve ark., 2002).

Tiim bu caligmalarda degiskenlik gosteren; lezyon derinligi, kaldirilan ¢liriik
miktari, uygulanan materyal ve kavitenin tekrar agilmasi i¢in gecen silireye ragmen;
kavitedeki bakteri sayisinin azaldigi, tistelik bazi ¢calismalarda dentinin daha koyu bir
renk alip daha kuru ve sert hale geldigi gézlenmektedir. Yani elde edilen sonuglar,
kalan az miktarda bakterinin yeni ortama uyum saglayabilen firsatg1 bakteriler olup
Oonem tasimayabileceklerini ifade etmekle birlikte, florada belirgin azalma sonucu
clirigiin aktivitesinin durdugunu kanitlar niteliktedir (Bjorndal ve ark., 1997; Kidd ve
Fejerskov, 2004; Orhan ve ark., 2008; Orhan ve ark., 2010).

Biitiin bu bakteriyolojik incelemeler de beraberinde, iPT’de ikinci asamanin
gerekliligi konusunu giindeme getirmistir (Bjorndal ve Kidd, 2005; Kidd ve Fejerskov,
2004). Fakat yapilan ¢alismalarda tek asamali ve iki asamali IPT basaris1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmamasi, iki asamali IPT’nin perforasyon
olusumunda belirgin azalmaya neden olmamasi, ¢ocuk hastada iki asamanin
uygulanma zorlugu ve tek seansin yiiksek basarisi sonucu iki asamali IPT igin
yeterince gerekge olmadigi birgok arastirmaci tarafindan belirtildiginden (Dumsha ve
Hovland, 1985; Kennedy ve Kapala, 1985; Orhan ve ark., 2010; Uribe, 2006),

calismamiza tek asamal1 IPT uygulanan disler dahil edilmistir.
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Nitekim; Orhan ve ark. (2010), 4-15 yas arasi hastalarin, 94’ ikinci siit az1, 60’1
daimi birinci az1 dig olmak iizere 154 dis iizerinde Ca(OH). materyali ile yaptiklar tek
asamali IPT, iki asamali IPT ve tamamen giiriik uzaklastirma ydntemlerini
karsilastirdiklar1 bir calismada siit dislerinde basar1 oranlarini tek asamali IPT’de
%100, iki asamali IPT’de %96,5, tamamen ciiriik uzaklastirma ydnteminde %92
olarak belirtmislerdir. Ve ¢alisma sonucunda, siit disleri i¢in tek asamal1 IPT nin, geng

daimi disleri igin ise iki asamali IPT nin tercih edilebilecegi savunulmustur.

Diger bir VPT olan; saglikli ya da reversible pulpitisli dislerde, ciiriik
temizlenmesi sirasinda veya mekanik perforasyon sonrasi agiga ¢ikan yiizeyinin
biyouyumlu bir materyalle kaplanarak sert doku olusumunun amaglandigi DPK ise siit
dislenmede uygulanan en tartismali tedavilerdendir (Fuks, 2013; Kennedy ve Kapala,
1985; Mjor, 1988).

Daimi dislerde siklikla uygulanan bu tedavinin siit diglerindeki uygulamasinin
tartistlmasinin ve hekimler arasinda fikir birligine varilamamasinin sebebi, siit disi
pulpasinda ¢ok daha fazla farklilasmamis mezenkimal hiicrenin bulunmasidir.
Pulpadaki bu mezenkimal hiicrelerin internal rezorpsiyona neden olan odontoklastlara
farklilasabilmesi, bu teknigin siit dislerindeki basarisizliginin en biiylik sebebidir
(Fuks, 2013; Kennedy ve Kapala, 1985). Bunun disinda pulpal inflamasyon ya da
kalsifikasyonlara neden olabilmesi ve periapikal bolgede kemik kaybina sebep
olabilmesi de hekimlerin siit dislerinde DPK’dan kag¢inmasinin sebeplerindendir
(Fuks, 2013). Fakat yeni materyallerin gelistirilmesinin, DPK basarisinda ciddi bir
artisa ve komplikasyonlarda ciddi bir azalmaya sebep oldugu, yapilan ¢alismalarda

goriilmektedir (Garrocho-Rangel ve ark., 2020).

Bu tedavide dikkat edilmesi gereken en 6nemli kriter, uygun vaka sec¢imidir
(Seltzer 1984 s:131-151). Siit dislerinde DPK endikasyonu koymak i¢in vaka se¢imi
oldukea dikkatli gergeklestirilmeli, detayli bir anamnez alinarak dogru endikasyon

konulmalidir (Demir ve Cehreli, 2007).
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DPK’nin ¢iiriikle perfore olan dislerde gerceklestirilip gergeklestirilemeyecegi,
son donemlerde arastirmalara siklikla konu olmustur. Mekanik perforasyonda ¢iiriikle
perforasyona gore ¢ok daha yiiksek basar1 gbzlendigi elbette ki bilinmektedir (Al-
Hiyasat ve ark., 2006; Baume ve Holz, 1981). Diger bir deyisle, saglikli pulpay1
kaplamak olduk¢a yiiksek basar1 gosteren bir yontemken, inflamasyonlu pulpay1
kaplamak bir¢ok arastirmaci tarafindan daha basarisiz ve sonuglar1 tahmin edilemez
olarak diistintilmektedir (Fuks, 2002; Fuks, 2008). Bunun nedeni giiriikle
perforasyonda pulpaya bakteriyel invazyon olmasidir. Ve bu durum, pulpanin iyilesme
sansini oldukea azaltir (Murray ve ark., 2002a; Murray ve ark., 2002b). Bu nedenle
AAPD guidelinelari, DPK’nin yalnizca igne ucu biiyiikliigiinde mekanik perforasyon
(iatrojenik/travmatik) meydana geldigi durumlarda uygulanabilecegini belirtmistir
(AAPD, 2014).

Bu goriise ek olarak; Fuks ve ark. (2002) ile Rodd ve ark. (2006) da giiriikle
perfore olan siit dislerinde DPK’nin 6nerilmemesinin yani sira, ancak disin fizyolojik
diisme zamanma 1 ya da 2 yil kaldig1 durumlarda bu tedavinin uygulanabilecegini

savunmuslardir.

