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ONSOZ

Derin ¢iiriikli siit dislerinde uygulanan iki asamali indirekt pulpa tedavisinde,
ozon uygulamasiin antibakteriyel etkisini klinik ve mikrobiyolojik olarak
degerlendirmesi ve sonuclarin kontrol ve pozitif kontrol grubu ile karsilastirilmasi
amaglanan doktora tezi calismamin her asamasinda bana yol gosteren, doktora
egitimim boyunca benden yardimlarini esirgemeyen, anlayls ve hosgorisiiyle
destegini her daim hissettigim tez yoneticim degerli hocam Saym Yrd. Dog. Dr.
Merve AKCAYa,

Tez calismamin baglangic asamasindan bitimine kadar yardimlar1 ile bana
destek olan tez izleme komitesindeki degerli hocalarrm Saym Prof. Dr. Ozant
ONCAG ve Sayin Yrd. Dog. Dr. Ebru KUCUKYILMAZ’a,

Tez c¢alismamin verilerinin istatistiksel analizlerinin yapilmasinda bana
yardimer olan Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tip
Bilisimi Anabilim Dali gretim iiyesi Yrd. Dog. Dr. Biilent OZKAN’a,

Arastrmamin mikrobiyolojik degerlendirme kismmi gerceklestirmemde
destek ve yardimlarini esirgemeyen Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali 6gretim iiyelerinden Saym Prof. Dr. Selguk
KAYA’ya,

Doktora egitimim ve tezimin hazirlanma stireci boyunca her tiirlii desteklerini
yanimda hissettigim basta Dt. Nazli DURMUS olmak iizere; sevgili asistan
arkadaslarim Dt. Fevzi KAVRIK, Dt. Hiilya ALTINTOP, Dt. Nur SAHIN, Dt. Basak
BOLUKBASI, Dt. Siieda KARAya ve tiim kiirsii personeline,

Tez konumu proje olarak degerlendirerek destekleyen ve tez ¢alismamin
maddi giderlerini karsilayan TUBITAK Saglik Bilimleri Arastirma Grubu’na,

Doktora egitimim boyunca ve tez calismamin her asamasinda fedakarlikla
bana destek veren ve hep yanimda duran, basta sevgili annelerim Fatma KOCYIGIT
ve Glilbeyaz MESE olmak {iizere tiim aile fertlerime, manevi gii¢ kaynaklarim sevgili
esim Ibrahim Talha MESE ve oglum Omer MESE’ye en icten tesekkiirlerimi

sunarim.
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1. GIRIS

Siit dislerinin dogal eksfoliasyon zamanlar1 gelene kadar arkta kalmalari, siit,
karigik ve daimi dislenmede okliizyon fonksiyonunun saglanmasi ve idamesi
acisindan oldukc¢a onemlidir (1). Siit dislerinin erken kaybinin primer sebepleri
travma ve dis ¢iirtigiidiir. Dis c¢lirtigii, bakteriyel fermantasyon sonucu olusan asidik
irlinlerle dis sert dokularinda olusan yikim seklinde tanimlanmaktadir (2).
Radyografik olarak ciiriik lezyonu, dentin kalinligmin dortte ticline ulastigi takdirde,
derin dentin ¢liriigii seklinde adlandirilmaktadir (3).

Siit dislerinde tedavi edilmeyen derin dentin ¢iirigli, pulpada ileri derecede
enflamatuar reaksiyonlara ve pulpa nekrozuna neden olabilmektedir. Derin ¢iiriiklii
asemptomatik siit dislerinde geleneksel bir tedavi yontemi olarak, ¢iiritk dokunun tek
asamada tamamen kaldirilmasi pulpa perforasyonlarina neden olabilmektedir (4). Bu
durumda uygulanabilecek tedavi alternatifleri direkt kuafaj veya pulpotomi
secenekleridir. Ancak siit diglerinde c¢iirtiglin tek asamada tamamen temizlenmesi
sirasinda  goriilen  pulpal  perforasyonlarda, direkt pulpa kapaklamasi
onerilmemektedir (5). Derin c¢iiriikli asemptomatik dislerde tek seansta c¢iirtiglin
tamamen temizlenmesine alternatif olarak, pulpal perforasyonlarm onlenebilmesi
amaciyla indirekt pulpa tedavileri uygulanabilmektedir. indirekt pulpa tedavisi,
kaldirildig1 takdirde pulpanin perfore olacagi diisiiniilen bir miktar ¢iiriik dentin
dokusunun kavitede birakilarak restorasyonun uygulandigi tedavi seklidir (6). ki
asamali ya da tek asamali olarak uygulanabilmektedir. Tek asamali indirekt pulpa
tedavisinde ince bir tabaka ciiriik dentin dokusu birakilarak daimi restorasyon
gerceklestirilmektedir. Stepwise ekskavasyon olarak da adlandirilan iki asamali
indirekt pulpa tedavisinde ise, ilk asamada ¢iiriik dentin dokusunun birakildig: kavite
gecici olarak ortiilenmekte, 3-12 aylik bekleme siiresinden sonra ikinci asamada
cliriglin tamamen kaldirilmasini takiben daimi restorasyon uygulanmaktadir (7, 8).
Yiiksek basar1 oranlarina ragmen Yyetersiz klinik veri nedeniyle bu teknikle ilgili daha

fazla in vivo ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.



iki asamali indirekt pulpa tedavisinde kavitedeki mikroorganizma sayisini
azaltmaya  yardimct olmak amaciyla, kavite dezenfeksiyonu islemi
uygulanabilmektedir. Ozon, kavite dezenfektani olarak kullanilmasi glindeme gelmis
olan bir ajandir (9). Ozon molekiilii, mikroorganizmalarin hiicre duvarlar1 ve hiicre
ceperlerinde oksidasyon olusturarak bakterileri yok edebilmektedir. Ozon dis
hekimliginde antimikrobiyal, dezenfektan ve iyilestirici Ozellikleri nedeniyle
uygulanmaktadir (10). Bununla birlikte birgok in vitro (11-13) ve in vivo (14)
calismada antibakteriyel etkinligi gdsterilmis olan ozon tedavisinin derin ¢liriikli
dislerde etkinliginin degerlendirildigi ¢alismalar da c¢ok yetersizdir. Dahasi, bu
uygulamanin iki asamali indirekt pulpa tedavisinde kullanildigini bildiren bir
literatiir bilgisi de yoktur. Dolayisiyla bu randomize kontrollii klinik caligmanmn
amaci, derin ¢iirliklii siit diglerinde pulpa perforasyonunu Onlemek amaciyla
uygulanan iki asamali indirekt pulpa tedavisinde, ozon uygulamasinin antibakteriyel
etkisini klinik ve mikrobiyolojik olarak degerlendirmek ve sonuglar1 kontrol ve

pozitif kontrol grubu ile karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dis Ciiriigii

Dis ¢iirigli diinyada en yaygin goriilen, dnlenebilir hastaliklardan biridir (15).
Dis ¢iiriigii, oral agr1 ve dis kaybinin primer sebebini olusturmaktadir (2). Erken
safhalarda dis ciiriigii durdurulabilmekte veya geri dondiiriilebilmektedir; ancak
cogunlukla uygun bir tedavi uygulanmadan kendi kendine durdurulamamaktadir ve
diste yikim gergeklesinceye kadar ilerlemektedir (2).

Dis cilriigii  biyofilm kompleksi igerisindeki mikrobiyolojik dengenin
bozulmasiyla karbonhidratlarin bakteriyel fermantasyonu sonucu olusan asidik
irlinlerin dis sert dokularimda olusturdugu yikim ile baslayan; tiikiiriik akis1 ve
kompozisyonu, floride maruz kalma, seker tiiketimi ve Onleyici uygulamalarin da
etkiledigi multifaktoriyel bir hastaliktir (2, 16). Ciiriik demineralizasyonu bulgulari
dis yiizeyinde goriilmektedir ancak yikim siireci dis yilizeyini Orten bakteriyel
biyofilm (dental plak) i¢inde baslamaktadir. Baslangicta geri dondiiriilebilir ve
herhangi bir sathada mine veya dentin yikimi baslamis olsa bile, biyofilmin yeterli
derecede uzaklastirilmis olma kosulu ile durdurulabilir durumdadir (16). Dis ¢lirtigii
pek cok insanda yavas bir sekilde ilerleyen kronik bir hastaliktir. Hastalik siit ve
daimi dislerin kuronal ve kok kisimlarinda, pit ve fissiir ylizeylerinde
olusabilmektedir. Kuron dis yiizeyini kaplayan mine tabakasi, kok dis yiizeyini
kaplayan sement tabakasi veya mine ve sementin alt kismmdaki dentin dokusu
etkilenebilmektedir.

Dis ciirtigli digler siirdiikten sonra herhangi bir yasta goriilebilmektedir. Siit
disleri daha savunmasiz oldugu i¢in ¢iiriiglin yikici etkileri bilhassa erken yaslarda

daha fazla ortaya ¢ikmaktadir (17).

2.2. Dis Ciurugi Etiyolojisi

Dis hekimligi bilimi var oldugundan beri, dis ¢liriigiiniin nedeni hakkinda ¢ok

sayida teoriler ortaya atilmistir. Ancak bugilin, tiim uzmanlar dis ¢lriigiinin,



baglamasmi ve ilerlemesini pek c¢ok faktoriin etkiledigi, enfeksiydz bir hastalik
oldugunu kabul etmektedirler.

Dis ciirtigii pek ¢ok faktoriin bir araya gelmesiyle gergeklesebilen bir olgudur.
Hastalik i¢in bir konak, diyet substrati ve asidiirik bakteri gerekmektedir (18). Dis
cliriigii, disteki mineraller ve oral mikrobiyal biyofilm arasindaki fizyolojik dengenin
bozulmasi sonucu olusmaktadir (19, 20). Sekil 1°de ¢iiriik lezyonunun gelisebilmesi
icin, ayn1 anda tiim etkenlerin bir arada bulunmasi gerektigi, Keyes Diyagrami’yla

gosterilmektedir (21).

Sekil 1: Keyes Diyagrami (21).

2.2.1. Diyet

Diyet, bir bireyin edindigi giinliik yiyecek ve igecek tiiketimi aligkanliklaridir.
Tiiketilen gidalar, agiz ortamimdaki karyojenik mikroorganizmalar tarafindan besin
kaynagi olarak kullanilarak ¢liriik olusumunu tetiklemektedir (22). Agiz ortaminda
bulunan mikroorganizmalar, monosakkarit ve disakkaritlerden (glukoz, fruktoz,
sukroz) glikolitik yolla enerji ve asit tiretip dis sert dokularinda demineralizasyon
olusturmaktadirlar.

Diyette sekerin esas kayna@i sukrozdur ve ciirik olusumunun en Onemli
belirleyicisidir. Agiz ortamindaki mikroorganizmalar, sukrozu metabolize ederek
hem plak olusumu hem de disin ¢6ziinmesi i¢in gerekli olan asitleri iiretirler (23).
Mikroorganizmalara ait enzimler tarafindan hidrolize edilen sukroz, glikoz ve

fruktoza ayristirilarak enerji kaynagi olarak kullanilir ve bu metabolizmanin sonucu



olarak laktik asit ve organik asitler meydana gelir. Ayrica sukroz, plak
mikroorganizmalarmin birbirine tutunmasini saglayan dekstrana da doniistiiriiliir.
Sukroz bu ozelliklerinden dolayi, diger sekerlerle karsilastirildiginda, daha giiglii
karyojeniteye sahiptir (23).

Beslenme fizyolojisi i¢in Oonemli bir besin kaynagi olan karbonhidratlarmn,
tikketim siklig1, alinma sekli ve sekerin agizdan temizlenme hiz1 gibi faktorler ¢iiriik
insidansini etkilemektedir. Karbonhidratlarm uzun ve sik tiiketildiginde ¢iiriik
olusumunu arttirdig1 in vivo ve in vitro ¢calismalarla gosterilmistir (24-26).

1945-1952 yillar1 arasinda Isvec’te 663 bireyle yapilan bir ¢alismada, sekerin
alim sikligi, formu ve tiiketilme siiresi gibi etkenlerin ¢iirige olan etkisi
incelenmistir. Sonu¢ olarak seker alim sikliginin ¢iiriik olusma riskini arttirdigi,
ancak seker oram1 yogunlugunun bu artista daha etkili oldugu, ayrica yapiskan
formlardaki sekerin ana 6giin disinda tiiketilmesinin de c¢iiriik riskini arttirdigi

bildirilmistir (27).

2.2.2. Tikiirik

Tikiiriik, agiz mukozasi i¢ine dagilmis kiigiik ve biiyiik tiikiiriik bezleri salgisi
ile diseti olugu sivisindan olusan kompleks bir sekresyondur. %99’unu su ve %]1’ini
ise ¢esitli organik ve inorganik komponentler, deskuame epitel hiicreleri, bakteri ve
bakteri iiriinleri ile besin artiklar1 olusturmaktadir. insan agzmin ve dislerinin
enfeksiyoz hastaliklardan korunmasinda tiikiiriiglin etkisi en onemli faktordiir. Dis
clriigli gelisimi ve tiikiiriik arasindaki baglantinin anlasilabilmesi i¢in pek c¢ok
konunun g6z Oniinde bulundurulmasi gerekmektedir. Bunlar, tiikiirtik miktari,

tamponlama kapasitesi ve tiikiiriigiin icerigi gibi faktorlerdir (28).

2.2.2.1. Tukiiritk Miktari

Tiikiiriik akiginin azalmasi ile yiliksek ¢iiriik riski dogrudan iliskilidir. Pek ¢ok
calismada tiikiiriik sekresyonundaki kronik bozuklugun dis ciiriigiine yatkinlhigi
arttirdigi gosterilmistir (28). Tikiriik akis hizinda artis oldugunda, ¢iiriige neden

olan maddeler daha fazla uzaklastirilarak laktik aside yikimi engellenmektedir.



2.2.2.2. Tamponlama Kapasitesi

Tikiiriglin fizyolojik pH’s1, bikarbonatlar, karbonik asitler, fosfatlar ve
tilkiirik  proteinleri gibi iyonlarmm etkisiyle 6.7-7.4 arasinda degiskenlik
gostermektedir. Tiikiiriik pH degerinin 5.5’in altina diismesiyle mineden kalsiyum ve
fosfat iyonlar1 ¢oziinmeye baglamaktadir. Tiikiiriik bilesiminde bulunan karbonik
asit, bikarbonat ve fosfatlar, asitleri notralize ederek tamponlama fonksiyonunu
saglamakta ve boylelikle demineralizasyonu azaltarak dis ¢iiriigiine karsi koruyucu
etki olusturmaktadir. Uyarilmis tiikiiriikte karbonik asit-bikarbonat tamponlama
sistemi aktifken, dinlenme periyodunda fosfatlar fonksiyon gérmektedir (29).

Ayrica tiikiiriikten devamli olarak salinan iire de bakteriler tarafindan amonyak
ve diger azotlu iirtinlere doniistiiriiliir. Bu sekilde olusan amonyak da tamponlamada

gorev alir (29).

2.2.2.3. Tiikiiriik Icerigi

Tukiiriglin agiz ve disleri enfeksiydz hastaliklardan korumasindaki etkisi
yalnizca eksojen ve endojen mikroorganizmalarin ve iirlinlerinin temizlenmesi degil,
ayni zamanda non-immun ve immun faktorler igermesiyle de ilgilidir (30). Salgisal
IgA ve IgG antikorlar1 gibi immiinolojik faktorler ¢ok erken yasta da agizda
mevcuttur, ancak en yiiksek koruyucu 6zellige yetiskinlikte ulagir. Goreceli olarak
non-immunglobulin faktoérleri erken ¢ocukluk doneminde neredeyse tam kapasiteyle
caligir ve hiimoral immun sistem olgunlasmamisken de koruyucu destek saglar (31).
Tiikiiriik iceriginde immunoglobulinlerin disinda, proteinler, enzimler, miisinler, iire
ve amonyagin yani sira potasyum, sodyum, kalsiyum, magnezyum, bikarbonat ve
fosfat gibi elektrolitler de bulunmaktadir (Sekil 2).

Giiglii bir katyonik protein olan lizozim, bakterilerin hiicre duvarinda hidroliz
olugturarak ve bakteriyel otolizinleri aktive ederek antibakteriyel etki gosterir.
Peroksidaz enzimi de antibakteriyel etkisini, bakterilerin metabolizmasmi etkileyerek
glikoliz olayin1 durdurmasiyla gergeklestirir. Demire yiiksek afinite gosteren bir
glikoprotein olan laktoferrin, bakterilerin ihtiyac1 olan demiri baglamasiyla

bakteriyel virulansi azaltir (32).



Ozetle tiikiiriik, dis ciiriigiinden korunmada pek c¢ok faktorii birlikte
icermektedir. Kompozisyonunun siirekli degismesi ve degiskenlerin izole

edilmesinin zor olmasi, tiikiirik komponentlerinin ayri ayri roliiniin belirlenmesini

gliclestirmektedir (32).
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Sekil 2: Tiikiirigiin ¢oklu fonksiyonu (33, 34).

2.2.3. Dental Plak

Tiikiirik nadiren disler ile direkt kontakt halinde bulunur. Tikiirik dis
yiizeyinden pelikil adi verilen ince heterojen bir filmle ayrilir. Pelikil, 10 pm
kalinliginda tiikiiriik proteinlerini ve diger makromolekiilleri igeren dis yiizeyindeki
hiicresiz tabaka olarak tanimlanabilir (35). Bu ince tabaka formu bakteri adezyonuna
izin verir ve boylece dental plak olusur.

Bakteriler dis ylizeyinde, hiicreler tarafindan tiretilmis DNA, polisakkaritler ve
proteinlerin olusturdugu, organik bir matriks i¢inde kapsiillii mikrokoloniler halinde
yasamaktadirlar (2, 20). Disler, mikrobiyal kolonizasyon i¢in uygun yiizeyi
olusturmaktadir. Dis yiizeyinde bulunan biyofilm tabakasinda ¢ok sayida bakteri ve
bakteriyel trtinler birikmektedir (20). Dental plak iginde asit {ireten tiim bakteriler
karyojenik kabul edilmektedir.



Streptococcus sanguis, Actinomyces viscosus, Actinomyces naeslundii ve
Peptostreptococcus tiirleri 6ncii bakterilerdir ve agiz hijyeni saglandiktan sonraki 1
saat icerisinde pelikila tutunma kapasitesine sahiptirler (36). Mutans streptokoklari,
irettikleri glukan ile dise tutunarak, bakteriyel metabolizmasinin yan tirlinlerinin
ortamda birikmesini saglar (37). Gergeklesen streptokok birikimi ile dise tutunma
kabiliyeti bulunmayan spiral ve filamentéz bakteriler gibi diger organizmalarin da
yapismasina imkan verir. Plak olgunlasirken, hiicre ve matriks {iretimi yavaslar; asit
iretimi gercekleserek plak pH’sinda diisiis gézlenir. pH degerleri 5-5,5 arasinda
oldugunda dis yiizeyinde demineralizasyon gergeklesmeye baglar (38).

Dis ciiriigii prosesi mekanizmasi tiim g¢iiriikk tiplerinde benzerdir. Biyofilm
tabakasindaki endojen bakteriler [baskin olarak S. mutans, S. sobrinus ve laktobasil
tiirleri], fermente olabilen karbonhidratlarin metabolizmas1 sonucunda zayif organik
asit uretimi gergeklestirmektedirler (19, 39). Bu asit, lokal pH degerini dis
dokularinda demineralizasyon olusturabilecek kritikk pH degerinin altina
diistirmektedir (2, 39, 40).

Oral biyofilmlerin dis yiizeyinde uzayan periyotlarda kalmasi ve olgunlasmasi
halinde ise ¢iiriik lezyonu gelismektedir. Kavite ilerlemeye devam ettigi takdirde,
plak organizmalarinin, diismiis olan pH’a adapte olabilmeleri i¢in ekolojik bir nis
meydana gelmektedir (19). Kavitasyon olusumu, biyofilm tabakasmi korur ve hasta
bu bolgeyi temizleyemedigi takdirde ise ¢iiriik prosesi ilerlemeye devam eder (41).
Minedeki dis c¢uriginin ilk goriintlisii, dental plagin hemen altinda kiigiik
demineralizasyon alanlar1 olan tipik beyaz nokta lezyonlar seklindedir. ilerlemis
halinde ise kavitasyon goriilmektedir. Kavitasyondan 6nce agiz ortami uygun hale

gelirse, clirtigiin ilerlemesi durdurulabilmekte veya geri dondiiriilebilmektedir.

2.3. Ciiriik Nedeniyle Dis Dokularinda Meydana Gelen Degisiklikler

2.3.1. Mine Ciiriigii

Mine ¢iiriigiiniin ilk sathasi, klinik olarak tebesirimsi ve opak olarak gdzlenen
beyaz nokta lezyonlaridir. Bu lezyonlarin alt kisimlarinda demineralizasyonun

devam etmesiyle lezyon safhasi ilerlemektedir. Mine kristallerinin harabiyeti devam



ettikce, kalsifiye dokunun pordzitesinde artis gozlenmekte ve bdylece bu dekalsifiye
bolgelere bakteri penetrasyonu gergeklesmektedir (32).

Ciirik lezyonun ilerlemesiyle mine yumusak hale gelmekte ve kavitasyon
olusmaya baglamaktadir. Histolojik olarak incelendiginde, saglam mineden yiizeye

dogru 4 adet lezyon tabakasi tanimlanmistir (32):

2.3.1.1. Translusent Tabaka

Minede gozle farkedilebilir ilk degisiklikler %1-2 mineral kaybi varliginda,
pordzitenin artmaya baslamasiyla gézlenmektedir. Bu bolgedeki pordzitenin, saglam
mineden 10 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (42). Olusan por ve mikroporlar, 2-
chloronaphthalane veya quinoline gibi mineye benzer kirilma indeksine sahip

materyallerin gegisine izin vererek translusent bir goriintii olusturur (43).

2.3.1.2. Karanlik Tabaka

Isig1 gecirmedigi i¢in karanlik olarak adlandirilan bu bdlge, porlarmn icerisine
madde birikimi yani remineralizasyonu sonucu olusmaktadir. Bu bolgede, %5-10

oraninda pordziteye rastlanmaktadir (43).

2.3.1.3. Lezyon Govdesi

Mine ¢iiriigliniin en genis kismin1 olusturan bu bolge, saglikli mineye gore
%24 oraninda daha az mineral igermektedir. Bu bdlgede pordzite ¢cok artmustir. Por
genigliginin bakteri boyutlarina ulastigi durumlarda lezyon gdvdesinde bakteri

bulunabilmektedir (43).

2.3.1.4. Yiizeyel Tabaka

Saglam mineyle benzer sertlige sahip olmakla beraber yiizeyel tabakada %5-10
oranlarinda mineral kayb1 goriilmektedir. Bu tabaka bir difiizyon ortami olusturarak
minerallerin mineden igeri ya da disar1 hareketine izin vermektedir. Bir alt tabakada

¢oziinen mine dokusuna ait fosfat ve kalsiyum gibi minerallerin mine yiizeyine gogii



ile birlikte disaridan mine yiizeyine dogru olan florid iyonlarinin gogii, yiizey
tabakasinin iyi mineralize olarak asit ataklarma kars1i diren¢ olusturmasini

saglamaktadir (32).

2.3.2. Dentin Ciiriigii

Insandaki dentin tabakasi, hacimce %50 inorganik ve %30 organik maddeden
olugmaktadir. Organik kismin %901 tip I kollajenler ve %10’unu ise nonkollajen
proteinler olusturmaktadir. Dentin mineden daha az mineral icerigine sahip olmakla
beraber mineral icerigi yasla birlikte artis gostermektedir. Dentinin mineral igeriginin
esas kismini 20-100 nm uzunlugunda ve 3 nm kalinligindaki hidroksiapatit kristalleri
olusturmaktadir (44).

Dentin ¢iirligli, ilerleyisi bakimindan yapisal farkliliklar1 nedeniyle mine
dokusundan farklilik gostermektedir. Dentin dokusu daha az mineral igermekte ve
tiibiiler yapis1 nedeniyle bakteri ve mineral gegisine izin vermektedir. Bu nedenle
dentin dokusunda ¢iiriik lezyonu, mine dokusuna gore daha hizli seyretmektedir (44).

Mine dentin sinir1, ¢iiriik ataklarina kars1 mine ve dentine gbére daha duyarh
bolgelerdir. Ciiriik lezyonu bu bélgeye ulastiginda lateral yayilima izin vermektedir.
Ciirigiin dentine dogru yayilimi, mine dentin smirindan pulpaya dogru daralan V
seklindedir (44).

Dentinde ¢iirigiin  ilerlemesiyle, dentin tabakasinda demineralizasyon
goriilmektedir. Ciliriik prosesi sirasinda dentinde demineralizasyonun yani sira,
organik madde yikimi da ger¢eklesmektedir. Mikroorganizmalar tarafindan iiretilen
organik asitler, inorganik madde yikiminda, bakteriyel penetrasyonda ve organik
maddelerin proteolitik yikimimda 6nemli rol oynamaktadir (45-47).

Ciurtk dentin, laktat, asetat, propionat, n-biitirat, n-valerat ve n-kaprat gibi
cesitli asitler igermektedir (48). Ciiriik dentinin derin tabakalarinda diisik pH’in
agiga c¢iktigi gosterilmistir (49). Dirkesen ve ark. (50), ciiriik doku kalinligi ve
kavitenin klinik agikliginin baslangic pH degeri, glukoz ve fosfat tamponlama
mekanizmasiyla iligkili oldugunu ve bunun da ¢liriik dentin pH’min lezyon i¢indeki

kosullar1 etkileyen dnemli bir faktor oldugunu bildirmislerdir.
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Nekrotik dentin, klinik olarak 1slak, yumusak ve kolay uzaklastirilabilen bir
kitle seklindedir. Nekrotik dentin histolojik olarak, yapisal biitiinligiinii kaybetmis
ve graniiler formda goriinmektedir. Bazen dentin tiibiil artiklarma da
rastlanabilmektedir. Nekrotik dentin dokusunun uzaklastirilmasi sonucu, daha kuru
ve plriizli goriinen enfekte dentin tabakasi ortaya c¢ikmaktadir. Bu tabaka el
aletleriyle uzaklastirilabilmekte ve mine dentin smirina paralel sekilde tabakalar
halinde kaldirilabilmektedir. Enfekte dentin tabakasi mikrobiyolojik olarak
incelendiginde, dentin tiibiillerinin bakterilerle dolu oldugu goriilmektedir. Piiriizli
dentin goriiniimii, tiiblillere dik sekilde uzanan yariklar nedeniyle olugsmaktadir. Bu
tabakanin da kaldirilmasini takiben sert dentin dokusu ortaya ¢ikmaktadir (44).

Bakterilerin  eliminasyonu, operatif islemlerin 6nemli bir kismini
olusturmaktadir.  Bakteriler, lezyonun ilerledigi sathaya kadar penetre
olamamaktadirlar. Bu nedenle ¢iirlikten etkilenmis tiim dentin dokusunun
kaldirilmas1 gereksizdir. Operatif prosediirler agisindan, enfekte dentin tabakasinin
kaldirilmasi, etkilenmis dentinin ise kismen birakilmast uygun bir yaklagimdir.
Etkilenmis dentin, heniiz bakteriler tarafindan istila edilmemis, normal dentine gore
daha yumusak, demineralize dentin dokusudur. Enfekte dentin ise bakterilerin invaze
oldugu yumusak tabakadir. Enfekte dentin bir takim c¢iiriik teshis boyalariyla ayirt
edilebilmekte, boylelikle klinik olarak daha konservatif bir yaklasim olanagi ortaya
¢cikmaktadir (44).

Dentin ¢liriigliniin ilerlemesi sirasinda, sirasiyla 3 olay gerceklesmektedir: (i)
zayif organik asitlerle dentinin demineralize olmasi, (ii) basta kollajenler olmak
iizere dentinin organik komponentlerinin dejenere olmasi ve ¢dziinmesi, (iii) bakteri
invazyonu ile birlikte dentinin yapisal biitiinliigiinde bozulma olmasi. Dentin ¢lirigi
tabakalar1 3 safhada tanimlanmistir. Yavas ilerleyen cliriikte bu tabakalar daha

belirgin gbzlenirken, hizli ilerleyen ¢iiriikte ayrimi zor yapilmaktadir (44).

2.3.2.1. Normal Dentin Tabakasi

Normal dentin tabakasi, en derin bolgede bulunan, tiibiillerinde odontoblastik
hiicre uzantilar1 bulunan ve limeninde kristallerin bulunmadig1 dentin bolgesidir.
Intertiibiiler dentin bdlgesinde normal gapraz bagli kollajenler ve normal yogunlukta

apatit kristellerine rastlanmakta ve tiibiillerde bakteri bulunmamaktadir (44).
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2.3.2.2. Etkilenmis Dentin Tabakast

Etkilenmis dentin tabakasi dentin ¢iiriigiiniin ilerleyen safthalarinda intertiibiiler
dentin demineralizasyonu ve tiibiil limeninde kristal olusumunun bagladig1 bolgedir.
Odontoblastik uzantilar hasara ugramustir. Bu tabaka, normal dentinden daha
yumusaktir. Intertiibiiler dentinde mineral kayb1 ve dentin tiibiil liimenleri i¢inde
genis kristal olusumu gézlenmektedir. Etkilenmis dentin uyarildiginda agri olusur.
Organik asitler, dentinin mineral ve organik komponentlerini zarara ugratmistir
ancak c¢apraz bagli kollajenler bu bdlgede saglamdir. Kollajenlerin saglam kalmasi,
pulpal canlilik korundugu takdirde bu bélgenin remineralizasyonuna ve kendi
kendini tamir edebilmesine olanak saglayabilmektedir. Etkilenmis dentin;
subtransparan dentin, transparan dentin ve bulanik dentin olmak tizere 3 alt gruba
ayrilarak tamimlanmaktadir (44):

Subtransparan Dentin: Bakterilerin bulunmadigi bu bdlgede, intertiibiiler
dentinde demineralizasyon ve tiibiil Limenlerinde ¢ok ince kristal olusumlarina
rastlanmaktadir. Bu tabaka remineralizasyon yetenegine sahiptir (51).

Transparan Dentin: Normal dentinden daha yumusak olan bu tabakanin
intertlibiiler dentin tabakasinda oldukc¢a fazla mineral kaybiyla birlikte tiibiillerde
biliyiik kristaller mevcuttur. Capraz kollajen baglarinin bozulmamis olmasindan
dolayr pulpanin canliligini korudugu durumlarda bu bdlge kendini tamir
edebilmektedir (51).

Bulanmik Dentin: Bu tabakada bakteri invazyonuyla birlikte dentin tiibiillerinin
yapisinda bozulmaya rastlanmaktadir. Kollajen yapis1 bozulmus oldugu i¢in kendini

tamir etme sans1 yoktur ve restorasyon dncesinde mutlaka uzaklastirilmalidir (51).

2.3.2.3. Enfekte Dentin Tabakast

Lezyon kaldirilmaya baslandiginda ilk karsilasilan ¢iiriik dentin tabakasidir. Bu
tabakada bakteriyel invazyon, bakterilerle dolu olan dentin tiibiillerinde bozulma ve
genisleme s6z konusudur. Az miktarda mineral bulunmakla beraber kollajenler geri

doniistimsiiz bir sekilde denatiire olmustur. Bu nedenle bu tabakanin kendini tamir
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edebilmesi miimkiin degildir. Remineralizasyon gerceklesme sans1 yoktur ve iyi bir

restorasyon i¢in bu tabakanin tamamen kaldirilmasi gerekmektedir (44).

2.4. Dis Ciiriigii Mikrobiyolojisi

Dis ¢iirtigli, zaman igerisinde asit iireten bakteriler ile bakterilerin metabolize
edebildigi bir substrat, dis ve tiikiiriik gibi konaga ait faktorlerin etkilesime girmesi
sonucu olugmaktadir. Dis mineralleri ve oral mikrobiyal biyofilm arasindaki
fizyolojik dengenin bozulmasi dis ¢iiriigiine neden olmaktadir (19, 20). Bakteriler,
dis yiizeyinde, konak savunmasinda ve antimikrobiyal ajanlara karsi direng
saglayabilmeleri i¢in, hiicreler tarafindan dretilmis DNA, polisakkaritler ve
proteinlerin olusturdugu, organik bir matriks i¢inde kapsiillii mikrokoloniler halinde
yasamaktadirlar (20). Diiz olmayan dis yiizeyleri, mikrobiyal kolonizasyon ve ¢ok
sayida bakteri ve bakteri iirtinlerinin birikimi i¢in firsat olusturmaktadir.

Agizda dental biyofilmdeki tiim bakteriler, karbonhidrat fermentasyonunda

farkli kapasitelere sahiptirler.

2.4.1. Dental Biyofilm Bakterilerinin Karyojenik Ozellikleri

Bakterilerin ¢iiriikte rol oynadiklar1 diisiiniiliirse, bir takim ¢liriige neden olan
Ozelliklere sahip olmalar1 gerekmektedir. Bu 6zellikler s6yle siralanabilir (52):

- Diger plak bakterileriyle rekabet halinde fermente olabilen karbonhidratlarin
transportu ve sekeri aside doniistiirebilme yetenegi. Mutans streptokoklari, cok
kiigiik miktarda seker bulundugunda bile sekeri doniistiirebilen yiiksek afiniteli
fosfoenolpiirivat-fosfotransferaz sistemlerine sahiptir (52).

- Diistik pH gibi zor cevresel kosullarda bile seker metabolizmasini
stirdiirebilme yetenegi. Yalnizca belirli bakteriler asidik pH’ta metabolizmalarmi
stirdiirebilmektedir. Mutans streptokoklar1 ve laktobasiller diisiikk pH’ta canliliklarmi
stirdiirmekle kalmayip, boyle ortamda daha iyi lireme ve metabolik faaliyet
gostermektedirler (hem asidojenik hem asidiiriktirler). Bu 6zellik uygun intraselliiler

ortam olusturma ve asidik kosullarda bile proton pompalayabilme; daha asidik pH’ta
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optimum Ozellikler sergileyen enzimlere sahip olma; spesifik asit baskilayict yanit
proteinleri iiretebilme gibi yeteneklerinden kaynaklanmaktadir (52).

