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OZET

GENC DAIMI DISLERIN AMPUTASYON TEDAVISINDE iKi FARKLI
MATERYALIN ETKINLiIGiNIN DEGERLENDIRILMESI

Amac: Bu klinik ¢calismada, beyaz mineral trioksit agregat (B-MTA) ve bioagregat (BA)
simanlarinin geng daimi dislerde amputasyon ajani olarak klinik ve radyografik agidan
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Materyal ve Metot: Yaglar1 7-11 (ortalama 8,7) arasinda olan 32 ¢ocuk hastanin
travmatik pulpal acilim gozlenen 38 geng¢ daimi dis calismaya dahil edilmistir. Secilmis
disler rastgele gruplara ayrilarak amputasyon ile tedavi edilmislerdir. Hastalar klinik ve
radyografik takip i¢in 6’sar aylik araliklarla cagirilmistir. Elde edilen klinik ve
radyografik verilerin istatistik analizinde Kaplan Meier, Mann-Whitney U, Log Rank,
Pearson Ki-Kare, bagimsiz degiskenler T ve Fisher’in Kesin Olasilik testleri
kullanilmustir.

Bulgular: Hastalar ortalama 20,2 + 12,3 ay (6-48 ay) takip edilmistir. Her iki grupta da
tedavi basarili bulunmustur ve gruplar arasinda klinik ve radyografik basari agisindan
istatistiksel anlamda fark bulunamamistir (p>0,05). B-MTA grubundan 16 diste koronal
renklenme gozlenirken, BA grubunda higbir olguda renklenme goriilmemistir. Koronal
renklenme agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamda fark oldugu tespit edilmistir
(p<0,001).

Sonug¢: Geng daimi dislerde amputasyon materyali olarak BA kabul edilebilir klinik ve
radyografik basar1 gostermistir. Koronal renklenmeye sebep olmadigindan BA’nin B-
MTA’ya alternatif olabilecegi goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: amputasyon; bioagregat; komplike kron kirigi; mineral trioksit

agregat; travmatik dental yaralanma

Derya GULER, Doktora Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Mayis-2016



ABSTRACT

COMPARISION EFFECTIVENESS OF TWO PULPOTOMY AGENTS IN
YOUNG/IMMATURE PERMANENT TEETH

Aim: The aim of this clinical study was to compare clinically and radiographically White
Mineral Trioxide Aggregate (W-MTA) and BioAggregate (BA) as a pulpotomy agent in
young permanent teeth.

Material and Method: Thirty-two children aged 7-11 years (mean age 8.7 years) with
38 immature permanent teeth with complicated crown fractures were included. All
selected teeth were treated one of the test material and then restored with composite resin.
The children were recalled for clinical and radiographic evaluations with 6-months
intervals. The statistical analysis of clinical and radiographic data was performed using
Kaplan Meier, Mann Whitney U, Log Rank, Pearson Chi-Square, independent samples T
and Fisher’s Exact tests.

Results: The patients were under controlled mean 20.2 + 12.3 months (6-48 months). The
treatment was successful in both groups and there were no statistically significant
difference between the groups for clinical and radiographical success criteria (p>0.05).
Sixteen teeth of W-MTA samples showed grey coronal discoloration whereas BA group
had no coronal discoloration. However, there was statistically significant coronal
discoloration difference between the groups (p<0.001).

Conclusion: BA showed acceptable clinical and radiographic success as a pulpotomy
agent in immature permanent teeth and seems to be a suitable alternative to W-MTA,
because it couldn’t cause coronal discoloration.

Keywords: amputation; bioaggregate; complicated crown fracture; mineral trioxide

aggregate; traumatic dental injury

Derya GULER, Ph. D. Thesis
Ondokuz Mayis University - Samsun, May-2016
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1. GIRIS

Dis yaralanmalar1 ¢ocukluk ve ergenlik ¢aginin 6nemli saglik problemlerinden
birisidir (Cameron ve ark., 1998; Kuscu ve ark., 2011). Koruyucu dis hekimliginin
yayginlagsmasiyla birlikte ¢ocuklarda erken dis kayiplarinin, dis ¢liriigiiniin ve periodontal
problemlerin goriilme siklig1 azalmasina ragmen, yapilan epidemiyolojik caligmalar
travmatik dental yaralanmalarinin (TDY) ¢ocuklarda halen siklikla karsilagilan ve
kontrolii saglanamayan bir problem olusturdugunu gostermektedir (Andreasen ve Ravn,
1972; Liew ve Daly, 1986; Caliskan ve Tiirkiin, 1995; Oulis ve Berdouses, 1996; Borssen
ve Holm, 1997; Altay ve Giingor, 2001; Caldas ve Burgos, 2001; Gabris ve ark., 2001).

Daimi diglenme doneminde en sik rastlanilan TDY tipi kron kiriklaridir (Rafter,
2005; Giingor ve ark., 2007). Kok gelisimi tamamlanmamas dislerde, dis doku kayiplarina
ilave olarak pulpa saglhigi da risk altina girmektedir (Huang, 2009; Alagam, 2012).
Komplike kron kiriklarinda baslica li¢ tedavi secenegi bulunmaktadir. Bunlar; direkt
pulpa kaplamasi, pulpa amputasyonu ve kok kanal tedavisidir (Cvek, 1978; Huang,
2009). Alagam, 2012). K6k ucu agik olan dislerde kok kanal tedavisi, kanal duvarlar1 ve
pulpa odasinda dentin yapimini durdurarak, disin kirilmaya yatkin hale gelmesine neden
olmaktadir (Camp ve ark., 2002). Bu nedenle gen¢ daimi dislerde pulpa agilimi ile
karsilagildiginda miimkiin oldugunca vital pulpa dokusunu koruyacak bir klinik
yaklagimin se¢ilmesi 6nemlidir. Boylelikle fizyolojik dentin yapiminin devam etmesi ve
kok gelisiminin tamamlanmasi saglanabilir (Fong ve Davis, 2002). Pulpa kaplamasi ve
amputasyon, disin vitalitesini idame ettirmeyi hedefleyen dncelikli tedavi segenekleridir,
ancak pulpa kaplamasi i¢in yaralanmadan sonra 1-2 saat i¢inde klinige basvurulmasi
gerekliligi bu tedavinin en biiyiik sinirlayicisidir (Masterton, 1966; Weiss, 1966; Eklund
ve ark, 1976; Haskell ve ark., 1978; de Blanco, 1996). Dolayisiyla genis pulpal
acilimlarda ve hastanin klinige uzadigi durumlarda, pulpa amputasyonu vazgecilmez bir

tedavi secenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (McTigue, 2009).

Kalsiyum hidroksit, vital pulpa tedavilerinde yaygin kullanilmasina ragmen,
calismalarda bu tedaviler icin kullanilacak ideal materyalin tiim 6zelliklerini
barimdirmadigimi bildirilmektedir (Siren ve ark., 2004; Witherspoon ve ark., 2006;
Sawicki ve ark., 2008; Witherspoon, 2008a; 2008b). Mineral triokside aggregate (MTA)
ile yapilan vital pulpa tedavilerinde kalsiyum hidroksit kullanimina gore, daha az pulpal



inflamasyon goriildiigii daha homojen ve daha siki1 dentin kdpriileri olugtugu bildirilmistir
(Faraco ve Holland, 2001; Aeinehchi ve ark., 2002; Quidemat ve ark., 2007). Vital pulpa
tedavilerinde kalsiyum hidroksite alternatif bir materyal olarak giliniimiizde kullanimi1
giderek yayginlasan MTA; sertlesme siiresinin uzun olmasi, hazirlamasi ve kaviteye
yerlestirilmesinin gii¢ olmas1 ve kronda istenmeyen renklenmeye sebep olmasindan Gtiirii
ideal materyal tanimlamasinda uyamamaktadir (Dentsply, 1998; Schwartz ve ark., 1999;
Lee, 2000; Kratchman, 2004; Camileri ve ark, 2005). Bioaggregate (BA) ise piyasaya
yeni siiriilen bir biyomateryal olup, yapisi geleneksel MTA’ya benzemektedir (de-Deus
ve ark., 2009; Zhang ve ark., 2009; Park ve ark., 2010; Yan ve ark., 2010; Mukhtar-
Fayyad, 2011; Leal ve ark., 2011; Tuna ve ark., 2011; Tiiloglu, 2012) ancak; amputasyon
tedavisinde klinik ve radyografik basarisinin incelendigi uzun dénemli in-Vivo bir calisma
bulunmamaktadir (Roberts ve ark., 2008). Beyaz MTA’ya (B-MTA) gore koronal
renklenmeye neden olmadigi gosterilmis (Keskin ve ark., 2015; Tuloglu ve Bayrak, 2016)
olan BA’nin amputasyon tedavisinde MTA ’ya alternatif olup olamayacag test edilen bu
calismada BA ve B-MTA’nin gen¢ daimi dislerin amputasyon tedavisinde klinik ve
radyografik olarak basarisinin karsilastirmali olarak incelenmesi amaglanmistir. Bu
amaca yonelik olarak “Gen¢ daimi dislerde MTA ile yapilan amputasyonlarin BA ile
yapilan amputasyonlardan klinik ve radyografik basar1 yoniinden anlaml farki yoktur”

hipotezi test edilmistir.



2.  GENEL BILGILER

2.1. Travmatik Dis Yaralanmalari

"Travma" soOzciigli koken aldigi eski Yunancada yara anlaminda
kullanilmaktayken, giinlimiizde; bir doku veya organin yapisini, bi¢imini bozan ve distan
mekanik bir tepki sonucu olusan yerel yara, 6rselenme olarak tanimlanmaktadir.

Travmatik dental yaralanma ise; dislerde kirilma ve/veya yer degistirme, destek
dokularda (diseti, periodontal ligament, alveol kemigi) ayrilma ve/veya ezilme ile

sonuglanan akut ileti veya enerji bosalmasi olarak tanimlanir (Gottrup ve ark., 2007).

2.2. Travmatik Dis Yaralanmalarinin Epidemiyolojisi

Cocuklarda erken dis kayiplari, dis ¢iiriigii ve periodontal problemlerin goriilme
siklig1 koruyucu dis hekimliginin yayginlasmasiyla birlikte azalmakta, ancak TDY 'nin
halen kontrolii saglanamayan bir problem oldugu goriilmektedir (Andreasen ve Ravn,
1972; Liew ve Daly, 1986; Caliskan ve Tiirkiin, 1995; Oulis ve Berdouses, 1996; Borssen
ve Holm, 1997; Cameron ve ark., 1998; Altay ve Giingér, 2001; Caldas ve Burgos, 2001;
Gabris ve ark., 2001; Kuscu ve ark., 2011).

Siit dislenme doneminde TDY prevelansi erkeklerde %31-40 ve kizlarda %]16-
30 arasinda degismektedir. Cocuk 2-3 yaslarindayken, kendi basina hareket etmeye ve
motor koordinasyonu gelismeye basladigi donemde travma insidansi artis gdstermektedir
(Glendor ve ark., 1996; 2007). Daimi dislenme déneminde TDY prevalansi, erkeklerde
%12-33 ve kizlarda %4-19 arasinda degismekte ve 6zellikle 9-10 yaslarinda siddetli oyun
ve sportif aktivitelerin arttif1 donemde artis gdstermektedir (Glendor ve ark., 1996;
2007).

Siit dislenme doneminde kemik siingerimsi yapida oldugundan ve siit dislerinin
kron/kok oran1 daimi dislere kiyasla fazla oldugundan, bu dénemde luksasyon
yaralanmalar1 daha siktir. Daimi dislenme doneminde ise sert doku yaralanmalar siklikla

goriilmektedir (McTigue, 2009).

Erkek ¢ocuklarda kiz ¢ocuklarindan daha fazla oranda TDY'ye rastlanmaktadir.
Bu durum erkek ¢ocuklarin temas gerektiren oyun ve sporlarla daha fazla ilgilenmeleriyle
aciklanmaktadir (Garcia-Godoy ve ark., 1986; Oluwole ve Leverett, 1986; Liev ve Daly,
1986; Nysther, 1987; Hayrinen-Immonen ve ark., 1990; Zerman ve Cavalleri, 1993;



Hargreaves ve ark., 1995; Delattre ve ark., 1995; Borssen ve Holm, 1997; Zaragoza ve
ark., 1998; Glendor ve ark., 2007). Ayrica, daha 6nce TDY hikayesi bulunan ¢ocuklarin,
daha 6nce travmaya maruz kalmamis ¢ocuklara gore yeni bir travmaya ugrama risklerinin

daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Glendor ve ark., 2000; Siqurdsson, 2013).

Hem siit hem de daimi diglenme doneminde, iist ¢ene disleri alt geneye gore daha
fazla travma riski altindadir (Hargreaves ve ark., 1995; Saroglu ve Sénmez, 2002; Kargiil
ve ark., 2003; Traebert ve ark., 2003; Kirzioglu ve ark., 2005). Bunun nedeni iist ¢genenin
alt ceneyi okliizyonda ve istirahat pozisyonunda ¢evrelemesi ve darbelere karsi koruyucu
etki gostermesidir (Gutmann ve Gutmann, 1995). Ust keser dislerin protriizyonu ile
birlikte goriilen artmig overjet ve yetersiz dudak kapanist olan bireyler TDY ye
yatkindirlar. Dudaklar, gelen kuvvetleri absorbe edip disleri ¢arpismanin etkisinden
korumada yetersiz kaldigindan, bu tip bireylerde travma sonrasi dislerin etkilenme orani
normal okliizyonlu bireylere gore iki kat fazladir. Ayrica; serebral palsi, mental
retardasyon ve epilepsi gibi motor fonksiyon bozuklugu olan hastalar TDY ag¢isindan risk
altindadirlar (Andreasen ve Ravn, 1972; Ghose ve ark., 1980; Oluwole ve Leverett, 1986;
Cavalleri ve Zerman, 1995; Zaragoza ve ark., 1998; Marcenes ve ark., 1999; Glendor,
2000; Hamdan ve Rajab, 2003; Sgan-Cohen ve ark., 2005; Al-Khateeb ve ark., 2005;
Glendor ve ark., 2007; Rao,2008; Turkistani ve Hanno, 2011; Sivakumar ve Muthu,
2012).

2.3. Travmatik Dis Yaralanmalarinin Etiyolojisi

Baratieri ve ark. (1990), TDY nedenlerini bireyin biiyiime ve gelisme
donemlerine gore siniflamistir. Bu siniflandirmaya gore, yasamin ilk bir yi1linda bebegin
hareket kabiliyeti kisitlidir ve bebek ¢cogu zaman ebeveynlerinin kontrolii altindadir. Bu
donemde yaralanma az goriilmekle birlikte, nedeni ¢ogu zaman bebegin tasinmasi
sirasinda  diiglirilmesine baghdir. Cocugun emeklemeye, yiirimeye ve etrafini
kesfetmeye basladig1 okul 6ncesi donemde, motor becerilerin ve koruyucu reflekslerin
yetersizligine bagli diigmeler artmaktadir. Cocuk biiyiidiik¢e, mevcut risklerden haberdar
olur, kendini koruyabilecek refleksleri gelistirebilir ancak TDY bu donemde baska
nedenlere bagli olarak varligii devam ettirmektedir. Bu nedenler; genellikle okul

caginda oyun ve bisiklet kazalari, bulug ¢aginda spor ya da trafik kazalari, yetiskinlik



doneminde ise spor kazalaridir (Eilert-Petersson ve ark., 1997; Caliskan, 2006; Alagam,
2012).

2.4. Travmatik Dis Yaralanmalariin Mekanizmalari

Yaralanmalar ya direkt kuvvetin dise gelmesi ya da alt ¢eneye gelen kuvvetin
iist geneye iletilmesi ile gergeklesir. Direkt travma genellikle 6n dislerde kron ve kron-
kok kiriklari meydana getirirken, indirekt travma ise kiiciik ve biiyiik az1 dislerinde kron
ve kron-kok kiriklarina ilaveten kondilde ve simfizde ¢ene kiriklarina sebep olmaktadir
(Glendor ve ark., 2007; Ozawa ve ark., 2014).

Cene yiiz bolgesine gelen travmanin siddeti; ¢arpigma enerjisi, kuvveti olusturan
objenin esnekligi, kuvveti olusturan cismin sekli ve ¢arpma kuvvetinin yonii gibi bir
takim faktorlerin etkisine baglh olarak farklilik gosterebilmektedir. Carpisma enerjisi;
carpan cismin kiitlesi ve carpma hizi ile iligkilidir. Diisiik hizli ¢arpmalar ¢ogunlukla
destek dokularda hasara sebep olurken, yiiksek hizli ¢arpmalar destek dokularda hasar
meydana getirmeksizin sert doku yaralanmalarina sebep olmaktadir (Glendor ve ark.,
2007). Kuvveti olusturan cisimlerin esnekligi; gelen kuvvetin hangi bdlgede absorbe
edilecegini belirlemektedir. Elastik yapidaki cisimlerin verdigi carpma kuvvetleri destek
dokular tarafindan absorbe edilir ve bunun sonucunda destek doku yaralanmalar
olusurken, sert yapidaki cisimlerin ¢carpmasi ile sert doku yaralanmalar1 olusmaktadir
(Rao, 2008). Carpan cisimlerin sekli; carpismadan dogan enerjinin dagilimin
degistirecektir. Keskin cisimler ile olusan c¢arpmalarda, enerji sirlt bir alana hizla
dagildigr i¢in dislerde kron kiriklari meydana gelir. Kiint cisimlerle meydana gelen
kazalarda ise kron bolgesindeki rezistans alani artar. Bu durum kuvvetin apikal bolgeye
iletilmesine izin vererek kron kiriklar1 veya lilkksasyon yaralanmalarinin olusmasina sebep
olur. Son olarak dige gelen travmanin yonii; yaralanmanin lokalizasyonunu degistirecektir

(Glendor ve ark., 2007).

