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1. GIRIS

1.1. Dis Ciiriigii

Dis ciirtigti, plak igerisindeki mikroorganizmalarin karbonhidratlar1 fermente ederek
asit olusturmalar1 ile baslayan, dis dokusu ve plak sivisi arasindaki dengenin
bozulmasi ile sonuclanan, ileri asamalarinda disin inorganik komponentlerinin
demineralizasyonunun ve organik yapinin enzimatik olarak bozulmasimin eslik ettigi
bir stirectir (Boucher, 1974; Krutchkoff, 1981; Mellberg ve Ripa, 1983; Fejerskov ve
Thylstrup, 1994; Marsh, 1999).

Dis yiizeyindeki plak igerisinde siirekli olarak gerceklesen metabolik aktivite, anlik
pH degisimleri ortaya ¢ikararak, mine ve plak sivist arasindaki dengenin
bozulmasina sebep olur. Plak pH’s1 diistiigiinde disten mineral kaybi, yiikseldiginde
ise mineral kazanimi gerceklesir. Bu demineralizasyon ve remineralizasyon siire¢leri
mineral kayb1 ile sonuglanabilir ve dis sert dokularinin ¢dziinmesiyle ciiriik lezyonu

olusabilir (Baelum ve Fejerskov, 2003).

Dis ¢iirigli, klinik olarak degisik sekillerde siiflandirilabilir. Siniflandirma; dis
tipine gore (siit veya siirekli; keser, kanin veya azi disi), etkiledigi sert dokuya gore
(mine, dentin veya sement), anatomik bdlgeye gore (pit ve fissiir, diiz ylizey veya
kok yiizeyi), lezyonun primer veya sekonder olusuna gore veya sebebine gore

(biberon ¢iiriigii, radyasyon ¢liriigii) yapilir (Zero, 1999).

Dis clirtigiinii uygun sekilde tedavi etmek i¢in hekim oncelikle lezyonun siddetini,
lokalizasyonunu, yapisini ve ilerleme hizini belirleyerek hastaligin aktivite derecesini

saptamalidir (Zero, 1999).

Dis ¢iirtigii, dis dokusunun yikimina, ¢igneme fonksiyonunun kaybina ve etkilenmis
dislerin estetik olmayan goriiniimiine sebep olabilir. Agri ve sicak, soguk, tath

hassasiyeti gibi semptomlarla goriilebilir. Daha ileri asamalarinda endodontik tedavi



veya disin ¢ekimini gerektiren siddetli agrili pulpa apsesi ile sonuglanabilir (Zero,

1999).

Dis ciirtigiiniin biyolojik ve toplumsal yonii de vardir. Tarihsel agidan bakildiginda
iilkelerin sanayilesme seviyesi ile bagdastirilmistir. Daha yiliksek yasam
standardinda, toplumda daha yiiksek cliriik aktivitesi goriilmiistiir. Son 30 yilda,
batidaki ¢ogu gelismis iilkede florun tanitilmasiyla, bu akimin tersi gozlenmistir

(Zero, 1999).

1.2. Dis Ciiriigiiniin Etiyolojisi

Silverstone (1985), ¢iiriiglin etiyolojisini agiklamak amaciyla one siiriilen teoriler
arasinda 1890’da Miller tarafindan ortaya atilan simiko-paraziter teorinin bir¢ok
kanitla desteklendigini belirtmistir. Simiko-paraziter teoriye gore c¢iiriik, bakteriler
tarafindan karbonhidratlarin fermentasyonu sonucu meydana gelen asitlerin, dislerin
mineral fazin1 ¢ézmesiyle olusur. Bu teoriye gore ikinci agsamada mine ve dentinin

organik fazi yikilir (Zero, 1999).

Geleneksel olarak giiniimiizde dis clirigli; konak faktorlerinin (dis ylizeyi ve
tiikiiriik), mikrofloranin ve diyetin karsilikli etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan, ¢ok
nedene bagl bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Bunlara ek olarak zaman da
cuiriik etiyolojisinde etkili bir faktordiir. Diger bir deyisle ¢iiriik olusumu i¢in yatkin
bir konaga, kariyojenik floraya, uygun bir diyete ve yeterli zamana ihtiya¢ vardir. Bu
faktorlerden herhangi birinin yoklugunda ciiriik gelismez (Mellberg ve Ripa, 1983;
Newbrun, 1989, s.:29; Zero, 1999).

1.2.1. Ciiriik Olusumunda Dis Yapisi ile Tlgili Faktorler

1.2.1.1. Disin Morfolojisi, Pozisyonu ve Ark Formu



Dis morfolojisi, ¢liriik olusumunda onemli derecede belirleyici bir faktordiir. Arka
grup dislerin okliizal ylizeylerindeki pit ve fissiirler, plak i¢in retantif bolgeler
olusturur ve fissiirler derinlestikce ¢iiriik yatkinlig1 artar. Benzer sekilde dislerin diiz
yilizeylerindeki diizensizlikler, derin konkaviteler, c¢ukurlagsmalar veya ylizey
purtizliligii de plagin birikebilecegi bolgeler olusturarak ¢iiriige yatkinligi

artirmaktadir (Newbrun, 1989, s.:52-54; Zero, 1999).

Hatali apareyler ve restorasyonlar plak birikimi i¢in uygun ylizeylerdir. Ortodontik
braket kullanan vakalarda, braketlerin c¢evresinde plak birikimi nedeniyle

demineralize alanlar gozlenir (Zero, 1999).

Disler arasinda ciiriige yatkinlik acisindan farkliliklar mevcuttur. Ciiriige en yatkin
stirekli digler alt 1. biiyiik azilardir. Bunu st 1. biiylik azilar, alt ve {ist ikinci biiyiik
azilar izler. 2. kiigiik azilar, iist keserler ve 1. kiiciik azilar siralamada daha sonra
gelirken alt keserler ve kaninlerde lezyon gelisme olasilig1 diisiiktiir (Newbrun, 1989,

s.:52-54).

Disin bazi yiizeyleri ciirlige daha fazla yatkinken, bazi yilizeylerde nadiren ¢iiriik
gbzlenir. Ornegin alt 1. biiyiik az1 dislerinde ciiriik olasilig1 azalan siralamayla
okliizal, bukkal, mesial, distal ve lingual iken iist 1. biiylik az1 dislerinde siralama
okliizal, mesial, palatinal, bukkal ve distal seklindedir. Ust yan keserlerde palatinal
ylizey ciiriige bukkal ylizeyden daha yatkindir. Ayni disin degisik yiizeylerindeki
goriilen farklh ¢iirik hizi, kismen morfolojiye baghidir. 6-7 yaslarinda 1. biiyiik
azilarin siirmesinden kisa bir siire sonra mesial yiizeyde aproksimal plak olusurken,
10-11 yaslarinda 2. biiylik azilar siirene kadar 4-5 yi1l boyunca 1. biiyiik azilarin distal
ylizeyi tiikiiriik tarafindan rahatlikla temizlenmektedir (Newbrun, 1989, s.:52-54).

Yuvarlak ark formu, dil ve yanaklar tarafindan dislerin daha iyi temizlenmesini
saglayarak ciiriige yatkinligin azalmasina neden olur (Zero, 1999). Ark formundaki
diizensizlikler ve gaprasikliklar, plagin gelisebilecegi durgun bolgeler olusturarak

cliriik lezyonunun gelisimini hizlandirir (Newbrun, 1989, s.:52-54; Zero, 1999).



Genis aralikhi diglerde ise tiikiirligiin ara ylizeylere daha rahat ulagmasi sebebiyle

cliriik yatkinlig1 azalir (Mellberg ve Ripa, 1983; Zero, 1999).

1.2.1.2. Disin Kimyasal Kompozisyonu

Mine dokusu hacim olarak yaklasik %96 inorganik madde, %1 organik madde ve %3
su icermektedir. Minenin gozenekli yapisi pek ¢ok iyonun sinirli olarak gegisine izin
verir. Mine, slirmeden Once igerisinde bulundugu doku sivilarindan ve daha sonra
tilkiiriikten eser elementler kazanir (Mellberg ve Ripa, 1983). Minenin inorganik
kompozisyonundaki bu farkliliklar, minenin yapisin1 olusturan kristallerin
kararliligin1 belirler. Daha kararlt kristaller daha az ¢ozlintir. Floroapatit,
hidroksiapatitten daha kararli bir kristal yapisindadir. Disler siirdiiglinde nispeten
yiiksek seviyelerde olan karbonat, kristalin kararliligim1 azaltir ve ¢oziintirliigiinii
artirtr (Zero, 1999). Diger elementlerin de plaktaki varligina bagli olarak veya
mineye katilmalar1 sonucu ciiriik onleyici etkileri olabilir. Bunlar arasinda molibden,
vanadyum, stronsiyum, bakir, bor, lityum ve altin vardir. Ciiriik olusumuna neden
olan bazi elementler ise; selenyum, magnezyum, kadmiyum, platin ve kursundur

(Mellberg ve Ripa, 1983).

Bu eser elementler mineye ¢esitli yollarla katilir. Genel olarak bu birlesme, uygun
boyut ve yiikteki diger iyonlarla iyon degisimi seklindedir. Baz1 iyonlar kristalin
ylizeyinden direkt olarak absorbe edilir. Bazilar1 ise, kristalin benzer boyut ve
yiikteki komponentleri ile yer degistirir. Ornegin; flor iyonlar1 hidroksil iyonlaryla,
stronsiyum iyonlart kalsiyum iyonlartyla ve karbonat iyonlari fosfat iyonlariyla yer

degistirebilir (Zero, 1999).

Yiizeydeki mine dokusu ile minenin geri kalan kismi arasindaki kompozisyonun
farkli olmasi nedeniyle yiizeydeki mine, altindaki mineye oranla daha serttir
(Newbrun, 1989, s.:52-54). Mine yiizeyindeki flor konsantrasyonu, mine dokusunun
daha derin bolgelerindeki flor konsantrasyonundan daha fazladir. Bunun tersine

karbonat yiizeyde daha diisiik konsantrasyondadir (Mellberg ve Ripa, 1983).



Minenin ¢oziiniirliigiinii etkileyen diger faktorler; mine kristallerinin boyutu, sekli ve
kristallerin birbirlerine yakiligidir. Mine; ince, uzun Kkristalitlerin birleserek
olusturdugu rodlardan veya prizmalardan meydana gelir. Organik bir matriks
prizmalari sararak prizma kilifint olusturur. Kristaller daha biiyiik ve daha diizgiin bir
yapida oldugunda, daha az yiizey alami vardir ve ¢oziinilirlikk azalir. Kristaller
arasindaki boslular ise, mineye mikroporéz bir yap1 kazandirir. Kristallerin
arasindaki bosluklar1 dolduran su, asitlerin difiize olarak kristalleri etkileyebilecegi
difiizyon kanallarint olusturur. Bu nedenle kristaller birbirine daha yakin
konumlandiginda, kristaller arasindaki difiizyon yollar1 azalir ve mine daha az

¢Oziiniir (Zero, 1999).