Tartisilan bir diger konu, pulpal perforasyonun biiytikliigiidiir. Baz1 guidelinelar,
yalnizca ‘igne ucu biiyiikligi’® (<1mm) kadar olan pulpal perforasyonlarda DPK
uygulanabilecegini belirtmektedir. Guidelinelarda bunun nedeni, daha biiyiik
perforasyonlarda daha ¢ok debrisin ortaya ¢ikmasi ve bu debrislerin pulpanin
inflamasyonuna neden olmasi seklinde agiklanmustir (Kalins, 1960; Turner ve ark.,
1987, s:423-428). Fakat buna karsin, 1 mm’den ¢ok kiiglik perforasyonlarda
kapaklama materyalinin pulpa dokusu ile temas yiizeyinin ¢ok az olmasinin dezavantaj
oldugu belirtilerek, daha biiyik perforasyonlarda enfekte dokunun daha ¢ok
uzaklastirilmasindan dolayr medikamanin pulpa dokusuyla temas yiizeyinin
artmasiin daha avantajli olacagi savunulmaktadir (Costa ve ark., 2001; Demir ve
Cehreli, 2007). Nitekim unutalmamalidir ki, her iki tedavi yonteminde de (IPT/DPK)
yiiksek basari i¢in, kapaklama materyalinin ortiiciiliik ve sizdirmazlhigin iyi olacak
sekilde uygulanmasi; perforasyon biiyiikligii ve de kapaklama materyali olarak ne

kullanildigindan ¢ok daha fazla 6nem tasimaktadir (Craig ve ark., 2008; Maltz ve ark.,
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2002). Calismamiza dahil edilen Grup II’deki tiim disler perforasyonun igne ucu
biiytlikliigiinde gozlendigi ve materyal olarak sizdirmazlig ¢cok yiiksek olan MTA nin
kullanildig1 dislerdir (<Imm).

Bir diger {istinde durulmasi gerecken nokta, pulpal perforasyonun
lokalizasyonudur. Okluzal pulpa perforasyonlarinda prognozun daha iyi oldugu
bilinmektedir. Perforasyon aksiyal duvarda ise DPK basarisi oldukga diiser. Bunun
nedeni; koronalden aksiyal duvara kadar olan pulpa dokusunun kapaklama
materyalinin terapotik Ozelliginden yararlanamamasidir  (Seltzer, 1984). Aymi
zamanda aksiyel bolgede olusan perforasyonlarda, o bolgede olusan reaksiyoner
dentinin koronale giden kan akisini azaltti§i ve sonu¢ olarak koronal pulpanin

nekrozuna yol agabilecegi belirtilir (Ricketts, 2001).

Calismamizda, Grup II’de DPK tedavisi sirasinda 29 disin 23’tinde aksiyel
bolgede perforasyon gozlenirken, 7°sinde okluzal bolgede perforasyon gozlenmistir.
Aksiyel bolgede perforasyon gozlenen 1 diste fizyolojik diisme gergeklestiginden,
genel basar1 degerlendirilmesine alinmamustir. Okluzal perforasyon gézlenen 1 dis ve
aksiyel perforasyon gozlenen 3 dis klinik ve/veya radyografik basarisizlik sonucu
cekilmistir. Sonug¢ olarak aksiyel perforasyondaki basar1 (%86,36), okluzal
perforasyondaki basaridan (%85,71) yiiksek bulunmustur ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p=1,000). Pulpanin okluzal bolgeden ekspoze oldugu dislerde
pulpa kuafajinin, aksiyel bolgeden ekspoze olan dislere gore daha basarili oldugu
bildirilmesine ragmen; ¢alismamizda elde edilen oranlar, beklenen durumun aksi bir
sonu¢ vermektedir. Bu durumun, ¢alismamizda perforasyon lokalizasyonu gruplari

arasindaki dagilimin orantisizligindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

DPK tedavisinin prognozu perforasyon noktasindaki kanama durumuyla da
iligkilidir. Perforasyon noktasindaki kontrol edilemeyen kanama irreversible pulpitisi
gosterirken, pulpadan pii gelmesi veya kanama olmamasi ise nekroza isaret eder. Islem
sirasinda DPK uygulamaya karar vermek i¢in, pulpada agik kirmizi ve peletle kontrol
altina aliabilen bir kanama gozlenmelidir (Cho ve ark., 2013; Kopel, 1992; Stanley,
1998).
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Pulpadaki kanama agik kirmizi ve peletle kontrol edilebiliyor olsa dahi hemen
kontrol altina alinmalidir. Bunun amaci, perforasyon noktasinda pihtt olusumunun
ontine gegmektir. Aksi takdirde bolgede olusacak pihti; iyilesmenin engellenmesine,
kullanilan ajanlarin etkisinin zayiflamasina, polimorfoniikleer lokositleri bolgeye
cekerek pulpadaki inflamasyonun artmasina sebep olur. Ayni zamanda tersiyer dentin
olusumu yalnizca kapaklama materyali pulpa dokusuyla direk kontakta oldugunda
gerceklesir (Costa ve ark., 2001; Stanley, 1998).

Piht1 olusumunun Oniine geg¢ilmesi, debrislerin uzaklastirilarak kaviteninin
temizlenmesi icin acik kaviteye uygulanabilecek birgok soliisyon bulunmaktadir;
serum fizyolojik, sodyum hipoklorit (%0.12-5.25), klorheksidin, hidrojen peroksit,
ferrik siilfat, Ca(OH)2 soliisyonlar1, oktenidin dihidrokloriir (Cho ve ark., 2013; Kopel,
1992; Stanley, 1998). Fakat ¢esitli calismalar sonucu histolojik analizler bu
soliisyonlardan ikisinin hiicresel morfolojide minimal bozulmaya yol agtigini
gostermistir. Bu ajanlar; serum fizyolojik ve Ca(OH): soliisyonlaridir (Stanley, 1998).
Bu nedenle ¢alismamiza, ¢iiriik uzaklastirllmasindan sonra kaviteye steril pamuk

peletlerle serum fizyolojik uygulanmis disler dahil edilmistir.