2.5. Travmatik Dis Yaralanmalarinin Simiflandirmasi

Dis ve destek doku yaralanmalar1 etiyoloji, anatomi, patoloji veya tedavi
yaklagimlar1 gibi cesitli faktorler dikkate alinarak siniflandirilirlar (Glendor ve ark.,
2007). Andreasen’e (2007) gore TDY smiflandirmast:



Dis sert dokular1 ve pulpa yaralanmalari

o Mine catlaklar1

J Mine kiriklari

J Mine ve dentin kiriklari

J Mine, dentin ve pulpayi iceren kiriklar

. Mine, dentin ve sementi igeren kiriklar

J Mine, dentin, sement ve pulpay1 igeren kiriklar

. Dentin, sement ve pulpayi i¢ceren kok kiriklari
Periodontal doku yaralanmalari

o Sarsilma

. Gevseme (Subliiksasyon)
. Lateral liikksasyon

J Ektriizyon

e Intriizyon

. Aviilsiyon
Destek kemik yaralanmalari

° Alveolar soketin ezilmesi
) Alveolar soket duvar: kiriklari

o Alveolar proges kiriklar

. Cene kiriklar1 (Maksilla/Mandibula)
Diseti veya ag1z mukozasi yaralanmalari

o Diseti veya ag1z mukozasinda laserasyon
o Diseti veya agiz mukozasinin ezilmesi

J Diseti veya agiz mukozasinda abrazyon
2.6. Kron Kiriklar

Daimi dislenme doneminde gozlenen TDY’ler arasinda en sik rastlanilan
yaralanma tipi kron kiriklaridir. TDY’ler i¢inde goriilme sikligi %26-90 arasinda
degismektedir (Andreasen, 1970; Schatz ve Joho, 1994; Hamdan ve Rock, 1995;
Marcenes ve ark., 1999; Altay ve Giingor, 2001; Caldas ve Burgos, 2001; Avsar, 2002;



Rafter, 2005; Andreasen ve Andreasen, 2007; Giingoér ve ark., 2007; Glendor ve ark.,
2007). Ulkemizde yapilan arastirmalarda ise bu oranin %50,6-69,5 arasinda degistigi
bildirilmektedir (Caliskan ve Tiirkiin, 1995; Altay ve Giingor, 2001; Saroglu ve Sonmez,

2002; Vahdettin, 2012).
2.6.1. Mine Catlaklar:

Mine catlaklari, mine prizmalarinin dis yap1 kayb1 olmaksizin mineden mine-
dentin smirina kadar uzanan yarigidir. Mineye direkt gelen kuvvetlerin etkisiyle
olusmaktadir. TDY ’ler i¢erisinde oldukc¢a yaygin goriilmekle birlikte ¢ogu zaman gozden
kacan bir yaralanma tipidir. Teshisi; indirekt 151k, transiliminasyon ya da boyama
yontemiyle yapilir (Olsburg ve ark., 2002; Andreasen ve Andreasen, 2007).

Mine catlaklar1 cogu kez tedavi edilmezler. Ancak, minedeki c¢atlak bolgeleri
bakteri geg¢isi icin elverisli alanlar olabileceginden bu bdlgelerin olabildigince erken
donemde kapatilmalar1 gerekmektedir. Bu amacla adeziv sistemlerden ve fluorid i¢eren
tiriinlerden faydalanilmaktadir (Caliskan, 2006; Alagam, 2012).

Bu tip dis yaralanmalarinin prognozlari oldukga iyidir. Bu disler yaralanmadan
2 ay ve 1 yil sonra yeniden gézlemlenmelidir. Duyarlilik bu stirede normalse daha ileri
kontrole gerek yoktur (Toumba, 1999). Mine ¢atlaklarinda pulpal 1yilesme prevelansi
%97-100 arasinda iken (Olsburg ve ark., 2002); likksasyon ya da konkiizyon
yaralanmasinin eklendigi olgularda pulpa nekrozu riski artmaktadir (Andreasen ve
Andreasen, 2007; Lauridsen ve ark., 2011a; 2011b; 2011c; 2011d).

2.6.2.Mine Kiriklar

Mine kiriklart dis dokusunda mineyle sinirl kayiplar: tanimlar. Genellikle 6n
bolgede ve dislerin insizal ya da aproksimal koselerinde goriilmektedir (Caligskan, 2006).
Bu yaralanmaya eslik eden bir periodontal doku yaralanmasi yoksa vitalite testlerine
olumlu yanit alinir (Olsburg ve ark., 2002).

Mine kiriklarinin tedavisi kayip dokunun biiytikliigiine gore degismektedir. Ufak
kiriklarda basit mollemeler yapilirken, daha biiyiik kiriklarda bizotaj uygulamasini
takiben kompozit rezinler ile restorasyonlar 6nerilmektedir (Olsburg ve ark., 2002).

Mine kiriklarinin prognozu oldukga iyidir ve pulpal iyilesme prevelansit % 99-
100 arasinda degismektedir (Olsburg ve ark., 2002) ancak; travma apikal nérovaskiiler
yapida bir hasara yol agmigsa pulpa nekrozu gelisebilir (Andreasen ve Andreasen, 2007).



Bu bakimdan vitalite testleriyle dislerin canliligi altinci, sekizinci haftalarda ve

yaralanmanin birinci yilinda kontrol edilmelidir (DiAngelis ve ark., 2012).
2.6.3.Mine-Dentin Kiriklari

Dis dokusunda pulpay1 icermeyen mine ve dentin ile siirli kayip mevcuttur.
Daimi dislerde en sik goriilen sert doku yaralanmas tipidir (Alagam, 2012). Teshisi klinik
inceleme ile konulur, dentin dokusu agikta oldugundan dis 1siya, ve basinca karsi
duyarhdir. Bu hassasiyet hastanin yasi ve kirik hattinin pulpaya yakinligina bagli olarak
degismektedir.

Mine-dentin kirig1 goriilen dislerde kirik sonucunda ¢ok sayida dentin kanal
ac1ga ¢ikmaktadir (Fountain ve Camp, 1991; Andreasen ve Andreasen, 2007). Bu kanallar
pulpal inflamasyona sebep olabilecek bakteri ve bakteri tirtinleri igin hizli bir ge¢is yolu
olusturmaktadir (Love ve Jenkinson, 2002; Andreasen ve ark., 2006; Andreasen ve
Andreasen, 2007). Frezle kesilmis dentin dokusunun aksine, kirik dentin yiizeyinde
smear tabakasinin bulunmadigindan bu tiir olgularin tedavisi olabildigince cabuk
yapilmalidir (Piisman, 2009). Dentinin acikta birakilmasi kadar uygun olmayan bir
kapama yapilmasi da geri doniisiimsiiz pulpa hasarina sebep olabilmektedir (Olsburg ve
ark., 2002).

Komplike olmayan kron kiriklarinin tedavisinde kompozit rezinler ile
restorasyon ve kirik parcanin yapistirilmasi gibi farkli tedavi yaklagimlari tavsiye

edilmektedir (Olsburgh ve ark., 2002).

Travmaya bagl dis dokusunun kaybi s6z konusu oldugunda, hekimlerin baslica
sikintis1 dige tekrardan dogal bir estetik goriintlii kazandirmaktir. Disin eski formu,
boyutu, opasitesi ve transparanligini yeniden saglamak oldukc¢a zordur. Kirik disin kendi
dokusuyla restore edilmesi; estetik, atravmatik, konservatif ve ekonomik bir yontemdir;
ayrica bu teknigin uygulanmasinda hastanin koltukta kalis siiresi benzer uygulamalara
kiyasla daha kisadir (Simonsen, 1979; 1982; Ludlow, LaTurno, 1985; Amir ve ark., 1986;
DiAngelis ve Jugbluth, 1987; Baratieri ve ark., 1990; Fountain ve Camp, 1991,
Murchison ve ark., 1998; 1999; Andreasen ve Andreasen, 2007; McTigue ve Holan,
2009). Bu teknigin uygulanabilmesi i¢in Oncelikle kalan dis dokusu ile kirik parca
arasinda tam bir uyumun olmasi gerekmektedir. Dis ile kirik par¢a arasinda ¢ok az bir

madde kaybi var ise bu kayip kisim yapistirma islemi sirasinda veya sonrasinda kompozit



rezinler ile restore edilebilir (Dorignac ve ark., 1990; Olsburgh ve ark., 2002; Maia ve
ark., 2003). Kirilan dis parcasi, madde kaybi olmayacak sekilde iki parcaya ayrilmissa
oncelikle bu pargalar birlestirilmelidir (Andreasen ve Andreasen, 2007). Kirik par¢anin
yapistirilmasinda retansiyonu arttirmak igin farkli teknikler 6nerilmektedir (Reis ve ark.,
2001; Eid, 2002; Olsburgh ve ark., 2002; McDonald ve ark., 2011). Macedo ve Ritter
(2009), en iyi kirik parga yapistirma teknigini bulmak i¢in kirik hattt boyunca mine
yiizeyinin egimlendirilmesi, kirik parcaya ve kalan dis dokunun i¢ tarafina “V” sekilli i¢
mine olugu agilmasi, kirik par¢adaki dentine internal dentin olugu agilmasi, kirik parcanin
yapistirtlmasinin ardindan kirik hattinda dis oluk hazirlanmasi, restorasyonun overkontur
yapilmasi ve basit yapistirma gibi birgok yontem denediklerini, kirigin ebatlari, kirtlma
sekli, pulpa ile iliskisi ve disle kirik parcanin uyumu gibi pek ¢ok degiskenin en uygun

yontemin se¢iminde etkili oldugunu bildirmislerdir.

Dis ile kirik parca arasinda ¢ok fazla madde kaybi olmasi nedeniyle uyum
saglanamiyorsa veya kirik parca sayisi fazlaysa veyahut kirik par¢a bulunamadiginda
kompozit rezinler ile restorasyon yapilmaktadir (Dorignac ve ark., 1990; Maia ve ark.,
2003; Andreasen ve Andreasen, 2007). Restorasyon oncesi kirik g¢evresinde bizotaj

uygulanmasi rezinlerin retansiyonu arttirdigi i¢in onerilmektedir (Piisman, 2009).

Komplike olmayan kron kiriklarinda pulpal iyilesme oran1 %94-98 arasindadir
(Olsburgh ve ark., 2002). Bu tip dis yaralanmalarinin prognozu periodontal ligamentin
yaralanma durumuna ve dentinin dig ortama maruz kalan yiizey miktarina baglidir
(Andreasen ve Andreasen, 2000). Uzun donemli ¢alismalar, kron kiriklarina eslik eden
liikksasyon yaralanmalarimin ileri donemde olusan pulpa komplikasyonlariin baglica
etkeni oldugunu gostermektedir (Alacam, 2012). Travma ile tedavi arasinda gegen siire
uzadikea, pulpal iyilesme oran1 diismektedir (Ravn, 1981a). Vitalite testleriyle dislerin
canlili1 altinci, sekizinci haftalarda ve yaralanmanin birinci yilinda kontrol edilmelidir

(DiAngelis ve ark., 2012).
2.6.4. Komplike Kron Kirigi

Pulpay: igeren mine ve dentin kiriklaridir. Bu tip yaralanmalarin prevelansi
daimi dislenmede %5-8 arasinda degismektedir. Teshisi klinik incelemeler ile

konulmaktadir. Dis agilan dentin tiibiilleri nedeniyle 1s1ya, havaya ve basinca kars1 duyarh



haldedir. Eslik eden bir periodontal yaralanma yoksa vitalite testlerine olumlu yanit alinir

(Andreasen ve Andreasen, 2007).

Komplike kron kiriklarinda pulpal iyilesme orant 9%75-98 arasinda
degismektedir (Olsburgh ve ark., 2002). Pulpal prognoz; mevcut travmaya eslik eden bir
periodontal yaralanma olup olmamasi, pulpanin agikta kalma siiresi, travma oncesi
pulpanin sagligi, ekspoz sahanin biiytikliigl ve kok gelisim seviyesi gibi pek ¢ok faktore
bagli bulunmustur (Alagam, 2012). Pulpa dokusunun beslenmesini ve kanlanmasini
bozan ilave bir luksasyon yaralanmasi durumunda pulpal iyilesme saglanamaz. Komplike
kron kiriklarinda pulpa nekrozu goriilen olgularin %5-75'inde bu yaralanmaya eslik eden
bir luksasyon yaralanmasi varligi saptanmistir. Pulpanin agildigi kron kiriklarinda
spontan iyilesme gerceklesemez ancak; kok gelisimini tamamlamamis dislerde uygun
tedaviler ile basar1 sansinin arttig1 bildirilmektedir (Andreasen ve Andreasen, 2007). Bu
nedenle prognoz, dncelikle periodontal ligamentin yaralanma durumuna, ikincil olarak da
pulpanin agik kalma siiresi; agilan dentin yiizeyi genisligi ve kdk gelisiminin agamasina
baglidir. Pulpanin agikta kalma siiresi uzadik¢a kontaminasyon riski ve enfeksiyon
derinligi artacaktir. Bu da tedavinin basarisin1 olumsuz yonde etkileyecektir (Lim ve

Kirk, 1987).

Tiim TDY olguarinda oldugu gibi komplike kron kirikli disler de, belirli zaman
araliklari ile klinik ve radyolojik olarak degerlendirilmelidir. Travmay: takiben altinci ve
sekizinci haftalar ile birinci yilda dig/disler kontrol edilmelidir (DiAngelis ve ark., 2012).
[zleme siirecinde, dis klinik olarak asemptomatik olmali ve pulpa canliligmni korumalidr.
Kok gelisimi tamamlanmamis dislerde, kok gelisiminin saglikli bir sekilde devam ettigi,
radyolojik olarak belirlenmelidir (Andreasen ve Lovschall, 2007; Haznedaroglu ve ark.,

2014).

Komplike kron kiriklarinda travmay:r izleyen birkag saat icinde yapilan
basvurularda direkt pulpa kaplamasi ya da pulpa amputasyonu gibi vital pulpa tedavileri
olanakli iken, birka¢ gilin sonra yapilan basvurularda pulpada dejeneratif degisiklikler
baslamis olacagindan daha radikal tedaviler onerilmektedir (Cvek, 1978; Flores ve ark.,
2001; Andreasen ve Andreasen, 2007; Alagam, 2012; Giingdr, 2014).

10



2.7. Komplike Kron Kiriginda Tedavi Secenekleri
2.7.1.Direkt Pulpa Kaplamasi

Direkt pulpa kaplamasi; travma veya kavite preperasyonu gibi bir nedenle
acilan, dentin olusturma yetenegini kaybetmemis ve enfekte olmamis pulpanin, dentin
olusumunu tetikleyecek bir madde ile ortiilmesidir (Mjor, 2002; Alagam, 2012). Agik
apeksli dislerde, igne ucu biiyiikliiglinde pulpa acilimlarinda ve travma siiresi bir saati
gegmeyen olgularda uygulanmasi Onerilmektedir (Garcia-Godoy ve Pulver, 2000;
Alagam, 2012). Daimi dislerde direkt pulpa kaplamasi ile tedavi edilen komplike kron
kirigi olgularinin pulpal iyilesme oran1 %63-88 arasinda degismektedir (Fuks ve ark.,
1982; Ravn, 1982; Cavalleri ve Zerman, 1995; Olsburgh ve ark., 2002).

Pulpa mekanik olarak agiga ¢iktiginda, ekspoz bolgesinde akut inflamasyon
olusur. Damarlar genisler ve 6dem gelisir. Bu bolgede polimorfoniikleer 16kosit sayisi
artmistir. Tahribat siddetliyse pulpada kronik iltihap olusur ve pulpa nekroze olur.
Mekanik nedene bagli ekspozlarda ise prognoz daha iyidir. Onarim siireci; pulpanin hasar
diizeyi, kanama miktari, hastanin yasi, konagin direnci, bag dokusu onarim
mekanizmalart gibi faktorlerin etkisi altinda gergeklesir. Acik pulpa dokusu uygun bir
kaplama materyali ile kisa siire i¢inde Ortiilebilirse, onarim siirecinin bir pargasi olarak
tamir dentini olusabilir (Cvek, 1993; 2007; Andreasen ve Andreasen, 2007). Pulpa
kaplamasinda kullanilacak materyal doku dostu olmali, rezorbe olmamali, dentine
tutunabilmeli, bakteri kontaminasyonunu 6nlemek i¢in iyi bir kaplama saglamali ve pulpa
tamirini tesvik edebilmelidir (Kitasako ve ark., 2002).

Direkt pulpa kaplamasi i¢in yaralanmadan sonra 1-2 saat i¢inde klinige
bagvurulmasi gerekliligi bu tedavinin en biiyiik sinirlayicisidir (Masterton, 1966; Weiss,
1966; Eklund ve ark, 1976; Haskell ve ark., 1978; de Blanco, 1996). Yapilan ¢alismalar,
TDY olgularinin yalnizca %3 {iniin ilk 2 saatte klinige bagvurdugunu (Diaz ve ark., 2010)
bu nedenle de, pratikte pulpa amputasyonlarinin daha siklikla tercih edildigini

gostermektedir (Maguire ve ark., 2000).
2.7.2. Pulpa Amputasyonu

Enfekte olmamis pulpanin koronal béliimiiniin kesilip ¢ikarilmastyla kok pulpasi
yiizeyinde neoformatif bir dentin tabakasinin olusturulmasi amaciyla yapilan isleme

amputasyon denir (Bakland, 2002; Alagam, 2012). Bu yontemde hasar gormiis pulpa
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dokusu uzaklagtirilir bunun ardindan, geride kalan pulpa dokusu biyolojik olarak uyumlu,
rejeneratif bir materyalle kapatilir, boylece yeni dentin olusumu tesvik edilmektedir.
Daimi dislerde amputasyon sonrasi pulpal iyilesme oran1 %73-100 arasindadir (Caliskan,
1995; Waly, 1995; Teixeira ve ark., 2001; Olsburg ve ark., 2002; DeRosa, 2006; El-
Meligy ve Avery, 2006; Witherspoon ve ark., 2006; Barngkgei ve ark., 2013; Nosrat ve
ark., 2013).

Pulpa amputasyonu; pulpal a¢ilimin biiyiik oldugu ya da tedavi ile ekspoz
zamani arasinda gegen siirenin uzadigi durumlarda tercih edilir. Tedavi edilecek olan
diste perkiisyon duyarlilig1 ve spontan agri olmamali, inflame pulpa dokusu kaldirildiktan
sonra pulpal kanama fizyolojik sinirlar iginde olmalidir. Bu tedavi ile hiicreden zengin
koronal pulpa dokusu korunur ve bu sayede iyilesme potansiyeli artar; apikal sahada
dentinin fizyolojik apozisyonu devam eder; amputasyonu takiben endodontik tedavi
gereksinimi ortadan kalkar, disin dogal rengi ve transparanligi korunur (Alagam, 2012;

Gilingor, 2014).

Amputasyondan sonra kalan pulpa canlilifini devam ettirmelidir. Hassasiyet,
agr1, sislik gibi postoperatif klinik bulgu ve semptomlar olmamalidir. Postoperatif
donemde, radyografik olarak dis internal ve/veya eksternal rezorbsiyon, anormal kanal
kalsifikasyonu ya da periapikal radyoliisensi varlig1 acisindan incelenmelidir. Geng¢ daimi
diglerin koklerinde Hertwing'in epitelyal kok kint canliligint koruyarak kok gelisiminin

devamililigi izlenmelidir (Andreasen ve Lovschall, 2007; Haznedaroglu ve ark., 2014).