- Ekstraselliiller ve intraselliiller polisakkarit {iretebilme. Ekstraselliiler
polisakkarit biyofilm matriksine katilan glukan ve fruktanlar1 igermektedir. Biyofilm
yapisint  desteklemelerinin yani sira, biyofilmin degisik kisimlarinda asidi
yogunlastirmaya yardimci olmaktadirlar. Bununla beraber fruktanlar degiskendir ve
karbonhidratin smirli bulundugu kosullarda biyofilm bakterilerince metabolize
edilebilmektedir. Intraselliiler polisakkaritler glikojen benzeri depo gorevi goriirler.
Enerji iiretimi ve serbest seker eksikliginde aside doniistiiriilmek iizere kullanilirlar.
Bu nedenle intraselliiler polisakkarit metabolizmasi, biyofilmin asit {iretim siiresini
uzatmaktadir (52).

Bu karyojenik 6zellikler sadece mutans streptokoklarina 6zgii degildir. Yapilan
baz1 ¢aligmalar bazi non mutans streptokok soylarmin da mutans streptokoklar1 gibi
asidojenik ve aside kars1 toleransl oldugunu gostermistir. Bu tiir organizmalar daha
cok dise ilk kolonize olan tiirler olduklar1 i¢in S. mutans ve laktobasil gibi daha
asidiirik organizmalarin liremesi i¢in uygun ortam hazirlamaya yardimci olur.
Yukarida bahsedilen ciiriik yapici ozellikler lezyon formasyonunun asamasina ve
aktivitesine gore degiskenlik gostermektedir. Ciiriik yiizeylerde S. mutans ve benzer
clriik yapici etkilere sahip diger bakterilerin miktarlarinda artis gozlenir. Diger

bakteriler de biyofilmin karyojenik potansiyeline katkida bulunur (2).

2.4.2. Dis Ciriigii Etyolojisinde Dental Biyofilm Bakterilerinin Roliinii
Aciklayan Ekolojik Plak Hipotezi

Yillardir dis ciirigii etiyolojisinde bakteri plaginin roliine iliskin 2 ana ekol
mevcuttur. Spesifik plak hipotezi, plagi olusturan mikroorganizmalardan yalnizca
kiiciik bir kismmin ¢iirik olusturmada aktif rol oynadigimi savunmaktadir. Bu
goriisle ¢iirlik kontrolii sinirli sayida mikroorganizma tiirlinii hedef alarak, asilama,
gen terapisi veya antimikrobiyal tedavi gibi koruyucu uygulamalarla
saglanabilmektedir. Tam tersine non-spesifik plak hipotezinde ise tiim total plak
floranin aktivitesi sonucu ¢iiriigiin olustugunu savunulmaktadir. Buna gore plak

bakterileri yalnizca asit liretmez, ayn1 zamanda alkali iireten veya gerektiginde laktati
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tikketen tiirler de icermektedir. Yani ¢iiriik olusumunda heterojen bakteri karisimi
gorev almaktadir. Bazi1 goriislerde de ¢iiriigiin polimikrobiyal bir enfeksiyon oldugu
ancak belirli tiirlerin baskin rol aldig1 savunulmaktadir. Sonralar1 6nceki iki hipotezin
goriiglerini uzlagtiran alternatif bir hipotez (ekolojik plak hipotezi) ortaya atilmigtir
(53, 54). Buna gore ¢iiriige yol acan bakteriler saglam dis yiizeylerinde de bulunur,
ancak miktar1 az oldugu i¢in ¢lrik olusturmaz. Cevresel kosullarda olan
degisiklikler sonucu mikrofloranin dengesinde sapma gergeklestigi zaman ¢iiriik
olusur. Seker alimini takiben veya diisiik tiikiiriik hiziyla seker klerensinin az olmasi
sonucu plak pH’min siirekli diigmesi ile asidojenik ve asidiirik bakterilerin ¢ogalmasi
hizlanir ve yiizeyi ¢liriikk olusumu i¢in tehdit eder.

Biyofilm tabakasindaki bakterilerin karyojenitesi, diyet ve minenin yapisindan
da etkilenmektedir. Tiim bunlar fermente olabilen karbonhidratlarin sik alinmasiyla
artan, asidojenik/asidiirik mikroflora ve dis yiizeyi arasindaki etkilesimi igeren
multifaktoriyel ¢liriik dogasina dikkati gekmektedir (2).

Bu bulgular, ¢iiriik lezyonunun ilerlemesine neden olan dental plak
ekolojisindeki degisiklikleri agiklamada dinamik bir model olusturmaktadir. Normal
olarak asidojenik/asidiirik bakteriler biyofilm i¢inde bulunabilmektedir, ancak notral
pH’ta total plaktaki miktar1 ¢cok azdir. Boyle durumda bu bakterilerin olusturdugu
asit az miktardadir ve demineralizasyon ile remineralizasyon arasinda denge
olugmaktadir. Ancak fermente olabilen karbonhidrat alim siklig1 arttiginda veya
tiikkliriik akis hiz1 diistiigiinde biyofilm, mineyi demineralize edebilmek i¢in kritik
pH’ta (yaklasik 5,5) daha uzun bir siireye sahip olur. Bunun mikrobiyolojik ekoloji
iizerindeki etkisi iki kat olur. Kosullar dengeyi demineralizasyon yoniine ¢evirerek
ortamda asidiirik ve asidojenik bakterilerin (6zellikle mutans streptokoklar1 ve
laktobasiller) tiremesine katkida bulunur. Mutans streptokoklar1 ve laktobasiller gibi
asidiirik bakterilerin sayisinda artis olmasi daha hizli bir sekilde asit liretilmesine ve
daha erken demineralizasyon olugsmasma neden olur. Diger bakteriler de benzer
kosullarda asit iiretebilir ama daha yavas bir sekilde gerceklesir. Basta asidiirik
bakteriler olmasa da ortamda diisiik pH’in olusmasi mutans streptokoklar1 ve
laktobasillerin kolonizasyonunu arttirir. Bu ¢iirlik mikrobiyolojisi etyolojisinde
tiirlerin eksikliginde bu olaylarin nasil gerceklestigini agiklamaktadir ve pek ¢ok

caligmada bakteriyel birikimin modeli gosterilmistir. Bu model ekolojik plak
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hipotezinin temelini olusturmaktadir. Bu hipoteze gore ¢lirlik, mevcut plak
mikroflorasindaki ndtral pH dengesinin degismesinin bir sonucudur. Bu hipotez ayni
zamanda mikroflora ve konak arasindaki dinamik degisimleri ve plak icerigi
iizerinde konak faktorlerinin (diyet ve tiikiiriik akigi gibi) olusturdugu etkileri de
hesaba katmaktadir. Bu mikroflora dengesinin degistirilerek ve belirli bakterilerin
hedef alinarak (mutans streptokoklar1 ve diger asidojenik/asidiirik tiirler) ciliriigiin
onlenmesinde biiylik 6nem tagimaktadir. Kritik kontrol noktalarimin tanimlanmasi
kisiye 0zel koruyucu oOnlemlerin (mekanik olarak biyofilmin uzaklastirilmasi,
tikkiliriik stimiilasyonu, diyet kontrolii) alinabilmesini saglar. Bdylelikle olusmus
hasar tedavi edilmekle kalmaz, ayni zamanda yeni hastaliklarin olugmasina engel

olunabilir (2).

2.4.3. Mine Ciiriigii Mikrobiyolojisi

S. mutans’m ciirtik gelisiminde 6zellikle de lezyonun ilk evresinde aktif rol
oynadig1 bilinmektedir (55, 56). Sik ve uzun siireli karyojenik gidalara maruz
kalindig1 durumlarda, mikroorganizmalar cogalarak sayilar1 patojenik seviyelere
ulagmaktadir.

Agiz ortaminda ciiriie en yatkin bolgeler dislerin fissiirleridir ve c¢lriik
lezyonun en sik gorildigi alanlardir. Yapilmis olan kesitsel bir ¢alismada, ¢iiriik
fisstirlerin %71 inin, toplam kiiltiire edilebilir plak mikroflorasinin ise %10’undan
fazlasinin S. mutans’tan olustugu rapor edilmistir. Ciirligiin goriilmedigi fissiirlerin
ise %70’inde S. mutans bulunmadigi belirtilmistir (57).

Longitudinal bir calismada, lezyon saptanan fissiirlerde mutans streptokok
oraninin anlamli sekilde arttigr gorilmistir (58). Streptokoklarin yani sira
fisstirlerden alman orneklerde laktobasillere de rastlandigi rapor edilmistir. Loesche
ve ark.’nin (59) gergeklestirdigi bagka bir ¢alismada ise bu bulgular desteklenmistir
ve mutans streptokoklarinin  ¢liriglin  baslamasindan, laktobasillerin  de
ilerlemesinden sorumlu oldugu bildirilmistir.

Aproksimal lezyonlarda, lezyonun erken saptanmasi ile ilgili zorluklar
yasanmaktadir. Yapilmis olan ¢aligmalarda aproksimal ylizeylerde lezyon geligimi ve

mutans streptokoklar1 arasinda iliski tespit edilmistir (60, 61). Ozellikle lezyonun
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mine icerisinde daha derinlere ilerledigi durumlarda mutans streptokoklari
yogunlugunda artis oldugu rapor edilmistir (60).

Genellikle diglerin bukkal ve lingual bolgelerindeki mine ylizeyleri
temizlenemediginde bu bdlgelerde ciiriik iireten olgun plak olusur. Bu alanlarda
cirigiin olusmasi, yiiksek ciiriik aktivitesinin bir gostergesidir (62). Loesche (52),
diiz mine ylizeylerinde daha ¢ok mutans streptokoklari, laktobasiller, veillonella

tiirleri, A. naeslundi ve anaerob tiirler bulundugunu bildirmistir (52).

2.4.4. Dentin Ciiriigii Mikrobiyolojisi

Kavitasyon gosteren ilerlemis dentin lezyonlarinda yiiksek diizeyde S. mutans,
yumusak ve nekrotik dentin bolgelerinde yogun olarak laktobasil tiirlerine
rastlanmaktadir (63). Baz1 ¢alismalarda enfekte dentin dokusunda yiliksek miktarda
laktobasiller, A. israelii ve A. gerencseriae gibi birkag aktinomigez tiiriinii igeren
gram pozitif rodlar rapor edilmistir (64, 65). Diisiik miktarlarda da olsa zorunlu
anaerob gram negatif bakterilere de rastlandigi rapor edilmistir. Dokunun bozulmasi
ile iligkili proteolitik ve kollajenolitik aktiviteleri desteklemede onem tasimaktadir.
Kavitasyon gosteren ilerlemis dentin lezyonlarinda anaerob Eubacterium saburreum
de bakterilerin 6nemli bir kismini olusturmaktadir.

Hoshino (66), ¢iiriik dentin dokusunun yilizeyel ve derin katmanlarindan
aldiklar1 ornekleri inceleyerek, dentin ciiriiglindeki zorunlu anaerob bakterileri
belirlemeyi amacglamislardir. Yiizeyel katmandaki toplam koloni olusturan birim
(colony forming unit:CFU) sayisinin, derin katmana kiyasla daha fazla oldugunu ve
dentin ¢lirtiginde Propionobacterium, Eubacterium, laktobasil, Bifidobacterium,
Arachnia ve Actinomyces gibi gram pozitif ¢omaklarin baskin oldugu zorunlu
anaeroblarm bulundugunu bulmuslardir.

Bagka bir calismada, geri doniisiimsiiz pulpal enflamasyona sahip disler
cekildikten sonra, derin ¢iirliik lezyonunun farkli katmanlarindan mikrobiyolojik
ornekler almmistir (67). En baskin tirlin gram pozitif ¢omak grubundan
laktobasillerin oldugu rapor edilmistir. Ikinci en baskm tiir ise gram pozitif koklar
olarak belirlenmistir, ancak S. mutans’in ¢ok az sayida oldugu bildirilmistir. Pulpaya

yakin katmanlarda laktobasillerin, ¢iiriik florasinin %91,9’unu olusturdugu, ancak
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pulpadan uzaklastikca orneklerdeki laktobasil miktarinin kademeli olarak azaldigi
tespit edilmistir.

Laktobasillerin, derin ¢iiriik lezyonlarmin derin katmanlarinda daha yiiksek
oranda bulundugunu rapor eden ¢alismalardan farkli olarak Ayna ve ark. (68), derin
dentin ciiriigiine sahip siit azi dislerinde mutans streptokoklarinin laktobasillere
kiyasla daha fazla sayida bulundugunu bildirmislerdir. Arastirmacilar, siit dislerinde
lezyon boyutlarmin daha kii¢iik olmasindan dolay1, laktobasillerin tiikiiriik akist ve
oksijen diflizyonuyla daha kolay elimine edilebildigi sonucuna varmislardir.

Son zamanlarda lezyonlarm mikrobiyal c¢esitliligini daha ayrintili
tanimlayabilmek i¢in molekiiler analizler yapilmaktadir. Enfekte dentin dokusunda
saptanan tiirlerin ¢ogunlugunun laktobasil ile birlikte prevotella oldugu
tamimlanmistir. Kalan kismi ise daha ¢ok subgingival plakta bulunan Selenomonas,
Dialister, Eubacterium, Fusobacterium ve ayn1 zamanda Propionibacterium tiirleri
olusturmaktadir (69-71). Mikrofloradaki g¢esitlilik ve miktar degisimleri, ¢liriigiin dis
dokularinda ilerlemesi siiresince degisen c¢evresel sartlara olusan yanit olarak
degerlendirilebilir. Bu ¢evresel sartlar pH degisimleri, anaeroblugun derecesi ve

primer beslenme kaynaklar1 gibi etkenlerdir (2).

2.4.5. Ciiriik Lezyonu Acisindan Onemli Mikroorganizmalarin Ozellikleri

Mutans streptokoklar1 ve laktobasiller, dis ¢liriigii olusumunda gerekli olan
asidojenik etkiye sahip olan bakteri tiirleridir. S. mutans, dis ylizeyine tutunarak
hastalig1 baslatabilecek diizeye ulasana kadar akiimiile olmaktadir. S. mutans’m dis
clirligiiniin baslamasinda, laktobasillerin ise baslamis olan ciiriikk lezyonunun

ilerlemesi ve gelismesinde 6nemli bir rol oynadiklar1 gosterilmistir (72).

2.4.5.1. Streptokoklar

Gram pozitif boyanan, kiiresel veya oval sekilde, genellikle hareketsiz ve
fakiiltatif anaerobik, ancak bazen anaerob ortamda da gelisebilen ve katalaz negatif
mikroorganizmalardir. Optimal ireme sicakliklart 37°C’dir (73). Ekstraselliiler
polisakkarit (dekstran, levan) yapma yetenekleri vardir. Hidrojen peroksit {iretimi

sayesinde diger bakterilerde inhibisyon olusturur.
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Streptokoklar Mutans, Salivarius, Anginosus ve Mitis grubu olmak iizere 4 alt

gruba ayrilmaktadir (Tablo 1).

2.4.5.1.1. Mutans Grubu

Mutans streptokoklari, disler ilk siirdiigii zaman dis yiizeyine ilk defa kolonize
olan bakteri grubudur (74, 75). Dis yiizeyine kolonize olarak baslangi¢ lezyonlarinin
olustugu safthada en yiiksek sayiya ulasirlar (76, 77). Sukroz tiiketimi ile birlikte
plaktaki kolonizasyon seviyeleri artig gosterir (78). Dise tutunabilmeleri igin
sukrozdan makro-molekiil tiretimi yaparlar. Basit karbonhidratlardan hizli bir sekilde
asit olustururlar ve diisiik pH’a sahip ortamlara karsi toleranslar1 iyidir. Mutans
streptokoklarinin ¢liriik olusumundaki 6nemli rolii pek cok ¢aligmada gosterilmistir
(57-59, 79-81).

Cocuk ve yetiskin bireylerde, dislerin diiz yilizeylerinde ve fissiir bolgelerinde
clriiglin baglamasindan sorumludur. Ayni zamanda kok c¢iirtiklerinin baglamasinda
da giiclii etiyolojik faktorii olusturmaktadir (82).

Mutans streptokoklari ilk defa 1924 yilinda Clarke isimli arastirmaci tarafindan
tammlanmustir (52). Clarke, ¢iiriik lezyonlarindan izole ettigi kiiglik, gram pozitif
kokobasillerin degisken (mutant) koloni morfolojileri gosterdiginden dolayr bu
bakteriyi S. mutans olarak isimlendirmistir.

S. mutans’in karbonhidrat antijenlerinin serolojik 6zelliklerine bagh olarak 7
farkli serotipi tanimlanmustir (52). Serolojik farkliliklarinin yani sira bu gruptaki
bakterilerin farkli biyokimyasal 6zelliklere sahip oldugu bilinmektedir. Giiniimiizde
mutans streptokoklar1 grubuna dahil olan ve insanlardan izole edilen tiirler, S. mutans
(serotip c, e, f), S. sobrinus (serotip d, g), S. cricetus (serotip a), S. rattus (serotip
b)’dur. Aktif ¢iiriik lezyonlarinin ¢iiriiksiiz dis dokusuna kiyasla S. mutans ile daha
fazla enfekte oldugu gosterilmistir ve enfekte olan dis dokularmm S. mutans ile

kontaminasyonu arasinda énemli iligki bulunmustur (32, 83).

2.4.5.1.2. Salivarius Grubu
Salivarius grubu bakteriler, S. salivarius ve S. vestibiilaris olmak tizere alt
gruplara ayrilmaktadir. Daha ¢ok mukoza yiizeylerinde ve dil lizerinde kolonize

olurlar. Bu gruptaki mikroorganizmalar sukrozdan esktraselliiler polisakkarit
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iiretebilme kapasitesine sahip degildir, ancak iireaz ve hidrojen peroksit
iretebilmektedirler. Calismalar, agizdaki S. salivarius miktari ile dis ¢lirigii goriilme

siklig1 arasinda iliski bulundugunu gostermektedir (83).

2.4.5.1.3. Anginosus Grubu

Anginosus grubu bakteriler, S. intermedius, S. anginosus ve S. constellatus alt
gruplarma sahiptirler. Siklikla bakteri plagi ve mukozal yiizeylerden izole edilirler.
[ltihabi hastaliklarin dnemli bir kismini olusturan firsat¢1 patojenlerdir. Bu gruptaki
bakteriler de salivarius grubunda oldugu gibi sukrozdan ekstraselliiler polisakkarit

iretememektedirler (83).

2.4.5.1.4. Mitis Grubu
Bu gruptaki bakteriler de S. sangius, S. gordonii, S. mitis, S. oralis, S.
parasanguis ve S. crista gibi alt gruplara sahiptir. Mitis grubu, bakteri plagina ilk

tutunan bakterilerdir ve agiz ortaminda en fazla bulunan gruplardan biridir (83).

Tablo 1: Oral streptokoklarin simiflandirilmasi (83).

Mutans Grubu Salivarius Grubu Anginosus Grubu Mitis Grubu
S. mutans - S.salivarius - S.constellatus - S. mitis
S. sobrinus - S. vestibularis - S.intermedius - S.sangius
S. cricetus - S.anginosus - S. gordonii
S. rattus - S.oralis
S. ferrus
S. macacei
S. downei

2.4.5.2. Laktobasiller

Lactobacillus soyundaki mikroorganizmalar, basil seklinde, gram pozitif
boyanan, spor olusturmayan ve katalaz negatif bakterilerdir. 2-53°C’de (optimal
olarak 30-40°C) gelismektedirler. Hafif asidik ortamda hizli bir sekilde ¢ogalarak
streptokoklardan daha fazla miktarda laktik asit dretirler. Yiiksek proteolitik
aktiviteye sahiptirler (73). Dis yiizeyine afinitesi olmadigindan, ¢iiriigin
baslamasindan ¢ok ilerlemesinde etkilidir. Firsat¢1 bir mikroorganizmadir, tek basina

clirtige neden olmaz. Normal florada sayis1 olduk¢a azdir, ancak lezyon derinlestikce
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diger bakteriler tarafindan asiditenin yiikseltilmesi sonucu kavitede ¢ogalmaya
baslarlar (84).

Laktobasillerin ~ tamami,  karisgtk  bir  fermentasyon  reaksiyonu
gerceklestirmektedirler. Bu reaksiyon sonucu karbonhidratlar, laktik asit gibi
kuvvetli asitlere doniismektedirler. Laktobasiller metabolik {irlinlerine gore
“homofermentatif” (laktik asit meydana getirenler) ve “heterofermentatif” (laktik
asidin yant swa asetik asit ve etil alkol meydana getirenler) olarak
siniflandirilmaktadir (32).

Takei ve ark. (85), 1971°de laktobasillerin oral kavitedeki dagilimini incelemis
ve bulunduklar1 yerlere gore yiizdelerini bildirmislerdir. Bunun sonucunda,
homofermantatif olan Lactobacillus acidophilus, L. salivarius, L. casei, L. plantarum
ve heterofermantatif olan L. fermenti, L. brevis, L. buncheri tiirlerinin varligini rapor
etmislerdir. Oral kavitede ve dislerde en sik goriilen tiirleri L. casei, L. fermentum, L.
acidophilus, L. salivarius, L. plantarum, L. cellobiosus, L. buchneri ve L. brevis
olarak bildirilmistir (83).

2.5. Ciiriik Siirecindeki Reaksiyonel Olaylar

Geleneksel olarak, mine ve dentin glriikleri, bagmmsiz olgular olarak
tanimlanmaktadir. Hem gelisimsel hem de yapisal olarak birbirinden farklilik
gostermektedir. Mine, dis germinin ektodermal komponentinden, pulpa-dentin
kompleksi ile mezodermal komponentinden meydana gelmistir. Mine dokusu
avaskiiler ve aselliiler 6zelliklere sahiptir. Olusan bir hasara kars1 herhangi bir tepki
olusturmaz. Bununla beraber dentin dokusu ve dentin hiicreleri, odontoblastlar,
pulpa-dentin organmnin ayrilmaz pargasidir. Bu sebeple, dentin dokusunun, dis
uyaranlara kars1 spesifik savunma reaksiyonlarina sahip canli bir doku oldugu
diistiniilmektedir. Mine dokusu mikropordz yapidadir ve saglam mine dokusunda
agiz ortamindaki uyaranlarin pulpa-dentin organmma dogru gecisi bu oOzellik ile
aciklanmaktadir. Mine dokusunda gergeklesen demineralizasyon olay1 ile birlikte

pordzitenin artmasiyla, alttaki pulpa-dentin organinda da reaksiyonlar baslar (2).
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2.5.1. Pulpa-Dentin Reaksiyonlari

2.5.1.1. Bakteriyel Invazyon Oncesi

Minenin demineralizasyonu mine pordzitesini ve bdylece gecirgenligini
arttirmasindan dolay1, orta dereceli bir uyaran, minenin en pordz kismina denk gelen
dentin dokusu bdlgesinde savunma olusturmaktadir. Bu bolgelerde mine-dentin
birlesimi boyunca kahverengi renklenmeler goriilmektedir. Olusan bu kahverengi
dentin demineralizasyonlarinin, mine-dentin birlesimi ile temasta olan mine
lezyonlarmin 6tesine yayilmadigi, sistematik ¢alismalarda gosterilmistir (2). Mine-
dentin smir1 boyunca genel kabul goren lateral yonde yayilim diisiincesinin
devaminda, lezyonu sinrrlandirma girisimi olarak santral demineralizasyonun
etrafinda tiibiil sklerozunu goérmek olas1 bir durumdur. Lateral dentin sklerozunu,
mine-dentin sinirina yaklagan mine lezyonunun daha gerideki boliimlerinden itibaren
prizmalar yOniinde, uyarana bir reaksiyon olarak yorumlamak daha dogru
goriinmektedir. Bu ylizden lezyon ilerleyisinin bu safhasinda, dentin lezyonunu
sanildig1 gibi, “yikimin merkezi ve yayilma noktasi” ile bash basina bir var olus
seklinde diisinmemek gerekir (86). Dentindeki pulpa-dentin reaksiyonlari, mine
prizmalar1 boyunca uyaranlarin geg¢isi nedeniyle mine yiizeyindeki asit ataklarmdaki
degisimlere gore degiskenlik gosterebilmektedir (2). Bu da disaridan gelen
mikrobiyal kitlenin yapisinin bozulmasiyla veya asit ataklarinin ortadan
kaldirilmasiyla demineralizasyonun durdurulabilecegi anlamma gelmektedir.
Demineralizasyon siireci durduruldugunda mine ve dentinin tiikiiriikten mineral alim1

smirlanmaktadir.

2.5.1.2. Mine Yikimi ve Bakteriyel Invazyon

Lezyonun ilerleyen safhalarinda pulpa-dentin dokusu kompleksi asamali olarak
aciga ¢ikmaktadir. Bu agsamada, minede mineral kayb1 ve artmis pordzite sz konusu
olsa dahi kalan mineraller mine dokusunun yapisal diizenini koruyabilmektedir.
Yiizey alaninin hemen altinda belirli miktarda mineral kaybina ugramis, ancak hala
yiiksek oranda mineral igeren bir alan vardir. Yiizeydeki yikimin ilk belirtileri en dis
tabakada goriilmektedir ve agiz ortamindaki mikrotravmalar ile birlikte yikim ve

kavitasyon baglamaktadir. Bu durumdaki alanlarda dental plak uzaklastirilmadig:
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takdirde mikrobiyal kitlenin olusturacagi asidik {irlinlerle yikim siireci devam
etmektedir (2).

Enflamatuar yanit, bakteri ve bakteri {irlinlerine karsi gelismektedir. Minedeki
demineralizasyonun ne zaman operatif tedavi gereksinimi dogurdugu ile ilgili esas
g6z Oniinde bulundurulmasi gereken durum bakteriyel invazyondur. Bu hususta,
dokudaki bakterilerden izole edilen gruplarin varsa destriiktif kapasitesi ve besinden
zengin agiz ortamma dogrudan erisim ile gelisen, mine kavitesinde korunmus
mikrobiyal biyolojik kitlenin destriiktif kapasitesi arasindaki ayrimi yapmak
onemlidir (87). Bazen bakteriler pordz minede bulunabilir ve minedeki organik ag
boyunca ilerleyebilir. Kavitede dentin dokusu direkt olarak mikrobiyal kitleye maruz
kalmadan tiibiil igersine bakteri invazyonu saptanmamustir.

Her durumda, dentin tiibiilleri icersine dogru bakteriyel invazyonun goriilmesi,
operatif tedavi icin endikasyon olusturmamaktadir. Ornegin aciga ¢ikmus kok
yiizeylerinde bakterilerin birikimi ve ¢ogalmasi ile kok ylizey c¢iiriikleri gozlenmekte
ve girisimsel olmayan yontemlerle tedavi edilebilmektedir. Bu nedenle dentin
tiibiillerine dogru olan bakteriyel invazyon, yikimin biitiinlesmis ve onemli bir
pargasi degil, yalmzca lezyonun ilerlemesinin bir isareti olarak kabul etmek daha
dogru olacaktir (87).

Bakteriyel kitlenin dentin dokusuna ulasmasi sonucu, asit ve proteolitik
enzimler ile birlikte dentinin en dig yiizeyi ¢0ziinmeye baslamaktadir. Bu alan
destriiksiyon alani1 olarak tanimlanmaktadir. Bu alanla iliskili olan tiibiillerde
genellikle bakteriyel invazyon goriilmektedir. Lezyonun hizli ilerledigi durumlarda
sklerotik dentin formasyonu icin yeterli siire¢ olusamayacagindan, direkt olarak
odontoblast uzantilar1 hasara ugramaktadir ve bdylece dentin dokusunda “6li
alanlar”  olusmaktadir. Boylece bakterilerin bos olan tiibiillere istilas1
gerceklesmektedir. Bakteriyel penetrasyon alani ile sklerotik dentin arasindaki
translusent alan, kavitedeki anaerobik ve asidiirik biyokitlede iiretilen asitlerin neden
oldugu bir demineralizasyon alanidir.

Minedeki demineralizasyon, mine-dentin birlesimine ulastiginda, dentin
dokusunun en dis kisminda demineralizasyon baglayarak tiibiillere dogru devam
etmektedir. Bu asamada sklerotik dentin formasyonu baglar ve tiibiillerde kismen

tikanma gergeklesir. Klinik olarak dokuda sari-kahverengi renklenme goriilebilir. Bu
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renklenme, dentin dokusunun organik komponentlerinin ve dentin proteinleri ile
bakteriler tarafindan tiretilen kii¢iik aldehitlerin etkilesimi sonucu olusan ve Maillard
reaksiyonu olarak tanimlanan durumun bir sonucudur (88). Dentinde lezyon yavas
ilerlediginde, asidojenik ortamin notral pH’a dontismesiyle klinik degisimler, rengin
koyulasmasi ve kivamin sertlesmesi seklinde gerceklesmektedir. Aynm1 zamanda
demineralizasyon siirecinde dentin kollajenlerindeki aminoasitlerde meydana gelen
degisimler, yeni proteolitik reaksiyonlara kars1 direng olusturmaktadir (89).

Pulpa, reperatif dentin olusturarak, toksik maddelerin pulpa igerisine
diftizyonuna engel olmaktadir. Arastirmacilar, ¢iirik lezyonlu dislerin yaklasik
%63,6’sinda reperatif dentin olustugunu ve bunun ¢ogu zaman dentin sklerozu ile
birlikte oldugunu bildirmislerdir (90). Genellikle reperatif dentin iiretiminin 6nemli
bir kismi primer dentin yikimmin gergeklestigi kisimda goriilmektedir. Lezyonun
ilerleyis hizi da reperatif dentin olusturulmasinda 6nemli bir husustur. Yavas
ilerleyen lezyonlarda, akut lezyonlara gére dentin dokusunun daha fazla kismi yanit
olusturmaktadir. Bu nedenle akut lezyonlarda ¢iiriik, pulpaya daha hizh
ilerlemektedir (90). Bir arastirmada, primer dentin ile reperatif dentin arasindaki
bolgede, dentin tiibiil duvarlarinin kalinlastigi ve tiibiillerin peritiibiiler dentine
benzeyen bir dokuyla tikandigi rapor edilmistir (91). Bu smir bolgede gegirgenlik,
normal dentine gore azalmis durumdadir ve bakteri ile bakteri iirlinlerinin girisine

bariyer gorevi gormektedir.

2.5.2. Pulpal Reaksiyon

Pulpanin ¢iiriik lezyonuna kars1 olusturdugu savunma sekilleri, dentin sklerozu
ile dentin permeabilitesinin azalmasi, tersiyer dentin olusumu, enflamatuar ve

immunolojik reaksiyonlardan olusmaktadir.

2.5.2.1. Dentin Sklerozu

Dentin sklerozu ciiriik lezyonuna karsi gelisen en yaygimn pulpal savunma
reaksiyonudur. Hemen hemen tiim ¢lirlik lezyonlarmin periferinde skleroza

rastlanmaktadir. Antijenler ve diger irritanlar pulpaya dentin tiibiillerinden
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ulagmaktadir. Bu nedenle pulpal hasarin siddetinde dentin tiibiil gegirgenligi kritik
onem tagimaktadir. Dentin sklerozunda dentin tiibiilleri minerallerle ve whitlockite
kristalleri ile dolmaktadir. Boya ve radyoaktif iyon kullanilan bir ¢aligmada, dentin
sklerozunun tiibiill gegirgenligini azalttigt ve pulpayr irritasyondan korudugu
gosterilmistir (92). Sklerozun gergeklesebilmesi i¢in bdlgede canli odontoblastlarin
varligi gereklidir. Dislerde meydana gelen asmmalar, dentin sklerozunu
hizlandirmaktadir ve ¢iiriik prosesi de sklerozu hizlandiran bir uyarandir.

Cirik olusumu ile birlikte odontoblastik uzantilar, peritiibiiler alanda
kalsifikasyon siirecini baglatmaktadir ve siireg sekonder periodontoblastik
mineralizasyon ile devam etmektedir (93). Etkilenen doku boyunca tiibiillerdeki
mineraller dokuyu homojenlestirerek 151k sac¢ilimini azaltmaktadir ve bu alanlarda
dentin tiibilleri translusent goriinmektedir. Bu nedenle, sklerotik dentin genellikle
translusent (transparan) dentin olarak da adlandirilmaktadir.

Aktivitesi yiiksek ciirlik lezyonlarinda, dentin sklerozu goriilmeden once
odontoblastlarin 6liimii s6z konusu olabilmektedir. Odontoblast uzantilarmin tiibiil
icerisinde bozulmaya ugramasi 6lii alanlar olusturmaktadir. Pulpa canliligmi ve
saghgmi korursa Olii alanlarm pulpal tarafinda tersiyer dentin birikimi

gerceklesmektedir (94).

2.5.2.2. Tersiyer Dentin

Primer (gelisimsel) dentin, dis gelisimi sirasinda olusan dentindir. Dis gelisimi
tamamlandiktan sonra olusmaya devam eden dentin ise fizyolojik sekonder dentin
admi almaktadir. Tersiyer dentin ise primer ve fizyolojik sekonder dentinden farkli
olarak herhangi bir irritan faktore maruz kalan diste, irritan faktore karsi olusan
dentindir. Bu irritan faktorleri dislerde asinma, mine ve dentin c¢atlaklari, erozyon,
clirik lezyonu, kok ylizeyinde sement kaybi1 ve dental tedavi prosediirlerini
icermektedir. Tersiyer dentin; mine, dentin ve sement kaybina kars1 olusan bir pulpal
savunma mekanizmasi seklidir (94).

Tersiyer dentin mekanizmasi gorev alan hiicre sekline gore, reaksiyoner dentin
ve reperatif dentin olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Reaksiyoner dentin, hayatta
kalan odontoblast hiicreleri tarafindan ve genellikle daha hafif bir uyarana karsi

olusturulan tersiyer dentin olarak tanimlanirken; bunun aksine reperatif dentin, yeni
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olusan odontoblast benzeri hiicrelerin olusturdugu ve genellikle siddetli bir uyarana
kars1 olusturulan tersiyer dentin olarak farklilik gostermektedir (94).

Pulpal hasarin gergeklestigi bolgede hiicrelerin mitotik aktivitelerinde artis
goriliir ve dentin yiizeyine dogru hiicre gogii gerceklesir. Odontoblastik tabakada
odontoblast benzeri hiicrelere farklilagma gozlenir. Bu bdlgedeki odontoblastlar,
orijinal odontoblastik tabakadakinden farkli olarak daha kisa ve kiibik sekilde
olmakla beraber bu tabakada hiicre yogunlugu oldukga azalmistir (94).

Primer dentine kiyasla reperatif dentin daha az tiibiiler yapiya ve daha az
kalsifikasyona sahiptir. Irritanin tipine, siddetine ve pulpayla olan iliskisine bagl
olarak reperatif dentinin niteligi degiskenlik gostermektedir. Pulpal sagligin
korundugu durumlarda tersiyer dentin, hayatta kalan odontoblast hiicreleri tarafindan
olusturuldugunda (reaksiyoner dentinogenezis), daha i1yi ozellikler géstermektedir.
Ancak pulpada enflamasyon basladiginda dejeneratif degisiklikler goriilmeye

baglamakta ve olusan tersiyer dentinin niteligi olumsuz etkilenmektedir (94).