Stit dislerinde giincel materyaller ile uygulanan VPT yoOntemlerinin
karsilastirildigr kaynaklarin yeterli sayida olmadigi belirtildiginden (Dhar ve ark.,
2017; Rodd ve ark., 2006; Schwendicke ve ark., 2016; Smail-Faugeron ve ark., 2016)
ve hangi tedavi yontemiyle daha saglam dentin bariyerinin elde edilebilecegi ya da
hangi tedavinin pulpal saglig: siirdiirmede daha etkili oldugu konusu hala tartigmali
oldugundan (Bjorndal ve ark., 2014), MTA ile uygulanan IPT ve DPK yéntemlerinin
klinik ve radyografik basarilarinin karsilastiriimasi ve konuya agiklik getirilmesi

amaciyla bu ¢alisma planlanmistir.

Dogru bir endikasyon karari i¢in en basta medikal hikayenin alinmasi ve
sistemik hastaliklarin sorgulanmasi gerekmektedir. Karaciger rahatsizliklari, anemi,
kolit, diabet gibi sistemik hastaliklarin ve besin absorbsiyonunu etkileyen
bozukluklarin bag dokusu tamirini olumsuz yonde etkiledigi bilindigi i¢in 6zellikle de

VPT’de alinacak detayli anamnez ayri bir 6nem kazanmaktadir. Ayrica bakteriyel
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endokardit riski olan veya gesitli sistemik hastaliga sahip vakalarda, hastalarin akut
enfeksiyon riskine maruz birakilmamasi amaciyla VPT uygulamasi kontrendikedir
(Caligkan, 2006). Biitiin bunlar géz oniinde bulundurularak herhangi bir sistemik
rahatsizligi olmayan hastalar ¢alismamiza dahil edilmis ve dahil edilecek hastalarin
se¢iminde Mathewson ve Primosch (1995), Rodd ve ark. (2006) ve AAPD (2012)’de

bildirilmis olan klinik ve radyografik degerlendirme kriterleri dikkate alinmistir.

Teknik hassasiyet gerektiren bu tedavilerin kiigiik yastaki hastalarda uygulanma
zorlugu nedeniyle tedaviden dogru sonu¢ alinmama ihtimali g6z Oniinde
bulundurularak, ¢alisgmamizda dahil edilme kriterlerinde alt sinir 7 yas; takip edilecek

disin kontrol siiresi boyunca agizda kalmasi i¢in iist sinirsa 9 yas olarak belirlenmistir.

Dislerin mevcut yapisal farkliliklar1 ve ¢enelerdeki farkli lokalizasyonlarinin,
pulpanin savunma cevabi ve VPT basarisi lizerinde etkili olmadig ileri siiriilmiistiir.
Ancak birinci siit az1 dislerinde mine dentin kalinliginin, ikinci siit az1 diglerine gore
ince olmast ve pulpanin kronda daha fazla yer kaplamasinin; pulpanin ¢iiriikten daha
hizli etkilenmesine ve pulpal savunmanin azalmasina neden olarak VPT basarisini
diistirdiigi bildirilmistir (Farooq ve ark., 2000; Mathewson ve Primosh, 1995;
Mcdonald ve ark., 2000).

Al-Zayer ve ark. (2003) de yaptiklar1 bir ¢alismada IPT sonuglarmin birinci siit
az1 dislerindeki basarisin1 %93, ikinci siit az1 dislerindeki basarisini ise %98 olarak
rapor ederek bu farkin, birinci siit az1 restorasyonlarindaki zorluktan kaynaklanmasi
ve restorasyonlarin sagkalim siiresinin birinci siit az1 diglerinde daha az olmasina
baglamiglardir (Foley ve ark.,, 2004). Bu bilgiler dikkate alinarak, tedavi
yontemlerinin basarisini daha iyi degerlendirmek ve standardizasyonu saglamak i¢in,

calismamiza yalnizca ikinci siit az1 digleri dahil edilmistir.

Calismamizda ikinci siit az1 diglerindeki DDC, gilinlimiizde ¢ogu arastirmacinin
fikir birligine varmasini saglayan baglica iki kriter dikkate alinarak saptanmistir.
Bunlar, klinik degerlendirmeye gore ‘¢iiriigiin tamamen kaldirilmasi sonucu pulpada

perforasyon riskinin bulunmasi’ ve ‘radyografik degerlendirmeye gore ¢liriigiin tim
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dentin kalinligimin dortte tigline veya fazlasina ulagmasi’ kriterleridir. (Bjorndal ve
Kidd, 2005).

Pulpa tedavilerinde dogru tedavi kararina varabilmek, pulpal sagligin ve
inflamasyon diizeyinin dogru olarak belirlenmesine baglidir. Bu noktadaki en biiyiik
zorluk, klinik semptomlarla pulpanin histolojik durumu arasindaki korelasyonun zay1f
olmasidir. Bu nedenle dogru endikasyon karari i¢in, detayli bir anamnez alinmasinn
yam sira Klinik ve radyografik muayenelerin dikkatlice yapilmasi gerekir. (Camp,
1984; Camp ve ark., 2002; Fitzgerald ve Heys 1991; Fuks, 2000; Mjor, 1988).

VPT yalnizca saglikli pulpaya sahip olan veya reversible pulpitisli dislerde
uygulanabileceginden (AAPD, 2015), termal ve kimyasal uyaranlara karsi uzun siireli
agris1 olan veya irreversible pulpitise sahip disler calismamiza dahil edilmemistir. Sert
ve yumusak doku incelemesinin yapildigi klinik muayenede; perkiisyon, palpasyon
hassasiyeti olmayan; mobilite, fistiil, 6dem, renk degisikligi gozlenmeyen; radyografik
muayenede ise kemik kaybi, internal ve eksternal kok rezorpsiyonunun gézlenmedigi,
periodontal bolgesi saglikli olan ve lamina dura devamliligi izlenen disler ¢alismamiza
dahil edilmistir. Ayrica internal kok rezorpsiyonu inflamasyonlu vital pulpa ile;
eksternal kok rezorpsiyonu ise pulpadaki yaygin inflamasyon ile iliskili oldugundan,
internal ve eksternal kok rezorpsiyonu gozlenen disler de ¢aligmaya dahil edilmemistir

(Kennedy ve Kapala, 1985).

