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OZET

Canoglu E., Siit dislerinde degisik kanama kontrol yontemlerinin
Ca(OH), veya MTA kullanilarak yapilan direkt pulpa kaplamasi lizerine etkisi:
Klinik ve radyografik bir calisma, Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisii Pedodonti Programi Doktora Tezi, Ankara, 2010. Bu randomize ve
prospektif calismada 55 cocuk hastanin 118 siit azi disine direkt pulpa kaplamasi
uygulanmistir. Digler randomize olarak 6 gruba aynlmistir: Grup 1: Serum fizyolojik+
Ca(OH),, Grup 2: Ferrik silfat+ Ca(OH),, Grup 3: Sodyum hipoklorit+ Ca(OH),, Grup
4: Serum fizyolojik+MTA, Grup 5: Ferrik stlfat+MTA, Grup 6: Sodyum hipoklorit+MTA.
Tim dislere kaplama materyalinin (zerine kimyasal sertlesen camiyonomer siman
uygulanmistir. Sonrasinda total plrizlendirmeli adeziv sistem ve isikla sertlesen
kompozit rezin ile restorasyon tamamlanmistir. Disler 24 ay boyunca belirli araliklarla
klinik ve radyolojik olarak kontrol edilmislerdir. Restorasyon degerlendirmeleri modifiye
USPHS kriterlerine gore, sonuclar ki-kare ve Friedman testleri ile belirlenmistir. Sonug
olarak, direkt pulpa kaplamasinin klinik ve radyolojik basar oranlar sirasiyla % 94,1 ve
% 88,1 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda klinik basari yoninden anlaml fark yok
iken (p>0.05), radyolojik basar agisindan MTA gruplarinda daha yiiksek degerler elde
edilmistir (Grup 4, 5, 6) (p<0.05). Klinik ve radyolojik basar arasinda orta diizeyde
uyum bulunmustur (Kappa=0.64). Gruplar arasinda klinik basari yoninden, kullanilan
kanama kontrol ajanina gére farklilik yoktur (p>0.05). Ancak MTA kullanilarak yapilan
direkt pulpa kaplamalarinin klinik basarisi (% 98,3) KH gruplari ile karsilastirldiginda
(% 89,7) istatistiksel olarak daha yiiksektir (p<0.05). Internal rezorbsiyon ise Grup
2'de en yiiksek oranda gorlilmektedir (p<0.05). Calismada Ust cenede tedavi edilen
dislerin alttakilere gore klinik ve radyolojik ydnden daha basarili sonuglar verdigi
belirlenmistir  (p<0.05). Marjinal bittnlik skorlarinin, calismanin klinik ve radyolojik
sonuglar ile uyumlu olmadigi gézlenmistir. Bu calismanin sonucunda, siit dislerindeki
okluzal kavitelerde mekanik yolla ekspoz olan pulpa Uzerine sodyum hipoklorit, ferrik
sulfat veya serum fizyolojik ile kanama kontrolli sonrasi MTA ile direkt pulpa kaplamasi
yapllmasinin uygun oldugu bulunmustur. Ayrica, kaplama materyali olarak kalsiyum
hidroksit tercih edilecekse, kanama kontrol ajani olarak ferrik stlfatin segilmesinin
internal rezorbsiyon yoniinden risk olusturdugu belirlenmistir.

Anahtar kelimer: Sit disi, direkt pulpa kaplamasi, kanama kontrolli, Mineral
trioksit agregat, kalsiyum hidroksit, sodyum hipoklorit, ferrik stlfat.

Destekleyen Kurum: HUBAB, Tez destekleme (07.D04.201.001)



ABSTRACT

Canoglu E. The effect of different hemorrhage control methods on
direct pulp capping with Ca (OH), or MTA in primary molars: A clinical
and radiographic study. Hacettepe University Health Sciences Institute
PhD Thesis in Pediatric Dentistry, Ankara, 2010. This prospective randomized
study comprised 118 primary molar teeth in 55 patients. Teeth were randomly
allocated to 6 study groups: Group 1: Saline+ Ca(OH), , Group 2: Ferric Sulfate+
Ca(OH), , Group 3: NaOCl+ Ca(OH), , Group 4: Saline+MTA Group 5: Ferric
Sulfate+MTA, Group 6: NaOCI+MTA. Following hemostasis with respective solutions
and pulp capping, a glassionomer cement was used to cover the capping sites and
its 2-mm surroundings. All cavities were restored with composite resin utilizing total-
etch technique. Clinical and radiographic examination of restorations were made at
regular intervals throughout 24 months. Statistical analyses were carried out by Chi-
Square and Friedman tests where a=0.05. Overall, clinical and radiographic success
rates of direct pulp capping were 94.1 % and 88.1 %, respectively. With respect to
clinical success, no statistically significant differences were found among study
groups (p>0.05). However, radiographic success rates were significantly higher for
MTA groups (Groups 4, 5, 6) (p<0.05). The correlation between clinical and
radiographic success rates was found to be moderate (Kappa: 0.64). When
hemorrhage control agents used were concerned, there were no statistically
significant differences between groups (p>0.05). The clinical success of direct pulp
capping with MTA (98.3 %) significantly differed than those with CH (89.7 %)
(p<0.05). Internal resorption was more frequently found in Group 2 (p<0.05).
With respect to the treated teeth, direct pulp capping was more successful on
maxillary primary molars (p<0.05). Marginal integrity scores of restorations did not
correlate with clinical and radiographic outcomes. In mechanically exposed primary
molars, direct pulp capping with MTA following hemostasis with either of the tested
solutions appears to be a viable alternative. The use of FS should be avoided when
performing a direct pulp capping in a primary molar with CH due to the higher risk
of internal resorption.

Key words: Primary teeth, direct pulp capping, hemostatis, MTA, calcium
hydroxide, sodium hypochlorite, ferric sulphate
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GIRIS

Tim dinyada koruyucu dishekimligi uygulamalarinin  giderek
yayginlasmasina ragmen pek cok siit disi ve daimi dis ¢lirik nedeniyle erken
dénemde kaybedilmektedir (1). Sut dislerinin erken kaybi, ark boyutundaki
kayiplar nedeniyle malokluzyonlara, cigneme fonksiyonlarindaki kayiplar
nedeniyle beslenme bozukluklarina, psikolojik problemlere ve konusma
bozukluklarina yol acabilmektedir (1). Bu nedenlerle, sut disinin yerini bir
daimi dise birakincaya kadar canlliginin devam ettirmesi ve oral dokularin
blitlinligiiniin korunmasi amaciyla koruyucu dishekimligi uygulamalari ile
cesitli restoratif tedavilere gereksinim vardir.

St diglerindeki mine ve dentin kaliniginin daimi dislere gore daha az
olmasi, pulpa odalarinin gdreceli olarak daimi dislere oranla daha genis
olmasi ve st dislerinde pulpa boynuzlarinin yizeye daha yakin sonlanmalari
nedeniyle, yapilan restoratif tedaviler sirasinda veya travmatik yaralanmalarla
olusan kron kiriklari nedeniyle sit dislerinde saglikli pulpa dokusu agida
cikabilmektedir (2). Pulpa tedavilerinin temel amac c¢lrik disindaki
nedenlerle agida c¢ikan minimal orandaki pulpa dokusunun canlliginin
korunmaya calisiimasi ve devam ettirilmesidir. Direkt pulpa kaplamasi,
mekanik olarak veya travma nedeniyle aciga cikan pulpa dokusunun cesitli
biomateryallerle 6rtiilmesi esasina dayanir (3,4). Islem, bu ydniyle
konservatif ve rejeneratif bir tedavi yontemidir.

Asemptomatik bir diste aciga cikan pulpa dokusunun 1 mm’lik bir capi
gecmeyecek blylklikte olmasi ve oral sivilarla kontamine olmamasi direkt
pulpa kaplamasi icin endikasyon olusturmaktadir (2,5,6). Ciruk nedeniyle
pulpanin acida ciktigi veya kanamanin kontrol edilemedigi, spontan adr,
perkiisyon ve palpasyon hassasiyeti varligi ise direkt pulpa kaplamasi islemi
icin kontrendike durumlardir (4,5,7).

Direkt pulpa kaplamasi Amerikan Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi’'nin
sut disi pulpa tedavilerine yodnelik protokollerinde yer alan bir tedavi

yaklasimidir (6). Ancak dogru endikasyon konulamadiginda veya uygulamada



yapilabilecek hatalar nedeniyle, siit diglerine uygulanan direkt pulpa
kaplamalari sonucunda internal rezorbsiyon veya akut dentoalveolar abse
gelisebilecedi bildirilmektedir (4,5,7).

Direkt pulpa kaplamalarinda pulpa dokusu Ulzerine siklikla kalsiyum
hidroksit (Ca(OH),) iceren ve hizli sertlesme 06zellii olan patlar
yerlestiriimektedir (4,5). Ancak bu materyallerin dentin ylzeyine zayif
baglandiklari, mikrosizintlyi énleyemedikleri ve bir siire sonra restorasyon
altinda ¢ozindukleri gorllmustir (8-10). Ayrica kalsiyum hidroksit altinda
olusan dentin koprilerinde tiinel defektleri olabilecedi bilinmektedir
(8,11,12). Bu nedenlerle kalsiyum hidroksite alternatif olabilecek materyaller
konusundaki arayiglar son 10 yil icerisinde hiz kazanmigtir (13-27).
Arastirmacilar ideal bir pulpa kaplama materyalinin yaralanmis pulpanin
bakteriyel kontaminasyonunu onleyebilmesi ve ayni zamanda da reperatif
dentin olusumunu tesvik edici dentinojenik 6zelliginin bulunmasi gerektigini
belirtmektedirler (28).

Mineral Trioksit Agregat (MTA) kalsiyum hidroksite alternatif olarak
gelistiriimis;  ylksek fiziksel dayanima sahip oldukca poptler bir
biyomateryaldir. Mineral trioksit agregat bakteriyel sizintiyi engelleyebilmesi,
oldukga biyouyumlu bir materyal olmasi ve rezorbe olmamasi nedeniyle siit
ve daimi dislerdeki vital pulpa tedavilerinde de basariyla kullaniimaktadir
(29). MTA'nin kalsiyum hidroksite benzer sekilde alkali &zelliginin olmasi
nedeniyle, pulpa hucrelerindeki dentinojenik potansiyeli acgida cikardigi
disinilmektedir (21). Bu bilgilerin 1siginda MTA'nin dentinojenik olaylari
duzenleyebilen, biyolojik olarak aktif bir substrat oldugu gorilmektedir.
Bununla  birlikte sut diglerinde direkt pulpa kaplama materyali olarak
kullanimi ile ilgili uzun dénem takipli cok az ¢alisma bulunmaktadir (15,33).

Ekspoz bdlgesinde olusacak kanamanin niteligi, pulpanin durumu
hakkinda bilgi veren énemli bir klinik bulgudur. Hafif kirmizi, sizinti seklinde
ve pamuk peletlerle minimal basing altinda durdurabilen kanamalar, direkt
pulpa kaplamasi uygulamalari icin idealdir (30). Restoratif dishekimliginde

pulpal kanamanin kontroll, steril serum fizyolojik (31-33), kalsiyum hidroksit



(34), hidrojen peroksit (32), epinefrin iceren anestezik soltsyonlar (31),
ferrik sulfat (35) ve sodyum hipoklorit (36) gibi kimyasal ajanlarin yani sira
elektrocerrahi (37) ve lazer (38) gibi uygulamalarla saglanmaktadir.

Terapotik konsantrasyonlardaki (% 1.25-2.5) sodyum hipoklorit
(NaOCl), mevcut kan pihtisini, enfekte doku ve hiicreleri, dentin talaslarini ve
debrisi pulpadan uzaklastirmanin yaninda kavite dezenfeksiyonunu saglamasi
gibi avantajlari nedeniyle, bir hemostatik ajan olarak kullanim potansiyeline
sahiptir (36,39).

Geleneksel hemostatik ajanlardan farkli olarak ferrik stlfat (Fe2[SO4]3
) ise hemostazi, kanla kimyasal reaksiyona girerek meydana getirir (40).
Ferrik sulfatin pihti olusumundan kaynaklanan pulpal inflamasyon ve internal
rezorbsiyon  olasihdini  azaltarak  histolojik  iyilesmeyi  etkiledigi
distinulmektedir (41).

Sit disi vital pulpa tedavilerinde NaOCI ve ferrik stlfatin hemostatik ajan
olarak kullamimini takiben, uygulanan farkli biyomateryallerin klinik ve
radyografik basari dlzeylerini inceleyen calismalar bulunmaktadir. Ancak
belirtilen ajanlarin kullanimini takiben direkt pulpa kaplama materyali olarak
kalsiyum hidroksit veya MTA uygulamasinin birlikte karsilastinldigi kontroll{
klinik bir calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle sunulan tez caligmasinda,stit
disi direkt pulpa acgihmlarinda % 15.5 ferrik silfat veya % 1.25 sodyum
hipoklorit solusyonlari ile saglanan hemostaz sonrasi MTA veya kalsiyum
hidroksit kullanilarak yapilan direkt pulpa kaplamalarinin klinik ve radyografik

basar dlizeylerinin karsilastirmali olarak incelenmesi amaclanmistir.



GENEL BILGILER

Dis clirigli ve travmanin elimine edilememesi nedeniyle siit ve daimi
disleri korumaya yonelik yontemler dis tedavilerinin énemli bir kismini
olusturmaktadir. Saglkh dentisyonun anahtari sayilan sit dislerinin erken
kaybi estetik, fonksiyonel bozukluklar ile malokluzyon gibi gegici ya da kalici
olabilecek pek cok probleme yol acmaktadir. Sut dislerinin erken kaybini
onlemek, oral dokularin bitinlik ve saghgini koruyabilmek icin gesitli
restoratif ve pulpa tedavileri gerceklestiriimektedir. Vital pulpa tedavilerinin
dogru uygulanmasi ve basarisinin degerlendirilebilmesi icin oncelikle st
dislerinin anatomik ve biyolojik yapilari, kullanilacak malzemelerin fiziksel ve
kimyasal 6zellikleri ile restoratif tedavi yontemlerinin se¢imi bu nedenle énem

tagimaktadir.

2.1. Pulpo-Dentinal Kompleks

Dentin ve pulpa dokulan farkli embriyolojik kdkenlerinin yaninda
anatomik, biyolojik ve kimyasal ydnden ztlk tegkil eden vyapilarina
ragmen;fizyolojik ve patolojik durumlar karsisinda son derece hassas bir
denge icinde, tek bir doku gibi hareket ederler. Sert ve yumusak dokularin
muikemmel bir uyum ve etkilesimi icindeki pulpa ve dentin dokulari, bu

dzellikleri nedeni ile pulpo-dentinal kompleks olarak adlandiriimaktadir (42).

2.1.1. Dentin :

Dentinin Yapisi

Hacim olarak % 45-50'si inorganik, % 30’u organik olan ve % 20-25
oraninda su iceren dentin (43), agirlik olarak ise % 70'i inorganik, % 20'si
organik ve % 10°u sudan olusan biyolojik bir dokudur (44,45). Diger
mineralize dokularda oldugu gibi, dentinin inorganik yapisini genel olarak
kalsiyum hidroksiapaptit kristalleri (Ca1o[PO4]e[0H]2) meydana getirir. Dentin

dokusunun mineye oranla inorganik igerigi daha az ve hidroksiapatit



kristallerinin boyutlari daha kiclik oldugundan, mineye gére daha yumusaktir
(46). Mine dokusunun mikrosertligi 343 Knoop Sertlik Dederi (KHN) ve
elastisite moduli 84 Gigapaskal (Gpa) iken, dentinin mikrosertligi 68 KHN ve
elastisite moduli 13-17 GPa'dir (47,48). Dentin icerisindeki hidroksiapatit
kristallerinin boylari 200-1000 Angstron (A°), genislikleri ise 30 A° civarindadir
(46). Dentinin hidroksiapatit kristallerinin boyutlari sement ve kemik ile
benzerlik gbstermesine ragmen, inorganik yapi oraninin farkliigindan dolay!
dentin bu dokulardan daha serttir (44,46).

Kollajen dentinin organik yapisinin temelini teskil eder ve %93‘lni
olusturmaktadir. Dentin igindeki kollajen yapinin blytk kismi Tip I kollajendir,
ancak az miktarda Tip V kollajen de mevcuttur (44,49). Organik yapinin
kollajen olmayan bilesenleri ise fosfoproteinler (45,50), glikozaminoglikan
(51), proteoglikanlar (51,52), proteinler (52), asidik glikoproteinler (45,50),
buytume faktorleri (52) ve yaglardir (45,50,52).

Organik ve inorganik vyapilarin oranlari, dentinin farkh ylzey
derinliklerindeki yapisina gore degiskenlik gosterir. Derin dentin dokularinda
tlibll sayisi ve yogunlugu arttigindan yiizeyel dentine gore daha fazla su
icermekte ve mineralize doku oranlarn dismektedir. Ayni sekilde derin
dentinde tlibil capinin artmasi, intertiibiler dentin kalinhginin azalmasina ve
kollajen miktarinin ylizeyel dentine oranla daha az gortlmesine neden olur
(53).

Dentinin olusumu icin, pulpa dokusunun en dis tabakasinda dizilmis
bulunan odontoblast hiicrelerinin kollajen ag sentezlemesi ve bunun Uzerine
hidroksiapatit kristallerinin yigilmasi gerekmektedir (43). Odontoblast hticre
cekirdekleri dokularin mineralizasyonu ile kademeli olarak pulpa dokusuna
dogru yer degistirir. Primer dentin yapimi her giin ortalama 4um hiz ile
gerceklesir (44,45,54). Boylece dentin, her yodnde birbirleri ile baglantili
durumdaki mikroskobik dentin tiibullerden olusur (43-45).

Sit dislerinde dentin hacminin % 20-30’unu dentin tdbdlleri olusturur
(46,50). Tubil yogunlugu ve capi derinlige gore degismektedir. Sit disi
ylizeyel dentin tabakasinda tibil yogunlugu 17.335+1.370 tiibul/mm? ve



tiibdl capi 0.96+0.03 pm iken, derin dentinde tibil yodunlugu 26.391+6.605
tibil/mm? ve tiibiil capi ise 1.29+0.10 pmdir (70). Dentin tiibiil acikliklarinin
kapladigi alan ise mine-dentin sinirnda %1 iken, pulpaya yakin bolgelerde
% 22'dir (55). Pulpa boynuzlar Uzerindeki dentin en yuksek tlbil cap ve
yogunluguna sahip bolgedir (56).

Kalsiyum ve fosfat iyonlariyla satlire formda bulunan dentinal sivi,
pulpa dokusu icerisindeki kapiller damarlardan kaynaklanmakta ve dentin
tlbdllleri icerisinde varligini sirdirmektedir. Dentinal sivinin, dentin tibdlleri
boyunca disin dis ylizeyine dogru yaptigi hareketin ortalama basinci 14 cm
H,O (10,3 mm Hg)'dur (56,57).

Genel olarak dentin, “intertibuler dentin” ve “peritubiler dentin”
olmak Uzere iki farklh yapisal kisimda incelenebilir (43). Tim dentin
dokusunun esas Kkitlesini olusturan ve kollajen ag (zerine ¢okelmis
hidroksiapatit kristallerinin meydana getirdigi dentin, “intertlibiler dentin”
olarak adlandirilir (58). Intertiibiiler dentin mine-dentin sinirinda % 96'lik bir
alani kaplarken, pulpaya yakin bdlgelerde bu oran %12'dir (55). Tubdullerin
icerisinde ise kollajenden fakir, hipermineralize, peritibdiler bir halka bulunur
(59). “Peritlibller dentin” adi verilen bu kisim (43) yeni siirmiis geng dislerde
gorulmeyen, dislerin dis etkenlere maruz kalmasi sonucunda olusan
hipermineralize bir dokudur (42). Peritibuler dentin interttbuler dentinden
yaklasik 5 kat daha sert olup, tubil capini yilizeyel dentinde 0.6-0.8 um'ye
kadar daraltabilir. Peritlibuler dentin yapimi ¢ok yavastir ancak st dislerinde
yapimi daimi dislere oranla ¢ok daha hizhdir (58).

Sit disi dentin dokusu ile daimi dis dentini ile karsilastiriididinda,
peritibller ve intertubuler dentindeki kalsiyum ile fosfor igeriklerinin daha
disik ve daha az mineralize oldugu gorilmektedir (60,61). Buna bagl olarak
da st disi dentininin mikrosertlik degerleri, daimi dis dentinine gore belirgin
olarak daha dlguktir. Ayni zamanda pulpa dokusuna yaklasildikca ylizeyel
dentine oranla mikrosertlik ve elastisite modilli degerleri de diismektedir
(62).



Sit disi dentin tibdl yogunlugu ve capi daimi dislere oranla daha
azdir. Bu da peritlibiiler dentin kalinliginin daimi dislere oranla siit dislerinde
2-5 kat daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir (63). Sit azi dislerinde
tiibiil yogunlugu, ortalama olarak 1. siit azi icin 17.997 tiibiil/mm? ve 2. siit
azi icin 25.211 tiibiil/mm¥dir. Tibiil caplari ise ortalama olarak 1. siit azi icin
0,794 pm ve 2. sit az igin ise 1,0 pm'dir (64). Bu nedenle st dislerinin
dentin gegirgenligi daimi dislere oranla daha disuktiir (63).

Dentinin Tabakalan

Dis gelisimi yoniinden incelendiginde (g tip dentin olusumu gorilir.
Bunlar primer dentin, fizyolojik sekonder dentin ve tersiyer dentindir. Primer
dentin, ektomezensimal hicrelerden kdken alan odontoblastlar tarafindan dis
ertipsiyonundan o6nce olusturulur. Siirme déneminden 6nce olusan ve dis
sirmesinden sonra da kok gelisiminin tamamlanmasina kadar yaklasik 3 yil
boyunca yapimi devam eden orijinal tlbiler dentindir (46,58). Ginlik
ortalama salgilanma miktari primer dentin icin 4 um’dir (45,54,65).

Primer dentinin yapimindan sorumlu odontoblastlar tarafindan primer
dentin yapiminin tamamlanmasindan sonra, belirgin bir uyaran olmadan
sentezlenen dentin tabakasina fizyolojik sekonder dentin adi verilir
(46,58,66,67). Fizyolojik sekonder dentin, pulpa-dentin siniri boyunca giinde
yaklasik olarak 0.5 pm kalinhiginda salgilanir (68). Primer ve sekonder dentin
arasindaki en blylk fark, sekonder dentinin primer dentine gére cok daha
yavas salgllanmasidir. Her iki dentin tipi de ayni odontoblastlar tarafindan
sentezlendidi icin dentin tibilleri devamlilik gostermektedir (46).

Sklerotik dentin, hafif bir irritasyon karsisinda interttbller mineral
depozisyonu ya da peritibtler dentinin genislemesi ile olusmaktadir (66,67).
Daha az gecirgen, daha sert ve daha az hassas olan sklerotik dentin,
tdbullerin kismen ya da tamamen tikanmasi ile karakterizedir (46).

Pulpo-dentinal kompleksin curik, atrizyon, abrazyon, erozyon veya
kavite preparasyonu gibi anormal uyaranlar karsisinda gostermis oldugu

lokalize yanita ise tersiyer dentin adi verilmektedir (46,68). Tersiyer dentin,



reparatif ve reaksiyoner tip olmak Uzere iki alt gruba ayrilmaktadir. Pulpo-
dentinal komplekste irritasyon olusturan etken hafif ya da orta siddette ise
primer ve fizyolojik sekonder dentini yapan odontoblastlar hayatta kalarak
reaksiyoner tersiyer dentini sentezlerler. Reaksiyoner dentin yapim hizi,
fizyolojik sekonder dentin yapim hizinin 3 katidir (69). Irritasyon cok siddetli
oldugunda bu odontoblastlar 6lir ve pulpadaki farkllasmamis mezensimal
hiicreler yeni sekonder odontoblastlara farklilasarak daha az tlibller ve daha
dlizensiz yapidaki reparatif tersiyer dentini olustururlar (66-68).