2.5.2.3. Enflamatuar ve Immunolojik Reaksiyonlar

Cirik lezyonu dentine ulastigi sathada, pulpada reaksiyonel olaylar
baslamaktadir. Reaksiyonlar, bakteriyel toksinler, bakteriyel enzimler, antijenler,
kemotaksinler, organik asitler, doku yikimai iiriinleri gibi enflamatuar uyaranlarin ve
coOziilebilir irritanlarin pulpaya ulagmasiyla gergeklesmektedir. Bazi arastirmacilar,
cliriik dentin dokusunda bakteriyel aktiviteyi inhibe etmede gorevli birtakim plazma
proteinleri, immunoglobulinler ve komplemanlarin varligini rapor etmislerdir (95,
96).

Lezyona karsi erken pulpal reaksiyon, odontoblastik tabakanin altinda
gerceklesmektedir. Enflamatuar degisiklikler baslamadan 6nce odontoblast hiicre
govdelerinde kii¢iilme ve sayilarinda azalma meydana gelir (97). Normalde uzun ve
silindirik olan odontoblast hiicreleri kisalarak kiibik sekil alirlar. Hasara ugramis
odontoblast  hiicrelerinin  elektron  mikroskobu  gdriintiisiinde, mitokondri
dejenerasyonu, sitoplazmik organellerin, 6zellikle endoplazmik retikulumun say1 ve
boyutlarinda azalmalara rastlanmaktadir.

Odontoblastik tabakadaki bu degisikliklerle birlikte dentinin pulpal marjini

boyunca, hiperkromatik c¢izgi olugmaktadir. Bu ¢izginin olusumu, odontoblastik
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dengedeki bozulmayr isaret etmektedir. Bu durum ayni zamanda primer
odontoblastlarin ~ 6ldiiglinlin  ve  yerlerine  hiicreden zengin tabakadan
odontoprogenitdr hiicre gecisi oldugunun da gostergesidir. Yeni dentin olustugunda
hiperkromatik ¢izgi belirgin hale gelir ve olusan dentin igine gdmiiliir (90).

Lezyon penetrasyonunun derin asamalarinda, B ve T lenfosit artis1 gibi bir
takim immun sistem hiicreleri bdlgeye infiltre olmaktadrr (98). Immun yanitin
baslamasi, etkilenmemis pulpada mevcut olan ve odontoblastik tabakaya yakin
bulunan T lenfositleri, makrofajlar, dendritik hiicreler gibi antijen sunan hiicrelerle
ilgilidir (99, 100). Ayn1 zamanda bdlgede kiiciik kan damarlar1 olusumu, fibroblast
infiltrasyonu ve kollajen lif depozisyonuna rastlanmaktadir. Bu tipteki enflamasyon,
enflamatuar tamir siirecini baglatmaktadir (90).

Ciirik lezyonuna karst olusan pulpal enflamasyonun siddeti, bakteriyel
invazyon derinligine ve ayni zamanda dentin sklerozu ve reperatif dentin formasyonu
sonucu  dentin  permeabilitesinin  azalmasina baghh  olarak  degiskenlik

gosterebilmektedir (90).

2.6. Aktif ve Durgun Ciiriik Lezyonlan

Uzun yillar boyunca ¢iiriik lezyonlari, lokasyon, boyut, kavitasyon
varligr/'yoklugu veya penetrasyon durumu gibi basit fiziksel kriterlere bagli olarak
smiflandirilmiglardir. Bu tip kriterler zaman zaman anlamli olsa da, ¢iiriik prosesinin
ilerleyis Ozellikleri ve aktivitesi ile ilgili bilgi verememektedir. Giincel literatiir
derlemeleri, ¢iiriik lezyonunun dinamik dogasini yansitabilmesi agisindan, tanisal
kategorilendirme ile, dis ¢iirligliniin aktivite durumunun daha iyi aywrt edilebildigini
gostermektedir (101, 102). 1959 yilinda Miller, aktif ve durgun dentin ¢iiriik
lezyonlarin1 6zellikleri ile detaylandirarak siniflandirmigtir (Tablo 2) (103). Ciiriik
lezyonlarinin ayrmmi yiizeyel tabakanin renk ve kivami, agri, hasta yasi, ilerleme hizi,
yiizeyel tabakanin altindaki dentin tipi gibi Ozelliklere gore yapilmistir. Aktif
lezyonlar yumusak, a¢ik renkli ve agrili iken bunun tersine durgun ciiriik lezyonlar:
sert ve kaygan, koyu renkli ve genellikle agrisizdir.

Kavitasyon gercgeklestikten sonra pulpa acilimi s6z konusu degilse ve

kavitasyon bolgesi temizlenebilecek kadar agiksa, ¢iiriik prosesi durmakta ve durgun
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clirtik adin1 almaktadir. Durgun ¢iiriik lezyonlari tipik olarak fazla kuronal harabiyete
sahip olmalarinin yani sira, agiga ¢ikmis dentin genellikle sert ve koyu renktedir.
Herhangi bir pulpal hasar veya agri1 durumu s6z konusu degildir. Kavitasyona neden
olan agiz ortamu iyilestirildiginde, karyojenik mikroorganizma sayisinin
azaltilmastyla oral enfeksiyonun iyilestirilmesi, ¢liriik prosesinin durmasi ve geri
dondiiriilebilmesi saglanir (104).

Bunun yaninda hizli ilerleyen ciiriikkte ise asagidaki kriterlerin varhigi goz

oniinde bulundurulmaktadir (105):

e Kilinik olarak dentine ilerlemis olmasi,

e Dentine mikroorganizma invazyonu olmasi ve enfekte olmasi,

e immun yanittan sorumlu hiicre sayisinda artis olmasi,

e Sonucunda enflamatuar reaksiyon olusturmas,

e Enfekte dentin nedeniyle mine-dentin birlesimi boyunca mine altinda

demineralizasyon olusmasi.

Tablo 2: Dentinde aktif ve durgun ¢iiritk lezyonunu tanimlama kriterleri (W.A. Miller, 1959).

Lezyon Semptomplari

AKtif Ciiriik

Durgun Ciiriik

Yiizeyel tabakanin rengi

Yiizeyel tabakanmin kivam

Agn

Yas

ilerleme hizx

Yiizeyel tabakanin

altindaki dentin tipi

Acik renk

Yumusak, kolay dagilan,
nekrotik

Genellikle soguk, asitli ve
sekerli gidalarda hassasiyet

Siklikla ¢ocuklarda

Hizli ve pulpaya agilan

Agrili, dekalsifiye dentin

Koyu renk

Kaygan ve sert, sklerotik

Genellikle agr1 yok

Daha ¢ok ilerleyen yaslarda

Yavas, kesintili ilerleme

sklerotik ve
renklenmis dentin

Agrisiz,

Ultrastriiktiirel ve mikrobiyolojik agidan bakildiginda, aktif ciiriik lezyonunun

ylizeyel tabakasinda ¢ok fazla bakteriyel invazyon oldugu gériilmektedir (106-108).

Bunun yani sira durgun ¢iiriik lezyonunun yiizeyel tabakasinda bakteri yoktur veya
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pargalanma evresindedir (108). Lezyondaki asidite, enfeksiyonun derecesini
yansitmaktadir. Hojo ve ark. (109), aktif lezyonlardaki pH derecesinin (pH 4,9),
durgun ¢iirtik lezyonlarina gore (pH 5,7) daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Aktif
ciiriik lezyonlarinda baskm asit laktat iken, inaktif ¢iiriik lezyonlarindaki baskin asit
asetat ve propionattir (109).

Durgun kok ve dentin ¢iiriikleri aktif lezyonlardan tipik olarak ylizeyde yogun
bir sekilde mineralize olmus tabaka varligi ile farklilik gostermektedir (108, 109).
Durgun ciiriiklerin yiizey tabakasmnin daha fazla florid igerdigi gosterilmistir (110).
Bu ciiriik tipinde pulpada genis tiibiiler skleroz bantlar1 ve reperatif dentin dokusu
bulunmaktadir (108). Bu tip savunma mekanizmalari, aktif ¢liriik lezyonlarinda
goriilmeyebileceginden dolay1 dis uyaranlara karsi hassasiyet olusmaktadir.
Klinik kriterlerin aksine, aktif ve durgun c¢iiriik lezyonlarm ayrimi mikrobiyolojik
testlerle belirgin bir sekilde yapilamamaktadir. Ancak aktif ve yumusak c¢iirtik
lezyonlarmin, durgun ve sert lezyonlara gére daha fazla bakteriyel yogunluga sahip
oldugu bildirilmektedir (63, 64, 111). iki lezyon tiiriiniin ayriminda bakteri tiirii
acisindan  degerlendirme  yapildiginda ise herhangi bir fikir  birligine

varilamamaktadir.

2.6.1. Aktif ve Durgun Ciiriiklerde Pulpa Dentin Reaksiyonlari

Cirtik altindaki pulpal enflamasyonun etkeni bakteridir. Aktif ilerleyen mine
lezyonlarindaki hiicresel degisiklikler, ilk olarak, dentinde degisikliklerin basladigi
safhanin ~ Oncesinde, odontoblast-predentin  tabakasinda azalma  seklinde
goriilmektedir.  Ozellikle etkilenmis odontoblast hiicrelerinin  boyutlarinda,
etkilenmemis odontoblastlara gore farkedilebilir bir kiiclilme gerceklesmektedir.
Diger taraftan subodontoblastik tabaka daha az etkilenmektedir, pulpal hiicreler
hiicresiz tabakaya prolifere olmaktadir. Minedeki demineralizasyon, mine-dentin
smirina ulastiginda, hiicresel degisikliklerle es zamanli olarak, odontoblastik
predentin tabaka boyunca dentin hipermineralizasyonu ger¢eklesmektedir (92, 112).
Bu dentin hipermineralizasyonu, daha hizli gerceklesmesi ve belirli bir bolgeyle
lokalize olmasi gibi 6zellikleriyle fizyolojik yaslanma sonucu olusan dentin sklerozu

ile aywrt edilebilmektedir. Fizyolojik yaslanma sonucu olusan dentin sklerozunda,
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clirik lezyonundan bagimsiz olarak, intratiibiiler dentin ¢evresinde artmis mineral
icerigine rastlanmaktadir. Demineralize mine, mine-dentin birlesimine ulastiginda,
dentinde demineralizasyon gerceklesmeye ve ¢oziinmiis apatitler dentin tiibiilleri
boyunca tekrar ¢okelmeye baslamaktadir (113, 114). Dentin demineralizasyonunun
oniinde ilerleyen hipermineralizasyon ile ilk olusan hipermineralizasyonun
arasindaki aralik, canli hiicre varhigina bakilmaksizin pH’a ve karyojenik ortama
gore degiskenlik gostermektedir (93). Demineralizasyon prosesi intratiibiiler dentin
ile birlikte c¢evresini de etkiledigi halde, demineralizasyonun ilerleyisi dentin
tiibiilleri yoniinde olmaktadir. Dentin dokusundaki ¢éziinmenin esas giizergaht bu
sekildedir (115). Bunun sonucunda ise kavitesiz lezyonun hemen altindaki dentin
demineralizasyon zonu, pulpaya dogru daralarak ilerlemektedir. Baslangic dentin
demineralizasyonu sirasinda dentinde bakteri bulunmamaktadir (116). Bu safhada
bakterilerin boyutlari, demineralize mine rodlar1 arasma girebilmeleri i¢in fazla
genistir. Ancak mine tabakasi parcalandiginda, demineralize mineden bakteri
invazyonu gerceklesmektedir. Aktif ilerleyen lezyonlarda demineralize dentin rengi
acik sarvkahverengi, sertligi ise etkilenmemis dentine gore azalmis durumdadir.
Buna karsm durgun ¢iiriik lezyonlar1 daha koyu goériinimde ve dentindeki yumusama
daha az belirgindir. Mine lezyonlarinda farkli lezyon aktivitelerinde pulpal yanit
olarak  subodontoblastik  tabakada, farkli  hiicresel reaksiyon modelleri
gerceklesmektedir (92). Aktif ilerleyen lezyonlarin altindaki hiicresiz tabakada, erken
norojenik enflamatuar reaksiyonun baslamasma neden olan net bir hiicresel
proliferasyon goriilmektedir. Ancak durgun ciiriikte buna benzer bir proliferasyon
goriilmemektedir. Aktif lezyonlardaki odontoblast hiicre boyutlari, durgun
lezyonlarla karsilastirildiginda belirgin sekilde daha kiiciliktiir ve tersiyer dentin
olarak adlandirilan reaksiyoner dentin formasyonu, primer odontoblast hiicreleri
tarafindan salgilanmaktadir. Yavas ilerleyen ya da durgun lezyonlarda, gerekli
uyaran heniiz olusmadigindan, tersiyer dentin formasyonu goriilmemektedir (117).
Mine tabakasindan gegmekte olan karyojenik uyaran durduruldugunda, pulpa-
dentin kompleksinde durgun lezyon yanitinin olustugu goriilmektedir. Bu bilgi,

operatif tedavi karar1 verilirken g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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2.7. Siit Dislerinde Derin Dentin Ciiriigii Tedavi Secenekleri

Derin dentin ¢iiriigii, ¢liriigiin tamamen ortadan kaldirilmasi sonucunda pulpal
perforasyon riski bulunan lezyonlar i¢in kullanilan bir terminolojidir. Radyografik
olarak ¢iirtik lezyonunun, dentin kalinligmm dortte ii¢lik kismina veya daha
fazlasina ulasmis oldugu izlenmektedir (3). Goriilen birtakim klinik semptomlar ve
pulpal hassasiyet sonucu olusan enflamasyon, genellikle geri doniistimliidiir. Derin
dentin ciiriikli dislerin tedavisinde, pulpal canliligin korunmasi ve islevinin saglikli
bir sekilde idame ettirilmesi hedeflenmektedir (118). Tiim bunlara ek olarak siit
dislerinin dogal eksfoliasyon zamani gelene kadar agizda kalmalari, arktaki
biitiinliigiin devami ve yer tutucu fonksiyonlar1 agisindan da 6nem tasimaktadir (1).
Biyomedikal arastirmalarin ilerlemesiyle, yapilacak olan tedavilerin, dentin-pulpa
kompleksinin rejenerasyonunu saglamasi goriisii agirlik kazanmaktadir. Dental doku
tamiri i¢in gerekli olan dentinogenezisin diizenlenmesinde etkin olan molekiiler ve
hiicresel komponentlerin anlasilmasiyla, tedavi i¢in yeni yaklasimlar, pulpa
vitalitesinin korunmasi ve digin émriiniin uzatilmasi yoniindedir (119).

Siit dislerine yonelik uygulanacak olan vital pulpa tedavilerinde, pulpanin
durumu hakkinda dogru taninin konabilmesi 6nemlidir. Ancak ¢ocuklardan alinan
anamnez her zaman giivenilir olmayabilmektedir. Tedaviden korkmalar1 nedeniyle
agri durumunu dogru yansitamayabilirler. Bu nedenle agrinin ozellikleri ile ilgili
ebeveynden ve ¢ocuktan ayri anamnezler alinarak dikkatli bir klinik ve radyografik

muayene ger¢eklestirmek gerekmektedir.

2.7.1. Ciiriigiin Tek Seansta Tamamen Kaldirilmasi (Geleneksel Yontem)

Ciriiglin tamamen kaldirildig1 geleneksel yontem, Black (1915) tarafindan
savunulan ve uzun yillardir kabul goren bir tedavi seklidir (120). Bu yontemde pulpa
acisin veya acilmasin enfekte ve etkilenmis dentinin tamamen temizlenmesi s6z
konusudur (121). Bu tedavide restorasyon i¢in iyi mineralize olmus bir dentin

tabakas1 birakilmakta, ancak bu durumda pulpal perforasyon riski dogmaktadir
(122).
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1920°1i yillarda Hermann, pulpa perforasyonu goriilen vital dislerde kalsiyum
hidroksit ile direkt pulpa kapaklamasi gerceklestirerek dentin bariyeri olustugunu
gozlemlemis ve vital pulpa tedavilerine yeni bir bakis ag¢is1 kazandirmustir (120,
123).

Direkt pulpa kapaklamasi, operatif tedaviler sirasinda ya da dental travma
sonucunda, pulpanin igne ucu biiylikliglinde perfore oldugu durumlarda, saglikli
pulpaya uygulanabilen bir tedavi seklidir. Ekspoze olan pulpa iizerine kalsiyum
hidroksit [Ca(OH);] (124) veya Mineral Trioksit Agregat [MTA] (125) gibi
biyouyumlu bir kapaklama materyali yerlestirilerek, sizdrmaz bir materyalle
restorasyonu yapilmaktadir. Siit dislerinde kii¢iik mekanik veya travmaya bagl pulpa
perforasyonlarinda, olumlu yanit i¢in kosullar optimum diizeydeyse direkt pulpa
tedavisi endikedir (124-126). Hatta bu durumlarda bile, siit disleri i¢in basar1 oranlar1
yiiksek degildir (127).

Ancak Amerikan Pediyatrik Dis Hekimligi Akademisi (American Academy of
Pediatric Dentistry: AAPD) cliriiglin temizlenmesi sirasinda olusan perforasyon
durumunda, direkt pulpa kapaklamasmi siit disleri i¢in 6nermemektedir (5). Siit
dislerinde uygulanan direkt pulpa kapaklamasi, internal rezorpsiyon veya akut
dentoalveoler apse ile sonuglanabilmektedir. Kennedy ve Kapala (128), siit
dislerinde direkt pulpa kapaklamasi uygulamalarinda, basarisizligin nedenini, siit
dislerindeki farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin odontoklastlara doniisiiyor
olabilecegine ve boylelikle basarisizlikla sonuglanan internal rezorpsiyona neden
olabilecegine baglamislardir.

Derin dentin ciirtigiine sahip siit dislerinde, ¢iirligiin tamamen temizlenmesi,
pulpa perforasyonu riskini dogurmakta ve uygulanabilecek direkt pulpa tedavisinin
prognozu da zayif olarak bildirilmektedir (5). Bu nedenle pulpal iyilesmenin
saglandig1 ve canliliginin devam ettirildigi alternatif tedavi segenegi arayisina

gidilmistir.

2.7.2. indirekt Pulpa Tedavileri

Indirekt pulpa tedavisi prosediirii 200’ii askin senedir savunulan konservatif bir
pulpa tedavisidir. Ik olarak 1746 yilinda Fauchard’m, derin ciiriiklii dislerde ciiriik

temizlenirken, pulpa ekspozunu dnlemek amaciyla kavitede bir miktar ¢iiriikk doku
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birakilmasini énerdigi bilinmektedir (129). “Indirekt pulpa kapaklamas1”, “indirekt
pulpa kuafaji” gibi terimlerle de adlandirilan bu tedavi i¢in gliniimiizde “indirekt
pulpa tedavisi” terimi kabul gérmektedir (6).

Indirekt pulpa tedavisi, remineralizasyon ihtimali bulunmayan yumusak ¢iiriik
dentin dokusunun kaldirilarak, temizlendigi takdirde pulpa ekspozu goriilebilecek
ince bir miktar ¢iliriglin kavite tabaninda birakilmasi islemidir (130). Bu tedavide
Onemli olan husus, lateral duvarlardaki ¢iliriik dokunun tamamen temizlenmesi ve
restorasyon materyalinin sizdirmazligmin saglanmasidir. Boylelikle kavitede
birakilmis olan mikroorganizmalarin beslenme yolunun kesilmesi, ¢cogalamamasi ve
Olmeleri beklenmektedir (130, 131).

Indirekt pulpa tedavisi uygulanacak dislerde geri ddniisiimsiiz pulpitise dair
herhangi bir semptomun bulunmadigi, klinik ve radyografik olarak da
desteklenmelidir. Fistiil, periodontal dokularda sislik veya mobilite indirekt pulpa
tedavisi kontrendikasyonlaridir (5).

Indirekt pulpa tedavisi prosediiriinde, kavitenin aksiyal duvarlar1 boyunca mine
dentin birlesimindeki ¢iirtigiin tamami kaldirilmis olmalidir. Birakilmasina karar
verilen etkilenmis dentin tabakasinin iizerine pulpaya yakin kisma biyouyumlu bir
materyal yerlestirildikten sonra restorasyonu yapilmaktadir (5, 132).

Indirekt pulpa tedavisinde kalsiyum hidroksitten cam iyonomer simana kadar
bir ¢ok materyal kullanilabilmektedir. Kullanilan bu materyallerin indirekt pulpa
tedavisi basarisini etkilemedigi diistiniilmektedir (132). Zaman igerisinde, etkilenmis
dentin remineralize olarak odontoblastlar tarafindan reaksiyoner dentin
olusturulmaktadir.

Indirekt pulpa tedavileri sonunda hastalarda postoperatif agr1 goriilme oraninin
azaldig1 veya ortadan kalktig1 rapor edilmektedir (7, 8, 133) ve yapilmis olan pek ¢ok
klinik ¢alismada indirekt pulpa tedavisinin basarili sonuglar1 bildirilmektedir (133-
136). Siit dislerinde uzun dénem basarisinin amputasyon tedavilerinden daha iyi
bulundugu rapor edilmistir (137-139).

Gruythuysen ve ark. (140), gerceklestirdikleri retrospektif ¢alismalarinda,
indirekt pulpa tedavisi uygulanmis siit ve daimi dislerde semptom ve periapikal
patoloji varhigmi, klinik ve radyolojik olarak inceleyerek basar1 oranlarini

degerlendirmiglerdir. 3 yilin sonunda siit disleri i¢in %96 ve daimi disler i¢in %93
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oraninda basar1 rapor etmislerdir.

Al-Zayer ve ark. (141), 187 adet siit molar disine uygulanmis indirekt pulpa
tedavisini retrospektif olarak degerlendirdikleri ¢alismalarinda, basari oranmi %95
olarak rapor etmislerdir ve pulpal dejenerasyon gostermeyen derin ¢iirikli siit
diglerinde amputasyon tedavisine alternatif olarak uygulanabilecegini bildirmiglerdir.

Ik asamada etkilenmis dentin birakilip restorasyonun yapilmasindan sonra
kavitenin tekrar acilip a¢ilmayacagi arastirmacilar arasinda tartisma konusudur. Bazi
arastirmacilar, kavitenin tekrar agilarak yerlestirilmis olan Ca(OH);’in ve daimi
restorasyonun yenilenmesi gerektigini savunurken (4, 122), bazi arastirmacilar pulpa
kapaklama materyalinin lizerinin sizdirmaz bir restorasyon ile Ortiilendigi takdirde
kavitenin tekrar agilmasina gerek olmadigi yoniinde goriis belirtmektedir (142).

Ricketts ve ark. (143), derin ¢iiriik lezyonuna sahip dislerde pulpa ekspozunun
engellenebilmesi agisindan, indirekt pulpa tedavilerinin, ¢iiriiglin tamamen
kaldirildig1 tedaviler yerine tercih edilebilecegini savunmaktadir. Indirekt pulpa
tedavilerinin tek veya iki asamali olmasi gerektigine dair yeterli g¢alismanin
bulunmadigini, ancak tek asamada yapilmis olan indirekt pulpa tedavilerinin de
basarili sonuglar gosterdigini bildirmislerdir.

Indirekt pulpa tedavilerinde ikinci asamanin gergeklestirilmesi, hasta konforu
ve maliyet agisindan bir dezavantaj olusturmaktadir. Ayrica ikinci asamada ¢iirtik
tamamen kaldirilirken pulpa perforasyonu riski bulunmaktadir (144, 145).

Indirekt pulpa tedavilerinin basaris1 iyi bir sizdirmaz restorasyonla yakindan
iligkilidir. Bunun takip edilmesi i¢in diizenli kontroller gerekmektedir. Diizenli
kontrollerin yapilmasi, olas1 restorasyon kaybinin erken sathada tespit edilebilmesini
saglamaktadir. Ancak diizenli kontroller yapildigi halde restorasyonun basarisiz
oldugu durumlar bazen fark edilemeyebilmektir. Bu durumda da lezyon, aktivite
kazanarak ilerlemeye devam etmektedir (146).

Kavite hermetik bir sekilde ortiilendigi takdirde, ¢iiriik dentinde kuruma,
sertlesme ve renginde koyulagma goriilmektedir (147). Bu durumda restorasyonun
altindaki dentin dokusunda biiziilme gerceklesmekte ve bunun sonucu olarak da bir
miktar bosluk olusmaktadir (146). Bu iki sebepten dolayi indirekt pulpa tedavilerinde

ikinci asamanin gergeklestirilmesi gerektigi de savunulmaktadir.
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Orhan ve ark. (148), siit ve daimi dislerde gergeklestirdikleri randomize
kontrollii klinik ¢aligmalarinda, tek asamali ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi
basar1 oranlarini, ¢liriigiin tek seansta tamamen temizlendigi geleneksel yontemle
karsilastirmiglardir. Tek agamali ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi gruplari ile
clirtigiin tek seansta tamamen temizlendigi grup arasinda tedavinin bagarisi agisindan

anlamli bir fark bulunmadigini rapor etmislerdir.

2.7.2.1. Iki Asamali Indirekt Pulpa Tedavisi (Stepwise Ekskavasyon)

Ilk olarak Bodecker (149) tarafindan 1938 yilinda tanimlanmis olan ve
stepwise ekskavasyon olarak da adlandirilan iki asamali indirekt pulpa tedavisi, derin
cliriiklii dislerde pulpal perforasyonun onlenmesi amaciyla, ¢iiriigiin tek seansta
tamamen kaldirilmasina alternatif olarak savunulan bir tedavi seklidir.

Bu tedavide ciiriik iki asamada kaldirilmaktadir. Ilk asamada kavitenin lateral
duvarlarindaki ¢iirtigiin tamami, pulpal duvar iizerinde de nekrotik oldugu diisiiniilen
yumusak enfekte dentin kaldirilmakta ve pulpanin perfore olmamasi i¢in bir miktar
rezidiiel ¢iirtik dentin kavitede birakilmaktadir. Sonrasinda pulpaya en yakin kisimda
pulpa kapaklama materyali yerlestirilerek dis gegici olarak restore edilmektedir. Bir
stire sonra (3-12 ay) kavite tekrar agilmakta ve kalan demineralize dentin tamamen
uzaklagtirilarak daimi restorasyon uygulanmaktadir (7, 8). Bu asamada pulpa
perforasyonunun olusmasi durumunda klinik semptom ve bulgular goz Oniinde
bulundurularak farkli bir tedavi uygulanabilmektedir (130).

Bu teknigin, c¢iiriigliin geleneksel olarak tek seansta tamamen kaldirildig:
yonteme gore pulpal perforasyonlar: dnlemede daha etkili oldugu bildirilmistir (4,
122). Iki asamal1 indirekt pulpa tedavisinin bir yillik basar1 oranlar1 %74-91 arasinda
rapor edilmistir (144, 145).

Boylece iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin ¢iiriikli siit
dislerinde, geleneksel direkt pulpa kapaklamas: ve amputasyon gibi basar1 oranlari
daha diisiik olan tedavilere olan gereksinim azalmaktadir (137, 150).

Bunlarla birlikte iki agsamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan dislerde pulpada
minimal enflamasyon, yiiksek tersiyer dentin formasyonu, bakteri sayisinda diisiis

goriilmekte ve prognozu daha yiiksek bir pulpa kapaklamasi gerceklestirilmis
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olmaktadir. Ayrica elde edilmesi kolay ve ucuz olan Ca(OH), gibi basit materyallerle
gerceklestirilmesi miimkiindiir (150).

Yontemin  gerceklestirilecegi  dislerdeki  ¢iirlik  lezyonu tanimlamasi,
“kaldirildig1 takdirde pulpanin perfore olma riski bulunan derin ¢iirik lezyonu”
seklindedir (151). Ik asamada ¢iirik kaldirilirken ne kadar giiriik doku
birakilabilecegi ile ilgili net bir bilgi sz konusu degildir (152). Bazi1 ¢aligmalarda
pulpa iizerinde ince bir miktar ¢iiriik dentin tabakas1 birakildig: belirtilmekte; ancak
birakilan ince tabaka ile ilgili net bir tanimlama yapilmamaktadir (4). Bazi
arastrmacilar kavitede ilk asamada 1slak ve yumusak dentin birakilabilecegini,
sizdrmaz bir gecici restorasyonla lezyon aktivitesinin durdurulmasinin miimkiin
oldugunu rapor etmislerdir (64, 153).

Iki asamali indirekt tedavinin ilk asamasi ile ikinci asamasmda kavitede
birakilan dentin dokusunun durumunun karsilastirildigr caligmalarda, birakilan
yumusak dentinin sertlestigi, kurudugu ve renginin koyulastigi bildirilmistir (88, 144,
154). Bjorndal ve ark. (147), iki asamali indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 derin
cliriiklii daimi dislerin tabaninda birakilan dentinin renk, nem ve kivam 6zelliklerini,
ilk asamada ciiriik dokusunun bir kismi1 kaldirildiktan sonra ve 6-12 aylik bekleme
stiresinin ardindan, kavite tekrar acildiginda degerlendirmislerdir. Caligma
sonucunda, ikinci asamada dentinin daha koyu renkli, daha sert ve daha kuru bir
doku haline geldigi ve bu bulgularm durmus c¢iiriik lezyonlar1 ile benzer 6zellikler
gosterdigi bildirilmistir. Arastirmacilar ayn1 zamanda mikrobiyal azalma ve
kivamdaki sertlesmenin rengin koyulasmasiyla iliskili oldugunu vurgulamisglardir.

Bir miktar ¢iiriik dokunun kavitede birakildigi ilk seans ile kavitenin tekrar
acildig1 ikinci seans arasinda ne kadar siirenin gegmesi gerektigi ile ilgili net bir bilgi
mevcut degildir. Yapilan calismalarda 3 haftadan 12 aya kadar cesitli bekleme
stireleri rapor edilmistir (88, 122, 154-158). Bu siirenin en yaygin oldugu zaman
araligi ise 3-6 aydir. Yapilan bir ¢aligmada ilk asama ile ikinci agama arasinda gecen
stirenin kisa (8-10 hafta) ya da uzun (11-24 hafta) olmasinin, iki asamali indirekt
pulpa tedavisinin basarisint etkilemedigi rapor edilmistir (122). Bunun yani sira
baska bir ¢alismada da, indirekt pulpa tedavisi sirasinda, dentin formasyonun en
fazla oldugu donemin ilk ay oldugu, ancak yil boyunca bu formasyonun devam ettigi

bildirilmistir (159).

36



iki asamali indirekt pulpa tedavisinin ilk asamasinda gegici restorasyon
uygulanmadan 6nce ve ikinci asamada gecici restorasyon kaldirildiktan hemen sonra
dentin dokusundan alinan 6rneklerde mikrobiyolojik degisimlerin incelendigi tim
caligmalar, bu siirecte bakteri sayisinda azalma oldugunu gostermektedir (88, 154,
155, 157, 158). Ciiriikk baslangicindan sorumlu tutulan bakterinin streptokok tiirii ve
ilerlemesinden sorumlu tutulan bakterinin ise laktobasil tiirii olmasi nedeniyle iKi
asamali indirekt pulpa tedavisinin antimikrobiyal etkinliginin degerlendirildigi
caligmalarda en sik degerlendirilen bakteri tirleri S. mutans ve laktobasiller
olmustur.

Iki asamali indirekt pulpa tedavisinde, mikroorganizma sayisin1 azaltmada
yardimc1 olarak kavite dezenfektanlar1 da uygulanabilmektedir. Giinlimiizde en sik
uygulanan kavite dezenfektanlari, klorheksidin ve benzalkonyum kloriir iceren
preparatlardir. Bu ajanlarin disinda sodyum hipoklorit, hidrojen peroksit, iyot
potasyum iyodiir ve bakir siilfat da kullanilan ajanlardir. Giincel olarak dentin
dokusu iizerine uygulandiginda antibakteriyel etkinlik olusturdugu gosterilmis olan

ozonun, kavite dezenfeksiyonu amaciyla uygulanabilecegi rapor edilmistir (9).

2.8. Indirekt Pulpa Tedavisinde Kullanmilan Materyaller

2.8.1. Kalsiyum Hidroksit

Hermann [1928] tarafindan dis hekimligine kazandirilan, mineralizasyonu
uyarmast ve etkili bir antibakteriyel ajan olmasi nedeniyle Ca(OH),, dis
hekimliginde siklikla kullanilan bir materyaldir (160). Ca(OH),’in pulpa kapaklama
materyali olarak kullanilmasi 1939°da Zander tarafindan Onerilmistir (161). Daha
giincel pek cok pulpa kapaklama materyallerinin tanitiliyor olmasma ragmen,
Ca(OH); hala altin standart olarak kabul edilmektedir (162).

Ca(OH); yaklasik 12,5 pH’a sahip giiclii alkalen bir materyaldir. Siv1 i¢inde
kalsiyum (Ca*?) ve hidroksil (OH") iyonlarina ayrismaktadir (163). Ca(OH),’in
antimikrobiyal aktivite, dis rezorpsiyonunu engelleme ve sert doku olusumu ile
onarimi uyarma gibi Ozellikleri rapor edilmistir (164-166). Antimikrobiyal

ozellikleri, OH" iyonlarmin ayrigmasiyla serbest oksidan radikallerinin bakterilerin
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sitoplazmik membrani ve DNA’larinda hasar olusturmasi ve protein
denatiirasyonuyla gergeklesmektedir (163). Sert doku olusumunu uyarict etkisi ise
Ca*? iyonlarmin ayrismasiyla olmaktadir. Ca(OH).’in doku ile temasa gectigi
bolgede nekroz tabakasi ve bu nekroz tabakasinda da irritasyon bolgesi olusmaktadir.
Bu irritasyon bolgesi matriks gdrevi gormektedir ve Ca*® iyonlarmin bu bolgeye
cekilmesiyle olusan kollajen matriks mineralize olmaktadir (167).

Yapilan ¢aligmalarda, iki asamali indirekt pulpa tedavilerinde, ilk asamada
kavitede birakilan c¢iiriik dentin iizerine Ca(OH); uygulanmasiyla, ikinci asamada
Ca(OH); kaldirildiktan sonra altindaki dentin dokusunda, mikroorganizma sayisinin

anlamli 6l¢iide azaldig1 rapor edilmistir (88, 147, 154, 157, 158).