Bu degerlendirmelerden sonra her dise vitalite testi uygulanmigtir. Pulpanin
canliligini degerlendirmek icin gelistirilen farkli testler arasinda; elektrikli pulpa
testleri (EPT) ve termal testlerin klinisyenler tarafindan en sik uygulanan testler oldugu
bilinmektedir. Siit dislerinde EPT ile yapilan ¢alismalarda pulpadaki inflamasyon
derecesinin belirlenmesi esnasinda bazi durumlarda yanlis pozitif cevap alinabildigi
ve soguk testinin ¢ocuk hastada uygulama kolayligi g6z Onilinde bulundurularak,
caligmamiza vitalitenin soguk testi ile degerlendirildigi pozitif cevap alinan disler
dahil edilmistir. Ayn1 zamanda nekroze pulpanin tespit edilmesinde soguk testinin

EPT’ye gore daha basarili oldugunu gosteren birgok ¢alisma vardir (Kamburoglu ve
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Paksoy, 2005; Mejare ve ark., 2012; Nagarathna ve ark., 2015; Weisleder ve ark.,
2009).

Stit disi restoratif ve endodontik tedavilerinde, tedavi Oncesi alinan detaylh
anamnez ve gergeklestirilen klinik ve radyografik muayene tedavi basarisi agisindan
oldukca kritik olmakla birlikte, tedavi esnasinda da nem ve mikroorganizma
kontroliiniin saglanmasi ¢ok onemlidir (Wang ve ark., 2016). Calisma sahasinin
izolasyonunu etkili bigimde saglamak amaciyla ¢esitli arastirmacilar tarafindan rubber
dam kullanimi onerilir (Ahmad, 2009; Kennedy ve Kapala, 1985). Bu nedenle,
0zellikle cocuk hastalar tarafindan kabuliiniin zor olmasi, ekstra siire gerektirmesi,
maliyetin yiiksek olmasi gibi zorluklari bulunmasina ragmen (Ahmad, 2009; Palmer
ve ark.,2009); saglam bir izolasyonla tiikiiriigiin kontrolii ve bakteriyel
kontaminasyonun engellenmesi, net bir goriis alan1 elde edilmesi, yumusak dokularin
operasyon sahasindan uzaklastirilmasiyla olusabilecek yaralanmalarin Onlenmesi,
tikiirik mikroorganizmalarinin tedaviyi olumsuz yonde etkilemesinin Oniine
gecilmesi ve Ozellikle kiiciikk g¢ocuklarda biiyiik risk olan malzeme veya aletlerin
yutulmasi ya da aspirasyonunun onlenmesi gibi sagladigi bir¢ok avantaj nedeniyle
(Ahmed, 2014; Alhareky ve ark., 2014; Kennedy ve Kapala, 1985) ¢alismamizda
hastalarin  tedavileri operasyon sahasina yerlestirilen rubber dam altinda

gergeklestirilmistir.

Ciriik uzaklagtirllmas1 agamasinda; pulpa yiizeyindeki ¢iiriik dentinin ne
kadarinin uzaklastirilacagina karar verirken enfekte dentin ile etkilenmis dentin ayrimi
¢ok onemlidir. Etkilenmis dentinin remineralizasyon gosterebilen bir tabaka oldugu
fakat bunun aksine enfekte dentinde remineralizasyon gézlenmedigi bilinmektedir. Bu
nedenle IPT’de dis tabaka olan enfekte dentinin uzaklastirilmasi, alttaki
remineralizasyon potansiyeli olan etkilenmis dentin dokusunun ise korunmasi
gerektigi bildirilmistir (Fusayama, 1997; Fusayama, 1980; Kazemi ve ark., 2002;
Yoshiyama ve ark., 2000). Klinik ortaminda kaldirilacak ¢iirik dentin dokusu
miktarmin tespitinde hekime yol gosterecek yontemler bulunmakla birlikte; enfekte
dentin ile etkilenmis dentinin ayrimimi saglayan kesin bir metod heniiz

bulunmamaktadir. Dolayisiyla deneyimli hekimin el hassasiyetinin kavitede birakilan
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clirik dentin miktarinin belirlenmesinde ¢ok 6nemli oldugu bildirilmistir (Rodd ve
ark., 2006). Nitekim calismamizda Grup I’de IPT gergeklestirilen dislerde ciiriik
temizlemenin sonlandirilmasi karari; dentin rengi, nemliligi, sertligi, lezyon derinligi,
detayli anamnez ve klinik ve radyografik degerlendirmeler g6z Oniinde
bulundurularak, hekimin el hassasiyeti rehberliginde verilmistir. Bu esnada enfekte
dentin olabildigince uzaklastirilirken bir yandan da pulpa perforasyonundan
kagmilmaya calisilmistir. Ciirtik uzaklastirma islemi Grup I’de etkilenmis dentine

gelindiginde durdurulmus, Grup II’de ise ¢iiriik tamamiyla uzaklastirilmistir.

Curik uzaklastirma asamasindan sonra enfekte artiklarin derhal kaviteden
uzaklastirilmasi gerektigi, aksi takdirde enfekte artiklarin saglikli pulpada enflamatuar
reaksiyon olusturarak iyilesmeyi geciktirecegi (Mathewson ve Primosh, 1995) ve
kaide materyalinin kaviteye adaptasyonunu engelleyerek mikrosizintiya ve pulpa
dokusunun kontamine olmasina neden olacagi bilinmektedir (Kitasako ve ark., 1999;
Roberson ve ark., 2006). Bu bilgiler dogrultusunda ¢iiriik uzaklastirildiktan sonra her

iki gruptaki dislerde kaviteye steril pamuklarla serum fizyolojik uygulanmustir.

Gegmisten giinlimiize, kapaklama materyali olarak cesitli materyaller
uygulanmustir. Fakat ¢inko oksit 6jenol, cam iyonomer ve adeziv sistemlerin pulpa
hiicreleri lizerinde sitotoksik 6zellikleri olmasi nedeniyle ¢ok tercih edilmemektedirler
(Schmalz ve ark., 1996; Souza ve ark., 1999). Giiniimiizde kavite taban maddesi ve
pulpa kapaklama materyali olarak en ¢ok tercih edilen ajan olan Ca(OH)2’in de;
dentine baglanmamasi, mikrosizint1 riski, zaman i¢inde ¢oziinerek restorasyonlar
altinda bosluga neden olmasi ve tiinel defekti olusturmasi gibi dezavantajlar
bulunmaktadir (Asgary ve ark., 2008; Cox ve ark., 1996; Mohammadi ve Dummer,
2011).