Reaksiyoner veya reparatif dentin c¢cok ©6nemli bir savunma
mekanizmasidir. Yapimi pulpo-dentinal kompleksin rejeneratif ézelligini agikca
gostermektedir. Lokal tersiyer dentinin yapisi ve bilesenleri ile primer ve
sekonder dentin arasinda 6nemli farkhliklar vardir (58). Tersiyer dentin
dizensiz, daha az mineralize ve primer dentinden daha yuksek bir organik
icerige sahiptir. Sekonder dentin ile tersiyer dentinin birlesim yerindeki dentin
tabdlleri yabanci maddelerin pulpaya gecisinde bir bariyer gbrevi gérmektedir
(58).

St az diglerinde, kok gelisiminin tamamlanmasindan eksfoliasyona
kadar gecen siirede pulpa odasinin blylkligl sekonder ve tersiyer dentin
yapimi nedeniyle yaklasik olarak % 23.3-29.25 oraninda azalmaktadir (70).

Ozetlemek gerekirse, siit disi dentini daimi dis dentininden daha ince
ve daha az mineralize, tlibll yodunluklar daha az, tibul caplar ise daha
kicuktur (63). Dentin, 6zgin savunma mekanizmalari (primer, sekonder,
tersiyer ve sklerotik dentin), fiziksel kalinligi, tibdl ylzey alani, tibil capi,
dentinal sivi icerigi, pulpal basing ve diger degiskenlere bagh olarak, hem

gegcirgen bir yapi hem de bir bariyer olarak degerlendirilmelidir (58).



2.1.2. Pulpa:

Pulpanin Yapisi

Ozellesmis bir bag dokusu olan pulpa, icerik olarak % 25 organik yapi
ve % 75 sudan olusur (43). Dider bag dokularinda oldugu gibi pulpa
dokusunda da kan ve lenf damarlari, sinir lifleri, kollajen lifler ve hiicrelerin
icerisinde dagiimis olarak bulundugu bir ana madde mevcuttur (43). Ana
maddenin %901 su, %10'u ise glikoproteinler, mukopolisakkaridler ve diger
proteinlerden olusur. Pulpaya etki eden tim biyolojik olaylarda kollajen
fibrillerle desteklenmis olan bu ana madde etkili olup, araci bir rol Ustlenir.
(71).

Pulpanin Hiicreleri:

Odontoblastlar: Odontoblastlar, dis gelisimi sirasinda primer dentinin
ve gelisimini tamamlamis dislerde ise sekonder ve tersiyer dentinin
yapimindan sorumlu olmalari nedeniyle pulpo-dentinal kompleksin en énemli
hicreleridir. Bu htcreler noral krest kokenlidir ve dentinin organik matriksinin
icerdigi kollajenleri, proteoglikanlari ve daha bircok kollajen6z olmayan
proteinleri sentezlerler (72). Odontoblastlarin morfolojik yapisi disin cesitli
kisimlarinda degisiklik gosterir. Krondauzun silindirik olan odontoblastlar,
kdkiin u¢ kisminda kisa ve kiabik bir form alirlar. Tam apekste ise
odontoblastlar diizleserek fibroblastlara benzer bir goérintl kazanirlar (73).
Bu bdlgesel sekil degisikligi, pulpanin kron kisminda daha diizenli kanallari
bulunan bir dentin yapimini saglarken, kokiin orta kisminda daha az sayida
ve daha diizensiz dentin kanallarinin yapimini saglamaktadir. Kokiin apikal
kisminda, daha az farklilasan odontoblastlar ise daha az kanalli ve daha
amorf dentin yapimindan sorumludurlar (71).

Her bir odontoblast hiicresinin uzantisi predentini gecerek bir dentin
kanalinin icine girer. Bu sitoplazma uzantilari dentin—predentin Dbirlesimi
sahasinda tubdli doldururken kanal boyunca ilerlendiginde duvarlardan

ayrilarak sonlanirlar (50).
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Odontoblast hucreleri birbirlerine paralel olup birbirleriyle temas
halinde olmalari nedeniyle bir odontoblastin etkilenmis olmasi digerlerini de
etkilemektedir. Bu gergeklesmez ise patolojik bir degisiklik meydana gelmis
demektir (42). Odontoblast hiicre govdesi boyutlarinin esit olmamasi ve
hiicre cekirdeklerinin farkl dizeylerde bulunmasindan dolay! aslinda tek sira
olan bu hucreler, histolojik kesitlerde 3-5 sira seklinde de goérintl verebilirler
(50).

Fibroblastlar: Pulpada en fazla sayida bulunan bag dokusu
hiicreleridir. Fibroblastlar pulpanin her tarafina yayillmisg olarak bulunurlar.
Ancak en c¢ok hilicreden zengin tabaka icinde gorillrler. Pulpanin igindeki
fibroblastlarin baslica fonksiyonlari Tip I ve Tip III kollajen fibrillerin

sentezlenmesidir (71).

Fibroblastlarin sayisi ve aktivitesi pulpanin yasini, vitalitesini ve irritan
etkilere dayanma glcinu belirlemektedir. Geng pulpa dokularinda bulunan
fibroblastlarin sayisi, kollajen liflerle kiyaslandiginda oldukca fazla olmasina
ragmen bu oran zaman iginde tersine doner. Yas, clrik, atrizyon, erozyon
veya abrazyonla birlikte fibroblastlarin sayisinda ve boyutlarinda bir azalma
meydana gelmektedir (51).

Farklilasmamis mezensimal hiicreler: Bu hicreler pulpada
Ozellikle hiicreden zengin tabakada ve santral pulpa tabakasinda bulunmakta
ve genellikle kan damarlar gevresinde toplanmaktadirlar (51). Farklilasmamig
mezensimal hicreler, hiicre bdlinmesi icin uyarildiklari zaman genetik ve
cevre faktorlerine bagh olarak olgun bag dokusu hiicrelerinden birine
donismektedirler. Eder bir yaralanma ve enflamatuar olay gerceklesirse bu
hicreler makrofaj veya osteoklast/odontoklast gibi hiicrelere doénustrler.
Yikim sonucunda odontoblastlar tamamen zarar gbérmusse, farklilasmamis
mezensimal hlicreler hiicreden fakir tabakay! gecerek predentin civarina goc
eder ve tamir dentinini meydana getirecek odontoblast benzeri hicreler
haline donuslrler (51). Bu sekilde farklilagsan sekonder odontoblastlar

reparatif tersiyer dentin yapimindan sorumludurlar (42).
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Pulpadaki diger hiicre gruplar; lenfositler, histiositler, makrofajlar,
dentritik hicreler, perisitler, plazma hicreleri ve ameboid htcrelerdir (51,71).

Pulpa dokusu son derece zengin bir damarlanmaya sahiptir. Ozellikle
hiicreden fakir tabakada arteriovendz anastamozlar yogun olarak gorlir.
Pulpa dokusu igerisinde lenf damarlanmasi da son derece yaygindir. Bu lenf
sistemi dokulararasi artik sivilarin ve hiicresel artiklarin uzaklasgtiriimasini
saglayarak doku basincinin diizenlenmesinde aktif rol oynarlar (73).

Pulpanin inervasyonunu Nervus Trigeminus'un maksiller ve mandibular
dallari saglamaktadir. Pulpa dokusunda bulunan sinirler ¢cogunlukla miyelin
kilifa sahip "A delta" ve miyelinsiz "C" grubu liflerdir. A delta lifinin uyarisi
sivri, keskin tipte bir duyarlilk olustururken, C lifi uzun, yaygin bir agri hissine
yol acar (73). Sinir liflerinin en 6nemli goérevleri; pulpanin reaksiyoner ve
reperatif savunma mekanizmasini harekete gecirmek ve pulpadaki kan ve

lenf damarlarinin kontroll sayesinde pulpa igi basinc diizenlemektir (42).

Pulpanin Tabakalan

Pulpa genel olarak dort farkli tabakada incelenir (62, 86):

1) Santral Tabaka: Pulpa dokusunun en i¢ tabakasidir. Bu tabakada en
yodun olarak fibroblastlar, gevsek bag dokusu ile gevrilmis bliylik kan ve lenf
damarlari ile sinirler bulunur. Ayrica bu tabakada bag dokusu hiicreleri de
mevcuttur (50).

2) Huiicreden Zengin Tabaka: Kron pulpasinda kék pulpasina oranla
daha belirgin olan bu tabakada farklilasmamis mezensimal hicreler ve
fibroblastlarin yogunluktadir. Makrofajlar ve lenfositler de bu tabakada
bulunur. Genel olarak bu tabakanin goérevi, harabiyete ugramis odontoblast
hiicrelerinin yerlerine yenilerinin yapimidir (50,71,74).

3) Hucreden Fakir Tabaka: "Subodontoblastik tabaka"™ veya "Well
tabakas!" olarak da adlandirlan bu tabaka, hicreden zengin tabakanin
etrafinda yer alir. Yaklasik 40 milimikron genisligindedir ve bu genislik
pulpanin fonksiyonuna baglidir. Ozellikle dentin olusumunun hizla devam

ettigi genc pulpalarda ve reparatif dentin yapiminin oldugu bdlgelerde zaman
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zaman gorilmeyebilir. Kapiller kan damarlari ve miyelinsiz sinir lifleri bu
bélgede yaygin olarak bulunur (50).

4) Odontoblastik Tabaka: Pulpanin dis kismini cevreleyen ve dentine
komsu olarak, tek sira halinde dizilmis odontoblast hiicreleri tarafindan
olusturulmus bir tabakadir. Bu tabaka icerisinde miyelinsiz sinir lifleri ve kan
damarlan bulunur. Bu liflerin % 10-20'si odontoblast uzantilan ile birlikte
dentin tibdlleri icerisine dogru uzanmaktadir (50).

St ve daimi dis pulpa dokulari arasinda sadece bazi anatomik
farkliliklar vardir (75). Buna gore;

a) Pulpa hacmi disin genel hacmine gore oranlandiginda, sit dislerinin
pulpasi daimi diglerin pulpasindan daha genistir.

b) Sat diglerinin pulpa boynuzlari disin dis ylizeyine daha yakindir.

c) Alt cene sit azi diglerinin pulpa odasi hacmi, st azilardan daha
fazladir. Ayni zamanda sit dislerinin pulpa odalarinin genisligi posteriora
dogru azalirken, daimi dislerde posteriora dogru artar.

d) Paradontal kanallar sit disglerinde furkasyon bélgesinde bulunurken,
daimi dislerde genelde apikal bdlgede yer alirlar.

Sit ve daimi dis pulpalan arasinda histolojik bir farklilik
bulunmamaktadir (75,76).

Sit dislerde derin dentin gurtklerinin kavite preparasyonlari esnasinda
saghkh pulpa dokusu acida cikabilmektedir. Direkt pulpa kaplamalar bu

durumlarda gtincel tedavi yaklasimlarindan biri haline gelmistir.

2.2. Siit Disi Pulpa Kaplamalan

Sit disi ve daimi dislerin mine ve dentin dokulari arasindaki yapisal
farkliliklar nedeniyle clrik lezyonlar sit diglerinde daha cabuk ilerlemektedir.
Bu nedenle pulpo-dentinal kompleks tzerindeki etkileri de daha c¢abuk ortaya
cilkmaktadir (3). Daimi dislerde oldugu gibi sit dislerinde de derin
preparasyonlar sonucunda ortaya cikan pulpa uygun medikamentlerle tedavi
edilirken o6ncelikle dislerin vitalitesinin korunmasi amaclanmaktadir (30,77-

79). Sit diglerindeki derin dentin clriklerinin restoratif tedavileri sirasinda
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pulpa dokusunun canliigi ve bitinlGiginin korunmasi amaciyla direkt ve

indirekt pulpa tedavileri uygulanmaktadir.

2.2.1. Indirekt Pulpa Kaplamasi

Pulpa dejenerasyonunun belirti ve semptomlarinin bulunmadigi,
pulpaya yakin derin c¢lrik lezyonlu dislerde indirekt pulpa kaplamasi
onerilmektedir (77,78,80). Bu tedavi yontemi ile c¢lirigin ilerleme hizinin
azaltilmasi, dentin sklerozu ve tersiyer dentin olusumunun stimtle edilmesi
ve etkilenmis dentinin remineralizasyonunun sadlanarak pulpanin canliliginin
korunmasi amaclanir (78,80,81).

Indirekt pulpa kaplamasi tek veya iki asamali olmak {zere
uygulanabilir (5-7,82). Tek asamall indirekt pulpa kaplamasinda, clirigiin
temizlendigi seansta sadece enfekte dentin tabakasi kaldirilirken,
remineralizasyon kapasitesine sahip etkilenmis dentin tabakasi birakilir. Bu
tabaka, pulpanin savunma mekanizmalarini indukleyebilecek, biyouyumlu,
bakterilerin Greme ve gelisimine izin vermeyecek bir materyal ile kaplanir (5-
7,82).

Bu tedavi yontemi, derin dentin tabakalarinda az sayida bakteri
bulunmasi ve kavitenin uygun bir sekilde kapatilmasi halinde bu bakterilerin
inaktif olacagi prensibine dayanmaktadir (78,83). Indirekt pulpa
kaplamalarinda siklikla kalsiyum hidroksit esasl taban maddeleri, cinkooksit
djenol, cam iyonomer siman ve adeziv rezinler kullanilmaktadir
(77,78,80,84). Buna ek olarak kavite, mikrosizintiya izin vermeyecek bir
materyal ile daimi olarak restore edilmelidir (5-7,82).

Iki asamali yontem ise, ilk seansta enfekte dentin tabakasinin tam
olarak uzaklastirlamadigi durumlarda uygulanir. Bu yontemde ilk seansta
dentin glriiginiin en alt tabakasi birakilmakta ve Uizeri bakteri liremesini ve
gelisimini engelleyen, buna ek olarak tersiyer dentin olusumunu indlkleyen
bir materyalle kapatilmaktadir. Birakilan etkilenmis dentin tabakasinin
pulpanin reaksiyonel bir cevabi olan tersiyer dentin olusumunu sadladigi

disundlmektedir (83,85). Kavite, 6 — 8 haftalik bir bekleme periyodundan
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sonra tekrar agilarak geride kalan clrik dentin dokusu temizlenmekte ve
altinda birikmis olan tersiyer dentin sayesinde pulpanin perfore edilme

olasiigr azalmaktadir (83,85).

Indirekt pulpa kaplamasi uygulanan dislerde post-operatif dénemde
curiik dokusunun ilerledigine dair bir veri bulunmamakla birlikte, kaplama
bélgesindeki mikroorganizmalarin sayisinda ve metabolik aktivitelerinde
belirgin dlsusler gerceklesmektedir (82). Gegcici olarak restore edilen
kavitenin bir slre sonra tekrar acilip kalan enfekte clirlik dokusunun
uzaklastiriimasi gerekliligi, iki asamall indirekt pulpa kaplamasi yonteminin en
blylk dezavantajidir. Bu sirada gelisebilecek en &énemli komplikasyon,
pulpanin agida cikmasidir (86). Bununla birlikte arastirmalar, konvansiyonel
kavite preparasyon yontemleriyle karsilastirildiginda iki asamali indirekt pulpa
kaplamalarinda pulpa perforasyon oraninin belirgin olarak daha disuk
oldugunu gdstermektedir (87-89). Indirekt pulpa kaplamalarinda pulpa
ekspoz orani, Leksell ve dig. 'ne (88) gore geng daimi dislerde % 17.5dir.
Magnusson ve Sundel'e (90) goére ise sit diglerinde bu oran % 15
civarindadir. Ayrica indirekt pulpa kaplamalarindan sonra olusacak pulpal
reaksiyonun, kalan dentin kalinligi ile de dodgrudan iliskili oldugu
arastirmacilar tarafindan bildirilmigtir (91).

Falster ve dig. (84) st dislerinde kalsiyum hidroksit ve adeziv rezin
sistemler kullanarak yaptiklari indirekt pulpa kaplamasi tedavilerinde, 2 yil
sonunda kalsiyum hidroksit grubunda % 83, adeziv rezinlerde % 96 basari
orani bildirmigler, toplam basari oranini ise % 90 olarak aciklamiglardir. Vij
ve dig. (92) ise ayni tedaviyi cam iyonomer simanla denediklerinde 3 yilin
sonunda % 94 basar ile karsilasmislardir.lki asamali indirekt pulpa
kaplamalarinda ise Bjorndal ve dig. (93,94), 6-12 aylik bir siire sonrasinda
bakteri sayisinda belirgin bir diislis oldugunu ve bu sonuca dayanarak 6-12
aylik gibi bir slrenin reparatif dentin yapimi icin yeterli olacagini
belirtmislerdir. Farooq ve dig. (95), siit dislerine uyguladiklar indirekt

pulpakaplamalarinin basarisininortalama 4 yillik klinik takip sonucunda % 93
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oldugunu acgiklamislardir. Sit disi indirekt pulpa tedavilerine ydnelik
retrospektif bir calismada Al-Zayer ve dig. (96), ortalama basari oranini % 95
olarak rapor etmiglerdir. Calismanin sonuclarina gbre yas ve cinsiyetin
basariy! etkilemedigi ve saglam yapilmis bir restoratif islemin mikrosizinti

yonitinden basari oranini arttirdigi belirtilmistir.

2.2.2. Direkt Pulpa Kaplamasi

Saglikli pulpa dokusununun restoratif tedaviler sirasinda agiga ciktigi
durumlarda dislerin canliigini koruyabilmek amaciyla uygulanan diger bir
tedavi yontemi de direkt pulpa kaplamasidir (6). McDonald ve Stanley, bilinen
ilk vital pulpa tedavisinin 1756 yilinda Philip Pfaff tarafindan perfore olmus
vital pulpanin (izerine c¢ok kiiglik bir altin pargasi uygulanarak yapildigini
bildirmislerdir (85,97). Stanley’in (97) 1989’da yayinladi§i derlemede bu
konudaki tarihsel gelisim incelenmistir. Anilan yayina goére, 1915'te Black
basarili sonuglar alinamamasi nedeniyle direkt pulpa kaplamasi tedavisine
karsi cikmistir. 1922'de Rebel ise pulpanin perfore olmasindan sonra yeniden
iyilesmesinin mimkiin olamayacagini ve kayip bir organ olarak diisiiniilmesi
gerektigini belirtmistir. Bu arastiricinin da etkisiyle direkt pulpa kaplamasi ve
amputasyon teknikleri Avrupa’da uzun yillar kullaniimamistir. Orban ise
1929'da yaptigi histolojik incelemeler sonucunda dislerin kokleri etrafindaki
gevsek bag dokusu icinde farklilasabilen bazi savunma ve tamir hiicrelerinin,
dis pulpasi icinde de gorulebildigini aciklamistir. Bu bilgiler 1siginda 1940 ve
1950'lerde viicudun diger organlar gibi pulpanin da iyilesmeyi engelleyici
kosullar ortadan kaldirildiginda kendiliginden iyilesebilecedi disiincesi
yayginlasmistir (97). Sonraki yillarda ise bu tedavinin basari orani baz
arastirmacilar tarafindan 1,5 yil sonunda % 97.8 olarak aciklanirken (98),
bazi arastirmacilar basari oranini % 79 olarak agiklamiglardir (99). Haskell ve
dig. ise direkt pulpa kaplamalarinin 5 yil sonrasinda % 87.2 oraninda basarili
oldugunu belirtmislerdir (100).

Pulpa ekspozlarinda tedavi amaciyla kullanilan materyal ve yéntemlerin

yanisira bakteriyel invazyonun da tedavi basarisi Uzerindeki etkisini arastiran
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Kakehashi (101), ratlarda yaptidi calismada deneysel pulpa ekspozunu takip
eden 8. gunde pulpa dokusunda parsiyel, 14. ginde ise total nekroz
gelisimini tespit etmistir. Arastirmaci ayni calismada bakterisiz ortamda
ekspoz edilen dislerde 32. giinde tiim pulpa dokusunun normal ve saglikl
oldugunu saptamis ve ekspoz bolgesinde dentin koprisii olusumu
gozlemlemistir. Kakehashi ile ayni goérlisi paylasan bircok arastirmaci,
herhangi bir inflamasyon veya enfeksiyon belirtisi gdéstermeyen diglerde oral
sivilarla kontaminasyon nedeniyle, bakteriler ve bakteri Urlnlerinin pulpa
tizerinde olumsuz etkiler olusturdugunu ve direkt pulpa kaplamasinin basari
oranini azalttigini bildirmektedirler (102-104).

Direkt pulpa kaplamalarinin basarisini etkileyen diger bir faktoér de pulpa
ekspozunun  blydkligudir.  Arastirmalar, direkt pulpa  kaplamasi
uygulanabilmesi icin ekspoz pulpa capinin 1Imm’den kiiciik olmasi gerektigini
ortaya koymaktadir (4,5,7,78,105,106). Genis perforasyonlarda, pulpa
dokusundaki yaralanmanin ve kanamanin, dolayisiyla hasarin daha blyuk
olacagi ve buna bagli olarak siddetli inflamatuar reaksiyonlarin gelisecegi
distinilmektedir (104,105). Ote yandan asin kiiclik ekspozlarda tedavi
amaciyla kullanilan materyalin pulpaya temas edememesinin de basariyi
olumsuz yonde etkiledigi belirtilmektedir (105,106).

Dikkat edilmesi gereken dider bir durum ise, pulpal perforasyonun hangi
yolla meydana geldigidir. Yapilan retrospektif bir calismada mekanik
nedenlerle ekspoz olan diglere uygulanan direkt pulpa kaplamalarinin
basarisinin % 92.2 oldugu belirtilirken, bu oranin ciriikle ekspoz olan
dislerde % 33.3'te kaldigi bildirilmistir (107). Raslan ve dig. (108), sut
dislerinde travma ve clirlik nedeniyle olusan perforasyon sonrasindaki pulpa
reaksiyonlarini histolojik olarak karsilastirdiklarinda, travma ile ekspoz olan
grupta curik grubuna gore pulpada daha az inflamatuar hiicre bulundugunu
tespit etmislerdir.

Arastirmacilar bu sonuglarin 1s1g1 altinda direkt pulpa kaplamasinin
sadece travma ile veya mekanik nedenlerle ekspoz olan pulpaya

uygulanabilecegini soylemektedirler. Ciriik nedeniyle ekspoz olan dislerde
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direkt pulpa kaplamasi, pulpa icine sizan bakteriyel toksinlerin inflamasyon
sirecini  baglatabilmesi ve bu sureci hizlandirabilmesi  nedeniyle
onerilmemektedir (77,78,80,97,105).

Clriaglin kaldiriimasi ve kavite preparasyonu sirasinda turlu aletler ile
calismaya badli olarak acida cikan dentin talaslarinin pulpa odasina dogru
itilmesi, yabanci cisim reaksiyonuna neden olabilmektedir (30,105). Bu
distince, arastirmacilar dentin talaslarinin deneysel pulpa kaplama materyali
olarak sert doku olusumu saglayabilmek amaciyla kullanilabilecegi calismalar
yapmaya yoOneltmistir (109). Ancak bircok arastirmaci gentikli ve dlizensiz
yapida olusan dentin kdprilerinden, perforasyon alanindaki dentin talaslarini
sorumlu tutmuslardir (97,110-113). Stanley (97), ylizeyde olusan kopri ile
pulpa icine itilen dentin talaslarinin yiizeydeki kopriniin altinda olusturdugu
dizensiz ikinci kopri arasindaki dokunun, zamanla kanlanmasini kaybederek
dejenere oldugunu ve sonucta pulpa nekrozunun meydana geldigini
belirtmistir. Ayrica sut diglerinde dentin talaslarinin  ve kaplama
materyallerinin istenmeden pulpa igerisine itilmesinin inflamatuar cevabi
arttirdigi  gosterilmistir (109,114). Bu nedenlerle kavite icerisindeki tim
artiklarin uzaklastirnimasinin, tedavi basarisini arttiracagi yoniindeki goriiste
birlesilmektedir.