2.8.2. Cinko Oksit Ojenol

Cinko oksit ve ojenol arasinda asit baz reaksiyonu gercekleserek sertlesen
cinko oksit ojenol, kaviteyi etkili bir sekilde orterek sizdirmazlik saglama 6zelligine
sahiptir. Kavite igerisine oral sivilarin geg¢isine engel olmakla beraber, iyi bir termal
izolasyon saglayabilmektedir. Ancak fiziksel oOzelliklerinin yetersiz olmasi ve
kompozit  polimerizasyonunu  bozmasi1  gibi  dezavantajlar1  kullanimini
smirlandirmaktadir (168). Ayrica direkt pulpa kuafajinda kullanimi, pulpa ile temas
halinde toksik etki gostermesi nedeniyle 6nerilmemektedir (169, 170).

Indirekt pulpa tedavilerinde Ca(OH), ve ¢inko oksit ojenoliin karsilastirildig
calismalarda, tedavinin basarisi agisindan aralarinda anlamli fark olmadigi rapor
edilmistir (151, 158, 171, 172). Bazi arastirmacilar, indirekt pulpa tedavileri
uygulamalar1 sirasinda kiigiik perforasyonlarin gézden kagabilecegi, bu durumda
cinko oksit ojenol yerlestirilen kavitede pulpa ile direkt temasiyla pulpal
reaksiyonlarin baglayabilecegi ve bu nedenle Ca(OH), kullaniminin daha uygun
olabilecegini belirtmislerdir (173, 174).

2.8.3. Cam Iyonomer Siman

Cam iyonomer simanlar, polialkenoik asit olarak da bilinen su bazh
materyallerdir. Polialkenoik asit ile etkilesime giren yiiksek flor igerikli

aliminosilikat cam igerir. Silikat ve poliakrilat sistemlerin biraraya getirilmesi ile
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1970’lerde gelistirilmistir. Aliiminosilikat cam tozunun poliakrilik asit soliisyonu ile
birlikte kullanimi, seffaf ve daha giiclii bir siman elde edilmesine yol agnustir. ki
komponentin karigmasint takiben kalsiyum poliakrilat zincirleri olusur ve
partikiillerin bir arada durmasini saglayan baslangic matriksini olusturur. Ayni
zamanda matriks iginde serbest bulunan mikrodamlacik yapisi i¢indeki cam
partikiillerinden flor salinim1 gergeklesir (175).

Cam iyonomer siman baslangicta yiiksek flor serbestlerken siman sertlesip
hafif diizeyde antibakteriyel 0zellik gostermeye baslar. Dis yilizeyine gegisi olan
yalnizca flor iyonlar1 degildir. Restorasyon yiizeyinden flor iyonlar1 salinirken
elektrolitik dengenin korunmasi i¢in kalsiyum ve fosfat iyon absorbsiyonunun
gerekli oldugu gosterilmistir (175).

Ngo ve ark. (176), gii¢lendirilmis cam iyonomer simanin derin ¢liriikli daimi
dislerdeki remineralizasyon etkisini degerlendirdikleri in vivo ¢alismalarinda, 13 adet
cekim endikasyonu konmus daimi molar dise atravmatik restoratif tedavi
uygulayarak, 1-3 aylik zaman periyotlar1 sonrasinda disleri ¢ekmislerdir. Cekilen dis
orneklerinden kesitler alinarak sertlik analizleri ve taramali elektron mikroskobu
incelemeleri gerceklestirilmistir. Sonug olarak, cam iyonomer simanmn demineralize
dentin {izerine direkt olarak remineralizasyon etkisinin oldugunu, ancak bunun
gergeklesebilmesi i¢in sizdirmaz bir ortiillemenin saglanmasi ve cam iyonomer siman
ile demineralize dentin dokusunun temas halinde olmasi gerektigi bildirilmistir.

Cam iyonomer simanin flor salinimi diger materyallerle pek ¢ok laboratuvar
deneylerinde karsilastirilmistir. En uzun takip siiresine sahip ¢alismalardan birinde
geleneksel cam iyonomerlerin 12 ayda kompomerden 5 kat, flor igeren rezin

kompozitten 21 kat daha fazla flor iyonu salinimi yaptig1 gosterilmistir (177).

2.9. Kavite Dezenfektanlari

Restoratif dis hekimliginde ¢iirlik dokunun kaldirilmasini takiben, birakilan
dentin dokusundaki mikroorganizmalarin elimine edilmesi amaciyla; benzalkonyum
klorlir, soydum hipoklorit, klorheksidin diglukonat ve ozon gibi kavite

dezenfektanlar: kullanilabilmektedir.
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2.9.1. Benzalkonyum Kloriir

Kuaterner amonyum bilesiklerinden olan benzalkonyum kloriir, gram pozitif ve
gram negatif bakterilerin hiicre duvarlarindaki fosfat gruplarma ve membran
lipopolisakkaritlerine baglanarak, bakterilerin selektif ge¢irgenligini azaltmakta ve
bakterisidal etki gostermektedir (178). Uygulandiktan sonra antimikrobiyal etkisi
devam etmektedir (179).

Benzalkonyum kloriiriin, S. mutans, S. salivarius, A. viscosus, L. acidophilus
ve Staphylococcus aureus gibi bakteriler tizerine gii¢lii bakterisit 6zelligi rapor
edilmistir. Kavite preparasyonu sonrasinda, kavitedeki rezidiiel mikroorganizmalarin
eliminasyonunda etkili oldugu disiintildigiinden, kavite dezenfektan1 olarak

kullanimi 6nerilmistir (180, 181).

2.9.2. Sodyum Hipoklorit

Sodyum hipoklorit, bakteri, bakteriofaj, virus, spor ve mayalara kars1 etkili,
genis  spektrumlu bir antibakteriyel ajandir. %35,25°’lik  konsantrasyonda
kullanildiginda S. mutans’lara karsi etkili oldugu bildirilmistir. Bakteriyel enzimlere
etki ederek, mikroorganizmalarin metabolik faaliyetlerini bozmaktadir. Bununla
birlikte sodyum hipokloritin dentindeki kollajeni uzaklastirarak adeziv sistemler ile
elde edilen hibridizasyonu onledigi i¢in, kavite dezenfektani olarak kullanilmasi

dezavantaj olarak goriilmektedir (182).

2.9.3. Klorheksidin Diglukonat

Klorheksidin, genis antibakteriyel etkiye sahip, gram pozitif, gram negatif
fakiiltatif anaerob ve aerob bakteriler lizerinde bakteriyostatik etki gosteren kuaterner
amonyum yapili bis-biguanid tiirevi bilesiktir. Katyonik 6zellik tagimasi nedeniyle
bakteri hiicre duvari, ekstraselliiler polisakkaritler, hidroksiapatit, pelikil, tiikiiriik
miisinleri ve oral mukoza gibi negatif yiiklii yiizeylere afinite gostermektedir. Bu
dokulara baglanarak yavas ve uzun siireli salinim yapmaktadir (183-185).

Diisiik konsatrasyonda bakteriyostatik, yiiksek konsantrasyonda bakterisit etki

gosteren klorheksidinin daha ¢ok Aktinomigez tiirleri, S. mutans ve S. sangius’lar
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tizerinde etkili oldugu bilinmektedir (183, 186-189).

Dis hekimliginde genellikle diglukonat formu kullanilmaktadir (189).
Klorheksidin diglukonat katyonik yapisi nedeniyle bakteri yiizeyindeki anyonik
kisimlara, Ornegin gram pozitif bakterilerde fosfat gruplarmna, gram negatif
bakterilerde ise yiizeydeki lipopolisakkaritlere baglanir. Bu baglantiyla bakterinin
yiizey biitiinliglinii bozarak, sitoplazmik membrani zarara ugratir. Gegirgenligi
degisen sitoplazmik membran nedeniyle, sitoplazmik proteinlerin ¢okelmesinde artis
gozlenir. Hiicrenin ozmotik dengesi, metabolizmasi, hiicre biiylime ve boliinmesi
bozulmaya ugrar. Ayrica membran ATP-az’in1 ve anaerobik siireci inhibe eder (190).

Klorheksidin diglukonata karsi en duyarli mikroorganizmalar gram (+) koklar
ve Ozellikle de S. mutans’lardir (181, 183, 185). Laktobasillerin ise klorheksidin
diglukonata kars1 daha direngli oldugu ve bunlarin eliminasyonu i¢in daha yiiksek
konsantrasyonda klorheksidin diglukonat kullaniminin gerekli oldugu bildirilmistir
(191).

Mantarlar ve Enterococcus faecalis iizerinde de etkili oldugu bildirilen
Klorheksidin diglukonatin, mikobakteriyumlar, sporlu bakteriler ve bazi viriislere
kars1 etkisi ise bulunmamaktadir. Optimal etkinligi pH 7-8 arasinda iken; pH 5,2 nin
altina indiginde olduk¢a azalmaktadir (183).

Mikroorganizmalar {lizerinde gosterdigi antimikrobiyal etki nedeniyle restoratif
tedavide, kavite preparasyonu sonrasit kavitedeki rezidiiel mikroorganizmalarin
azaltilmasmda kullanilabilecegi pek ¢ok ¢alismada rapor edilmistir (181, 185, 192,
193). Wicht ve ark. (155), yaptiklar1 randomize kontrollii klinik c¢aligmada, ilk
asamada cliriik dentin dokusunun bir kism1 kaldirildiktan sonra kaviteye bir grupta
%1’lik klorheksidin ve %]1°lik timol igeren vernigi (Cervitec®), diger grupta ise
%3’liikk demeklosiklin hidrokortizon iceren pati (Ledermix®) kavite dezenfektani
olarak uygulayarak kompomer ile restorasyonunu ger¢eklestirmislerdir. Sonugta
kontrol grubu ile karsilastirildiginda, her iki antimikrobiyal ajanin da
mikroorganizma sayisini azaltmada etkili oldugunu rapor etmiglerdir.

Borges ve ark. (194), gergeklestirdikleri in vitro ve in situ ¢alismalarinda, S.
mutans ile kontamine edilmis dentin Orneklerinde, %2 konstantrasyondaki
klorheksidin diglukonat soliisyonu uygulamasmin, ekilebilir mikroorganizma

sayisin1 Oonemli dlclide azalttigini rapor etmislerdir. Ancak kaviteye klorheksidin
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diglukonat uygulanan dislerde, adeziv sistemlerle gerceklestirilen restorasyon
sonrasi, mikrosizmtinin daha fazla oldugu bildirilmistir (195).

Klorheksidinin avantajlarina ragmen epitelyal hiicreler ve makrofajlar icin
toksik olmasi, digleri ve restorasyonlar1 boyamasi gibi dezavantajlar1 de géz oniinde
bulundurulmalidir (196, 197). Ancak bazi arastirmacilar yan etkilerinin

konsantrasyonunun diisiiriilmesi ile azaltilabilecegini bildirmislerdir (183, 185).

2.9.4. Ozon

Triatomik oksijen veya trioksijen olarak da bilinen ozon, li¢ oksijen atomu
iceren molekiil agirlig1 47,98 g/mol olan dogal bir bilesiktir. Dogada, statosferde 1-
10 ppm arasinda konsantrasyonlarda gaz formunda bulunmaktadir ve devamli olarak
oksijen (O2) molekiiliinden olugarak O, molekiiliine yikilmaktadir. Tiim bu kimyasal
reaksiyonlar gilinesten gelen ¢ok yiiksek frekansli ultraviyole isinlari ile katalize
edilmektedir. Giinesten gelen zararlh B ve C ultraviyole ismlar1 atmosferin dis
kismindaki statosferde ozon tarafindan absorbe edilmektedir. Bu nedenle ozon,
statosferin termal yapisinin korunmasinda ve ayni zamanda yeryiiziindeki canlilar

icin ekolojik dengenin saglanmasinda hayati 6nem tasimaktadir (10).

Sekil 3: Ozon molekiilii olusumunun sematik olarak gosterilmesi
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Ozon kelimesi, Yunanca “koku” anlamina gelen “ozein” kelimesinden
gelmektedir ve ilk defa 1840 yilinda ozonu laboratuvarinda iireten Alman kimyaci
Christian Friedrich Schonbein tarafindan kullanilmistir (198).

Toksik ve zararl endiistriyel artiklarin (fenol, siyanid, tetraetil gibi) yikimmda
ve kanalizasyondaki bakteriyel atiklarin inaktivasyonunda basarili olmasi nedeniyle
klorlamaya cazip bir alternatif olmustur (199).

Ozonun medikal alanda ilk uygulanmasi 1. Diinya Savasi sirasinda Alman
askerlerinin post-travmatik gangrenlerinin gaz ile tedavisi oldugu diisiiniilmektedir
(200). Ancak bu konudaki en biiyiik adim, fizik¢i Joachim Hansler tarafindan
medikal kullanim amagli emniyetli bir ozon cihazinin icat edilmesidir.

Medikal amagl kullanilan ozon gazi, %95-99,95 O, ve %0,05-5 saf ozon
karigimmdan olusmaktadir. Ozon, yiiksek oksidasyon kapasitesi ile bakteri, virus,
mantar ve protozoalara karsi antimikrobiyal etki gdsterebilmektedir. Ayn1 zamanda
kan dolagimmi ve immiin yanit1 stimiile etme kapasitesine sahiptir. Bu o6zellikleri
nedeniyle tipta ve dis hekimliginde bir¢ok konuda kullanim alani bulmustur (201)
(Tablo 3).

Tablo 3: Ozon tedavisinin medikal amaglh potansiyel uygulama alanlari (201)

Antimikrobiyal (bakterisidal, virusidal ve fungisidal)
Sitoplazmik membranda hasar
Intraselliiler igerikte oksidasyon
Mikrobiyal hiicrelere spesifik
Antibiyotige direngli tiirlerde etkili
Immiinostimiilasyon
Hiicresel ve hiimoral immiin sistem aktivasyonu
Immiinokompleman hiicrelerin proliferasyonu
Immiinoglobulin sentezi
Fagositoz aktivitesini arttirma
Biyolojik antioksidanlarin aktivasyonu
Analjezik
Anti-hipoksik ve detoksik
Aerobik siirecin aktivasyonu (Krebs dongiisii, glikolizis, yag asitleri oksidasyonu
Biyo-enerjitik ve biyosentetik
Protein sentezi aktivasyonu
Hiicre metabolizma artis1 (ribozom, mitokondri)
Maddelerin biyolojik aktivasyonu
Interlokin, 16kotrien ve prostoglandin sentezi
Immiinoglobulin sentezi
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2.9.4.1. Ozonun Dis Hekimliginde Kullanim Alanlart

Tarihte ozonu ilk kullanan dis hekimi Edward Fisch’tir. 1950 yilinda
Avustralyali cerrah Ernst Payr’i iyilestirmis ve bu durum Fisch’i saglik alaninda
ozonun kullanimu ile ilgili arastirmalara tesvik etmistir (198).

Ozon dis hekimliginde ¢esitli formlarda kullanilmaktadir:

Ozon Gazi: Daha ¢ok restoratif dis hekimligi ve endodontide kullanilmaktadir.
Gazin topikal olarak uygulandigi sistemlerde, inhalasyonun ve yan etkilerin
onlenmesi amaciyla sizdirmaz bir aspirasyon sistemi bulunmaktadir (202).

Ozonize Su (AKkoz-sivi ozon): Ozonize suyun bakteri, mantar ve viriislere
karst etkili oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur (203). Ozon gazinin
solundugunda solunum sistemine toksik etki olusturabileceginden, oral
enfeksiyonlarm ve gesitli patojenlerin kontroliinde ozonize su kullanilabilmektedir
(10, 198, 204).

Ozonize Yag: Gaz ve siv1 formda ozon uygulamasinin yani sira, aygicegi
ozonize yag da antimikrobiyal ajan olarak kullanilabilmektedir. Ozonize yagmn
Staphylococcus, Streptococcus, Enterococcus, Pseudomonas, Escherichia coli ve
ozellikle Mycobacteria tiirleri ve fungal enfeksiyonlar tizerinde etkili oldugu rapor
edilmistir (198).

Dis hekimliginde ozon antimikrobiyal, dezenfektan ve iyilestirici 6zellikleri
nedeniyle uygulanmaktadir. Ozon erken ¢iirlik lezyonlarinin tedavisinde, kavitelerin,
kok kanallarinin, periodontal ceplerin sterilizasyonunda, oral cerrahide, tlilserasyonlar
ve herpetik lezyonlarin epitelyal yara iyilesmesinde (198), aviilse dislerin

yikanmasinda, dis beyazlatmada veya protezlerin temizlenmesinde kullanilmaktadir

(10).

2.9.4.2. Ciiriik Kontroliinde Ozon Kullanimi

2.9.4.2.1. Pit ve Fissiir Ciiriikleri
Son yillarda pit ve fissiir ¢iiriiklerinin tedavisinde ozon, invaziv olmayan bir
tedavi alternatifi olarak giindeme gelmistir. Ozon, bakteri hiicre membraninda ve

sitoplazmik membranlarinda oksidasyonla yikim olusturmasmin yani sira; piriivik
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asidi, asetat ve karbondioksite oksitleyerek pH’1 artrmakta ve remineralizasyon i¢in
ortam hazirlamaktadir (205, 206).

Asidojenik bakteri tiirlerinin elimine edilmesi, yeni baslamakta olan pit fisstir
clirtiklerinin durdurulmasinda ve geri dondiiriilmesinde Onem tasimaktadir. Abu
Naba’a (207), ayn1 hastada bulunan en az 2 adet kavitasyonsuz pit veya fissiir
ciirtiklerine sahip 390 disin yarisina ozon tedavisi gergeklestirmis olup, yarisina
gerceklestirmemistir. Her iki gruptan da 66’sar dise fissiir oOrtlicii uygulamistir.
Ozonla tedavi edilmis pit-fissiir ¢iiriiklerinin diagnodent ve elektronik ¢iiriik
monitoric (ECM) degerleri tedavi edilmemis gruptan anlamli derecede iyi ¢iktigi
bildirilmistir. Fissiir ortiiclilerin retansiyonlar1 arasinda iki grupta anlamli farklilik
olmadig1 rapor edilmistir (207).

Huth ve ark. (208), okliizal fissiir ¢iiriiklerine sahip simetrik dislerde 40 sn
ozon uygulamasmin cilrigiin ilerlemesine etkisini degerlendirmislerdir. Lezyon
stirecini 3 ay boyunca lazer floresan yontemiyle (Diagnodent, KaVo, Almanya) takip
etmigler ve 3 aylik periyot sonunda ozon uygulamasiin baslangic fissiir ¢iiriiklerini
tyilestirdigini rapor etmislerdir.

Atabek ve ark. (209), kavitasyon olusmamis pit ve fissiir ¢iiriikli daimi
molarlara sahip hastalar1; bir grupta dislerden birinde yalnizca ozon uygulamasi ve
simetrik dise herhangi bir uygulama yapilmamasi, diger grupta ise dislerden birinde
ozon ile birlikte remineralize edici soliisyonun birlikte uygulanmasi ve simetrik dise
herhangi bir tedavi uygulanmamasi olmak iizere gruplara ayirmislardir. Baslangigta
ve tedavi bitiminde tiim dislerdeki Diagnodent degerlerini karsilagtirmislar ve sonug
olarak ozonun yalniz basina uygulanmasi veya remineralize edici soliisyon ile
birlikte uygulanmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadigini ve her
iki gruptaki tedavi prosediiriniin de remineralizasyonda etkili oldugunu

bildirmislerdir.

2.9.4.2.2. Dentin Ciiriikleri

Cirigiin bakteriyel florasi g¢esitlilik gostermekle birlikte, farkli derinliklerdeki
lezyonlarda da flora degiskenlik gostermektedir. Dentini de icine alan agik ¢iiriik

lezyonlarinin tedavisinde de ozonun etkili oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur.
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Dahnhardt ve ark. (210), yogun anksiyeteli, tedavilerini yaptirmayan
cocuklarin agik ciiriik lezyonlu siit dislerinde, yumusak dentin ekskave edildikten
sonra, deney grubu olarak belirlenen kisma ozon uygularken, kontrol grubu olarak
belirlenen kisma herhangi bir uygulama yapilmamustir. 2, 4, 6 ve 8. aylarda lazer
floresan yontemi ile kontrolleri yapilmis; sonu¢ olarak ozon uygulanmis grupta lazer
floresan degerlerinde %13 oraninda azalma oldugunu, ancak bu azalmanin kontrol
grubuyla anlaml farklilik géstermedigini rapor etmislerdir.

Knight ve ark. (211), dentin {izerindeki biyofilm olusumuna ozon
uygulamasinin etkinligini degerlendirdikleri caligmalarinda, hazirladiklar1 dentin
disklerinin yarisini ozon gazi ile 40 sn inflize etmisler, diger yarisina ise herhangi bir
tedavi gerceklestirmemislerdir. Daha sonra diskleri 4 hafta boyunca S. mutans ve L.
acidophilus ile kiiltiire etmislerdir. Sonu¢ olarak tedavi uygulanmayan dentin
disklerinde biyofilm formasyonunun devam ettigi, ozon infiizyonunda ise dentin
disklerinde biyofilm formasyonunun 6nlendigi bildirilmistir.

Kapdan ve ark. (9), ozon gazmnin dezenfeksiyon etkinligini degerlendirmek
amaciyla cekilmis insan dislerinde kavite modelleri olusturmuslardir. Sterilize
ettikten ve S. mutans ile kontamine ettikten sonra disleri kontrol grubu, %2
klorheksidin uygulanmig grup ve 80 sn ozon gazi uygulanmis grup olmak iizere 3
gruba aymrmiglardir. Daha sonra kaviteleri kompozit rezin ile restore etmislerdir. 72
saat sonunda restorasyonlar uzaklastirilmis ve dentin iizerindeki mikroorganizma
sayist degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak her iki dezenfeksiyon grubunda kontrol
grubuna gore mikroorganizmalarin anlamli sekilde daha fazla azaldigy,
Klorheksidinin S. mutans iizerinde daha etkili oldugu, ancak ozon uygulamasinin
kavite dezenfeksiyonunda alternatif olarak kullanilabilecegi rapor edilmistir.

Fagrell ve ark. (11), ¢iiriikten sorumlu ti¢ S. mutans tiirii ve bir laktobasil tiirii
tizerinde ozonun antibakteriyel etkinligini degerlendirdikleri in vitro ¢alismalarinda
20 saniye ve lizerinde ozon uygulamasmin bu 4 tir iizerinde bakterisit etki
gosterdigini bildirmislerdir.

Benzer bir in vitro ¢alisgmada Johansson ve ark. (12), S. mutans, L. casei ve A.
naeslundii karyojenik tiirlerine 60 sn ozon uygulamasini takiben, bu tiirlerin

tamamina yakinmnin elimine edildigini rapor etmislerdir.
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Dukic ve ark. (13), in vitro kosullarda 40 sn ozon uygulamasmin S. mutans ve
laktobasil tiirleri lizerine giiglii antibakteriyel etki gosterdigini ve ¢liriik tedavisinde
yardimci bir ara¢ olarak kullanilabilecegini bildirmislerdir.

Baysan ve Beighton (206), c¢alismalarinda 104 adet taze ¢ekilmis
kavitasyonsuz okliizal ¢iirtige sahip molar disleri 2 gruba ayirarak, bir gruba herhangi
bir tedavi uygulamazken diger grupta okliizal yiizeylere 40 sn ozon gazi
uygulamislardir. Sonrasinda kaviteleri acarak dentin yiizeyinden ornekler alarak
kontrol grubu ve ozon grubunu karsilastirmiglar ve bakteri sayisindaki azalma
acisindan anlamh farklilik olmadigmni bildirmislerdir. Ozon uygulamasmin enfekte
dentin {lizerinde dezenfeksiyon etkisi kanitlanmistir, ancak kavitasyon olusmamis
okliizal ¢iiriikli dislerde enfekte dentine uygulandiginda yeterli etkinin

godzlenemedigi de rapor edilmistir.

2.9.4.2.3. Kok Ciiriikleri

Yasin ilerlemesiyle birlikte kok ciirtiklerinde artis olmasinin yani sira, gingival
siira yakin olmasindan dolayr izolasyon saglanmasinin gii¢ olmasi, arayiize
uzanabilmesi nedeniyle zor restore edilmesi ve restorasyon kenarlarinin ¢iiriigiin
tamamen kaldirilmasmmm zor oldugu sement ve dentin kenarmma uzanmasi gibi
nedenlerle kok yilizeylerinde, sekonder ciirilk olusumunda artig tespit edilmistir
(212). Bu nedenle kok ylizey c¢liriiklerinin 6nlenmesi veya durdurulmasi, son derece
onem tasmmaktadr. S. mutans, Lactobacillus ve Actinomyces tiirlerinin kok yiizey
cuiriiklerinden sorumlu oldugu bilinmektedir (64). Yumusak kok yiizey ciirtikleri,
kok ciriiklerinin en fazla rastlanilan ¢esidi olmakla beraber ¢ok sayida
mikroorganizma igermektedir. Arastirmalar uygun durum olustugunda bu lezyonlarin
remineralize olabilecegini ve sertlesebilecegini gostermektedir (213).

Ozon, mikroorganizmalar1 inaktive edebilmesi nedeniyle kok ciirtiklerinin
tedavisinde umut vaat etmektedir. Baysan ve ark. (205), in vitro kosullarda
gerceklestirdikleri c¢alismalarinda, primer kok yiizeyi ciiriikleri ve S. mutans, S.
sobrinus bakteri tiirleri izerinde ozon uygulamasinin etkinligini degerlendirmislerdir.
10 sn veya 20 sn ozon uygulamasinin kok yilizeyi ciiriikleri ile iligkili olan
mikroorganizmalar1 azalttigmi ve ¢iiriigii temizleyip restore etmek yerine alternatif

olarak kullanilabilecegini rapor etmislerdir.
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Baysan ve Lynch (214), in vivo ¢alismalarinda 26 hastanin 70 adet primer kok
yiizey ¢liriigiinii renk, kavitasyon miktari, biiytikliigi, sertlik, gingival smira uzaklik
ve siddetine gore smiflandrmislardir. Tim lezyonlar {izerindeki plagi
uzaklagtrmislar ve her diste lezyonun yarisini ekskave ederek, ekskave edilen
ornekleri incelemislerdir. Kalan lezyonlara ozon uygulamislar, uygulamanin 10. ve
20. saniyesinde tekrar Ornek almiglardir. Sonug¢ olarak 10 veya 20 sn ozon
uygulamasinin koék yiizeyi clriigii ile iliskili mikroorganizmalar1 anlamli 6lgiide
azalttigin1 ve kontrollerde lezyonlarda sertlesme, siddetinde azalma goriildiigiini ve

bir kisminda da herhangi bir degisiklik gézlenmedigini rapor etmislerdir (214).

2.9.4.2. Ozon ve Toksisite

Ozonun solunmasi, solunum sistemi ve diger organlar {izerinde toksik etki
olusturabilmektedir. Bilinen yan etkileri; epifora, iist solunum yolu irritasyonu, rinit,
Oksilirme, bas agrisi, mide bulantis1 ve kusmadir. Ancak bu komplikasyonlar seyrek
olarak goriilmektedir. Ozon intoksikasyonu durumunda; hasta supin pozisyona
getirilmeli, nemli O, solumali, askorbik asit, E vitamini ve nasetilsistein almalidir

(198).

2.9.4.3. HealOzone Cihaz

2003 yilinda Kavo firmasi tarafindan piyasaya ¢ikarilan “Kavo HealOzone”
ag1z icerisinde ozon gazi uygulamasina olanak vermektedir. Bu uygulama sirasinda
4494 mg/m® = 2100 ppm ozon gaz1 kullanilmaktadir. Cihaz 100 ml/sn pompa cikis
hizina sahiptir. El aparatindan ¢ikan ozon-hava karisgiminin hizi saniyede 5 metredir
(5 m/sn). Ozon cihazi bu konsantrasyon ve hiz ile derinlemesine etki olugmasini
saglamaktadir (215).

Bu cihaz ozon gazi {ireten bir jenerator ve bu jeneratorden ozon gazinin dise
naklini saglayan bir el aparatindan olusmakta olup, el aletinin ucundaki bashk gazin
disin hedef bdlgesine uygulanmasini saglamakta ve uygulama bdlgesini tamamen
kapatarak gazin disariya ¢ikmasimi engellemektedir. Baglik dise sizdirmaz bir sekilde
yerlestirilemedigi takdirde ozon gazi iiretimi yapilmamaktadir. Ozon gazi

uygulamasi tamamlandiktan sonra baslik kaldirilmadan 6nce, ozonun inhale
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edilmemesi i¢in 10 sn boyunca vakumlama yapilmaktadir (205). Ozonun dis
hekimliginde pek ¢ok alanda kullanim alani bulmasina ragmen solunum sistemi igin
irrtian Ozellik tasimasi, uygulama giivenligini hasta sagligi agisindan Onemli
kilmaktadir. Bu konuda yapilan ve dis hekimliginde kullanilan Ozi-Cure ve
HealOzone sistemlerinin giivenliginin karsilastirildiglr bir ¢aligmada, HealOzone
kullanim1 sirasinda, herhangi bir aspirasyon sistemi kullanilmasa dahi farenks
bolgesine hig ozon ulasmadigi rapor edilmistir. Ozi-Cure sisteminde ise aspirasyon
sistemi kullanilmadiginda 15 sn giivenlik smnir1 olan 0,3 ppm iizerinde ozon gazi

miktarinin farenks bolgesine ulastigi tespit edilmistir (216).

Sekil 4: HealOzone un ¢alisma semast:

1- Ozon jeneratorii

2- Differansiyel basing sensorii
3- Hava kurutucu kartus

4- Vakum pompasi

5- Ozon nétiirleyicisi

6- Nem tutucu

7- Hortum

8- El aparati

9- Silikon baglik
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3. GEREC-YONTEM

Power analizi (Pass 11, Power Analysis&Sample Size Software) sonucunda,
%82 gii¢ Olceginde 0,50 etki genisliginde (Wilcoxon test), 3 ana gruptan
olusturulacak calismaya, her bir alt gruba 35 dis olmak {izere, toplam 105 adet siit
disinin dahil edilmesi uygun goriilmiistir. Bu calisma; Izmir Katip Celebi
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali’na
basvuran, herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan, yaslar1 6-11 arasinda degisen
(ortalama 7,3) ¢ocuk hastalar ile gergeklestirilmistir. Calismamiz, tedaviler sirasinda
olusan kayiplarin c¢ikarilmasmin ardindan, 59’u kiz 46’s1 erkek 105 hasta ile

tamamlanmastir.

3.1. Etik Kurul Onay1

Calismamiz igin, Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik kurul onayr (119 Sayili, 29.08.13) alinmuistir.
Calismamiza katilan biitiin hastalara ve velilerine gerekli bilgiler verilip,
bilgilendirilmis onam formu imzalatilmistir. Etik kurul onay1 ve bilgilendirilmis

onam formu EK-1 ve EK-2’de sunulmustur.

3.2. Hasta Secim Kriterleri

Klinik ve radyografik incelemeler sonucunda ciiriigiin tek seferde kaldirilmasi
durumunda digin perfore olma ihtimalinin bulundugu diisiiniilen ancak;

Klinik muayenesinde;

- Geri doniisiimsiiz pulpitis belirtisi olmayan (spontan agri, termal uyaranlara
kars1 uzun stireli agr1 cevabi vs),

- Perkiisyon ve palpasyon hassasiyetinin bulunmadigy,

- Patolojik bir mobilitesi olmayan,

- Apse, fistiil gibi bulgularin gézlenmedigi,

- Cirtik disinda herhangi bir renk degisikliginin bulunmadigy,
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Radyolojik muayenesinde;

- Lamina dura ve periodontal araligin normal oldugu,

- Kok ¢evresinde herhangi bir lezyonun bulunmadigi,

- Internal ya da eksternal rezorpsiyonu bulunmayan ve

- Pulpasinda herhangi bir kalsifikasyon goriilmeyen alt 2. siit az1 digleri

calismaya dahil edilmistir.

Resim 1: A) Ciriigiin temizlenmesi sirasidamesialdeki pulpa boynuzunun perfore olacagi
diistiniildiigiinden calismamiza dahil edilmeyen bir dis 6rnegi B) Calismamiza dahil edilen bir disg
ornegi

3.3. Cahsma Gruplan

Calismaya dahil edilen biitiin hastalardan anamnez alinmis, uygulama
yapilmasi1 planlanan dislerin vitaliteleri kontrol edilmis ve gerekli klinik ve
radyografik muayeneler yapildiktan sonra, tiim bilgiler olgu rapor formuna
kaydedilmistir (Sekil 5).
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OLGU RAPOR FORMU

Hastanin Ada: Deney Grubu
Soyadi: Kontrol Grubu
Yas: P. Kontrol Grubu
Disin numarasi:
1.seans 2.seans
Tarih Tarih
Vitalite Vitalite
Perkiisyon Perkiisyon
Spontan agri Spontan agn
Dentin rengi Acik san Acik sari
San San
Acik Acik
Kahverengi Kahverengi
Koyu Koyu
Kahverengi Kahverengi
Siyah Siyah
Dentin kivamm | Cok Yumusak Cok Yumusak
Yumusak Yumusak
Orta sert Orta sert
Sert Sert
Dentin Nemli Nemli
lilisi
femitst Kuru Kuru

Sekil 5: Hasta bilgilerinin kaydedildigi olgu rapor formu
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Belirtilen sartlar altinda ¢alismaya dahil edilen disler rastgele olarak 3 gruba

ayrimustir. Gruplar asagidaki sekilde olusturulmustur.

1. Kontrol Grubu: Geleneksel iki asamali indirekt pulpa tedavisi
uygulanmigtir.
2. Pozitif Kontrol Grubu: Antimikrobiyal ajan olarak klorheksidin

diglukonat kullanilarak iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanmistir.
3. Deney Grubu: Antimikrobiyal ajan olarak ozon kullanilarak iki
asamal1 indirekt pulpa tedavisi uygulanmistir.

Calismanin akig semas1 Sekil 6’da gosterilmektedir.
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Hasta ve Dis Se¢imi

l

Kavite Tabaninda Demineralize Dentin Birakilmasi

l

Mikrobiyolojik Ornek Alimasi (TO)

4

[Pozitif Kontrol Grubu

l

1 N

Kontrol Grubu Deney Grubu

l

%2’lik Klorheksidin Uygulanmasi

Mikrobivolojik Ornek Alimmasi (T1

\

Ozon Uygulanmasi

/

Kuafaj Materyali ve Gegici Restorasyon Materyalinin Uygulanmasi

l 4 ay sonra

Kuafaj Materyali ve Gegici Restorasyon Materyalinin Kaldirilmasi

l

Mikrobiyolojik Ornek Almmasi (T2)

|

Ciiritk Dokunun Tamamen Temizlenmesi

|

Mikrobiyolojik Ornek Alinmasi (T3)

l

Daimi Restorasyon ]

ikrobivyolojik ornek alinmasi (T1

Sekil 6: Calismanin akis semasi
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Bu calismada kullanilan tiim materyallerin igerik ve firma bilgileri Tablo 4’te

gosterilmistir.