Kapaklama materyali se¢ciminde; materyalin sahip olmas1 gereken 6zelliklerin
basinda, yeterli ortiiciiliik ve s1izdirmazlik vardir ve bu konu ¢aligmamizda g6z 6niinde
bulundurulmustur. (Weerheijm ve ark., 1999). Bu anlamda MTA; Ca(OH)2’den daha
iyl sizdirmazlik 6zelligi ile beraber dentinogenezisle osteogenezisi uyarmasindan

dolay1 ideal ajan olarak degerlendirilmektedir (Luketic ve ark., 2008). Ayrica, MTA
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ve Ca(OH)2 uygulamasinin ardindan ortaya ¢ikan pulpa reaksiyonlarinin farkli
oldugunu gosteren birkac calisma, pulpanin mekanik perforasyon sonucu agildigi
dislerde MTA uygulamasi ile daha kalin, daha homojen (daha az tiinel defekti i¢eren)
dentin kopriisii olustugunu ve daha az inflamasyon goézlendigini rapor etmistir.
(Aeinehch ve ark., 2003; Chacko ve Kurikose, 2006; Li ve ark., 2015; Sawicki ve ark.,
2008; Tuna ve Olmez, 2008).

Bu nedenle ¢alismamizda bakterisid etki gosteren, biyouyumlu, antibakteriyel,
yiiksek pH degerine sahip, radyoopak ve biyoaktif dentin matriks proteinlerini serbest
birakma yetenegi olan MTA tercih edilmistir. (Anthonappa ve ark., 2013; Fridland ve
Rosado, 2005; Islam ve ark., 2006; Luketic ve ark., 2008; Parirokh ve Mahmoud,
2010; Tomson ve ark., 2007). MTA’nin biitiin bu avantajlarindan dolay1 ¢ogu
arastirmact; siit diglerinde MTA ile DPK tedavisinin degerlendirilecegi uzun dénem
klinik ¢aligmalar yapilmasi gerektigini vurgulamiglardir (Bodem ve ark., 2004,
Caicedo ve ark., 2006; Fuks, 2008; Rodd ve ark., 2006; Tuna ve Olmez, 2008). Bu
nedenle calismamiza MTA ile yapilan DPK tedavisi gerceklestirilmis disler dahil

edilmistir.

Calismamizda MTA’nin hazirlanmasi1 ve uygulama yontemi iiretici firma
talimatlar1 dogrultusunda gergeklestirilmistir. Fakat {iretici firma MTA’nin ideal
sertlesmesini 1-3 giin olarak belirtmesine ragmen; ikinci bir seansin cocugun uyumunu
kaybetmesine sebep oldugu ve PCK’nin ayn1 seansta yapilmasinin basariy: arttirdigi
gdz Oniinde bulundurularak MTA {izerinde 5 dk boyunca nemli pamuk pelet

bekletilerek sertlesme reaksiyonu gergeklestirilmistir.

MTA ile DPK yapilan ¢aligmalarda yiiksek bagart gozlenmistir;

Bodem ve ark. (2004), ciiriikle perfore olan birinci az1 diglere MTA
uyguladiklar1 bir calismada, diglerin 18 ay sonrasinda vitalitelerini koruduklarin
saptamiglardir. Tuna ve Olmez (2008), 5-8 yas aras1 hastalarda 25 siit disine MTA, 25
stit digine ise Ca(OH). ile DPK uyguladiklart 2 yil takipli bir ¢alismada, MTA’da

%100 basar1 rapor etmisler ve iki grupta da dis kaybi olmamasmin yani sira
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basarisizlik olarak degerlendirilebilecek bir durum raporlamamislardir. Luczaj ve ark.
(2017) da; 72 disi dahil ettikleri uzun donem takipli bir ¢aligmada siit dislerine MTA
ile DPK uygulamislardir. 1 yillik takipte hi¢ komplikasyon gézlenmemis olup, 5. yilda
toplam 5 vakada komplikasyon gozlenmistir. Komplikasyon gézlenen dislerin hepsi 7
yagindan kiiglik ¢ocuklara aittir. Bu da kii¢iilk yastaki hastalarda pulpa
inflamasyonunun klinik teshisi ve tedavi uygulanmasmin daha gii¢ olmasina

baglanmistir.

Fakat bu denli basarili sonuglar veren MTA nin pratikteki kullanimi hala yeterli
seviyelere ulagmamistir. Avustralya ve Yeni Zellanda pediatrik dis hekimligi dernegi
(ANZSPD, 2015), genel dis hekimleri (GD) ve pedodontistlerin (P); IPT ve DPK
tedavilerinde hangi materyalleri daha ¢ok tercih ettigini arastirdiklar1 bir anket
calismasinda; IPT’de en cok tercih edilen materyallerin Ca(OH), ve cam iyonomer
oldugu sonucuna ulasmistir. Anterior dislere uygulanan IPT* de Ca(OH); tercih oran1
GD:%45; P:%18; cam iyonomer tercih orani ise GD:%45 P:%58” dir. Posterior dislere
uygulanan IPT> de Ca(OH);, tercih oran1 GD:%42; P:%9; cam iyonomer tercih oran
ise GD:%50 P:%65’ tir. DPK ise en ¢ok tercih edilen materyalin MTA oldugu
sonucuna ulasilmistir. Oranlar; anterior dislerde GD: %50; P: %42 ve posterior
dislerde GD: %50; P:43% olarak raporlanmistir. Anket sonuglari; MTA konusunda
egitim ve farkindalik eksikliginin, MTA nin daha sik kullanilmasinin 6niindeki en
biiyiik engel oldugunu gostermektedir (Ha ve ark., 2017). Sonug olarak, ozellikle siit
dislerinde DPK ve amputasyon tedavisinde yiiksek basar1 oranina sahip bir materyal
olmasina ragmen MTA’nin hekimler tarafindan yeterince yaygin kullanilmamasinin
nedeni; maliyetli bir materyal olmasina ve hekimlerde MTA farkindaliginin yeterince

olmamasina baglanir (Foley, 2013; Holan ve ark., 2005).