Sit ve daimi dis pulpalan arasinda vyapisal olarak bir fark
bulunmamasina ragmen her iki pulpanin travma, bakteri infiltrasyonu,
irritasyon ve materyallere karsi farkl tepkiler vermeleri, siit ve daimi disin
farkli anatomik yapilarina baglanmaktadir (104). Sit disi kokleri genis apikal
foramenlere sahipken daimi dis kok apikalleri zamanla daralmaktadir. Bu
farkliia dayanarak; daimi dislerde azalan kanlanmanin kalsifik cevap ile
iyilesmeyi kolaylastirdigi 6ne siriilmekte ve olgun daimi dis pulpasinin daha
fazla kalsifik noddiller icermesinin bu hipotezi dogruladigi disiinlimektedir.
St diglerinde ise bol kanlanma sayesinde, irritasyonlara karsi daha tipik ve
hizl bir enflamatuar cevap olusmaktadir (105).

Ekspoz bolgesinde olusacak kanamanin niteligi de direkt pulpa kaplama

tedavisinin endikasyonu yonidnden ©Onemlidir. Koyu kirmizi, kontrol
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edilemeyen ve nabizsal karakterdeki kanamalar pulpanin enfekte oldugunu
gosterir. Direkt pulpa kaplamasi icin uygun olan kanamanin hafif kirmiz,
sizinti seklinde ve pamuk peletlerle minimal basing altinda durdurabilir olmasi
gerekmektedir (30). Bu arada kanama kontroll ile birlikte olusan pihti direkt
pulpa kaplama materyalinin pulpa dokusuna temas etmesine engel olmakta
ve doku ylkimina neden olan birgok organik materyali icermektedir. Bu
nedenle, pihti olusumunun engellenebilmesi icin kanama kontroll sirasinda
hemostatik bir ajan kullanimi tavsiye edilmektedir (109). Son yillarda kanama
kontroll icin farkli konsantrasyonlardaki sodyum hipoklorit (36,115) ve ferrik

sllfattan (35) yararlanilimaktadir.

2.3. Dentin kopriisii olusumu

Uygun kosullarda ve dogru bir kanama kontrolii sonrasi yapilan direkt
pulpa kaplamasi neticesinde dentin kdprist yapimi baslar. Bu olusum iki
safhada incelenebilmektedir: Dentin kdpriisi olusumunun erken safhalarmda
pulpa kaplama materyaline komsu olarak olusan sinir hattinin  (demarkasyon
hatt) altinda mezensimal hiicre sayisinda artis meydana gelir. iki-tic giin
icerisinde arjinofilik lif sayisinda yodunlasma ile birlikte organize olmamis,
kalin ve saglam konnektif doku lifleri, pulpa kaplama materyalinin altinda,
ona paralel bir sekilde uzanirlar.

Kollajen formasyonunundaki artis 3-7. gunler arasi devam eder.
Zamanla arjirofilik lifler organize olur, kollajen sekillenir; mevcut olan
hiicreden zengin tabakanin altindaki mezensimal hicreler ve fibroblastlarin
sayisi ylksek seviyelere ulasir. Bu tabakadaki hiicreler preodontoblastlara ve
prizmatik sekilli odontoblastlara farklilagirlar. Daha alttaki arjinofilik lifler
Ustiin gelirler ve sinir hattina dik bir gsekilde organize olurlar (116).
Sonrasinda Korff lifleri adini alan bu lifler, yayilmaya ve kollajenin &ézelliklerini
almaya baslarlar. Korff liflerinin yayiimi kollajen matriks icindeki dlizensiz
kollajen formasyonu ile birlikte devam eder.Yedi gin sonra yuzeyel ve
fonksiyon gérmeyen kapillerlerin parsiyel veya total olarak oblitere olmaya

baslamasiyla birlikte matriks daha da kalinlagmistir (117).
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Ikinci safhada predentin olusumunu takiben dentin kdpriisiiniin
kalsifikasyonu meydana gelmektedir. Bazi dislerde tubller matriks
formasyonunun aksadigi yerlerde, primitif matriks diizensiz dentin seklinde
kalsifiye olur. Fakat daha sonra tibller dentin sekillenir. Saglam dislerde,
Ozellikle de acik apekslilerde tabtler predentin olusumu 2 haftaya kadar
uzayabilmektedir.

Bir ay sonra kopri, koronal tarafta hicresel icerikle beraber diizensiz
osteodentin benzeri bir yapidan, pulpal tarafta odontoblastlarla birlikte
predentin hattindan olusmustur. U¢ ay sonrasinda ise dentin koprisi iki
tabakadan olusmaya baslar. Bu tabakalardan biri koronaldeki diizensiz tlbdil
ve hicresel icerikli dentin benzeri doku, dideri ise canli pulpaya en yakin
konumdaki predentin, yodun kollajen fibrilleri ve hicresel uzantilardir
(Tomes fibrilleri) (117).

Dentin kdprisl olusumunda meydana gelebilecek bir komplikasyon,
tinel defektleri (11) ve tamamlanmamis dentin koéprisu olusumu (118-121)
ile sonuclanabilmektedir. Bu istenmeyen durumlar bakteriyel mikrosizintiya ve
pulpal nekroza ortam hazirlamaktadirlar (122). Arastirmacilar bu tdr
komplikasyonlarin gelismemesi ve tamamlanmis dentin kdprisi olusumu igin
pulpa kaplama materyalinin dogru secilmesinin yani sira sadece kiiglik pulpa
ekspozlarinda bu tedavinin secilmesini (123) ve kavite icindeki debrisin
mutlaka uzaklastiriimasi gerektigini (113,124) belirtmislerdir. Glinimiizde ise
operatif debrisin uzaklastirilmasi ve pulpa ekspozunun dezenfeksiyonu
amaclyla pulpa kaplamasi 6ncesi kavitenin sodyum hipoklorit ile yikanmasi
onerilmektedir (125).

Dentin kopruslt olusumu arastirmacilarin bazilan tarafindan direkt pulpa
kaplamasi icin basari kriteri olarak gortlirken (126,127), karsit gorislu
arastirmacilar dentin kdprisi olmadan da direkt pulpa kaplamasi altinda
saglikli pulpanin mevcut olabilecedini savunmuslardir (128). Birgok
arastirmaci ise dentin  kopristnin gorindigi kadar tamamlanmis
olmadigini, bu durumun nihayetinde pulpal dejenerasyonla

sonugclanabilecegini ileri stirmiglerdir (28,129).
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2.4. Direkt pulpa kaplamasinda kullanilan materyaller

Direkt pulpa kaplamasi olarak kullanilmasi disinilen bir materyalin
enfeksiyonu kontrol edebilmesi, dentine ¢ok iyi baglanabilmesi, mikrosizintiyi
onleyebilmesi, biyouyumlu olmasi, klinik olarak kolay yerlestirilebilmesi ve
dentin kopriisii olusumunu uyarabilmesi gibi bircok 0Ozellige sahip olmasi
gerekmektedir (130). Bu materyaller ayni zamanda antiseptik olmali, alkalin
reaksiyon gostermeli, clirlik nedeniyle olusan asitleri nétralize edebilmeli ve
genlesme gostermemelidir. Isisal izolasyon ve sedasyon da direkt pulpa
kaplama ajanlarindan  beklenen  o&zellikler —arasindayer almaktadir
(8,21,30,109,131).

Bu 6zelliklerin birgogunu tasiyan ve yillardir altin standart olarak kabul
edilen materyal kalsiyum hidroksit icerikli patlardir (16,132-141). Ancak baz
olumsuz o6zelliklerinden dolayr son 20 yiIl boyunca kalsiyum hidroksite
alternatif olabilecek bircok direkt pulpa kaplama materyali deneysel olarak
uygulanmistir (13-27,142-147). Bunlar arasinda, hidroksi apaptit kristalleri
(143), mine matriks turevleri (17,19,148), rekombinant insan osteojenik
proteinleri (23,25,142,146,149), kemik sialoproteinleri (142), demineralize
dentin matriksi (20,144,145,147), kalsiyum hidroksit icerikli rezinler (24),
tetrakalsiyumfosfat simanlar (27), hiyaluronik asit (26), buylime faktorleri
(18,22), dental adeziv sistemler (13,31,33,115,119,140,150-170) ve mineral
trioksit agregat (14,15,21,111,131,132,171-179) sayilabilir.

2.4.1. Kalsiyum Hidroksit

Kalsiyum hidroksit kavite ortilmesi, direkt ve indirekt pulpa
kaplamalari, amputasyon, kdk kanal tedavileri, iatrojenik  kok
perforasyonlarinin tamiri, apeksifikasyon, rezorpsiyonlarin ve kok kiriklarinin
tedavisi gibi pek c¢ok alanda kullanilan dental birmateryaldir. 1920’lerde
Hermann tarafindan dishekimligine sunulan bu materyalin kullanimi ile ilgili

olarak uzun yillar boyunca basarili sonuglar elde edilmistir (203).
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Kalsiyum hidroksit icerikli patlar direkt pulpa kaplamalarinda en sik
kullanilan materyaldir. Kalsiyum hidroksitin pH’si yaklagik 11.5 ile 12.4
arasinda degismektedir (180). Materyalin baslica etkisi kalsiyum ve hidroksil
iyonlarinin ¢oziilebilirlik derecesine baghdir (181,182).

Tersiyer reparatif dentin yapimini stimule etmek amaciyla ekspoz pulpa
Uzerine uygulanan kalsiyum hidroksit (4), mekanizmasi tam olarak
aciklanamamakla birlikte pulpa dokusu (zerinde vyliksek pH’sindan
kaynaklanan bir kostik etki yaratir. Bu kostik etki sonucunda olusan
koagulasyon nekrozunun alttaki canli pulpa dokusunda irritasyon olusturarak
inflamatuar cevabi baslattigi ve dentin koprisi yapimi igin uyarici bir etki
yarattidi ileri stirilmektedir (205, 208-210).

Kalsiyum hidroksit uygulanan ekspoz pulpada 3 farkh tabaka go6ze
carpar. Bunlardan ilki olan obliterasyon bdlgesi, kalsiyum hidroksitin kostik
etkisi nedeniyle materyal ile dogrudan temasta bulunan, tamamen bozulmus
ve yanmis pulpa dokusudur. Bu bdlge debris, dentin parcaciklari, kan pihtisi,
kan pigmenti ve kalsiyum hidroksit parcalari icermektedir (21,97,183).
Kalsiyum hidroksit uygulandiktan yaklasik bir saat sonra gdzlemlenen bu
tabakanin olusumu materyalin uygulanmasi sirasindaki basinca ve icerdigi
hidroksil iyonlarinin yarattigi kimyasal hasara baglanmaktadir (97).

Kalsiyum hidroksitin kimyasal toksisitesinin blylk kismini obliterasyon
bolgesindeki dokular karsiladigindan, daha alttaki dokuya zayif bir etki
ulasmakta ve bir koagiilasyon nekrozu bélgesi olusmaktadir. Kalinhgr 0.3 —
0.7 mm olan bu bdlgenin igerdigi hiicresel elemanlarda biiylik oranlarda
azalma gorilmesine ragmen, sinir lifleri  ve piktonik nukleuslar
gozlenebilmektedir (97). Koaglilasyon nekrozu bdlgesi, altindaki canli pulpa
dokusunda hafif bir irritasyona sebep olarak, vaskiiler dedisim ve inflamatuar
hiicrelerin irritasyonu ortadan kaldirmak amaciyla gé¢ etmesiyle karakterize
inflamatuar cevabi baslatmaktadir (97,181).

Koagilasyon nekrozu bdlgesinin en alt kismi ile vital pulpa dokusu
arasinda bir demarkasyon hatti olusmaktadir. Bu sinir hatti, kalsiyum

hidroksitin doku proteinleri ile reaksiyona girerek protein globulleri
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olusturmasi sonucuyla meydana gelmektedir. Yaralanmadan alti saat sonra
inflamatuar hiicrelerin demarkasyon hattinin altina dogru goci baslamaktadir
(97,183). Tim bu asamalardan sonra dentin koépristi yapimi gerekli
hazirliklar tamamlanmis olmaktadir.

Kalsiyum hidroksitin dentin  képrisli olusumunu stimule etmesi
konusunda birgok farklh goris s6z konusudur. Bazi arastirmacilar
mineralizasyon sirasindaki kalsiyum iyonlarinin kalsiyum hidroksitten degil de,
kan yolu ile bolgeye geldigini ileri stirmistiir (169). Buradan da kalsiyum
hidroksitin mineralizasyon icin bir esas kaynak olmadigi, daha cok bu
olusumu stimule eden bir araci madde oldugu anlasiimaktadir (180,184).
Kalsiyum icermeyen direkt pulpa kaplamasi ajanlarinin altinda da dentin
koprisiinin  gozlendigini  aciklayan  bircok arastirmaile bu  goris
desteklenmektedir (34,183,185).

Kalsiyum hidroksitin bagslica etkileri ve antimikrobiyal 6zelligi, materyalin
kalsiyum ve hidroksil iyonlarina ayrismasiyla ortaya cikarmaktadir (182).
Kalsiyum hidroksitten ayrisan alkali karakterde ve yiiksek diizeyde reaktif
hidroksil iyonlari, bakteri hiicrelerinin sitoplazmik membranlarina zarar
vererek protein denatlirasyonuna ve DNA hasarina neden olurlar (186).
Arastirmacilar, bakteri varliginin pulpa nekrozunda primer etyolojik neden
oldugu gercedinden hareketle kalsiyum hidroksitin antimikrobiyal aktivitesinin
vital pulpa tedavilerinde bir avantaj saglayabilecegini disiinmuslerdir (109).
Bu dustlinceyi destekleyen bircok pulpa kaplama calismasinda kalsiyum
hidroksitin kontamine edilmis pulpa perforasyonlarinin tedavisinde etkin
oldugu gosterilmistir (104,109,184).

Kalsiyum hidroksit tedavisi ayni zamanda bakteriyel lipopolisakkaritin
(LPS) etkisini de azaltmaktadir (187). Materyal, bakteriel LPS’nin lipid kismini
hidrolize edebilir ve LPS'nin periferal kan monositlerinde timaor nekrotize edici
faktor—alfa (TNF-a)’nin  {retimini  stimile edici yetenedini ortadan
kaldirabilmektedir (188). Bu etkisi sayesinde kalsiyum hidroksit bakterilerin

doku yikimi yaratmasina engel olmaktadir.
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Bakteriyel penetrasyonun Onlenmesi, pulpanin vitalitesinin
korunmasinda en Onemli faktorlerden biridir (109,133). Baslangicta, hizli
sertlesen kalsiyum hidroksitin bakteriyel penetrasyona direngli olduguna
inaniimaktaydi. Ancak bu yeteneginin uzun donem devam edip etmedigi
sorusu heniliz cevaplanamamistir (67,133,189). Vital pulpa tedavilerinde
kalsiyum hidroksit kullanildiginda bakteriyel sizinti insidansi %47 olarak
aciklanmistir (190). Bu oranin adeziv rezin restorasyonlarin sizinti oranindan
cok daha fazla oldugu goérilmektedir.

Inflamasyona ugramis bir pulpada kalsiyum hidroksit tedavisi olumlu
sonuclanmamaktadir. Dolayisiyla vital tedavilerde bu materyalin kullanimi,
tamamen saglikl ve bakterilerin derine penetre olmadidi pulpa ile sinirhidir
(191).

Bircok olumlu o6zelliginin yanisira kalsiyum hidroksit esasli materyallerin
sert doku bariyeri sentezlenmesine yol acan tek materyal olmadigi, bu
materyal altindaki dentin kopriilerinde tiinel defektleri olabilecegi
arastirmacilar tarafindan aciklanmistir (8,11,12). Ayrica kalsiyum hidroksitin
dentin yiizeyine zayif Van der Waals baglariyla baglandigi, mikrosizintiyi
onleyemedigi ve bir siire sonra restorasyon altinda ¢ozindiglu de
kanitlanmistir (9,10,192,193). Bu olumsuz 6zelligin adeziv restorasyonlarda
hibridizasyonun kalitesini disirdigi yoniinde birgok calisma mevcuttur
(194,195).

Son yillarda yaptiklari calismalarda insan sut dislerinde kalsiyum
hidroksit ile direkt pulpa kaplamasi uygulayan Demir ve dig. (115) ile Tuna
ve dig. (179) % 100 basari elde etmislerdir. Murray ve dig. (196), kalsiyum
hidroksit, kompozit rezin ve rezin modifiye camiyonomer simani primatlarda
pulpa kaplama ajani olarak karsilastirmistir. Dentin képriisi olusumu orani
kalsiyum hidroksit icin % 86 olarak bildirilirken, bu oran rezin modifiye
camiyonomer siman icin % 63, kompozit rezin igin ise % 57 olarak
bildirilmistir. Maymunlarla yapilan diger bir pulpa kaplama calismasinda
Akimoto ve di§. (151), NaOCl ile kanama kontrolii sonrasi kalsiyum hidroksit

uyguladiklar dislerde pulpa nekrozu saptamazken, dentin kdprist olusumunu
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% 93 olarak belirtmislerdir. Olmez ve dig. (160) ise kopeklerde yaptiklari
histolojik bir calismada 27 dise kalsiyum hidroksitle direkt pulpa kaplamasi
denedikten sonra % 67 oraninda pulpa inflamasyonu ve % 17 oraninda
pulpal nekrozu ile karsilasmislardir. Dislerin sadece % 67'sinde dentin
kdprisu izlenebilmistir.

Pameijer ve Stanley (197), primatlarda 147 diste olusturduklar pulpa
ekspozlarinin tedavisi icin kalsiyum hidroksiti direkt pulpa kaplama materyali
olarak kullanmiglardir. Calismanin bir grubunda % 11 oraninda nekrozla
karsilasirken dentin kdprisi olusumunu % 83 olarak aciklamislardir. Diger bir
grup diste ise %35'lik fosforik asit uygulamasi sonrasi kalsiyum hidroksit
yerlestirilmistir. Bu grupta tedavi % 22 oraninda pulpa nekrozu ile
sonuglanmig ve tamamlanmig dentin koprisit olusumu % 72’lere gerilemistir.
Heitman ve Unterbrink (157), 8 daimi diste kalsiyum hidroksit ile pulpa
kaplamasi yaptiklari pilot calismada, ilk 6 ayllk dénemde herhangi bir
semptom veya pulpa nekrozu saptamamislardir.

Daimi diglerde kalsiyum hidroksitle direkt pulpa kaplamasini deneyen
Pereira ve dig. (162) ise 25 dise kalsiyum hidroksit tedavisi uygulamislardir.
Dislerin hicbirinde pulpa nekrozu gézlenmezken, hepsinde tamamlanmamis
dentin koprisli olusumu gozlendigini bildirmiglerdir. Arastirmacilar, elde
edilen bulgular 1siginda kalsiyum hidroksit tedavisinin daimi dislerde basarili

oldugu sonucuna varmiglardir.

2.4.2. Mineral trioksit agregat (MTA)

Ilk olarak Lee, Monsef ve Torabinejad (198) tarafindan 1993 yilinda
tanimlanan MTA, onceleri deneysel amaglarla kullaniimistir. Amerikan Gida ve
Ilac Idaresi (FDA) tarafindan onaylanmasinin ardindan insan izerinde
kullanimina 1998 yilindan itibaren baslanmistir (199).

Kimyasal icerigi Portland cimentosu ile benzer yapida olan MTA'nin
kalsiyum oksit ve kalsiyum fosfat olmak Uzere iki 6zel fazdan olustugu gorulir
(200). Daha ileri bir analizle, kalsiyum oksitin ayri kristaller olarak gorindig(,

% 87'sinin Ca, % 2.47’sinin silika ve geri kalaninin oksijenden olustugu tespit
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edilmistir. Kalsiyum fosfatin ise diizensiz yapida oldudu, kristal bir
gorintisitnin olmadigi, graniler goriindigi ve % 33 Ca, % 49 fosfat, % 2
karbon, % 6 silika, % 3 kloritten olustugu belirtilmistir (201).

Piyasaya ilk ¢ikan MTA gri renktedir. Bu materyal diste boyanmaya
sebep oldugundan anterior dislerde estetik problemlerle karsilagiimistir. Bu
nedenle alagimin iginden tetra kalsiyum alumino ferrit cikartilmis ve beyaz
MTA elde edilmistir (202).

Arastirmacilar yaptiklar incelemelerde gri MTA'nin daha fazla oranda
aliminyum oksit, magnezyum oksit ve demir oksit icerdigini bulmuslar ve
SEM incelemelerinde gri MTA'daki mineral kristalleri boyutlarinin beyaz
MTA’dakinden daha biylk oldugunu go6zlemlemislerdir. Bu 6zellik
arastirmacilari, beyaz MTA karisiminin daha piriizsiiz oldugu ve klinik olarak
daha kolay uygulanabildigi gortisiine sevk etmistir (203,204).

Mineral trioksit agregat oldukca biyouyumlu, biyoinduktif ve rejeneratif
bir materyaldir (198). Yillardir retrograd dolgularda, kdk ve furkasyon
perforasyonlarinin tamirinde, apeksifikasyonda, internal rezorbsiyonda,
pulpotomide ve ¢zellikle son zamanlarda direkt pulpa kaplamasinda basariyla
kullanilmaktadir  (15,205-208). Bu materyal,ekspoz pulpanin (zerine
kondugunda pulpa vitalitesini korumasi, inflamasyona neden olmamasi,
dentin  kOprisi  yapimini  uyarabilmesi  (199), bakteriyel sizintiyi
engelleyebilmesi ve rezorbe olmamasi (29)gibi Ustiin 6zelliklere de sahiptir.

Literatlirde MTA’nin biyouyumlulugunu kanitlayan cok fazla in vitro
(208-234) ve in vivo calisma (138,139,235-250) bulunmaktadir. Tek hiicre jel
(comet) analizi ile yapilan calismalarda, MTA'nin periferal insan lenfositleri
(211), fare lenfoma hiicreleri (220) ve hamster yumurtalik hicreleri (221)
tizerine herhangi bir genotoksik etkisi olmadigi rapor edilmistir. Perez ve dig.
(251), beyaz MTA'nin biyouyumlulugunun gri MTA kadar iyi olmadigini
bildirmistir. Camileri ve dig. (224) ise bu goriise karsi cikarak her iki MTA
alasiminin  biyouyumluluklari arasinda fark olmadigini belirtmistir. Ayrica

Tselnik ve dig. (252), gri MTA, beyaz MTA ve cam iyonomer simanin koronal
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bariyer olarak kullandiklarinda sizdirmazlik 6zellikleri arasinda fark olmadigini
bildirmislerdir.

Farkh bir calismada MTA, amalgam ve ¢inkooksit 6jenol (ZOE)'ln insan
PDL fibroblastlarinda mitokondriyal dehidrogenaz aktivitesi icin hiicre
canliligina etkisi incelenmistir (215). Materyallerin yeni karistirildigi donemde
toksisite sonug¢ siralamasi amalgam > Siiper-EBA > MTA seklinde
gerceklesmistir. Yirmidort saat sonrasinda dlisiik konsantrasyonlarda Stiper-
EBA > MTA > amalgam, yuksek konsantrasyonlarda ise Siper-EBA >
amalgam > MTA olarak toksik etki gostermislerdir. Bu calismaya benzer diger
bir calismada da MTA'nin insan PDL fibroblastlarinin mitokondriyal
dehidrogenaz aktivitesine negatif etkisi olmadigi rapor edilmistir (217).

MTA'nin  biyoindiiktif &zelligi Moghaddeme-Jafari ve dig. (229)
tarafindan arastinlmistir. Arastirmacilar MTA'nin pulpa hiicre dénglsu Uzerine
etkilerini incelemek igin yaptiklari c¢alisma sonucunda MTA’nin pulpa
hiicrelerinin  apoptozisini degil de proliferasyonunu stimiile ettigini
belirtmislerdir.