1.2.1.3. Siirme Sonrasi Olgunlasma

Mine yiizeyinin c¢liriige duyarliligi disin siirmesinden hemen sonra en yiiksek
seviyededir ve yasla birlikte azalma egilimindedir (Zero, 1999). Siirme sonrasi
olgunlagsma siireci boyunca tiikiiriikteki kalsiyum ve fosfat iyonlari, mine ylizeyinde
depolanir (Mellberg ve Ripa, 1983). Bu donemde, daha ¢ok ¢6ziinebilen karbonattan
zengin apatit kaybolarak, daha yiiksek flor igerigine sahip apatit olusur. Tekrar
cokelen kristaller orijinal kristallerden daha biiyiik ve daha kararlidir. Bu bdlge,

minenin hipermineralize alanlarini olusturur (Zero, 1999).

1.2.2. Tukiirik

Tikiiriik major (sublingual, submandibular ve parotis) ve mindr tiikiiriik bezlerinin

sekresyonlarindan olusur. Diseti cebi sivist da agizdaki siviya katilir ve tiimii tiikiiriik



olarak adlandirilir (Mellberg ve Ripa, 1983; Newbrun, 1989, s.:30-52; Tenovuo ve
Lagerlof, 1994; Nauntofte ve ark., 2003).

Ciirige karst korunmada, tiikiiriglin fiziksel, kimyasal ve biyolojik faktorlerinin
onemli oldugu bildirilmistir (Mellberg ve Ripa, 1983; Newbrun, 1989, s.:39-44).
Tiikiirik bezlerinin radyasyona maruz kalmasi, antikolinerjik ilaglarin uzun siire
kullanimi, Sjogren sendromu gibi tiikiiriik miktarinin azaldig1 patolojik durumlar
genellikle yaygin ¢iiriiklerin gelisimine neden olur (Krutchkoff, 1981; Mellberg ve
Ripa, 1983; Newbrun, 1989, s.:30-52; Tenovuo ve Lagerlof, 1994; Lundeen ve
Roberson, 1995; Nauntofte ve ark., 2003).

Tukiirigiin fiziksel oOzellikleri olan viskozitesi ve akis hizi, disler {izerindeki
eklentilerin temizlenmesinde etkilidir (Mellberg ve Ripa, 1983). Tiikiiriik akis hiz1
arttiginda, clirik yapict maddeler laktik asite yikilamadan dis yilizeyinden
uzaklagtirilir (Krutchkoff, 1981).

Tukiiriglin  kimyasal ozellikleri ise; kalsiyum ve fosfat konsantrasyonlari gibi
tiikiiriglin kompozisyonunu, pH’sin1 ve tamponlama kapasitesini icerir. Bu faktorler

plagin ¢iiriik olugturma kapasitesini etkiler (Mellberg ve Ripa, 1983).

Tiikiirtigiin kalsiyum ve fosfat ile doymus oldugu pH’ya kritik pH denir ve bu
degerin altindaki pH’da disin inorganik materyali ¢6ziiniir. Kritik pH, kalsiyum ve
fosfat konsantrasyonuna gore degisiklik gosterebilir, fakat genellikle 5.5
civarindadir. Plaktaki hidrojen iyonlarinin artmasi ile kati apatit fazindan daha fazla
fosfat iyonu ayrilir (Newbrun, 1989, s.:39-44). pH yiiksekken (5,5’in iistii) ve
ortamda kalsiyum ve fosfat iyonlar1 mevcutken ¢iiriik slirecindeki demineralizasyon,
hasarli dis ylizeyinin remineralizasyonu ile tersine doner (Lundeen ve Roberson,

1995).



Tikiiriikteki kalsiyum baglayan statherin ve prolinden zengin proteinler ise kalsiyum
fosfat tuzlariin kontrolsiiz bigimde disler tizerine ¢okelmesini engeller (Lundeen ve

Roberson, 1995; Nauntofte ve ark., 2003).

Tiikiiriikteki temel tamponlama sistemleri bikarbonat ve fosfattir. Tiikiirlikten siirekli
olarak salgilanan iire, plaktaki mikroorganizmalar tarafindan amonyaga ve diger
azotlu {irtinlere ¢evrilir. Bu sekilde olusturulan amonyak da tampon olarak gorev
yapar (Newbrun, 1989, s.:39-44). Ince veya nispeten gecirgen bir plakta tiikiiriik
tamponlari, plak matriksi igerisine rahatlikla difiize olabilir ve ardindan bu bolgede
olusan asitler lizerine nétralize edici etki yapar. Ancak kalin ve jelatindz bir plakta
tiikkiiriik tamponlarinin mine ylizeyine ulagiminin sinirli olmasi, sistemin potansiyel

cliriik 6nleyici etkisinin azalmasina neden olur (Krutchkoff, 1981).

Tiikiirtigiin biyolojik 6zellikleri ise antibakteriyel faktorleri icerir (Mellberg ve Ripa,
1983). Lizozimin antibakteriyel 6zelligi muramidaz aktivitesine baglidir. Bu 6zelligi
ile bakteri hiicre duvarinda bulunan peptidoglikan tabakasindaki baglarin hidrolizine
neden olur (Newbrun, 1989, s.:39-44; Nauntofte ve ark., 2003). Ek olarak lizozim
giiclii bir katyonik proteindir ve bakteriyel otolizinleri aktive edebilir. Bu otolizinler

de hiicre duvarlarini harap eder (Nauntofte ve ark., 2003).

Tikiiriik bezleri, tlikiiriik peroksidazi ve tiyosiyanat iyonu salgilar ve bazi bakteriler
tarafindan olusturulan hidrojen peroksit lizerine etki gosterir. Bu reaksiyonunun
ardindan ortaya ¢ikan hipotiyosiyanat, mikroorganizmalarin metabolizmasini
etkileyerek glikolizi durdurur (Newbrun, 1989, s.:39-44; Tenovuo ve Lagerlof, 1994;
Nauntofte ve ark., 2003). Plak pH’sma ve hipotiyosiyanat konsantrasyonuna bagli
olarak peroksidaz sistemleri mutans streptokoklar (MS), laktobasiller, mayalar, ¢ogu
anaerob, hatta bazi viriisler gibi bir grup mikroorganizma {izerine etkilidir (Nauntofte
ve ark., 2003). Tikiiriik peroksidaz-tiyosiyanat sistemi ayrica agizdaki miikoz
membranlari, bakteriler ve aktive olmus fagositler tarafindan iiretilen hidrojen
peroksidin toksik etkilerinden koruyabilir. Peroksidazin tiikiiriikteki antibakteriyel

sisteme dahil olduguna dair saglam kanitlar mevcuttur (Newbrun, 1989, s.:39-44).



Tikiiriikteki temel immiinoglobulin (Ig), sekretuar IgA’dir ve serumdaki IgA’dan
farkhidir. IgA ve IgG’nin agizdaki o-hemolitik streptokoklara karsi aglutinasyon
aktivitesi vardir. Insanda parotisten izole edilen IgA, spesifik olarak bazi streptokok
tiirlerinin yanak mukozasindaki epitel hiicrelerine yapismasini engeller ve yutularak
agizdan uzaklagsmasini saglar. Eksternal sekresyonlarda fazla miktarlarda olan IgA
antikoru, miikéz membranlarin yiizeysel enfeksiyonlarina karst savunma
mekanizmasi olusturur, ancak serumdaki antikorlar bu tarz lokal enfeksiyonlarda ¢ok

az rol oynar (Newbrun, 1989, s.:39-44).

Laktoferrin, demire yiiksek afinitesi olan bir glikoproteindir. Her bir laktoferrin
molekiilii iki adet demir iyonu baglar. Laktoferrinin antibakteriyel o6zelligi
mikroorganizmalar icin gerekli olan demirin selasyonuna baghdir (Tenovuo ve

Lagerlof, 1994; Nauntofte ve ark., 2003).

Agliitininler, serbest bakterilerle etkilesime girme yetenegi olan glikoproteinlerdir ve
baglanmamis bakterilerin biiylik kiimeler halinde bir araya toplanmasini saglayarak

tiikiiriikle daha kolay yikanmasini ve yutulmasini saglar (Nauntofte ve ark., 2003).

Amilaz, tiikiiriikte en fazla bulunan enzimdir. Tiikiirik bezlerinden salgilanan tim
proteinlerin %40-50’sini olusturur. Biyolojik rolii, nisastayr maltoza c¢evirmektir.
Maltoz agizdaki bakteriler tarafindan fermente edilebilir. Amilaz nisasta igeren
yiyecek artiklarini temizlerken ancak bu siirecte asitler olusur. Ayrica agizdaki bazi
bakteri tiirleri ile etkilesime girerek bakterilerin agiz igerisindeki yiizeylere

yapigmasini diizenledigi diistiniilmektedir (Nauntofte ve ark., 2003).

Ozetlemek gerekirse, tiikiiriik farkli salgi organlarindan kaynaklanmakta ve oldukca
farklr tirlinlerin bilesimini icermektedir. Tikiirtiglin etkisi koruyucu yapidadir ve
cliriik  olusumunu engeller niteliktedir  (Krutchkoff, 1981). Tikiiriigiin
kompozisyonunun; akis hizina, uyarilmaya, uyarilmanin siiresine, plazma
kompozisyonuna ve giiniin farkli zamanlarinda toplanmasina gore degisiklik
gostermesi yapilan ¢aligmalar1 zorlagtirmaktadir (Newbrun, 1989, s.:39-44). Ayrica

degiskenleri izole etmekteki giigliikklerden ve bireyler arasindaki degisikliklerden



otlirii herhangi bir tiikiiriik komponentinin kesin roliinii belirlemek olduk¢a giigtiir

(Krutchkoff, 1981).

1.2.3. Bakteriyel Plak

Bakteriyel biiylime i¢in ideal bir bolge olan agiz boslugunun; sicakligi 35-37 © C’de
nispeten sabittir, ortam1 nemli ve karanliktir. Bakteriler i¢in gerekli besinler, diizenli
araliklarla konagin beslenmesinden, tiikiiriikten ve diseti cebi sivisindan saglanir.
Agizda bakterilerin yapisabilecegi degisik ylizeyler mevcuttur ve biiyiikk kismini
yanaklarin, disetinin, damagin ve dilin epitel ylizeyleri olusturur. Bakterilerin
kolonize oldugu diger bir yilizey olan disler ise viicutta kendisini yenileyemeyen
yapilardir. Siirekli olarak yenilenerek mikroorganizmalarin yer degistirmesine neden
olan epitelyal bolgelerin aksine, dis yiizeyleri nispeten sabit bir ekosistemin

biiylimesine izin verir (Minah, 1981).

Bakteriyel plak yogun olarak mikrobiyal yapilari, ¢oziinmeyen tiikiiriik
glikoproteinlerini, mikrobiyal ekstraseliiler iiriinleri, epitel ve yiyecek birikintilerini
iceren ve dise sikica bagli olan mikrobiyal ekosistem olarak tanimlanir (Minah,

1981).