Komplike Kron Kiriklarimmn Amputasyon ile Tedavisinde Kullanilan

Materyaller

Amputasyon tedavilerinde kullanilan maddeler; doku dostu olmali, pulpayi irrite
etmemeli, sert doku olusumunu ve tersiyer dentin yapimin tesvik edecek nitelikte olmali,
alkalen reaksiyon gdstermeli, antiseptik 6zellikte olmali ve insan viicuduna zararli etki
bulunmamalidir (Alagam, 2012).

Glinlimiizde bu amacla kalsiyum hidroksit ve MTA yaygin olarak
kullanilmaktadir (Bjorndal ve Mjor, 2001; Witherspoon ve ark., 2006; Sawicki ve ark.,
2008; Witherspoon, 2008a; 2008b). Bununla birlikte kemik morfogenetik proteinler,

bliylime faktorleri, biyoseramikler, biodentin, mine matriks tiirevleri, porpolis,
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kalsiyumla zenginlestirilmis siman, trikalsiyumfosfat simanlarin da kullanimi
onerilmektedir (Akhlaghi ve Khademi, 2015).
Kalsiyum Hidroksit

1920 yilinda Hermann tarafindan kanal dolgu materyali olarak bilimsel
caligmalara tanitilan kalsiyum hidroksit, gilinlimiizde pulpa kaplamasi ve pulpa
amputasyonu gibi vital pulpa tedavileri, periapikal lezyon tedavileri, kok kiriklarinin
tedavisi, internal ve eksternal kok rezorbsiyonlarinin tedavisi ve apeksifikasyon tedavileri
gibi dis hekimliginin gesitli tedavilerinde yaygin sekilde kullanilmaktadir. Materyalin
genel yararlari; antiinflamatuar etkisi ile hastayir postoperatif hassasiyetten korumak,
tamir dentini olusumunu uyarmak, dentin tiibiillerinde skleroza neden olmak,
antimikrobiyal tabaka olusturarak, odontoblast benzeri hiicreleri uyararak dentin kopriisii
olusumunu saglamaktir (Rutherford ve ark., 1993; Kitasoka ve ark., 1998; Hebling ve
ark., 1999; Caliskan, 2006). Ancak, kalsiyum hidroksitin bu avantajlarina karsilik bazi
dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Vital pulpa tedavilerinde kullanimi sonrasinda
materyalin altinda olusan dentin kopriilerinde tiinel defektler olabilecegi (Cox ve Suzuki,
1994; Cox ve ark., 1996; Murray ve ark., 2002), dentin ylizeyine zayif baglarla baglandigi
ve zaman igerisinde kenar sizintisit yoluyla restorasyonun altinda ¢dziinebildigi (Mc
Comb, 1983; Hwas ve Sandrick, 1984; Tam ve ark., 1994) bildirilmistir. Kalsiyum
hidroksitin ¢6ziinmesi ve bakterilerin kenar sizintis1 yoluyla pulpaya ulasmalar
sonucunda (Kitasoka ve ark., 1999) pulpa nekrozu meydana gelmektedir (Cox ve ark.,
1987). Ayrica, kalsiyum hidroksit uygulanan bazi olgularda i¢ rezorbsiyon ve pulpa kanal
obliterasyonu da saptanmistir (Cam, 1994). Bu nedenlerden dolay1 kalsiyum hidroksite

alternatif olabilecek madde arayislar1 devam etmektedir.

Mineral Trioksit Agregate (MTA)

Mineral trioksit agregate, vital pulpa iizerinde rezorbe olmayan kalic1 bir 6rtme
saglayabilmek icin kullanimi &nerilen bir materyaldir. Loma Linda Universitesi'nden
Mahmoud Torabinejad tarafindan dis hekimligine tamitilmistir (Lee ve ark., 1993).
Amerikan Gida ve ila¢ Yénetimi (FDA) tarafindan onaylanmasi ile hem deneysel hem de
klinik olarak genis ¢apli kullanim alani bulmustur (Schwartz ve ark., 1999).

Igeriginde; kalsiyum oksit, trikalsiyum silikat, dikalsiyum silikat, trikalsiyum
aliiminat, tetrakalsiyum aliiminoferrit, kalsiyum stilfat, trikalsiyum oksit, silikat oksit ve

bizmut oksit bulundurmaktadir. Ozellikle 6n dislerde istenmeyen renk degisiklikleri
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goriildiigii icin iretici firma 2002 yilinda beyaz MTA adiyla yapisindan gri rengi veren
tetrakalsiyum aliiminaferriti ¢ikartarak yeni bir iriinliini piyasaya sunmustur
(Dammaschke ve ark., 2005; Cinar, 2007; Tiiloglu, 2012).

MTA, ticari olarak 1 ve 0,5 gram tek kullanimlik ambalajlarda, farkli isimlerde
bulunmaktadir: ProRoot MTA (Dentsply), White ProRoot MTA (Dentsply), MTA-
Angelus (Solucoes Odontologicas), MTA- Angelus Blanco (Solucoes Odontologicas),
MTA Bio (Solucoes Odontologicas) (Aksoy, 2012).

MTA, uygulama teknigi hassas bir materyal olarak tanimlanmistir (Caicedo ve
digerleri, 2006). Kullanilmadan hemen Once toz steril suyla 3:1 oraninda kagit veya cam
bir yiizeyde plastik ya da metal spatiil kullanilarak karistirilmalidir. Daha sonra karigim
metal ya da plastik bir tasiyict ile uygulanacak bdlgeye tasinir. Materyalin
adaptasyonunda ise kagit konlar, el aletleri veya 6zel tepiciler kullanilabilir. Calisma
stiresi yaklagik 5 dakika, ortalama donma stiresi 165 + 5 dakikadir (Torabinejad ve ark.,
1995a3; Islam ve ark., 2006).

MTA’nin maliyeti, karistirma ve kaviteye yerlestirme gii¢liigii, uzun sertlesme
sliresi, koronal renklenmeye sebep olmasi bu materyalin dezavantajlarindandir (Dentsply,
1998; Schwartz ve ark., 1999; Lee, 2000; Kratchman, 2004; Camileri ve ark, 2005).

Bioagregate (BA)

Bioaggregate, Kanada'da Innovative BioCeramix laboratuvarlarinda gelistirilen
seramik igerikli bir tamir materyalidir. Klinik kullanimi1 Amerikan Gida ve ila¢ Dairesi
(FDA) tarafindan onaylanmigtir. Onerilen kullamm alanlari; kdk perforasyonlarmin
onarimi, direkt kuafaj, apeksifikasyon, internal kok resorpsiyonlarinin onarimi, retrograt
kok kanali dolgusudur (Park ve ark., 2010). Beyaz kristalsi tozunda trikalsiyum silikat,
dikalsiyum silikat, kalsiyum fosfat, amorf silikon oksit, tantalyum pentoksit
bulunmaktadir (Park ve ark., 2010). MTA'dan farkli olarak yapisinda metal oksitler
barindirmamakta ancak, eser miktarda aliiminyum bilesenleri bulundurmaktadir (Kum ve
ark., 2014). Radyoopaklik o6zelligi kazanabilmesi i¢in i¢inde bizmut oksit yerine
tantalyum oksit barindirmaktadir (DiaRoot MSDS, 2010). Tantalyum oksit
antimikrobiyal aktiviteye sahip oldugundan, bu maddenin varligt BA’nin
mikroorganizmalara karsit daha etkili olmasinmi1 saglamaktadir (Wilson ve ark., 1997

Zerfowski ve ark., 1998; Andreasen ve ark., 2007). Hidrofilik yapidaki tozun deiyonize
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su ile karistirilmasi, kanal i¢cindeki sementogenezisi destekleyen hermetik bir tikagclama
ve giilii bir bariyer saglamaktadir (Yuan ve ark., 2010).

BA, dentin ile kimyasal olarak baglanmaktadir. Toz i¢erisindeki kalsiyum silikat
hidrate olur ve kalsiyum silikat jel ile kalsiyum hidroksit olusur. Kalsiyum hidroksit de
fosfat iyonlar ile tepkimeye girerek hidroksiapatit ¢cokelmesini ve su olugmasini saglar.
Sertlesme reaksiyonunun sonunda rezorbe olmayan hidroksiapatit benzeri yap1 gosteren
biyoseramik olusmaktadir. BA’ nin ticari preparati, tek kullanimlik toz (1g’lik paket) ve
deiyonize su ihtiva eden likit kapsiillerden (0,38ml’lik kapsiil) olusmaktadir. Toz ve likit
ince krem kivaminda bir karisim elde edinceye kadar yaklasik 2 dakika karistirilip,
uygulanacak alana hemen yerlestirilmelidir. Calisma siiresi 5 dakikadir. Materyal
karisimdan 5 dakika sonra dehidrate olup kurumaya baslar. Sertlesme siiresi ise 4-72

saattir (Aksoy, 2012; Bayram ve ark., 2012).
2.7.3. Kok Kanal Tedavisi (Pulpektomi)

Kok kanal tedavisi; kron ve kok pulpa dokusunun tamaminin veya tamamina
yakin bir boliimiiniin anestezi altinda ¢ikarilmasini takiben, kdk kanallarinin mekanik
olarak genisletilip, mikroorganizmalardan arindirilmaya calisilmasindan sonra kdk ucuna
kadar tamamen doldurulmasi iglemine denir (Alagam, 2012). Kok gelisimi tamamlanmis
dislerin komplike kron kiriklarinda vital pulpa tedavileri ile disin canliliginin
korunamayacagi durumlarda ve kalic1 restorasyon post uygulamasina ihtiyag
duyuldugunda endikedir. Bu sayede disin fonksiyonlar1 korunmakla birlikte, ag1z ortami
ile periapikal dokular arasinda gegisi saglayan nekrotik pulpa boslugu kapanacak ve

periapikal dokular ile disin sagligi korunacaktir (Moule ve Moule, 2007).

Kok kanallarina giris yolunun agilabilmesi i¢in pulpa odasi tavami kaldirilir.
Enfekte pulpa artiklarinin mekanik ve kimyasal yollarla temizligi saglanir. Yeterli
dezenfeksiyon saglandiktan sonra kok kanali rezorbe olmayan, biyouyumlu bir materyal
ile doldurulur. Tedavi sonrasi hastada perkiisyon, palpasyon hassasiyetinin olmamast,
spontan ve provake agr1 bulunmamasu, sislik ve periapikal patoloji gériilmemesi tedavinin
basar1 kriterleri olarak sayillmaktadir (American Academy of Pediatric Dentistry Pulp

Therapy Subcommittee, 2014).
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2.7.4. Apeksifikasyon

Kok gelisimi heniiz tamamlanmamis dislerde pulpanin agildigi ve tedavinin
geciktigi durumlarda, dis canliligini kaybedilebilir ve kok gelisimi durabilir (Ham ve ark.,
2005). Bu tiir olgularda basarili bir kok kanal tedavisinin gergeklestirilebilmesi igin
oncelikle apikal bariyer olusumunun saglanmasi gerekmektedir (Friend, 1967; American
Academy of Pediatric Dentistry, 2014). Kok gelisimi tamamlanmamis, canliligini
kaybetmis dislerde, mineralize doku olusumuyla kdk ucunun tikanmasinin saglandigi
tedavi yontemi apeksifikasyon olarak tanimlanmaktadir (Morse ve ark., 1990). Bu
tedavideki temel amac; bakteriyel enfeksiyonu sinirlandirmak ve kok kanal dolgu
maddelerinin tagmasini engellemek i¢in sert doku benzeri apikal bir bariyer olusumuna
izin vermektir. Bunun gerceklesebilmesi i¢in, kok kanalinin apikalindeki graniilasyon
dokusu hiicrelerinin formatif aktivitelerini korumak ve stimule etmek gerekmektedir. Bu
sayede apikal agiklikta kalsifiye doku olusmasi beklenmekte ve sonrasinda digin daimi
kanal dolgusunu yapabilmektir. Apeksifikasyon tedavisinden sonra bazi basarili sonuglar
elde edilse de tedavi siiresinin uzunlugu, apikalde olusan bariyerde por6z kalmasi ve
yetersiz kapanma gibi olumsuzluklar1 bulunmaktadir. Bununla birlikte yapilan bazi
caligmalarda uzun siireli kalsiyum hidroksit kullaniminin dentin duvarlarinin ince
kalmasina neden olacagi ve bunun da kirilmaya yatkinligi artiracagi gosterilmistir
(Andreasen ve ark., 2002). Giincel tedaviler pulanin iyilesme potansiyelini kullanan

rejeneratif yontemler iizerine yogunlagsmaktadir.
2.7.5. Rejeneratif Tedaviler

TDY sonrasi tedaviye ge¢ kalindiginda, dislerde geri doniissiiz pulpa hasar1 ve
pulpa nekrozu meydana gelebilir (Moule ve Moule, 2007). Son zamanlarda nekrotik
pulpali immatiir dislerin tedavisinde revaskiilarizasyon tedavisinin uygulanmasi
onerilmektedir. Bu tedavide; sert doku birikimi ile kok kanal duvarlarinda kalinlasma
saglamakta ve kok gelisiminin devam etmesi desteklenmektedir (Iwaya ve ark., 2001;
Banchs ve Trope, 2004; Chueh ve Huang, 2006; Cotti ve ark., 2008; Petrino ve ark.,
2010). Bu yontemin esas1; apikal pulpadaki kok hiicrelerin, pulpa nekrozu sonrasinda ve
hatta periradikiiler enfeksiyon bulunmasi halinde bile yasayabilecegi diislincesine
dayanmaktadir (Ozan ve Orugoglu, 2012). Bu kok hiicrelerin sekonder odontoblastlara

farklilasarak, dentinal depozisyonu saglayacagina inanilmaktadir. Windley ve ark.’nin
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(2005) belirttigi gibi; apikal periodontitisli immatiir dislerde revaskiilarizasyon temel
olarak; kanalin dezenfeksiyonuna; doku gelisimi i¢in kanalda matriks varlig: ile giris
kavitesinin bakteri s1izdirmaz sekilde kapatilmasina baglidir. Revaskiilarizasyon tedavisi
sonucu, dentin duvarlarinda kalinlasma oldugu ve apikal kapanmanin saglandig
gosterilmistir. Dentin duvarlarinda sert doku birikimi saglanmasinin, kok kiriklarina karsi
dokunun direncini arttiracag ileri siiriilmektedir. Ancak, radyografik bulgularla dentin
duvarlarindaki bu kalinlasmanin yapis1 anlasilamadigindan, bunun sement, kemik ya da
dentin benzeri bir yapinin kanal i¢ine dogru biliylimesinden kaynaklanmis olabilecegi

distiniilmektedir (Thibodeau ve Trope, 2007; Shah ve ark., 2008; Bezerra ve ark., 2011).

Revaskiilarizasyon prosediirii daha giiclii ve kirilmaya direngli kok tiretir ancak;
kronda renklenme, direng¢li mikroorganizma gelisimi ve kanal i¢i medikamentlere karsi
alerji gelisimi gibi klinik ve biyolojik olarak bazi komplikasyonlar1 da vardir (Windley
ve ark., 2005; Thibodeau ve Trope, 2007). Yasayan dental pulpa kok hiicrelerinin ve
apikal mezengimal hiicrelerinin tamamen yikimina neden olan patolojinin siire ve agamasi
maalesef heniiz belirlenememesi, total pulpa ve apikal papilla nekrozu durumunda
revaskiilarizasyon miimkiin olmamasi bu teknigin dezavantajlarindandir. Ayrica, sonraki
donemlerde kanal i¢inde kalsifikasyonlarin olusup olusmayacagini veya apikal
periodontitis gelisip gelismeyecegini sOyleyecek uzun dénemli ¢aligmalar mevcut
olmadigindan bu tedavi yontemi dis hekimligi rehberlerinde heniiz yer alamamistir

(Garcia-Godoy ve Murray, 2012; Ozan ve Orugoglu, 2012).
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2.8. Arastirmanin Amaci

Geng daimi dislerde TDY sonrasi geriye doniissiiz pulpa hasar1 ve pulpa nekrozu
meydana gelerek, kok gelisiminin durmasi ile karsilagilabilir. Vital pulpa tedavileri ile
apeksogenezis devam ettirilip, kok gelisiminin tamamlanmasi saglanabilir. Bu nedenle,
travmaya bagli pulpal agilim gozlenen geng¢ daimi dislerin tedavisinde amputasyon
siklikla 6nerilen bir tedavi secenegidir.

Pulpa amputasyonunda uzun yillar boyunca kalsiyum hidroksit kullanilmistir.
Ancak, gerek kalsiyum hidroksitle yapilan pulpa kaplamalarinda olusan dentin
kopriilerindeki defektlerin varligi, gerekse kalsiyum hidroksitin sizdirmazligi yoniindeki
bulgular alternatif materyal arayislarini giindeme getirmistir. Sizdirmazlik yetenegi,
biyouyumlulugu ve sert doku olusumunu indiikleyebilme kapasitesi MTA nin vital pulpa
tedavilerinde kullanimin1 yayginlastirmaktadir. MTA ile yapilan pulpa amputasyonlari
klinik ve radyografik a¢idan her ne kadar yiiksek basari oranlar1 gosterse de koronal
renklenmeye sebep olmasi, dental tedavilerde MTA nin ideal materyal olmasinin dniine
gecmektedir. BA ise piyasaya yeni siirilen bir biyomateryal olup, yapisi ve fiziksel
ozellikleri geleneksel MTA’ya benzerdir. MTA nin ¢esitli dental girisimlerde kullanimi
ile ilgili ¢ok sayida bildiri bulunmasina ragmen, bu caligmalarin biiyiikk kismini olgu
raporlart olusturmaktadir. Bu ylizden uzun donemli klinik ¢alismalara ihtiyag vardir.
Ayrica amputasyon tedavisinde BA hakkinda henliz herhangi bir c¢alisma
bulunmamaktadir. Bu nedenle sunulan bu tez c¢alismasinda, gen¢ daimi dislerin
amputasyon tedavisinde BA ve B-MTA klinik ve radyografik olarak etkinligi

degerlendirilmistir.
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3. MATERYAL ve METOT

Bu arastirma, Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dali1 Klinigi’ne tedavi amaciyla bagvuran ve yaglar1 7-11 arasinda (ortalama 8,7
+ 0,9 yil) olan 32 ¢ocuk hastanin (14 kiz ve 18 erkek) travmatik dis yaralanmasina bagl

pulpal agilim gozlenen 38 geng daimi disi lizerinde gergeklestirildi.