Insan osteoblastlari iizerinde yapilan in vitro calismalarda MTA'nin
sitokin salinimini  ve interlokin sentezini stimiile ettigi goOsterilmistir
(208,253,254). Bu sonuglara gore arastirmacilar MTA'nin sert doku
olusumunu stimiile edebilen biyolojik olarak aktif bir materyal oldugunu ileri
surmektedirler (201,254).

In vitro boya ve sivi filtrasyon ydntemiyle yapilan bircok calismada,
MTA'nin sizdirmazlik yetenegi diger endodontik materyallerle karsilastiriimistir
(255-277). Bu calismalarda apikal rezeksiyonu takiben retrograd dolgu
materyali olarak kullanildiginda MTA'nin mikrosizintlyi amalgamdan (255-
257,262-264,267,268), ZOE preparatlarindan (255,264) ve geleneksel cam
iyonomer materyallerinden (272) daha fazla 6nledigi rapor edilmistir. Buna
karsin MTA ile ZOE arasinda (256,257,262,272) ve MTA ile geleneksel cam
iyonomer arasinda (267) mikrosizinti agisindan fark olmadigini gosteren

calismalar de mevcuttur.
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Mineral trioksit agregatin mikrosizintiyr Onleyici etkisi bakteriyel
penetrasyon metoduyla ve in vitro sartlarda arastirilmistir (202,207,252,278-
287).Endodontik olarak prepare edilen, Staphylococcus epidermis (287) ve
Serratia marcescens (207) inokile edilen doldurulmamis kdk kanalinin ucu
dolgu materyali olarak MTA, amalgam ve ZOE ile restore edilmistir. Doksan
gin sonunda MTA'nIn S.epidermis penetrasyonuna amalgam ve ZOE'den ¢ok
daha fazla direncli oldugu gosterilmistir. S.marcescenspenetrasyonu
calismasinda da sonuc 49 giin sonrasinda ayni bulunmustur.

Yapilan birgok calismada MTA'nin amalgam, IRM ve ZOE'den daha iyi
sizdirmazlik kapasitesine sahip oldugu gosterilmistir (131,222,288).
Barrieshi-Nusair ve di§. (289) da, intrakoronal sizintinin dnlenmesinde
MTA’nin cam iyonomer simandan daha basarili oldugunu bildirmistir. Mineral
trioksit agregat bu o6zelligini sertlesme siresinin yaklasik olarak 3-4 saat
olmasi ile saglamaktadir. Diger materyallere kiyasla daha uzun siirede
sertlesmesi, MTA'nin mikrosizintlyl 6nlemesi agisindan avantaj saglayan bir
ozelligidir.

Sarkar ve dig. (290), 37 °C'da sentetik doku sivisiyla temas eden
MTA’dan salinan Ca™" iyonlarinin doku sivisindaki fosfat iyonlariyla reaksiyona
girerek, yapisal ve icerik olarak hidroksiapatite benzer bir c¢okelti
olusturdugunu gozlemlemislerdir. Arastirmacilar MTA'nin  sizdirmazlik ve
biyouyumluluk 06zelliklerinin ve dentinojenik aktivitesinin bu fizikokimyasal
reaksiyona baglanabilecegini ileri stirmuslerdir.

Mineral trioksit agregatin su ile temas ettiginde 10,2 olan pH’sI
sertlestiginde 12.5%e gikar ki bu da Ca (OH).'nin pH’sina oldukga yakin bir
degerdir (201). Bu pH dederi materyalin antibakteriyel 6zelligini
aciklamaktadir (254).

Torabinejad ve dig. (201), MTA'nin baslangicta oldukca diisiik bir
sikkisma direncine sahip oldugunu fakat bu degerin zamanla arttigini
gostermiglerdir. MTA'nin katilagtiktan 21 glin sonraki sikisma direnci yaklasik
olarak 70 Mpa’dir. Bu deder IRM ve Super-EBA ile karsilastirlabilir

diizeydeyken, amalgama (311 Mpa) oranla oldukca disuktir. Mineral trioksit
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agregat basinglara karsi disik bir dirence sahip oldugu icin fonksiyon géren

alanlarda kullanilmasi 6nerilmemektedir.

Mineral trioksit agregatinamputasyon tedavilerinde kullanildiinda da
reperatif dentin olusumunu stimiile ettigi bilinmektedir (21,291). Uzun dénem
klinik ve radyografik takipli calismalarda, sut dislerinde amputasyon
tedavilerinde kullanilan MTA’'nin formokrezole gore daha basarili oldugu
kanitlanmis ve MTA'nin formokrezollin yerini alabilecek uygun bir materyal
oldugu vurgulanmistir (205,206,292-297).

Mineral trioksit agregatin tipki Ca(OH), gibi alkali 6zelligi nedeniyle,
pulpa hiicrelerindeki dentinojenik potansiyeli agida cikardigi disiintilmektedir.
MTA'nin osteokalsin ve alkalen fosfatazin; ayrica interlokin 6 ve 8'in
yapiminda diizenleyici etkisi ve bunlarin yanisira yarattigi alkali ortam
nedeniyle cevredeki dentin dokusundan blylime faktérlerinin salinimini
saglamasi, dentinojenik aktivitesiyle iliskili bulunmustur (21).

Pittford ve dig. (131), maymun kesici dislerinde Ca(OH), ve MTA ile
yaptiklari  direkt pulpa kaplamasi sonrasinda pulpanin  cevabini
kargilastirmiglardir. MTA ile kaplanan Orneklerin hepsinde tamamlanmig
dentin kopriisti olusumu izlenirken, 6 6rnedin 5‘inde hi¢ pulpa inflamasyonu
ile karsilagiilmamistir. Buna karsilik Ca(OH), ile kaplanan 6 disin sadece
2'sinde dentin koprist olusurken, tim dislerde pulpa inflamasyonu
izlenmistir.

Bu iki materyali direkt pulpa kaplamasi amaciyla képek diglerinde
kullanan Faraco ve dig. (15), MTA 6rneklerinin hepsinde perforasyon alaninin
dentin koprisi ile ortlldigini ve hicbirinde pulpa inflamasyonu
gorilmedigini, ancak Ca(OH), grubunun % 33'lUnde dentin koprusu
izlenirken % 75'inde pulpa inflamasyonu saptandigini agiklamislardir.

Tziafas ve dig. (21), mekanik olarak ekspoz edilen pulpa lzerine direkt
olarak yerlestirilen MTA'nin erken donemde olusturdugu pulpa hiicre cevabini
ve dentinojenik aktivitesi kopek dislerinde degerlendirdiklerinde, bu

materyalin pulpa hicrelerinde fibrodentin ve daha sonra da reperatif dentin
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olusumu ile sonuclanan sitolojik ve fonksiyonel degisiklikleri indikledigi

gorulmuslerdir. Reperatif dentin 3 haftanin sonunda net olarak izlenebilmistir.

2.5. Kanama kontrolu

Yapilan klinik calismalar dogru yapilan kanama kontrolliniin, vital pulpa
tedavilerinin klinik basarisinda en énemli faktdr oldugunu kanitlamistir (36).
Pulpa kaplama materyallerinin kanamakta olan pulpanin veya klinik olarak
gozlenebilen kan pihtisi (zerine vyerlestiriimesi arastirmacilar tarafindan
onerilmemektedir (109).

Perfore pulpa ile kaplama materyali arasinda kan pihtisi kalmasinin
direkt pulpa kaplama materyalinin etkinligini azalttigi ve iyilesmeyi geciktirdigi
bilinmektedir. Ayrica kan pihtisinin yikim Grlnlerinin bakteriler icin substrat
olusturarak enfeksiyona uygun bir ortam sagladigi dusiniimektedir
(30,105,298).

Pulpa kaplama materyalinin altinda devam eden kanama ve plazma
sizintisi, materyalin yerinden cikmasina ve altinda kan pihtisi veya kalin bir
fibropurilent membran olusmasina yol acmaktadir. Bu membran,
granilasyon dokusu elemanlarini kendine cekmekte ve bu dokuyla yer
degistirmektedir. Granilasyon dokusu organize olarak, odontoblast ve
fibroblastlara farklilasmakta ve yanlis bélgelerde ektopik reperatif dentin
olusumu goérilebilmektedir (97).

Pulpa kaplama ajaninin kan pihtisi Uzerine yerlestiriimesinin
komplikasyonlarindan biri de, pulpa icindeki eritrositlerin yakalanmasi ve yara
bélgesinde toplanan makrofajlarin eritrositleri hemolize ederek hemosiderine
ayristirmasidir. Asirt miktarlardaki hemosiderin pulpanin vitalitesini tehdit
etmektedir. Ayrica pulpada bir hemostazin saglanamamasi, gecikmis pulpal
iyilesmeyle sonuclanacak embolizasyona ve pulpa kaplama ajani icindeki
partikillerin pulpaya gegisine neden olabilmektedir (299).

Hem cirukli hem de ¢lriksiz vital pulpalarin mekanik ekspozlarindan
sonra yapilacak olan kanama kontroll icin cok sayida teknik ve materyal

kullanilmaktadir. Bu tekniklerden biri olan steril pamuk peletle ekspoz sahaya
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basing uygulanmasi, pamuk liflerinin pihti elemanlariyla birlesmesi ve peletin
cikarilmasi sirasinda kanamanin yeniden baslamasi (300,301) nedeniyle terk
edilmistir. Gliniimlzde steril pamuk pelete serum fizyolojik, sodyum hipoklorit
(NaOCl) (36), kalsiyum hidroksit (38, 39), hidrojen peroksit (302), epinefrinli
anestezik solisyon (31) veya ferrik silfat (303) gibi solisyonlar emdirilerek
kanama kontroliiniin saglanmasi onerilmektedir. Pulpa hemostazi igin

elektrocerrahi (37) ve lazer (38) gibi ydntemlerden de faydalaniimaktadir.

2.5.1. Sodyum Hipoklorit

Sodyum hipoklorit (NaOCI) organik doku cézebilme yetenegine sahip,
spesifik olmayan, proteolitik, gicli alkalin bir ajandir (304,305). Genis
antimikrobiyal aktivitesi, hizli bakterisidal ve virlsidal etkinligi (306), pulpa
kanamalarinda gucli hemostatik etkisi (125) disuk viskoziteye ve ylzey
gerilimine sahip olmasi, ucuz olmasi ve saklama kosullarina uyuldugunda raf
Omriandn uzun olmasi (307) bu solliisyonun baslica tercih nedenleridir.

Sodyum hipokloritin en bliylik dezavantaji ise keratinize epitel disinda
butin canh dokulara sitotoksik olusudur (308). Bu sollisyonun
sitotoksisitesinin daha diisik konsantrasyonlarda azaldi§i, fakat ayni
zamanda doku ¢ozlicli ve antibakteriyel etkilerinin de zayifladigi bilinmektedir
(309). Endodontide, sodyum hipokloritin % 0.5 ve % 5.25 arasinda
degisen konsantrasyonlari kullaniimaktadir. Ancak pediatrik kullanimlar igin
daha disuk konsantrasyonlari 6nerilmektedir (310) .

Hafez'in bildirdigine gore (36) NaOCTi ilk kez 1915'te Dakin ve dig. 1.
Dinya Savasl sirasinda acik yaralarin irrigasyonunda basarili bir antiseptik
ajan olarak kullanmiglardir. Sonraki yillarda ise nekrotik doku kaldirmada
NaOCI'nin mikemmel bir soliisyon oldugunu ve % 5.25’lik NaOCI'nin serum
fizyolojikten cok daha Ustlin oldugunu bildirilmistir (36). Rosenfeld (39), %
5,25'lik NaOCI'nin nekrotik doku kaldirmada serum fizyolojikten daha Ustiin
olusunu onun limitli ¢dziicliliik etkisine baglamistir. NaOCl'nin alttaki normal

dokudaki coziicu etkisi, soliisyonun kabarmasi nedeniyle sinirlidir. Bu sayede
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sadece yuzeyel hicrelerde ¢coziinme olmakta, daha derin pulpal dokularda
etki gorilmemektedir.

1995lerin sonundan itibaren giiniimiize degin yapilan histolojik calismalar
NaOCI'nin ekspoz pulpa dokusu ile biyouyumlu oldugunu ve direkt pulpa
kaplamalarinda bir hemostatik ajan olarak kullanildiinda oldukca basarili
bulundugunu gostermistir (115,125,151,154,311,312). Bu basarn % 3'liik NaOCl
ile muamele edilen pulpada 7-27 giin iginde pulpa nekrozuna ait higbir kanit
bulunamamasi ile de desteklenmistir (125,154,311). Bu veriler 1sidinda
NaOCl'den acida cikan serbest klorun germisidal etkisi Dental Terapétiklerle Ilgili
Amerikan Dis Hekimleri Birligi Konseyi (American Dental Association Council on
Dental Therapeutics) tarafindan 1984'te kabul edilmistir (313).

Accorinte ve dig. (150), ferrik stlfat, NaOCIl, Ca(OH), ve serum fizyolojigi
ampute insan premolar dislerinde hemostatik ajan olarak denemislerdir. Ferrik
silfat grubunda % 60 soguk hassasiyeti ve histolojik analizlerde yogun
inflamatuar cevap izlenmistir. NaOCl ve Ca(OH), gruplarinda ise agri ve
hassasiyet olmazken histolojik degerlendirmeler bu medikamentlerin her ikisi icin
de karsilastinlabilir kronik inflamasyon gdstermistir.

Tunc ve di§. (314) % 3'lik NaOClyi, 18 siit molar disinde kalsiyum
hidroksitle yaptiklari amputasyon tedavisinden énce kanama kontrol ajani olarak
kullanmiglardir. Yapilan histolojik incelemelerde kontrol grubunda hicbir patolojik
durum olusmazken, tedavi grubundaki 8 disin sadece birinde nekroz
saptanmigtir. Arastirmacilar bu sonuclara goére % 3'lik NaOCI'nin kalsiyum
hidroksit amputasyonlarinin sonuclarini degistirecek bir etkiye sahip olmadigini
aciklamiglardr.

Sodyum hipoklorit ve ferrik siilfatin sit dislerinde amputasyon ajani
olarak karsilastirildidi bir calisma, Vargas ve dig. (351) tarafindan yurtttimistr.
Arastirmacilar 12 ay sonunda ferrik silfatin klinik ve radyografik basarisini
sirasiyla % 85 ve % 62 olarak aciklamislardir. Belirtilen basari oranlari NaOClI icin

yine sirasiyla % 100 ve % 79'dur.
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Dentin Uzerine olan etkisine bakildiginda, % 2,5lik sodyum hipokloritin
bu dokunun yiizey gerilimine etki yapmadigi ve islanabilirligini arttrmadig
gorulmektedir (351).

2.5.2. Ferrik Sulfat

Ferrik silfat (Fe;[SO4]3) tip tarihinde ilk defa 1857’de Monsel sollisyonu
(% 20 ferrik substilfat) olarak yer almistir. Bu sollisyon ¢zellikle deri ve mukoza
biyopsileri sirasinda hemostatik ajan olarak kullaniimistir. Ancak bu islemler
sirasinda dokuda renklenmeye, dejeneratif ve reaktif degisikliklere neden oldugu
oldugu goriilmistir (315,316). 1987'de ise ferrik siilfat Fischer tarafindan sabit
protez yerlestiriimesi sirasinda yapilan gingival retraksiyonda kanama kontroll
ajani ve pihtilastiricr olarak kullanilmigtir (40).

GUnlimuzde ferrik silfatin 6zellikle % 15,5'lik sollisyonu kullaniimaktadir.
Mekanizmasi halen tartismali olmakla birlikte asidik pHya (0.21) sahip
solisyondaki hem ferrik hem de silfat iyonlarinin kanla reaksiyona girerek kan
proteinlerini ¢okerttigi diisiinilmektedir. Cokertilen proteinler kapillerlerin girisini
tikarlar. Bdylece geleneksel hemostatik ajanlardan farkl olarak ferrik silfat
etkisini kanla kimyasal reaksiyona girerek gostermektedir (40).

Dental literatiirde ferrik sllfatin amputasyon ajani olarak kullanildigi
bircok calisma yer almaktadir. Fei ve dig. (35), siit molar dislerde yaptiklar ferrik
sulfat amputasyonu calismasinda klinik olarak % 100 ve radyografik olarak %
97 basari bildirmislerdir.

Cotes ve dig. (317) ile Fuks ve dig. (318) ferrik siilfati ratlarda ve

babunlarda kullanip, olumlu sonuglar almiglardir. Uzun stireli takibi yapilan ferrik
sulfat amputasyonu calismalarindan birinde, Smith ve dig. (319), birinci yil
sonunda % 80, 25-34 ay sonunda % 81 radyografik basar elde etmisler;
genel basari ortalamasi ise % 99 olarak agiklanmistir.
Shaw ve dig. (320), ferrik silfat uyguladiktan sonra sulkuler gingivaya komsu
konnektif dokuda geri donisimli bir hasar olustugunu bulmustur. Ancak tip ve
dental literatlirde ferrik silfatin zararli veya toksik etkisine iligkin bir kayda
rastlanmamaktadir (315,321).
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BIREYLER VE YONTEM

Bu arastirma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve

Ilag Arastirmalari Etik Kurulu’nun onayi ile yiiriitilmistir.

3.1. Arastirmaya Katilan Bireylerin Se¢imi

Arastirmaya Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dali'na tedavi amaciyla bagvuran, 1. ve 2. sit az dislerinde derin
okluzal dentin cliriigu oldugu tespit edilen ve herhangi bir akut veya kronik
sistemik rahatsizigi bulunmayan 55 hasta dahil edilmistir.

Restoratif tedaviler dncesinde hasta ve velilerinden detayl tibbi ve
dental anamnez alinmig ve velilere bilgilendirilmis onam formu imzalatiimistir.
Hastalarin agiz ici ve disi tim klinik muayeneleri yapilmis ve gerekli goriilen
bélgelerden periapikal radyograflar istenmistir. Klinik ve radyolojik
muayeneler sonrasinda belirlenen tedavi planlamalari cercevesinde hastalarin
tim tedavileri, kapal sirall zarf ydntemi ile randomize olarak

gerceklestirilerek diizenli araliklarla kontrol randevularina cagiriimistir.

3.2. Arastirma Protokolii ve Tedavi Gruplari

Derin cliriik varhidi disinda klinik ve radyolojik olarak saglikli oldugu
tespit edilen disler arastirmaya dahil edilmistir.

Arastirmaya dahil edilmeyecek disler, pulpadaki inflamasyon ve
enfeksiyonun klinik ve radyolojik birer bulgusu olarak kabul edilen ve asagida
yer alan kriterlere gore dederlendirilmis, bu disler arastirma disinda tutularak
farkll restoratif, endodontik veya cerrahi tedavi yontemleri uygulanmistir.

I) Klinik Degerlendirme Kriterleri

a) Spontan Agri Sikayeti

b) Bukkal-Lingual/Palatinal Bélgede Mukozada Sislik

¢) Bukkal-Lingual/Palatinal Bolgede Palpasyon Hassasiyeti
d) Bukkal-Lingual/Palatinal Bdlgede Diseti Cebinde Pu

e) Bukkal-Lingual/Palatinal Bélgede Fistul
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IT) Radyolojik Degerlendirme Kriterleri
a) Interradikiiler Bélgede Radyoliisensi
b) Periradikiler Bolgede Radyoliisensi
c) Internal/External Kék Rezorbsiyonu
d) Periodontal Aralikta Genisleme

e) Patolojik Kok Rezorbsiyonu

Hastalara kavite preperasyonu oncesi topikal anestezik jel (% 18
Benzocain, Topicale, Premier Dental, A.B.D.) ve minimal vazokonstrikttr
iceren bir lokal anestezik (%2 Lidocain, New Stetic S.A., Bogota, Kolombiya)
uygulanmistir. Kavite acilacak dis rubber-dam ile izole edilerek isleme
baslanmistir. Kavite preparasyolarinda her hastada degistirilen steril ISO 012-
018 numarali tungsten karbit ve ISO 016-018 numarali celik rond frezler
kullanilmigtir.  Clirlik dokusu, su sogutmasi altinda turlu aletler ile
uzaklastinimigtir.

Kavite preparasyonu sirasinda 6nce okluzal kavitenin yan duvarlarinda
bulunan c¢lrik dokusu temizlenerek olasi bir pulpa ekspozu sonrasi
kontaminasyon riski azaltimaya calisilmistir. Bu asamada radyografta
onceden tespit edilememis ancak lateral clirlik varligi nedeniyle yardimc
(proksimal) kavite acihmi gerektiren disler calisma disi birakilmistir. Kavite
duvarlarindaki ¢lriigin temizlenmesinin ardindan kavite tabanindaki ¢liriik
dokusu celik rond frezle uzaklastinimistir. Bu iglemler sirasinda yumusak,
enfekte glrlk uzaklastirilirken; sert ve etkilenmis dentin korunmustur. Ctrik
temizleme islemi sonrasinda pulpa acilimi gdstermeyen dislere indirekt pulpa
kaplamasi uygulanarak tedavileri sonlandiriimis ve calisma disinda
birakilmiglardir.

Klinik islemler sirasinda ¢api 1 mm'‘yi gegmeyen ve saglikli bir kanama
gosterdigi izlenen pulpa dokusunun acida ciktigi disler calismaya dahil
edilmistir. Bu digler belirtilen randomizasyon ydntemi ile rastgele ayrilarak
asadidaki tedavi gruplarina gore degisik ajanlar ile kanama kontroliine tabi

tutulduktan sonra direkt pulpa tedavileri ve kalici restoratif islemleri
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gerceklestirilmistir. Her kontrol seansinda muayene edilen diglerde
restorasyon marjinlerinde uyumsuzluk gézlendiginde, bu dislerin marjinlerine
mikrosizintinin engellenmesi icin asitle plrizlendirme sonrasi fisslir orticl
uygulamasi yapilmistir.

Kullanilan hemostaz ajaninin tiriine uygun olarak belirtilen stire
icerisinde kanama kontroliniin saglanamadigi disler arastirma disinda
birakilmig, daha ileri bir tedavi asamasi olan formokrezol amputasyonu
uygulamasina gegilmistir.

Calismada kullanilan tiim kanama kontrol ajanlari, pulpa kaplama
materyalleri, adeziv ve restoratif materyalleri (Sekil 3.1) kimyasal icerikleri ve
uygulama yontemleri ise Tablo 3.1 ‘de yer almaktadir.

Standart kavite preparasyonu ve hemostaz asamalarini takiben digler
asadidaki tedavi gruplarina gore rastgele ayrilarak direkt pulpa kaplama
tedavileri ve restorasyonlari tamamlanmistir (Sekil 3.2 - 8).

Calisma gruplari:

Grup 1: Serum fizyolojik emdirilmis kiglik bir steril pamuk pelet
ekspoz bdlgesi lGizerinde 120 saniye bekletilmis, daha sonra tiim kavite 10 mi
steril serum fizyolojik ile basingsiz bir sekilde yikanmistir. Kavite, steril pamuk
peletler yardimiyla nemliligi korunacak sekilde kurutulmus ve hemostazin
kalitesi degerlendirilmistir. Bu uygulama sonrasinda basarili bir kanama
kontrolli saglanmissa ekspoz bdlgesi, etrafini cevreleyen yaklasik 2 mm
capindaki dentinle beraber hizli sertlesen kalsiyum hidroksit icerikli bir taban
maddesi ile (Dycal, DENTSPLY, Konstanz, Almanya) ortilmustir. Sertlesme
reaksiyonunun tamamlanmasi icin 1 dakika beklendikten sonra, kavite tabani
2 mm kalinhginda kapstiil formundaki akiskan ve kimyasal yolla sertlesen
camiyonomer simanla (Fuji Triage, GC, Tokyo, Japonya) ortllmusttr.