Diger bir deyisle bakteri plagi; dislerin tiikiiriikk akisi, dil, dudak, yanak tarafindan
mekaniksel olarak temizlenemeyen yerlerine yerlesen beyaz-sar1 ya da beyaz-gri
renkli organik yigintilardir. Yapigkan protein ve polisakkaritlerden olusan bu kitleler

icinde fazla sayida mikroorganizma bulunur (Koray, 1981, s.:9).

Plagin disler iizerine toplanmast oldukca organize olaylar dizisidir. Agizdaki ¢ogu
mikroorganizma dogada baska yerde mevcut degildir. Agiz ortamindaki
mikroorganizmalarin yagamasi onlarin yiizeye yapisma yetenegine baghdir. Yiizeye
yapisma yetenegi olmayan, serbestce hareket eden mikroorganizmalar tiikiiriik akigi
ve yutkunma ile agiz icerisinden hizlica temizlenir. Basta streptokoklar olmak iizere

Ozellesmis birka¢ mikroorganizma, mukoza ve dis yapist gibi agiz igerisindeki



ylizeylere yapigsma yetenegine sahiptir. Bu mikroorganizmalar, 6zel reseptorleri ile
dis yiizeyine tutunurlar ve birbirlerine yapigsmalarin1 saglayan yapiskan matriks
olustururlar. Bu tutunma ve yapisma bakterilerin dis yiizeyinde basarili bigimde
kolonize olmalarin1 saglar. Bir kez yapisan bu oncii mikroorganizmalar ¢ogalir ve
lateral yonde yayilarak tiim dis yiizeyini kaplar. Bakterilerin daha fazla ¢ogalmasi
vertikal yonde biiylimeye sebep olur. Sonucgta streptokoklarin olusturdugu bu
karmagik ortii, direkt olarak dis ylizeyine tutunamayan filamentdz ve spiral yapidaki
diger mikroorganizmalarin da yiizeye tutunmasini saglar. Dolayisi ile olgun plak
toplulugunun olugsmasi bir dizi degisikligi igerir ve her bir degisiklik bir onceki
asamada gelecek asama i¢in yerel ortamin hazirlanmasim1 saglar (Lundeen ve

Roberson, 1995).

Mikroorganizmalar temiz dis ylizeyine baglanmaz. Tiim organik materyalin ve
bakterilerin profesyonel olarak kaldirilmasindan hemen sonra, hiicresiz, belirgin bir
yapist olmayan organik film tabakasi dis ylizeylerini kaplar. Kalinlig 0,1-2,0 um
arasinda degisen, tiikiirlikten kdken alan ve temel olarak glikoprotein yapisindaki bu
film tabakasina kazamilms pelikill denir (Minah, 1981; Silverstone, 1985;
Silverstone ve Mjor, 1988; Lundeen ve Roberson, 1995; Marsh, 1999).

Pelikil olusumunun mekanizmasi ile ilgili olarak; tiikiiriik proteinlerinin pozitif
(kalsiyum) ve negatif (fosfat) yiiklii hidroksiapatit gruplarina zayif iyonik baglarla
baglanarak dis lizerinde ince organik film olusturdugu ileri siiriilmektedir (Minah,

1981; Lundeen ve Roberson, 1995).

Mine yiizeyinde olusan pelikil bir siire sonra mikroorganizma kolonileriyle kaplanir
(Silverstone, 1985; Silverstone ve Mjor, 1988; Marsh, 1999). Mikroorganizmalarin
dis ylizeyine tutunmasini saglayan pelikil, ayrica plak mikroorganizmalarinin besin
kaynag1 olarak da gorev yapar. Bununla birlikte pelikilin, remineralizasyon igin
matriks hazirlayarak mine ylizeyinin tamirinde rol oynadigi, mineye segici
gecirgenlik  Ozelligi kazandirdigt ve disler arasindaki siirtlinmeyi azalttig

bildirilmistir (Bayirli ve Sirin, 1982, s.:302; Lundeen ve Roberson, 1995).



Plagin olusup gelismesi bireyin agiz bakimina baghdir. ilave olarak piiriizlii dis
ylizeyleri, cliriikler, hatali yapilmis restorasyonlar ve dislerin ¢aprasikliklar1 da plak
olusumunda etkili diger faktorlerdir (Bayirh ve Sirin, 1982, s.:303-304; Newbrun,
1989, 5.:209-214; Zero, 1999).

Bakteri plaginin olusum safhalar1 su sekildedir:

1. Baslangi¢ kolonileri safhasi: Dis yiizeyi temizlendikten sonra 8 saat i¢inde ortaya
¢ikar. Dislerin yakinindaki yanak ve dil mukozasindan veya tiikiiriikten kaynaklanan
bakteriyel birikintilerdir. Tiikiiriikten ¢Okelen miisin, epitel hiicreleri, lenfositler,
l16kositler ve yiyecek artiklarini icerir. Bu sathada olusan plaga gen¢ plak da denir

(Bayirh ve Sirin, 1982, s.:304; Newbrun, 1989, 5.:209-214).

2. Hizli mikrop iireme safthasi: 848 saat arasinda gecen donemdir. Bu sathada
mikroorganizmalar plaktaki diger hiicreleri ve besin maddelerini kullanarak ¢ogalir.
Streptococcus mutans (S. mutans) basta olmak iizere bir grup mikroorganizma
ortamdaki karbonhidratlardan ekstraseliiler polisakkarit sentezi yapar. Glukanlar
halindeki bu ekstraseliiler polisakkaritler plagin dise daha siki yapismasini saglar. Bu
saftha olgun plak adin1 da alir (Bayirli ve Sirin, 1982, s.:304; Newbrun, 1989, s.:209-
214).

3. Yeniden yapilanma sathasi: Bu safha 48 saat sonra baslar ve plagin tekrar mekanik
olarak temizlendigi siireye kadar devam eder. Bu sathada mikroorganizmalarin
sayisinda belirgin bir degisiklik gozlenmezken, cesitliliginde artis gdze carpar.
Baslangigta hakim olan aerob streptokoklar plak kalinlastik¢a yerini anaerob ve
filament6z mikroorganizmalara birakir. Ancak iist tabakada halen aerob
mikroorganizmalar mevcuttur (Bayirli ve Sirin, 1982, s.:304; Newbrun, 1989,

s.:209-214).

Plak toplulugu dis yiizeyinde gelistik¢e tiim mevcut ortamlar sonunda isgal edilir.
Cok sayida yabanci mikroorganizma agiz boslugundan ge¢mesine ragmen, bunlarin

kalic1 olarak yerlesmeleri zordur. Ortamin doygunlugu plak toplulugu i¢in dogal bir



kararlilik olusmasinmi saglar ve sadece ¢ok rekabet¢i mikroorganizmalar toplulukta
onceden mevcut bakterilerin yerini alabilir. Yerlesik mikrofloranin ekzojen tiirlerin
kolonizasyonunu Onleme yetenegine kolonizasyon direnci denir. Kolonizasyon
direnci yeni popiilasyonun olusmasi i¢in gereken esik dozun, yani mikroorganizma
sayisinin hesaplanmasi ile ol¢giiliir. MS’1in ¢ok yiiksek esik dozu vardir ¢iinkii dis
ylizeylerine yapismakta daha etkili olan S. sangius ile yarismak zorundadir (Lundeen

ve Roberson, 1995).

Plaktaki ekolojik siirecin ilerleyen asamalari, ¢iiriik veya periodontal hastalik
olusumundan sorumludur. Erken asamalarda ortamda, temel olarak aerobik
topluluklar hakimdir ancak zarar verecek metabolitleri yeterli miktarda
olusturabilecek sayida ve tipte mikroorganizma mevcut degildir. Plak olgunlastikca,
hiicrelerin ve matriksin {iretimi yavaslar ve buradaki mevcut besinler; zayif organik
asitler, aminler ve alkol gibi anaerobik metabolitlere doniiserek azalir. Bu olgun
plakta mevcut olan siikrozun ise, neredeyse tlimii asite doniistiiriilerek pH’da uzun
siiren ve siddetli bir diisiis meydana gelir (Lundeen ve Roberson, 1995). Ancak,
minenin ¢Oziinme triinleriyle, plak komponentlerinin alkali iiretimiyle, plagin
tamponlama kapasitesiyle ve asitlerin plak disina diflizyonuyla asitlerin ndtralize

olmas1 sonucunda pH artmaya baglar (Silverstone, 1985; Silverstone ve Mjor, 1988)

1.2.3.1. Yerlesik Ag1z Mikroflorasinin Kazanilmasi

Yeni dogan bebeklerde steril olan agiz boslugu (Minah, 1981; Marsh ve Nyvad,
2003) zamanla, alinan besinler ve tiikiiriik ile enfekte olur. Molekiiler ¢aligmalar
cocuklarin agiz florasindaki streptokoklarin ve Gram-negatif tiirlerin temel olarak
annelerinden gectigini gostermistir. Agiz florasinin c¢esitliligi yasamin ilk aylarinda
artar. Ilk olarak kolonize olan tiirler basta S. salivarius, S. mitis ve S. oralis olmak
tizere streptokoklardir (Marsh ve Nyvad, 2003). Dislerin siirmesine kadar gecen
donem boyunca floraya hakim olan mikroorganizmalarin yaklasik olarak %80’ini
streptokoklar ~ olusturmakta, bunu fusobacterium, leptotrichia, aktinomiges,

veillonella ve nocardia takip etmektedir (Minah, 1981).



Dislerin stirmesi ile agiz ortaminin mikrobiyal kompozisyonunda biiylik degisiklikler
meydana gelir (Lundeen ve Roberson, 1995). Disler siirdiikten sonra, agiz ortaminda
bulunmayan veya nadir bulunan bazi mikroorganizma tiirlerinin sayisinda artis olur.
Bunlar arasinda S. sanguis, S. mitis, S. mutans, aktinomiges tlirleri, fusobacterium
tiirleri, Bacteroides melaninogenicus ve treponema tiirleri vardir. Siit dislenmeden
karisik ve daimi dislenmeye gecildik¢ce Bacteroides melaninogenicus ve treponema
tiirleri gibi zorunlu anaeroblarin ¢ogaldig: tespit edilir (Minah, 1981). Yetiskinlerin
genel saglik durumunda biiylik degisiklikler olmadig: siirece, agiz florasinin genel
kompozisyonu nispeten sabittir (Lundeen ve Roberson, 1995; Marsh, 1999; Marsh ve
Nyvad, 2003). Ancak, yash bireylerde zamanla tiim dislerin kaybedilmesi sonucu,
dis ylizeyine yapismak icin 6zellesmis mikroorganizmalar ortadan kalkar ve sonug
olarak bu bireylerin agiz florasi yeni dogan bebegin agiz florasina benzer bir

kompozisyona doner (Lundeen ve Roberson, 1995).