Arastirmanin etik kurul onay1 Ondokuz May1s Universitesi Tibbi Arastirma Etik
Komisyonu’ndan (no: 2012/575) (Ek-2) alind1. Arastirmaya dahil edilen tiim ¢ocuklara
ve velilerine tedavi 6ncesinde calismayla ile ilgili detayl bilgiler ve yapilacak islemler

anlatilarak, aydinlatilmis onam formlari imzalatildi (Ek-1).
3.1. Arastirma Protokolii
Asagida yer alan kriterlere uygun olan disler calismaya dahil edilmistir:

J Travmaya bagli genis pulpal a¢ilim gozlenen ve Klinige gelis siiresi 2 saat
ile 2 hafta arasinda olan gen¢ daimi disler (Cvek, 1993; Garcia-Godoy ve Pulver, 2000)
o Diste klinik ve radyografik olarak herhangi bir enfeksiyon bulgusu

olmamasi

Ilgili dise ait gece agris1 ve/veya spontan agr1 hikayesi olamamasi

Tgili diste apse, fistiil belirtisi olmamasi
. Internal ve/veya eksternal patolojik kok rezorbsiyonu bulunmamasi
Arastirmaya dahil olmama kriterleri:
J Akut veya kronik sistemik hastalik varlig
o Diste adeziv restorasyon yapimini engelleyecek madde kaybi1 ve hipoplazi
varligi
J Pulpal kanamanin kontroliiniin 5 dakika i¢inde saglanamamasi

. Cocuklarin yapilan igleme uyum gostermemesi
3.2. Tedavi Islemleri ve Arastirma Gruplari

Calismaya dahil edilmesine karar verilen dig/dislere, %10 lidokain igeren
anestezik sollisyon (Vemcaine sprey, Vem ilag, Ankara, Tiirkiye) ile topikal anestezi
saglandiktan sonra, 1:200.000 epinefrin igeren % 4’liik artikain hidrokloriir (Ultracaine
D-S ampul, Aventis Pharma, Istanbul, Tiirkiye) soliisyonu ile lokal infiltratif anestezi

yapildi. Ampute edilecek olan dis ve ¢evre dokular %0,12 Klorheksidin glukonat



icerikli gargara soliisyonu ile (Kloroben gargara, Drogsan ilag sanayi, Ankara,
Tiirkiye) silinerek dezenfekte edildi (Abarajithan ve ark., 2010; Asgary, 2011). Bakteri
kontaminasyonunu minimalize etmek i¢in tedaviye baslanmadan once tedavi edilecek
dise/dislere lastik ortii (OptiDamTM anterior kit, Kerr, Peterborough, Ingiltere) takildi.
Lastik ortli izolasyonu altinda su sogutmali yiiksek devirli alet kullanilarak elmas rond
frez (801H016, Meisinger, Hager & Meisinger GmbH, Heisinger, Almanya) yardimiyla
amputasyon kavitesi agildi. Koronal pulpa dokusu yavas donen alet ile kullanilan tungsten
karbid rond frez (41014, Meisinger, Hager & Meisinger GmbH, Heisinger, Almanya) 2-
3 mm derinlige kadar (Parirokh ve Kakoei, 2006; Alagam, 2012) ampute edildi. A¢ilan
kavitede yaklasik 5 dakika serum fizyolojik (%0,9 izotonik sodyum kloriir, I.E. Ulagay
Ilag Sanayi, Istanbul, Tiirkiye) tatbik edilmis steril pamuk pelet bekletilerek, kanama
kontrolii sagland1 (Alacam, 2012). Belirtilen siire icerisinde kanama kontroliiniin
saglanamadig1 disler aragtirma dis1 birakilarak, revaskiilarizasyon veya apeksifikasyon
gibi daha ileri tedavi prosediirlerine gecildi. Arastirma dahilinde tutulan disler rastgele
olarak iki gruba ayrild1.

o B-MTA grubu (ProRoot-MTA, Dentsply, Tulsa Dental, OK, ABD)

o BA grubu (IBC Bioaggregate, Innovative Bioceramix, Vancouver, BC,
Kanada)

Kavitenin dentin talagi ve pulpa kalintilarindan arindigina emin olunduktan
sonra, lretici firmanin talimatina uygun sekilde hazirlanmis olan BA ya da B-MTA
basing yapmadan kanal agzini ortecek sekilde 2-4 mm kalinliginda (Barrieshi-Nusair ve
Qudeimat, 2006; Qudeimat ve ark., 2007; Witherspoon, 2008a; 2008b) kaviteye
uygulandi. Materyalin tam sertligine kavusmasi i¢in steril su ile hafifce nemlendirilmis
pamuk pelet amputasyon materyalinin iizerine yerlestirildi (Karabucak ve ark., 2005;
Barrieshi-Nusair ve Qudeimat, 2006; Bakland, 2009; Sen Tunc ve Ulusoy, 2015).
Ardindan dise kuru steril pamuk konularak, koronal giris kavitesi geleneksel cam
iyonomer siman (Kavitan Pro, Spofa Dental, Markova, Cek Cumbhuriyeti) ile gegici olarak
kapatildi (Kim ve Jou, 2000). Mikrosizintiy1 6nlemek i¢in cam iyonomer dolgu {izerine
firga yardimiyla bonding rezini (Heliobond, Ivoclar Vivadent, ABD) uygulanmis, 15
saniye beklendikten sonra 20 saniye 1s1kla polimerize edildi (Satelec mini L.E.D. curing
light, Treatment Center C8+, Almanya). Ug giin sonra, gegici dolgu materyali ve pamuk

pelet uzaklastirilarak kaide materyalinin sertlesmesi sond yardimiyla kontrol edildi
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(Karabucak ve ark., 2005; Sen Tunc ve Ulusoy, 2015), kavite taban maddesi olarak cam
iyonomer siman (GC Fuji IX GP Extra, GC Corporation, Tokyo, Japonya) yerlestirildi
(Alagam, 2012). Cam iyonomer simanin sertlesmesi i¢in 2-3 dakika kadar beklendikten
sonra daimi restorasyon asamasina gegildi. Bu amagla 6ncelikle dis yiizeyi 15 saniye %
37’lik fosforik asitle (Uni-Etch Fosforik asit, Bisco, Schaumburg, ABD) piiriizlendirilmis
ve tiim kavite yiizeyine firma onerilerine gore dentin adeziv (Single Bond Universal, 3M
ESPE, St. Paul, ABD) uygulanarak 10 saniye 1sikla polimerize edildi. Sonrasinda disin
rengine uygun bir renkte kompozit rezin (Filtek Z250 Universal Restorative, 3M ESPE,
St. Paul, ABD) en fazla 2 mm olacak sekilde tabakali yontemle yerlestirilmis ve her

tabakas1 20 saniye 1s1kla polimerize edildi.

Sekil 1.Tez galigmast igerisinde kullanilan sarf malzemeleri: IBC Bioaggregate, Kloroben Gargara,
ProRoot MTA, %37’lik asit jeli, Filtek Z250 Universal Restorative Material, Single Bond

Universal.
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Sekil 2.1. Komplike kron kirig1 ile klinige bagvuran hastanin tedavi 6ncesi goriintiileri a) agiz i¢i gorintiisii

b) radyografik goriintiisi.

Sekil 2.2. Amputasyon igleminin basamaklar1 a8) Amputasyon kavitesi agilip kanama kontrolii saglanmasi
b) Ug giin beklenerek tam sertligine kavusmus olan amputasyon ajaninin klinik goriintiisii

¢) Amputasyon kaide simani {izerine cam iyonomer siman uygulanmasi.

Sekil 2.3. Hastanin 12 ay sonraki gériintiileri @) agiz i¢i goriintiisii b) radyografik goriintiisii.
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3.3. Klinik ve Radyografik Degerlendirme

Calisma kapsamina alinan tiim dislerin takip degerlendirmeleri, ilk y1l icinde

travma rehberlerine uygun sekilde; altinci ve sekizinci haftalarda klinik, daha sonrasinda

6’sar aylik araliklar ile 6-48 ay arasinda hem Kklinik hem de radyografik olarak yapild.

Radyografilerde olusabilecek magnifikasyonlari onlemek ve Onceki radyografiler ile

dogru karsilastirma yapabilmek icin, radyografilerin paralel teknik ile elde edilmesi

onerildiginden, ¢alisma boyunca tiim radyografiler paralel teknik kullanarak elde edildi

(Diirr Dental, VistaScan Mini-Easy, Bietigheim-Bissingen, Almanya), (Tronstad, 2003).

Klinik olarak tedavi edilen dis/dislerde;

Spontan ya da provake agr1 olup olmadig,

Fistiil ya da 6dem olup olmadigi,

Perkiisyonda ve palpasyonda duyarlilik olup olmadigi,
Patolojik mobilite olup olmadig1

Elektrikli pulpa testi ve soguk testine bakilarak pulpanin canlilig

degerlendirildi.

Radyografik olarak ise;

Avery, 2006).

Periodontal ligament araliginda genisleme olup olmadig,
Periapikal sahada lezyon gelisip gelismedigi,
Internal ya da eksternal rezorbsiyon olup olmadigi,

Lamina durada kayip olup olmadigi degerlendirilmistir (EI-Meligy ve

Yukarida sayilan bulgu ve semptomlarin herhangi birinin varliginda uygulanan

tedavi basarisiz kabul edildi.

Klinik ve radyografik basar1 kriterleri igerisinde yer almasa da kronda rastlanan

renk degisimleri, kokte sert doku bariyeri olusumlari, pulpa kanalinda obliterasyon ve

dentin kopriisiiniin olusumlar1 da kaydedilmistir.
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3.4. Istatistiksel degerlendirme

Arastirmamizda elde edilen verilerin istatistiksel analizi Ondokuz Mayis
Universitesi Fen-Edebiyat Fakiiltesi Istatistik Anabilim Dali’nda SPSS 20.0 yazilimi
(SPSS Inc., Chicago IL, USA) kullanilarak gerceklestirildi.

Tanimlayict istatistikler; normal dagilim gosteren degiskenler igin ortalama +
standart sapma, normal dagilim goéstermeyenler i¢in ortanca (min-maks) bigiminde
gosterilirken, nominal degiskenler gozlem sayis1 ve (%) seklinde belirtilmistir. Siirekli
verili iki grup karsilastirmalarinda normal dagilis gosteren gruplarin ortalamalar
arasindaki farkin 6nemliligi Student’s t testiyle, normal dagilis gostermeyen gruplarin
ortancalar1 ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. ki nitel degisken arasindaki
iligki Pearson Ki-kare testi ve Fisher kesin olasilik testi ile incelendi. Amputasyon
tedavilerinin klinik ve radyografik sag kalim analizlerinde Kaplan Meier analizi
kullanildi. Kullanilan amputasyon materyallerinin klinik ve radyografik ortanca sagkalim
siirelerinin  karsilastirilmasinda Log-Rank testinden yararlamldi. Iki grup basari
oranlarmin karsilastirilmasinda ise bagimsiz degiskenler T testi kullanildi. Aksi
belirtilmedik¢e, analiz sonuglart %95°lik giiven araliginda, %5 Onem seviyesinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Travmatik dis yaralanmalarina bagl pulpal agilim gozlenen geng daimi dislerde
pulpa amputasyonunda kullanilan B-MTA ve BA simanlarin  basarisinin
degerlendirilmesi amaclanan arastirmaya 7-11 yas araliginda (ortalama 8,7 = 0,9 yil)
toplam 32 hasta (14 kiz, 18 erkek) dahil edildi. Kizlarin yas ortalamasinin 8,9 + 0,9 ve
erkeklerin yas ortalamasinin 8,5 + 0,8 yil oldugu belirlendi. B-MTA grubunda yas
ortalamas1 8,4 + 0,8 yil ve BA grubunda 8,9 + 1,0 yil olarak bulunmustur. Yapilan
istatistiksel degerlendirmeye gore, gruplarin yas ve cinsiyet dagiliminin benzer oldugu

saptand1 (p=0,973), (Tablo 1).

Tablo 1. Amputasyon ajanlarinin yas ve cinsiyete goére dagilimi

Cinsiyet Yas
Gruplar Toplam
kiz erkek 7 8 9 10 11
B-MTA(h) 8 9 2 11 3 1 0 17
BA (n) 6 9 2 4 7 1 1 15
Toplam (n) 14 18 4 15 10 2 1 32

Travmatik dis yaralanmasindan sonra klinige basvuru siiresi ortalama 53,4 +
57,6 (2-147) saat olarak belirlenmistir. B-MTA grubunda bu siirenin 50,8 + 65,2 (2-147)
saat ve BA grubunda 56,3 +49,5 (2-147) saat oldugu bulunmustur. Kaza zamani ile tedavi
arasinda gecen siire acisindan gruplar arasinda istatistiksel bir fark bulunmamistir
(p=0,426).

Arastirmamizda amputasyon tedavisi uygulanan dislerin ortalama takip siiresi
20,2 + 12,3 (6-48) aydir. B-MTA grubunda ortalama takip stiresi 18,3 = 11,4 ay ve BA
grubunda 22,4 + 13,3 ay olarak bulunmustur. Arastirma gruplarmin ortalama takip

slireleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,772).

Arastirmada 18 adet sag iist orta keser (%47,4), 18 adet sol iist orta keser
(%47,4), 1 adet sol alt orta keser (%2,6) ve 1 adet sag alt yan keser dis olmak tizere toplam
38 adet travmaya bagli pulpal a¢ilim gozlenen dise amputasyon tedavisi uygulandi.
Amputasyon ajanlarinin diglere gére dagilimi1 Tablo 2’de goriilmektedir. Tedavi edilen
dis tipleri acgisindan c¢alisma gruplari arasinda istatistiksel bir fark bulunmamistir
(p=0,504). B-MTA ve BA gruplarindan birer hasta takip randevularina gelemedigi i¢in
calisma dis1 birakildi.



Tablo 2. Amputasyon ajanlarinin dislere gore dagilimi

Dis numaralari

Toplam
11 21 31 42

(n) 11 8 1 0 20
B-MTA

% 55.0 40.0 5.0 0.0 100.0

(n) 7 10 0 1 18
BA

% 38.9 55.6 0.0 5.6 100.0

(n) 18 18 1 1 38

Toplam
% 47.4 474 2.6 2.6 100.0

BA grubunda sadece bir olguda iiglincii ayda spontan agri ve perkiisyon
hassasiyeti belirlendi. Klinik semptomlara ilaveten, hastadan alinan periapikal
radyografta periodontal ligament araliginda genisleme varligi tespit edildi. Bundan dolayi
amputasyon tedavisi basarisiz kabul edilip, hastaya kalsiyum hidroksit ile apeksifikasyon
tedavisine baslandi. B-MTA grubunda ise takip siireleri boyunca hi¢bir olguda klinik
ve/veya radyografik basarisizliga rastlanmadi. B-MTA ve BA gruplarinin klinik ve
radyografik basari1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi

(p>0,05). Tablo 3, 4 ve Sekil 3’te amputasyon ajanlarinin klinik ve radyografik basari

oranlar1 gosterilmektedir.

Tablo 3. Amputasyon ajanlarina gore klinik ve radyografik basar1 oranlari

Tedavi gruplari

Toplam
B-MTA BA
(n) 0 1 1
Basarisiz
% 0,0 59 2,8
Klinik basari
(n) 19 16 35
Basarili
% 100,0 94,1 97,2
(n) 0 1 1
Basarisiz
Radyografik basar: % 0,0 59 2,8
Basarili (n) 19 16 35
% 100,0 94,1 97,2
Toplam (n) 19 17 36
% 100,0 100,0 100,0
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Tedavi gruplan

1,07
- TB-MTA
L —IBA
X t—B-MTA bagarisiz
! —+—BA bagansiz
0,5 cee==

0,6

0,44

Kiimiilatif bagari orani

0,2

0,0

Takip siiresi (ay)

Sekil 3. Arastirma gruplarinin ortanca sag kalim siirelerinin kargilagtirilmasi

Tablo 4. Takip siiresi igerisinde tedavi gruplarinda goériilen basarili ve basarisiz olgularin dagilimi

Basarisiz ve kayip
olgular

T e T e
B-MTA 20 19 1 %50 19 23 0,182
BA 18 16 2 % 11.1 25 6.7
Toplam 38 35 3 % 7.9 19 43

Tez calismasinda gen¢ daimi dislerde amputasyon tedavisinin basarisi iizerine
yasin, cinsiyetin, klinige basvuru siiresinin, tedavi edilen dis tipinin ve takip siiresinin
etkisi bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05). Calismaya dahil edilen 36 disin 25’inde
radyografik olarak sert doku bariyeri ile kok gelisiminin devam ettigi izlenmistir. Bu
dislerde sert doku bariyerinin tespit edilme zamani ortalama 15,8 + 8,8 (6-36) aydadir. B-
MTA grubundaki 19 disin 12’sinde (%63,1) ve BA grubundaki 17 disin 13’{inde (%76,4)
radyografik olarak kok ucunda kapanma tespit edilmistir. Sert doku bariyerinin tespit
edilme zamanlar sirastyla B-MTA i¢in 18 + 8,0 (6-24) ay ve BA igin 13,8 + 9,2 (6-36)
aydir ve gruplar arasinda istatistiksel fark goriilmemistir (p=0,168).
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Tez calismasina dahil edilen toplam 38 disin 13’iinde (%34,2) sert doku

yaralanmasina eslik eden subliiksasyon seklinde periodontal doku yaralanmasi varlig

tespit edildi. Bu olgularin gruplara gore dagilimina bakildiginda; B-MTA grubundaki 20
disin 7’sinde (%35,0) ve BA grubundaki 18 disin 6’sinda (%33.,3) subliiksasyon

yaralanmasi goriildii. Subliiksasyon yaralanmasi gozlenen olgularin yalnizca 1 tanesinde

klinik ve radyografik yonden basarisizlik tespit edildi. BA grubunda gozlenen bu durum,

gruplar arasindaki klinik ve radyografik basar1 oranlarmi etkilememistir. Tez

caligmasinda, komplike kron kirigina eslik eden subliiksasyon seklindeki periodontal

doku yaralanmasinin amputasyon tedavisinin basarisin1 etkilemedigi goriilmiistiir

(p=0,177), (Sekil 4 ve Tablo 5).

0,5

0,6

0,4

Kimdlatif bagar oram

0,24

0,0

3 L

Takip siresi (ay)

" subliksasyon yoldur
—Tsublikssyon vardr
—t—basarisiz
——basgari

Sekil 4. Komplike kron kirigma eslik eden periodontal doku yaralanmasi varligi agisindan gruplarin

basarisi.