Camiyonomer simanin sertlesmesi icin beklenen 2-3 dakikadan sonra
daimi restorasyona gecilmistir. Bu amacla dncelikle disin minesi 30 sn, dentini
15 sn % 34luk fosforik asitle (DENTSPLY, Konstanz, Almanya)
plriizlendiriimis ve tim kavite ylizeyine fotopolimerizan badlayici ajan

(Prime and Bond, DENTSPLY, Konstanz, Almanya) uygulanip 20 sn isikla
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polimerize edilmistir. Sonrasinda tabakali ydntemle kaviteye vyerlestirilen
kompozit rezin (TPH, DENTSPLY, Konstanz, Almanya), her tabakasi 40 sn
Isikla polimerize edilerek disin restorasyonu tamamlanmistir.

Son olarak yukseklik kontrolli ve polisaj islemlerini takiben erken
dénemde olusacak mikrosizintinin engellenmesi amaciyla dis-restorasyon
marijinleri 30 sn. % 34'lik fosforik asitle plrtzlendirilmis ve yikamay takiben
bu marjinlere opak bir fissir 6rtici materyali (Helioseal, lvoclar/Vivadent,
Schaan, Liechtenstein) uygulanarak isikla 40 saniye polimerize edilmistir.

Restoratif materyallerinin fotopolimerizasyonda isik ¢ikis gtici 400
mw/cm?de kalibre edilmis bir geleneksel tungsten halojen isik kaynadi
(Hilux 250, Benlioglu Dental, Ankara) kullanilmistir. Kalibrasyon her hasta
oncesi tekrarlanmistir. Fotopolimerizasyonu takiben, okluzal ylzeydeki
oksijen inhibisyon tabakasi pamuk peletlerle ovalanarak uzaklastiriimistir.

Grup 2: Kanama kontrolu igcin % 15.5'lik ferrik sulfat (Astringedent,
Ultradent, Utah, ABD) kullanilmistir. Ferrik silfat emdirilmis steril pamuk
pelet 10-15 sn ekspoz alanda bekletiimis ve kanama kontrolii saglandiysa
kavite 10 ml steril serum fizyolojik ile basingsiz bir sekilde yikanmistir. Kavite,
steril pamuk peletler yardimiyla nemliligi korunacak sekilde kurutulduktan
sonra ekspoz bdlgesi, etrafini cevreleyen yaklagik 2 mm capindaki dentinle
beraber hizli sertlesen kalsiyum hidroksit ile ortilmustir. Kavite taban
maddesi (kapsll formundaki akiskan ve kimyasal vyolla sertlesen
camiyonomer siman) uygulandiktan sonra Grup 1'deki restoratif islemler
sirayla yapilmistir.

Grup 3: Kanama kontroll icin taze hazirlanmis % 1.25’lik sodyum
hipoklorit soliisyonu (NaOCI) emdirilmis steril pamuk pelet, ekspoz bdlgesinde
60 sn bekletilmis ve daha sonra tim kavite 10 ml steril serum fizyolojik ile
basingsiz bir sekilde yikanmistir. Kavite, steril pamuk peletler yardimiyla
nemliligi korunacak sekilde kurutulduktan sonra ekspoz bolgesi, etrafini
cevreleyen yaklasik 2 mm capindaki dentinle beraber hizli sertlesen kalsiyum

hidroksit icerikli bir taban maddesi ile 6rtlilmistir. Sertlesme reaksiyonunun
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tamamlanmasindan sonra kavite taban maddesi uygulanmis ve takiben Grup
1'deki restoratif islemler sirasiyla gergeklestirilmistir.

Grup 4: Serum fizyolojik ile kanama kontrolini takiben ekspoz
alanina ve etrafini gevreleyen yaklasik 2 mm capindaki dentine, Uretici dnerisi
dogrultusunda distile su ile karistiriimis ProRoot MTA  (Dentsply, Tulsa, OK,
A.B.D.) yerlestirilmis ve nemlendiriimis pamuk peletle fazla nemi alinmistir.
Dort-bes dakika bekledikten sonra kavite tabani kapstil formundaki akiskan
ve kimyasal sertlesen camiyonomer siman ile kaplanmis ve takiben Grup
1'deki restoratif uygulamalar bu grupta da sirasiyla gergeklestirilmistir.

Grup 5: Ferrik sulfat (% 15.5) ile kanama kontroli saglandiktan ve
kavite serum fizyolojik ile yikanip, kurulandiktan sonra ekspoz alana MTA
yerlestirilmistir. Kavite taban maddesinin uygulanmasini takiben Grup 1'deki
restoratif islemler sirasiyla gerceklestirilmistir.

Grup 6: Ekspoz bolgesindeki kanama kontroli % 1.25'lik sodyum
hipoklorit sollisyonu ile saglandiktan ve tim kavite 10 ml steril serum
fizyolojik ile basingsiz bir sekilde yikandiktan sonra, bu alana MTA ile direkt
pulpa kaplamasi uygulanmistir. Sonrasinda kavite taban maddesi ve sirasiyla

Grup 1'deki restoratif islemler yapiimistir.

3.3. Klinik ve Radyografik Degerlendirme
Disler baslangic ile 7, 14, 30. ginler, 3, 6, 9, 12, 18ve 24. aylarda
degerlendirilmistir. Radyografik dederlendirme ise 1. aydan sonra 24. aya
kadarki kontrol seanslarinda gergeklestirilmistir.
Klinik ve radyolojik basarisizhigin degerlendirilmesinde g6zoniine alinan
kriterler;
I) Klinik Degerlendirme Kriterleri
a) Spontan Agri
b) Perklisyon ve Palpasyon Hassasiyeti
b) Odem, Fistuil / Anormal Mobilite
d) Diseti cebinde pu
IT) Radyolojik Degerlendirme Kriterleri
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a) Periodontal Aralikta Genisleme / Lamina Dura kaybi

b) Interradikiiler veya Periradikiiler Bolgede Radyoliisensi
c) Internal / External Kok Rezorbsiyonu

d) Patolojik/ Anormal K6k Rezorbsiyonu

Yukarida belirlenen kriterlerin bir veya daha fazlasi gorildigiinde
tedavinin basarisiziigina karar verilmistir.

Degerlendirme kriterleri konusunda o©nceden kalibre edilmis iki
arastincl  tarafindan  her kontrol seansinda klinik ve radyolojik
degerlendirmeler ayri ayri ve arastirma gruplarini bilmeden gerceklestirilmis
ve ilgili formlara kaydedilmistir. Sipheli durumlarda ise direkt pulpa
kaplamasinin basarisi veya basarisiziigi bu iki arastiricinin ortak karari ile
alinmigtir.

Restorasyonlarin dederlendiriimesinde ise modifiye US Public Health
Service (USPHS) kriterleri (322) kullanilmistir (Tablo 3.2) ve arastiricilar
birbirlerinden ayrn olarak ve arastirma gruplarini bilmeden skorlama
yapmislardir. Buna gore her dederlendirme o©ncesi disler, gazli bez ile
silinerek yiyecek artiklari ve plak uzaklastirlmig, hava spreyi ile
kurutulmustur. Marjinal uyum blyltmesiz ayna ve dik acli sondlar
yardimiylancelenmistir. Degerlendirmeler sirasindaki slpheli skorlamalarda

yine iki arastiricinin ortak karari uygulanmistir.

3.4. Istatistiksel Degerlendirmeler

Sonuglarin istatistiksel olarak degerlendirilebilmesi amaci ile ¢alismanin
basinda yapilan glic analizine gore her gruptan kag disin tedavi edilecedi
onceden belirlenmistir.

Klinik ve radyolojik veriler Ki-kare ve Friedman testleriyle
degerlendirilmistir (p=0.05). Restorasyonlarin gruplara gore
degerlendiriimesinde Ki-kare testi kullanilmistir (p=0.05).

Gruplarin  USPHS skorlari ydninden kontrol seanslari arasindaki

farkliliklarinin dederlendirmesinde ise Friedman testi kullaniimistir  (p=0.05).
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Tablo 3.1. Calismada kullanilan materyallerin kimyasal igerikleri ve uygulama sekilleri

Uriin adi

Uretici Firma

Kimyasal icerik

Uygulama Sekli

Astringedent

ULTRADENT
Utah,
ABD

% 15,5 ferrik sulfat sollisyonu

o Steril bir pamuk pelete emdirilen
solusyon 10-15 sn kanama
alanina uygulanir.

e Kanama kontroliinden sonra
kavite SF ile yikanir.

DENTSPLY DeTrey

Kalsiyum oksit / Silikon dioksit /
Trikalsiyum silikat / Dikalsiyum

o Distile su ile belirtilen oranda
karistirildiktan sonra dise

ProRoot MTA Konstanz, . . . L uygulanir.
silikat / Trikalsiyum aliminat / ! . .
Almanya . o . e Bir pamuk peletle icindeki fazla
Tetrakalsiyum aluminoferrit
nem alinir.
Baz : Kalsiyum Tungstat / Cinko e Her iki karigim esit miktarlarda
DENTSPLY DeTrey | Oksit / 1,3 Biitilen Glikoltin 10 sn karnistirilarak dis ylzeyine
Dycal Konstanz, Disalisilat Esterleri uygulanir.

Almanya Katalizor: Kalsiyum Hidroksit / e Sertlesmesi igin 1-3 dakika
Cinko Oksit / Titanyum Dioksit beklenir.
; G il . e Kapsil amalgamatorde 7 sn
GC Fuji Triage ?gk)CIOORPORATION ?L:?;ng;:gﬁiﬁﬂgﬁ cgisrrl[,”:lglrjnent karigtinilir ve 6zel tabancasi ile
capsule Japonya Polibaz karboksilik asit dise uygulanir.

e Sertlesmesi icin 3-5 dk beklenir.

34 % Tooth
Conditioner Gel

DENTSPLY DeTrey
Konstanz,
Almanya

34 % Fosforik Asit / Silikon Dioksit
/ Yiizey Gerilim Dustriici / Su

e Mine yluzeyine 30, dentin
ylizeyine 15 sn bir siringa
yardimiyla uygulanir.

e Tum ylzeyler 10 sn su spreyi ile
yikanir.

Prime & Bond
NT

DENTSPLY DeTrey
Konstanz,
Almanya

Di ve Trimetakrilat Rezinler /
PENTA (Dipentaeritritol Penta
Akrilat Monofosfat) /
Nanodoldurucular- Amorf Silikon
Dioksit / Fotoinisiatdr / Stabilizor /
Setilamin Hidrofluorir / Aseton

e Bir aplikator yardimiyla tim dis
ylizeylerine uygulanir.
20 sn beklendikten sonra 5 sn
hava spreyi ile kurutulur
20 sn fotopolimerize edilir

TPH Spectrum

DENTSPLY DeTrey
Konstanz,
Almanya

Bis-GMA / Bis-EMA / TEGDMA /
Fotoinisiatodr / Stabilizér / Baryum
Aluminyum Borosilikat / Silikon
Dioksit

o Agiz spatlilii ile kaviteye 2mm
yerlestirilip sekillendirilir.

e Her tabakasi 20 sn
fotopolimerize edilir

MEULTRARENT

IndiSpense:
Refill

Sekil 3.1. Arastirmada kullanilan materyaller




Tablo 3.2. Modifiye USPHS Kriterleri
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Kriter Ozellik )
Yontem
Kenar Renklenmesi
Alpha Gozle gorundr renklenme yok G
Bravo Polisaj ile uzaklastirilabilecek hafif renklenme G
var.
Charlie Pulpal yénde ilerlemis renklenme var G
Kenar Adaptasyonu
Alpha Sondla muayenede restoasyon marjinlerinde G/S
takilma yok
Marjinlerin 1/3’Unden fazla olmamakla beraber,
Bravo ) G/S
sondla muayenede hafif takilma var.
Restorasyon marjinlerinin 1/3’tinden fazla G/S
Charlie sondla muayenede penetrasyon ve/veya
takilma var.
Asinma/Anatomik Form
Alpha \F/l;rstorasyonun anatomik formunda sureklilik G/S
Bravo Restorastonda dentini veya kavite taban G/S
maddesini acida cikartmayacak miktarda
asinma veya anatomik formunda kesintiler var
Charlie Restorasyonda dentini ya da taban maddesini  G/S
aciga cikartacak kadar madde kaybi var.
Mine Kaybi
Alpha ;\//Ioill’(\ede gozle gorilir catlak, kirik veya kayip G/S
Bravo Restorasyon marjinleri boyunca minede catlak G/S
veya ufak kayiplar var
Charlie Tuberkll veya kavite duvari kaybi G
Curiik
Alpha Curdk yok G
Bravo Restoasyonla iligkili ¢lirik mevcut G
Charlie Restorasyonun ¢urtk nedeniyle yenilenmesi

gerekmekte

G=G0zle Muayene; S=Sondla Muayene



Sekil 3.3. Curik dokusunun uzaklastiriimasi sonrasi
kavite ve ekspoz sahasi

Sekil 3.4. Kaviteye steril pamuk peletler yardimiyla
%1.25'lik sodyum hipoklorit uygulamasi

41
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Sekil 3.5. Kanama kontroll sonrasi kavite

Sekil 3.6. MTA’'nin kaviteye uygulanmasi
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Sekil 3.7.Cam iyonomerin kaviteye uygulanmasi

Sekil 3.8. Disin restorasyon sonrasi gorinima
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BULGULAR

Bu arastirmada, calisma kriterlerine uyan 55 hastanin (26 erkek, 30
kiz) alt ve Ust sit az dislerine direkt pulpa kaplamasi uygulanmistir.
Arastirmaya katilan hastalarin yaslari 36-101 ay arasinda dagihm
gostermektedir. Ortalama yas 66,4+17,5 aydir.

Sunulan calismada 6 farkl grupta toplam 122 dis direkt pulpa
kaplamasi ile tedavi edilmistir. Tedavinin basarisini etkileyecek dlizeyde,
sinirlari kavite tabanina kadar ulasmis bliytk restorasyon kayiplarindan sonra
kontrol zamanina kadar gelmeyen ve bu slire zarfinda tiikriikle kontamine
olmus 4 disin (Grup 1, 2, 3, ve 4'ten birer dig) restorasyonu yenilenmistir.
Ancak kontaminasyon nedeniyle klinik ve radyolojik basarisizlik gosterdigi
dislindlen bu disler galisma disi birakilmis ve istatistiksel degerlendirme disi
birakilmistir. Bu nedenle 118 dise ait 24 aylik klinik ve radyolojik takip

sonuglari degerlendirmeye alinmistir.
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Grup 1'de (SF+KH) 2 dis 12. ve 24. aylarda Kklinik basarisizlik
semptomlari gdstermesi ve interradikiiler radyollsensi teshisi nedeniyle
basarisiz olarak kabul edilmistir. Bu dislerin cekimini takiben yer tutucu

uygulamasi yapilmistir.

. o

Sekil 4.1. Grup 1'e ait basariyla sonuglanan bir érnekte 2. siit azinin 0. (a),

6. (b), 12. (c) ve 24 (d). aylardaki radyografik goruntileri

Sekil 4.2. Grup 1'e ait basarisizlikla sonuglanan bir érnekte 1. siit azinin 0. (a), 6. (b)
ve 12. (c) aylardaki radyografik gortntdleri
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Grup 2de (FS+KH) 3., 18. ve 24. aylarda ayrn ayrn olmak lzere 3
dis hem klinik hem de radyolojik olarak basarisizik nedeniyle gekilmistir.
Ayrica 1 diste 18. ayda, 3 diste de 24. aylarinda radyolojik olarak internal
rezorbsiyon saptanmistir. Baska herhangi bir klinik patolojik bulguya ise
rastlanmamistir.

>

Sekil 4.3. Grup 2'ye ait basariyla sonuglanan bir érnekte 2. siit azinin 0. (a),
6. (b), 12. (c) ve 24 (d). aylardaki radyografik gérintuleri

4
4

\ 7 »
Sekil 4.4. Grup 2’e ait basarisizlikla sonuglanan bir drnekte 1. sit azinin 0. (a),

6. (b), 12. (c) ve 24 (d). aylardaki radyografik géruntdleri
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Grup 3'te (NaOCI+KH) 1 dis 18. ayinda klinik ve radyolojik patoloji
bulgulari nedeniyle ¢ekilmistir. Bir diste de 18. ayinda internal rezorbsiyon
gorilmis ancak baska herhangi bir klinik semptom gostermediginden disin

takibine devam edilmistir.

\ 7
Sekil 4.5. Grup 3'e ait basariyla sonuglanan bir érnekte 2. siit azinin 0. (a),

6. (b), 12. (c) ve 24. (d) aylardaki radyografik goruntileri

Sekil 4.6. Grup 3'e ait basarisizlikla sonuclanan bir érnekte 2. siit azinin 0. (a),

6. (b), 12. (c) ve 18 (d). aylardaki radyografik géruntuleri
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Grup 4te (SF +MTA) ise sadece 1 diste 12. Ayda klinik olarak spontan

agr sikayeti ile beraber interradikiiler bélgede radyoliisensi izlenmis ve dis

basarisiz kabul edilip gekilmistir.

-

/

L

7

Sekil 4.7. Grup 4'e ait basariyla sonuglanan bir 6rnekte 2. siit azinin 0. (a),

6. (b), 12. (c) ve 24. (d) aylardaki radyografik gérintuleri

N

7

Sekil 4.8. Grup 4'e ait basarisizlikla sonuglanan bir 6rnekte 2. sit azinin 0. (a),

6. (b) ve 12. (c) aylardaki radyografik géruntdleri
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Grup 5'de (FS+MTA) 24 aylik kontrol periyodu boyunca higbir klinik ve

radyolojik basarisizliga rastlanmamigtir.

.

Sekil 4.9. Grup 5'e ait basariyla sonuglanan bir érnekte 1. siit azinin 0. (a),
6. (b), 12. (c) ve 24. (d) aylardaki radyografik gorintuleri

Grup 6'da (NaOCI+MTA), 24 aylik kontrol periyodu boyunca higbir

diste klinik ve radyolojik basarisizlik saptanmamistir.

. J

Sekil 4.10. Grup 6'ya ait basariyla sonuglanan bir érnekte 1. siit azinin 0. (a),

6. (b), 12. (c) ve 24. (d) aylardaki radyografik goruntuleri
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Tum gruplar birlikte degerlendirildiginde, 24 ay sonunda direkt pulpa
kaplamalarinda klinik basari % 94.1 (111/118), radyolojik basari ise % 88.9
(105/118) olarak gerceklesmistir. Klinik basari yoninden calisma gruplari
arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.1) (Sekil 4.11).
Klinik ve radyolojik basarisizligin genelde 12 ve 24. aylar arasinda artis
gosterdigi gortlmustir. Gruplara gore radyolojik basarisizlik degerleri Grup 1,
2, 3, 4, 5 ve 6 icin sirasiyla 3/19; 7/20; 2/19; 1/19; 0/20; 0/21 seklinde
gercgeklesmistir(Tablo 4.3) (Sekil 4.13). Bu bulgulara goére 1, 2 ve 3. Gruplar
(Ca(OH), gruplan) ile 4, 5, ve 6. Gruplar (MTA gruplar) arasinda radyolojik

basari ydninden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).

Birinci aydan 24. aya kadar olan degerlendirme periyotlarina gore
calisma gruplarinin radyolojik basarilari degerlendirildiginde sadece 24. ay
icin anlaml fark bulunmustur (Tablo 4.1) (p<0.05). Bu farkliigin 1. ve 2.
gruplardan kaynaklandigi belirlenmistir. Klinik ve radyolojik basarilar arasinda

ise orta diizeyde uyum bulunmustur (Kappa: 0.64).

Internal rezorbsiyon varligi yéniinden gruplararasi degerlendirme
yapildiginda, 2. grup (4/20 dis) ve 3. grup (1/19 dis), didger gruplardan

istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmustur (p<0.05).

Tdm disler uygulanan kanama kontrol ajanina gére 3 gruba
ayrildiginda, sodyum hipoklorit grubu % 97.5 (39/40) klinik basar agisindan
ile ilk sirada yer almistir (Tablo 4.3) (Sekil 4.13). Bu grubu sirasiyla % 92.5
(37/40) basan ile ferrik sulfat grubu ve % 92,1 (35/38) basar yilzdesi ile
serum fizyolojik grubu izlemistir. Bu gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).

Uygulanan pulpa kaplama materyaline gore disler iki gruba
ayrildiklarinda ise klinik basari MTA konulan diglerde (Grup 4, 5, 6) % 98.3
(59/60) iken bu oran kalsiyum hidroksit uygulanan disler icin (Grup 1, 2, 3)
% 89.7 (52/58) olarak bulunmustur (Tablo 4.4) (Sekil 4.14). Istatistiksel

olarak bu iki grup arasinda anlaml fark bulunmaktadir (p<0.05).



51

Calismada, direkt pulpa kaplamasi uygulanan siit azilari bulunduklari
ceneye gore dederlendirildiinde hem klinik ve hem de radyolojik basari
yonlinden gruplar arasinda (alt ve Ust ¢ene) anlaml farklilik bulunmustur
(p<0.05). Bu fark, klinik ve radyolojik basari oranlarinin sirasiyla Ust ¢enede
% 100 (45/45) ve % 97.8 (44/45), alt cenede ise % 90.4 (66/73) ve % 82.2
(60/73) olmasindan kaynaklanmaktadir (Tablo 4.5 -6) (Sekil 4.15 -16).

Klinik mikrosizintinin  yaptigimiz  calismanin  basarisini  etkileyip
etkilemedigini arastirmak amaci ile, 24 aylik degerlendirme periyodunda
USPHS kriterlerinin restorasyonlarin butiinliigline yonelik parametreleri de
incelenmigtir. Buna gdre 24 ayin sonunda “kenar adaptasyonu” bakimindan
Grup 5 ve “kenar renklenmesi” bakimindan Grup 6, baslangic dederlerinden
anlamh dizeyde daha basarisiz bulunmustur (Friedman testi, p<0.05).
(Tablo 4.7) (Sekil 4.17 - 20). Bununla birlikte bu gruplar klinik ve radyolojik
yonden diger gruplardan daha basarili olmuslardir. “Restorasyonun asinmasi”
yoniinden incelendiginde, iclerinden sadece birer disin klinik ve radyolojik
basanisizik gosterdigi Grup 3 ve Grup 4'te, zamana bagh anlamh fark
saptanmistir (Friedman testi, p<0.05) (Tablo 4.8). En ¢ok klinik ve radyolojik
basarisizlik gdzlenen gruplar olan Grup 1 ve Grup 2'de, restorasyon
degerlendirmelerine yonelik tiim parametrelerin zamana gore degisiminde
anlamh fark bulunamamistir (Friedman testi, p>0.05). “Mine kaybi” ve
“clrdk” bakimindan gruplar arasinda herhangi bir farka rastlanmamistir
(Friedman testi, p>0.05) (Tablo 4.8 - 9).
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Tablo 4.1. Arastirma gruplarina gére direkt pulpa kaplamalarinin basari ve basarisizlik oranlari. Cekim gerektiren digler, sonraki kontrol seanslarindaki
hesaplamalara dahil edilmemislerdir. Dederler “basarisiz tedavi sayisi / toplam tedavi sayisi (% basarisizlik)” olarak ifade edilmistir.