1.2.3.2. Bakteriyel Plagin Mikrobiyal Kompozisyonu

Agiz florasinin mikrobiyal kompozisyonu olduk¢a karmagiktir (Minah, 1981;
Lundeen ve Roberson, 1995; Marsh, 1999). Agizda tespit edilen 300’den fazla
mikroorganizma tiiriinden sadece ¢ok azinin yiiksek sayilarda kolonize olabildigi
belirtilmistir (Marsh ve Nyvad, 2003). Baskin tiirler bireyler arasinda biiyiik 6lciide
benzerlik gdstermesine ragmen, bu tiirlerin sayilar1 ve oranlar1 hem bireyler arasinda
hem de ayn1 bireyden farkli zamanlarda alinan 6rneklerde farklilik gosterir. (Koray,

1981, s.:12; Minah, 1981).

Ag1z, mikrobiyal kolonizasyon i¢in homojen bir ortam degildir. Mukoza yiizeyleri,
dislerin degisik ylizeyleri, diseti cebi gibi farkli mikrobiyal kolonizasyon alanlari
vardir (Marsh ve Nyvad, 2003). Ayrica aynm disin farkli ylizeylerinin mikrobiyal
kompozisyonlar1 arasinda da biiyiik farkliliklar vardir (Minah, 1981; Lundeen ve
Roberson, 1995; Marsh, 1999). Dislerin farkli yiizeylerinde bulunan bakterilerin
dagilimi Cizelgel.1’de gosterilmektedir (Marsh, 1999).



Cizelge 1.1. Dislerin farkl: yiizeylerine gore bakterilerin dagilimi *(Marsh, 1999).

Bakteri Fissiir Aproksimal Diseti cebi
Streptokok SR e R NRNE.
Actinomyces 4 4 4F 444 +++
Laktobasil +/- +/- +/-
Veillonella A + 4+ i
Fusobacterium = 4 ++
Spiroket = - +
Gram-negatif anaeroblar +/- 4 ++

*.: genellikle mevcut degildir; +/-: bazen tespit edilebilir; +: diigiikk oranda mevcuttur; ++++:
ylksek oranda mevcuttur.

Fissiirlerin mikrofloras1 temel olarak Gram-pozitiftir. Streptokoklar baskin olan
bakteri grubudur ve ¢iirlik olmayan bolgelerde bile siklikla izlenir. Zorunlu anaerobik
bakteriler ve ozellikle de Gram-negatif tiirler az sayida bulunur. Diseti cebinde ise
mikroorganizmalarin ¢esitliligi artar, Gram-negatif ve zorunlu anaerob tiirler fazla
sayidadir. Ara ylizdeki plakta mikroorganizmalarin miktar1 ve tipi oldukca
degiskendir. Streptokoklar ve aktinomiges tiirleri mikrofloranin yarisindan fazlasinm

olusturur (Lundeen ve Roberson, 1995; Marsh, 1999).

1.2.4. Diyet

Diyet bir bireyin her giin yemeye alisik oldugu yiyecek ve iceceklerdir. Alinan
yiyecek ve icecekler, mine ylizeyi ile reaksiyona girer ve ¢iirik yapici
mikroorganizmalar i¢in besin kaynagi gorevi yaparak c¢iirik olusumunu etkiler
(Bayirh ve Sirin, 1982, s.:286). Besinler; karbonhidratlar, yaglar ve proteinler olmak
lizere lic temel grupta toplanir. Bunlardan yalniz karbonhidratlarin ¢iiriik yapici
ozelligi oldugu gosterilmistir (Koray, 1981, s.:30). Yaglar ve proteinler c¢iiriikk
olusumunu etkilemezler ve genellikle ciiriik engelleyici olarak distintliirler

(Mellberg ve Ripa, 1983).



Karbonhidratlarin ¢iiriik olusturma potansiyelini etkileyen faktorler; karbonhidratin
tipi, agizda kalma siiresi, tiiketim sikligi ve gidalardaki koruyucu faktorlerin
(kalsiyum, fosfat ve florit) varhigidir (Koray, 1981, s.:33; Mellberg ve Ripa, 1983;
Zero, 1999).

Karbonhidratlardan sadece daha kiigiik molekiillii olan monosakkaritler (glikoz,
frikktoz, galaktoz) ve disakkaritler (siikroz, laktoz, maltoz) bakteri plagi i¢ine girebilir
ve plak icinde asidojen mikroorganizmalar tarafindan organik asitlere parcalanip
clirtik olusumunu baglatabilirler (Koray, 1981, s.:32). Biiyiik molekiiler yapiya sahip
polisakkaritler ise agiz sivilarinda kolaylikla ¢dziinmez ve plak icerisine gegemezler.
Bunlarin plak bakterileri tarafindan kullanilabilmeleri i¢in 6nce agiz ortaminda ¢esitli
amilaz ve maltaz enzimleri tarafindan, monosakkaritlere ve disakkaritlere kadar
pargalanmalar1 gerekir. Ancak genellikle polisakkaritler par¢alanmadan agiz
igerisinden temizlenir (Koray, 1981, s.:32; Zero, 1999). Bu nedenle polisakkaritlerin
cliriik yapici etkileri ancak belirli kosullarda, 6rnegin besinin yapiskan olup agizda
uzun siire kaldig1 ya da bireye 6zgii olarak polisakkaritin enzimler tarafindan hizli bir

par¢alanmaya ugradigl durumlarda ortaya ¢ikar (Koray, 1981, s.:32).

Sofra sekeri olan siikroz (sakkaroz) diyetteki sekerin temel kaynagini olusturur ve dis
cliriiglindeki en 6nemli belirleyicidir (Mellberg ve Ripa, 1983; Zero, 1999). Siikroz
agizdaki mikroorganizmalar tarafindan, hem plak matriksinin olusturulmasinda hem
de disin ¢oziinmesini saglayan asitlerin {liretiminde kullanilir. Bakteriyel enzimler
siikrozu hidrolize ederek glikoz ve frilkktoza pargalanmasina neden olur. Bu
monosakkaritlerden acil enerji kaynagi olarak faydalanilir ve bunun sonucunda laktik
asit ve diger organik asitler agiga c¢ikar. Ayrica siikroz, dekstran siikraz ve levan
stikraz enzimlerinin faaliyeti sonucunda dekstran olarak adlandirilan uzun zincirli
glikoz polimerlerine veya levan olarak adlandirilan uzun zincirli friikktoz
polimerlerine doniistiirtiliir. Dekstran, plak bakterilerinin birbirlerine ve plagin dis
yilizeyine adezyonunu saglar. Dekstran ve levan plak igerisinde ekstraseliiler substrat
olarak gorev yapar ve daha sonra glikoz ve frilkktoza metabolize olarak organik asit
tiretimine neden olur (Mellberg ve Ripa, 1983). Sonu¢ olarak siikroz, hem plak

matriksinin olusumunda kullanilmas1 hem de disin ¢6ziinmesine neden olan asitlerin



iiretimine neden olmasit bakimindan; glikoz, friikktoz, galaktoz, laktoz, maltoz ve
nisasta gibi diger sekerlerle karsilastirildiginda ciiriik yapici 6zelligi daha fazladir
(Bayirli ve Sirin, 1982, 5.:290; Mellberg ve Ripa, 1983; Silverstone, 1985; Zero,
1999).

Karbonhidratlarin fiziksel formu agizda kalma siirelerini etkileyerek ciiriik
olusumunu belirler. Agizda kalma siiresi tiiketilen yiyecegin sert veya yapiskan
olmasina, kolay ¢6ziinlip ¢oziinmemesine ve likit halinde olup olmamasina baglidir

(Koray, 1981, s.:33; Mellberg ve Ripa, 1983).

Fermente olabilen karbonhidratlarin alinma sikligi ile dis ¢liriigii arasinda kuvvetli
bir iligki vardir (Zero, 1999). Degisik zamanlarda tiiketilen karbonhidrat miktari, ayni
miktarin tek bir 6gilinde tiikketilmesinden daha cok cliriik yapici 6zelliktedir. Plagin
pH’s1 normalde nétrale yakindir. Ancak fermente olabilen bir karbonhidrat
alindiginda pH hizlica 5,0 civarma diiserek yaklasik 20 dakika bu seviyede kalir ve
ardindan kademeli olarak eski seviyesine doner. Atistirmalarin siklig1 arttik¢a, plak
pH’sinda tekrarlayan diisiisler meydana gelir. Boylece plak-dis arasinda ¢ok sayida
asit atagi olusarak diste mineral kaybi ortaya ¢ikar (Mellberg ve Ripa, 1983).

1.3. Ciiriik Nedeniyle Dis Dokularinda Meydana Gelen Degisiklikler

Normalde dis sert dokular ile tiikiiriik arasinda siirekli bir iyon aligverisi vardir.
Ortamin asite kaymasi, diger bir deyisle ortamda hidrojen iyon konsantrasyonunun
artmasi ve bu iyonlarin dis sert dokularina gegmesi sonucunda, dokulardaki kalsiyum
tuzlar1 iyonize olarak disten uzaklasabilir. Bu olay demineralizasyon olarak
tanimlanir. Ancak ortamin pH’s1 nétr veya alkali duruma dondiigiinde, dis sert
yapisindan ¢oziilen iyonlar ortamdan uzaklasamaz ve bu iyonlar tiikiiriikte bulunan
kalsiyum, fosfat ve karbonat iyonlari ile tuz bilesikleri olusturarak ¢okelir. Bu olaya
ise remineralizasyon adi verilir. Normalde belirli bir uyum igerisinde birbirini

izleyen bu iki olaydan, demineralizasyonun 6n plana gectigi kosullarda, ciiriik



baslangict olarak adlandirilan yikim ortaya ¢ikar (Ekstrand ve ark., 1988; Zero,
1999).

1.3.1. Mine Ciiriigii

Diiz mine yiizeyinde demineralizasyonun en erken goriilebilen makroskobik belirtisi
saydamligin kaybolmasi sonucu olusan opak, tebesirimsi beyaz nokta lezyonu
(white-spot lezyon, baslangic lezyonu)’dur. Ciiriiglin daha yavas ilerledigi veya
durdugu bolgelerde minenin kahverengi veya sar1 pigmentasyonu goriilebilir.
(Bayirl ve Sirin, 1982, s.:318; Mellberg ve Ripa, 1983; Silverstone, 1985; Ekstrand
ve ark., 1988; Silverstone ve Mjor, 1988; Newbrun, 1989, s.:248-249; Lundeen ve
Roberson, 1995).

Ciirik, mine rodlarimin dogrultusunda ilerler (Bjorndal ve Thylstrup, 1995). Diiz
yilizeylerde bulunan mine ¢iirii§ii baslangigta tabani mine yiizeyinde, tepesi ise
dentinde olan bir koni seklindedir (Bayirli ve Sirin, 1982, s.:318; Newbrun, 1989,
s.:248-249). Ciirtigiin ilerlemesi ile ylizey yumusak hale gelir ve sonunda kavitasyon

olusur (Mellberg ve Ripa, 1983).