CIS; flor salinimi, ideal biyolojik, fiziksel ve kimyasal &zellikleri nedeniyle
kapaklama materyali uygulandiktan sonra restorasyon materyali olarak tercih
edilmistir (Mickenautsch ve ark., 2011). Elle karistirilan CIS’lerde ideal bir toz/likit
orani elde edilememe olasilig1 ve bu durumun hekim kaynakli hatalara sebep olabilme
durumu goz oniinde bulundurularak, ¢alismamiza toz/likit oranini standardize etmek

i¢in kapsiil formu CIS (Riva Self Cure, SDI, Bayswater, Victoria, Avustralya)
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uygulanan disler dahil edilmistir. Laboratuvar ¢alismalarinda, kapsiil formu CIS’lerin
el ile karistirlan CiS’lere oranla daha az poroziteye sahip, mekanik olarak daha
kuvvetli, baski dayanimi ve elastik modiilii yiiksek, asite karst dayanikliligi daha
yiiksek bir materyal oldugu gosterilmistir (Dowling ve Fleming, 2008; Molina ve ark.,
2013; Nomoto ve McCabe, 2001; Nomoto ve ark., 2004). Hem gii¢lii marjinal
adaptasyona sahip hem de mikrosizdirmazlik 6zelligi bulunan cam iyonomerin kapsiil
formunun, tretici talimatlarina uyularak 10 sn boyunca, mekanik olarak karigimi
gerceklestirilmistir (Billington ve ark., 1990; Nomoto ve McCabe, 2001; Nomoto ve
ark., 2004). Daha sonrasinda dise uygulanmig ve klinik sertlesme beklendikten sonra

PCK uygulamasi i¢in preparasyon yapilmistir.

Yapilan VPT’de uzun donem basar1 elde etmek i¢in, uygulanabilecek daimi
restorasyonlar arasindan en iyi segenegin PCK oldugu (Croll ve Killian, 1992) ve
ozellikle yiiksek ciiriikk riskli hastalarda PCK uygulamasimnin basariyr arttirdigi
bilinmektedir (Seale, 2002). Bunun yani sira ¢alismalarda PCK’nin tedavilerle ayni
seansta uygulanmasinin bagariy1 arttirdigi da belirtilmistir (Croll ve Killian, 1992;
Guelmann ve ark., 2002). Bu dogrultuda; mikrosizintiy1 azaltmasi, dis dokularimni
desteklemesi, dayanikli olup uzun Omiirlii bir restorasyon saglamasi ve ¢alismanin
standardizasyonunu arttirmasi amaciyla her iki gruptaki disler de ayni seansta PCK

uygulanan dislerden seg¢ilmistir.

Dahil edilme kriterlerine gore disler belirlenmis ve kontrol randevularinda klinik

ve radyografik degerlendirmeler yapilmstir.

Tedavinin basarilt oldugu karari; siit disinin arktaki yerini fizyolojik diisme
zamanina kadar herhangi bir klinik semptom ve/veya radyografik bulgu olmadan
stirdiiriildiigii durumda verilir. Herhangi bir radyografik bulgu olmasa da klinik olarak
bir problem varliginda ya da klinik bulgu olmasa da radyografik olarak bir problem
varliginda (spontan agri, perkiisyon, mobilite, apse, fistiil vs.) tedavi basarisiz olarak

degerlendirilecektir (Prakash ve ark., 1989; Waterhouse ve ark., 2000).
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Calismamizda klinik/radyografik basar1 kriterleri gesitli arastirmalardan referans
aliarak belirlenmistir (Orhan ve ark., 2010; Holan ve ark., 2005); ancak internal
rezorpsiyon bulgusunun basarili ya da basarisiz olarak degerlendirilmesi ile ilgili farkli

goriisler belirtilmistir; (Fuks ve ark., 1997; Kennedy ve Kapala, 1985).

Internal rezorpsiyonun basarisizlik bulgusu olarak degerlendirilmesi gerektigini
savunan arastirmacilar (Papagiannoulis, 2002; Sasaki ve ark., 2002), saglikli pulpada
osteoklastik aktivitenin gergeklesemeyecegini bildirmektedirler (Hobson, 1970).
Basarisizlik olmadigini savunan arastirmacilar ise internal rezorpsiyonun pulpadaki
inflamasyondan kaynaklandigini kabul etmelerinin yani sira, saglikli pulpaya
ilerlemedigini ve bolgesel olarak smirli kaldigini belirtirler (Fuks ve ark., 1997,
Neomatollahi ve Tajik, 2006).

Siit diglerinde alttaki daimi disi etkilemeyen radyolojik bir bulgu tespit
edildiginde, bu durumun miidahale gerektirmedigini ileri siiren arastirmacilar
bulunmaktadir (Eidelman ve ark., 2001). Alttaki daimi disin etkilenmedigi, kemige ait
degisimlerden anlasildigindan dolay1r basari degerlendirmesi sirasinda; internal
rezorpsiyon gibi dis iginde meydana gelen degisikliktense, kemikte meydana gelen
patolojik degisiklik 6nem tasimaktadir (Smith ve ark., 2000). Bu genel goriis referans
aliarak (Sonmez ve Durutiirk, 2008; Vargas ve ark., 2006); calismamizda gozlenen
internal rezorpsiyon bulgusu radyografik olarak basarisiz kabul edilirken, klinik olarak
basarili kabul edilmistir. Ancak, genel basart degerlendirmesinde internal rezorpsiyon
bulgusu basarisiz kabul edilmistir. Bunun nedeni DPK uygulanmis diste, siddetli bir
internal rezorpsiyon goézlendiginden dolay1, 6. ay kontrol randevusunda disin

cekiminin gerceklestirilmesidir.

Siit az1 dislerinde kokte meydana gelen rezorpsiyonun ana etkenlerinin; hastanin
yasl, yapilan tedaviler (amputasyon, kanal tedavisi), okluzal travma ve nekrotik pulpa
arasinda iliski oldugu ileri stiriilmektedir (Vieira-Andrade ve ark., 2016). Ayrica siit
az1 disi koklerinin ve altta bulunan premolar dis kronunun konum ve biiyiikliigiiniin de

kok rezorpsiyonu iizerinde etkisi oldugu bilinmektedir (Haavikko, 1973).
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Calismamizda 2 disin fizyolojik kok rezopsiyonunun hastanin yasina gore
olmasi gerekenden daha hizli gergeklestigi gozlenmistir. Ve dislerin ikisinin de erken
diisme nedeniyle 12. ay kontrol randevusunda takibi gerceklestirilememistir. Bu siit
azi1 dislerinin koklerindeki rezorpsiyon seviyesi ve altlarindaki daimi premolar dislerin
eriipsiyonu, simetrigindeki dislerle karsilastirilmis ve dislerdeki diigmenin olmasi

gereken zamandan erken gergeklestigi gézlenmistir.