Te(d(:vuipG';lS[glan Degerlendirme Kriterleri iontrol Per:i))yodu (Ayg > T ” Toplam
@ Klinik Semptomlar 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0) 1/18 (5.5) 2/19 (10.5)
SF + CaOH tnterradikiiler/Periradikiiler Lezyonlar 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0) 2/18 (11) 3/19 (16)

Internal/Eksternal Kok Rezorbsiyonu 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (O) 0/18 (0) 0/18 (0) 0/19 (0)
@) Klinik Semptomlar 0/20 (0) 1/20 (5) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 1/18 (5.5) 3/20 (15)
FS + CaOH Interradikiiler/Periradikiler Lezyonlar 0/20 (0) 1/20 (5) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 2/18 (11) 4/20 (20)
Internal/Eksternal KékRezorbsiyonu 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 3/18 (17) 4/20 (20)
@) Klinik Semptomlar 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0) 1/19 (5)
NaOCI +CaOH Interradikiiler/Periradikiler Lezyonlar 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0) 1/19 (5)
Internal/Eksternal KékRezorbsiyonu 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 1/18 (5.5) 1/19 (5)
@ Klinik Semptomlar 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0) 0/18 (0) 1/19 (5)
SF + MTA Interradikiiler/Periradikiler Lezyonlar 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0) 0/18 (0) 1/19 (5)
Internal/Eksternal KokRezorbsiyonu 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0) 0/19 (O)
5) Klinik Semptomlar 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0)
FS + MTA Interradikiiler/Periradikiler Lezyonlar 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0)
Internal/Eksternal KékRezorbsiyonu 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0©0/20 (O)
©) Klinik Semptomlar 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (O)
NaoCl + MTA Interradikiiler/Periradikiler Lezyonlar 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0)
internal/Eksternal K6kRezorbsiyonu 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (O)
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Sekil 4.11. Grup 1, 2, 3 ve 4%e ait 6rneklerde 1, 3, 6, 12, 18 ve 24. aylardaki klinik olarak basarisizlik semptomlari (A), interradikiiler / periradikiiler
lezyonlar (B) ve internal / eksternal kok rezorbsiyonlari (C) (n). 5. ve 6. gruplardaki tim skorlar “0” oldugundan grafige dahil edilmemistir.
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Tablo 4.2. Arastirma gruplarinin klinik bagsari sayi ve ylizdeleri

GRUPLAR GENEL SONUC
Basarili Basarisiz | Toplam
1 (SF + CaOH) Dis Sayisi 17 2 19
Yiuzde (%) 89.5 10.5 100.0
2 (FS+CaOH) Dis Sayisl 17 3 20
Yiuzde (%) 85.0 15.0 100.0
3 (NaOCI +CaOH) Dis Sayisi 18 1 19
Yiuzde (%) 94.7 5.3 100.0
4 (SF+MTA) Dis Sayisl 18 1 19
Yiuzde (%) 94.7 5.3 100.0
5 (FS + MTA) Dis Sayisi 20 0 20
Yiuzde (%) 100.0 0 100.0
6 (NaOCl + MTA) Dis Sayisi 21 0 21
Yiuzde (%) 100.0 .0 100.0
Toplam Dis Sayisi 111 7 118
Yuzde (%) 94.1 5.9 100.0
wBASARIL
& BASARISIZ
SF+Ca0OH F5+CaOH NAOCI+Ca0H SF+MTA FS+MTA | NaOCI+MTA

Sekil 4.12. Arastirma gruplarinin klinik basari ve basarisizlik ylizdeleri (%6).



Tablo 4.3. Arastirma gruplarinin radyografik basari sayi ve ylzdeleri

Basaril Basarisiz
0 1 Toplam

GRUP 1 Say! 16 3 19
(SF + CaOH)

% 84.2 15.8 100.0

2 Sayl 13 7 20

(FS + CaOH) % 65.0 35.0 100.0

3 Sayi 17 2 19

(NaOCl +CaOH) % 89.5 10.5 100.0

4 Sayi 18 1 19

(SF + MTA) % 94.7 5.3 100.0

5 Sayl 20 0 20

(FS + MTA) % 100.0 .0 100.0

6 Sayi 21 0 21

(NaOCl + MTA) % 100.0 .0 100.0

Toplam Sayi 105 13 118

% 88.9 11.1 100.0

W BASARILI

H BASARISIZ

SF+CaOH FS+CaOH

MAOCH+Ca0H

SF+MTA

FS+MTA

MNaOCHMTA
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Sekil 4.13. Arastirma gruplarinin radyografik basari ve basarisizlik ylizdeleri

(%)
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Tablo 4.4. Arastirma gruplarinin kanama kontrol ajanlarina goére basarili ve

basarisiz dis sayilari ve ylizdeleri

GENEL SONUC
GRUPLAR Toplam
Basarih | Basarisiz
Dis Sayisi 39 1 40
Sodyum Hipoklorit
Yizde (%) 97.5 25 100.0
Dis Sayisi 35 3 38
Serum Fizyolojik
Yizde (%) 92.1 7.9 100.0
Dis Sayisi 37 3 40
Ferrik Sulfat
Yuzde (%) 92.5 7.5 100.0
Dis Sayisi 111 7 118
Toplam
Yuzde (%0) 94.1 5.9 100.0

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

W BASARILI

i BASARISIZ

Sodyum Serum Fizyolojik Ferrik Silfat
Hipoklorit

Sekil 4.14. Arastirma gruplarinin kanama kontrol ajanlarina gére basari
ylzdeleri (%).
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Tablo 4.5. Arastirma gruplarinin kaplama materyallerine gdre basarili ve

basarisiz dis sayilari ve ylizdeleri

GRUPLAR GENEL SONUC Toplam
Basarih Basarisiz

Dis Sayisi 52 6 58
Ca(OH)Z

Yiizde (%) 89.7 10.3 100.0

Dis Sayisi 59 1 60
MTA

Yizde (%) 98.3 1.7 100.0

Dis Sayisi 111 7 118
Toplam

Yizde (26) 94.1 5.9 100.0

100
20
80
70
60
50
40
30
20
10

0 -

H BASARILI
m BASARISIZ

Kalsiyum Hidroksit MTA

Sekil 4.15. Arastirma gruplarinin kaplama materyallerine gére basari

ylzdeleri(%o)



Tablo 4.6. Arastirma gruplarina gére tedavi edilen dis (st azi) tiplerinin sayilari

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6
Dis No. Toplam
(SF+CaOH>) (FS+CaOH;) | (NaOCI+CaOH,) (SF+MTA) (FS+MTA) (NaOCI+MTA)

64 - - 1 - - 1
54 - - - - 1 3 4
65 4 3 4 2 6 4 23
55 3 4 2 4 3 1 17
74 3 4 4 2 3 4 20
84 3 2 2 6 1 4 18
75 4 5 4 3 5 2 23
85 2 2 3 1 1 3 12

TOPLAM 19 20 19 19 20 21 118

58



Tablo 4.7. Calisma sonunda dis (sut azi) tipi ve direkt pulpa kaplamasinda kullanilan materyallere gére basari

oranlari. Degerler “basarili tedavi sayisi / toplam tedavi sayisi (% basar)” olarak ifade edilmistir.

Dis Tiri

TEDAVI GRUPLARI

1
(SF + CH)

2
(FS + CH)

3
(NaOCl + CH)

4
(SF + MTA)

5
(FS + MTA)

6
(NaOCI + MTA)

TOPLAM

Ust 1. Siit azi
Sol
Sag

1/1 (% 100)

1/1 (% 100)

3/3 (% 100)

1/1 (% 100)
4/4 (% 100)

Ust 2. Siit azi
Sol
Sag

474 (% 100)
3/3 (% 100)

3/3 (% 100)
4/4 (% 100)

4/4 (% 100)
2/2 (% 100)

2/2 (% 100)
4/4 (% 100)

6/6 (% 100)
3/3 (% 100)

474 (% 100)
1/1 (% 100)

23/23 (% 100)
17/17 (% 100)

Alt 1. Siit az:
Sol
Sag

2/3 (% 66.7)
3/3 (% 100)

3/4 (% 75)
2/2 (% 100)

4/4 (% 100)
1/2 (% 50)

2/2 (% 100)
6/6 (% 100)

3/3 (% 100)
1/1 (% 100)

474 (% 100)
474 (% 100)

18/20 (% 90)
17/18 (% 100)

Alt 2. Siit az:

Sol 3/4 (% 75) 5/5 (% 100) 4/4 (% 100) 2/3 (% 66.7) 5/5 (% 100) 2/2 (% 100) 21/23 (% 91.3)
say 2/2 (% 100) 0/2 (% 0) 3/3 (% 100) 1/1 (% 100) 1/1 (% 100) 3/3 (% 100) 10/12 (% 83.3)
TOPLAM 17/19 (% 90) 17/20 (% 85) | 18/19 (% 95) 18/19 (% 95) 20/20 (% 100) 21/21 (% 100) 111/118 (% 94)
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1. sol[Lsag | .50l Zsa, 1. sol| 1.8 250l | 250 1. 5ol 1508 |2 1. sol| Lsag | 2.sc 1. sol|1.5ag | 2ol | 250 1. sol| 150 | 250 | Lsad

Grupl Grup2 Grup3 Grupd Grups Grupt

Sekil 4.16. Alt slit azilarin bulunduklar bdlge ve tiplerine gére basari ylizdeleri

100
80
60
a0
20
1. sol[1.5ag | 2. sol 253 1. sol|1.sag| 2. so\ 2.5aF 1. sol |1.sag| 2. sol 2,588 1. sol 1.;@ 250|258 1.; 1.sag|2.s0l|2.5a8 1.; 1.sag| 2.50l|2.5a8
Grupl Grup2 Grup3 Grup4 Grup5 Grup6

Sekil 4.17.0st siit azilarin bulinduklari bélge ve tiplerine gore basari yiizdeleri



61

Tablo 4.8. USPHS kriterlerine gore arastirma gruplarindaki restorasyonlarin kenar renklenmesi ve kenar adaptasyon diizeyleri. Cekim gerektiren disler, sonraki
kontrol seanslarindaki hesaplamalara dahil edilmemislerdir. Degerler “skor sayisi / toplam dis sayisi (% basari) olarak ifade edilmistir. ( A: Alpha, B: Bravo, C: Charlie )

D(I(;’erﬂf Ii\luollp)a Degciz(r'!;r:iirme Skor Degerlendirme Siireci
Kaplamas 1. ay 3. ay 6. ay 12. ay 18. ay 24. ay
A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/18 (95) 18/18 (100)
Kenar Renki. B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5) 0/18 (0)
@ c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0)
Serum Fizyolojik +
Kalsiyum Hidroksit A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/18 (95) 18/18 (100)
Kenar Adapt. B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0)
c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5) 0/18 (0)
A 20/20 (100) 18/20 (90) 17/19 (90) 17/19 (90) 15/19 (79) 16/18 (89)
Kenar Renki. B 0/20 (0) 2/20 (10) 2/19 (10) 2/19 (10) 3/19 (16) 2/18 (11)
@ c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0)
Ferrik Stlfat +
Kalsiyum Hidroksit A 20/20 (100) 20/20 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 18/19 (95) 16/18 (89)
Kenar Adapt. B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5.5)
c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 1/18 (5.5)
A 19/19 (100) 19/19 (100) 18/19 (95) 19/19 (100) 18/19 (95) 15/18 (83)
Kenar Renki. B 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0)
@ c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 3/18 (17)
Sodyum Hipoklorit +
Kalsiyum Hidroksit A 19/19 (100) 19/19 (100) 17/19 (90) 18/19 (95) 19/19 (100) 16/18 (89)
Kenar Adapt. B 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 1/19 (5) 0/19 (0) 0/18 (0)
c 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/18 (11)
A 19/19 (100) 18/19 (95) 18/19 (95) 14/19 (74) 14/18 (78) 14/18 (78)
Kenar Renki. B 0/19 (0) 1/19 (5) 1/19 (5) 3/19 (16) 1/18 (5) 1/18 (5)
@ c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/19 (10) 3/18 (16) 3/18 (17)
Serum Fizyolojik +
MTA A 18/19 (95) 19/19 (100) 18/19 (95) 15/19 (79) 18/18 (100) 14/18 (78)
Kenar Adapt. B 1/19 (5) 0/19 (0) 1/19 (5) 2/19 (10.5) 0/18 (0) 3/18 (17)
c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/19 (10.5) 0/18 (0) 1/18 (5)
A 19/20 (95) 18/20 (90) 17/20 (85) 15/20 (75) 16/20 (80) 17/20 (85)
Kenar Renki. B 1/20 (5) 2/20 (10) 3/20 (15) 5/20 (25) 3/20 (15) 0/20 (0)
. 'k(?lf t + c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 1/20 (5) 3/20 (15)
A A 20/20 (100) 20720 (100) 20/20 (100) 16/20 (80) 18/20 (90) 17/20 (85)
Kenar Adapt. B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 4/20 (20) 2/20 (10) 1/20 (5)
c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 2/20 (10)
A 20/21 (95) 18/21 (86) 17/21 (81) 16/21 (76) 14/21 (67) 11/21 (52)
Kenar Renki. B 1/21 (5) 3/21 (14) 4/21 (19) 3/21 (14) 4/21 (19) 6/21 (29)
© c 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 2/21 (10) 3/21 (14) 4/21 (19)
Sodyum Hipoklorit +
MTA A 21/21 (100) 21/21 (100) 18/21 (86) 19/21 (90) 18/21 (86) 18/21 (86)
Kenar Adapt. B 0/21 (0) 0/21 (0) 2/21 (9) 2/21 (10) 1/21 (5) 0/21 (0)
c 0/21 (0) 0/21 (0) 1/21 (5) 0/21 (0) 2/21 (9) 3/21 (14)




88888 LS
1[3 E[lzllﬂ 24 1]3 |12|1a|24 1]3]5 12]18|24 1
Affa Bravo Charlie
GRUP1

3

__ Mla

21||

1z

GRUP 2

18[2 1

Charlie

8 s B
BRDEEET

BOEREE

Brava

GRUF3

T [RIF

24

==

|12|1a|24

Charlie

Sekil 4.18. Kenar renklenmelerinin Grup 1, 2 ve 3'e ait 1-24. aylardaki alfa, bravo ve charlie skorlari
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Sekil 4.19. Kenar renklenmelerinin Grup 4, 5 ve 6'ya ait 1-24. aylardaki alfa, bravo ve charlie skorlari
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Sekil 4.20. Kenar adaptasyonlarinin Grup 1, 2 ve 3’e ait 1-24. aylardaki alfa, bravo ve charlie skorlari
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GRUP 5

Sekil 4.21. Kenar adaptasyonlarinin Grup 4, 5 ve 6'ya ait 1-24. aylardaki alfa, bravo ve charlie skorlari
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Tablo 4.9. USPHS kriterlerine gore arastirma gruplarindaki restorasyonlarin aginma/anatomik form ve mine kaybi diizeyleri. Cekim gerektiren disler, sonraki
kontrol seanslarindaki hesaplamalara dahil ediimemistir. Degerler “skor sayisi/toplam dis sayisi (% basari) olarak ifade edilmistir. ( A: Alpha, B: Bravo, C: Charlie )

(Grup No.) " . . . L
Direkt Pulpa Deierrzzz:::me Skor Degerlendirme Siireci
Kaplamasi 1 a
.ay 3. ay 6. ay 12. ay 18. ay 24. ay
1A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/18 (95) 18/18 (100)
A5’”’"%f/’777‘3“0m’k B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5) 0/18 (0)
(O c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0)
Serum Fizyolojik +
Kalsiyum Hidroksit . A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/18 (95) 18/18 (100)
Mine Kaybr B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0)
c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5) 0/18 (0)
_1a 20/20 (100) 20/20 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 18/19 (95) 16/18 (89)
A5’”’"%f/’777‘3“0m’k B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5.5)
@ c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 1/19 (5) 1/18 (5.5)
Ferrik Sulfat +
Kalsiyum Hidroksit . A 20/20 (100) 19/20 (95) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/19 (90) 18/19 (95)
Mine Kaybr B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5)
c 0/20 (0) 1/20 (5) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/19 (10) 0/19 (0)
_1a 19/19 (100) 19/19 (100) 17/19 (90) 19/19 (100) 19/19 (100) 16/18 (89)
A5’”’"%f/’777‘3“0m’k B 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0)
COR c 0/19 (0) 0/19 (0) 119 (5) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/18 (11)
Sodyum Hipoklorit +
Kaisiyum Hidroksit . A 19/19 (100) 19/19 (100) 18/19 (95) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/18 (95)
Mine Kaybr B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0)
c 0/19 (0) 0/19 (0) 119 (5) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5)
_1a 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 15/19 (79) 15/18 (83) 16/18 (89)
A5’”’"aféf,’777‘3t"m’k B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/19 (10.5) 0/18 (0) 1/18 (5.5)
. F(_4) i+ c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/19 (10.5) 3/18 (17) 1/18 (5.5)
erum rizyoloji
A A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/19 (90) 15/18 (83) 17/18 (95)
Mine Kaybr B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0)
c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 2/19 (10) 3/18 (17) 1/18 (5)
_1a 20/20 (100) 20/20 (100) 20/20 (100) 19/20 (95) 20/20 (100) 19/20 (95)
A5’”’"aféf,’777‘3“"m’k B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 1/20 (5) 0/20 (0) 0/20 (0)
F 'k(?lf t+ c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 1/20 (5)
erri ulral
MTA A 20/20 (100) 20/20 (100) 20/20 (100) 20/20 (100) 20/20 (100) 19/20 (95)
Mine Kaybr B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0)
c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 1/20 (5)
_1a 21/21 (100) 20/21 (95) 20/21 (95) 21/21 (100) 18/21 (86) 18/21 (86)
Af’”m"ffr‘,’r’]"m’"’k B 0/21 (0) 1/21 (5) 0/21 (0) 0/21 (0) 2121 (9) 0/21 (0)
© c 0/21 (0) 0/21 (0) 121 (5) 0/21 (0) 1/21 (5) 3/21 (14)
Sodyum Hipoklorit +
MTA A 21/21 (100) 21/21 (100) 21/21 (100) 21/21 (100) 19/21 (90) 18/21 (86)
Mine Kayb B 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0)
c 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 2/21 (10) 3/21 (14)
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Tablo 4.10. USPHS kriterlerine gore arastirma gruplarindaki restorasyonlarin giiriik diizeyleri. Cekim gerektiren digler, sonraki kontrol seanslarindaki hesaplamalara
dahil edilmemistir. Dederler “skor sayisi/toplam dis sayisi (% basari) olarak ifade edilmistir. ( A: Alpha, B: Bravo, C: Charlie )

(Grup No.) o . . . L
Direkt Pulpa DegT(rI!ietgg:rme Skor Degerlendirme Sureci
Kaplamasi T ay 3. ay 6. ay 12 ay 18. ay 24. ay
Serum F(ii)olo.ik+ A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/18 (95) 18/18 (100)
s ﬁi ero Ksit Cuirtik B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5) 0/18 (0)
Y C 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0)
Ferrik(Szl')jlfat+ A 20/20 (100) 20/20 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 18/19 (95) 18/18 (100)
Kalsivum Hidroksit Clirtik B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/19 (5) 0/18 (0)
Y C 0/20 (0) 0/20 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0)
Sodvum |(_|3i)oklorit . A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 17/18 (95)
Kaéi i Ei roksit Cuirtik B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 1/18 (5)
y c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0)
Serum F(i‘z‘)olo.ik . A 19/19 (100) 19/19 (100) 19/19 (100) 16/19 (85) 15/18 (83) 17/18 (95)
MT’; ) Cuirtik B 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 3/19 (15) 3/18 (17) 1/18 (5)
c 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/19 (0) 0/18 (0) 0/18 (0)
Ferrik(;.)jlfat . A 20/20 (100) 20/20 (100) 20/20 (100) 19/20 (95) 20/20 (100) 19/20 (95)
MTA Ciriik B 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 1/20 (5) 0/20 (0) 1/20 (5)
c 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/20 (0)
Sodvum IEi?)ohorit+ A 21/21 (100) 21/21 (100) 21/21 (100) 21/21 (100) 19/21 (90) 19/21 (90)
Y MT"/: Ciriik B 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 2/21 (10) 2/21 (10)
c 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0) 0/21 (0)
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TARTISMA

Sut diglerinde direkt pulpa kaplama uygulamasi dis hekimligi
literatlirinde halen tartisilan bir tedavi ydntemidir. Amerikan Pediatrik Dig
Hekimligi Akademisi (AAPD) tarafindan hazirlanan klinik uygulama referans el
kitabinda direkt pulpa kaplama tedavisi st diglerinin kiiciik mekanik veya
travmatik perforasyonlarinda kabul goren bir uygulama olarak yer almaktadir
(6). Ancak bazi arastirmacilar internal rezorbsiyon ve akut dentoalveoler abse
olusumu nedeniyle bu tedavinin basari oraninin disik oldugunu ve
onerilmemesi gerektigini savunmaktadir (78,85,323). Bu duruma neden
olarak da sit disi pulpasinin disin slirme dénemlerinden eksfoliyasyonuna
kadar gecen siire icerisinde hizli bir fizyolojik degisim gegirmesi (324) ve bu
sire zarfinda yilksek hiicresel icerige sahip sit disi pulpasindaki
farklilasmamis mezensimal hiicrelerin odontoklastlara dénliisme potansiyeli
gosterilmektedir (325). Basarisizligin baska bir nedeni ise, dogru yapilmayan
kanama kontroli sonrasi perfore pulpa ile kaplama materyali arasinda kan
pihtisi  kalmasidir. Bilindigi (zere olusan pihti, direkt pulpa kaplama
materyalinin pulpaya temasini engellemekte ve etkinligini azaltmaktadir
(30,105,298).

Pulpanin mekanik ekspozu sonrasinda perforasyon alaninda kan
damarlari genislemekte, polimorfoniikieer I6kositler yara bdlgesine gog
etmekte, 6dem olusmakta, sonu¢ olarak akut inflamasyon meydana
gelmektedir. Ayrica, primer odontoblast hiicreleri canhliklarini yitirdiklerinden
(326), pulpa dokusu savunma mekanizmasi olarak bu bdélgede odontoblast
benzeri hicrelerin yardimi ile reperatif dentin koprist olusturmaya
calismaktadir (190,327). Eger baslangictaki doku yaralanmasi ¢ok siddetli
olursa, pulpada kronik inflamasyon meydana gelmekte ve nekrozla
sonuglanmaktadir (324). Mekanik ekspozlarda, curik ile ekspozlarla
karsilastirldiginda ekspoz oncesi ciiriige badli bir inflamasyon ve enfeksiyon

gorilmedigi icin daha iyi bir iyilesme siireci goriilmektedir (78,105,324).
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Bu bilgilerin 1siginda klinik calismamiza sadece mekanik olarak ekspoz olan
derin gurtklG sat molar digler dahil edilmistir.

Mekanik ekspozun yeri ve biyukliginin yanisira, pulpanin yapisi, bu
bolgedeki kanamanin kontrol edilebilmesi, bakteri ve bakteri drinlerinin
ortamdaki varligi ve diizeyi, dentin parcaciklari ve debrisin pulpa dokusu
icerisine itilmesi, direkt pulpa kaplamalarinin klinik, radyolojik ve histolojik
dizeydeki basarisini etkileyen temel faktérlerdir (33,119,190,328).

Calismamizin basari diizeylerininin karsilastirmali degerlendirilmesinde
azi dislerindeki kavite tipinin de ©nemli oldugu distndlmektedir.
Arastirmamizda, sinif I (okluzal) kavite tercih etmemizin farkli nedenleri
bulunmaktadir. Bunlardan ilki, mikrosizintinin erken dénem pulpal
iyilesmedeki olumsuz etkilerininin dnlenmesi (329) ve mikrosizintiya bagh
gelisebilecek  pulpal  komplikasyonlarin  dederlendirme  sonuclarini
yaniltmamasidir (78). Buradan yola c¢ikarak calismamizda bitirme ve polisaj
islemlerinden sonra tim restorasyonlarin marjinleri fisstir orttict ile izole
edilerek erken ddnemdeki mikrosizintinin 6niine gecilmeye calisiimistir.
Calismamiza sinif 1 kaviteleri dahil etmemizin bir diger nedeni ise siit az
dislerindeki sinif II kavitelerde restorasyonlarin gingival marjinlerindeki
mikrosizinti direncinin disuk olmasidir (330). Bu durumun erken dénemde
tespiti oldukca glctir ve olasi bir basarnsizlk durumunda gingival
mikrosizintinin basarisizliga katkisinin ekarte edilmesi olanaksizdir. Ayrica sinif
IT kavitelerde aksiyel pulpal duvarin okluzal pulpal tabandan daha gecirgen
oldugu (331) ve yine olas basarisizlik durumunda bu parametrenin tek
basina izole edilmesinin zor oldugu da unutulmamalidir.