Tablo 4: Calismada kullanilan materyallerin igerik ve firma bilgileri

Pump Sprey

Vemcaine %10 %10 Lidokain

VEM Ilag San. ve Tic. Ltd. Sti. Ankara,
Tiirkiye

Fullcaine Ampul 40 mg/ml Artikain hidrokloriir

0,006 mg/ml Epinefrin Hidrokloriir

Onfarma Ilag Insaat Tibbi Aletler San.
ve Tic. Ltd. Sti., Samsun, Tiirkiye

Dycal Radyo opak kalsiyum hidroksit

Dentsply/Caulk, Dentsply International
Inc. Milford, DE, USA

Equia Fil 0.40 g Toz (%10-20 dibutyl
phthalate, %1-5 poly (methyl
methacrylate)
0.11g (0.09 ml) Likit (%80-
90methyl methacrylate, %5-10

methanol)

GC Corporation Tokyo, Japan

Equia Coat Urethane methacrylate,

Methylmethacrylate,
Camphorquinone, Silicon dioxide,

Phosphoric ester monomer

GC Corporation Tokyo, Japan

Cavity Cleanser %2 Klorheksidin diglukonat

Bisco, Inc., Schaumburg, 1L60193,
USA

Select HV Etch %35 Fosforik Asit ve

Benzalkonyum Klorid

Bisco, Inc., Schaumburg, 1L60193,
USA

Clearfil Se Bond %25-45 Bisphenol A

diglycidylmethacrylate,
%20-40 2-hydroxyethyl

methacrylate

Kuraray Noritake Dental Inc., Japan

Universal
Restoratif 200

Kompozit rezin

3M ESPE Dental Products, USA
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3.4. Klinik Uygulamalar

Calismada kullanilan tiim el aletleri, frezler, siman camlar1 ve pamuk
tamponlar otoklav cihazinda (Nive OT 430D, Ankara, Tirkiye), su sogutmali
yiiksek devirli el aleti (aerator) ve disiik devirli el aleti (angldruva) ise DAC
cihazinda (Fona DAC Universal, Bratislava, Slovak Republic) steril edilmistir.
Tedavi prosediirii, Vemcaine (Vem, Ankara, Tirkiye) ile topikal anestezi
uygulamasinin ardindan, Fullcaine ampul (Onfarma, Samsun, Tirkiye) ile
mandibular anestezi saglanarak baslamustir. Tlgili disin lastik ortii ile ag1z ortammdan
izole edilmesini takiben, aerator kullanilarak, steril elmas rond ve fissiir frezler ile
clriik mine kaldirilip, kavitenin dis formu verilmistir. Angldruva ile kullanilan
karbid rond frezler ile kavitenin yan duvarlarindaki ve mine-dentin birlesimindeki
biitiin ¢iiriik dentin tamamen uzaklastirilip, kavite merkezindeki nekrotik ve enfekte
dentinin temizlenmesine bagslanmistir. Merkezdeki enfekte dentinin bir kismu
kaldirilmig, bir kismu kavite tabaninda birakilmistir. Birakilacak ciiriik miktar: el
hassasiyetiyle belirlenmistir. Kavite tabaninda birakilan ¢iirtik dentinin nemliligi,
kivami ve rengi kaydedilmistir. Bu asamada 14 numarali steril karbid rond frez (SS
White Burs, Inc., New Jersey, USA) ile frezin yivlerini dolduracak miktarda c¢iiriik
dentin dokusu toplanmis ve tiyoglukolat tasima sivisina (GN broth/Thioglycollate
Broth, RTA Laboratuvarlari; Tiirkiye) nakledilmistir. Ornegin alindig1 bdlge sond ile
gosterilerek fotograflanmis ve kaydedilmistir. Bu asamalar1 takiben, prosediirler her
bir tedavi grubuna uygun olarak tek bir hekim tarafindan asagidaki sekilde

yiritilmiistiir.

Resim 2: Karbid frezin yivlerini dolduracak miktarda 6rnek alinmasi
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3.4.1. Kontrol grubu klinik uygulamalar

Bu gruptaki dislerde bahsedilen ilk asamalar1 takiben, ilk 6rnegin alindigi
dentin kismina Ca(OH), icerikli pulpa kaplama materyali (Dycal; Dentsply/Caulk,
Dentsply International Inc. Milford, DE, USA) yerlestirilmistir. Kavite 6zel bir
tabanca yardimiyla kapsiil cam iyonomer siman (Equia Fil Capsule; GC Corporation,
Tokyo, Japan) ile restore edildikten sonra, iiretici firmanin onerileri dogrultusunda
koruyucu rezin bir ajan (Equia Coat; GC Corporation Tokyo, Japan) uygulanmis ve
dis 20 sn LED (Valo LED, Ultradent Products Inc., South Jordan, USA) isikla
polimerize edilmistir. Restorasyonun stabilitesi ara kontrollerle denetlenmis ve 4
ayin sonunda dislerin ikinci asama tedavileri yapilmistir. Bu asamada da ilk asamada
yapilan klinik ve radyolojik muayeneler tekrarlanmig, herhangi bir patoloji
gozlenmeyen dislerde, anestezi ve lastik Ortii uygulamasinin ardindan, Oncelikle
aerator ile gecgici dolgu malzemesi kaviteden uzaklastirilmig, daha sonra karbid frez
yardimiyla pulpa kaplama materyali de kaviteden ¢ikarilmistir. Bu agsamada dentinin
rengi, nemliligi ve kivami tekrar degerlendirilmis ve ilk 6rnegin alindig1 noktadan
ayni miktarda 6rnek alinip, tiyoglukolat tagima sivisina nakledilmistir. Daha sonra
karbid rond frezlerle kalan tiim c¢iirlik doku kaldirilmig, kavitenin en son hali
verilmistir. Son kez kaviteden dentin 6rnekleri alinmis ve dentinin nemliligi, rengi ve
kivami kaydedilmistir. Disin daimi restorasyonu yapilirken kavite tabanina Ca(OH);
kaide ve kapsiil cam iyonomer siman yerlestirilmis ve kompozit rezin (Universal
Restoratif 200, 3M ESPE Dental products, USA) ile daimi restorasyon

tamamlanmuistir.

Resim 3: Kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin ag1z i¢i gorintiisi
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Resim 4: Kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin ilk radyografik goriintiisii

Resim 5: Kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit azt disinde ilk asamada ¢iirigiin temizlenmesini
takiben ornek alinacak kismin sond ile gosterilerek kaydedilmesi

Resim 6: Kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin ilk seansin sonundaki radyografik
gorlntisu
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Resim 7: Kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 diginin 4 ay sonunda gergeklestirilen 2. seans
tedavisi bagindaki radyografik goriintiisii

Resim 8: Kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin 4 ay sonunda gergeklestirilen 2. seans
tedavisi sirasinda Ca(OH), materyalinin kaldirilmasinin hemen ardindan alian goriintiisii

Resim 9: Kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin tedavi sonrasinda alinan radyografik
goruntiisi

3.4.2. Pozitif kontrol grubu klinik uygulamalar

Bu gruba dahil edilen dislerde, ilk dentin 6rneklerinin alinmasmin ardindan,

Ca(OH); uygulanmadan 6nce, kavite tabanina bir aplikator yardimi ile 60 sn boyunca
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%2’lik klorheksidin diglukonat (Bisco Inc., Schaumburg, IL60193, USA)

uygulanmigtir.

-

ITY CLEA)

1)
Mlorhexidgize Digluc

Resim 10: Kavite dezenfeksiyonunda kullanilan klorheksidin diglukonat soliisyonu

Klorheksidin diglukonat, hava ile uzaklastirildiktan sonra 14 numarali steril
karbid rond frez ile, kontrol grubundan farkli olarak, kaviteden ikinci bir ¢iiriik
ornegi almmistir. Daha sonra kaviteye Ca(OH); kaide uygulanip, kapsiill cam
iyonomer siman ve koruyucu rezin uygulamasi ile gegici restorasyon yapilmistir.
Restorasyonun stabilitesi ara kontrollerle denetlenmis ve 4 aym sonunda dislerin
ikinci asama tedavileri yapilmistir. Bu asamada da ilk asamada yapilan klinik ve
radyolojik muayene tekrarlanmis, herhangi bir patoloji gozlenmeyen dislerde,
anestezi ve lastik Ortlii uygulamasmin ardindan, oncelikle aerator ile gegici dolgu
malzemesi kaviteden uzaklastirilmis daha sonra karbid frez yardimiyla pulpa
kaplama materyali kaviteden ¢ikarilmistir. Bu agamada dentinin rengi, nemliligi ve
kivami tekrar degerlendirilmis ve ilk 6rnegin alindigi noktadan ayni miktarda 6rnek
almip, tiyoglukolat tagima sivisina nakledilmistir. Daha sonra karbid rond frezlerle
kalan tiim ciirik doku kaldirilmis, kavitenin en son hali verilmistir. Son kez
kaviteden 6rnek alinmis ve dentinin nemliligi, rengi ve kivami kaydedilmistir. Disin
daimi restorasyonu yapilirken kavite tabanmna Ca(OH), kaide ve kapsiil cam

iyonomer yerlestirilmis ve kompozit rezin ile daimi restorasyon tamamlanmaistir.
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Resim 11: Pozitif kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 diginin ag1z i¢i goriintiisii

Resim 13: Pozitif kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinde ilk asamada ¢iiriigiin
temizlenmesini takiben 6rnek alinacak kismin sond ile gosterilerek kaydedilmesi
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Resim 14: Pozitif kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit azi diginin 1. seans sonundaki
radyografik goriintiisii

Resim 15: Pozitif kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin 4 ay sonunda gergeklestirilen
2. seans tedavisi basindaki radyografik goriintiisii

Resim 16: Pozitif kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin 4 ay sonunda gergeklestirilen
2. seans tedavisi sirasinda Ca(OH), materyalinin kaldirilmasmim hemen ardindan alinan goriintiisii
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Resim 17: Pozitif kontrol grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin tedavi sonrasinda alman
radyografik goriintiisii

3.4.3. Deney grubu klinik uygulamalari

Bu gruba dahil edilen dislere uygulanan islemler pozitif kontrol grubu ile
benzerlik gostermektedir. Tek fark antimikrobiyal ajan olarak klorheksidin

diglukonat yerine 60 sn boyunca ozon uygulamasi yapilmasidir.

Resim 18: Deney grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin agiz i¢i goriintiisii
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Resim 20: Deney grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 diginde ilk agamada ¢lirtigiin temizlenmesini
takiben ornek alinacak kismin sond ile gosterilerek kaydedilmesi

Resim 21: A) Kavo HealOzone cihazi B) Deney grubuna dahil edilen siit az1 disine kavite agildiktan
sonra 60 sn ozon uygulanmasi
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Resim 22: Deney grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 diginin 1. seans sonundaki radyografik
gorlintisu

(L) 19/ J0SUSS USBON NI
Q0 - U1y UBDSEISIA

Resim 23: Deney grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin 4 ay sonunda gergeklestirilen 2. seans
tedavisi basindaki radyografik goériintiisti

Resim 24: Deney grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 diginin 4 ay sonunda gergeklestirilen 2. seans
tedavisi sirasinda Ca(OH), materyalinin kaldirilmasinin hemen ardindan alman goriintiisii
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Resim 25: Deney grubuna dahil edilen sag alt 2. siit az1 disinin tedavi sonrasinda alman radyografik
goruntusu

Deney grubuna dahil edilen dislere ozon uygulamasi su sekilde yapilmistir:

- Uygun baslik se¢ilmediginde ozon uygulamasi baglamadigi icin 3, 4, 5, 6 ya
da 8 mm’lik silikon basliklar i¢inden disi tamamen kaplayan boyuttaki baslhik
sec¢ilmis,

- "Time" tusuna basilarak ozon uygulama siiresi belirlenmis,

- "Start" tusuna basilarak 2100 ppm ozon uygulamasi baslatilmig ve

- 60 sn ozon uygulamasmin ardindan cihazm 10 sn boyunca kalan ozonu geri
vakumlamasiyla uygulama sona ermistir.

Tedaviler swrasinda perfore olan dislerin yiizdeleri hesaplanmig, bu dislere
gerekli tedaviler yapilmis ancak ¢alisma dist  birakilmigtir. Herhangi bir
perforasyonun  bulunmadigi  disler  klinikk ve  mikrobiyolojik  olarak

degerlendirilmistir.

3.5. Klinik Degerlendirme

Klinik degerlendirmelerde dentin dokusunun renk, nem ve kivam durumu
incelenmistir.
Dentin renginin degerlendirilmesinde Bjorndal’in (217) 2014 skalasindan

yararlanilmis ve her agamada dentin rengi bu skala ile kiyaslanmistir.
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B) Agik kahverengi dentin rengi C) Koyu

Resim 26: A) Acik sar1t ve sari dentin reng.
kahverengi/siyah dentin rengi

Kivam ise sondun dentine saplanma miktar1 ve kolayligima gore
degerlendirilmistir. Buna gore;

Cok yumusak: Sondun rahat¢a dentine saplandigi durum,

Yumusak: Sondun herhangi bir direngle karsilasmadan dentine saplandigi
durum,

Orta sert: Sondun bir miktar direngle karsilastigr durum,

Sert: Etkilenmemis dentine benzer bir sertligin bulundugu durum olarak
belirlenmistir.

Dentin nemliligi ise, sondun dentine bastirildiginda sivi  sizdirip

sizdirmamasina gore 1slak veya kuru olarak degerlendirilmistir.

3.6. Mikrobiyolojik Degerlendirme

Mikrobiyolojik incelemeler i¢in, tiim gruplardaki dislerden dentin Ornekleri
alinmistir. Ornekler kontrol grubunda;

- Ilk asamada nekrotik ¢iiriik uzaklastirildiktan hemen sonra (T0),

- ikinci asamada Ca(OH),’nin uzaklastirilmasindan hemen sonra (T2) ve

- ikinci asamada ¢iiriik tamamen temizlendikten hemen sonra (T3) olmak iizere

3 ornek almmustir.

Pozitif kontrol (klorheksidin diglukonat) ve deney (ozon) gruplarinda ise,
- [k asamada nekrotik ¢iiriik uzaklastirildiktan hemen sonra (T0),
- [k asamada dezenfektan (klorheksidin diglukonat/ozon) uygulanmasindan

hemen sonra (T1),
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- Ikinci asamada Ca(OH), nin uzaklastirilmasindan hemen sonra (T2) ve

- Ikinci asamada ¢iiriik tamamen temizlendikten hemen sonra (T3) olmak iizere
4 ornek alinmistir.

Tiim gruplarda ilk asamada dentin Orneklerinin alindigi bolgeler sond ile
gosterilerek fotograflanmis (Bkz. Resim 5, Resim 13, Resim 20) ve bekleme
stiresinden sonra ornekler yine ayni noktadan alimistir.

Tiim gruplardan alinan biitiin mikrobiyolojik 6rnekler, frezin yivlerinde iken,
uygun tasima sivisi iceren tiiplere alinarak, izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk
Egitim Arastirma Hastanesi, Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali’ndaki mikrobiyoloji

laboratuvarina 2 saat igerisinde ulastirilmistir.

Resim 27: Tiyoglukolat tasima sivilar1 ve yivleri dentin 6rnekleri ile dolu karbid frezin bu siv1 ile
taginmast

Mikrobiyoloji laboratuvarma ulastirilan 6rneklerde S. mutans ve laktobasil
tiirlerine ait koloni saymmi ve toplam koloni sayimi (Colony forming unit, Koloni
olugturan  birim, CFU/ml) yapilmistr. 1 ml tasima soliisyonu (GN
broth/Thioglycollate Broth, RTA Laboratuvarlari; Kocaeli, Tiirkiye) icerisindeki
orneklerin her biri laboratuvar kosullarinda 15 sn siire ile vorteks karistiricida (Velp
Scientifica, Italy) homojenize edilmistir. Homojenizasyon sonrasinda her bir 6rnegin
on kath diliisyonlari, steril tiiplerdeki sivi besiyeri (GN broth; RTA Laboratuvarlari;
Kocaeli, Tiirkiye) igerisinde yapilmistir. Her gruba ait diliisyon 6rneklerinden 0,1 ml
almarak tii¢ farkli besiyeri iceren agar plaklarma seyrelterek tek koloni ekimi
yapilmigtir. S. mutans i¢in segici besiyeri olarak Mitis Salivarus agar (RTA
Laboratuvarlari; Tiirkiye), laktobasil i¢in ise Rogosa agar (RTA Laboratuvarlari;
Kocaeli, Tiirkiye) kullanilmistir. Toplam CFU sayist ise %5 kan ilave edilmis Brain
Heart agara (RTA Laboratuvarlari; Kocaeli, Tiirkiye) yapilan ekimlerle

belirlenmistir. Degerlendirmeler anaerobik kosullarda (GaspakTM EZ, Anaerobic
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Container System, BD, USA) jar i¢cinde 37,8 °C’de 48 saatlik inkiibasyon sonrasi
makroskopik olarak yapilmistir. Tanimlama ve koloni sayimlar1 uygun olan

diliisyondaki petriden yapilmistir. Ayni kosullarda besiyeri ve mikroorganizma

kontrolleri yapilmistir.

Resim 30: A) Mitis Salivarius agarda S. mutans kolonizasyonu B) Rogossa agarda laktobasil
kolonizasyonu C) Kanli Brain Heart agarda toplam CFU sayist

3.7. istatistiksel Analiz

Mikrobiyolojik dl¢timler lizerinde, zaman araliklar1 bazinda (TO, T1, T2 ve T3)
Shapiro-Wilk ve Levene’s testleri uygulanarak verilerin normal dagilim ve homojen
grup varyanslar1 gibi parametrik test varsayimlarmi karsilamadiklarr goriilmiis,

dolayisiyla parametrik olmayan testler kullanilmistir. Cok gruplu karsilastirmalarda,
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istatistiksel olarak anlamli bir Kruskal-Wallis testi sonrasinda, takip testleri olarak
Mann-Whitney U testleri uygulanmas, istatistiksel anlamlilik Bonferroni diizeltmesi
uygulanmis nominal Alpha degerlerine dayandirilmistir. Nominal 6l¢iim diizeylerine
sahip, yani kategorik degerlendirmelere dayanan, renk, ve nem gibi degiskenlere ait
tekrarlanan Olciimlere ait hem genel hem de gruplar bazindaki zamanlar arasi
karsilastirmalar, nem ve renk i¢in ki-kare testleri ile kivam ise Friedman testi ile
degerlendirilmistir.

Tim istatistik analizler, IBM SPSS Statistics Ver. 22 (2013, SPSS Inc.,
Chicago, Illinois, USA) programi kullanilarak elde edilmistir.
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4. BULGULAR

iki asamali indirekt pulpa tedavisinde, ozon uygulamasmn antimikrobiyal
etkinligini kontrol gruplariyla kargilastirmali olarak degerlendirmeyi amaglayan
calismamizda, tedavi prosediirii esnasinda pulpasi ekspoze olan dislerin yiizdeleri
hesaplanmis ancak bu disler ¢alisma dis1 birakilmistir. Caligmamiza dahil edilen
dislerde kavite tabanindaki dentinin renk, nem ve kivam 6zellikleri kaydedilmis ve

alman dentin 6rnekleri incelenerek mikrobiyolojik bulgular elde edilmistir.

4.1. Klinik Bulgular

Calismamizda, iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan siit dislerinin
%3’linde pulpa perforasyonu oldugu ve bu oranin kontrol grubunda %3,03, pozitif
kontrol grubunda (klorheksidin diglukonat) %3,125 ve deney grubunda (ozon)
%2,85 oldugu tespit edilmistir.

4.1.1. Dentin Renk, Nem ve Kivamina Ait Bulgular

Calismamizda kavite tabanindaki dentin Ozellikleri her grup i¢in ayri ayri
degerlendirilmistir.

Tim ¢alisma gruplarinda, ilk asamada nekrotik ¢iirlik dokusu uzaklastirildiktan
hemen sonra (T0), ikinci asamada Ca(OH); kaldirildiktan hemen sonra (T2) ve ikinci
asamada tiim c¢iiriik kaldirildiktan sonra (T3) dentinin renk, nem ve kivam 6zellikleri
degerlendirilmistir. Demineralize dentin dokusu iizerine uygulanan antimikrobiyal
ajanlarm, dentine ait klinik 6zellikler {izerinde etkisinin kisa siirede goriilemeyecegi
diisiiniildiigiinden, ajan uygulamalarmin ardindan (T1) klinik inceleme

yapilmamustir.
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4.1.1.1. Kontrol Grubuna Ait Bulgular

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Nem

u Kuru

u Islak

Sekil 7: Kontrol grubunda kavite tabaninda birakilan dokunun TO, T2 ve T3 zamanlarmdaki nem

dagilim grafigi
Kivam TO Kivam T2
o 0 E Cok E Cok
0 A’T 0% yumusak 3% 21% yumusak
& Yumusak & Yumusak
comas | gl - orasen
i Sert i Sert
Kivam T3
E Cok
Yumusak
& Yumusak
« Orta Sert
& Sert

Sekil 8: A) Kontrol grubunda TO zamanindaki kivam ozelliklerinin dagilim grafigi B) Kontrol
grubunda T2 zamanindaki kivam o6zelliklerinin dagilim grafigi C) Kontrol grubunda T3 zamanindaki

kivam 6zelliklerinin dagilim grafigi

72



Renk TO Renk T2
& Agik Sar i Agik San
18% 3% 6% 18% 0%&6%
v i San v i Sar
73% 73% 4
Acik Acik
Kahverengi Kahverengi
i Koyu & Koyu
Kahverengi Kahverengi
C
Renk T3
i Acgik Sart
18% 0%
i Sari
Acik
Kahverengi
i Koyu
Kahverengi

Sekil 9: A) Kontrol grubunda TO zamanindaki renk dagilim grafigi B) Kontrol grubunda T2
zamanindaki renk dagilim grafigi C) Kontrol grubunda T3 zamanindaki renk dagilim grafigi

Bu sonuglar 1s1ginda, kontrol grubunda ilk asamada kavitede birakilmasina
karar verilen c¢liriik dokunun kivaminin %48 oraninda ¢ok yumusak, %52 oraninda
yumusak, renginin genellikle acik kahverengi (%73) ve nem ozelliginin %97
oraninda 1slak oldugu goriiliirken, kavitenin tekrar a¢ildigi ikinci asamada (T2),
dentin renginin yine ayni oranda ag¢ik kahverengi (%73), kivaminin genellikle orta
sert, yumusak (%76, %21) ve nem Ozelliginin ise %93,9 oraninda kuru oldugu
goriilmiistiir. Kavite tabanindaki tiim ¢iiriik doku uzaklastirildiktan sonra ise dentin
renginin genellikle agik sari-sar1 (%49, %33), kivaminin tamaminda sert (%100) ve

nem Ozelliginin ise tamaminda kuru (%100) oldugu goriilmiistiir.
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4.1.1.2. Pozitif Kontrol Grubuna Ait Bulgular

Nem

100%
90%
80%
70%
60%
50% @ Kuru
40% u Islak
30%
20%
10%
0% T T )
TO T2 T3

Sekil 10: Pozitif kontrol grubunda kavite tabaninda birakilan dokunun TO, T2 ve T3 zamanlarindaki

nem dagilim grafigi
A B
Kivam TO Kivam T2
0% 0% i Cok i Cok
T yumusak 3% yumusak
& Yumusak & Yumusak
« Orta Sert « Orta Sert
i Sert i Sert
C Kivam T3
E Cok
Yumusak
& Yumusak
« Orta Sert
i Sert

Sekil 11: A) Pozitif kontrol grubunda TO zamanimndaki kivam 6zelliklerinin dagilim grafigi B) Pozitif
kontrol grubunda T2 zamanindaki kivam 6zelliklerinin dagilim grafigi C) Pozitif kontrol grubunda T3

zamanindaki kivam ozelliklerinin dagilim grafigi
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B
Renk TO Renk T2
i Agik Sar i Agik San
0,
22% 3% 69 i Sari 3%\0/0 6% i San
Acik Acik
5 - 1 0 1
~ SN / Kahverengi . Kahverengi
& Koyu & Koyu
Kahverengi Kahverengi
i Siyah & Siyah
Renk T3
i Acik Sar1
0%
28% 389 “ San
Acik
Kahverengi
& Koyu
Kahverengi

Sekil 12: A) Pozitif kontrol grubunda TO zamanindaki renk dagilim grafigi B) Pozitif kontrol
grubunda T2 zamanindaki renk dagilim grafigi C) Pozitif kontrol grubunda T3 zamanindaki renk
dagilim grafigi

Pozitif kontrol grubunda ise ilk asamada kavitede birakilmasma karar verilen
c¢liriik dokunun renginin %69 oraninda acik kahverengi, kivamimin %72 oraninda ¢ok
yumusak ve nem oOzelliginin ise 1slak (%100) oldugu goriiliirken, kavitenin tekrar
acildig1 ikinci asamada (T2), dentin renginin %56 oraninda agik kahverengi,
kivaminin %69 oraninda orta sert ve nem 6zelliginin ise kuru (%100) olarak degistigi
goriilmiistiir. Kavite tabanindaki tiim ¢iiriik doku uzaklastirildiktan sonra ise dentin
renginin genellikle agik sar1 ve sar1 (%38 ve %34), kivaminin sert (%100) ve nem

ozelliginin ise kuru (%100) oldugu gorilmiistiir.
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4.1.1.3. Deney Grubuna Ait Bulgular

Nem

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0% .
TO

& Kuru

u [slak

T3

Sekil 13: Deney grubunda kavite tabaninda birakilan dokunun TO, T1 ve T2 zamanlarindaki nem
dagilim grafigi

B
Kivam TO Kivam T2
o u Cok i Cok
0%

6% yumusak 8% yumusak
& Yumusak & Yumusak
~ Orta Sert ~ Orta Sert
i Sert i Sert

C Kivam T3
 Cok
Yumusak
& Yumusak
~ Orta Sert
i Sert

Sekil 14: A) Deney grubunda TO zamanindaki kivam ozelliklerinin dagilim grafigi B) Deney
grubunda T2 zamanindaki kivam 6zelliklerinin dagilim grafigi C) Deney grubunda T3 zamanindaki
kivam 6zelliklerinin dagilim grafigi
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A
Renk TO B Renk T2
i Acik Sar
i Acik San
23% 6% 119 ®San 6% 0% 9%
T 31% i San
Acik .
. AR / Kahverengi ! 54%/ Acik
i Koyu Kahverengi
Kahverengi = Koyu
Siyah Kahverengi
C
Renk T3
i Agik Sar1
0%
2009
0% ‘ 48% W San
Kahverengi
& Koyu

Kahverengi

Sekil 15: A) Deney grubunda TO zamanindaki renk dagilim grafigi B) Deney grubunda T2
zamanindaki renk dagilim grafigi C) Deney grubunda T3 zamanindaki renk dagilim grafigi

Deney grubu degerlendirildiginde ise ilk asamada d6rneklerin %60’ 1nin renginin
acik kahverengi, %54 linlin kivamimin ¢ok yumusak ve %100’{iniin nem 6zelliginin
1slak oldugu goriiliirken, ikinci asamada Orneklerin genelinde dentin renginin agik
kahverengi (%54), %63’linde kivamin orta sert ve %94,3’linde nem 6zelliginin kuru
oldugu goriilmiistiir. Tiim ¢iiriik doku kaldirildiktan sonra dentin renginin genellikle
acik sar1 ve sar1 (%48 ve %23), kivaminin sert (%100) ve nem 6zelliginin kuru
(%100) oldugu gorilmiistiir.

Tiim gruplar genel olarak degerlendirildiginde, TO zamanindan T3 zamanima
gittikce dentin nemliliginin azaldig1 ve dentin kivammnin sertlestigi gorilmiistiir.
Dentin renginin ise ikinci agsamada kontrol grubunda degismedigi, pozitif kontrol ve
deney gruplarmda koyulasti1 ancak tiim ¢iiriik kaldirildiktan sonra agilarak saglikli
dentin rengine yaklastigi gorilmistiir. Klinik degisimler detayli olarak

incelendiginde, TO-T2 zaman araliginda deney grubunun (ozon), kontrol grubuna
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gore dentin dokusu rengini anlamli bir sekilde daha fazla koyulastirdigi (p=0,010);
ancak pozitif kontrol grubu (klorheksidin diglukonat) ile renk degisimi ag¢isindan
aralarinda anlamli bir fark olmadigi (p=0,890) goriilmektedir. Yine TO-T2 zaman
araliginda pozitif kontrol grubu (klorheksidin diglukonat) ile kontrol grubu
arasindaki renk degisiminin ve T0-T3 zaman araliginda tiim gruplar arasindaki renk
degisimi farkinin anlamsiz oldugu (p>0,05) belirlenmistir. Dentin nemliligi gruplar
bazinda degerlendirildiginde, TO-T2 ve TO-T3 zaman araliklarinda dentin dokusu
tim gruplarda kademeli olarak kuru hale gelmistir ve gruplar arasinda anlamli
farklilik goriilmemistir (p=0,236 ve p=0,359). Kivam degerleri incelendiginde, nem
ozellikleri ile benzer sekilde, TO-T2 ve TO-T3 zaman araliklarinda tiim gruplarda
dentin kivami sertlesmistir ve gruplar arasinda anlamli farklilik belirlenmemistir

(p=0,625 ve p=0,108).

4.1.2. Mikrobiyolojik Bulgular

Pozitif kontrol (klorheksidin diglukonat) grubu ve deney (ozon) grubundaki
dislerde, ilk asamada kavite tabaninda birakilmasina karar verilen c¢iiriik dokudan
(T0), daha sonra kaviteye dezenfektan uygulanmasmin hemen ardindan (T1), ikinci
asamada gecici dolgu kaldirildiktan hemen sonra (T2) ve clirik tamamen
temizlendikten sonra (T3) olmak tlizere dort farkli evrede dentin 6rnekleri alinmastir.
Kontrol grubunda, dislere herhangi bir dezenfektan uygulanmadigindan T1 asamasi
gergeklestirilmemistir. Tiim gruplardan toplanan dentin 6rneklerinde S. mutans,
laktobasil ve toplam CFU sayilarina bakilmis ve elde edilen mikrobiyolojik sonuglar
Tablo 5’te gosterilmistir. Mikroorganizmalarin zamana baglh olarak azalma yiizdeleri

de Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 5: TO, T1, T2 ve T3 zamanlarinda alinan 6rneklerde gozlemlenen S. mutans, laktobasil ve
toplam CFU sayilar1

Ortalama 6575160 746379 29155,25 148,94

T.CRU Std. Sapma  29367237,4 4066047,26 113041,05 350,344
| aktobasil Ortalama 2280085 468491,9 18383,97 115,05
Std. Sapma  10658060,6 2082674,63  94735,89 320,647

Ortalama 1896771 400927,4 36931,85 141,49

- mutans Std. Sapma  10546208,1 1875601,96  224995,2 376,86
Ortalama 3584005 538599,5 28157,02 135,23

Toplam Std. Sapma  19087997,4 2839712,68 154956,98 349,189

Tablo 6: Farkli zaman araliklarinda, S. mutans, laktobasil ve toplam CFU sayilarinda gériilen azalma
yiizdeleri

T CEU Ortalama 65,22 39,17 79,153 98,14 77,88 66,583
' Std. Sapma 38,472 89,67 34,75 10,836 40,647 46,28
Ortalama 60,20 65,40 85,387 99,84 82,14 57,071
Laktobasil
Std. Sapma 41,643 44,713 30,002 0,828 38,46 48,327
Ortalama 57,78 60,24 83,604 98,79 80,42 59,306
S. mutans
Std. Sapma 41,792 47,009 32,464 7,441 39,738 47,921
S Ortalama 61,07 54,942 82,715 98,92 80,14 61,001
oplam
2 Std. Sapma 40,564 64,568 32,454 7,623 39,449 47,52

Bakteri tiirleri ¢alisma gruplarindan bagimsiz olarak degerlendirildiginde, tiim
bakterilerde, tlim zaman araliklarinda, kademeli bir azalma oldugu goriilmiistiir.
Kontrol, pozitif kontrol ve deney gruplarindaki tim mikroorganizmalarin

toplam sayis1 ve standart sapma degerleri Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7: Kontrol, pozitif kontrol ve deney gruplarinda saptanan tiim mikroorganizmalarin toplam
say1st ve standart sapma degerleri

Ortalama 6333172 : 33422875 205,26

Kontrol G. =\ Sapma 26591328 i 20497515 431,817
Ortalama 210869 5489286 705357 5357

P. Kontrol G.

Std. Sapma 419504334  145387,664  34570.429 219,773

Deney G. Ortalama 3774431 9369461 4048039 137,25
Std. Sapma 182145662 379452532  160493,637 338,582

Ortalama 3584005 5385095  28157,028  135.23

Toplam Std. Sapma  19087997,4 2839712,68 15495698 349,189

Tim mikroorganizmalarin toplam sayisinin ¢aligma gruplarinda ve tiim zaman
araliklarinda goriilen azalma yiizdeleri Tablo 8’de, bu degerlerin gruplar bazinda ikili

karsilastirmalar1 ise Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 8: Tiim mikroorganizmalarm toplam sayisinin ¢aligma gruplarinda ve tiim zaman araliklarinda
goriilen azalma yiizdeleri

=

TO-T1 Azalma P. Kontrol G. 77,67 30,964

Yiizdesi Deney G. 47,39 42 517

Kontrol G. 74,18 37,46

V2 o el i P. Kontrol G. 93.25 19,385
Yiizdesi

Deney G. 82,29 33,795

Kontrol G. 98,43 7,894

T0-T3 Azalma P. Kontrol G. 99.78 1,126
Yiizdesi

Deney G. 98,66 10,057

T1-T2 Azalma P. Kontrol G. 51,16 47,341

Yiizdesi Deney G. 64,59 43,449

T1-T3 Azalma P. Kontrol G. 67,42 46,744

Yiizdesi Deney G. 90,62 28,452

Kontrol G. 81,794 35,172

V2 7 el P. Kontrol G. 32,78 46,736
Yiizdesi

Deney G. 63,89 47,525
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Tablo 9: Farkli zaman periyotlarindaki toplam mikroorganizma sayilarindaki azalma yiizdelerinin,
gruplar bazinda ikili kargilagtirmalari

TO-T1 Azalma 5 p=0,000 _
Yiizdesi

TO-T2 Azailma p=0,015 p=0,002 p=0,000
Yiizdesi

TO-T3 Aza} ma p=0,079 p=0,083 p=0,682
Yiizdesi

T1-T2 Aza.lma B p=0,193 _
Yiizdesi

T1-T3 Aza} ma . p=0,000 _
Yiizdesi

T2-T3 Aza]ma p=0,121 p=0,000 p=0,000
Yiizdesi

*Mann-Whitney U test p<0,05 i¢in sonuglar istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.