Fizyolojik diisme haricinde toplam 2 diste spontan agri/gece agrisi, 3 diste
perkiisyon, 3 diste mobilite, 2 diste apse; radyografik degerlendirmede 3 diste
periapikal lezyon, 3 diste furkasyon lezyonu, 4 diste lamina dura kaybi ve 1 diste

patolojik kok rezorpsiyonu tespit edilmistir.

Calismamizin bulgular1 degerlendirildiginde; Grup I’de klinik ve radyografik
basari yiizdeleri 6. ayda (%96,67) ve 12. ayda (%100) benzer bulunmustur. Ve Grup
I’ in genel basar yilizdesi %96,55 olarak tespit edilmistir.

Grup II’ de ise 6. ayda klinik basar1 (%96,67) ve radyografik basari (%90)
yiizdeleri farklidir. 12. ayda ise bagar1 yiizdeleri esittir (%96,15). Ve Grup II’ nin genel
basar1 yiizdesi %86,21 olarak hesaplanmistir.

Bu oranlardan anlasilacag: gibi, her iki grupta da basarisizlik cogunlukla ilk 6 ay
icerisinde gozlenmistir. i1k 6 ayda toplam 4 dis basarisizlik sonucu ¢ekilirken, 12. ayda
yalnizca 1 dis basarisizlik sonucunda ¢ekilmistir. Bunun nedenti siit dislerinin tedaviye
kars1 hizl ve tipik bir enflamatuar cevap gelistirebilmesidir. Bu da VPT de ¢gogunlukla
calismamizda da oldugu gibi, dentoalveolar apse ve internal rezorpsiyon seklinde

gbzlenir.

Belirlenen klinik ve radyografik basari kriterleri dogrultusunda, 12 ay sonunda
Grup I’de genel basar1 %96,55, Grup II’de ise %86,21 olarak bulunmustur. DDC
gozlenen dislerde pulpada ciiriige karsi gelisen inflamasyonun, dentin ciiriigiiniin

neden oldugu inflamasyondan daha fazla olmasi nedeniyle, yalnizca DDC go6zlenen
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dislere yapilmis VPT nin degerlendirildigi ¢alismamizda bu durumun, her iki grupta
da tedavi bagari oranlarini diisiirme yoniinde etkisi olabilecegini diisiinmekteyiz.
Ayrica ¢alismamizda, materyal olarak biyouyumlu ve mikrosizdirmaz 6zellik gésteren
ve ideal ajan olarak tanimlanan MTA materyali uygulanmistir. Dolayisiyla Ca(OH)>
‘in hekimler tarafindan daha yaygin kullanildig: diistiniiliirse siit dislerinde DPK tedavi

basarisinin daha da diisecegi ongoriilebilir.

Ancak, dis mekanik olarak perfore oldugu zaman, sizdirmazhigi yiiksek bir
kapaklama materyali kullanilarak steril calisildigi takdirde klinik uygulamalarda
DPK’nin tedavi segeneklerimiz arasinda olabilecegi ve dise amputasyondan 6nce bir

sans verilebilecegi diisiincesindeyiz.

Calismamizda, IPT grubunun basarisinin  sayisal olarak DPK grubu
basarisindan daha yiiksek godzlenmesi sonucu; siit dislerinde ciiriigiin tamamen
uzaklastirilmasi yerine kontrollii ¢iiriik temizlenmesi ve pulpa perforasyonu olusacagi
diisliniilen bolgeye mikrosizdirmaz ve biyouyumlu materyaller uygulayarak saglam

bir kapaklama saglanmasinin basariy1 arttiracagi kanisindayiz.
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5. SONUC VE ONERILER

DDC’li siit dislerine uygulanmis iPT (Grup I) ve DPK’nin (Grup I1) Kklinik ve
radyografik basarisin1 karsilastirmayr amagladigimiz calismada gercgeklestirmis

oldugumuz 12 aylik takip siiresi sonunda;

1- Genel basar1; Grup I’de %96,55, Grup II’de ise %86,21 bulunmustur; ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

2- Klinik basari; Grup I’de 6.ayda %96,67, 12. ayda %100; Grup II’de 6. ayda
%96,67, 12. ayda %96,15 bulunmustur; ancak aradaki farklar istatistiksel
olarak anlamli degildir.

3- Radyografik basari; Grup I’de 6.ayda %96,67 12.ayda 100; Grup II’de ise
6.ay %90, 12. ay %96,15 bulunmustur; ancak aradaki fark istatistiksel olarak

anlaml1 degildir.

Bulgularimiz 1s1ginda; detayli bir anamnez, klinik muayene ve radyografik
muayene sonucu, MTA materyali ile yapilan bu iki tedavi yonteminin de siit dislerinde

tercih edilebilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmasa da, sayisal olarak
[PT’de daha yiiksek basarmin gozlenmesi; siit dislerinde ¢iiriigiin tamamen
temizlenmesi yerine pulpa perforasyonunun oniine gecilmesi amaciyla pulpa

ylzeyindeki etkilenmis dentinin uzaklastirilmamasi gerektigini destekler niteliktedir.