Arastirmacilar vital pulpa tedavilerinin klinik basarisinda bircok faktor
arasinda en 6nemlisinin kanama kontrolli oldugunu aciklamiglardir (36). Son
ylllarda yapilan calismalarda serum fizyolojik, ferrik silfat, epinefrinli lokal
anestezikler gibi kanama kontrol ajanlari disinda, popiilerligi artmakta olan
NaOCl ile ilgili olarak basarili sonuglar yayinlanmaktadir. Terapotik
konsantrasyonlardaki NaOCl, mevcut kan pihtisini, enfekte doku ve

hiicrelerini, dentin talaglarini ve debrisi pulpadan uzaklastirabilmesinin yani
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sira kavite dezenfeksiyonu saglayabilmesi gibi dnemli bir avantaja da sahiptir
(125,154,311,312).

Yaptigimiz calismada kanama kontrolli saglanmasi icin gruplarimizin
ikisinde (Grup 3 ve 6) endodontik tedavilerde irrigasyon amaci ile rutin olarak
kullanilan NaOCl'nin en dlslik pediatrik dozu olan % 1,25lik formu
kullanilmigtir.  Calismamizdaki  diger kanama kontrol ajanlan ile
karsilastirldiginda, istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmen NaOClI
ile tedavi edilen diglerde % 97.5 oraninda Klinik bir basar elde edilmistir.

Cox ve dig. (154) hayvanlarda yaptiklari bir calismada % 6'lik
NaOCl'nin kanama kontrolli disinda kavite dezenfeksiyonu icin de givenle
kullanilabilecegini belirtmislerdir. Ayni goriisteki baska arastirmacilar ise,
pulpa kaplamasindan &énce ekpoz pulpanin NaOCl ile temizlenme ve
dezenfeksiyonu ile operatif debrisin daha iyi uzaklastirldigini ve bunun
sonucunda daha fazla tamamlanmis dentin koprisi  olustugunu
gostermislerdir (125).

Silva ve dig. (332) % 5.25'lik NaOCl, % 0.9'luk serum fizyolojik ve
% 2'lik klorheksidin glukonati hemostaz amaci ile kullandiktan sonra kalsiyum
hidroksit ile insan daimi diglerinde direkt pulpa kaplamasi uygulamislardir.
Calismada 90 gun sonunda gruplar arasinda pulpa cevabi acisindan bir fark
bulunmadi§i ve bu {ic hemostatik ajanin da pulpanin iyilesme siirecini
zayiflatmadigi belirtilmistir. Ancak 90 giiniin sonunda NaOC| grubunda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla reaksiyoner dentin olustugu
gozlenmistir. Arastirmacilar bu durumu, NaOClI'nin mineralize dentin
matriksini ¢cézerek (333), ozellikle TGF-B gibi bliyiime faktdrlerinin salinmasini
saglayabilmesi (130,334) ile agiklamiglardir. TGF-B1 ve TGF-B3 izoformlarinin
odontoblast hiicrelerinden ekstrasellliler matriks salgilatma yetenegdine sahip
oldugu ve boylece reaksiyoner dentin yapimini uyarabildigi daha 6nce yapilan
calismalarla da bildirilmistir (334).

Xie ve dig. (335), kan biyofilm proteinleri ile kontamine olmus dentinin
baglanma dayanikihdinin distiigiini, Nikaido ve di§. (336) ise bu plazma

proteinlerinin  asitle pirizlendirme ile ortadan kaldinlamadigini rapor
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etmislerdir. Shiraishi (337) % 10’luk NaOCI'nin dentin yilizeyinden kan
biyofilm tabakasini ¢6zebildigini kanitlamistir. Restoratif materyallerin dentine
baglanma  dayanikhliginin  artmasi  mikrosizinti  ve  nanosizintiy
engelleyeceginden dolayl, vital pulpa tedavilerinin basari sansini da
arttirmaktadir (338).

Sodyum hipoklorit ile direkt temasta, yliksek konsantrasyon ve uzamis
temas siresi dentinde mineral kaybinin artmasinin (339,340) yanisira yapisal
degisikliklere yol agmaktadir (341). Bu da dentin ylizeyini adeziv uygulamalar
icin daha az ideal hale getirmektedir (342). Ancak calismamizdaki NaOCI
gruplarinda restorasyonun adezyonu ve mikrosizinti yonlinden basarisizlik
gorilmemesi, bazi calismalarda da belirtildigi gibi (232,341) soliisyonunun
oldukca dlisiik konsantrasyonda (daimi dislerde kullanilan konsantrasyonun
yaklasik dortte biri) olmasi ve temas siresinin oldukca kisa (1 dakika) olmasi
ile agiklanabilir.

Saboia ve dig. (343) ile Toledano ve dig. (344), NaOCl ve ardindan
fosforik asit uygulayarak yaptiklari kavite preparasyonlarinda kullanilan dentin
adeziv sistemlerinin  ortliclllklerinin  olumsuz ydnde etkilenmedigini
bildirmislerdir. Bu sonucu arastiricilar NaOClI'nin uygulanma stiresinin oldukca
kisa (1-2 dk) olmasi ile agiklamiglardir.

Dis hekimligi literatliriinde NaOCI ve Fe,[SO4]3'l ekspoz pulpa lzerine
uygulayarak karsilastiran tek bir calisma mevcuttur. St molar dislerde
amputasyon denenen bu calismada Vargas ve di§. (345), 12. ay sonunda
NaOCl ve Fe;[SO4]5'In klinik basari oranlarini sirasiyla % 100 ve % 85,
radyografik basari oranlarini ise % 79 ve % 62 olarak aciklamiglardir.
Arastirmacilar NaOCl'nin bu basarisini, daha énceden yapilan calismalarla
(36,39,125) da desteklendigi gibi, soliisyonun pulpa dokusu ile biyouyumiu,
vital pulpa dokusunun sadece ylizeyel tabakasina etkili bir hemostatik ajan
olmasi ile aciklamiglardir.

Sodyum hipokloritin ekspoz pulpa Uzerine hemostaz amaci ile
uygulanmasi sonrasi, pulpa dokusu ile biyouyumlu oldugunu kanitlayan pek
cok calisma (115,125,151,154,311,312,345-347) bulunmaktadir. Arakawa ve
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dig. (346) % 6'lik NaOCl, Fujitani ve dig. (347) % 8'lik NaOCI solusyonlariyla
maymunlarda gergeklestirilen direkt pulpa kaplamalarinin  histolojik
sonuglarina goére NaOCl'nin biyouyumlu oldugu sonucuna varmislardir. Ayrica
farkli calismalarda da NaOCI'nin hayvan modelinde toksik etki gostermedigi,
maymunlarda odontoblast benzeri hiicre farklilasmasina ve dentin kdprusi
olusumuna olumsuz bir etki yapmadigi gosterilmistir (36,151,154).

Demir ve dig. (115), adeziv ajanlar ve kalsiyum hidroksiti siit dislerinde
direkt pulpa kaplama ajani olarak karsilastirdiklari galismalarinda hemostaz
amaci ile % 1.25lik NaOCl'i kullanmiglardir. Calisma bulgularina gére tim
gruplar birlikte degerlendirildiginde direkt pulpa kaplamalarinin 24 ay
sonundaki toplam basari orani % 93'tlr. Arastirmacilar NaOCl'nin pulpa ile
oldukca biyouyumlu bir kanama kontrol ajani oldugu sonucuna varmiglardir.

Maymun diglerinde adezivler, kalsiyum hidroksit, formokrezol ve rezin
modifiye camiyonomer simanla amputasyon tedavisi deneyen Hafez ve dig.
(125) cahsmalarinda kanama kontroli ajani olarak % 3’lik NaOCI
kullanmiglardir. Farkli oranlarda basari elde eden arastirmacilar, dogru
ajanlarla kanama kontroli uygulanan amputasyon tedavilerinde pulpanin
canliliginin daha uzun 6mirli oldugunu ve NaOCI'nin biyouyumlulugundan
dolay! bu amag icin iyi bir secenek oldugunu bildirmislerdir.

Sodyum hipoklorit ile ilgili yapilan calismalarda elde edilmis bulunan
olumlu sonuglara karsin, basarisiz sonuclar elde eden arastirmacilar da vardir.
Insan daimi dislerinde kalsiyum hidroksit ile yapilacak direkt pulpa kaplamasi
oncesi kanama kontrol{ icin salin ve NaOCl'i karsilastiran Accorinte ve dig.
(348) vyaptiklari histolojik incelemelerde, 60 ginin sonunda NaOCI
grubundaki dislerde anlamli olarak daha az dentin kdprisli olusumu
godzlemlemislerdir. Arastirmacilar bu durumun biyik oranda NaOCl'nin zararli
etkilerinden kaynaklandigini ileri stirmislerdir.

Costa ve dig. (349) rat odontoblastlarinda yaptiklari hicre kiltiri
calismalarinda, % 6'lik NaOCl'nin sitotoksik oldugunu ve mitokondriyal enzim
cevabini % 97.3 oraninda baskiladigini rapor etmislerdir. Ancak bu calisma

farkl bir tiire ait hiicrelerle yapildigindan, insan doku kdltiiriinde yapilan bir
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calismanin Klinik ve histolojik basarisi ile birebir karsilagtirilmasi mimkin
degildir. Ayrica, calismamizda kullanilan NaOCI'nin dozu bu calismada
kullanilan dozun yaklasik beste biridir. Temas stiresi ise ¢gok daha kisadir. Bu
nedenledir ki, insan pulpa htcreleri rat pulpa hicrelerine oranla ¢ok daha az
irritasyona maruz kalmaktadir. Dahasi calismamizda, hemostaz amaci ile
kullanilan NaOCI kavitedeki kan ve nemin etkisi ile daha seyreltik hale gelmis
ve hemostaz sonrasi kavitedeki artik sollisyon steril serum fizyolojik
irrigasyonu ile ortamdan uzaklastinlmistir. Sonuc¢ olarak calismamizda
kullanilan NaOCI konsantrasyonunun ekspoz pulpa ve tim dis doku hiicreleri
Uzerinde sitotoksik etkisinin, pedodontide siklikla kullanilan formokrezolden
(350,351), yiuksek konsantrasyonlardaki kalsiyum hidroksitten (349), cinko
oksit 6jenolden (352,353) ve hidrojen peroksitten (349,354) cok daha az
oldugu bilinmektedir.

Dishekimliginde Ozellikle amputasyon ajani olarak yararlanilan ferrik
silfat (Fe;[SO4]3) esasinda bir kanama kontrol ajanidir. Hemostaz amaci ile
kullanildiginda uygulamasi oldukca kolay bir materyaldir ve basing
uygulanmasini gerektirmez (355). Bu ajanin diger bir avantaji ise uygulama
sdresinin 10-15 sn kadar kisa olmasidir (303).

Bazi arastirmacilar bu sollisyonun kanamayi kontrol etme mekanizmasi
sayesinde inflamasyon ve internal rezorbsiyon olusum sansinin en aza indigini
disinmektedir (41). Ranly (356) ferrik sulfat kullanimi sonrasi pulpa
ylzeyinde olusan metal-protein yapidaki pihti tabakasinin tim irrite edici
komponentlere karsi higbir fonksiyon gérmeden pasif bir bigimde bariyer
gorevi gordigund iddia etmistir.

Landau and Johnsen (357), ferrik sllfatla kanama kontroll yaptiktan
sonra kalsiyum hidroksit amputasyonu uyguladiklari maymun sit dislerinde,
7. ginde hafif inflamatuar degisikliklere rastlamiglardir. Altmis giin
sonrasinda ise ferrik sulfatla tedavi ettikleri grubun kontrol grubundan daha
iyi pulpal cevap verdigini saptamislardir. Arastirmacilar bunu da ferrik siilfatin

diger ajanlar gibi fiksatif olmamasi ile aciklamislardir.
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Literatlirde ferrik sulfati kanama kontrol ajani olarak uygulayan higbir
direkt pulpa kaplama calismasi bulunmamaktadir. 1991-2010 yillarn arasinda
yapilmis pek ¢cok amputasyon calismasinda ferrik siilfatin basari orani % 74 -
% 100 arasinda aciklanmistir (35,319,345,358-368). Yaptiklan ferrik sulfat
amputasyonunun klinik basarisini Ibricevic ve dig. (303) ile Huth ve dig.
(361) % 100 olarak, Burnett ve dig. (358) % 93, Hu ve dig. (360) ise %
78 olarak aciklamislardir. Genel basari olarak bakildiginda bu oran Fei ve
dig.’nin (35) yaptiklan calismada % 96,5'tur. Vargas ve dig. (345) ise ferrik
sulfatin 1 yillik genel basarisini % 74 olarak bildirmistir.

Tim bu olumlu sonuglarin yanisira ferrik silfatin, uygulandigi dislerde
internal rezorbsiyon, pulpa kanal obliterasyonu ve abse formasyonuna yol
acma riskinin oldugu da belirtilmistir (35,319,321,345). Ferrik stlfatla tedavi
ettikleri insan siit ve maymun diglerinde taban maddesi olarak ¢inko oksit
djenol icerikli simanlar veya IRM'yi kullanan birgok arastirmaci farkli oranlarda
internal rezorbsiyon gozlemislerdir. Casas ve dig. (369) % 55 ile en yiksek
oranda internal rezorbsiyon goriirken, Vargas ve dig. (345) ise bu orani %
28.5, Smith ve dig. (319) % 18, Fuks ve dig. (370) % 16.5, Markovic ve dig.
(363) % 8, Fuks ve dig. (318) % 7.2, Huth ve dig. (361) % 4 olarak
bildirmislerdir. Arastirmacilar internal rezorbsiyon gelisme oranlarindaki bu
farkliiklar daha Onceki senelerde de belirtildigi gibi (371,372) kanama
kontroli saglanmis pulpa lizerine konulan taban maddelerinin 6jenol igerigine
baglamislardir.

Calismamizda ferrik silfatla yapilan kanama kontroll sonrasi kaplama
materyali olarak MTA veya kalsiyum hidroksit esash materyaller kullaniimistir.
Literatiirde, sit dislerinde pulpa Uzerine ferrik stlfat uyguladiktan sonra MTA
ile direkt pulpa kaplamasi veya amputasyon yapilan calisma
bulunmamaktadir. Ferrik silfatla hemostazi takiben kalsiyum hidroksit ile
direkt pulpa kaplamasi yapan calisma mevcut olmamakla birlikte,
amputasyon uygulayan tek calisma Mohamed’e aittir (367). Arastirmaci, bu
calismasinda kalsiyum hidroksiti, ¢inko oksit djenol esasli kaplama materyali

ile karsilastirmistir. Alti aylik takip sonrasinda kalsiyum hidroksit ile tedavi
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edilen 16 disin klinik ve radyografik basarisi sirasiyla % 53.85 ve % 50 olarak
aciklanmis, % 37.5 oraninda ise internal rezorbsiyon gortldiga bildirilmistir.
Calismamizin sonuglari ile de uyumlu olarak, ferrik stilfatla hemostaz sonrasi
pulpa (zerine kalsiyum hidroksit uygulandiginda yiksek oranda internal
rezorbsiyonla karsilagsan Mohamed, tim bu genel basarisizlik sonuglarinin
amputasyon  tedavisi esnasinda  pulpanin  stpheli  prognozundan
kaynaklanabilecegini ileri stirmustr.

Internal rezorbsiyon, bir dereceye kadar vitalitesini ve fonksiyonunu
koruyan disin, odontoblastik ve odontoklastik aktivitelerinin bir sonucudur
(319). Her ne kadar internal rezorbsiyonun nedeni tam olarak bilinmese de,
bu siireci hizlandirici bazi faktorlerin oldugu diistindlmektedir. Bu disiinceye
gore, bu faktorler pulpada grantilasyon dokusu olusumu ve inflamasyonu da
iceren degisikliklere neden olmaktadir. Bu faktorlere normal konnektif
dokunun metaplazisi ve makrofajlarin osteoklast benzeri c¢ok hicreli
odontoklast formuna dontsmesi de eslik etmektedir (373). Arastirmacilarin
ve hekimlerin klinikte rutin olarak kullandigi ferrik siilfat ve cinko oksit 6jenol
amputasyonlarinin sonuglarinda internal rezorbsiyonun siklikla ortaya ¢ikmasi
bazi nedenlere baglanmistir. Bu nedenler arasinda, ferrik siilfatin diger fiksatif
amputasyon ajanlari gibi vital pulpayr 6jenolin irrite edici ve toksik
etkilerinden (352,353) koruyamamasi ve sonucta pulpada siddetli kronik
inflamasyon ve nekroz goérilmesini engelleyememesi bulunmaktadir
(319,374). Bu nedenledir ki arastirmacilar, vital pulpa Gzerine ferrik sulfat
uygulandiktan sonra konulacak taban maddesinin ginkooksit &jenol esasli
olmamasi gerektigini bildirmislerdir (374). Vital pulpa ile daha uyumlu yeni
bir materyal arayisi gliniimlizde de devam etmektedir.

Calismamizda, Grup 2'de (FS+KH) tedavi edilen 20 disten 5'inde
internal rezorbsiyon goértlmustir. Bu dislerin 2'sinde 6nceden restorasyon
kaybi mevcuttur. Uc dis de gelisen akut apikal abse nedeniyle cekilmistir.
Grup 5'te (FS+MTA) ise hicbir diste basarisizlik sayilabilecek Kklinik ve
radyolojik bulguya rastlanmamistir. Bu sonuglara gore, st dislerinde yapilan

direkt pulpa kaplama tedavilerinde kanama kontrol ajani olarak ferrik stlfat
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kullanildigi  durumlarda, kaplama materyali olarak kalsiyum hidroksit
secilmesinin internal rezorbsiyon yoniinden risk olusturacadi ileri surilebilir.

Eidelman ve di§. (206) vital pulpa tedavisi uygulanan dislerde, her ne
kadar alttan gelen daimi dis dogru lokasyonda siirse ve mine defekti belirtileri
gbstermese de, internal rezorbsiyon gorilmesinin gecmis yillarda basarisizlk
olarak degerlendirildigini belirtmiglerdir. Ancak son yillarda yapilan calismalar
neticesinde, internal rezorbsiyonun periodontal ligament ve onu cevreleyen
kemikte inflamatuar bir proses baslatmadigi slirece, basarisizlik olarak
tanimlanamayacadi kabul edilmistir (295).

Direkt pulpa kaplamasi uyguladigimiz calismamizda kalsiyum hidroksit
ile tedavi edilen gruplar (Grup 1, 2, 3), MTA ile tedavi edilen gruplardan
(Grup 4, 5, 6) anlaml olarak daha basarisiz bulunmustur.Kalsiyum hidroksit
icerikli pulpa kaplama ajanlarinin vital dentine baglanma degerlerinin disiik
oldugu, oral sivilarda coziinebildikleri, asitle piriizlendirme sonrasinda yapisal
degisikliklere ugradiklan ve dental adeziv sistemlere kimyasal olarak
baglanamadiklari  bilinmektedir (9). Ancak vyiksek alkalen o6zelligi ve
bakterisidal etkisi ile reparatif dentin yapimina uygun bir ortami
saglayabilmesi gibi avantajlari nedeniyle direkt pulpa kaplamalarinda halen
en c¢ok kullanilan materyal kalsiyum hidroksittir (34,97,375). Hafez ve dig.
(36) 90 adet primat disinde NaOCl ile saglanan kanama kontrolli sonrasi
adezivleri direkt pulpa kaplama ajani olarak karsilastirmiglardir. Serum
fizyolojik ile kanama kontroli yaptiklari ve kalsiyum hidroksit yerlestirdikleri
42 disi kontrol grubu olarak belirlemiglerdir. Doksan giintin sonunda kalsiyum
hidroksitle kaplanan 42 disin 13’Unde inflamasyon belirtileri ve nekroz
gdzlenmistir. Adezivlerle tedavi edilen dislerde ise daha fazla inflamasyon ve
nekroz goriilmis, daha az reperatif dentin yapimi ve dentin képrist olusumu
izlenmistir.

Kitasako ve dig. (141) 200 maymun disinde kalsiyum hidroksitle direkt
pulpa kaplamasini denemisler ve higbir pulpa nekrozu ile karsilasmamiglardir.
Calismanin sonucunda % 63’0 tamamlanmamis ve % 37'si tamamlanmig

olmak lzere dentin kdprisl olusumu gdzlendigi bildirilmistir.
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Ersin ve dig. (168), koyun ve insan daimi dislerinde yaptiklari direkt
pulpa kaplama calismalarinda, dentin adezivlerle kalsiyum hidroksiti kaplama
ajani olarak karsilastirmislar ve kanama kontrollii amaci ile hidrojen peroksiti
(H20,) kullanmiglardir. Yaptiklari histolojik incelemelerde 90 glinlin sonunda
kalsiyum hidroksitle tedavi ettikleri 6 koyun ve 5 insan disinin higbirinde
inflamasyon goézlemlemezken, tim bu dislerde reperatif dentin ve dentin
kdprisi olusumu saptamislardir. Arastirmacilar adezivlerin, koyun diglerinde
pulpa saghgini ve kopri olusumunu gelistirmede yardimci olabilecegini ancak
insan dislerinde kalsiyum hidroksit kadar basarili bir pulpa kaplama ajani
olmadigini bildirmislerdir.

Adezivleri ve kalsiyum hidroksiti direkt pulpa kaplama ajani olarak
karsilastiran diger bir calismada ise Horsted-Bindslev ve dig. (140) % 0.2'lik
klorheksidini kanama kontroll icin kullanmiglardir. Otuz doért daimi dis ile
yapilan bu calismada, kisa donemli gdzlem periyodunda her iki grup da hafif
inflamatuar reaksiyonlar goésterse de, 70 gin sonunda kalsiyum hidroksit
grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla dentin koprist
olustugu belirtilmistir.

Fernandes ve dig. (169), insan premolar dislerinde adezivlerle ve
kalsiyum hidroksitle yaptiklari direkt pulpa kaplamalarini
immiinohistokimyasal analiz yaparak dederlendirmislerdir. Arastirmacilar
kanama kontrol ajani olarak % 0.9'luk serum fizyolojik kullanmiglardir.
Kalsiyum hidroksit grubunda, fibronektin ve tip 3 kollajenin baslangicta
ekstraselluler matriks icinde, bunu takiben ge¢ zamanda dentin koprisu
altnda ve odontoblast benzeri tabakanin icinde yaygin olarak
yodunlasmasina ragmen adeziv grubunda bu proteinlerin higbirinin
salgilanmadigi bildirilmistir. Calisma sonucunda adeziv sistemlerin pulpa ile
direkt temasinin, pulpanin tamiri icin temel teskil eden bu iki proteinin
salgilanmasini saglayamadidi, buna karsin kalsiyum hidroksitin biyouyumlu
ozelligi ile bu reperatif molekdillerin salgilanmasini arttirmasi dolayisi ile daha

basarili bulundugu aciklanmistir.
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Demir ve dig. (115) sit dislerinde hemostaz amaci ile % 1,25k
NaOCl'i kullanmig ve adeziv ajanlar ile kalsiyum hidroksiti direkt pulpa
kaplama ajani olarak karsilastinlmistir. Arastiricilar  kalsiyum  hidroksit
grubundaki tiim diglerin 24 ayin sonunda klinik ve radyolojik olarak basarili
bulundugunu agiklamiglardir.