Tablo 5. Komplike kron kirigina eslik eden subliiksasyon yaralanmasi mevcudiyeti agisindan olgularin

tedavi basar1 durumlart

Basarisiz ve

Subllvlksasyon Toplam Basarih kayip olgular Medyan Guvevn D
varhgi olgular - arahgi

N Yiizde
Yok 25 23 2 % 8.0 18 3,5 0,101
Var 13 12 1 % 7.7 28 6,1
Toplam 38 35 3 % 7.9 19 4,3
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Sekil 5.1. B-MTA grubundaki bir olgunun tedavi dncesi goriintiileri a) agiz igi goriintiisii b) radyografik

goruntustl.

Sekil 5.2. B-MTA grubundaki ayni olgunun takip radyografiklari a) 6.ay takip radyografisi b) 12.ay
takip radyografisi ¢) 18.ay takip radyografisi d) 24.ay takip radyografisi €) 30.ay takip
radyografisi f) 36.ay takip radyografisi.

Sekil 5.3. Olgunun 42 ay sonraki klinik ve radyografik gérintiileri a) agiz i¢i goriintiisii b) radyografik

gorintiisil.
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Sekil 6.1. BA grubundaki bir olgunun tedavi dncesi goriintiileri a) agiz i¢i goriintiisii b) radyografik

gortintiisii.

Sekil 6.2. BA grubundaki ayni olgunun takip radyograflari a) 6.ay takip radyografisi b) 12.ay takip
radyografisi ) 18.ay takip radyografisi d) 24.ay takip radyografisi e) 30.ay takip radyografisi
f) 36.ay takip radyografisi.

Sekil 6.3. Olgunun 42 ay sonraki klinik ve radyografik gorintiileri a) agiz i¢i goriintiisii b) radyografik

goruntis.
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Her bir ¢calisma grubunda bir tane diste olmak iizere, caligmaya katilan 38 disin
ikisinde pulpa kanal obliterasyonu gozlenmistir. Bu gozlemler her iki olguda da

yirmidordiincii ay kontrol filmlerinde tespit edilmistir. Sekil 9 ve 10°da kanal

obliterasyonu gozlenen olgularin takip radyografileri gosterilmektedir.

Sekil 9. B- MTA grubunda pulpa kanal obliterasyonu tespit edilen olgunun radyografik goriintiileri a)
tedavi oncesi b) 6.ay takip radyografisi ¢) 12.ay takip radyografisi d) 18.ay takip radyografisi )
24.ay takip radyografisi f) 30.ay takip radyografisi.

Sekil 10. BA grubunda pulpa kanal obliterasyonu tespit edilen olgunun radyografik goriintiileri a) tedavi

Oncesi b) 6.ay takip radyografisi c) 12.ay takip radyografisi d) 18.ay takip radyografisi €) 24.ay
takip radyografisi f) 30.ay takip radyografisi.

Calismada takip edilen 36 disin 19°’unda (%52,7) radyografik olarak dentin
kopriisii olusumu gézlenmistir. B-MTA grubundaki 19 disin 8’inde (%42,1) ve BA
grubundaki 17 disin 11°inde (%64,7) dentin kopriisii varligi tespit edilmistir. B-MTA
grubunda ortalama onsekizinci ayda (6-30 ay), BA grubunda ise onikinci ayda (6-30 ay)
dentin kopriisii olusumu radyografik olarak tespit edilmis, gruplar arasinda dentin
kopriisii olusum hizlar1 agisindan istatistiksel fark bulunamamaistir (p=0,968). Tablo 6’da
aylara gore tedavi edilen dislerde radyografik olarak tespit edilen dentin kopriisii

miktarlart verilmektedir. (Sekil 7 ve 8).
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Sekil 7. B-MTA grubundan bir olguda dentin k6priisii olusumu igin bir 6rnek a) tedavi dncesi radyografi
b) 6.ay takip radyografisi ¢) 12.ay takip radyografisi d) 18.ay takip radyografisi €) 24.ay takip

radyografisi.

Sekil 8. BA grubundan bir olguda dentin képriisii olusumu i¢in bir 6rnek a) tedavi 6ncesi radyografi b)

6.ay takip radyografisi ¢) 12.ay takip radyografisi d) 18.ay takip radyografisi €) 24.ay takip

radyografisi.

Tablo 6. Amputasyon ajanlarna gore dentin kopriisii tespit zamanlari.

Kontrol zamanlan (ay)

Toplam
6 12 18 24 30
B-MTA N (%) 3 (%37,5) 1(%125) 0(%0,0)  3(%37,5) 1 (%12,5) 8 (%6100)
BA N (%) 3(%27,3) 3 (%27,3) 1(%9,1)  3(%27,3) 1(%9,1) 11 (%100)
Toplam N (%) 6(%31,6) 4(%21,1) 1(%53) 6(%316) 2(%10,5) 19 (%100)
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Beyaz-MTA grubundaki 19 digin 16’sinin (%84,2) kronunda gri renklenme
gozlenirken, BA grubundaki dislerde herhangi bir renklenme gézlenmedi. Fisher’in kesin

olasilik testine gore; gruplar arasinda anlamli bir fark oldugu goriildii (p<0,001). B-MTA

grubunda goriilen bu renk degisimleri ortalama 6 + 3,1 ayda tespit edildi (Sekil 11, 12,
13, 14).

Sekil 11. B-MTA grubundan bir olgunun tedavi 6ncesi ve tedavi sonras1 klinik goriintiileri a) tedavi 6ncesi

ag1z i¢i gbriiniim b) 24 ay sonraki agiz i¢i goriiniim.

Sekil 12. B-MTA grubundan ikinci bir olgunun tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi klinik gériintiileri a) tedavi

Oncesi agiz i¢i goriinim b) 18 ay sonraki ag1z i¢i goriiniim.
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Sekil 13. BA grubundan bir olgunun tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi klinik gériintiileri @) tedavi 6ncesi agiz

i¢i goriiniim b) 24 ay sonraki agiz i¢i goriiniim.

Sekil 14. BA grubundan ikinci bir olgunun tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi klinik goriintiileri a) tedavi

Oncesi agiz i¢i goriinim b) 30 ay sonraki agiz i¢i goriiniim.
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5. TARTISMA

Cene yliz bolgesinde goriilen yaralanmalarin basinda dis ve ¢evre dokularin
travmalari gelir. Cocuklarin sikga maruz kaldigi bu travmalar sonucu ortaya ¢ikabilecek
estetik, fonksiyon ve konusma bozukluklari hem ¢ocuk hem de ailesi i¢in kaygi vericidir
(Marcenes ve ark., 2000). Bu nedenle 6nemli bir halk saglig1 problemi sayilan TDY pek
¢ok arastirmacinin ¢calisma konusu olmustur (Luz ve Mase, 1994; Marcenes ve ark., 1999;
2000; Maguire ve ark., 2000; Cortes ve ark., 2001; Avsar, 2002; Glendor, 2008; Lam ve
ark., 2008; Diaz ve ark., 2010; Hecova ve ark., 2010; Lauridsen ve ark., 2012a; 2012b).

Daimi dislenme doneminde en sik rastlanilan TDY tipi kron kiriklaridir (Rafter,
2005; Gilingor ve ark., 2007). Dis sert doku kayiplarina ilave olarak, pulpa sagliginin da
risk altina girdigi komplike kron kiriklarinda baslica ti¢ tedavi segenegi bulunmaktadir.
Bunlar; direkt pulpa kaplamasi, pulpa amputasyonu ve kok kanal tedavisidir (Cvek, 1978;
Flores ve ark., 2001; Huang, 2009; Alagam, 2012).

Travmatik yaralanmaya bagli olarak pulpanin agilmasit hem doku devamliligini
bozar hem de pulpayi oral ¢evreye agik hale getirir. Baslangigta yara ylizeyinde kanama
olugmakta, daha sonra bu bolgede bakteri ve yikim iirlinlerine karsi yiizeyel bir yanit
meydana gelmektedir. Pulpal enfeksiyon koronalden apikale dogru ilerleyen yikici bir
stiregtir. Enfeksiyon ve inflamasyon pulpanin koronal kisminda sinirlandirilabilinirse,
apikalde bulunan etkilenmemis saglikli pulpa dokusu kurtarilabilir (Cvek ve ark., 1982).
Acik pulpanin iyi bir iyilesme kapasitesi vardir. Eger uygun bir kaplama materyali
kullanilirsa, tamir dentini olusumuyla perforasyon kapanabilir (Cvek, 1978; 1993; 2007,
Ravn, 1982; Fuks ve ark., 1982; Andreasen ve Andreasen, 2007). Herhangi bir tedavi
uygulanmadiginda travmay1 takip eden giinlerde doku degisimleri ya dekstriiktif (abse
formasyonu veya nekroz) ya da proliferatif (pulpa polipi) bir reaksiyon seklinde
gbzlenmektedir (Loustarinen ve ark., 1966; Sheinin ve ark., 1967; Cvek ve ark., 1982;
Heide ve Mjor, 1983). Travma ile agia ¢ikmis pulpa dokusunda olusacak olan dejeneratif
degisiklikler genelde koronalden apikale dogru ilerlemektedir. Pulpadaki enfeksiyon ve
inflamasyon pulpa odasinin koronal kismi ile siirlt kaldiginda, kok kanal sisteminde
etkilenmemis saglikli pulpa dokusu mevcuttur. Teorik olarak bu riskli/enfekte dokunun
uzaklastirilmasi kalan saglikli, pulpanin korunmasini saglar (Mjor ve Tronstad, 1974;
Bergenholtz ve ark., 1982; Cox ve ark., 1985; Warfvinge ve



Bergenholtz, 1986). Geng daimi dislerde kok kanal tedavisi, kanal duvarlar1 ve pulpa
odasinda dentin yapimini durdurarak, disin kirilmaya yatkin hale gelmesine neden
olmaktadir (Camp ve ark., 2002). Cvek (1992), kanal tedavisi uygulanmis gen¢ daimi
dislerde, kok gelisimi tamamlamis dislere oranla daha fazla servikal kok kirigi
gozlendigini bildirmistir. Ayrica, agik apeksli daimi diglerin travmatik yaralanmalar
sonucunda kokiin gelisimi durabilir (Robertson ve ark., 2000; Alagam, 2012). Bu nedenle
geng daimi dislerde pulpa agilimi ile karsilasildiginda miimkiin oldugunca vital pulpa
dokusunu koruyacak bir klinik yaklasimin seg¢ilmesi 6nemlidir. Boylelikle, fizyolojik
dentin yapiminin devam etmesi ve kok gelisiminin tamamlanmasi saglanabilir (Fong ve
Davis, 2002). Ozellikle komplike kron kirig1 olan ve kok gelisimini tamamlamamus disler,
konservatif pulpa tedavilerine iyi cevap vermektedir. Ancak, vital pulpa tedavileri ile
pulpal prognoz olumsuz goriiniiyorsa veya restorasyon i¢in kokten destek alinmasi
gerekli gortiliiyorsa, kok kanal tedavisi gibi radikal tedaviler tercih edilmelidir (McTigue,
2009; Ghoddusi ve ark., 2014; Haznedaroglu, 2014).

Uygun sekilde tedavi edildikleri takdirde, komplike kron kirigi vakalarinda
vitalitenin devamlilig1 saglanabilir. Burada tedavinin sekli fark yaratan bir faktordiir.
Pulpa kaplamas1 ve amputasyon, disin vitalitesini idame ettirmeyi hedefleyen oncelikli
tedavi segenekleridir. Hastanin travma sonrasi klinige gelis siiresi 1-2 saat arasinda ve
pulpal acilimin tek ve igne ucu kadar oldugu durumlarda direkt pulpa kaplamast; klinige
gelis stliresinin uzadig1 ve/veya genis pulpal acilimlarda amputasyon uygulamasi
onerilmektedir (Cox ve ark., 1982; Bakland, 2004). Pulpa amputasyonunda, enfekte pulpa
dokusu saglikli pulpadan uzaklastirildigindan ve daha sonra da pulpay: 6rten kaplama
materyali hazirlanan kavite icerisine daha iyi adapte edildiginden, mikrosizint1 en aza
indirgenmektedir. Bu sayede bakteri ve bakteri driinlerinin pulpaya gegisi
engellenebilmektedir. Bu da, amputasyon olgularinda pulpal iyilesme oranini
yiikseltmektedir (Hecova ve ark., 2010). McTigue (2009)’ye gore, amputasSyon
tedavisinin basar1 oraninin direkt pulpa kaplamasina gore yliksek olusu, birgok
klinisyenin bu yontemi tercih etmesine sebep olmaktadir. Ayrica, pulpa kaplamasi i¢in
yaralanmadan sonra 1-2 saat iginde klinige basvurulmasi gerekliligi bu tedavinin en
biiyiik siirlayicisidir (Masterton, 1966; Weiss, 1966; Eklund ve ark, 1976; Haskell ve
ark., 1978; de Blanco, 1996). Travma sonrasi klinige basvuru siiresi degerlendirildiginde;

TDY sonrasi ayni giin hekime goétiiriilen ¢cocuklarin oraninin %9-55, bir sonraki giin
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gotiiriilen cocuklarin oraninin %25-49 arasinda degistigi gorillmiistiir (Atag ve ark., 1993;
Altay ve Giingor, 2001; Gabris ve ark., 2001; Rocha ve Cardoso, 2001; Diaz ve ark.,
2010; Biicher ve ark., 2013). Diaz ve ark. (2010), 359 travma hastasi iizerinde yaptiklari
epidemiyoloji ¢alismalarinda olgularin yalnizca %3’{intin kazadan sonraki ilk iki saat
icinde klinige bagvurduklarini bildirmislerdir. Bu ¢alisma bulgularina paralel sekilde tez
calismasinda, klinige bagvuru siiresi 2 saat ile 1 hafta arasinda olan travmatik ekspozlu
disler kullanilmistir. Bu da, ¢alismaya dahil edilen olgularin amputasyon endikasyonunu

desteklemektedir.

Kalsiyum hidroksit; antibakteriyel yapist ve pulpayla temasta tamir kopriisi
olusturma 6zelligi nedeniyle vital pulpa tedavilerinde yaygin sekilde kullaniimaktadir
(Cox ve ark., 1987; Kanca, 1993; Cam, 1994, Costa ve ark., 2000). Kalsiyum hidroksitin
icindeki hidroksil iyonlarmin alkalen pH’s1 pulpada kimyasal bir yaralanma meydana
getirir. Bunun sonucu olarak yiizeyel koagiilasyon nekrozu ve orta siddette enflamasyon
olusur. Tamir siirecinde, enflamatuar cevabin ardindan, nekroz alani distrofik
kalsifikasyonlarla doldurulur ve tamir dentini yani dentin kopriisii olusur (Carrotte, 2005;
Briso ve ark., 2006; de Souza Costa ve ark., 2008). Ancak; siman zaman igerisinde
¢coziinme gosterdiginden ve olusan dentin kopriisii defektli yap1 sergilediginden,
mikrosizintty1 uzun siire engelleyememektedir (Stanley, 2002; Bakland, 2009; Akhlaghi
ve Khademi, 2015). Ayrica, kalsiyum hidroksit amputasyonlari sonrasi pulpada meydana
gelen distrofik kalsifikasyonlarin pulpal kanlanmay1 azaltarak, dokuda nekroza sebep
olabilecegi de bildirilmektedir (Cam, 1994; Fuks, 2000; Ranly ve Garcia-Godoy, 2000;
Bakland, 2009). Bu nedenle; amputasyon gibi vital pulpa tedavilerinde bakterileri elimine
edebilen, yeterli ortiicliliige sahip, mineralizasyonu ve kok gelisimini destekleyen farkli
materyal arayislar1 stirmektedir (Siren ve ark., 2004; Witherspoon ve ark., 2006; SawicKi
ve ark., 2008; Witherspoon, 2008a; 2008b).

Vital pulpa tedavilerinde kalsiyum hidroksite alternatif bir materyal olarak
giiniimiizde kullanim1 giderek yayginlasan MTA, ilk olarak kék ucu dolgu materyali
olarak kullanima sunulmustur. Zamanla pulpa kaplamasi, pulpa amputasyonu, agik
apeksli dislerde apikal bariyer olusturma, apeksogenezis ve perforasyon tamiri gibi ¢cok
cesitli klinik uygulamada kullanilmaya baslanmistir (Bakland, 2006; Nekoofar ve ark.,
2010). Bu uygulamalarin temelini, MTA’nin biyouyumlulugu, sizdirmazlik yeteneginin

iyl olusu, pulpa ve periapikal dokularin rejenerasyonunu arttirma kapasitesi gibi
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ozellikleri olusturmaktadir (Torabinejad ve ark., 1995d; Pitt Ford ve ark., 1996; Parirokh
ve Torabinejad, 2010).

Koh ve ark. (1998), MTA varliginda insan osteoblastlarinin sitomorfolojisini ve
sitokin salinimini in-vitro olarak inceledikleri ¢alismalarinda, materyalin kemik hiicreleri
icin aktif substrat gorevi gordiigli ve sitokin salinimi ve interlokiin tiretimi gibi biyolojik
olaylart uyardigini gozlemlemislerdir. MTA ile ilgili hayvanlar {izerinde yapilmis olan
histoloji arastirmalarinda, pulpa bitiinliigiiniin yeniden saglandigi ve defektler
bakimindan kalsiyum hidroksite gére daha basarili dentin kopriileri olustugu tespit
edilmistir (Pitt Ford ve ark., 1996; Tziafas ve ark., 2002; Andelin ve ark., 2003;
Dominguez ve ark., 2003). Faraco ve ark. (2001), Tziafas ve ark. (2002) ve Dominguez
ve ark. (2003) ve Andelin ve ark. (2003)’nin hayvanlar tizerinde yaptiklar1 deneysel pulpa
kaplama caligmalarinda, MTA nin kalsiyum hidroksite gére daha iyi sonuglar verdigini
bildirmiglerdir. Benzer sekilde, EI Meligy ve Avery (2006), kalsiyum hidroksit ve
MTA’nin amputasyon tedavilerindeki klinik ve radyografik basarilarim1 kiyasladiklar
calismalarinin sonucunda, gen¢ daimi dislerin kok gelisimlerinin devamliliginin
saglanmas1 ve pulpa sagliklarinin korunmasinda MTA’y1 daha etkili bulmuslardir. Bu
sonu¢ materyalin iistiin Ortme yetenegi ile iliskilendirilmistir. Sertlesme sirasinda
materyalin genislemesi ve sertlesme siiresinin uzun olmasindan dolay1 biiziilmenin
azalmasi, simanin Ortiiciiliik 6zelliklerine katki saglamaktadir (Torabinejad ve ark.,
1995¢; 1997; Pitt Ford ve ark., 1996; Fischer ve ark., 1998; Nakata ve ark., 1998). Daimi
dislerin kalsiyum hidroksit ve MTA ile yapilan pulpa amputasyonu tedavilerinin 2 yil
sonundaki klinik ve radyografik basar1 oranlari sirasiyla %87,5-100 ve %90-100 arasinda
oldugu ve tedavi basarisindaki farkin istatistiksel anlam tagimadigi bildirilmistir
(Witherspoon ve ark., 2006; Barngkgei ve ark., 2013). Ancak, MTA ile yapilan vital pulpa
tedavilerinde kalsiyum hidroksit kullanimmna goére, daha az pulpal inflamasyon
gorildiigli, daha homojen ve daha sik1 dentin kopriileri olusabildigi bildirilmistir (Faraco
ve Holland, 2001; Aeinehchi ve ark., 2002; Qudeimat ve ark., 2007). Ayrica, dentin
olusumunu tesvik ederken, pulpanin histolojik yapisini koruyabildiginden amputasyon
tedavilerinde MTA’nin kullanilabilinecegi bildirilmektedir (Salako ve ark., 2003;
Caprioglio ve ark., 2014; Akhlaghi ve Khademi, 2015).