Bu oranlar degerlendirildiginde;

- TO-T1 zaman araliginda klorheksidin diglukonat uygulamasinin (pozitif
kontrol grubu) mikroorganizma sayisini %77,67; ozon uygulamasmin (deney grubu)
ise %47,39 oraninda azaltti31 ve iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu (p=0,000),

- T1-T2 zaman aralifinda pozitif kontrol (klorheksidin diglukonat) grubunda
mikroorganizma sayisinin %51,16, deney (ozon) grubunda %64,59 oraninda azaldigi
ve bu farki istatistiksel olarak anlamli olmadigi (p=0,193),

- TO-T2 zaman araliginda kontrol grubunda mikroorganizma sayisinda
%74,18; pozitif kontrol (klorheksidin diglukonat) grubunda %93,25 ve deney (ozon)
grubunda %82,29 oraninda azalma oldugu ve gruplar arasinda yapilan ikili
karsilastirmalarda pozitif kontrol grubunun (klorheksidin diglukonat) deney grubuna
(ozon) gore; deney grubunun (ozon) ise kontrol grubuna gore bakteri sayisini anlamli
bir sekilde daha fazla azalttig1 goriilmektedir (p=0,002 ve p=0,000).

- T1-T3 zaman arahiginda pozitif kontrol grubunda (klorheksidin diglukonat)
mikroorganizma sayisinda %67,42; deney grubunda (ozon) %90,62 oraninda azalma
oldugu ve gruplar arasinda farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,000),

- T2-T3 zaman araliinda kontrol grubunda mikrooranizma sayisinin %81,7;

pozitif kontrol grubunda (klorheksidin diglukonat) %32,78 ve deney grubunda
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(ozon) %63,89 oraninda azaldig1 ve pozitif kontrol grubu (klorheksidin diglukonat)
ile diger gruplar arasindaki farkin anlamli oldugu (p=0,000), ancak deney grubu
(ozon) ve kontrol grubu arasindaki farkin anlamli olmadigi (p=0,121),

- TO-T3 zaman aralifinda ise mikroorganizma sayisinin, kontrol, pozitif
kontrol (klorheksidin diglukonat) ve deney (ozon) gruplarinda sirasiyla %98,43;
%99,78; %98,66 oraninda azaldigi ve her ii¢ grubun ikili karsilastirmalarinda bu
azalma oranlariin istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadig: tespit edilmistir
(p>0,05).

S. mutans, laktobasil ve toplam CFU sayilarinin tiim zaman araliklarinda
gosterdikleri azalma ylizdelerinin ¢aligma gruplar1 bazindaki dagilimi Tablo 10°da

gosterilmistir.

Tablo 10: S. mutans, laktobasil ve toplam CFU sayilarimin farkli zaman periyotlarindaki azalma
yiizdelerinin ¢alisma gruplarina gore dagilim

Kontrol G. Ortalama - - 69,255 98,871 - 82,06
T. CFU Std. Sapma 3 3 41,663 5,083 ) 37,079
Kontrol G. Ortalama - - 78,959 99,631 - 81,771
Laktobasil Std. Sapma - - 32,92 1,401 - 34,49
Kontrol G. Ortalama - - 74,32 96,821 - 81,543
S. mutans Std. Sapma - - 37,87 12,524 - 35,001
P. Kontrol G. Ortalama 81,66 48,86 95,603 99,372 66,613 38,02
T. CFU Std. Sapma 24,96 45,038 8,147 1,907 46,861 48,37

P. Kontrol G. Ortalama 76,157 59,66 93,57 99,982 71,395 24,63
Laktobasil Std. Sapma 33,46 48 18,661 0,035 45,983 43,48
P. Kontrol G. Ortalama 75,196 44,96 90,575 99,984 64,258 35,68
S. mutans Std. Sapma 34,34 49,36 26,967 0,026 48,774 48,76
Deney G. Ortalama 51,683 50,796 75,575 96,42 87,16 72,59
T. CFU Std. Sapma 42,52 44,619 37,331 17,28 32,569 44,392
Deney G. Ortalama 47,053 70,133 84,697 99,9 90,979 61,264
Laktobasil Std. Sapma 43,534 41,946 33,71 0,24 28,736 48,973
Deney G. Ortalama 43,437 72,826 86,594 99,649 93,723 57,827
S. mutans Std. Sapma 42,359 41,592 29,899 1,71 23,844 49,201
Ortalama 61,066 58,524 82,715 98,917 80,144 61,001

el Std. Sapma 40,563 45,618 32,454 7,6 39,449 47,52
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Bu degerler istatistiksel olarak degerlendirildiginde;

- TO-T1 araliginda, S. mutans, Laktobasil ve toplam CFU degerlerinde goriilen
azalman, pozitif kontrol grubunda (klorheksidin diglukonat), deney grubuna (ozon)
gore daha anlamli oldugu (p=0,002; p=0,004; p=0,004) tespit edilmistir.

- T1-T2 arahiginda S. mutans, laktobasil ve toplam CFU degerlerinde tiim
gruplarda azalma oldugu, ancak pozitif kontrol (klorheksidin diglukonat), deney
(ozon) ve kontrol gruplar1 arasinda bu azalmadaki farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 goriilmistiir (p=0,113).

- TO-T2 araliginda S. mutans, laktobasil ve toplam CFU degerlerindeki azalma
bakimindan pozitif kontrol grubu (klorheksidin diglukonat) ve deney grubu (ozon)
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) goriilmiistiir. Pozitif
kontrol grubu (klorheksidin diglukonat) ve kontrol grubu arasinda yalnizca laktobasil
degerindeki azalmanm anlamli oldugu (p=0,005), deney grubu (ozon) ve kontrol
grubu arasinda ise S. mutans, laktobasil ve toplam CFU degerlerindeki azalmanin
anlaml fark olusturmadigi tespit edilmistir (p>0,05).

- TO-T3 zaman araliginda, gruplar icinde hi¢cbir mikroorganizma tiirii arasinda
anlamli bir farklilik gériilmemistir (p=0,121).

- T2-T3 zaman araliginda ise S. mutans ve toplam CFU degerleri i¢in pozitif
kontrol grubunu (klorheksidin diglukonat), deney (ozon) ve kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel bir fark goriilmezken (p>0,05); laktobasil degerindeki azalmanin pozitif
kontrol grubunda (klorheksidin diglukonat), kontrol grubuna goére daha anlamli
oldugu (p=0,006), ancak pozitif kontrol grubu (klorheksidin diglukonat) ile deney
grubu (ozon) arasinda ve deney grubu (ozon) ile kontrol grubu arasinda anlamli bir
fark olmadig1 goriilmistiir (p=0,597 ve p=1,000).

TO-T1 zaman araliginda, ozon ve klorheksidin diglukonat uygulamalarmin S.
mutans, laktobasil ve toplam CFU iizerinde aninda olusturduklar: etkilerinin

karsilagtirilmasi Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11: Ozon ve klorheksidin diglukonatin S. mutans, laktobasil ve toplam CFU degerleri {izerinde
aninda olusturduklar etkilerinin kargilastirilmasi

Ozon G. S. mutans- Laktobasil 4,441 12,970 0,342 0,732 1,00
Ozon G. S. mutans- T. CFU 9,338 12,970 0,720 0,472 1,00
Ozon G. Laktobasil- T. CFU 4,897 12,970 0,378 0,706 1,00
Pozitif
Kontrol T. CFU- Laktobasil 4,857 14,292 0,340 0,734 1,00
G.
Pozitif
Kontrol T. CFU- S. mutans 5,929 14,292 0,415 0,678 1,00
G.
Pozitif
Kontrol Laktobasil- S. mutans 1,071 14,292 0,075 0,940 1,00
G.

*Kruskal-Wallis test p<0,05 i¢in sonuglar anlamli olarak kabul edilmistir.

Ozon ve klorheksidin diglukonat uygulamalarmin S. mutans, laktobasil ve
toplam CFU iizerinde aninda olusturduklar1 etkiler, kendi i¢lerinde ayri olarak
degerlendirildiginde, hem ozonun hem de klorheksidin diglukonatin her ii¢ bakteri
grubu lzerindeki etkisinin istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi
gorilmiistiir (p>0,05). Bu sonu¢ calismada incelenen bakteri tiirlerinin ozon ya da

klorheksidin diglukonata kars1 duyarliliklarinin benzer oldugunu gostermektedir.
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5. TARTISMA

Asemptomatik derin ¢liriiklii siit diglerinde, geleneksel tedavi yaklagimi olarak
clriigin tamammin tek seferde temizlenmesi pulpa perforasyonlarmma neden
olabilmektedir. Bu durumda pulpal sagligi koruyacak ve canliligint devam
ettirebilecek alternatif tedavi ihtiyaglar1 dogmaktadir. AAPD, siit dislerinde ¢iiriik
dentinin kaldirilmasi1 sirasinda goriilen pulpa perforasyonlarinda direkt pulpa
kapaklamas1 uygulamasmi onermemektedir (6). Bu durumda pulpotomi veya
pulpektomi gibi tedavi secenekleri gereksinimi dogmaktadir.

Ranly ve Garcia-Godoy (218), siit dislerinde amputasyon uygulamalarinin basit
uygulanabilir olmas1 ve daha kesin sonuclar verdigi diisiiniildiigii i¢in indirekt pulpa
tedavisi yerine tercih edilmesi gerektigini savunmuslardir. Arastirmacilar siit disi
dentin  dokusunun ince olmast nedeniyle, ¢iiriigiin pulpaya yakinligmm
degerlendirilmesinin gii¢ olabilecegini belirtmiglerdir.

Ancak yapilan calismalarda, siit dislerinde indirekt pulpa tedavilerinin klinik
basarisinin direkt pulpa kaplamasi veya pulpotomiye kiyasla daha yiiksek olmasi,
derin giiriik lezyonlu dislerde alternatif olarak tercih edilebilir bir tedavi yontemi
olmasmi saglamaktadir (137, 138). Farooq ve ark. (137), 133 adet derin g¢iiriik
lezyonuna sahip siit disinde gerceklestirdikleri retrospektif ¢alismalarinda, indirekt
pulpa tedavisi uygulanan dislerdeki tedavi basar1 oranini, formokrezol amputasyon
uyguladiklar1 diglerle karsilastrmiglardir. 2-7 yil araliginda yapilan kontrollerde,
indirekt pulpa tedavisi basar1 oranint %93, formokrezol amputasyonu basar1 oranini
ise %74 olarak rapor etmisler ve farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu
bildirmislerdir. Ayrica geri doniisiimlii pulpitis teshisi konmus derin ¢iiriikli siit
dislerinde, indirekt pulpa tedavisi uygulamasmin, amputasyon tedavisine alternatif
olarak uygulanabilecegini belirtmislerdir. Vij ve ark. da (138) benzer sekilde indirekt
pulpa tedavisinin formokrezol amputasyonuna gore daha iistiin basar1 oranina sahip
oldugunu ve formokrezol amputasyonu uygulanmis dislerin indirekt pulpa tedavisi
uygulanmis dislere gore daha erken eksfoliye olduklarmi rapor etmislerdir. Indirekt
pulpa tedavisinin amputasyon tedavisine alternatif olarak uygulanmasinin
degerlendirildigi literatiir derlemesinde, indirekt pulpa tedavisinin daha yiiksek

basar1 oranlarina sahip oldugu bildirilmistir (139).
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Reeves ve Stanley’e gore (219), daimi dislerde ¢iiriik lezyonu sinirmin
pulpadan 1,1 mm ve daha fazla uzakta olmasi pulpada herhangi bir patolojik
semptom olusturmazken, bu uzakligin 0,5 mm’ye diismesiyle pulpada patolojik
degisikler ile birlikte reperatif dentin formasyonu siireci baslamaktadir. Lin ve
Langeland (220), pulpanin iyilesme kapasitesiyle ilgili olarak, pulpada perforasyon
goriilmedigi takdirde iyilesmenin en st diizeyde olacagmi bildirmislerdir. Ancak
ciirik lezyonu kaldirilirken gerceklesen perforasyonda ise tedavi prognozu tahmin
edilememektedir. Bu arastirmacilar ayn1 zamanda, diste herhangi bir agr1 semptomu
varlig1 durumunda, pulpada nekrotik alan olustugunu ve siklikla radikiiler pulpaya
ilerlemis olabilecegini belirtmiglerdir. Bazi arastirmacilar ise ¢iiriik lezyonunun
tamamen kaldirilmasi sirasinda, enfekte dentin partikiillerinin pulpa igerisine itilme
ve pulpal enflamatuar yanitin bozulma riskinin bulundugunu ileri siirmiislerdir (221).

Iki asamal1 indirekt pulpa tedavisi, radyografik olarak ¢iiriigiin pulpaya kadar
ilerlemis  goriindligli, asemptomatik derin ¢iirige sahip dislerde pulpal
perforasyonlar1 engellemek ve pulpanin canliligini devam ettirmeyi amaglayan bir
tedavi segenegidir (122, 147). Derin ¢iirikli siit ve daimi dislerde ¢iiriigiin tek
asamada tamamen kaldirilmas:1 yerine, iki asamali indirekt pulpa tedavisi
uygulamasinin pulpal perforasyon riskini azalttig1 pek ¢ok calismada gosterilmistir
(4, 122, 145, 148).

Siit dislerinde dentin dokusunun daimi dislere gore daha ince ve daha az
mineralize olmasi, ¢iiriigiin siit dislerinde hizla ilerleyerek pulpaya kisa siirede
ulasmasina neden olmaktadir (174). Al-Zayer ve ark. (141) 2003 yilinda
yayinladiklar1 retrospektif c¢alismalarinda 2. siit az1 dislerinde gergeklestirilen
indirekt pulpa tedavilerinin 1. siit az1 dislere gore daha basarili oldugunu
bildirmislerdir. K6k anatomileri, boyutlar1 ve restorasyon zorluklarindaki farkliliklar
bunda etkili olabilmektedir. Bu nedenlere ek olarak, radyografik degerlendirmenin
daha kolay ve net bir sekilde yapilabilmesi de gdz Oniine alinarak, bu calisma
kapsamina sadece alt ikinci siit molar digler dahil edilmistir.

Vital pulpa tedavileri uygulanirken, vaka seciminde, pulpanin iyilesme
potansiyelini ve tedavi bagarisini etkileyebilecegi i¢in hastanin genel medikal
hikayesi ve sistemik rahatsizlik varligi g6z Onilinde bulundurulmahdir (222).

Bagisiklik sistemi baskilanmis cocuklarda ciddi bir enfeksiyona sebep olmamasi
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acisindan genellikle derin ¢iiriiklii diglerde pulpa tedavileri uygulamak yerine dislerin
¢ekimi tercih edilmektedir (223). Bu nedenle galismamizda yer alacak hastalarin
se¢iminde, ¢alismanin standartlarin1 ve basarismni etkilememesi adina, ¢ocuklarin
herhangi bir sistemik rahatsizlig1 olmamasina ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi
uygulamasina uyum saglayacak diizeyde kooperasyon gostermelerine dikkat
edilmistir.

Agr1, derin ¢iiriikli dislerde pulpanin durumu ile ilgili bilgi veren en 6nemli
klinik bulgulardan biridir. Provake agri, bir uyaran ile baslayan, ancak uyaran
ortadan kaldirildiginda kaybolan bir agr1 ¢esididir ve bu tip agrimmin gorildigi
dislerde, pulpanin saglikli ve pulpadaki enflamasyonun genellikle geri donebilir
oldugu distiniiliir. Spontan agr1 ise herhangi bir uyaran olmaksizin baslayabilen ve
ileri derecede pulpa harabiyetinin varhigini1 gosteren bir agri cesididir (118). Bu
bilgilere dayanarak c¢aligmamiza spontan agrisi bulunmayan ve dolayisiyla geri
dontistimsiiz pulpitis belirtisi gdstermeyen, perkiisyon ya da palpasyon hassasiyeti
bulunmayan, patolojik mobilitesi, 6dem, fistiil gibi agiz i¢i bulgular1 olmayan disler
dahil edilmistir. Siit dislerinin vitalite degerlendirmelerinde elektrikli ve termal
testler giivenilir bulunmamaktadir. Bu durum kiiciik yastaki ¢cocugun testi anlama
kabiliyeti ile iligskilendirilmistir. Bu nedenle c¢alismamizda, elektrikli ve termal
testlere ek olarak klinik bulgular da goz 6niinde bulundurulmustur. Ayrica ¢alismaya
dahil edilen tiim dislerin, tedavi 6ncesinde alinan radyografilerde, saglikli lamina
duralara sahip olmasima, kemikte ya da dis koklerinde herhangi bir rezorpsiyonun
bulunmamasina dikkat edilmistir.

Tedaviler sirasinda olas1 tiikiiriik ve dolayisiyla bakteri kontaminasyonunu
onlemek, dis cevresindeki yumusak dokulari (dil, yanak vb.) kullanilan alet ve
medikamentlerden korumak, alet, partikiil ya da debrisin yutulma ve inhale edilme
riskini azaltmak amaciyla tiim tedavi asamalar1 boyunca lastik Ortii uygulamasi
yapilmistir (224).

Iki asamali indirekt pulpa tedavisinin ilk asamasinda kavitenin lateral
duvarlarindaki ¢liriigiin tamami, pulpal duvar iizerinde de nekrotik oldugu diisiiniilen
yumusak enfekte dentin kaldirilmakta ve pulpanin perfore olmamasi i¢in bir miktar
rezidiiel ¢liriik dentin kavitede birakilmaktadir. Ancak birakilacak ciiriik ile ilgili

aragtirmacilar arasinda bir fikir birligi s6z konusu degildir (225). Alagam (226),
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indirekt pulpa tedavilerinde dentin yumusakliginn el hassasiyeti ile
belirlenebilirligini degerlendirdigi calismasinda, deneyimli bir hekimin el hassasiyeti
ile dentinin niteligi konusunda bilgi sahibi olabilecegini belirtmistir. Bu nedenle
calismamizda ilk asamada kavite tabaninda birakilacak ¢iiriik dokusunun miktarina
el hassasiyeti ile karar verilmistir.

Indirekt pulpa tedavisinde genel kabul goren uygulama sekli, ciiriigiin biiyiik
kismi kaldirildiktan sonra bakteriostatik ya da bakterisidal bir kaide uygulanmasidir.
Calismalar, indirekt pulpa tedavisi basarismin kullanilan kaide materyalinden
bagimsiz oldugunu gostermektedir. Ancak Ca(OH), hem antibakteriyel hem de sert
doku olusumunu uyaric1 6zellige sahip olmasindan dolay1 vital pulpa tedavilerinde
siklikla kullanilmaktadir. Ayrica yapilan ¢alismalarda, iki asamali indirekt pulpa
tedavilerinde, ilk asamada kavitede birakilan ¢ilirik dentin tlizerine Ca(OH);
uygulanmasiyla, ikinci asamada Ca(OH), kaldirildiktan sonra altindaki dentin
dokusunda, mikroorganizma sayismin anlamli 6l¢iide azaldig1 rapor edilmistir (88,
147). Antibakteriyel O6zelliginin yani sira bakteriyel biiyiimeyi engellemesi ve
mineralizasyonu uyarmasi nedeniyle vital pulpa tedavilerinde kullanimi
onerilmektedir. Bu nedenle caligmamizda tiim gruplarda ilk asamada kavite
tabaninda birakilan ¢iirtik {izerine baz ve katalizorden olusan ve kendiliginden
sertlesen Ca(OH); kaidesi uygulanmastir.

Cam iyonomer simanlar, mine ve dentine kimyasal olarak baglanabilmesi,
biyouyumlu olmasi, flor salinimi yapabilmesi ve termal genlesme ve biiziilmesinin
istenilen diizeyde olmasi gibi 6zelliklerinden dolayr tercih edilen restoratif
materyallerdir (227). Giiniimiizde cam iyonomer simanlarin birgok formu mevcuttur.
Bunlardan biri ideal toz likit karistirma oranina sahip ve kullanimi oldukca kolay
olan kapsiil formudur. Friedl ve ark. (228), 151 adet daimi molar diste siif I ve siif
IT kaviteleri kapsiil cam iyonomer (Equia Fil Capsule; GC Corporation, Tokyo,
Japan) ile restore ettikleri ¢aligmalarinda, 2 yillik takip sonucunda kapsiil cam
iyonomerin bu tip kavitelerde daimi restorasyon materyali olarak kullanilabilecegi
sonucuna varmiglardir. Giirgan ve ark. (229), daimi dislerde 80 adet sinif | ve 60 adet
smif II kavitede, kapsiil cam iyonomer siman ve kompozit rezinin klinik basarismni
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, kapsiil cam iyonomer siman ve kompozit rezinin

basarili klinik performans gosterdigini ve iki materyalin de benzer basari oranina
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sahip oldugunu rapor etmislerdir. Bu bulgular goz 6niinde bulundurularak, ilk asama
ile ikinci asama arasinda gegen siirede, dislerin gecici restorasyonunda herhangi bir
olumsuzluk yaganmamasi adina ¢calismamizda, disler kapsiil cam iyonomer siman ile
gecici olarak restore edilmistir.

Bir miktar ¢iiriik dokunun kavitede birakildig: ilk seans ile kavitenin tekrar
acildig1 ikinci seans arasinda ne kadar siirenin gegmesi gerektigi ile ilgili net bir bilgi
mevcut degildir. Yapilan ¢alismalarda 3 haftadan 12 aya kadar cesitli bekleme
stireleri rapor edilmistir (88, 122, 154, 155). Leksell ve ark. (122), ilk asama ile
ikinci agama arasinda gegen siirenin kisa (8-10 hafta) ya da uzun (11-24) olmasinin,
iki agsamali indirekt pulpa tedavisindeki pulpa perforasyon oranlarini etkilemedigini
rapor etmislerdir. Ancak Traubman (159), siit ve daimi dislerde gergeklestirilen
indirekt pulpa tedavisi sirasinda, dentin formasyonun en fazla oldugu dénemin ilk ay
oldugunu, ancak yil boyunca bu formasyonun devam ettigini bildirmistir. Ayni
calismada bazi1 dislerde 1 yilim sonunda 390 pm kalinliginda yeni dentin
formasyonunun gergeklestigi rapor edilmistir. Bjorndal ve Thylstrup (144), 24
pratisyen ile yaptiklar1 caligmalarinda, 94 hastada daimi dislere uyguladiklar1 indirekt
pulpa tedavilerinin ikinci asamalarmi, dislerin %13’iinde 4 ay, %17’sinde 6 ay olmak
iizere 2-19 ay sonra ger¢eklestirmisglerdir. Calisma sonucunda tiim dislerin yalnizca 5
tanesinde pulpa perforasyonu goriilmiistiir. Bjorndal ve Larsen (88), iki asamali
indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 9 derin ¢iiriiklii daimi diste, ilk asama ile ikinci
asama arasinda gecen siirenin 4-6 ay oldugunu ve dislerin higbirinde pulpa
perforasyonu bulunmadigin1 rapor etmislerdir. Bu bilgiler dogrultusunda
calismamizda ilk asama ile ikinci asama arasindaki bekleme siireci 4 ay olarak
kararlastirilmistir.

Iki asamali indirekt pulpa tedavisinin ilk asamasinda gegici restorasyon
uygulanmadan once ve ikinci asamada gecici restorasyon kaldirildiktan hemen sonra
dentin dokusundan alinan 6rneklerde mikrobiyolojik degisimlerin incelendigi tiim
calismalar, bu siirecte bakteri sayisinda azalma oldugunu gostermektedir (88, 154,
155). Maltz ve ark. (230), 32 derin ¢iiriik lezyonlu dise uyguladiklar: indirekt pulpa
tedavisinin anaerobik, aerobik bakteriler, laktobasiller ve mutans streptokoklari
miktarlarindaki azalmaya etkisini inceledikleri ¢alismalarinda, 6-7 ay sonra tiim

bakteri tiirlerinde azalma gozlendigini bildirmislerdir. Bjorndal ve Larsen (88), iKi
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asamali indirekt pulpa tedavisi uyguladiklari1 ¢aligmalarinda laktobasil ve streptokok
tiirleri miktarinin ilk agama ile ikinci asama arasindaki farkini incelemisler ve her iki
tirde de azalma gergeklestigini rapor etmislerdir. Wicht ve ark.’nin (155)
calismalarinda da laktobasil ve streptokok tiirlerinin iki asamali indirekt pulpa
tedavisi uygulanan dislerdeki azalmasi incelenmis ve sonug olarak her iki tiirde de
azalma gozlendigi rapor edilmistir. Ciiriik baslangicindan sorumlu tutulan bakterinin
streptokok tiirli ve ilerlemesinden sorumlu tutulan bakterinin ise laktobasil tiirii
olmas1 ve iki asamali indirekt pulpa tedavisinin antimikrobiyal -etkinliginin
degerlendirildigi ¢calismalarda en sik degerlendirilen bakteri tiirlerinin S. mutans ve
laktobasiller olmas1 nedeniyle, calismamizda mikrobiyolojik degerlendirmeler igin S.
mutans, laktobasil ve toplam CFU degerleri kullanilmustir. Indirekt pulpa
tedavilerinin mikrobiyolojik etkinliginin degerlendirildigi caliymalarda genel olarak,
ilk asamada kavitede birakilmasina karar verilen ¢iiriik dokusundan alman 6rnekler
ile planlanan bekleme siiresinin ardindan kaviteler ikinci kez acildiginda alinan
ornekler karsilastirilmistir (88, 157, 158, 230). Baz1 ¢alismalarda bu zamanlara ek
olarak, kavitedeki tiim ¢iiriik doku kaldirildiktan sonra da dentin 6rnekleri alinmistir
(88, 231). Bizim ¢alismamizda da, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin bakteriler
iizerindeki etkinligini degerlendirmek icin, kavitede birakilmasina karar verilen
clriik dokudan (TO), ikinci asamada kavite tekrar agildiginda (T2) ve tiim c¢liriik
dokusu kaldirildiktan sonra (T3) dentin 6rnekleri alinmistir. Bu 3 zamana ek olarak,
uyguladigimiz kavite dezenfektanlarinin ilk etkinligini degerlendirmek amaciyla,
kavitede birakilan ¢iiriik dokusu iizerine dezenfektan uygulanmasinin hemen
ardindan (T1) bir kez daha dentin 6rnekleri alinmastir.

Mikrobiyolojik inceleme amaciyla alinan dentin 6rnekleri, steril frezler ya da
ekskavatorler yardimiyla toplanabilmektedir. Yapilan calismalarda, frezlerle
toplanan 6rneklerin daha yogunlukta oldugu goriilmektedir (88, 155, 230, 232).
Ekskavatorler daha c¢ok atravmatik restoratif tedavi ve kemomekanik ¢iiriik
temizleme yOntemlerinin mikrobiyolojik incelemelerinin yapildigi caligmalarda
kullanilmaktadir (233). Bizim ¢alismamizda da 6rnekler, steril edilmis karbid frezler
yardimiyla almmigtr. Bu  metodun tekrarlanabilirligi  farkli  ¢aligmalarda

gosterilmistir (147, 232).
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iki asamali indirekt pulpa tedavilerinde, kavitedeki mikroorganizma sayisini
azaltmaya yardimci olmasi agisindan kavite dezenfektanlar1 da kullanilmaktadir.
Klorheksidin diglukonat, karyojenik bakteri sayisini azalttigindan ve aerob, anaerob,
gram pozitif, gram negatif bakterilere, fungi ve bazi viriislere karsi antimikrobiyal
etkinlik gosterdiginden kavite dezenfeksiyonu i¢in tercih edilen bir materyaldir (9,
228). Wicht ve ark. (155), yaptiklar1 randomize kontrollii klinik ¢alismada, molar ve
premolar dislerde ilk asamada ciiriik dentin dokusunun bir kismi kaldirildiktan sonra
kaviteye bir grupta %1’ lik klorheksidin ve %1’lik timol i¢eren vernigi (Cervitec®),
diger grupta ise %3’ liik demeklosiklin hidrokortizon iceren pat1 (Ledermix®) kavite
dezenfektani olarak uygulayarak kompomer ile restorasyonlarini
gerceklestirmislerdir. Sonugta kontrol grubu ile karsilastirildiginda, her iki
antimikrobiyal ajanin da mikroorganizma sayisini azaltmada etkili oldugunu rapor
etmiglerdir. Ersin ve ark. (233), Botelho (234), Borges ve ark. (194) yaptiklari
calismalar sonucunda hem laktobasil hem de streptokok tiirlerinin klorheksidin
diglukonata duyarli oldugunu rapor etmislerdir. Tiim bu 6zelliklerinden dolayz,
calismamizdaki pozitif kontrol grubunda uygulanacak olan kavite dezenfektan,
klorheksidin diglukonat olarak belirlenmistir.

Klorheksidin  diglukonatin yanm1 swa kavite dezenfeksiyonu amaciyla
kullanilabilecek bir diger giincel ajan da ozondur. Dis hekimliginde ilk olarak 1950
yilinda Edward Fisch tarafindan kullanilmistir. Antimikrobiyal, dezenfektan ve
tyilestirici ozellikleri nedeniyle dis hekimliginde giincel olarak kullanimi devam
eden ozon, giiclii oksidan Ozellige sahip olmakla beraber radikal 6zelligi
tasimamaktadir (10).

Nagayoshi ve ark. (203), ozonun dental plaktaki mikroorganizmalar {izerine
etkilerini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, ozonun plak birikimini inhibe ettigini ve S.
mutans sayismi Onemli Olglide azalttigini rapor etmislerdir. Ozonun oral
mikroorganizmalarm yol actig1 enfeksiyonlarin tedavisinde kullanilabilecegini
bildirmiglerdir. Fagrell ve ark. (11), i¢ S. mutans tiirii ve bir laktobasil tiirii tizerinde
ozonun antibakteriyel etkinligini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, 20 saniye ve
iizerinde ozon uygulamasinmm bu 4 tiir lizerinde bakterisidal etki gosterdigini
bildirmislerdir. Benzer bir ¢alismada Johansson ve ark. (12), S. mutans, L. casei ve

A. naeslundii karyojenik tiirlerine 60 sn ozon uygulamasini takiben, bu tiirlerin
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tamamina yakmmin elimine edildigini rapor etmislerdir. Dukic ve ark. (13), 40 sn
ozon uygulamasinin S. mutans ve laktobasil tiirleri iizerine giiglii antibakteriyel etki
gosterdigini ve c¢lirik tedavisinde yardimci bir ara¢ olarak kullanilabilecegini
bildirmiglerdir Kapdan ve ark. (9), ozon gazinin dezenfeksiyon etkinligini
degerlendirmek amaciyla ¢ekilmis insan dislerinde kavite modelleri olusturmuslardir.
Sterilize ettikten ve S. mutans ile kontamine ettikten sonra disleri; kontrol grubu, %2
klorheksidin uygulanmig grup ve 80 sn ozon gazi uygulanmis grup olmak iizere 3
gruba aymrmiglardir. Daha sonra kaviteleri kompozit rezin ile restore etmislerdir. 72
saat sonunda restorasyonlar uzaklastirilmis ve dentin iizerindeki mikroorganizma
sayist degerlendirilmistir. Sonug olarak klorheksidin diglukonatin S. mutans {izerinde
daha etkili oldugunu, ancak ozon uygulamasinin kavite dezenfeksiyonunda alternatif
olarak kullanilabilecegini rapor etmislerdir. Bu c¢alismalar 1s18inda bizim
calismamizda ilk asamada kavitede birakilan ¢iiriik dokunun dezenfeksiyonunu
saglamak amaciyla, 60 sn siireyle ozon uygulamasi yapilmstir.

Uygulama giivenligi nedeniyle 2100 ppm sabit konsantrasyonda ozon gazi
iireten HealOzone cihazi tercih edilmistir. Bu cihaz ozon gazi lireten bir jenerator ve
bu jeneratérden ozon gazinin dise naklini saglayan bir el aparatindan olugsmakta olup,
el aletinin ucundaki baslik gazin disin hedef bolgesine uygulanmasini saglamakta ve
uygulama bdlgesini tamamen kapatarak gazin disariya ¢ikmasini engellemektedir.
Baslik dise sizdirmaz bir sekilde yerlestirilemedigi takdirde ozon gazi iiretimi
yapilmamaktadir. Ozon gazi uygulamasi tamamlandiktan sonra baglik kaldirilmadan
once, ozonun inhale edilmemesi i¢in 10 sn boyunca vakumlama yapilmaktadir (205).
Ozonun dis hekimliginde pek ¢ok kullanim alan1 bulmasina ragmen solunum sistemi
icin irritan Ozellik tasimasi, uygulama giivenligini hasta saglhigi acisindan 6nemli
kilmaktadir. Bu konuda yapilan ve dis hekimliginde kullanilan Ozi-Cure ve
HealOzone sistemlerinin giivenliginin karsilastirildigi bir ¢alismada, HealOzone
kullanim1 swrasinda, herhangi bir aspirasyon sistemi kullanilmasa dahi farenks
bolgesine hi¢ ozon ulasmadigi rapor edilmistir. Ozi-Cure sisteminde ise aspirasyon
sistemi kullanilmadiginda 15 sn giivenlik smnir1 olan 0,3 ppm flizerinde ozon gazi
miktarmin farenks bolgesine ulastigi tespit edilmistir (216). Calismamizda lastik ortii
izolasyonu yapilarak, deney grubuna ait dislerde ilk agsamada kavitede birakilmasina

karar verilen ¢iirik doku iizerine, kavite dezenfeksiyonu amaciyla 60 sn boyunca
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ozon gazi uygulamasi yapilmistir.

Tiim bu bulgular sebebiyle tez calismamizda; ¢iirigiin tamaminin temizlenmesi
durumunda pulpa perforasyonu olacag: diisiiniilen derin ¢liriiklii siit az1 dislerinde,
ozon uygulamasmin, kavite tabaninda kalan mikroorganizma sayis1 tlzerindeki
etkisini degerlendirmek ve indirekt pulpa tedavisinin tek asamada yapilabilirligini
sorgulamak amaciyla, ozon uygulamasi pozitif kontrol (klorheksidin diglukonat) ve
kontrol gruplariyla klinik ve mikrobiyolojik olarak karsilastirilmistir.