Fissiirlerde ise ¢iirilk cogu kez, fissiiriin tabanindan ziyade duvarlarindan baglar ve
mine-dentin simirina dogru dikey olarak ilerler. Tebesire benzer, sari, kahverengi
veya siyah renk degisikligi goriiliir (Bayirh ve Sirin, 1982, s.:320; Newbrun, 1989,
s.:248-249). Lezyon genellikle, taban1 dentinde, tepesi mine ylizeyinde olan bir koni
seklindedir. Fissiiriin derinligindeki ve darligindaki artisa bagli olarak degisikliklerde
de artis gozlenir (Newbrun, 1989, s.:248-249).

Histolojik olarak incelendiginde, baslangi¢c ciiriik lezyonunda 4 tabaka tespit
edilmistir. Bu tabakalar distan i¢e dogru asagidaki gibi siralanmistir (Bayirh ve Sirin,
1982, s.:325; Mellberg ve Ripa, 1983; Newbrun, 1989, s.:250; Ford, 1992; Lundeen
ve Roberson, 1995; Al-Salihi, 2003).



Yiizeyel tabaka: Kalinligi 20-100 um arasinda degisen yiizey tabakasi, aktif
lezyonlarda, aktif olmayanlara oranla daha incedir (Bayirli ve Sirin, 1982, s.:325;
Newbrun, 1989, s.:250-251). lyi mineralize olmus bu tabaka, kismen ¢oziinmiis
ylizeyde, sayisiz remineralizasyon silireci boyunca, kalsiyum, fosfat ve flor
iyonlarmin yeniden depolanmasi sonucu olusur (Ekstrand ve ark., 1988).
Mikroradyografilerde radyoopak goriiliir ve altindaki radyolusent alanlardan keskin
sinirlarla ayrilir (Bayirh ve Sirin, 1982, s.:325; Newbrun, 1989, s.:250-251). Ara
ylizeylerde bulunan baglangic ¢iiriik lezyonlar1 taramali elektron mikroskobu (SEM)
ile incelendiginde yiizeyel tabakanin bazi bolgelerinde huni seklinde odaksal
deliklere ve prizma kiliflarinda genislemelere rastlanir. Bu gozlemler yiizeyel
tabakada 151k mikroskobunda tespit edilemeyen ¢ok ufak giris yollarinin oldugunu
gostermektedir (Newbrun, 1989, s.:250-251). Normal mine %0,1 bosluk veya
gbzenek icerirken, baslangi¢ lezyonunda yiizeyel tabakadaki gdzenek hacmi %1-5
arasindadir (Mellberg ve Ripa, 1983). Yiizeyel tabakadaki mineral kaybi ise %4’den
daha azdir (Ford, 1992).

Lezyon govdesi: Mine clirigliniin en genis kismini olusturur. Saglam mineyle
kargilastirildiginda %24 oraninda mineral kaybi1 vardir. Mikroradyografide
radyolusent goriiliir. Retzius ¢izgileri belirgindir ve genislemistir (Bayirlhi ve Sirin,
1982, s.:326-327; Silverstone ve Mjor, 1988; Newbrun, 1989, s.:250-251). Gozenek
hacmi dis yiizeyde %5’ten, merkezde %25’e kadar degisiklik gosterir. Gegirmeli
elektron mikroskobu (TEM) ve SEM kullanilarak yapilan c¢aligmalarda, mine
rodlarinin arasinda bakterilerin varlig1 gosterilmistir (Lundeen ve Roberson, 1995).

Bakteri ve tiikiiriiglin girisine bagl olarak su ve organik madde icerigi artmistir

(Newbrun, 1989, 5.:250-251).

Karanhk tabaka: Kalinlig1 degisken olan bu tabakada mineral kaybi ortalama
%6’dir (Newbrun, 1989, s.:250-251). Polarize 15181 gecirmemesi nedeniyle karanlik
tabaka olarak adlandirilir. Toplam gozenek hacmi %2-4 arasindadir (Mellberg ve
Ripa, 1983; Silverstone ve Mjor, 1988; Ford, 1992; Lundeen ve Roberson, 1995).
Ciirik lezyonunun hizli ilerledigi durumlarda bu tabakanin ince oldugu; yavas

ilerledigi durumlarda ise kalin oldugu goriliir (Bayirli ve Sirin, 1982, 5.:327).



Saydam tabaka: Minede lezyonunun ilerleyen kisminda oncelikle saydam tabaka
olusumu gozlenir. Lezyonlarin yaklasik yarisinda tespit edilir, belirgin bir yapisi
yoktur ve yaklasik %1,2 mineral kaybi ile karakterizedir (Silverstone ve Mjor, 1988;
Newbrun, 1989, s.:250-251; Lundeen ve Roberson, 1995).

1.3.2. Dentin Ciirigi

Dentinde inorganik madde oran1 mineden daha azdir. Ayrica dentin tiibiilleri, hem
kimyasal maddelerin hem de mikroorganizma ve iriinlerinin daha derin tabakalara
kolayca ilerlemesine neden olur. Bu nedenle ¢iiriik, dentinde mineye oranla daha
hizli ilerler (Koray, 1981, s.:50-52; Bayirli ve Sirin, 1982, s.:330; Lundeen ve
Roberson, 1995).

Ciirik henliz mine-dentin birlesimine ulagsmadan olusan ilk degisiklik, dentinde
saydam bolge olusumudur (Bjorndal ve Thylstrup, 1995). Ciiriik, mine-dentin
birlesimine ulasinca dentinde demineralizasyon baslar. ilk demineralizasyona
curiikten etkilenen mine rodlarmin en derin bdlgesinde rastlanir ve lezyon
ilerlemesiyle dentinin katilimi artmaktadir (Bjorndal ve Mjor, 2001). Yillarca dentin
demineralizasyonunun, mine-dentin birlesimi boyunca lateral yonde ilerledigine,
bunun da, mine ve dentin arasindaki anatomik devamsizlik nedeniyle ¢iiriglin daha
kolay ilerlemesinden kaynaklandigina inanilmistir (Fejerskov ve ark., 2003, s.: 89).
Ancak giiniimiizde, lezyonun ¢evresinde olusan saydam dentinin, mine lezyonunun
daha az ilerlemis kisimlarindaki rodlar boyunca iletilen uyaranlarla olustugu ve
dentin ¢iliriigiiniin mine-dentin birlesimi boyunca yayilmasi goriisliniin dogru

olmadig1 bildirilmistir (Bjorndal ve Thylstrup, 1995; Bjorndal ve ark., 1999).

Lezyon dentinde ilerledik¢e dentin tiibiillerinin yoniinii takip eder. Olusan lezyon,
taban1 mine-dentin birlesiminde, tepesi pulpada olan koni seklindedir. Ciiriikten
etkilenen bu dentin dokusu, kahverengiden koyu kahverengiye hatta siyaha kadar

degisen farkli derecelerde renklenme gosterir (Newbrun, 1989, s.:258).



Dentin ¢iirigiiniin ilerlemesi esnasinda dokuda meydana gelen degisikler soyle

acgiklanmaktadir;
(1) Zay1f organik asitler ile dentinin demineralizasyonu,
(2) Dentinin organik materyalinin, 6zellikle de kollajenin, dejenere olup ¢dziinmesi,

(3) Yapisal biitiinliiglin bozulmasini takiben bakterilerin istilasi (Lundeen ve

Roberson, 1995).

Dentin ¢iiriigiinde 5 ayr1 bolge tanimlanmistir. Bu bolgeler arasindaki farkliliklar,
yavag ilerleyen lezyonlarda, hizli ilerleyenlere oranla daha belirgindir (Bayirli ve
Sirin, 1982, s.:331; Newbrun, 1989, s.:260; Lundeen ve Roberson, 1995). Bu

tabakalar distan ice dogru asagidaki gibi siralanmastir.

Yumusama bdlgesi: Dentin cliriigiiniin en dis tabakasidir. Asit ortam nedeniyle
dentinin inorganik yapist yikilmistir. Mikroorganizmalarin proteolitik enzimlerinin
etkisiyle kollajen lifler ve mukopolisakkaritlerden olusan organik yap1 da
parcalanmistir. Histolojik incelemelerde, dentin tiibiillerinde ve intertiibiiler dentin
bolgesinde bol miktarda mikroorganizma ve ileri derecede demineralize olmus dentin
dokusu goriiliir. Sonug¢ olarak bu bdlgede dentin yapist tamamen bozulmustur
(Koray, 1981, s.:52; Bayirli ve Sirin, 1982, s.:331; Silverstone ve Mjor, 1988; Ford,
1992; Lundeen ve Roberson, 1995).

Bakteri hiicum bélgesi: Bakteriler tarafindan isgal edilen dentin kanallarinin
harabiyeti ve genislemesiyle karakterizedir. Mineralizasyon ¢ok diisiiktiir ve kollajen
yapilart geriye doniisiimsiiz olarak bozulmustur (Silverstone ve Mjor, 1988; Lundeen

ve Roberson, 1995).

Demineralizasyon bdlgesi: Bu bodlgede cogunlukla hi¢ bakteri bulunmaz.
Intertiibiiler dentinde mineral kaybi vardir ve dentin tiibiillerinin liimeninde ¢ok
sayida biiyiik kristaller mevcuttur. Dentinin hem mineral hem de organik igerigi
organik asitler tarafindan etkilenmesine ragmen kollajen yapilar1 saglam kalmstir.

Hasar gormemis kollajenler intertiibliler dentinin remineralizasyonuna yardimci



olabilir. Bu nedenle pulpa vital kaldikga bu bolge kendi kendini tamir etme

yetenegine sahiptir (Silverstone ve Mjor, 1988; Lundeen ve Roberson, 1995).

Saydam (transparan, skleroze) dentin bélgesi: Lezyonun en derin bolgesidir. Bu
tabakada dentin tiibiilleri i¢inde mineraller ¢okelerek asitlerin ve toksik maddelerin
diflizyonunu engelleyecek mineralize bir bariyer olusturur. Bu bariyer ayrica
proteolitik enzimlerin diflizyonunu ve bakterilerin tiibiil boyunca ilerlemesini de
engeller (Silverstone ve Mjor, 1988). Dentinde intertiibiiler dentinin yani sira
tiibiillerin i¢inde de kalsiyum tuzlarinin bulunmasi, dentini kalsifikasyon agisindan
homojen hale getirir. Isik, dentin dokusunun her bolimiinde ayni sekilde kirilir ve
dentine saydam bir 6zellik kazandirir (Koray, 1981, s.:53; Silverstone ve Mjor, 1988;
Newbrun, 1989, s.:261; Ford, 1992). Mikroradyografide saydam tabaka, normal
dentine kiyasla radyoopak goriiliir, bu da hipermineralizasyonu gostermektedir

(Silverstone ve Mjor, 1988; Ford, 1992).

Dentin tiibiilleri, odontoblastlarin peritiibiiler dentin matriksini salgilayarak kademeli
olarak geri ¢ekilmesi veya mineral tuzlarinin ¢okelmesi sonucu tikanir. Tiibiillerin
icerisine ¢okelen mineral tuzlarin kaynagi demineralize dentin dokusudur. Coziilen
minerallerin ¢ogu, zamanla kaybolur ve dentinin yumusamasina neden olur. Bununla
birlikte bazi mineraller tiibiiller icerisinde tekrar cokelerek yiliksek derecede
mineralize saydam tabakay1 olusturur. Tiibiiller icerisindeki kristal madde, genellikle
trikalsiyum fosfat ve hidroksiapatit karigimidir (Bayirli ve Sirin, 1982, s.:334;
Silverstone ve Mjor, 1988).