Mineral trioksit agregatin sertlesme siiresinin uzun olmasi, dislerde renklenmeye

yol agmasi ve maliyetinin yiiksek olmasi rutin klinik uygulamalara girememesine neden
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olmaktadir (Parirokh ve Torabinejad, 2009; Aljandan ve ark., 2012; Akhlaghi ve
Khademi, 2015). Uretici firma 2002 yilinda beyaz MTA adiyla yapisindan gri rengi veren
tetrakalsiyum aliiminaferriti ¢ikartarak yeni bir tirtiniinii piyasaya sunmustur. Bu sayede
on dislerde istenmeyen renk degisimlerini engellemeyi hedeflemislerdir (Dammaschke
ve ark., 2005; Cinar, 2007; Tiiloglu, 2012). Ancak, B-MTA ’nin kullanildig1 ¢alismalarda
da koronal renklenme sorununun tam anlamiyla ¢6ziilemedigi bildirilmektedir (Belobrov
ve Parashos, 2011; Keskin ve ark., 2015). Bu nedenle MTA’ya alternatif olabilecek yeni

materyal arayislar stirdiiriilmektedir.

Bioagregat ise piyasaya yeni siiriilen fiziko-kimyasal, biyolojik ve
antimikrobiyel 6zellikleri geleneksel MTA’ya benzeyen yeni bir biyomateryaldir (Leal
ve ark., 2011; Mukhtar- Fayyad, 2011; Tuna ve ark., 2011; Tiloglu, 2012). Park ve ark.
(2010) tarafindan yapilan bir ¢alismada B-MTA ile BA’nin kimyasal kompozisyonu
karsilastirilmistir. Bu ¢alismada, B-MTA nin 6nemli oranda bizmut oksit i¢erdigi; BA
simanin ise kalsiyum aliiminat oksit, kalsiyum, magnezyum, aliiminyum oksit veya
bizmut oksit bulundurmadigi tespit edilmistir. Ayrica, arastirmacilar BA’nin énemli bir
boliimiiniin tantalyum oksitten olustugunu ve bu maddenin BA tozuna radyoopasiteyi
saglamasi i¢in ilave edilmis oldugunu bildirmislerdir. Kimyasal igerigindeki farkliliklar
nedeniyle BA’nin B-MTA’ya gore yapisal olarak daha giiclii oldugu diisiiniilmektedir
(Tunave ark., 2011). Zhang ve ark. (2009), tarafindan yapilan bir calismada MTA ile BA
materyalleri, Enterococcus faecalis’e karsi antimikrobiyal aktiviteleri bakimindan
karsilastirilmis ve her iki materyalin de bu bakteriye karsi etkili olduklari bulunmustur.
Dohaithem ve ark. (2011), BA’nin Candida albicans iizerine degerlendirdikleri
caligmalarinin sonucunda, 24 saat sonrasinda antifungal etki gdzlenebildigi sonucuna
varmiglardir. BA’nin sizdirmazlik yeteneginin arastirildigi bir bagka calismada glukoz
sizint1 modeli kullanilmig ve MTA ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmemistir (Leal ve ark., 2011). De Deus ve ark.(2009), primer insan mezenkimal
hiicre kiiltiirleriyle yaptiklari ¢aligmalarinda, BA’nin MTA ile benzer biyouyumluluga
sahip oldugunu gostermislerdir. Yan ve ark. (2010)’nin yaptiklar1 baska bir ¢alismada,
BA’nin periodontal ligamanet fibroblastlar1 tizerindeki sitotoksik etkisi incelenmistir.
Calisma sonucuna gore; BA’nin insan periodontal ligament fibroblastlarinin
proliferasyonunu saglayan bir materyal oldugu bulunmustur. Ayrica yapilan bagka

sitotoksisite ¢aligmalarina gore de, BA’nin MTA ile benzer sekilde in-vitro hiicre kiiltiirii
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ortaminda sitotoksite gostermedigi bulunmustur (Yuan ve ark., 2010; Mukhtar- Fayyad,
2011; Zhu ve ark., 2014). Giincel bir olgu sunumunda; BA kullanilarak parsiyel
amputasyon ile tedavi edilen komplike kron kirikli ti¢ dis yirmidort ay takip edilmis, bu
stire igerisinde dislerde renklenme de dahil olmak tizere herhangi bir patolojik duruma
rastlamadigindan, BA’nin parsiyel amputasyon tedavisinde MTA’ya alternatif olarak

kullanilabilecegini bildirilmistir (Tuloglu ve Bayrak, 2016b).

Mineral trioksit agregat ile biiyiik 6l¢iide benzer olan bu yeni gelistirilen tamir
materyali ile ilgili Klinik ¢alismalar sinirlidir (Aminov ve ark., 2012; Tuloglu ve Bayrak,
2016a). Ayrica, amputasyon tedavisinde klinik ve radyografik basarisinin incelendigi
uzun donemli in-vivo bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle tez ¢alismasinda, BA ve
B-MTA’nin geng daimi dislerin amputasyon tedavisindeki basarisi klinik ve radyografik

olarak degerlendirilmistir.

Basarili bir vital pulpa tedavisinin uygulanabilmesi i¢in, iyilesme yetenegine
sahip canli bir pulpanin bulunmasi ilk sarttir. Tedavi planlamasinda anamnez, klinik ve
radyografik bulgular birlikte degerlendirilmelidir. Hatali tani, prognozun basarisiz
olmasina neden olan en énemli faktordiir. Amputasyon uygulanacak dislerde; pulpa vital
ve geri donebilen pulpitis safhasinda olmali, provake agri olmamali, perkiisyonda
duyarlhilik goriilmemeli, pulpada olusan kanama acgik renkli ve 5 dakikadan fazla
stirmemelidir. Ayrica, sert doku kaybi restore edilebilir diizeyde olmali ve radyografik
muayenede periradikiiler dokularda herhangi bir patolojik bulgu goriilmemelidir

(Alagam, 2012; Kegeci, 2014).

Tez calismas1 2012-2015 yillar1 arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigi’'nde gergeklestirildi. Klinige
basvuran ve sistemik rahatsizlig1 bulunmayan hastalar i¢inden secilme kriterlerine uygun,

travmaya bagli pulpal acilim gézlenen geng daimi disler ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin klinige bagvurdugu ilk anda gekilen periapikal radyograflar1 ve
fotograf kayitlar1 arsivleme amaciyla toplandi (Garcia-Godoy ve Pulver, 2000).
Radyografilerde olusabilecek magnifikasyonlar1 6nlemek ve wuzun takipli
degerlendirmelerde dogru karsilastirma yapabilmek icin c¢alisma boyunca tiim

radyografiler paralel teknik kullanarak elde edildi (Tronstad, 2003; Beer ve ark., 2006).
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Amputasyon isleminin mimkiin oldugunca steril sartlarda yapilmasi
onerildiginden (ESE, 2006; Alagam, 2012; Kegeci, 2014) oncelikle agiz i¢i % 0,12°lik
klorheksidin glukonat icerikli gargara soliisyonu ile dezenfekte edildi (Asgary ve Eghbal,
2013). Ardindan, tiikiiriik ve bakteri kontaminasyonunu 6nlemek amaciyla, lokal anestezi

uygulamasini takiben disler lastik ortii ile izole edildi.

Amputasyon sahasinda gozlenen kanama miktari pulpal inflamasyon seviyesinin
belirlenmesinde 6nemli bir gostergedir (Matsuo ve ark., 1996; Hafez ve ark., 2002;
Giling6r, 2014). Immiinglobulin M, immiinglobulin A, immiinglobulin G, elastaz ve
prostoglandin E2 gibi inflamatuar mediatorlerin varliginda, kanal i¢i basing artar ve
pulpal hemoraji saglanamaz. Bu gibi bir durumla karsilagildiginda pulpal sagligin geri
doniisiimsiiz seviyede etkilenmis oldugu varsayilir ve vital pulpa tedavileri kontrendike
hale gelir (Mass ve Zilberman, 1993; Nakanishi ve ark., 1995; Bergenholtz ve Spangberg,
2004). Pulpal kanamanin kontroliinii saglamada serum fizyolojik (Hafez ve ark., 2002),
hidrojen peroksit (Shumayrikh ve Adenubi, 1999), adrenalin igeren anestezik soliisyonlar
(Hebling ve ark., 1999), ferrik stilfat (Ibricevic ve Al-Jame, 2000) ve sodyum hipoklorit
(Hafez ve ark., 2000; 2002; Belobrov ve Parashos, 2011; Bogen ve Chandler, 2012) gibi
farkli maddeler kullanilmistir. Mevcut calismada; pulpal diagnozu maskelememek i¢in
ampute edilen pulpaya serum fizyolojik ile nemlendirilmis steril pamuk pelet yerlestirilip,
5 dakika beklenerek kanama kontrolii saglandi (Fuks ve ark., 1997; Ibricevic, 2000; Huth
ve ark., 2005; El-Meligy ve Avery, 2006; Moretti ve ark., 2008; Sonmez ve ark., 2008).
Kanama kontroliinde basarisiz olunmast durumunda, daha ileri tedavi yontemleri
uygulandi. Kanama kontroliiniin saglanmasindan sonra, amputasyon materyalleri rastgele

secilerek hazirlanan kavitelere uygulandi.

Mineral trioksit agregat gibi ge¢ sertlesen ajanlarla yapilan amputasyon
tedavilerinde daimi restorasyon ii¢ farkli yontemle uygulanabilmektedir (Bakland, 2009).
Bu yontemlerin ilki; MTA’ nin sadece amputasyon bolgesine degil agilan tiim kaviteye
doldurulmasi ile agiz ortamima agik halde birakilan MTA’nin agiz sivilariyla
sertlesmesinin beklenmesi ve ikinci seansta kaide kalinligina indirilerek istiine direkt
rezin restoratif materyallerinin uygulanmasidir (Torabinejad ve ark., 1993). Ikinci
yontem; amputasyon sahasina kaide formunda yerlestirilen MTA nin {istiine nemli bir
pamuk ile gecici bir siman yerlestirilerek MTA nin sertlesmesinin beklenmesi ve ikinci

seansta gegici simanin ve pamugun kaldirilmasmin ardindan sertlesmis olan MTA
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kaidenin iistiine daimi restorasyonun yapilmasidir (Kim ve Jou, 2000). Bir diger yontem
ise; MTA’nin sertlesmesi i¢in gereken siviyr pulpa dokusundan saglayabilecegi
diisiiniilerek simanin amputasyon sahasina kaide formunda yerlestirilmesinin ardindan
ilave bir bekleme siiresi eklemeden daimi restorasyonun ayni seansta
gerceklestirilmesidir (Bakland, 2009; Belobrov ve Parashos, 2011). Bu teknikler arasinda
hangi yontemin daha {istiin olduguna dair bir fikir birligi bulunmamaktadir. Baslangig
sertlesme siiresinin MTA da yaklasik 3 saat (Torabinejad ve ark., 1995a) ve BA da ise
yaklasik 4 saat oldugu belirtilmesine ragmen (Hansen ve ark., 2011; Nair ve ark., 2011),
her iki materyalin tam sertligine kavusmasi igin gereken siirenin 24 saati astigi
belirtilmektedir (Sluyk ve ark., 1998; DiaRoot MSDS 2010). Bu nedenle; mevcut
calismada, MTA ve BA materyallerinin tam sertligine kavusmasi i¢in, simanlarin {izerine
hafifce nemlendirilmis pamuk pelet koyup (Torabinejad ve ark., 1993; Torabinejad ve
Chivian, 1999; Sen Tung ve Cetiner, 2006; Kossev ve Stefanov, 2009; Akgiil, 2014),
daimi dolgusu ikinci seansta yapilmak {izere dis gecici olarak geleneksel cam iyonomer
siman ile kapatildi (Sluyk ve ark., 1998; Torabinejad ve Chivian, 1999). Daimi
restorasyonun yapilacagi ii¢ giin sonraki (Karabucak ve ark., 2005; DiaRoot MSDS,
2010; Sen Tunc ve Ulusoy, 2015) ikinci seansta, gegici olarak yerlestirilen cam iyonomer
siman ve pamuk pelet kaldirildi. Amputasyon materyalinin korunmasi igin ince bir tabaka
cam iyonomer siman kaide hazirland1 (Witherspoon, 2008a; 2008b). En son olarak da dis
kompozit rezinlerle restore edildi (Olsburgh ve ark., 2002; Witherspoon, 2008a; 2008b).
Kirik parganin mevcut olup kalan dis yapisina yapistirilabilir halde oldugu olgularda,
mevcut dis parcasi adeziv rezinler ile yapistirildi (Olsburgh ve ark., 2002; Belobrov ve
Parashos, 2011).

Cocuklar hayatin ilk yillarinda cinsiyet ayrimi olmaksizin temel motor
hareketler ve basit oyunlarla biiylir, zamanla cinsiyetin getirdigi farkliliklarla tanigir.
Yapilan ¢aligmalarda siit dislenme doneminde TDY goriilme sikliginda cinsiyetler
arasinda belirgin bir fark olmadigi; ancak daimi dislenme doneminde erkeklerin kizlara
oranla travmaya daha yatkin olduklar1 bildirilmistir. Erkek ¢ocuklar yarigmali ve daha
fazla gili¢ gerektiren aktivitelere ilgi duyarken; kiz g¢ocuklari daha c¢ok sosyal ve
emosyonel aktivitelere yatkin bulunmustur. Cinsler arasindaki farkin buna bagh
olabilecegi diisiiniilmektedir (Oluwole ve Leverett, 1986; Liew ve Daly, 1986; Garcia-
Godoy ve ark., 1986; Nysether, 1987; Hayrinen-Immonen ve ark., 1990; Zerman ve
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Cavalleri, 1993; Hargreaves, 1995; Delattre ve ark., 1995; Cameron ve ark., 1998;
Borssen ve Holm, 1997; Caliskan ve Tiirkiin, 1995; Zaragoza ve ark., 1998; Avsar, 2002;
Andreasen, 2007; Diaz ve ark., 2010). Bununla beraber; bazi ¢alismalarda TDY yatkinlig1
acisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadig: bildirilmistir (Schatz
ve Joho, 1994; Otuyemi ve ark., 1996; Marcenes ve ark., 1999; Altay ve Giingor, 2001).
Nitekim, cinsiyetler arasinda fark bulunmadigini belirten ¢aligmalara benzer sekilde, tez
calismasinda hastalarin cinsiyetlere gore dagilimlar istatistiksel a¢idan benzer

bulunmustur.

Travmatik dig yaralanmalar ile ilgili pek ¢ok calisma, en sik {ist keser dislerin
TDY’ye maruz kaldigini rapor etmistir (Oluwole ve Leverett, 1986; Liew ve Daly, 1986;
Sally Sue ve ark., 1988; Fleming ve ark., 1991; Zerman ve Cavalleri, 1993; Luz ve ark.,
1994; Cavalleri ve Zerman, 1995; Hargreaves, 1995; Delattre ve ark., 1995; Caligkan ve
Tiirkiin, 1995; Borssen ve Holm, 1997; Zaragoza ve ark., 1998; Marcenes ve ark., 1999;
Rocha ve Cardoso, 2001; Andreasen, 2007; Glendor, 2008; Lam ve ark., 2008). Tez
calismasinin sonuglart bu hususta, daha Once yapilan epidemiyolojik calismalarla

paralellik gostermektedir.

Geng daimi dislerin amputasyon tedavileri sonrasinda apeksogenezis ig¢in
gereken siire; amputasyonun yapildigi zamanki kok gelisim seviyesine bagh olarak 1 ile
2 yil arasinda degismektedir (Parirokh ve Kakoei, 2006). Dolayisiyla tedavi sonrasinda
dislerin hem klinik hem de radyografik acidan pulpa vitalitesinin ve kok gelisiminin
devamlilig1 takip edilmelidir (Parirokh ve Kakoei, 2006). Klinik ve radyografik olarak
saglikl olsalar bile kok gelisimleri tamamlanana kadar daimi dislerden vitalite testlerine
yanit alinamayabilir (Curzon ve ark., 1996). Ayrica ¢cocuklarda korku, uyum problemleri,
algilama ve iletisim eksikliklerine bagli olarak giivenilir bir veri saglanamayabilecegi de
vurgulanmistir (Camp, 2008). Kok ucu agik olan daimi dislerde elektrikli pulpa testlerinin
giivenilir olmadig1, soguk testlerinin kullanimmin daha etkili bir yontem oldugu
gosterilmistir (Lin ve Chandler, 2008). Bu nedenle, tez calismasinda vitaliteyi

belirlemede elektrikli pulpa testinin yan1 sira soguk testi de uygulandi.

Amputasyon basarisinin takibinde klinik acidan; spontan agri, perkiisyon ve
palpasyonda hassasiyet, sislik, fistiil formasyonu ve radyografik agidan pulpal ve

periapikal patolojilerin varligi degerlendirilmelidir (Webber, 1984). Calismaya dahil
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edilen disler, ilk yil i¢inde travma rehberlerine uygun sekilde; altinct ve sekizinci
haftalarda klinik, daha sonrasinda 6’sar aylik araliklar ile hem klinik hem de radyografik
olarak takip edildi. Calismada, B-MTA ve BA’nin klinik ve radyografik basarisinin
karsilagtirilmasinin yani sira; hastanin yasi, cinsiyeti, travma goren dis tipi, pulpal
acilimin biyiikliigli, hastanin klinige basvuru siiresi, komplike kron kirigina eslik eden
periodontal doku yaralanmasi olup olmamasi gibi faktorlerin tedavi basarisina etkisi de
degerlendirildi. Takip periyodu boyunca klinik ve/veya radyografik degerlendirme

kriterlerinden en az bir tanesinin tespiti halinde tedavi basarisiz olarak kabul edildi.