Yukarida anlatilan sart ve kriterler dogrultusunda  gerceklestirilen
calismamizda elde edilen bulgular degerlendirildiginde, genel olarak iki asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan tiim siit dislerinin %3’ilinde, gruplar bazinda
bakildiginda ise kontrol grubunda dislerin %3,03’linde, pozitif kontrol grubunda
(klorheksidin diglukonat) %3,12’inde ve deney grubunda (ozon) ise %?2,85’inde
pulpa perforasyonu tespit edilmistir. Calismamizda iki asamali indirekt pulpa
tedavisinin ilk asamasinda birakilan ¢iiriik miktari, Bjorndal ve ark.’nin (147)
calismalarinda “pulpa-dentin kompleksinin savunma mekanizmasini indiiklemesini
amaclayan sadece c¢iiriiglin yiizeyel ve nekrotik kismmin kaldirilmasi” seklindeki
tanmimlamalarina gére belirlenmistir. Bu ¢alismada Bjorndal ve ark. (147), 31 diste ilk
ve ikinci agamalarda herhangi bir pulpa perforasyonu olusmadigini rapor etmislerdir.
1977 yilinda Magnusson ve Sundell (4), tek asamada ¢iiriigiin tamamen kaldirildig:
yontem ile iki agamali indirekt tedavi yontemlerini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda,
110 adet siit disinde, tek asamada c¢liriigiin tamamimin kaldmrildig1 grupta %53, iki
asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan grupta ise %15 oraninda pulpa
perforasyonu goriildiigiini bildirmislerdir. Bjorndal ve Thylstrup (144) ise, ilk asama
ile ikinci asama arasinda 2-19 ay bekleyerek indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 94
daimi diste, %5,3 oraninda pulpa perforasyonu gerceklestigini rapor etmislerdir.
Bagka bir caligmada Leksell ve ark. (122), daimi dislerde, geleneksel tedavi ile iki
asamali indirekt pulpa tedavisi yontemlerini karsilastirarak perforasyon oranlarini
sirastyla %40 ve %17,5 seklinde bildirmislerdir. Heinrich ve ark. (235) ise siit
dislerinde ilk asama ile ikinci asama arasinda 6-8 hafta bekledikleri indirekt pulpa
tedavi yontemini geleneksel yontem ile karsilagtirarak sirasiyla %14 ve %25

oraninda pulpa perforasyonu goriildiigiinii rapor etmiglerdir.
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32 adet daimi diste iki asamali indirekt pulpa tedavisinin basarisini arastiran
Maltz ve ark. (230), 6-7 aylik bekleme siireci sonrasinda 1 diste pulpa nekrozu ve 1
diste ise pulpa perforasyonu gerceklestigini bildirmislerdir.

Orhan ve ark. (148), 94 adet siit ve 60 adet daimi diste tek asamali ve iki
asamali indirekt pulpa tedavisi ile tek asamada c¢iiriglin tamamen temizlendigi
geleneksel yontemi karsilastirmiglardir. Tedavi sonunda tek asamali indirekt pulpa
tedavisinde %6, ilk asama ile ikinci asama arasinda 3 ay beklenilen iki asamali
indirekt pulpa tedavisinde %8 ve geleneksel yontemde %22 oraninda pulpa
perforasyonu gergeklestigini rapor etmislerdir.

Dislerde mevcut gercek ciiriik derinliginin, radyografilerde tespit edilenden
daha derin olmasi (236), dolayisiyla sadece radyografik tetkik ile ¢iiriikk-pulpa
iligkisinin net bir sekilde anlasilamamasi ve ¢iiriik derinliginin belirlenmesinde kesin
bir degerlendirme yonteminin olmamasi gibi nedenlerin, tiim bu ¢alismalarda farkli
pulpa perforasyon oranlar1 goériilmesinde etkili oldugu diistiniilmektedir. Ayrica
clrilk lezyonunun aktif ya da durgun olmasmin da perforasyon oranlarmi
etkileyebilecegi tahmin edilmektedir. Fakat tiim bu c¢alismalar beraber
degerlendirildiginde iki asamali indirekt pulpa tedavisinin geleneksel yonteme gore
pulpa perforasyonlarmi azalttigi goriilmektedir.

Yapilan ¢alismalar, ¢iiriik lezyonunun pigmentasyon ve ylizey sertliginin aktif
ve durgun ciirik lezyonlarinin ayriminda kullanilan en belirgin klinik farklilik
oldugunu gostermektedir. Aktif ¢iiriik lezyonlar1 agik renkli ve yumusak, durgun
ciiriik lezyonlari ise koyu renkli ve sert klinik goriintii vermektedir (237). Bu bilgiler
dogrultusunda c¢alismamiza dahil edilen ve indirekt pulpa tedavisi prosediirii
sirasinda herhangi bir perforasyon goriilmeyen dislerde, tedavi siiresince g¢iiriik
aktivitesinin durumunu incelemek amaciyla, belirli asamalarda dentin dokusunun
rengi, kivami ve nem durumu kaydedilmis ve karsilagtirilmagtir.

Calismamizdaki tiim gruplardaki dislerde, 4 aylik bekleme siiresinin ardindan
kavite tekrar agildiginda, birakilan ¢iirtigiin daha kuru ve daha sert kivamda oldugu
goriilmiis; ancak tiim gruplarda sertlesme ve kuruma oranlarmin ¢ok yiiksek
olmasindan dolayi, gruplar arasinda anlamli bir farkhilik gdzlenmemistir. Dentin
renginin ise kontrol grubunda degismedigi, ancak deney ve pozitif kontrol grubunda

koyulastig1 gozlenmistir. Fakat istatistiksel degerlendirme yapildiginda pozitif
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kontrol grubunda goriilen koyulasmanin anlamlilik ifade etmedigi tespit edilmistir.
Daha sonra birakilan ¢iiriik tabakasi da kaldirildiginda tiim gruplarda sertligin daha
da arttig1 ve rengin agilarak saglikli dentin rengine yaklastig1 goriilmiistiir.

iki asamali indirekt pulpa tedavisinde birakilan demineralize dentin
dokusunun renk, kivam ve nem 6zelliklerinin degerlendirildigi ¢alismalara bakacak
olursak; Bjorndal ve ark. (147), iki asamali indirekt pulpa tedavisi uyguladiklart 31
adet derin ciiriiklii daimi disin tabaninda birakilan dentinin renk, nem ve kivam
Ozelliklerini, ilk asamada ciiriik dokusunun bir kismi kaldrildiktan sonra ve 6-12
aylik bekleme siiresinin ardindan, kavite tekrar agildiginda degerlendirmislerdir.
Calisma sonucunda, ikinci asamada dentinin daha koyu renkli, daha sert ve daha
kuru bir doku haline geldigi ve bu bulgularin durmus ¢iiriik lezyonlar1 ile benzer
ozellikler gosterdigi bildirilmistir. Arastirmacilar ayn1 zamanda mikrobiyal azalma
ve kivamdaki sertlesmenin rengin koyulasmasiyla iliskili oldugunu vurgulamislardir.

Bjorndal ve Thylstrup (144), 94 adet daimi diste 2-19 aylik bekleme
periyodunu gerceklestirdikleri indirekt pulpa tedavisi sonucunda kavite tabaninda
birakilan demineralize dentin dokusunun daha koyu kahverengi ve daha sert hale
geldigini bildirmislerdir.

Maltz ve ark. (230), calismalarinda kavitede islak ve yumusak ciirtik doku
birakarak indirekt pulpa tedavisi uygulamislar ve ikinci asamay1 6-7 ay sonrasinda
gerceklestirmislerdir. Bu asamada Orneklerin tamamimim kuru ve %96,67’sinin ise
sert kivamda oldugunu kaydetmislerdir. Benzer sonuglara Pinto ve ark.’nin (238) siit
dislerinde gerceklestirdikleri ¢alismalarinda da rastlanmaktadir. Bu calismada iki
asamali indirekt pulpa tedavisinin ilk asamasi sonunda kaide materyali olarak
kaviteye Ca(OH); uygulanmis, kavitede birakilan dentin kivami da 1slak ve yumusak
ya da orta sert olarak kaydedilmistir. 4-7 ay sonra ikinci asama gergeklestirildiginde
dentinin nem 6zelliginin kuru, kivaminin ise orta sert ve sert olarak degistigini rapor
etmislerdir.

Orhan ve ark. da (231) benzer dogrultuda 29 adet siit ve 16 adet daimi dis
iizerinde iki asamali indirekt pulpa tedavisinin ¢iiriik dokusu tizerindeki etkisini
inceledikleri caligmalarinda, ilk asamada kavitede birakilan ciiriik dokusunun,
dislerin toplamimin %40’inda koyu kahverengi ve %35,6’sinda agik kahverengi

oldugunu, ikinci asamada ise dislerin %62,2’sinde koyu kahverengi oldugunu, tiim
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ciirtik dokusunun kaldirildig: {igiincii asamada ise %37,7’sinin agik kahverengi ve
%28,9’unun  agik  sart  oldugunu  bildirmislerdir. Bu  dislerin  kivami
degerlendirildiginde ise, ilk asamada %48,9’unun yumusak ve %31,1’inin orta sert
oldugu, ikinci agamada ise %48,9 unun orta sert ve %36,6’smin sert oldugu, tiglincii
asamada ise 9%93,3’lniin sert oldugu bildirilmistir. Son olarak nemlilik
degerlendirildiginde ise ilk asamada %66,7’sinin 1slak, ikinci asamada %88,9’unun
kuru ve {iglincii asmada ise %97,8’inin kuru oldugu bildirilmistir.

Literatiirde siit dislerinde uygulanan indirekt pulpa tedavilerinde ozon ve
klorheksidin diglukonat uygulamalarmin derin ¢iiriik dokusu iizerinde olusturdugu
klinik degisimleri inceleyen bir c¢alismaya rastlanmamistir. Fakat ozon
uygulamasinin dentin kivamma olan etkisinin ac¢ik ¢iiriik lezyonlarinda
degerlendirildigi caligmalar mevcuttur.

Dahnhardt ve ark. (210), geleneksel yontem ile tedavi edilemeyen uyumsuz
cocuklarm siit dislerinde, tek yiizli ciiriik lezyonlarina ozon uygulamasinin lezyon
sertligi lizerindeki etkisini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, her bir ¢ocukta derin
cliriik lezyonuna sahip siit dislerinden birine 20 sn ozon uygulamis, daha kiigiik bir
lezyonu ise herhangi bir uygulama yapmadan kontrol grubu olarak se¢mislerdir.
Belirli araliklar ile 8 ay boyunca yapilan incelemeler sonucunda kontrol grubundaki
lezyonlarda, herhangi bir degisim olmadigi, ozon uygulanan grupta ise istatistiksel
olarak anlamli sekilde sertlesme oldugu bildirilmistir.

Holmes (239) ise 87 hastay1 dahil ettigi ¢alismasinda, her hastada kok ¢lirtigii
bulunan daimi diglerden birine 40 sn ozon uygulamis, bir digerine ise herhangi bir
uygulamada bulunmamustir. Hastalarin 3, 6, 12 ve 18 aylik randevularinda, dislere
uygulanan tedavilerin tekrar edilmesinin ardindan remineralizasyon  Kiti
uygulanmistir.  Yapilan degerlendirmeler sonucunda, ozon grubunda 3. ayda
lezyonlarin  %69’nun sertlestigi, kontrol grubunda ise lezyonlarm %4 liniin
yumusakligmin arttig1, 18 aym sonunda ise ozon grubundaki lezyonlarin %100’ {iniin
sertlestigi, kontrol grubundaki lezyonlarmn ise %37 sinin daha yumusak hale geldigi
gosterilmistir.

Tiim bu caligmalar birlikte degerlendirildiginde, calismamizda ilk asama ile
ikinci agama arasinda gecen 4 aylik siirede elde edilen kivam ve nem bulgularindaki

degisimlerin literatlir ile uyumlu oldugu, renk degisim bulgularmin ise farklilik
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gosterdigi goriilmektedir (88, 144, 147, 230, 231). Dentin renginde goriilen
koyulagsma durmus ciiriik dokusunun 6zelliklerinden biri olmakla birlikte, sadece
koyulagma yoniindeki renk degisimine bakarak ¢iiriik aktivitesi hakkinda kesin bir
yargtya varmak miimkiin degildir. Ciinkii saglam dentin renginin agik renkte olmasi
ve istatistiksel olarak bu verilerin de degerlendirmeye katilmasi, ¢aligmada elde
edilen oranlar1 etkilemektedir. Elde edilen kivam ve nem bulgulari
degerlendirildiginde ise, ilk asamada birakilmasina karar verilen ¢iirliik doku {izerine
kaide uygulanmasi ve kavitenin hermetik bir restorasyonla oOrtiilmesinin, ¢iiriik
dokunun kivam ve nem 6zelliklerini tiim gruplarda olumlu yonde etkiledigi sonucuna
varilmaktadir. Tim bu elde ettigimiz sonuglara gore uygulanan dezenfeksiyon
yonteminden bagimsiz olarak iki agamali indirekt pulpa tedavisinin ¢iirtik aktivitesini
azaltmaya yardimci oldugu sdylenebilir.

Ciirtik aktivitesi ile 1ilgili bu yorumlar, ilk asamada kavitede birakilan
demineralize dentin dokusuna ait bulgular (TO) ile 4 ay sonraki ikinci asamada
kavitenin tekrar acildigi andaki dentin dokusuna ait bulgular (T2) dogrultusunda
yapilmistir. Calisma gruplar1 arasinda, ilk (TO) ve son (T3) asama arasinda dentin
dokusunda goriilen klinik degisimler agisindan, anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir. Bu sonug kavitede birakilan ve herhangi bir ajan uygulanmayan
demineralize ¢iiriik ile tiim ¢liriikk dokusu tamamen temizlendikten sonra elde edilen
saglam dentin kiyaslanarak elde edildiginden, istatistiksel olarak anlamsiz sonuglar
gbdzlenmesi beklenilen bir durumdur ve ¢alisma basinda 6rneklerin dagilimm uygun
sekilde yapildigin1 gostermektedir.

Kavitede birakilan demineralize dentin dokusundan elde edilen renk, kivam ve
nem gibi ¢liriik aktivite bulgularinin, bakteri sayisindaki degisimler ile birlikte bir
biitiin olarak ele alnarak degerlendirilmesi, bu sonuclarin yorumlanabilmesi
acisindan daha uygun olacaktir.

Calismamizda elde edilen mikrobiyolojik bulgular degerlendirildiginde, tiim
gruplarda ve tliim bakteri tiirlerinde kademeli bir azalma oldugu goriilmiistiir.
Kavitede birakilan demineralize dentin 6rneginden alman ilk mikrobiyolojik 6rnekler
(TO) ile 4 aylik bekleme siiresinin ardindan ikinci asamada alman mikrobiyolojik
ornekler (T2) arasindaki sayisal azalmanin, ii¢ ¢alisma grubu icin de yiiksek

oranlarda olmasi iki agsamali indirekt pulpa tedavisinin basarili bir yontem oldugunu
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gostermektedir. Bakteri sayisinda dnemli bir azalma saglandigini gosteren bu sonug,
iki asamal1 indirekt pulpa tedavisinin bakteri sayilar1 tizerindeki etkilerini inceleyen
diger caligmalarla uyumluluk gostermektedir (88, 147, 157, 158, 230, 238, 240).

Leung ve ark. (157), iki asamali indirekt pulpa tedavisinde Ca(OH),’in
bakteriyel azalmanin {izerinde ne kadar etkili oldugunu arastirdiklari ¢alismalarinda,
ilk asamada kavitede clriigiin yaris1 uzaklastirildiktan sonra disleri iki gruba
ayrrmuslardir. Gruplardan birinde birakilan ¢iiriik doku iizerine Ca(OH), kaide
uygulanirken, diger grupta herhangi bir pulpa kaplama materyali uygulanmadan
yalnizca mum yerlestirilerek gecici restorasyonlar1 yapilmustir. Ik asamada kaide ya
da mum uygulamasindan 6nce ve 4 hafta sonra gecici restorasyon ve kaide ya da
mum kaldirildiktan sonra dentin 6rnekleri almarak mikrobiyolojik degerlendirme
yapilmistir. Mikrobiyolojik degerlendirmeler sonucunda Ca(OH); kaide uygulanmis
dislerde istatistiksel olarak anlamli bir bakteriyel azalmaya rastlandigi, ancak mum
yerlestirilen dislerde ise bakteriyel artisin gozlendigi rapor edilmistir. Kaide yerine
mum yerlestirilen dislerdeki bakteriyel artisa anaerob bakterilerin neden oldugu
belirtilmistir. Anaerob bakterilerin biiyiimesi i¢in belirli bir oksidasyon rediiksiyon
kapasitesinin olmasi1 gerektigi ve derin ¢iirik lezyonlarinda bu kapasitenin ¢ok
diiserek anaerob bakteriler iizerinde inhibisyon etkisi olusturdugu, ancak tedavi
uygulamasi sirasinda bu potansiyelin artarak bakteri biiylimelerini stimule ettigi
belirtilmistir.

Calismalarinda, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin 9 daimi dis iizerindeki
antibakteriyel etkisini arastiran Bjorndal ve Larsen (88), ilk asamada ¢iiriikk
kaldirilmadan 6nce ve ¢iirtigiin bir kismu kaldirildiktan sonra dentin 6rnekleri almus,
4-6 ay sonraki ikinci asamada ise, gegici restorasyon kaldirildiktan hemen sonra ve
cliriigiin tamam1 temizlendikten sonra dentin 6rnekleri almislardir. Arastirmacilar, bu
asamalarda alinan Orneklerin mikrobiyolojik tetkiklerinin sonucunda ekilebilir
mikroorganizma sayisinda anlamli bir azalma goriildiiglinii rapor etmislerdir.

Maltz ve ark. (230), indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar: 32 adet daimi diste
clirik lezyonunun bir kismi temizlenmesinin ardindan Ca(OH); yerlestirilmeden
once ve 6-7 ay sonra gecici restorasyon kaldirildiktan sonra mikrobiyolojik olarak

degerlendirilmek tizere dentin Ornekleri almislardir. Bu degerlendirme sonucuna
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gore, iki asama arasindaki zaman araliginda hem aerobik hem de anaerobik
bakterilerin sayilarinda anlamli bir azalma oldugu bildirilmistir.

Fairbourn ve ark. (158), 40 adet daimi diste iki agsamali indirekt pulpa tedavisi
uygulamiglar ve ilk asamada uygulanan kaide materyalinin, kavitede birakilan
demineralize dentin dokusunun bakteri sayisina olan etkisini karsilagtirmislardir.
Tiim disler ilk asamada ciiriik dentin dokusunun yarist kaldirilarak bir grupta
Ca(OH),, diger grupta ise Ca(OH); uygulanmaksizin gegici olarak gili¢lendirilmis
¢inkooksit ojenol ile restore edilmistir. Ilk asamada ve 5 ay sonraki ikinci asamada
mikrobiyolojik inceleme amaciyla dentin &rnekleri toplanmustir. ki grup arasinda
bakteriyel azalma acisindan anlamli bir fark goriilmedigi ve azalmanin %94 oraninda
oldugu rapor edilmistir. Arastirmacilar, uygun bir ajan uygulanmasi ve yeterli stirede
beklenmesi ile tam bir sterilizasyon saglanabilecegini savunmuslardir.

Indirekt pulpa tedavisinde uygulanan kaide materyallerinin mikrobiyolojik
etkilerinin karsilastirildigi ¢ok smirli sayida ¢alisma mevcut oldugundan, sadece bu
calismalar esas almarak hangi materyalin kullaniminin daha uygun olacagmni
sOylemek dogru olmayacaktir. Ancak c¢alismalar genel olarak incelendiginde,
kavitede birakilan demineralize dentin dokusunun direkt olarak gecici restorasyon
materyali ile Ortlilenmesi yerine, iizerine antimikrobiyal etkili bir ajan olan Ca(OH);
gibi bir materyal ile uygulanmasmin arastirmacilar tarafindan daha fazla kabul
gordiigii sdylenebilir. Iki asamali indirekt pulpa tedavisinde, Ca(OH), kaide
uygulanmasmin ortamda olusturdugu diisiik pH ve antimikrobiyal etki ile birlikte
sizdirmaz bir gegici restorasyonun bakteriyel ekolojik diizeni bozmasinin sinerjistik
etki gostererek kavitedeki mikrobiyal yogunlugu azalttig1 diistiniilmektedir.

Duque ve ark. (240), 27 adet siit molar diste uyguladiklar1 iki asamali indirekt
pulpa tedavisinin ilk asamasinda ciiriik lezyonunun bir kism1 kaldirildiktan sonra, bir
grupta rezin-modifiye cam iyonomer siman ve diger grupta Ca(OH), kaide
uygulamislardir. ilk dentin 6rneklerini aldiktan 3 ay sonra Kaviteleri tekrar acip ikinci
dentin orneklerini toplayarak mikrobiyolojik olarak inceleme yapmigslardir. Sonug
olarak bakteri sayisinda 6nemli bir azalma oldugu, ancak kavitelerden alinan ikinci
orneklerde %33 oraninda S. mutans ve %26 oraninda laktobasil tiirliniin varligini
devam ettirdigi, mikroorganizma sayilarindaki azalmanin gruplar arasinda anlaml

bir farklilik olusturmadigi bildirilmistir. Bu ¢aligma, iki asamali indirekt pulpa
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tedavisinin ilk asamasinda kavitede birakilan demineralize dentin {izerine Ca(OH);
uygulanmasinin, bakterileri tamamen yok etmedigi, dolayisiyla ilk asamada kaviteye
ilave bir dezenfektan uygulanabilecegi savimizi desteklemektedir.

Bu savi degerlendirmek amaciyla kavitede birakilan demineralize dentin
orneginden aliman ilk mikrobiyolojik drnekler (TO) ile 4 aylik bekleme siiresinin
ardindan ikinci asamada alinan mikrobiyolojik ornekler (T2) sayisal azalma
acisindan tiim ¢alisma gruplar1 karsilastirildiginda, azalmanin pozitif kontrol
(Klorheksidin diglukonat) grubunda, deney (ozon) grubu ve kontrol grubuna gore,
deney (ozon) grubunda ise kontrol grubuna gore, istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu sonug iki asamali indirekt pulpa tedavisinde
kavite dezenfektani olarak klorheksidin diglukonat ya da ozon uygulamasinin 4 aylik
bekleme siiresinin ardindan bakteri sayisindaki azalmay1 pozitif yonde arttirdigini ve
klorheksidin diglukonatin bu etkisinin daha yiiksek oldugunu ifade etmektedir.

Kavitede birakilan dentin dokusundan alinan 6rnekler (T0) ile 4 ay sonra kavite
tekrar acildiginda alinan Ornekler (T2) her bakteri tiirii i¢in ayr1 ayri
degerlendirildiginde ise, pozitif kontrol (klorheksidin diglukonat) ve deney (ozon)
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi goriilmistiir. Ayni
zaman araliginda goriilen azalma oranlar1 genel olarak degerlendirildiginde, fark
klorheksidin diglukonat lehine anlamli iken, S. mutans, laktobasil ve toplam CFU
degerleri ayrintili incelendiginde istatistiksel fark ¢ikmamasinin nedeni, zaten her iki
grup i¢in oldukca yliksek oranlarda olan azalma yiizdesinin (klorheksidin diglukonat
%93.,25; ozon %382,29), tiim alt grup degerlendirmelerinde de yiiksek seviyede
olmasi ve bu oranlarm bonferroni diizeltmesinden etkilenmis olmasi olabilir.

Calismamizda iki asamali indirekt pulpa tedavisinde ilk asamadaki bakteriyel
azalmayr desteklemek amaciyla uygulanan kavite dezenfeksiyon ajanlarinin
(klorheksidin diglukonat ve ozon) olusturduklar1 anlik etkinin incelenebilmesi adina,
ilk asamada kavitede birakilmasi kararlastirilan dentinden alman 6rnekler (TO) ile
kontrol grubundan farkli olarak ozon veya klorheksidin diglukonat uygulandiktan
hemen sonra alnan orneklerdeki (T1) bakteri sayilar1 degerlendirilmistir. Bu
degerlendirme sonucunda, 60 sn boyunca %2’lik klorheksidin diglukonat

uygulamasinin %77,67 oraninda, 60 sn ozon gazi uygulamasmin ise %47,39
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oraninda bakteri eliminasyonu sagladigi ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriilmiistiir.

Ayni zaman periyodunda klorheksidin diglukonat ve ozon uygulamalarinin
mikroorganizma  tiirleri  {izerindeki antimikrobiyal etkinlikleri ayr1 ayri
degerlendirildiginde, literatiirle uyumlu sekilde her iki dezenfeksiyon yonteminin de
S. mutans, laktobasil ve toplam CFU sayilarmi azalttigr goriilmistiir. Ayrica genel
bulgularla uyumlu sekilde klorheksidin diglukonatin S. mutans, laktobasil ve toplam
CFU degerleri iizerindeki etkisinin ozon uygulamasindan anlamli derecede fazla
oldugu goriilmiistiir .

Yapilan literatiir taramasinda, siit dislerinde iki asamali indirekt pulpa
tedavisinde klorheksidin diglukonat uygulamasmin etkinligini degerlendiren oldukca
smirlt sayida calisma oldugu, iki asamali indirekt pulpa tedavisinde ozon ve
klorheksidin  diglukonatin  karsilastirildigi  bir c¢alismanin  ise bulunmadigi
gorilmiistiir. Ancak ozon ve klorheksidin diglukonatin karyojenik bakteriler
tizerindeki etkinligini karsilastiran gesitli in vivo ve in vitro ¢alismalar mevcuttur.

Ersin ve ark. (233), 35 hastanin atravmatik restoratif tedavi uyguladiklar1 70
adet siit molar disinde, klorheksidin diglukonat uygulamasmin S. mutans, laktobasil
ve toplam CFU sayisi iizerine etkisini degerlendirmislerdir. ilk asamada ciiriik
temizlenmeden O6nce, yumusak ¢iiriik kaldirildiktan sonra ve 6 aym ardindan gegici
restorasyon kaldirildiktan sonra dentin Ornekleri alinarak mikrobiyolojik
degerlendirme yapilmistir. Bir grupta ilk asamada kavite gecici olarak cam iyonomer
siman ile kapatilmadan once kavite dezenfektam1 olarak klorheksidin diglukonat
uygulanirken, diger grupta herhangi bir dezenfektan uygulamasi yapilmamistir.
Sonu¢ olarak, ilk asamada gecici restorasyondan 6nce ve ikinci asamada gegici
restorasyon kaldirildiktan sonra alman mikrobiyolojik 6rneklerde her iki grupta da S.
mutans, laktobasil ve toplam CFU sayisinda azalma gdzlenmistir. Ancak S. mutans
ve toplam CFU degerlerindeki azalmanin klorheksidin diglukonat uygulanan grupta
anlamli bir sekilde daha fazla oldugu bildirilirken, laktobasil tiirlerindeki azalma
acisindan iki grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi rapor edilmistir. Laktobasil
tiirlintin her iki grupta da en fazla azalan bakteri olmasi; bu mikroorganizmalarin
asidik ortama ihtiya¢ duymalar1 ve 6 ay siiresince kavitenin hermetik bir sekilde

kapatilmis olmasiyla laktobasiller i¢in uygun ortamin ortadan kaldirilmasi seklinde
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aciklanmistir. Ancak bu durum Wicht ve ark.’nin (155) calismasiyla farklilik
gostermektedir. Wicht ve ark. (155), 22 hastanin iki asamali indirekt tedavi
uyguladiklar1 30 adet daimi molar disinde, kavite dezenfektanlarinin kavitedeki
bakteri sayisina olan etkisini karsilastirmigladir. Tedavinin ilk asamasinda
demineralize dentinin bir kismi temizlendikten sonra, bir grupta kaviteye %l
klorheksidin diglukonat ve %1 timol igerikli bir vernik (Cervitec), bir grupta da %3
demeklosiklin hidrokortizon igerikli bir materyal (Ledermix) uygularken, diger bir
grupta herhangi bir dezenfektan uygulamadan tiim dislerin gegici restorasyonunu
kompomer ile yapmuslardir. Ilk asamada ve 6 hafta sonraki ikinci asamada kavite
tekrar agildiginda alman ornekler karsilastirildiginda, kavite dezenfektan1 uygulanan
gruptaki bakteriyel azalmanin, uygulanmayan gruba gore anlamh bir sekilde fazla
oldugunu ve laktobasillerin de kavite dezenfektanlarma duyarlhilik gdsterdigini rapor
etmislerdir. 1ki asamali indirekt pulpa tedavisinde kavite dezenfektam
uygulanmasmin mikroorganizma sayisini azaltmaya yardimci oldugu sonucu bizim
verilerimiz ile benzerlik sergilemektedir. Literatiirde klorheksidin diglukonatin
laktobasil tizerindeki etkisi konusunda ¢elisen verilerin bulunmasinin sebebi, biitiin
calismalarin spesifik bir laktobasil tiirii izerinden gerceklestirilmemesi ve laktobasil
grubu bakterilerin alt tiirlerinden bazilarinin klorheksidin diglukonata duyarli olup
bazilarinin olmamasi olabilir.

Rosenberg ve ark. (241), tek asamali indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 60
adet derin ciiriik lezyonuna sahip siit disinde (30 adet siit birinci molar ve 30 adet siit
ikinci molar) %2’lik klorheksidin diglukonat ile kavite dezenfeksiyonu saglayarak
rezin modifiye cam iyonomer kaide uygulamislardir. Tedavi prosediiriinde, ¢iiriik
indikatorii yardimiyla enfekte dentinin tamami uzaklastirilarak etkilenmis dentin
tabakasi kavite tabaninda birakilmistir. Daimi restorasyonlarini kompozit rezin veya
paslanmaz celik kuron ile gergeklestirdikleri dislerin 3, 6 ve 12. aylarda klinik ve
radyografik kontrollerini yapmislardir. 1 yilin sonunda yapilan kontrollerde dislerden
2 tanesinde basarisizlik rapor etmisler ve tek asamali indirekt pulpa tedavisinin %97
oraninda bagsar1 gosterdigini bildirmiglerdir. Sonuglari, %2’lik klorheksidin
diglukonat kavite dezenfektan1 ve rezin modifiye cam iyonomer kaide
uygulamalarmm tedavi basarisini arttirdigi yoniinde yorumlamiglardir. Ancak

Rosenberg ve ark.nmin (241) gergeklestirmis oldugu bu c¢alismada, kavite
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dezenfeksiyonu amaciyla klorheksidin diglukonat kullaniminin, indirekt pulpa tedavi
basarisint arttirdigi  yoniinde karsilastirma yapilabilecek bir kontrol grubunun
bulunmamast ve mikrobiyolojik degerlendirmenin yapilmamis olmasi, c¢aligma
sonuglarinin bu yonde yorumlanmasi agisindan kesin bir kanit sunamamaktadir.

Uygun ozon uygulama siiresi ve konsantrasyonunun arastirildigt bir ¢aligmada
Kollmus ve ark. (242), yapay biyofilm tabakalar1 hazirlayarak, farkli siirelerde, 5
farkli  konsantrasyonda  (%0,1-%20) klorheksidin  diglukonat, 8 farkli
konsantrasyonda (1-64 g/m*) ozon gazi ve 4 farkli konsantrasyonda (1,25-10 pg/ml)
stvi ozon uygulamiglardir. S. mutans, L. paracasei ve A. naeslundii tiirlerindeki
azalmanm degerlendirildigi in vitro ¢caligmada, yalnizca 60 sn siireyle %2 veya %20
konsantrasyonlarda klorheksidin diglukonat uygulamasi ve yine 60 sn siireyle 64
g/m3 konsantrasyonda ozon gazi uygulamasinm tiim mikroorganizmalari
oldiirebildigini bildirmislerdir.

Hauser-Gerspach ve ark. (243), siit molar dislerinde en az iki okliizal ¢iirtigii
bulunan ¢ocuk hastalarda yaptiklar1 in vivo ¢alismada, ekskavasyon yaptiklar1 ve
yapmadiklar1 dislerde klorheksidin diglukonat ve ozon uygulamasmin antimikrobiyal
etkilerini karsilastirmislardir. Bir grupta hastalarin dislerinden birinde ekskavasyon
yapilmadan 30 sn ozon uygulamasi, diger disinde ciiriilk dokunun yalnizca yumusak
kismi kaldirilarak 30 sn ozon uygulamasi; diger grupta ise hastalarm dislerinden
birinde ekskavasyon yapilmadan %1°lik klorheksidin diglukonat uygulamasi diger
disinde de cliriik dokunun yalnizca yumusak kismi kaldirilarak%1°lik klorheksidin
diglukonat uygulamasi yapilmistir. Uygulamadan once ve sonra, dislerden dentin
ornekleri alinarak mikrobiyolojik inceleme gergeklestirilmistir. Ekskavasyon
uygulanmayan grupta ozon uygulamasiyla bakteri sayis1 %7 azalirken, klorheksidin
uygulamasiyla %36 azaldigi, ekskavasyon yapilan dislerde ise ozon uygulamasiyla
bakteri sayis1 %19 azaltirken, klorheksidin diglukonat ile %41 azaldig: bildirilmistir.
Goriilen bu azalma miktarlarmin, her iki ekskavasyon ¢esidinde de, ozon veya
klorheksidin diglukonat uygulamalar1 arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark
olusturmadigi rapor edilmistir. Calisma sonunda elde edilen sonuglarin istatistiksel
olarak bir anlamlilik ifade etmemesinin sebebi, mikrobiyolojik degerlendirmelerin,
mikroorganizma sayilarmin logaritmik degerleri iizerinden yapilmis olmasi olabilir.

Bu ¢aligmada ozon ve klorheksidin diglukonatin etkileri arasinda her iki grupta da
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anlamli bir fark goriilmezken, bizim ¢alismamizda klorheksidin diglukonatin daha
basarili ¢ikmasinin sebebi, kullanilan ajanlarin uygulama siirelerinin ve klorheksidin
diglukonat konsantrasyonunun iki kat fazla olmasi olabilir.

Kapdan ve ark. (9), 21 adet ¢ekilmis daimi diste gergeklestirdikleri in vitro
calismalarinda, ozon gazi ve klorheksidin diglukonatin S. mutans iizerindeki
antibakteriyel etkinligini karsilagtirmiglardir. Her bir dise 4’er kavite agilarak tiim
disler kontrol, klorheksidin diglukonat ve ozon grubu olmak iizere ii¢ gruba
ayrilmigtir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hem 30 sn siireyle 9%2’lik
klorheksidin diglukonat uygulanan hem de 80 sn boyunca ozon uygulamasi yapilan
kavitelerde S. mutans sayilarinda anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir.
Mikroorganizma sayisini azaltmada en etkin bulunan grubun klorheksidin diglukonat
grubu oldugu ve diger gruplarla arasinda anlamli bir fark oldugu bildirilmistir.
Klorheksidin diglukonata alternatif olarak, kavite dezenfeksiyonunda ozon
kullanimimnin da S. mutans sayisini azaltmada etkili oldugu belirtilmistir. Bu sonuglar
bizim ¢aligmamizin sonuglar1 ile benzerlik gostermektedir.