Tersiyer Dentin: Tersiyer dentin tabakasi; ¢iiriik, atrizyon, kavite preparasyonu,
restorasyonlarin ¢evresindeki mikrosizintt ve travma nedeniyle olusabilir (Mjor,
1985; Berkovitz ve ark., 2002). Ciirlik lezyonunun pulpaya bakan yiiziinde olusan bu
tabaka, ilerleyen lezyon ile pulpa arasindaki doku miktarini artirir (Silverstone ve

Mjor, 1988).

Yapist oldukca degiskendir. Primer ve sekonder dentinden ayirt edilemeyecek kadar

muntazam bir yapida olabilecegi gibi, birkag¢ tiibiiliin oldugu veya hi¢ tiibiiliin



bulunmadigi, hiicresel kalintilarin ve cok sayida interglobiiler bdlgenin mevcut
oldugu oldukc¢a degismis bir doku seklinde de olabilir (Mjor, 1985; Silverstone ve
Mjor, 1988; Berkovitz ve ark., 2002).

Dentin ¢iiriigiiniin histolojik olarak 5 ayr1 bolgede incelendigi bu simiflandirmanin
yani sira Kato ve Fusayama (1970), kopeklerde yapay olarak dekalsifiye edilmis
yumusak dentinde iki ayr1 tabaka tanimlamislardir. Arastirmacilar yiiksek derecede
dekalsifiye olan dis tabakanin nekrotik oldugunu ve yeniden kalsifiye
olamayacagini, bunun altindaki orta derecede dekalsifiye olan i¢ tabakanin ise canli
oldugunu ve yeniden kalsifiye olabilecegini bildirmislerdir (Kato ve Fusayama;
1970). Fusayama ve Terachima (1972), insan dislerindeki dogal ciiriikte de bu iki
tabakanin varligini tespit etmis ve %0,5’lik bazik fuksin-propilen glikol soliisyonu ile
boyanarak belirgin bir sekilde ayirt edilebilecegini belirtmislerdir. Ogushi ve
Fusayama (1975), fuksin ile boyanabilen dis tabakada diizensiz bi¢cimde sagilmig
inorganik kristaller ile dejenere olmus kollajen liflerin mevcut oldugunu,
odontoblastlarin yok oldugunu ve dentin kanallarinin bakterilerle tikandigini; fuksin
ile boyanmayan i¢ tabakada ise, saglam kollajen lifler ve bunlara bagli apatit
kristallerinin oldugunu ve bakterilerin bulunmadigini tespit etmiglerdir. Bu iki
tabakadaki kollajen liflerde molekiiller aras1 baglantinin biyokimyasal olarak
karsilastirildig: bir ¢calismada ise; i¢ tabakadaki kollajenin ¢apraz baglarinin kismen
degisiklige ugradigi, bunun aksine dis tabakadaki kollajenin geri doniisiimsiiz olarak
denature oldugu gosterilmistir (Kuboki ve ark., 1977). Klinik terminolojide dentinin
dis tabakasi; enfekte yani kaldirilmasi gereken, dentinin i¢ tabakasi ise; etkilenmis
yani kaldirilmas1 gerekmeyen olarak adlandirilmaktadir. Enfekte dentin, hem
yumusamistir hem de bakterilerle kontamine olmustur (yumusama bdlgesi ve bakteri
hiicum bolgesi). Etkilenmis dentin ise (demineralizasyon bdolgesi ve saydam dentin
bolgesi) yumusamasina ve demineralize olmasina ragmen bakterilerin istilasina

ugramamistir (Lundeen ve Roberson, 1995).

Newbrun (1989, s.:265), dentin ¢iiriigiiniin i¢ tabakasinin demineralizasyon sonucu
kismen yumusamis olmasina ve bir miktar bakteri icerebilmesine ragmen,

remineralizasyon potansiyeli oldugunu ve bu nedenle korunmasi gerektigini



belirtmistir. Kidd ve ark. (2003a) ise, bu iki tabakanin klinik olarak ayirt edilmesinin
zor olduguna dikkat c¢ekerek ciirtigiin pulpaya uzak oldugu ve pulpa perforasyonu
riski olmadigi durumlarda, yumusak ve enfekte dentin tabakasinin tamamen
uzaklagtirllmas1 gerektigini savunmuslardir. Bununla birlikte ¢iirlik pulpaya cok
yakin ise, sert oldugu tespit edilen bu ciiriik dentinin, bir miktar bakteri icerse bile,
tiibiiler skleroz ve tersiyer dentin olusumunu desteklemek amaciyla kavitede

birakilabilecegini ifade etmislerdir.

1.3.3. Pulpa-Dentin Kompleksinin Ciiriige Kars1 Savunma Reaksiyonlari

Dentin, odontoblastlarin sitoplazmik uzantilarini igeren canli bir dokudur ve pulpa ile
cok yakin iligkidedir. Pulpa ve dentin ciiriige kars1 tek bir fizyolojik yap1 olarak
reaksiyon gosterdigi icin degerlendirmede bu iki doku birlikte ele alinmalidir

(Tagger ve Tagger, 1998; Kidd ve ark., 2003a).

Viicuttaki diger tim canli dokular gibi, kendini savunma kapasitesine sahip olan
pulpa-dentin kompleksinin, ¢iiriige kars1 savunma reaksiyonlari; dentin tiibiillerinin
sklerozu ile dentin gecirgenliginin azalmasi, tersiyer dentin olusumu ve pulpanin

enflamatuar yamtidir (Trowbridge, 2002; Kidd ve ark., 2003a).

Dentin sklerozu en sik karsilasilan savunma reaksiyonudur ve neredeyse tim ciiriik
lezyonlarinin periferinde goriiliir. Antijenik ve diger irritan maddeler dentin
tiibiillerinden difiize olarak pulpaya ulasir. Bu nedenle dentin tiibiillerinin
gecirgenligi, pulpada meydana gelen yaralanmanin derecesini belirleyen dnemli bir

faktordiir (Trowbridge, 2002).

Dentinde skleroz olusabilmesi igin tiibiiller i¢erisindeki odontoblastlarin canli olmasi
gerekir (Kidd ve Fejerskov, 2004). Ancak, aktivitesi yiiksek olan g¢iiriikk
lezyonlarinda, skleroz olusumundan 6nce odontoblastlarin 6liimii gergeklesebilir. Bu

durumda tiibiiller igerisindeki odontoblastlar parcalanir ve “6lii sahalar” olusur.



Pulpa canliligini1 korudugu siirece, bu 6lii sahalarin pulpaya bakan ylizeyinde tersiyer

dentin depolanir (Trowbridge, 2002).

Dis gelisimi boyunca olusan dentine, primer dentin; dis gelisimi tamamlandiktan
sonra olusan dentine ise, fizyolojik sekonder dentin ad1 verilir. Tersiyer dentin ise
herhangi bir irritasyona karst cevap olarak olustugundan primer ve sekonder
dentinden farklidir ve disin irritasyona maruz kaldigi bolgede, dentin tiibiillerinin
pulpaya bakan yiizeylerinde depolanir (Trowbridge, 2002). Primer ve tersiyer dentin
siirinda, tiibiiller arasinda iletim yoktur. Bu bolge, toksik ve irrite edici maddelerin
pulpaya ulasmasini engelleyen bir bariyer olarak gorev yapar ve bdylelikle dentin
gecirgenligini azaltir (Mjor, 1985; Silverstone ve Mjor, 1988; Newbrun, 1989,
$.:262).

Tersiyer dentin terimi; irritasyon dentini, irregiiler sekonder dentin, tamir dentini,
reaksiyoner dentin ve reparatif dentin terimleri ile de esanlamli olarak

kullanilmaktadir.

Dentin iiretiminden sorumlu hiicre tipine gore tersiyer dentin, reaksiyoner ve
reparatif dentin olarak ikiye ayrilir. Reaksiyoner dentin, dnceden mevcut olan
odontoblastlar tarafindan patolojik uyarana kars1 olusan dentindir. Uyaranin siddetine
bagl olarak diizensizlikler goriiliir ve daha az sayida tiibiil vardir (Berkovitz ve ark.,
2002). Reparatif dentin ise daha kuvvetli uyaranlara cevaben (Trowbridge, 2002)
orijinal odontoblastlarin 6lmesi sonucu, yeni farklilasan odontoblast hiicreleri

tarafindan olusturulan dentindir (Berkovitz ve ark., 2002).

Tersiyer dentinin primer dentine benzeme derecesini yani kalitesini etkileyen
faktorler; irritanin yapisi, biiylikliigii ve pulpanin durumudur. Pulpanin saglikli
oldugu durumlarda, tersiyer dentin kalitesi iyidir, ¢iinkii dentin matriksi yasayan
odontoblastlar tarafindan salgilanir. Ancak, pulpada enflamasyon veya dejeneratif

degisiklikler oldugunda, tersiyer dentinin kalitesi bozulmaktadir (Trowbridge, 2002).



Tersiyer dentin miktar1 harap olan primer dentin miktar1 ile orantilidir. Tersiyer
dentin miktarinda etkili olan diger bir faktér clriigiin ilerleme hizidir. Yavas
ilerleyen ciirlikte, hizli ilerleyen ciirlige oranla daha fazla tersiyer dentin olusur
(Trowbridge, 2002). Ayrica Murray ve ark. (2000), tersiyer dentin olusumunun;
kalan dentin kalinligi, hastanin yasi, preparasyon tabanimnin yiizey alani ve

restorasyon materyali gibi faktorlerle iliskili oldugunu gostermislerdir.

Pulpadaki enflamasyon, akut veya kronik olabilir. Enflamasyona neden olan uyaran
uzun silire devam ederse toksinler pulpaya ulasarak kronik enflamasyona neden olur.
Mikroorganizmalarin pulpaya ulagmasi ise, akut enflamasyon tablosunu ortaya
cikartir. Kronik enflamasyonda hiicresel degisiklikler agir basar; kollajen tiretiminde
artis meydana gelerek fibrosise neden olabilir. Ancak akut enflamasyonda damarsal

degisiklikler baskindir (Kidd ve ark., 2003a)

Enfeksiyon, pulpa eflamasyonun en yaygin nedenidir ve ¢iiriik, en yaygin mikrobiyal
kaynaktir. Dentin ¢iiriigii, kronik enflamatuar hiicrelerin (makrofaj, lenfosit ve
plazma hiicreleri) pulpada odontoblast tabakasi yakininda toplanmasi ile sonuglanir.
Bu kronik enflamatuar reaksiyon, bakteri toksinlerinin dentin tiibiilleri boyunca
hareketiyle olusur (Kidd ve ark., 2003a). Ozellikle hizli ilerleyen lezyonlarda, mine
cuiriiklerinde bile pulpa reaksiyonlarina rastlanmistir (Brannstrom ve Lind, 1965;
Bjorndal ve ark., 1998). Ciiriikten etkilenen mine ve dentin dokusu arttik¢a, kronik
enflamasyon bolgesinin  miktar1 artar. Pulpada perforasyon olusana kadar
enflamasyonun lokalize olarak kaldigina inanilmaktadir. Perforasyondan sonra
bakteriler pulpa igerisine girer. Bu asamada ortamda polimorfoniikleer l6kositler
baskin olabilir. Akut enflamasyon ortaya ¢ikarak pulpa boyunca yayilabilir ve pulpa
nekrozuna yol agabilir (Kidd ve ark., 2003a).