Mineral trioksit agregat ve Bioagregat simanlarinin karsilagtirildigi biyolojik
calismalar sinirh sayidadir (De Deus ve ark., 2009; Chung ve ark., 2010; Park ve ark.,
2010; Yan ve ark., 2010; Yuan ve ark., 2010; Leal ve ark., 2011; Tuna ve ark., 2011,
Shokouhinejad ve ark., 2012; Batur ve ark. 2013; Lee ve ark., 2014; Jang ve ark., 2014;
Keskin ve ark., 2015; Zhang ve ark., 2015; Kim ve ark., 2016; Tuloglu ve Bayrak, 2016a).
Her iki materyalin in-vitro hiicre kiiltiir ortaminda karsilagtirildigi ¢alismalar sonucunda
benzer biyolojik cevaplara yol agtiklari bildirilmistir (De Deus ve ark., 2009; Chung ve
ark., 2010; Yan ve ark., 2010; Yuan ve ark., 2010; Lee ve ark., 2014; Jang ve ark., 2014).
Aragtiricilar, iki materyalin de biyouyumlu kabul edilebilecegini ve BA’nin MTA’ya
alternatif olarak kullanilabilinecegini ileri siirmiislerdir. Batur ve ark. (2013) her iki
materyalin bag doku cevaplarini karsilastirdiklari hayvan ¢alismasinin sonucunda BA’nin
MTA’dan daha iyi sonuglar verdigini bildirilmislerdir. Kim ve ark. (2016) MTA,
Biodentin ve BA’nin pulpa kaplamas1 sonrasi iyilesme cevabi ve tamir dentini olusum
kapasitelerini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, pulpal iyilesme ve tamiri agisindan ii¢
materyalin de basarili sonuglar verdigini, materyallerin olusturdugu dentin kdpriilerinin
kalinliklar1 ve mineralizasyon seviyelerinde ufak farkliliklar gozlense de, her iki
materyalin de MTA’ya alternatif olabilecegini rapor etmislerdir. Tuloglu ve Bayrak
(2016a), MTA ve BA simanlarin apikal bariyer materyali olarak basarisini
karsilastirdiklar in vivo ¢aligmanin sonucunda, ¢calismaya dahil edilen tiim dislerde klinik
ve radyografik agidan basar1 elde edildigini ve gruplar arasinda bir fark gézlenmedigini
bildirmislerdir. Tez ¢alismasinda da her iki materyalin karsilastirildigi biyolojik
calismalara paralel sekilde, B-MTA ve BA simanlarin benzer basari sergiledigi, klinik ve

radyografik acidan gruplar arasinda fark bulunmadigi sonucuna varilmstir.
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Vital pulpa tedavilerinde, bireyin yasinin tedavinin basarisinda 6nemli bir faktor
oldugunu ve iyilesmenin yaglilara oranla geng¢ bireylerde daha iyi oldugu bildirilmisgtir
(Murray ve ark., 2000a; 2000b; Barrieshi-Nusair ve Qudeimat, 2006). Qudeimat ve ark.
(2007), yasin artmastyla birlikte pulpa dokusunun fibrotik hale geldigini, bunun da vital
pulpa tedavilerinin bagarisin1 olumsuz etkileyecegini bildirmislerdir. Benzer sekilde;
Nosrat ve ark. (2012); vital pulpa tedavilerinin basarisinda hastanin yasinin 6énemli bir
faktor oldugunu belirtmisler ve geng hastalarda pulpanin daha fazla kan destegine sahip
olusunun tedavi basarisini arttirdigini ileri siirmiislerdir. Kok gelisimini tamamlamis ve
tamamlamamis dislerin iyilesme potansiyelleri farkli kabul edilmektedir (Andreasen ve
ark., 1985). Kok gelisimi tamamlanmis olan dislerde, pulpa ile periodonsiyum arasi
mesafe azalmig olacagindan, pulpanin iyilesme kapasitesi bundan olumsuz etkilenecektir
(Andreasen ve ark., 1985; Viduskalne ve Care, 2010). Bu nedenle; pulpa nekrozu ve pulpa
kanal obliterasyonu gibi komplikasyonlarin kok gelisimi tamamlanmis olan dislerde daha
sik goruldigi tespit edilmistir (Hecova ve ark., 2010). Andreasen ve Andreasen'in (2007),
luksasyon yaralanmasina eslik eden kron kiriklarinda pulpal prognoza etki eden faktorleri
arastirdiklar calismalarinda, apikal agikligin basarida 6nemli bir rolii oldugunu ve acgik
apeksli dislerde tedavi basarisinin %15'ten %60'a yiikseldigi rapor edilmistir. Nitekim,
geng daimi dislerin dahil oldugu tez ¢alismasinda her iki tedavi grubunda da yiiksek basari
oranlar elde edilmistir. Bu sonug, vital pulpa tedavilerinin basarisinin geng bireylerde

yiiksek oldugunu bildiren galigmalarla uyumludur.

Hastalarin travma ile klinige basvurmalar1 arasinda gegen siire bazen saatler
bazen ise giinler alabilir. Bu siire icerisinde acikta kalan pulpa dokusunda olusacak olan
enflamatuar degisiklikler yapilacak olan tedavinin tipini ve prognozunu etkilemektedir.
Hallet ve Porteus (1963), Cvek (1978), Cvek ve ark. (1982) ile Heide ve Kerekes
(1986)’in pulpanin bir haftaya kadar acgikta kalma siirelerinde dokuda olusan
degisiklikleri inceledikleri ¢alismalarinin ortak sonucunda, ekspoz bolgesi etrafinda
goriilen enfeksiyonun altinda saglikli pulpa dokusunun bulundugu tespit edilmistir. Bu
bilgiden yola ¢ikarak; Fuks ve ark. (1987), Cvek (1993) ve De Blanco (1996), acikta kalan
inflame pulpanin uzaklastirilmas: sartiyla, yaralanmadan 1 hafta sonrasinda bile vital
pulpa tedavilerinin basarili olabildigini bu nedenle hastanin bagvuru siiresinin tedavi
basarisini etkilemeyecegini ileri siirmiislerdir. Cox ve ark. (1982) ile Heide ve Mjor

(1983) ise uzayan acikta kalma siirelerinde pulpal enfeksiyonun derecesinin artacagini ve
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bu nedenle amputasyon derinliginin siireye bagli olarak arttirilmasi gerektigini
bildirmislerdir, ancak histolojik incelemelerde; travmanin iizerinden 168 saat gectiginde
bile, pulpa dokusunun proliferatif bir yanit gosterdigi ancak pulpa iltthabinin 2 mm’den
daha fazla ilerlemedigi gosterilmistir (Cvek ve ark., 1982). Tez calismasinda, klinige
basvuru siiresi 1 haftaya kadar olan olgular dahil edilmistir. Arastirmada TDY sonrasi
klinige bagvuru siiresi ortalamasi 53,4 + 57,6 saat (2-147 saat) olarak belirlenmistir. Bu
nedenle, pulpadan 2-3 mm eksizyon yapilmasi yeterli goriilmistiir. Pulpa dokusunun
acikta kalma siiresi ortalamasi iki grupta benzer olup, klinik ve radyografik basari
tizerinde olumsuz bir etkisi tespit edilmemistir. Daha 6nce yapilan ¢alismalardaki (Onetto
ve ark., 1994; Glendor ve ark., 2000; Lam ve ark., 2008; Diaz ve ark., 2010) bagvuru
siiresi ortalamalarina gore oldukca yiiksek sayilabilecek bu siirenin tedavi basarisini

etkilemedigi goriilmiigtiir.

Komplike kron kiriklarinda dentinal tiibiiller ve pulpal agiklik bakteri ve bakteri
tiriinlerinin gegisi i¢in bir acik kapt meydana getirmektedir (Love ve Jenkinson, 2002;
Andreasen ve ark., 2006; Lauridsen ve ark., 2012a). Deneysel calismalar, vital pulpali
dislerin bakteriyel invazyonlara karsi giiglii bir savunma cevabi olusturdugunu
gostermektedir (Nagaoka ve ark., 1995). izole kron kiriklarinda pulpa nekrozu riski
oldukca diisiik olmasina ragmen ilave bir lilkksasyon yaralanmasi1 durumunda bu risk artis
gostermektedir (Ravn, 1981a; 1981b; 1981c¢; Robertson, 1998; Robertson ve ark., 2000).
Periodontal doku yaralanmas1 varliginda damar ve sinir destegi hasara ugramakta ve
boylece saglikli pulpada gbzlemlenebilen savunma cevabi olusamamaktadir (Robertson
ve ark., 2000; Mjor, 2001). De Blanco (1996), 30 adet komplike kron kirikli daimi dise
kalsiyum hidroksit ile yaptig1 parsiyel amputasyon calismasinda; kok gelisim seviyesinin,
travma ile tedavi arasinda gecen silirenin ve pulpal agilim biiylikliglinliin tedavi
basarisinda belirleyici rolii olmadigini tespit etmistir. Buna ilaveten, komplike kron
kingina eslik eden siddetli luksasyon yaralanmasi varli§i ve amputasyon kaidesi ile
koronal restorasyon materyallerinin Ortme yeteneklerinin amputasyon basarisini
etkileyen faktorler oldugu bildirilmistir (Andreasen, 1986; 1989; 1992; Cox ve ark., 1985;
1987; Cvek, 1986; 1994; Andreasen ve ark., 1986; Brown ve Tobias; 1986; Pashley,
1990; Heide, 1991). Maguire ve ark. (2000) komplike kron kirig1 olgularini retrospektif
acidan degerlendirdikleri caligmalarinda; travma ile tedavi arasinda gecen siirenin ve kok

gelisim seviyesinin, vital pulpa tedavilerinin basarisinda 6nemi olmadigi ancak; bu
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yaralanmaya eslik eden bir periodontal doku yaralanmasi mevcudiyetinde pulpal
prognozun zayiflayacagi sonucuna varmiglardir. Robertson ve ark. (2000), kron
kiriklarinin prognozu ile ilgili caligmalarinda luksasyon yaralanmasi eslik eden komplike
kron kiriklarinda pulpa nekrozu oranmmin %0’dan %14’e yiikseldigini ve kanal
obliterasyonu gelisim oraninin ise %1’den %3’e yiikseldigini bildirmislerdir. Robertson
ve ark. (2000)’nin sonuglarina benzer sekilde Hecova ve ark. (2010), komplike kron
kiriklarinda eslik eden luksasyon yaralanmasi varliginin pulpa nekrozu meydana gelme
olasiligini yiikselttigini bildirmislerdir. Tez ¢alismasinda komplike kron kirigina eslik
eden periodontal doku yaralanmasi olgulart her iki tedavi grubunda dengeli dagilmistir.
Arastirmada basarisizlikla sonuglanan yalniz bir olgunun subliiksasyon yaralanmasi
gosterdigi tespit edilmesine ragmen, ¢alismanin sinirlar1 dahilinde komplike kron kirigina
eslik eden liikksasyon yaralanmasi varliginin tedavi basarisinda bir etkisi
belirlenememistir. Bu durum, ¢alismaya dahil edilen olgularda tespit edilen periodontal
doku yaralanmalarinin subliiksasyonun 6tesine gegmeyen hafif-orta dereceli likksasyonlar

seklinde olmasi ile iliskilendirilebilir.

Daimi dislerde meydana gelen komplike kron kiriklarinin en yaygin
komplikasyonu pulpa nekrozudur (Hecova ve ark., 2010). Pulpa nekrozunun Klinik
belirtileri kronun renklenmesi (gri, mavi veya kirmizi), duyarlilik testlerine yanit
allnamamasi perkiisyon hassasiyeti olarak siralanabilir. Radyografik olarak genellikle 2-
4 hafta sonras1 filmlerde periodontal aralikta genisleme ve periapikal radyolusensi
seklinde belirti verir. Nadir olgularda, baslangi¢ koagiilasyon nekrozu steril kalabilir; bu
olgular radyografik bulgu vermeyebilir. Kok gelisimi tamamlanmamis gen¢ daimi
dislerde pulpa nekrozu, kok gelisiminin durmasi seklinde goriilebilir. Travmadan sonraki
ilk haftalarda pulpa nekrozunu teshis etmek oldukga giictiir. Ozellikle liiksasyon
yaralanmasinin eslik ettigi kron kiriklarinda erken donemde vitalite testlerine yanit
alinamayabilir (Andreasen ve ark., 1985). Dogru teshis koyabilmek i¢in takip siirelerinin
uzatilmasi ve takip radyografilerinin yaralanmanin hemen sonrasi alinan radyografilerle
karsilastirilmast i¢in kayitlarin saklanmasi gerekmektedir (Andreasen ve ark., 2014).
Pulpa nekrozunun gelismesinde travmanin siddeti, tiirii, disin kok gelisim asamasi ve
hastanin hekime bagvuru siiresi en 6nemli faktorler arasinda sayilmaktadir. Kok gelisimi
tamamlanmis dislerde pulpa nekrozu goriilme orani kok gelisimi tamamlanmamis dislere

gore daha yiiksektir (Barnett, 2002; Kaya ve Ganidagli, 2011). Pulpa nekrozunun bir
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diger nedeni, restorasyon kenarindan bakteri kontaminasyonu ile pulpanin enfekte hale
gelmesidir. Bu nedenle vital pulpa tedavilerinin basarisizliginda mikrosizint1 6nemli bir
etken olarak kabul edilmektedir, mikrosizint1 engellenebilirse pulpanin kendini tamir
edebilecegi one siiriilmektedir (Bergenholtz, 2001; Trope ve ark., 2002; Murray ve ark.,
2003; Briso ve ark 2006; Bakland, 2009). Mevcut ¢alismada, toplamda takip edilen 36
disin yalnizca bir tanesinde pulpa nekrozu teshis edilmistir. BA grubuna dahil olan bu
vakanin altinci ay kontroliinde diste perkiisyon hassasiyeti ve periodontal aralikta

genisleme tespit edilmis olup, ayni seansta apeksifikasyon tedavisine baslanmistir.

Pulpadaki norovaskiiler dokuya zarar veren yaralanma olgularinda, iyilesme
revaskiilarizasyon ve re-innervasyon anlamina gelmekte ve eger bu siire¢ basarili olursa,
pulpa kanal duvarlar1 boyunca meydana gelen sert doku y1gilmasi kaldig1 yerden, hatta
daha hizli bir tempoda devam etmektedir (Andreasen ve Andreasen, 2007). Pulpa kavitesi
icinde giderek artan sert doku olusumu anlamina gelen pulpa kanali obliterasyonu,
komplike kron kiriklarinda ikinci sik goriilen komplikasyon olarak kabul edilmektedir
(Robertson ve ark., 1996; EI-Meligy ve Avery, 2006; Jacobsen ve Andreasen, 2009).
Pulpa kanal1 oblitere olmus olgularda travma sonras1 bir yil i¢cinde, pulpa kanali neredeyse
tiimiiyle tikanmis goriilebilir. Boyle bir diste %1 oraninda pulpa nekrozu gelisme riski
vardir (Andreasen ve ark., 1987; Robertson ve ark., 1996). Oblitere kok kanal sisteminin
morfolojisi, liikse dislerinkiyle benzerdir (Andreasen ve ark., 1987; 1989) ve liikksasyon
yaralanmalarinda bu tiir bir pulpa cevabi olduk¢a sik goriilmektedir. Bu nedenle;
liksasyon yaralanmalart pulpa kanal obliterasyonunun en oOnemli nedeni
varsayillmaktadir (Cvek, 1993). Hecova ve ark. (2010), TDY ge¢irmis olan agik apeksli
dislerde kok gelisimi tamamlanmis dislere oranla daha siklikla pulpa kanali obliterasyonu
goriildiigiinii belirtmigler. Robertson ve ark. (2000), kron kiriklarinin prognozu ile ilgili
yaptiklar1 caligmalarinin sonucunda, liikksasyon yaralanmasi gozlenmeyen kron kirigi
olgularinin %99’unda pulpanin canliligini koruyabildigini, yalnizca %1 ’inde pulpa kanal
obliterasyonu gozlendigini rapor etmislerdir. Robertson ve ark. (2000)’nin sonuglarina
paralel sekilde tez ¢alismasinda, her bir calisma grubunda birer tane olmak {izere
toplamda iki olguda yirmidordiincii ay takip radyografilerinde pulpa kanal obliterasyonu
varlig1 saptandi. Kanal obliterasyonu bir iyilesme komplikasyonu olarak kabul edildi ve
tedavi basarisin1 degerlendiren kriterler igerisine dahil edilmedi (Cvek, 1993; Parirokh ve
Kakoei, 2006).
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Amputasyon sonrasi pulpa nekrozu, kanal obliterasyonu ve internal kok
rezorbsiyonu gibi muhtemel komplikasyonlarin olugma ihtimaline karsi, apeksogenezis
tamamlandiktan sonra profilaktik kok kanal tedavisi yapilmasii 6neren arastirmacilar
mevcuttur (Cam, 1994; Ranly ve Garcia-Godoy, 2000; Fuks, 2000). Histoloji
calismalariyla bu goriisiin tersini savunan arastiricilar, bu komplikasyonlarin oldukca
nadir gézlemlendigini ve herhangi bir komplikasyon tespit edilmemesi durumunda kdk
kanal tedavisinin gereksiz olacagini ileri siirmiislerdir (Cvek ve Lundberg, 1983; de
Blanco, 1996). Robertson ve ark. (2000), kron kiriklarinda pulpa ekspozu olsun ya da
olmasmn pulpa kanal obliterasyonu gelisme olasiliginin ¢ok diisilk oldugunu
belirtmiglerdir. Parirokh ve Kakoei (2006) olgu sunumlarinda, uzun ddénemde
amputasyon tedavilerinin basarisinin devam edebilecegini bu nedenle vital pulpa
tedavileri sonrasinda endodontik tedavi mecburiyeti olmadigini ancak; muhtemel
komplikasyonlarin erken donemde teshis ve tedavileri i¢cin uzun donemli takiplerin
gerekliligini vurgulamislardir. Cvek (1993), 178 komplike kron kirikli olguyu kalsiyum
hidroksit kullanarak parsiyel amputasyon ile tedavi edip takibe aldig1 olgular1 36 ay-15
yil igerisinde kontrol etmis. Bu c¢alismasinin sonucunda; hastanin klinige basvurma
sliresinin uzamasinin (72 saat ve sonrasi) tedavi bagarisini azalttigini bildirmistir. Ayrica;
kisa donemde basarili bulunan olgularin uzun dénemli takibinde, periapikal patoloji ve
pulpa kanal obliterasyonu gibi iki komplikasyonla karsilasmistir. Komplikasyonlari
tedaviden ortalama 26 ay sonra tespit edebildiginden; travma olgularinin ilk ve sonraki
kayitlarinin sakli tutularak uzun siireli takip edilmelerinin ileride olusabilecek
komplikasyonlarin erken teshis edilebilmesi i¢in mithim oldugunu belirtmistir. Tez
calismasinda, altinct ay kontroliinde klinik ve radyografik basarisizlik nedeniyle 1 dise
apeksifikasyon tedavisi baslanmistir. Ancak ekstirpasyon ve kanal sekillendirme
asamalarinda herhangi bir zorlukla karsilasilmamistir. Takip siirecinde, kanal
obliterasyonu gozlenen 2 olguda vitalite ve kok gelisimi devam ettiginden, kanal

tedavisine gerek duyulmamustir.