Vital insan dis pulpasinin hidroksi apatit ve kalsiyum hidroksite
cevabini arastiran Silibay ve Ascl (148), hidroksiapatitle direkt kaplama
yapllan dislerin hicbirinde ekspoz alaninda sert doku kopriist izlenmedigini,
buna karsin kalsiyum hidroksit grubunda dentin koprist olusumu ile birlikte
daha iyi bir iyilesme gbzlemlediklerini belirtmiglerdir.

Matsuo ve dig. (376) ise 44 daimi dis Uzerinde kalsiyum hidroksit
icerikli bir taban maddesi ile gerceklestirdikleri direkt pulpa kaplamalarinda
klinik basari oraninin % 81.8 oldugunu rapor etmislerdir. Cox ve dig.’'nin
(154) maymun dislerinde yaptiklari direkt pulpa kaplama caligmasinda,
ekspoz pulpa lzerine uygulanan % 6’k NaOCI sonrasi kalsiyum hidroksitle
kaplanan 127 disin hicbirinde pulpa nekrozu gérilmezken, % 93‘linde
tamamlanmis dentin kdprusu izlenmistir.

Calismamizda kalsiyum hidroksit ile tedavi edilen gruplardan, Grup 3'te
(NaOCI+KH) 19 disten sadece 1'inde, Grup 1'de (SF+KH) 19 disten 2'sinde,
ve Grup 2'de (FS+KH) 20 disten 3’Unde klinik basarisizlik gdzlenmistir. Ayrica
Grup 2'de, 4 diste internal rezorbsiyon saptanmis ve bu yodnden diger
gruplardan anlaml fark cikmistir. Belirtilen ¢ grup arasinda klinik basari
yoniinden istatistiksel olarak anlaml fark olmamasina ragmen; bu sonuglar,
sut diglerinde kalsiyum hidroksit ile direkt pulpa kaplamasi tercih edilirken
hemostaz icin kullanilacak ajaninin  dikkatle segilmesi  gerektigini
distuindirmektedir.

Kalsiyum hidroksit her ne kadar ideal bir pulpa kaplama materyali olsa
da, olusumunu sadladigi dentin koprustndeki tinel defektleri nedeniyle
elestiriimektedir (377). Bilindigi gibi bu tiineller, bakteri ve toksinlerinin
pulpaya sizmasina ve tedavinin basarisizlikla sonuglanmasina neden

olmaktadir (122). Ayrica kalsiyum hidroksitin stabil olmayan fiziksel 6zellikleri,
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bu materyalin partikillerinin pulpaya go¢ etmesine ve nekroza kadar
gidebilecek pulpal inflamasyona izin vermektedir (124). Cox (11)un
makalesinde bildirildigi tzere Via, siit molarlarda goriilen internal rezorbsiyon
fenomeninden kalsiyum hidroksit partikiillerini ve diger doldurucu partikiilleri
sorumlu tutmustur. Buna ek olarak baz arastirmacilar, dentin koprist
olusumunun devam eden stimilasyonunun siklikla pulpa odasi ve kok
kanallarinin ttkanmasina (97), dolayisi ile ileride yapilabilecek endodontik
tedaviyi zorlastirmasina, hatta imkansiz hale getirmesine neden oldugunu
bildirmislerdir.

Yaptiklar tarama elektron mikroskobu (SEM) calismalarinda Goldberg
ve dig. (129) kalsiyum hidroksitle pulpa kaplamasini takiben olusmus dentin
koprilerinde cok sayida ve genis tiunel defektlerini gdstermislerdir.
Maymunlarda yaptiklari uzun sire takipli pulpa kaplama calismalarinda Cox
ve dig. (189) ise dentin koprisu icindeki tiinel defektleri ile iliskili olarak
tekrarlayan pulpal inflamasyon ve nekroz gelisimini kanitlamiglardir. Cox ve
dig. (11), kalsiyum hidroksit ile indiiklenmis dentin koprilerinde % 89,
Murray ve dig. (190) ise % 69.7 oraninda tlinel defektlerine rastlamislardir.
Murray ve dig. dentin koprist kalinligi ile tiinel defektleri arasinda anlaml bir
iliski olmadigini, kalin dentin koprilerinin bile yaygin tiinel defektleri
icerebildigini, tinel defektlerinin bakteri ve bakteri Urlinlerinin gegisinde
onemli bir rol oynadigini rapor etmistir.

Kalsiyum hidroksit icerikli pulpa kaplama materyallerinin neden oldugu
olumsuz sonuclar neticesinde arastirmacilar yeni materyallere ydnelmisler ve
1993 yilinda kesfedilen mineral trioksit agregati (MTA) pulpa kaplamalarinda
denemeye baslamiglardir. Calismamizin sonucunda MTA ile tedavi edilen
gruplardan sadece Grup 4te (SF+MTA) 19 disten 1’inde klinik ve radyolojik
basarisizlik gbzlenirken Grup 5 ve 6’daki tlim disler basarili olmustur.

Yapilan hayvan c¢alismalarinda arastirmacilar, MTA’'nin  kalsiyum
hidroksitten daha kalin, tamamlanmis ve dizenli dentin koprisu
olusturdugunu (15), pulpanin saghigini daha iyi korudugunu ve reperatif

dentin olusumunu daha fazla stimiile ettigini (21,111) bildirmislerdir. Bu
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arastirma sonuglari ile uyumlu olarak yaptigimiz calismada da MTA ile tedavi
edilen dislerde elde edilen klinik basari (% 98.3), kalsiyum hidroksitle elde
edilen klinik basariya (% 89.7) oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkll bulunmustur.

Mineral trioksit agregatin dentin kdprisi olusturma mekanizmasi halen
tam olarak anlasilamamakla birlikte Tziafas ve dig. (21), pulpa hicreleri
kristallere yakin bolgede sitolojik ve fonksiyonel durumlarinda degisiklik
gostermeye baslarken, pulpa ile MTA kesisim bdlgesinde homojen kristal
zonu oldugunu gozlemlemistir. Ayrica MTA’nin  kalsiyum  hidroksit
icermemesine karsin sertlesme reaksiyonundan sonra kalsiyum oksit aciga
cikardigi bilinmektedir (253). Faraco (15) ve Koh (253) da, MTA'nin agida
cikardigi  kalsiyum oksit sayesinde, kalsiyum hidroksite benzer bir
mekanizmayla dentin  koprusti  olusturdugunu  belirtmislerdir.  Bazi
arastirmacilar ise MTA'nin temas ettigi pulpa dokusunda, hicrelerin iyilesmesi
icin gerekli bliyiime faktorlerinin salimini uyardigini ve reperatif dentin
yapimini sadlayan odontoblastlari organize ettidini bildirmislerdir (378).
Mineral trioksit agregat altindaki yarali pulpa dokusu, anjiyogenezis, yeniden
damarlanma ve yarali alana yakin bdlgedeki fonksiyonel kibik hiicrelerin
proliferasyonu ile iyilesme belirtileri gdsterir (379). Dentin olusumu esnasinda
bu hucrelerin, bakteriyel mikrosizinti yoklugunda mineralize olan bir
ekstrasellller kollajen matriks Gzerine ¢ok sayida kollajen yapida olmayan
proteinin sentezi ve salgilanmasi ile karakterize oldugu bildirilmistir (380).

Koh ve dig. (208) yaptiklari calismada dentin kopriisi olusumunun
MTA'nin sizdirmazlik 6zelligi, biyouyumlulugu, alkalinitesi ve materyalin diger
ozellikleri ile iligkili oldugu sonucuna varmiglardir. Ancak dentin koprisi
olusum konseptinin hala tartismal oldudu, cok eskiden bazi arastirmacilarin
bu olusumu konservatif pulpa tedavilerinin basari isareti olarak algilamasina
ragmen (126), giinimiizde mevcut kdprinin pulpal saglidinin korunmasinda
mutlaka gerekli bir faktor olmadigi (34) unutulmamalidir. Caicedo ve dig.
(381) da yaptiklarn calisma sonunda siddetli inflame, hatta nekroze pulpali

dislerde bile dentin kopriisi saptadiklarini, bu nedenle direkt pulpa kaplama
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calismalarinin dentin koprisu olusumu gézlenmeden de klinik olarak basarili
kabul edilebildigini agiklayarak bu gorilise destek olmuslardir.

MTA'nin  pulpa kaplama materyali olarak kullanildigi  hayvan
deneylerinde, perfore pulpanin kalin bir dentin koprisiyle kaplandigi ve
pulpada minimal dizeyde inflamasyon gorildigl bildiriimektedir
(15,131,171,173,176). Kopek kanin ve maymun kesici diglerinde
olusturduklari perforasyonlari MTA ve Ca(OH), ile kaplayan Abedi ve dig.
(171), 2-5 ay sonra yaptiklari histolojik incelemeler sonucunda MTA'nin daha
fazla ornekte dentin koprisi olusumu ve daha az inflamasyon gosterdigini
rapor etmislerdir. Benzer sekilde kdpek dislerinde bu iki kaplama materyalini
karsilastiran bagka arastirmacilar, kalsiyum hidroksit grubunda tamamlanmis
dentin koprlsl bulgusu saptayamamis ve pulpa igine itilen materyaller
cevresinde distrofik kalsifikasyonlar izlendigini aciklamiglardir. Buna karsin
daha basarili bulunan MTA grubundaki dislerde % 75 oraninda tamamlanmis
dentin koprusu belirlenmesi ile birlikte, 6rneklerin higbirinde inflamasyon
gorilmemistir (382).

Domingez ve dig. (111) kopek dislerinde direkt pulpa kaplama
materyali olarak kullanilan Ca(OH),, adeziv ve MTA’nin etkinliklerini
karsilastirmiglar, MTA'nin pulpanin korunmasinda diger ajanlara goére ¢ok
daha iyi bir materyal oldugu sonucuna varmislardir. Buna karsin ayni
materyallerle kdpek dislerinde direkt pulpa kaplamasi deneyen Myer ve dig.
(177), histolojik olarak 90 giin sonra MTA ve Ca(OH). gruplari arasinda
dentin koprisid olusumu ve pulpa inflamasyonu arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulamamiglardir.

Mineral trioksit agregatin direkt pulpa kaplama materyali olarak insan
daimi dislerinde uygulandigi sadece (¢ calisma mevcuttur (132,175,380).
Bunlardan Aeinehchi ve dig.'nin (132) yaptigi calismada daimi Gglinci molar
dislere Ca(OH), veya MTA ile direkt pulpa kaplamasi uygulanmistir. Histolojik
degerlendirmeler sonucunda MTA'nin kalsiyum hidroksite gére daha az
inflamasyon ve hiperemiye neden oldugu, daha kalin dentin képriisii ve daha

fazla oranda odontoblastik tabaka olusumunu sagladigi bildirilmistir.
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Ayni materyallerle yine daimi tc¢lincii molar diglerle calisma yapan, ancak
histolojik, klinik ve radyografik olarak da degerlendiren Iwamato ve dig.
(175), klinik olarak gruplar arasinda anlamh fark bulamamistir. Histolojik
degerlendirmede, MTA grubundaki 22 disten 20'sinde, Ca(OH), grubundaki
23 disten 18inde dentin kopristi olusumu izlenmistir. Arastirmacilar
calismanin sonucunda, MTA ve Ca(OH), arasinda yiizeyel ve derin
inflamatuar hicre cevabi, dentin kdpriisii olusumu ve pulpa vitalitesi
agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigini belirtmislerdir.
Bogen ve dig. (380) ise yaslar 7-45 arasinda degisen 40 hastada % 6Tk
NaOCl ile hemostazi takiben MTA uygulamis, hastalari 9 yila kadar
(ortalama 3.94 yil) takip etmis ve basari oranini % 97.96 olarak aciklamistir.

Literatlirde, sut dislerinde MTA kullanilarak yapilan direkt pulpa
kaplamasi ile ilgili sadece (ic yayin bulunmaktadir. Bodem ve dig. (14)
7 vyasindaki bir hastanin alt sit birinci molar disinin pulpasini mekanik
perforasyon sonrasi MTA ile kaplamis ve 12 ay klinik ve radyolojik takip
sonrasinda diste herhangi bir patolojik bulguya rastlamadiklarini
bildirmislerdir. Agzinda simetrik, derin gurlkli iki sit molar disi olan 25
hastaya serum fizyolojik ile kanama kontrolini takiben MTA ve Ca(OH), ile
direkt pulpa kaplamasi uygulayan Tuna ve dig. (179) de 12 aylk takip
sonucunda her iki grupta klinik ve radyografik olarak % 100 basari rapor
etmiglerdir. On adet sit disine distile su ile hemostaz sonrasi MTA kullanarak
pulpa kaplamasi uygulayan Caicedo ve dig. (381) ise radyografik olarak hichir
diste rezorbsiyon ve radyolusensi gibi bir patoloji izlememistir. Bu dislerin 8'i
histolojik olarak incelenmis, 4’linde intrapulpal kalsifikasyon, 6'sinda dentin
kdprisit saptanmigtir. Bir tanesi koronal bélimle sinirli olmakla beraber 2
diste pulpa nekrozu goérilmistir. Arastirmacilar MTA ile yapilan st disi direkt
pulpa kaplamasi icin basari oranini % 80 olarak agiklamiglardir. Yukarida
anilan calismalardan birinin vaka raporu (14) ve sadece ikisinin (179,381)
klinik calisma olmasi bu konuda daha fazla klinik calismaya ihtiya¢ oldugunu

gostermektedir.
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Mineral trioksit agregat kullanilarak yapilan sit disi direkt pulpa
kaplamas ile ilgili calismalar literatiirde fazla bulunmadigindan, MTA ile
yapillan st disi amputasyon calismalarinin sonuglarinin, ¢alismamizin
sonuglarini degerlendirmede katki saglayabilecegi dislintilmektedir.

Arastirmacilar 2001-2005 yillar1 arasinda sit dislerinde MTA ile yapilan
amputasyon calismalarinda % 94 ile % 100 oranlari arasinda degisen
basarilar elde etmislerdir (205,292-297). Bu calismalar igerisinde histolojik
arastirma yapilan tek calisma Agamy ve dig.'ne (205) aittir. Arastirmacilar gri
MTA grubundaki diglerde normal pulpa dokusunun buylk 6lgide
korundugunu, odontoblast tabakasinin devamliliginin izlendigini, ¢ok az
miktarda inflamatuar hicrenin bulundugunu belirtmislerdir. Beyaz MTA ile
tedavi edilen dislerde ise pulpanin yodgun fibrotik 6zellik gésterdigini ve
sekonder dentin olusumu ile birlikte pulpa icerisinde kalsifikasyon odaklarinin
gorildagund rapor etmislerdir.

Beyaz ve gri MTA'nin direkt pulpa kaplama ajani olarak karsilastirildigi
bircok hayvan calismasinda, materyallerin aralarinda basarilari yoéniinden
istatiksel olarak anlamh bir fark bulunmamaktadir (138,172,173,176,178).
Beyaz MTA'nin pulpa kaplama materyali olarak kullanildigi calismamizda ise
% 98.3 oraninda basari elde edilmis ve radyograflarda pulpa dokusu
icerisinde  hichir kalsifiye odak veya pulpa kanal obliterasyonu
gozlenmemistir. Unutulmamasi gereken, pulpa obliterasyonun odontoblastik
aktivitenin bir sonucu oldudu, disin bir dereceye kadar vital kaldigi (21) ve bu
nedenle basarisizlik olarak kabul edilmedigidir.

Arastirmacilar direkt pulpa kaplamasi sonrasi pulpanin iyilesme
potansiyelinin sadece uygulanan kaplama materyalinin stimilator etkisine
degil, ayni zamanda bu materyalin ve lzerine konulan restorasyonlarin tedavi
esnasinda ve sonrasinda uzun ddnemli olarak bakterilere karsi cok iyi bir
sizdirmazlik saglamasina da bagli oldugunu bildirmislerdir (104,189). Bu
goruse destek veren Swift (383) ve Mjor (384) de vital pulpa tedavilerinin
basarisinda en onemli faktoriin sizdirmaziik oldugunu agiklamislardir. Bu

nedenlerle calismamizda pulpa kaplama materyali olarak uyguladigimiz
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kalsiyum hidroksit ve MTA'nin (zeri, 2 mm c¢evresini de kapsayacak sekilde
Stockton’un (385) makalesinde bildirildigi Gizere Pameijer'in 6nerdigi gibi cam
iyonomer simanla kaplanmis ve final restorasyonu total pirizlendirmeli
adeziv ve kompozit ile bitirilmistir.

Yaptiklari mikrosizinti calismalarinda John ve dig. (386) Fuji Triage
cam iyonomer simanin, gri ve beyaz MTA ile ayni oranda sizintlyi
engelledigini saptamislar, Maloney ve dig. (387) de bu materyalin endodontik
tedavilerde mikrosizintiyt 6nleme yoniinden oldukga basarili oldugunu
aciklamislardir. Ayrica cam iyonomer simanlarin oral mikroflora Uzerine
antibakteriyel etkili olmasinin vital pulpa tedavilerinde basarili sonuclar elde
edilmesine katki sagladigi bildirilmistir (388,389). Naoum ve Chandler‘e (390)
gore cam iyonomer simanlarin antibakteriyel aktivitesi flor salinimlari ve
sertlesme reaksiyonu esnasinda disik pH'da olmalari nedeniyledir.

Tum bunlara ek olarak, restorasyon oncesi yerlestirilen hizli sertlesen
kalsiyum hidroksitin, asitle pirizlendirme esnasinda degrade oldugu da
unutulmamalidir (160). Kalsiyum hidroksit lzerine uygulanacak camiyonomer
simanin bu tiir olumsuzluklarin 6niine gegecedi diistinilmektedir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde 1980'lere kadar hekimlerin % 89'unun
klinikte tercih ettigi restoratif materyal amalgam iken, Pink ve
meslektaslarinin yayinladigi rapor sonrasi restorasyon secimi dramatik olarak
rezin kompozite kaymistir (391). Son yillarda ve glnimulzde, posterior
dislerde artik amalgamin yerini rezin kompozit almistir (392). Gerek estetik
gereksinimler (393), gerekse devam eden cevresel ve sadlik kosullari
neticesinde, icerdigi civa elementinden o6tiiri  hekimler amalgam
kullanimindan uzaklagmiglardir (394-397). Ote yandan, amalgamin dis
dokularina baglanamamasi nedeniyle yerlestiriimesinin hemen ardindan
mikrosizintt meydana getirmesinin kaginilmaz oldugu unutulmamaldir (398).

Literatlirde arka dis restorasyonlarda amalgam ve kompoziti
karsilastiran bircok derleme mevcuttur (399-407). Bu calismalarin biylk bir
bolimU posterior restorasyonlarda rezin kompozitin klinik olarak amalgama

esit diizeyde veya daha daha iyi performans gosterdigini rapor etmistir.
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Pink ve dig. (391), kompozitin yillik basarisizlik oranini % 0 ile % 9 arasinda,
amalgamin basarisizlik oranini % 0 ile % 7 arasinda agiklamistir. Diger bir
calismada ise arastirmacilar, kompozit restorasyonlarda goriilen basarisizlik
oraninin amalgamdan daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (408). Uzun
omurltlik bakimindan yapilan calismalarin sonucunda da, kompozitin klinik
performansinin amalgama esdeder oldugu rapor edilmistir (408-411).

Zilfikaroglu ve dig. (412) vyaptiklari mikrosizinti galismalarinda
amalgamin ve rezin kompozitin genel basari oranlarini sirasiyla % 73 ve
% 93 olarak bulmuslardir. On iki ayin sonunda marjinal renklenme orani
amalgam restorasyonlarda kompozitlere gore istatisitksel olarak anlamli
diizeyde fazla gorilmistir. Rontani ve dig. (413) ise siit dislerindeki sinif I
kavitelerde direkt kompozit restorasyonlarin klinik etkinligini inceledikleri
calismalarinda, 18 ayin sonunda % 96.4 basari elde etmisglerdir. Yapilan tim
bu calismalar ve yayinlanan derlemeler, yaptigimiz direkt pulpa kaplama
tedavilerinde restorasyon secenegi olarak rezin kompoziti tercih etmemizde
yol gbstermistir.

Calismamizda alt cenede tedavisi yapilan dislerde elde edilen basari
orani Ust ¢ene dislerine gore istatistiksel olarak anlaml derecede azdrr.
Bu sonug, Demir (115) ve Buyukgural (414)'n c¢ahsmalarinin sonuglari ile
uyumludur. Ancak literatirde bu konu ile ilgili olarak baska bir veriye
ulagilamamistir. Calismamizda rubber-dam kullaniimis olmasi nedeniyle
tiikirik kontaminasyon riskinin ekarte edilebilir oldugu ve sonug lzerine etkili
olmadigi varsayllmaktadir. Bilindigi Uzere, alt gcene siit azi dislerinin pulpa
odasi hacmi Ust azilardan daha fazladir (75). Bu durum, pulpanin olasi
hiicresel icerigi ile birlikte dederlendirildiginde calismamizda elde edilmis
bulunan sonucun agiklanmasi icin bir faktor olarak distndlebilir.

Calismamizin  bir bélimiinde yapilan tedavinin basarisi Uzerine
restorasyon biitlinligiiniin ve buna bagh mikrosizintinin etkisi arastiriimistir.
Restorasyon dederlendirme kriterlerinin 24 aylik zamana badl olarak
gosterdigi  degisimin istatististiksel olarak anlamli (en basarisiz) oldugu

gruplar Grup 5 ve 6’dir. Ancak bu gruplar klinik ve radyolojik olarak en
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basarili gruplardir. Pulpa kaplama tedavisinde klinik ve radyolojik olarak en
cok basarisizlik gézlenen 1 ve 2. gruplarda ise kontrol sireci sonuna kadarki
restorasyon bitinligl kriterlerinde istatistiksel olarak anlamli degisimler
olmamistir.  Kontrol slirecinde restorasyonlarla ilgili degerlendirme
kriterlerinde “charlie” skorlamasina ¢ok az rastlaniimasi ve her kontrol
seansinda marjinal biitlinligl bozulan dislerin marjinlerine yeniden fissir
ortlici uygulanmasi nedeniyle olusabilecek mikrosizintinin en az dlizeyde
tutuldugu dusiindlmektedir. Ayrica, dolgu materyallerindeki mikrosizinti ve
mekanik yipranmaya bagll olumsuz etkiler, yillarca siiren kullanimlarindan
sonra tespit edilebilmektedir (329). Bu nedenle, klinik mikrosizinti ve pulpal
durum arasinda saglikli bir iliskilendirme yapilabilmesi icin daha uzun klinik
gozlemli calismalara ihtiyac vardir. TUm bu sonuglara bakildiginda, direkt
pulpa kaplama tedavilerinin basarisinda birincil faktérin uygun kanama
kontrolli ve kaplama materyali oldugunu, ancak mikrosizintinin da basariya

etkisinin g6z ardi edilmemesi gerektigi dislintilmektedir
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SONUCLAR

. Sut azi dislerinde, Sinif I (okluzal) ¢lrik kavitelerinde gelisebilecek
mekanik pulpa ekspozunda, oncelikli tercih sirasina gére % 1,25'lik
NaOCI, % 15,5'lik ferrik silfat veya serum fizyolojik ile hemostaz
takiben mineral trioksit aggregat ile direkt pulpa kaplamasi
yapilabilir.

. Eger pulpa kaplama materyali olarak kalsiyum hidroksit
kullanilacaksa, olusabilecek internal rezorbsiyonun 6niine gegmek
amaci ile kanama kontrol ajani olarak ferrik silfat tercih
edilmemelidir.

. Duzenli araliklarla yapilacak kontrollerde, restorasyonlarin marijinal
adaptasyonlari  bozuldugunda, bu alanlara fissiir  ortiici
uygulanmasi mikrosizintlyr  engelleyeceginden pulpa kaplama
tedavisinin basari sansini arttirdigi diistiniilmektedir.

. Herhangi bir klinik patoloji bulgusu bulunmayan ancak radyografta

internal rezorbsiyon saptanan disler gekilmeyip takibe alinmalidir.
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