Sonug olarak DDC’li siit dislerinde pulpa perforasyonundan kaginilmasi ve
dislerin vital olarak korunmaya ¢alisilmasi amaciyla mevcut konservatif yaklagimlarin
gelistirilmesi i¢in uzun donem takipli klinik caligmalarin desteklenmesi gerektigi

kanisindayiz.
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OZET

Derin Dentin Ciiriiklii Siit Dislerinde Indirekt Pulpa Tedavisi ve Direkt Pulpa
Kapaklamasimin Klinik ve Radyografik Basarisinin Degerlendirilmesi

Calismamizda derin dentin ¢lriiklii siit diglerinde uygulanmis olan indirekt pulpa
tedavisi (IPT) ve direkt pulpa kapaklamas1 (DPK) tedavi basarilarinin hem klinik hem de
radyografik basarisinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu amagla c¢alismaya herhangi bir
sistemik hastalig1 olmayan 7-9 yas aras1 45 hastaya ait (18 kiz, 27 erkek) toplam 60 ikinci siit
az1 dis (34 alt, 26 iist) dahil edilmistir. Belirli bir asistan tarafindan son 6 ay icerisinde MTA
Angelus (Angelus, Londrina, Brazil) materyali ile uygulanan IPT veya DPK tedavisi gormiis
toplam 350 dis arsivden taranarak, dahil edilme kriterlerine uyan 30’u IPT, 30’u DPK tedavisi
gormiis 60 ikinci siit az1 disi belirlenmistir. Bu diglerin tedavi gordiikleri andan itibaren
hesaplanarak 6. ay ve 1. yillarinda aymi hekim tarafindan klinik ve radyografik
degerlendirmeleri yapilmistir. Digler anamnezde agri, klinik degerlendirmede; perkiisyon,
palpasyon, liiksasyon, 6dem, fistiil agz1 varligi; radyografik degerlendirmede ise lamina dura
devamlilig1, periapikal lezyon, fizyolojik kdk rezorpsiyonu, patolojik kok rezorpsiyonu varligt
acisindan degerlendirilmistir. Elde edilen verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde
anlamlilik diizeyi 0.05 kabul edilmistir. Elde edilen bulgular sonucu 12 ay sonunda IPT
grubunun (Grup I) genel basarist (%96,55), DPK grubuna (Grup II) gore (%86,21) daha
yiiksek bulunmustur. Aralarindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlenmistir
(p>0.05). 6. ay sonunda klinik basar1 oranlart Grup I’ de (%96,67), Grup II’de (%96,67);
radyografik basar1 oranlar1 ise Grup I’ de (%96,67), Grup 1I’de (%90) bulunmustur. 12. ay
sonunda klinik bagar1 oranlart Grup I’ de (%100), Grup II’de (%96,15); radyografik basari
oranlar1 ise Grup I’ de (%100), Grup II’de (%96,15) bulunmustur. Hem klinik hem de
radyografik basar1 agisindan 6. ay ve 12. ay kontrollerinde gruplar arasinda gozlenen farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05). Ayrica ¢alismada degerlendirilen
diger bir nokta Grup II’de perforasyon lokalizasyonunun basar1 tizerindeki etkisidir. Okluzal
perforasyon gozlenen dislerde %85,71 basar1 gozlenirken, aksiyel perforasyonda %86,36
basar1 gozlenmistir. Perforasyon lokalizasyonu acisindan aksiyel perforasyonda daha yiiksek
basar1 gozlenmesine ragmen bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlenmistir
(p>0.05). Genel kabuliin tersi olan bu sonucun, ¢aligmamizdaki perforasyon lokalizasyonu
gruplart arasindaki dagilimin orantisizligindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Calismadan
elde ettigimiz sonuglar; son donemlerde sert dentine kadar ¢iiriik temizlenmesi mantigindan
uzaklasilmasini destekler niteliktedir. Tedavi sirasinda pulpa perforasyonu goézlenmeyen
DDC’li siit az1 dislerinde yapilan tedavinin, pulpa perforasyonu goézlenen DDC’li siit azi
dislerine gore tedavi basarisinin hem klinik hem de radyografik olarak yiiksek oldugu
sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Derin dentin ciiriigii, Direkt pulpa kapaklamasi, indirekt pulpa tedavisi,
Siit az1 disi.
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SUMMARY

The Evaluation of Clinical and Radiographic Success of Indirect Pulp Treatment and
Direct Pulp Capping At Deciduous Tooth with Deep Dentine Decay

The aim of this study was to make an evaluation of clinical and radiographic success of
indirect pulp treatment (IPT) and direct pulp capping (DPC) technique applied in deciduous
teeth with deep dentine caries. In this study, 60 deciduous second molar teeth (34 mandibular,
26 maxillary) with deep caries lesions belong to 45 patients (18 girls, 27 boys) aged 7-9 years
without any systemic disease were included. A total of 350 teeth treated by DPC or IPT which
applied by MTA Angelus (Angelus, Londrina, Brazil) material by a specific assistant in the
last 6 months were reviewed from the archive and as 30 of them were treated by IPT, 30 of
them were treated by DPC, totally 60 deciduous second molar teeth where meet the criteria
that was determined. Clinical and radiographic evaluations of these teeth were made by the
same assistant on the 6th month and first year. Teeth were evaluated in terms of, pain in
anamnesis; presence of percussion, palpation, luxation, edema, fistula in clinical evaluation;
lamina dura continuity, periapical lesion, physiological root resorption and pathological root
resorption in radiographic evaluation. The significance level accepted as 0.05 for the statistical
evaluation of the data obtained. As a result, the overall success was of the IPT group (Group
1) (96.55%) found higher than the DPC group (Group I1) (86.21%) (P> 0.05, Fisher Excact
Test). There was no statistically significant difference between them (p> 0.05, Fisher's Exact
Test). At the end of the 6th month, clinical success rates were found (96.67%) in Group I,
(96.67%) in Group I1; radiographic success rates were found (96.67%) in Group | and (90%)
in Group Il. At the end of the 12th month; clinical success rates were found (100%) in Group
I, (96.15%) in Group IlI; radiographic success rates were found (100%) in Group | and
(96.15%) in Group IlI. In terms of both clinical and radiographic success, there was no
statistically significant difference between the groups controlled on 6th month and 12th month
(p> 0.05, Fisher's Exact Test). Also, another point we evaluated in this study was the effect of
perforation localization on success in Group 1l. 85.71% success was observed in teeth with
coronal perforations, nevertheless, 86.36% success was observed in cervical perforation.
Despite the higher success was observed in cervical perforation, there was no statistically
significant difference (p> 0.05, Fisher's Exact Test). We believe that this consequence is due
to the disproportionality of the distribution between perforation and localization groups in our
study which is also contrary to the general belief. The results we obtained from the study
support to decline the recent idea that claims to remove all the dentin decay. As a result,
treatment of deep dentin decay deciduous teeth without pulp perforation is more successful
technique compared to the treatment of deep dentin decay molar teeth with pulp perforation
both clinically and radiographical technique.

Keywords: Deciduous molar tooth, Deep dentin decay, Direct pulp capping, Indirect pulp
treatment.
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