Dentin kopriisii olusumunun, iyilesmeye cevap olabilecegi gibi, pulpanin
irritasyonu sonucu pulpa reaksiyonu olabilecegi de bildirilmektedir (Waterhouse ve ark.,
2000; Dominguez ve ark., 2003). Barrieshi-Nusair ve Qudeimat (2006), ¢iiriik ile ekspoz
daimi az1 dislerinde parsiyel amputasyon uygulamasi sonrast MTA'y1 pulpa kaplama

materyali olarak kullandiklar1 ¢alismalarinin sonucunda, olgularin tamaminda klinik ve
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radyografik acgidan tedaviyi basarili bulmusglar. Buna ilaveten; radyografik muayenede
olgularin %64 ’iinde diste dentin kopriisii olusumu gosterilmistir. Calisma baslangicinda
kok ucu agik olan dislerin hepsinde takip siiresi bitiminde kok gelisiminin tamamlandigi
kaydedilmistir. Caicedo ve ark. (2006) siddetli enflame veya nekroz pulpali dislerde bile
dentin kopriisii olusabildigini rapor etmiglerdir. Dentin kopriisii olusumunun sadece
radyografik olarak degerlendirildigi parsiyel amputasyon caligmalarinda, kopri
olusumunun godzlenmemesinin tedaviyi basarisiz saymayacagini bildirilmemistir
(Barrieshi-Nusair ve Qudeimat, 2006; Qudeimat ve ark., 2007; Akhlaghi ve Khademi,
2015). Tez ¢alismasinda, dentin kopriisii olusumu bir basar1 6l¢iitii olmak yerine sadece
radyografik bir bulgu olarak degerlendirilmistir. B-MTA grubundaki 19 disin 8’inde ve
BA grubundaki 17 disin 11’inde dentin kopriisii varligi tespit edilmistir. B-MTA
grubunda ortalama onsekizinci ayda, BA grubunda ise onikinci ayda dentin kopriisii
olusumu radyografik olarak tespit edilmis, gruplar arasinda dentin kdpriisii olusum hizlari

acisindan istatistiksel fark bulunamamastir.

Mineral trioksit agregat, tamir dentini olusumunda 6nemli rol oynayan bir takim
fiziko-kimyasal ve biyolojik oOzellikler barindirmaktadir. MTA'nin dentin Kkopriisii
yapimin indiikleme mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte konuyla ilgili farklh
goriisler mevcuttur. Moretton ve ark (2000) ile Holland ve ark. (2002), bu materyalin
temelde kalsiyum hidroksit icermedigi halde, yapisinda bulunan trikalsiyum oksitin doku
stvilartyla etkilesime girerek kalsiyum hidroksit olusturdugunu ve bu molekiiliinde sert
doku bariyeri yapimini baslattigini rapor etmislerdir. Ancak, bu goriislerden farkli olarak
MTA’nin biyolojik 6zelliklerinin fizikokimyasal temelini inceleyen bir arastirmada,
sentetik doku sivilarinda bekletilen materyalden salinan temel iyonun kalsiyum oldugu
ve kalsiyumun doku sivilarindaki fosfatlarla reaksiyona girerek hidroksiapatit
olusturdugu bildirilmektedir (Sarkar ve ark., 2005). Ayrica Koh ve ark. (1995), Tziafaz
ve ark. (2002) ve Giiven ve ark. (2007), ise pulpa dokusu ile temas eden MTA'nin hiicre
iyilesmesinden sorumlu biiylime faktorlerinin salinimi uyardigini ve tamir dentini
yapimini saglayan odontoblastlari organize ettigini rapor etmislerdir. Materyalin boylece
matriks formasyonu ve mineralizasyonuna katkida bulunarak, dentin kopriisii olusumunu
tesvik ettigi diisiiniilmektedir. Materyalin sadece dentinojenik aktivitesinin degil, ayni
zamanda Ortiiciilik yetenegi ve biyouyumlulugunun iizerinde, bu fizikokimyasal

reaksiyon sonucu olusan hidroksiapatitin rol oynadigi ileri siiriilmektedir (Sarkar ve ark.,
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2005). BA’nin da ise dentin kopriisii olusum mekanizmast bilinmemektedir. Tez
caligmasinda dentin kopriisii olusumu acisindan gruplar arasinda fark gozlenmemesi,

BA’nin MTA ile benzer igerik ve biyolojik etkilere sahip olusuyla agiklanabilir.

Renklenme; materyallerin dentin tiibiillerine penetrasyonu ya da dis sert
dokularina transmisyonu sonucu meydana gelmektedir (\Van der Burght ve ark., 1986;
Davis ve ark., 2002). Tedavi klinik ve radyografik a¢idan ne kadar basarili bulunsa da,
koronal renklenme estetik acidan hastalar1 rahatsiz eden bir durumdur. Bu nedenle,
Ozellikle estetigin 6nemli oldugu 6n grup dislerin endodontik tedavilerinde materyal
secimi Oonemli bir konudur. Gri renkli orijinal MTA, 6n dislerde kok kanal dolgu
materyali, perforasyon tamiri veya amputasyon ajani olarak kullanildiginda diste
renklenmeye neden olmaktadir (Holland ve ark., 2002; Agamy ve ark., 2004; Karabucak
ve ark., 2005; Maroto ve ark., 2005; Parirokh ve ark., 2005; Belobrov ve Parashos, 2011,
Subay ve ark., 2013). Bu problemin dniine gegebilmek igin iiretici firma, gri MTA’dan
daha az oranda demir, aliminyum ve magnezyum igeren beyaz MTA’y1 gelistirmistir
(Kratchman, 2004; Asgary ve ark., 2005; 2009; Camilleri ve ark., 2005; Dammaschke ve
ark., 2005; Song ve ark., 2006). Ancak buna ragmen, B-MTA kullanimi1 sonras1 kronda
daha az da olsa renklenme olustugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (Bakland, 2009).
Bu calismalara benzer sekilde tez calismasinda B-MTA siman ile tedavi edilen 19 disin
16’simin kronunda gri renklenme gozlendi. Olgularda saptanan bu renk degisimleri

ortalama 6 + 3,1 ayda tespit edildi.

Belobrov ve Parashos (2011), komplike kron kirikli daimi bir dise B-MTA ile
yaptiklar1 parsiyel amputasyon sunumlarinda; 17 aylik takip sonucunda olguda vitalite
devam ederken, kronda gri renklenme olustugunu tespit etmisler. Radyografik olarak B-
MTA simanin altinda tamamlanmis olan dentin kopriisii tespit edildikten sonra, yiiksek
hizli el aletleri ile dikkatlice MTA simani kaldirilmig ve ayni seansta, sodyum perborat
ile internal beyazlatma uygulanmistir. Arastiricilar, B-MTA’da olusan renklenmeyi bu
yontemle giderdiklerini bildirmisler. Sunulan tez caligmasinin arastirma kapsami disinda,
renk degisimi gozlenen hastalar icerisinde estetik agidan sikayeti olan olgulara

beyazlatma tedavisi Onerildi.

Bioagregat uygulamasi sonrasi dislerde olusabilecek renklenmeyle ilgili

caligmalar simirli sayidadir (Tiloglu, 2012; Keskin ve ark., 2015; Tuloglu ve Bayrak,
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2016a; 2016b). Radyoopasitenin saglanmasi i¢in, MTA tiirevlerinin i¢inde bizmut oksit
bulunurken BA simanda tantalyum oksit kullanilmaktadir (Zhang ve ark., 2009; DiaRoot
MSDS, 2010; Park ve ark., 2010). Materyalin uygulamalar1 sonrasinda renklenme
olusmamasi bu durumla iliskilendirilmektedir (Asgary ve ark., 2009; Zhang ve ark., 2009;
Marciano ve ark., 2014; Tuloglu ve Bayrak, 2016a; 2016b).

Keskin ve ark. (2015), ProRoot B-MTA, B-MTA Angelus, Biodentin ve BA
simanlarin  farkli irrigasyon soliisyonlar1 ile tatbikinde renklenme durumlarini
degerlendirdikleri ¢alismalarinin sonucunda; Biodentine ve BA simanlarda renklenme
gormezken, ProRoot B-MTA ve B-MTA Angelus simanlarda renklenme goriildiigiinii ve
bu farkin istatistiksel anlam tagidigini bildirmislerdir. MTA tiirevlerinin igerdikleri
bizmut oksit, sodyum hipoklorit ve klorheksidin soliisyonlariyla temas ettiginde dis
kronunda renklenme meydana getirdiginden; estetik agidan kritik olan 6n bolgelerde BA
ve Biodentin gibi bizmut oksit icermeyen materyallerin kullanilmasini 6nermislerdir.
Tuloglu ve Bayrak’in (2016a), B-MTA ve BA simanlarin apikal bariyer materyali olarak
basarisini karsilagtirdiklar1 in vivo ¢aligmalarinin sonucunda, ¢alismaya dahil edilen tiim
dislerde klinik ve radyografik acidan basar1 elde edildigini ve gruplar arasinda bir fark
tespit etmediklerini bildirmislerdir. Ancak, B-MTA 0&rneklerinin 2’sinde koronal
renklenme tespit etmisken, BA grubu Orneklerinin higbirinde renklenme
belirlenememistir. Arastiricilar MTA’nin metal iyonlar1 igcermesinin buna neden
olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Bu ¢alismalara benzer sekilde tez calismasi dahilinde B-
MTA ile tedavi edilen diglerin biiyiik kisiminda (%84,2) koronal renklenme gozlenirken;

BA siman ile tedavi edilen dislerde herhangi bir renklenme gézlenmedi.

Sonug olarak; BA’nin amputasyon tedavisindeki etkinliginin B-MTA’ya benzer
oldugu ancak, B-MTA’dan farkli olarak koronal renklenmeye neden olmadig: tespit
edilmistir. Bu nedenle gen¢ daimi dislerin amputasyon tedavisinde BA’nin B-MTA’ya
alternatif olarak kullanilabilecegi ancak bu bulgular1 desteleyecek, genis popiilasyonlu ve

uzun donemli klinik ¢alismalara gereksinim oldugunu diistiniilmektedir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Tez c¢alismasinin sinirlamalart dahilinde elde edilen sonuglar ve Oneriler

asagidaki sekilde 6zetlenebilir;

1. B-MTA ve BA amputasyonlarinin basarisi ile yas, cinsiyet, travma sonrasi
gecen siire, komplike kron kirigina eslik eden periodontal yaralanma varligi gibi faktorler

arasinda anlamli bir iligki olmadigi belirlendi (p>0,05).

2. Yalnizca bir olguda klinik ve radyografik basarisizlik tespit edilmistir. BA
grubunda gozlenen bu basarisiz olgu gruplarin klinik ve radyografik basarilari arasinda

anlaml1 bir farka yol agmamstir (p>0,05).

3. Travmatik yaralanmalardan sonra muhtemel komplikasyonlarin tespit
edilebilmesi igin olgularin ilk ve sonraki kayitlari sakli tutularak, uzun dénemli takip

edilmeleri gerektigi konusunda 6nceki yapilan arastirmalarla ayni diisiiniilmektedir.

4. B-MTA grubundaki dislerin 16 tanesinde koronal renklenme gozlenirken, BA
grubundaki dislerde herhangi bir renklenme gozlenmedi (p<0,001). Yapisinda
aliminyum bilesenleri ve demir iyonu igermemesinden dolayt BA’nin koronal

renklenmeye sebep olmadig1 diigiiniilmiistiir.

5. Calismamizin bulgularina gore, amputasyon materyali olarak B-MTA ve BA
kullanildiginda klinik ve radyografik basar1 diizeyleri benzerdir ve BA’nin gen¢ daimi
dislerin amputasyon tedavilerinde basariyla kullanilabilecegi goriilmektedir. Bununla
birlikte, BA grubunda koronal renklenme gézlenmemesinden dolay1, BA’nin B-MTA’ya
alternatif olarak kullanilabilecegini ancak bulgularimizi desteleyecek genis popiilasyonlu

ve uzun donemli klinik ¢alismalar yapilmasina gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
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EKLER
Ek-1: Bilgilendirilmis goniillii onam formu (2 sayfa)

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI: “Gen¢ daimi dislerin amputasyon tedavisinde iki

farkli materyalin etkinliginin degerlendirilmesi”

Yukarida ismi gecen arastirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak
isteyip istemediginize karar vermeden dnce aragtirmanin neden yapildigini bilgilerinizin
nasil kullanilacaginin g¢alismanin neleri igerdigini ve olast yararlarini risklerini ve
rahatsizlik verebilecek konulari anlamaniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice
okumak i¢in zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla konuyu
degerlendiriniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger c¢aligmaya
katilmaya karar verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
verilecektir. Katilmaya karar verirseniz, ¢aligmadan herhangi bir zamanda ayrilmakta
Ozgiirsiiniiz. Bu durum sizin aldiginiz tedavinin standardin1 etkilemeyecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR?

Bu ¢aligma Ondokuz Mayis Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dali kliniginde yiriitiilecektir. ¢ocugunuzun travmaya ugramis dis veya
dislerine gerekli tedaviler yapilacak, klinikte uyguladigimiz normal tedaviler disinda
farkl1 bir islem uygulanmayacaktir. Bunun i¢in dncelikle lokal anestezi yapilacak ve disin
ta¢ kisminin sinirleri doner aletler ile temizlenecektir. Daha sonra kanal agizlarina
Bioaggregate ve Beyaz-Mineral Trioksit Aggregate materyallerinden herhangi birisi
uygulanacak ve dolgu yapilarak tedavi tamamlanacaktir. Tedavi basamaklarinin
tamamlanmasinin ardindan, altisar aylik kontrollerde ilgili disler klinik olarak ve film
alinarak radyolojik olarak incelenecek ve gerekli goriildiigii durumlarda farkli tedavi
secenekleri degerlendirilecektir.

ARASTIRMA SURESINCE ULASILABILECEK KIiSiLER:

Dt. Derya GULER

Dr.Dt. Emine SEN TUNC
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Ek-1: (Devam)
GONULLU KATILIM

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim ag¢iklamalar1 okudum. Bana,
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida
adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Bu arastirmaya cocugumu katma kararimi
tamamen goniilli olarak veriyorum. Bu calismaya katilmayi reddedebilecegimin veya
katildiktan sonra istedigim zaman, bu tedavi kurumunda gdrecegim bakim ve tedaviler
etkilenmeksizin ve higbir sorumluluk almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim.
Calismadan herhangi bir zamanda ayrilirsam, ayrilma nedenlerimi, ayrilisimin
sonuclarini ve izleyen donemde alacagim tedavileri doktorumla tartisacagim.

S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla
cocugumu katmayr kabul ediyorum. Arastirmaya ¢ocugumu goniillii olarak kattigima,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi
istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi

biliyorum. Doktorum saklamam igin bu belgenin bir kopyasini bana teslim etmistir.

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Adi / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyadi / imzas1 / Tarih

Yasal Temsilcinin Adi/ Soyadi / Imzas1 / Tarih
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Ek-2: Etik kurul onay1

T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNiVERSITESI
TIBBi ARASTIRMA ETiK KOMiSYONU

29.03.2012
Sayi: B.30.2.0DM.0.20.08/ \co3

Saym : Dog. Dr. Emine SEN TUNC

Etik Komisyonumuza sunmus oldugunuz. Gen¢ daimi dislerin amputasyon
tedavisinde iki farkh materyalin etkinliginin degerlendirilmesi baslikli Tibbi Arastirma
Etik Komisyonu 2012/575Karar nolu Kontrollii kesitsel galigma nitelikli aragtirma projeniz:
Amag, gerekge, yaklasim ve yontemle ilgili agiklamalari, OMU-TAEK yonergesine gore
28.03.2012 tarihli Etik Komisyonumuzda incelenmis etik agidan uygun bulunmustur. Ancak
aragtirma biitgesinin maddi destegi heniiz saglanamadiindan projeye biitge destegi saglanip,
tarafimiza bildirilmesinden sonra baglanmasina oy birligi ile karar verilmigtir

Bilgilerinize arz/rica ederim.

Prof.Dr.Abd im BEDIR

Tibbi Arasgtirma Etik Komisyonu
Bagkani
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Ek-3: Proje onay formu

T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
BILIMSEL ARASTIRMA PROJELERI KOMiSYON KARARLARI

KARAR TARIHI TOPLANTI SAYISI KARAR NO

17.05.2012 7 2012/ 143- 171

Bilimsel Aragtirma Projeleri Komisyonu Basgkami Prof.Dr.Hakan LEBLEBICIOGLU

bagkanliginda toplandi. Yeterli ¢ogunlugun oldugu anlagildigindan giindemdeki konulara gegilerek asagidaki
yazili kararlar alind1.

KARAR NO: 07.05.2012 tarihli Bilimsel Aragtirma Projeleri Komisyon Kararlan okunup onaylandi.
2012/143

KARARNO  :2012 yili igin teklif edilen 1904 kodlu Lisansilsiitii Projeleri Destekleme Programi Projelerinin
2012/144 segimi goriigiildii.Buna gore;

¢) Dis Hekimligi Fakiiltesi Ogretim Uyelerinden;

4- Dog¢.DrEmine $en TUNGC’un PYO.DIS.1904.12.011 kodlu “Geng Daimi dislerin amputasyon
tedavisinde iki farkli materyalin etkinliginin degerlendirilmesi” konulu projesinin 6.550,00.-TL &denek
ile desteklenmesinin uygun oldugunaevcudun oybirligi ile karar verilmistir.

.....
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