Klorheksidin diglukonat, gram pozitif ve gram negatif bakteriler, mantarlar,
fakiiltatif aerob ve anaerob mikroorganizmalar tizerinde etki gosterebilmektedir.
Ancak klorheksidin diglukonata en duyarli mikroorganizma tiirii S. mutans gibi gram
pozitif koklardir (188). Ozon uygulamasinin da hiicredeki sitoplazma membranlarini
ve hiicre duvarlarmi okside ederek, giiglii bakterisidal, antiviral ve antifungal etki
gosterdigi bilinmektedir (10). Ozon uygulamasinin karyojenik mikroorganizmalar
iizerindeki etkinligini inceleyen kisitli ¢aligma sayisina rastlanmakla beraber, bu
caligmalarin sonuglar1 farkhilik gostermektedir. Polydorou ve ark. (244) in vitro
calismalarinda, S. mutans ile kontamine edilmis 35 adet ¢ekilmis ti¢lincli molar diste
40 sn ve 80 sn ozon uygulamasinin antibakteriyel etkinligini karsilagtirmiglar ve
sonug olarak, 80 sn ozon uygulanmasmin bakteri sayilarinda anlamli bir sekilde daha
fazla azalma sagladigini rapor etmislerdir. Fagrell ve ark. (11), 0-60 sn arasinda
uygulanan ozon tedavisinin S. mutans ve laktobasil tiirleri iizerine etkilerini
degerlendirmisler, ozon tedavisinin 20 sn siirenin altinda uygulandiginda
antibakteriyel etkinliginin azaldigin1 rapor etmislerdir. 60 sn ozon gazi uygulanan
tiirlerin higbirinde bakteriyel biiyiime olmadigin1 ve ozon gazinin dis ¢iiriigiine neden

olan bakteriler iizerine etkin antibakteriyel etki olusturdugunu bildirmislerdir.
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Baysan ve Beighton (206) ise kavitasyon olusmamis okliizal ¢iirliklii daimi molar
diglerde bir gruba 40 sn ozon, diger gruba ise yalnizca hava uygulayarak, ozon
tedavisinin antibakteriyel etkinligini degerlendirdikleri c¢alismalarinda, ozonun
dentinin derin kisimlarindaki bakteriler iizerine olan etkisinin zayif oldugunu
bildirmiglerdir. Arastirmacilar ayni caligmada, direkt olarak dentin {izerine ozon
uygulandiginda, mikroorganizma sayisinda Onemli bir azalma olmadigini rapor
etmislerdir. Ozon gazinin antibakteriyel etkisinin oldugu bilinmesine ragmen, ¢iiriik
lezyonu igerisindeki bakterilere ulasamamasinin sebebi; gaz ile ¢iirliglin yiizeyel
tabakasindaki organik materyaller arasinda ger¢eklesen giiglii etkilesimin, gazin
diflizyonunu engellemesi olabilir (243). Johansson ve ark. (12), ozon uygulamasinin
antibakteriyel etkinliginin tiikiiriik varligindan etkilenip etkilenmedigini arastirdiklari
in vitro ¢aligmalarinda, bakterileri 2 farkli grupta incelemislerdir. Bir grupta bakteri
orneklerini tuz tamponu icerisinde, diger grupta ise yapay tiikiiriik icerisinde iken
ozon gazina maruz birakmislardir. Sonug¢ olarak 10 ve 30 sn ozon uygulamasinin,
tiikiiriik icerisindeki bakteriler {izerine daha az etki gosterdigini bildirmislerdir.
Dolayisiyla bu ¢alisma da ozonun diflizyonunun engellenebildigi teorisini
desteklemektedir.

Calismamizda tim ¢iirik tabakasi kaldirildiktan sonra alman dentin
orneklerinde bakteri sayismin %98,92 oraninda azaldig1 goriilmiistiir. Calismamizda
elde edilen bu oran, kavite hazirlig1 tamamlandiktan sonra vakalarmin %90’ mdan
fazlasinda kavitede kalan bakteri sayisinn 1.10% cfu/ml ve altinda olmasmin énemsiz
oldugu caligmalarinda gosterilen Kidd ve ark.’nin (232) calismalariyla benzerlik
gostermektedir.

Calismamizda ayrica, kullanilan dezenfeksiyon yontemininin hangi bakteri
tirtine daha etkili oldugunu incelemek amaciyla ozon ya da klorheksidin diglukonat
uygulamalarmin S. mutans, laktobasil ve toplam CFU {izerindeki etkileri ayr1 olarak
da degerlendirilmistir. Bu amacla kaviteden ilk alinan 6rnekler (TO) ile dezenfektan
uygulanmasmdan hemen sonra alinan 6rnekler (T1) karsilastirilmistir. Bu inceleme
sonucunda, hem ozonun hem de klorheksidin diglukonatin S. mutans, laktobasil ve
toplam CFU degerleri iizerindeki etkisinin, ii¢ bakteri grubu arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik olusturmadig1 goriilmiistiir. Bu sonuglar, her ii¢ bakteri

grubunun da wuygulanan ajanlardan ayni oranda etkilendigini gostermektedir.
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Dolayisiyla calismamizda incelenen bakterilerden herhangi birinin ozon ya da
klorheksidin diglukonata karsi diger bakteri tiirlerinden daha duyarli oldugunu
belirtmek miimkiin degildir.

Ik asamada etkilenmis dentin birakilip restorasyonun yapilmasindan sonra
kavitenin tekrar agilip agilmayacagi arastirmacilar arasinda tartigma konusudur. Bazi
aragtirmacilar, kavitenin tekrar agilarak, yerlestirilmis olan Ca(OH);’in ve daimi
restorasyonun yenilenmesi gerektigini savunurken (4, 122), bazi arastirmacilar pulpa
kaplama materyalinin iizerinin sizdrmaz bir restorasyon ile Ortiilendigi takdirde
kavitenin tekrar agilmasina gerek olmadig1 yoniinde goriis belirtmektedir (142, 245).

Ricketts ve ark. (143), derin giiriik lezyonuna sahip siit ve daimi dislerde pulpa
ekspozunun engellenebilmesi agisindan, indirekt pulpa tedavilerinin, ¢liriigiin
tamamen kaldirildig: tedaviler yerine tercih edilebilecegini savunmaktadir. Indirekt
pulpa tedavilerinin tek veya iki asamali olmas1 gerektigine dair yeterli ¢aligmanin
bulunmadigini, ancak tek asamada yapilmis olan indirekt pulpa tedavilerinin de
basarili sonuglar gosterdiklerini bildirmislerdir.

Indirekt pulpa tedavilerinde ikinci asamanm gergeklestirilmesi, hasta konforu
ve maliyet agisindan bir dezavantaj olusturmaktadir. Ayrica ikinci asamada ¢iirtik
tamamen kaldirilirken pulpa perforasyonu riski bulunmaktadir (144, 145).

Indirekt pulpa tedavilerinin basaris1 iyi bir sizdirmaz restorasyonla yakindan
iligkilidir. Bunun takip edilmesi i¢in diizenli kontroller gerekmektedir. Diizenli
kontrollerin yapilmasi, olas1 restorasyon kaybinin erken sathada tespit edilebilmesini
saglamaktadir. Ancak diizenli kontroller yapildig1 halde restorasyonun basarisiz
oldugu durumlar bazen fark edilemeyebilmektir. Bu durumda da lezyon, aktivite
kazanarak ilerlemeye devam etmektedir (146).

Kavite hermetik bir sekilde ortiilendigi takdirde, c¢iirik dentinde kuruma,
sertlesme ve renginde koyulasma goriilmektedir (147). Bu durumda restorasyonun
altindaki dentin dokusunda biiziilme gerceklesmekte ve bunun sonucu olarak da bir
bosluk olusmaktadir (146). Bu iki sebep nedeniyle indirekt pulpa tedavilerinde ikinci
asamanin gerceklestirilmesi gerektigini savunan arastirmacilar mevcuttur. Bununla
beraber Mertz-Fairhurst ve ark. (146), birinci ve ikinci asama arasindaki bekleme

sliresinin 6-12 aydan daha uzun olmasinda bir sakinca olmadigini rapor etmislerdir.
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Orhan ve ark. (148), siit ve daimi dislerde gergeklestirdikleri randomize
kontrollii klinik c¢alismalarinda, tek asamali ve iki asamali indirekt pulpa
tedavilerinin klinik basarisini, ¢liriiglin tek seansta tamamen temizlendigi geleneksel
yontemle karsilastirmiglardir. 1 yillik takip sonunda, tek asamali ve iki asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan gruplarm, g¢iiriigiin tek seansta tamamen
temizlendigi gruba gore daha basarili klinik sonuglar sergiledigi, ancak tek asamali
veya iki agsamali gerceklestirilmesi arasinda tedavinin klinik basarisi agisindan
anlamli bir fark bulunmadigini rapor etmislerdir. Bununla birlikte bu iki tedavi
prosediiriiniin se¢iminde, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin getirdigi art1 maliyet,
hasta ve ebeveyninin tedavi siirecine iliskin katilimi ve ¢ocugun yasinin goz oniinde
bulundurulmasi gereken etmenler oldugunu belirtmislerdir.

Calismamizda ilk asamada alinan mikrobiyolojik 6rnek ile ikinci asamada
gecici restorasyon kaldirildiktan sonra aliman 6rnekler karsilastirildiginda, ilk asama
ile ikinci asama arasinda gegen siirecte yiiksek oranda bakteriyel azalma tespit
edilmistir (Klorheksidin diglukonat grubu %93,25; ozon grubu %82,29). Bu yiiksek
oranlara ragmen bakteri varliginin ortadan tamamen kaldirilamadigi goriilmiistiir. Bu
bulgulara dayanarak, kavitede demineralize doku birakilarak gergeklestirilen indirekt
pulpa tedavisinin iki asamada yapilmasi ve ikinci asamada ¢iiriigiin tamamen
kaldirilmasmin daha uygun olabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak indirekt pulpa
tedavisinin tek asamada gergeklestirilebilecegini savunan caligmalar ile birlikte,
calismamizda elde ettigimiz yiiksek basar1 oranlar1 g6z onilinde bulundurularak,
eskfoliasyon zamani yaklagmis olan siit dislerinde tek asamali indirekt pulpa tedavisi
uygulanarak, c¢ekim zamanlar1 geldiginde, tedavi etkinliginin histolojik olarak
degerlendirilmesi en uygun yaklasim olacaktir. Siit dislerinde uygulanan indirekt
pulpa tedavisinde ikinci asamanin gerekliligi ile ilgili farkli gere¢ ve yonteme sahip

randomize kontrollii calismalarin yapilmasi gerektigi kanisindayiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Derin ciirtiklii siit dislerinin iki asamali indirekt pulpa tedavisinde, ozon
uygulamasinin klinik ve mikrobiyolojik etkilerinin incelendigi ¢alismamizda elde
edilen sonuglar sunlardir:

Calismamizdaki tiim gruplardaki dislerde, 4 aylik bekleme siiresinin ardindan
ikinci asamada kavite tekrar agildiginda, brrakilan ¢iiriiglin daha kuru ve daha sert
kivamda oldugu tespit edilmistir. Dentin renginin ise kontrol grubunda degismedigi,
ancak deney ve pozitif kontrol grubunda koyulastig1 gézlenmistir. Renk, kivam ve
nem Ozelliklerine ait bu bulgular birlikte degerlendirildiginde, iki asamali indirekt
pulpa tedavisinde, ilk asamada kavitede birakilan ¢iiriiglin, kullanilan dezenfeksiyon
yonteminden bagimsiz olarak, ikinci asamaya gelindiginde durmus bir cliriigiin
klinik 6zelliklerini tagir hale geldigini soylemek miimkiindiir.

Mikrobiyolojik veriler genel olarak ele alindiginda, caligma kapsaminda
incelenen tiim bakteri tiirlerinde, uygulanan tedavi asamalarma paralel olarak,
kademeli bir azalma oldugu goriilmiistiir. Kavitede birakilan demineralize dentinin
uzaklastirilmas1 amaciyla gerceklestirilen ikinci agamada, tiim ¢alisma gruplarinda
mikroorganizma sayilarinda yiiksek oranda azalma oldugu gézlenmistir. Bu veriler,
derin ciiriiklii siit dislerinde, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin tercih
edilebilecegini gostermektedir.

Uygulanan tedavinin ikinci asamasinda, 4 aylik bekleme siiresinin ardindan
kavite tekrar agildiginda, bakteri sayilarinda goriilen azalmanin pozitif kontrol
(Klorheksidin diglukonat) grubu ve deney grubunda (ozon), kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla oldugu; pozitif kontrol grubunun
(klorheksidin diglukonat) ise deney grubuna (ozon) gore mikroorganizma sayisinda
daha anlamli bir azalma sagladig: tespit edilmistir. Bu durum iki asamali indirekt
pulpa tedavisinde klorheksidin diglukonat ya da ozon uygulamasinin, 4 aylk
bekleme siiresinin ardindan bakteri sayisinda goriilen azalmayr pozitif ydnde
etkiledigini gdstermektedir.

Iki asamali indirekt pulpa tedavisinde dezenfektan uygulamalarmin anlik
etkinligini degerlendirmek i¢in, kavitede birakilan demineralize dentin Grnekleri ile
kaviteye klorheksidin diglukonat veya ozon uygulanmasmin hemen ardindan alman

dentin ornekleri karsilastirildiginda, her iki uygulamanin da amacina uygun sekilde,
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mikroorganizma sayisinda yiiksek oranda azalma sagladigi, ancak klorheksidin
diglukonatin sagladigi azalma oraninin, ozon uygulamasinin sagladigi azalma
oranindan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla oldugu gozlenmistir. Bu
bulgulara dayanarak, klorheksidin diglukonatin derin c¢iiriikk kavitelerinde bulunan
karyojenik bakteriler iizerindeki etkisinin ozon gazindan daha fazla oldugu, ancak
ozon gazinn da bu amagla kavite dezenfeksiyonunda alternatif olarak
kullanilabilecegi soylenebilir.

Kavitelere uygulanan dezenfektanlarm anlik etkileri, bakteri tiirleri bazinda
incelendiginde, uygulamanin hemen ardindan alman orneklerde, S. mutans,
Laktobasil ve toplam CFU degerlerinde goriilen azalmanin, genel bulgularla uyumlu
sekilde pozitif kontrol grubunda (klorheksidin diglukonat), deney grubuna (ozon)
gore istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.

Ayrica ozon ve klorheksidin diglukonat uygulamalarmin, S. mutans, laktobasil
ve toplam Kkoloni sayisi iizerindeki etkileri, kendi iglerinde ayr1 olarak
degerlendirildiginde, her ii¢ bakteri grubunun da uygulanan ajanlardan ayni oranda
etkilendigi tespit edilmistir. Dolayisiyla calismamizda incelenen bakterilerden
herhangi birinin ozon ya da klorheksidin diglukonata kars1 diger bakteri tiirlerinden
daha duyarl olmadigmi belirtmek miimkiindjir.

Ikinci asamada kavite acildiktan sonra alinan &rneklerde, toplam
mikroorganizma sayisinda, deney (ozon) grubunda %82,29, pozitif kontrol
(klorheksidin diglukonat) grubunda %93,25 gibi yiiksek oranlarda azalma tespit
edilmis olmasma ragmen, kavitedeki mikroorganizma varliginin tamamen ortadan
kaldirilamadig1r goriilmiistiir. Bu bulgular demineralize doku varlhiginda yapilan
indirekt pulpa tedavisinin, iki asamali olarak yapilmasi gerektigini ve ilk asamada
birakilan ¢iiriik dokunun uygun bekleme siiresinin ardindan ikinci bir seansta
tamamen uzaklastirilmast gerektigini gostermektedir. Ancak, elde edilen yiiksek
antimikrobiyal basar1 oranlar1 ve indirekt pulpa tedavisinin tek agsamada yapilmasmi
savunan caligmalarin mevcut olmasi nedeniyle, bu konu, farkli gere¢ ve yonteme
sahip, uzun doénem takipli, klinik, mikrobiyolojik ve histolojik c¢alismalarla
degerlendirilmelidir. Ayrica ikinci asamanin gerekliligi konusunda, siit diginin dogal
eksfoliasyon zamani, tedavinin getirdigi art1 maliyet, hasta ve ebeveyninin tedavi

stirecine iliskin katilim1 ve ¢ocugun yasi g6z oniinde bulundurulmalidir.
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Belirtilen tiim bu sonuglar géz 6niine alindiginda, derin ¢iiriiklii siit dislerinin
tedavisinde, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin kavitede birakilan ¢iliriik
dokusundaki mikroorganizma sayilarinin kademeli olarak azalmasini saglayarak, tim
calisma gruplar1 i¢in basarili sonuglar sergiledigi goriilmektedir. Bununla birlikte,
tedavinin ilk asamasinda kavite dezenfektan1 olarak ozon veya klorheksidin
diglukonat kullanildiginda mikrobiyolojik ve klinik etkinligin, herhangi bir
dezenfektan uygulanmayan gruba gore daha da arttigi gozlenmistir. Ancak, hem
antibakteriyel etkinliginin ozona gore daha fazla olmasi, hem de daha ucuz ve kolay
temin edilebilir olmasi gibi nedenlerle iki asamali indirekt pulpa tedavisinde basariy1
artrmak amaciyla kavite dezenfektan: olarak klorheksidin diglukonatin tercih

edilmesinin daha uygun olacagni, bulgularimiz 1s181inda séylemek miimkiindiir.
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OZET

Derin Ciiriiklii Siit Dislerinin Iki Asamal Indirekt Pulpa Tedavisinde Ozon
Uygulamas Etkinliginin In Vivo Olarak Degerlendirilmesi

Bu calismada, siit dislerinde gerceklestirilen iki asamali indirekt pulpa
tedavisinde, ozon uygulamasinin etkinliginin klinik ve mikrobiyolojik olarak
degerlendirilmesi amag¢lanmustir.

In vivo sartlarda yiiriitiilen bu ¢alismada, derin dentin ¢iiriigii teshisi konulan ve
pulpa perforasyon riski bulunan, 105 adet alt ikinci siit az1 disi iki asamali indirekt
pulpa tedavisi uygulanmak iizere rastgele ili¢ calisma grubuna ayrilmistir. Tedavi
prosediirii kontrol grubunda herhangi bir dezenfektan uygulanmadan, pozitif kontrol
grubunda kaviteye 60 sn 9%2’lik klorheksidin diglukonat uygulanarak, deney
grubunda ise 60 sn ozon gazi uygulanarak ger¢eklestirilmistir.

Mikrobiyolojik analiz i¢in, ilk asamada kavitede birakilan demineralize
dokudan, daha sonra kaviteye dezenfektan uygulanmasinin hemen ardindan, dort
aylik bekleme siiresinin sonundaki ikinci asamada kavite tekrar agildiginda ve tiim
cliriik doku temizlendikten sonra olmak tizere dort farkli zaman araliginda standart
dentin 6rnekleri alinmistir. Dentin 6rneklerinde Streptococcus mutans (S. mutans) ve
laktobasil tiirlerine ait koloni saymmi ve toplam koloni sayimmi yapilmistir. Ayrica
mikrobiyolojik Orneklerin alindig1 farkli zaman araliklarinda, dokunun klinik
Ozelliklerinin degerlendirilmesi i¢in dentinin nem, kivam ve renk Ozellikleri
kaydedilmistir. Istatistiksel analizde, mikrobiyolojik analizler icin Kruskal-Wallis ve
Mann-Whitney U testleri, klinik verilerin karsilastirilmasinda ise ki-kare ve
Friedman testleri uygulanmistir.

Calismamizdaki tiim gruplardaki dislerde, 4 aylik bekleme siiresinin ardindan
ikinci agamada kavite tekrar agildiginda, birakilan ¢iirliglin daha kuru ve daha sert
kivamda oldugu tespit edilmistir. Dentin renginin ise kontrol grubunda degismedigi,
ancak deney ve pozitif kontrol grubunda koyulastig1 gézlenmistir.

Mikrobiyolojik  degerlendirmeler sonucunda, tiim gruplarda toplam
mikroorganizma sayisinda kademeli bir azalmanm oldugu tespit edilmistir. Ik asama
ile ikinci asama arasinda gegen 4 aylik bekleme siiresinin ardindan bakteri sayisinda

goriilen azalmanin pozitif kontrol grubunda (klorheksidin diglukonat) deney grubuna
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(ozon) gore, deney grubunda ise kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha
anlamli sonuclar sergiledigi goriilmiistiir.

Kaviteye ozon ya da Kklorheksidin diglukonat uygulanmasmin hemen
sonrasinda antimikrobiyal etkinligin arttigi, ancak klorheksidin diglukonatin
etkinliginin ozon gazindan anlamli derecede daha fazla oldugu goriilmiistiir
(p=0,000). Dezenfeksiyon uygulamalarinin anlik antimikrobiyal etkinligi bakteri
bazinda karsilastirildiginda, genel bulgularla uyumlu sekilde, klorheksidin
diglukonatin hem S. mutans hem de laktobasil tiirleri iizerindeki etkinliginin ozon
uygulamasindan anlamli derecede daha fazla oldugu tespit edilmistir (p=0,002 ve
p=0,004). Ayrica S. mutans ve laktobasilin kullanilan dezenfektanlara karsi
duyarliliklar1 incelendiginde, her iki bakteri tiiriiniin de uygulanan ajanlardan ayni
oranda etkilendigi gézlenmistir (p=1,000).

Biitiin veriler birlikte degerlendirildiginde, derin ¢iiriiklii siit dislerinin
tedavisinde, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin tiim ¢alisma gruplarinda genel
olarak basarili sonuglar sergiledigi goriilmiistiir. Ancak, hem yliksek antimikrobiyal
etkinlik géstermesi, hem de ucuz ve kolay temin edilebilir olmas1 gibi nedenlerle iki
asamal1 indirekt pulpa tedavisinde klorheksidin diglukonatin tercih edilmesinin daha
uygun olacagi1 gézlenmistir.

Anahtar kelimeler: Derin dentin ¢ilirtigii, iki asamali indirekt pulpa tedavisi,

klorheksidin diglukonat, ozon

112



ABSTRACT

Effectiveness of The Ozone Application in Two-Visit Indirect Pulp Therapy of
Primary Molars with Deep Carious Lesion: In Vivo Evaluation

The aim of this study was to evaluate the clinical and microbiological
effectiveness of the ozone application in two-visit indirect pulp therapy of primary
molars.

This study was conducted in vivo conditions with 105 lower primary second
molars which had deep caries lesions with the risk of pulpal exposure. The teeth
were randomly divided into three study groups. Two-visit indirect pulp therapy was
performed without any disinfectant in the control group, with 60 s 2% chlorhexidine
digluconate application in the positive control group and 60 s ozone application in
the experimental group. Standart dentin samples were taken in four different stages
for the microbiological analysis: In the first visit after incomplete caries removal,
immediately after the application of disinfectants, at the end of the four months
period when the cavity was reopened and after all caries was removed. The dentin
samples were microbiologically investigated for the total number of colony forming
units, Streptococcus mutans (S. mutans) and lactobacilli. In addition, to evaluate the
clinical characteristics of the tissue, dentin humidity, consistency and color
properties were recorded. The statistical analysis of the data was obtained by
Kruskal-Wallis and Mann-Whitney U test for the microbiological analysis, Friedman
and chi-square test for the clinical analysis.

Clinical results showed that, the dentin became signficantly harder and lower
humidity was observed in all groups at the end of the four months. There was no
difference for control group in terms of color change, while dentin color was became
darker for positive control and experimental groups.

As a result of the microbiological evaluation, it was found that there was a
gradual decrease in the total number of microorganisms in all groups. After 4 months
from the first stage, when the cavities were reopened, it was determined that positive

control group exhibited a significantly greater reduction compared to experimental
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group and the bacterial reduction in experimental group was much more compared to
control group either.

While ozone or chlorhexidine digluconate application were showed an
immediate antibacterial efficacy, chlorhexidine digluconate application exhibited a
greater significant reduction compared to the ozone application (p=0,000). When
examined immediate antimicrobial effects of disinfection procedures by bacteria, it
was found that chlorhexidine digluconate was more effective on both S. mutans and
lactobacilli compared to ozone application, consistent with general findings (p=0,002
and p=0,004). When the sensitivity of the S. mutans and lactobacilli to the both
disinfectants examined separately, both bacteria species were affected by the same
percentage of the administered agents (p=1.000).

With the evaluation of the whole data, two-visit indirect therapy of primary
teeth with deep caries yielded successful results for all study groups. On the other
hand, having both higher antimicrobial effects and easy to obtain, chlorhexidine
digluconate would be more convenient to be preferred in the two-visit indirect pulp
threapy.

Key words: Chlorhexidine digluconate, deep caries, two-stage indirect pulp

treatment, ozone
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EKLER
EK-1

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!...]

Bu calismada yer almayi kabul etmeden 6nce galismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
ararmizi bu bilgilendirme sonrasinda 6zgiir iradenizle vermeniz gerekmektedir.

1.ARASTIRMAYLA iLGILi BILGILER:
Arastirmanin Adi:

Derin Ciiriiklii Siit ve Daimi Dislerin iki Asamal Indirekt Pulpa Tedavisinde Ozon Uygulanmasimin

Etkinliginin In Vivo Olarak Degerlendirilmesi

Arastirmanin igerigi:

Radyografide bakildiginda disin dentin dokusunun derin kisimlarina kadar ilerlemis ¢iiriigli bulunan
ve ¢liriik temizlenmesi sirasinda disin damar ve sinir paketinden olusan pulpa adi verilen dokunun
acilma ihtimali bulunan, higbir sikayet vermemis siit ve daimi dislerde ¢iiriik iki asamali sekilde
temizlenecektir. Ilk asamada ¢iiriik biiyiik oranda temizlenecek, ancak pulpanm agilmamasi igin
pulpaya yakin kisimda bir miktar ciirik doku birakilacaktir. Uygun goriildiigii takdirde bu islemi
takiben disteki bakterileri oldiirmek amaciyla dise ozon tedavisi de uygulanacaktir. Sonrasinda
pulpanin iyilesmesine katki saglayacak bir madde yerlestirilerek dis gecici dolgu ile kapatilacaktir.
Sonraki seansta ise gegici dolgu kaldirilarak geri kalan ¢iiriik doku da temizlenip daimi dolgusu
yapilacaktir. Bu asamalar arasinda dis dokularindan &rnekler alinarak mikrobiyolojik olarak
incelemeler yapilacaktir. Bu incelemeler iiniversitemiz biinyesinde yapilacaktir. Bu islemler sirasinda
hasta hi¢ bir rahatsizlik hissetmeyecektir. Islemler tamamlandiktan sonra 3 ay araliklarla 1 yil

boyunca kontrole gelmeniz istenecektir.

Arastirmanin Amaci:

iki asamal1 pulpa tedavisi uygularken ozon uygulamasmin tedavi basarisina etkisinin incelenmesi.
Arastirmanin Ongoriilen Siiresi: 12 ay

Arastirmaya Katilmasi1 Beklenen Goniillii Sayisi: 50 kisi

Arastirmada izlenecek Uygulamalar ve Tedavi:

(Arastirmada goniilliive uygulanacak ydontemler ve tedaviler / (varsa invaziv girisimler) hastanin
anlayabilecegi sekilde anlatilmalidir.)
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Siit ve gen¢ daimi dislerde derin ¢iiriik oldukg¢a sik karsilagilan bir durumdur. Giiniimiizde pulpa
dokusunu agmadan 2 asamali ¢iirik temizleme yontemi yayginlasmistir. Klinigimize bu tabloyla
basvuran hastalardan gerekli onam alindiktan sonra 2 asamali ¢liriik temizleme tedavisi
uygulanacaktir ve bu uygulamada ilk seansta pulpa agilimini 6nlemek amaciyla bir miktar ¢iiriik
birakilacak ve kalan ¢iiriik dokusuna antimikrobiyal etkisinin degerlendirilmesi i¢in ozon uygulamasi
yapilacaktir. 3 ay sonra dislerin durumuna gore gerekli daimi dolgular1 yapilacaktir. Bu takipler
sirasinda olusacak olasi basarisizlik durumlarinda da hastaya disin durumuna gore gerekli

amputasyon, kok kanal tedavisi ya da apeksifikasyon tedavisi uygulanacaktir.

2.ARASTIRMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR(LAR):

Bu arastirmada sizin i¢in beklenen en temel yarar disin canliligin korunmasi ve Omriiniin
uzatilmasidir. Bunun yaninda gen¢ daimi diglerin canliligmi yitirmesi durumunda uygulanacak uzun
ve zahmetli bir tedavi olan apeksifikasyon igleminden de kurtulacaksmiz. Bu tedavinin uygulandig:
siit diglerinde de hem ¢ocuk tarafindan kabul edilmesi daha kolay olan bir tedavi uygulanmis olacak
hem de disin agiz i¢inde kalma siiresi arttirilmig olacaktir. Boylece, olusmus bir yer darligmin, siit
disinin erken kaybiyla siddetlenmesi engellenmis olacak, heniiz bir darlik gériilmeyen ¢ocuklarda da

ilerde olusabilecek olas1 bir darligin éniine gegilebilecektir.

3.GONULLUNUN UYGULAMA SIRASINDA KARSILASABILECEGI RISKLER VE
RAHATSIZLIKLAR:

Yukarida agiklanan aragtirma sirasinda uygulanacak olan islem ve tedavilerin sonucunda hastanin

karsilasabilecegi higbir risk ve rahatsizlik bulunmamaktadir.

4.GONULLULER iCIN ARASTIRMADAN BEKLENEN TIBBi YARARLAR
Bireylerin daimi molarlarinin ve heniiz diisme yas1 gelmemis siit dislerinin 6mrii uzatilacak ve hasta

cok daha iyi ¢igneme yapabilecektir.

5.ARASTIRMAYA SECENEK OLAN GIRISIMLER YA DA TEDAVILER KONUSUNDA
BILGILENDIRILME

Derin ¢iiriiklii siit dislerinde pulpanin bir kismmin alindi§i amputasyon tedavisi ve ya tiimiiniin
almdig1 kanal tedavisi, daimi dislerde ise pulpa ac¢ilimmin boyutuna goére direk pulpa tedavisi ve ya
kanal tedavisi ya da disin kok gelisim durumuna gére diizenli kontroller gerektiren, uzun ve zahmetli

bir tedavi siireci olan apeksifikasyon gibi uygulamalar yapilabilir.
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Yukaridaki aragtirmada uygulanacak tetkik ve tedaviye yonelik girisimler disinda hastaligimla ilgili
baska uygun yontemlerin var oldugunu, ancak bu arastirmada uygulanmayacagin1 6grendim. Eger
yukaridaki ¢alismaya katilmayr kabul etmezsem sozii edilen &teki tedavileri alma hakkina sahip

oldugumun bilincindeyim.

6.ARASTIRMA DISI BIRAKILMA DURUMLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, kontrollerinizi aksatmaniz, ¢aligma
programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle doktorunuz sizin izniniz

olmadan sizi ¢alismadan ¢ikarabilir.

7.ARASTIRMA KAPSAMINDAKI GIDERLERIN KARSILANMASI

Rutin muayene ve tedavi basamaklari disinda bu caligmaya 6zel hicbir ek masraf size veya giivencesi

altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

8.ARASTIRMAYA KATILMA DURUMUNDA HERHANGi BiR ODEME YAPILACAK
MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir.

9.ARASTIRMA SURESINCE CIKABIiLECEK SORUNLAR iCiN iRTIiBAT

Uygulama siiresi boyunca arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da c¢alisma ile ilgili herhangi
bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz icin ya da arastirma disi bir ilag almak
durumunda kaldigmizda asagidaki doktor ile irtibat kurabilirsiniz.

Dt.Merve Mese : 05079300864

Dt.Nazli Durmus : 05374462719

10.ZARARLARIN KARSILANMASI:

Calisma ile ilgili olarak zararli hi¢ bir etkinin olusmasi beklenmemektedir.

11.GONULLULUK, ARASTIRMAYI REDDETME VE ARASTIRMADAN CEKIiLME
HAKKI, ARASTIRMADAN CIKARILMA:

a. Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
b. Arastirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.
c. Sorumlu arastirmaci / doktora haber vermek kaydiyla, higbir gerekg¢e gostermeksizin istedigim anda

bu calismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim. Bu ¢aligmaya katilmayr reddetmem ya da sonradan
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¢ekilmem halinde higbir sorumluluk altna girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte
gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir bigimde etkilemeyecegini biliyorum.

d. Calismanin yiiriitiiciisii olan arastirmaci / doktor ya da destekleyen kurulus, ¢alisma programinin
gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da almakta oldugum tibbi bakimin kalitesini

yiikseltmek amaciyla, benim onayimi almadan beni ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilir.

12.GEBELIK:

iki asamali pulpa tedavisinin dogmanus fetiis iizerine etkisi bilinmemektedir.Ancak arastirmamiza
dahil edilecek hastalarin yas araligi 6-13 oldugundan bu yas g¢ocuklarda hamilelik durumuyla
karsilagilacagi diisiinilmemektedir.Yine de bilinmelidir ki gebe ve emziren kadinlar bu aragtirmaya
katilamazlar.

13.GIZLILIK:

Bu caligmadan elde edilen bilgiler, uygulanan yontemin kullanimmin onaylanmasi igin verilere
gereksinimi olan &teki iilkelerin hilkiimetlerine ve ilgili birimlerine iletilebilir. Calismanin sonuglari
bilimsel toplantilar ya da yaymlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli

tutulacaktir.

14.CALISMAY A KATILMA ONAYI:

Yukarida yer alan ve arastirmadan Once goéniilliye verilmesi gereken bilgileri gdsteren
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formunu kendi anadilimde okudum ya da bana okunmasimi
sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sdzlii olarak agiklandi. Aklima gelen biitiin sorulari
sorma olanagi tanindi ve sorularima yeterli cevaplar aldim.

Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra gekildigim durumda, hicbir yasal hakkimdan
vazgecmis olmayacagim. Bu kosullarla, séz konusu arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin
goniillii olarak katilmay: kabul ediyorum.

Bu formun imzal bir kopyast bana verildi.
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numaras):

Aciklamalar1 Yapan Aragtirmaci- Doktorun
Adi- Soyadi:
Imzas:

Tarih:
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