Enflamatuar reaksiyonlar, her zaman pulpada geri donlisiimsiiz hasar ortaya
cikarmaz. Ciiriik lezyonu ortadan kaldirildiginda veya bakterilerin pulpaya ulagmasi

engellendiginde, enflamasyon ¢oziiliir ve iyilesme gerceklesir (Trowbridge, 2002).



Cirtik lezyonu altindaki pulpa enflamasyonunun siddeti; bakteriyel penetrasyonun
derinligine ve ayrica dentin gecgirgenliginin, dentin sklerozu ve tersiyer dentin

olusumu ile ne kadar azaltildigina baghdir (Trowbridge, 2002).

Reeves ve Stanley (1966), bakterilerin dentine penetrasyonu ile pulpanin durumu
arasindaki 1iliskiyi ¢ilirik bulunan siirekli dislerde incelemislerdir. Bakterilerin
pulpaya olan uzakligi; tersiyer dentin kalinlig1 da dahil olmak tizere, 1,1 mm ve daha
fazla ise pulpada Onemli patolojik degisiklikler gozlenmedigini ve enflamatuar
cevabin ihmal edilebilir diizeyde oldugunu bulmuslardir. Ancak ¢iiriik lezyonu
pulpaya 0,5 mm yaklastiginda enflamasyon miktarinda 6énemli bir artis meydana
geldigini bildirmislerdir. Ilave olarak tersiyer dentin bakteriler tarafindan istila
edildiginde, reaksiyonun derecesinin arttigini; apse ve biiyiik miktarda graniilasyon

dokusu meydana geldigini rapor etmislerdir.

Siirekli disler iizerinde gergeklestirilen bir diger g¢alismada Shovelton (1968),
bakterilerin pulpaya uzakligt 0,8 mm’den fazla oldugu durumlarda pulpada
enflamasyon belirtisi olmadigini1 ancak kalan dentin kalinlig1 0,3 mm’den az oldugu

durumlarda 6nemli derecede pulpa enflamasyonu goriildiigiinii belirtmistir.

Rayner ve Southam (1979), ise bakterilerin yayilimi ile pulpanin histolojik durumu
arasindaki iligkiyi siit azi1 dislerinde incelemislerdir. Bakterilerin pulpaya olan
uzakligt 1,8 mm’den fazla oldugunda pulpada enflamatuar degisikliklerin
olmadigini, 1,8 mm’den az oldugu durumlarda enflamatuar degisikliklerin
goriilmeye baglayabilecegini, 0,9 mm kalinliginda saglam dentin bulundugu
durumlarda pulpanin saglikli oldugunu, 0,6 mm mesafe kaldiginda ise pulpada
enflamasyon goriildiigiinii belirtmislerdir. Sonug olarak arastirmacilar, siit diglerinde
stirekli dislere oranla ciirige karst pulpa cevabinin daha hizli oldugunu ifade

etmislerdir.

Rodd ve Boissonade (2006), ciiriiklii ve ¢iiriiksiiz siit dislerinde, pulpa boynuzu
bolgesindeki ve kuronun orta bolgesindeki pulpada, siirekli diglere oranla belirgin

olarak daha fazla lI6kosit bulundugunu; bu nedenle siit dislerinde enflamatuar hiicre



cevaplarinin daha hizli olusabilecegini bildirmislerdir. Arastirmacilar ilave olarak,
hem siit hem de siirekli dislerde, cliriigiin ilerlemesi ile pulpada 16kosit artis1 ve
lokalize enflamatuar cevap gozlemisler ve pulpa iyilesmesi agisindan siit ve siirekli

dislerin benzer potansiyele sahip oldugu belirtmislerdir.

Simsek ve Durutiirk (2005) ise, siit dislerinde ilerleyen ¢iiriik lezyonunun varligina
ve fizyolojik kok rezorbsiyonuna ragmen, iyilesme ve savunma kapasitesinin devam

ettigini gostermislerdir.

1.4. Aktif ve Durgun Ciiriik Lezyonu

Kotii agiz hijyeni ve yetersiz flor alimi gibi durumlarda, hem mine hem de dentinde
“aktif lezyon” olarak adlandirilan, ilerleyen bir lezyon ortaya ¢ikar. Lezyon minede
mat, beyaz ve opak goriiniimdedir. Dentinde ise, demineralize dokunun yumusak,
sarimsi veya agiktan koyuya degisen kahverengi renklenmesi seklindedir. Etkilenmis
mine ve dentinde yikim aylar icerisinde gerceklesebilir. Lezyonun ilerlemesi
durdurulmazsa, pulpa enfekte olur ve geri doniisiimsiiz olarak hasara ugrar. Bu
durumda kanal tedavisi yapilmasi gerekir (Bjorndal ve Mjor, 2001). Bu siire¢ uygun
kosullar altinda durabilir ve “durgun ciirik” adin1 alir. Yikimin miktarina bagh
olarak goriintiisii degisiklik gosterir. Minede parlak, beyaz, opak veya renklenmis
nokta seklinde olabilecegi gibi dentinde agiz ortamina agilmis sert, koyu yiizeyler
seklinde de goriilebilir. Bu lezyonlar gelisimleri boyunca ¢ogunlukla klinik belirti
vermez. ilave koruyucu onlemler alinmazsa, siirekli dislerde 5-6 yil igerisinde

restorasyon yapilmasi gereken seviyeye ulasir (Bjorndal ve Mjor, 2001).

Miller ve Massler (1962), dentindeki aktif ve durgun c¢iiriik lezyonlarinin klinik
olarak ayrimimi yapmuslardir. Arastirmacilar aktif ¢iirigli, acik pigmentasyonlu,
yumusak, peynirimsi ve gevrek kivamda ve kimyasal ve termal uyaranlara karsi
keskin agriya neden olan lezyon olarak; durgun ¢iirigli ise koyu pigmentli, sert,

kayisims1 veya kemigimsi kivamda ve nadiren agriya neden olan lezyon olarak



tanimlamiglardir. Ayrica arastirmacilar aktif lezyonlarin gecirgenliginin fazla

oldugunu, durgun lezyonlarda ise gecirgenligin olmadigini bildirmislerdir.

Di Nicolo ve ark. (2000), aktif ve durgun dentin c¢iiriigiine sahip siit dislerinde
pulpanin histopatolojik yapisini incelemislerdir. Caligmada ¢ekilmis 36 siit az1 disi
degerlendirilmistir. Pulpanin durumu histolojik olarak; normal, gecis sathasinda,
parsiyel pulpitis, total pulpitis ve total nekroz olarak smiflandirilmis ve ardindan
tedavi edilebilir, tedavi edilemez ve siipheli olarak adlandirilan 3 gruba ayrilmistir.
Arastirmacilar, normal veya ge¢is sathasinda olan pulpanin “tedavi edilebilir”
durumda oldugunu; bu oranin durgun lezyonlarda %350, aktif lezyonlarda ise %11
oldugu tespit etmislerdir. Ayrica “siipheli” kategorisine dahil edilen parsiyel
pulpitisin, durgun lezyonlarin %38,8’inde ve aktif lezyonlarin 9%22,2’sinde
goriildiigii; “tedavi edilemez” kategorisine dahil edilen total pulpitis ve total
nekrozun, durgun lezyonlarin %11,2’sinde, aktif lezyonlarin ise %66,7’sinde tespit
edildigi bildirilmistir. Sonu¢ olarak arastirmacilar, lezyonun tipinin (aktif veya

durgun), pulpanin histolojik durumunun iyi bir gostergesi oldugunu rapor etmislerdir.

Schupbach ve ark. (1995), aktif kok ¢iiriigii lezyonlarinda, durgun lezyonlara oranla
daha yiksek konsantrasyonda bakteri bulundugunu belirtmislerdir. Ancak
arastirmacilar, lezyonun aktifligi g6z oniline alindiginda karakteristik bir mikrobiyal

kompozisyon belirleyememislerdir.

Hojo ve ark. (1994), ciiriik dentinin pH’sinin aktif lezyonlarda durgun lezyonlara
oranla belirgin olarak daha diisiik oldugunu belirtmiglerdir. Arastirmacilar, aktif
lezyonlarda laktik asitin; durgun lezyonlarda ise asetik asit ve propiyonik asitin

baskin oldugunu bildirmislerdir.

Klinikte tamamen aktif veya tamamen durgun bir ¢iiriik lezyonu ile sik karsilagiimaz.
Tedavi edilmemis bir ¢iiriik lezyonunun orta kisminda bulunan kavitasyon, plagin bu
bolgede mekanik olarak kaldirilmasi i¢in uygun kosullarin ortaya ¢ikmasina neden

olabilir. Lezyon bu bdlgelerde yavas ilerler. Ancak lezyonun kenar kisimlarinda



sarkik mine dokusunun bulunmasi, yogun plak birikimine ve sonugta lezyonun hizh

ilerlemesine neden olur (Massler, 1967b; Bjorndal 2002b; Kidd, 2004).

Anderson (1938), okliizal ylizeylerde goriilen genis dentin kavitelerinde yiyecek ve
debrisin birikimine neden olan desteksiz mine kenarlarmin ve nekrotik dentinin
kaldirilmasi ile c¢iiriiglin ilerlemesinin kismen veya tamamen durdurulabilecegini

gostermistir.

Carvalho ve ark. (1991, 1992) ise; siirmekte olan 1. biiyiik az1 dislerinin okliizal mine
ylizeylerinde goriilen erken donem aktif ciirlik lezyonlarin, hasta egitimi ve

profesyonel dig temizligi ile durdurulabilecegini gostermislerdir.

Sonug olarak; bakteriyel plagin olmadigi kosullarda, ciiriik lezyonunun ilerlemesi
herhangi bir agamada durdurulabilir ve aktif bir lezyonun durgun bir hale gecmesi ile
lezyonun ylizey Ozelliklerinde karakteristik degisiklikler meydana gelir (Nyvad ve
Fejerskov, 1997).

1.5. Dentin Ciiriigiiniin Mikrobiyolojisi

Histolojik olarak nekrotik materyalle ¢evrili olan dentinde esas olarak, Gram-pozitif
asidojenik ve asidiiriik bakteriler mevcuttur. Ciiriikk dentinin pH’s1 diisiiktiir ve
supragingival plaga gore bakteri topluluklar1 daha da asidiiriiktir (Edwardsson, 1994;
Marsh, 1999).

Loesche ve Syed (1973), ¢iiriik dentinin dis ylizeye yakin kisimlarindan alinan
orneklerde streptokok, laktobasil ve aktinomiges tiirlerinin, ayrica diger Gram-pozitif

comaklarin bulundugunu bildirmislerdir.

Diger bir ¢alismada ise, ¢ekilmis dislerde c¢iiriik dentin lezyonlarinin pulpaya yakin
bolgesinden elde edilen Orneklerde; en sik izole edilen bakteriler Gram-pozitif

anaerobik ¢omaklar (arachnia, eubacterium, propionobacterium, bifidobacterium) ve



Gram-pozitif fakiiltatif comaklar (laktobasil ve aktinomiges) olmustur. Gram-pozitif
koklarin ise izole edilen biitiin bakteriler arasinda kii¢iik bir grubu olusturdugu tespit

edilmistir (Edwardsson, 1974).

Hoshino (1985), ciiriik dentindeki zorunlu anaerob mikroorganizmalar1 belirlemek
amaciyla yaptig1 calismada, c¢iirik dentinin s1g ve derin tabakalarindan aldigi
ornekleri incelemistir. Calismada si1g tabakadaki toplam koloni olusturan birim
(CFU; colony forming unit) sayisinin derin tabakaya oranla daha ytiksek oldugu ve
cliriik dentinde baskin olan zorunlu anaeroblarin; propionobacterium, eubacterium,
arachnia, laktobasil, bifidobacterium ve aktinomiges gibi Gram-pozitif ¢omaklar
oldugu bulunmustur. Ayrica, incelenen Orneklerde clostridia, Gram-negatif
comaklardan bacteriodes ve fusobacterium, Gram-pozitif koklardan peptokok,
peptostreptokok ve streptokok da izole edilmis ancak bu bakterilerin floranin ¢ok
kiigiik bir kismin1 olusturdugu bildirilmistir. Sonug olarak arastirmaci, ¢iiriikk dentinin
s1g ve derin tabakalarindan elde edilen mikroorganizmalarin ¢ogunlugunun zorunlu
anaerob oldugunu ve bu nedenle dentindeki kosullarin anaerobik oldugunu ifade

etmistir.

Yapilan bir diger ¢aligmada, geri doniisiimsiiz pulpa enflamasyonu tanist koyulmus
disler ¢ekilmis ve bu dislerdeki derin ¢iiriik lezyonlarinin farkli bolgelerinden alinan
orneklerde baskin flora incelenmistir. En sik izole edilen tiirlerin Gram-pozitif
comaklar oldugu ve bunlarin arasinda en fazla laktobasillerin gorildigi
belirtilmistir. Ikinci olarak en sik izole edilen tiirler ise, Gram-pozitif koklar
olmustur, ancak bunlarin arasinda ¢ok az sayida S. mutans tespit edilmistir. Bu
calismada laktobasil icerigine gore, yiiksek ve diisiik sayida olmak {izere iki farkl tip
cliriik lezyonu bulundugu bildirilmistir. Yiiksek sayida laktobasil i¢ceren lezyonlarda
laktobasiller, pulpaya yakin bolgeden elde edilen orneklerdeki floranin %91,9’unu
olustururken, pulpadan uzaklastikca alinan Orneklerdeki sayilar1 kademeli olarak
azalmistir. Diisiik sayida laktobasil i¢eren grupta ise, florada daha fazla ¢esitlilik
goriildiigi belirtilmistir (Hanh ve ark., 1991).



Ozaki ve ark. (1994), dentin ¢iirtigiindeki bakterilerin tiirlerini ve lokalizasyonlarini
belirlemek amaciyla fissiir, diiz yiizey ve kok yiizeyi cliriikklerinden elde edilen dentin
orneklerindeki spesifik bakterileri immiinohistokimyasal tekniklerle tespit
etmiglerdir. Aragtirmacilar, fissiir ve diiz ylizey ¢iiriigiinde MS’1n dentinin s1§ ve orta
tabakalarinda, derin tabakalara oranla daha fazla bulundugunu rapor etmislerdir.
Ayrica arastirmacilar, kok ylizeyi ¢iiriiklerinde aktinomiges tiirlerinin baskin
oldugunu ve bu bakterilerin derin tabakalarda, sig ve orta tabakalara oranla daha
yiiksek seviyelerde bulundugunu; laktobasil tiirlerinin ise ii¢ tip lezyonun tiim
tabakalarinda bulunmasina ragmen sayica az oldugunu belirtmislerdir. Love ve
Jenkinson (2002), dentin ¢iirligliniin derin bodlgelerinde zorunlu anaerobik
organizmalarin; daha yiizeyel bolgelerinde ise MS gibi fakiiltatif anaeroblarin baskin

oldugunu ifade etmislerdir.

Ayna ve ark. (2003), derin dentin ¢iirtiklii siit az1 dislerinde, MS’1n, laktobasillere
oranla daha yiiksek seviyelerde bulundugunu rapor etmislerdir. Ancak bu sonug,
ilerlemis dentin c¢iirliklerinde laktobasillerin, lezyonun derinlerinde daha sik
bulundugunu bildiren ¢aligmalarin sonuglarini desteklememektedir. Arastirmacilar
bu durumu, siit dislerindeki lezyonlarin boyutlarimin kiigiikk olmasi nedeniyle
laktobasillerin tiikiiriik akisindan ve oksijen difiizyonundan daha kolay etkilenmesine

baglamislardir.

Ilerlemis ciiriik lezyonlarinda bulunan bakteri gruplarinin incelenmesi amaciyla
yapilan bir ¢alismada 75 tiir tespit edilmistir. Bunlarin %50’sinin laktobasil
tiirlerinden, %15’inin ise prevotella’dan olustugu bildirilmistir. Sik belirlenen diger
mikroorganizma gruplar1 ise, Selenomonas spp., Dialister sp., Fusobacterium
nucleatum, FEubacterium sp., Lachnospiraceae familyas1 iiyeleri, Olsenella sp.,
Bifidobacterium sp., Propionobacterium sp., ve Pseudoramibacter alactolyticus
olmustur. Ancak c¢alismanin sonunda arastirmacilar, incelenen dislerden elde edilen
clrik dentin Orneklerinde dikkate deger baskin bir model bulunmadiginm
belirtmislerdir (Chhour ve ark., 2005). Sonu¢ olarak dentin ¢iiriglinde ¢ok ¢esitli

bakteri topluluklarinin mevcut oldugu bildirilmektedir (Munson ve ark., 2004).



1.5.1. Laktobasiller

Laktobasiller, Gram-pozitif, spor olusturmayan c¢omaklardir ve genellikle
mikroaerofilik ortamda biiyiirler. izolasyonlar1 ve sayilmalari i¢in kullanilan besiyeri
Rogosa agardir. Bu besiyerinde pH’nin (5.4) diisik olmasi nedeniyle diger
mikroorganizmalarinin bilylimesi baskilanir (Newbrun, 1989, s.:86). Bu bakterilerin
onemli oOzelligi, laktik asit olusturmalari ve yarattiklar1 asidik ortamda
tireyebilmeleridir. Bu 6zellikleri nedeniyle asidojenik ve asidofilik olarak

adlandirilirlar (Wolinsky, 1994; Samaranayake, 2002, s.: 219).

Laktobasiller, glikoliz sonucu olusan birincil fermentasyon iirlinlerine bagl olarak
iki gruba ayrilir. Laktik asit iireten ilk grup “homolaktik fermenterler” olarak
adlandirilir. Bu grubun agizda sik goriilen tiirleri arasinda; L. casei, L. acidophilus, L.
plantarum ve L. salivarius bulunmaktadir. Diger bir grup olan “heterolaktik
fermenterler” ise laktik asite ilave olarak, etanol, karbon dioksit ve asetik asit tiretir.
Bu gruba dahil agizda en sik goriilen tiirler arasinda L. fermentum, L. brevis, L.

buchneri ve L. cellobiosus bulunmaktadir (Newbrun, 1989, s.:86; Wolinsky, 1994).

Hastaliklarin spesifik mikroorganizmalar tarafindan olusturuldugu goriisiiniin kabul
gormesinden sonra, dis ¢liriigiiniin baslamasinda da bazi bakterilerin digerlerinden
daha 6nemli oldugu diisiliniilmiis ve bu konu ile ilgili ¢esitli ¢calismalar yapilmaya
baslanmistir (Gibbons ve Van Houte, 1975). Ik defa Kligler (1915), ciiriiklii dis
yiizeylerindeki plakta, saglam dis ylizeylerindeki plaga oranla daha yiiksek seviyede
laktobasil bulundugunu bildirmistir. Ardindan Hadley (1933), ciiriik aktivitesi
yuksek bireylerin tiikiiriiklerinde ve dislerinde; diisiik olan bireylerinkine oranla,
daha yiiksek seviyede laktobasil bulundugunu belirtmistir. 1946 yilinda Hemmens ve
ark. ciiriglin baslamasiyla birlikte, disler {izerindeki laktobasil sayilarinda artis
goriildiigiinii rapor etmislerdir. Van Houte ve ark. (1972), tiikiiriikte bulunan
laktobasil sayisinin, bakteriyel plaktakine oranla daha yiiksek oldugunu
belirlemiglerdir. Yapilan diger bir calismada ise arastirmacilar, agza mekanik
aygitlarin  yerlestirilmesinden sonra laktobasil sayisinda artis  oldugunu

gozlemlemislerdir (Sakamaki ve Bahn; 1968). Sonu¢ olarak arastirmacilar;



laktobasillerin dis yiizeylerine afinitesinin diisiik oldugunu; mekanik tutunmanin bu
bakterilerin disler iizerindeki kolonizasyonunda 6nemli rol oynadigimi ve ciiriik
lezyonlarimin, mekanik tutunma bolgeleri olusturarak laktobasillerin  dise
tutunmalarin1 sagladigini belirtmislerdir (Sakamaki ve Bahn; 1968; Van Houte ve
ark., 1972). Nitekim lezyonlarin restore edilmesinden sonra laktobasillerin

kayboldugunun gézlenmesi bu bulguyu desteklemektedir (Kesel ve ark., 1958).

Gilinlimiizde mevcut bilimsel verilerin laktobasillerin ¢iiriik baslangicinda biiyiik
onem tagimadigini gosterdigi; diger taraftan laktobasillerin ¢iiriik aktivitesiyle olan
iligkilerinin, ¢iirlik lezyonlarinda bulunmalarinin ve asidojenik, asidiirik 6zellikte
olmalarinin, onlarin dis c¢lriigiiniin ilerlemesine katkida bulundugu fikrini
destekledigi ve sonug olarak laktobasillerin dis yiizeylerinde ¢iiriigiin baslangicindan
cok ilerlemesinde rol oynadig1 bir¢ok arastirict tarafindan bildirilmistir (Van Houte
ve ark., 1972; Gibbons ve Van Houte, 1975; Wolinsky, 1994; Marsh ve Martin,
1999; Samaranayake, 2002, s.:219).

1.5.2. Streptokoklar

Agzin tiim bolgelerinden izole edilen streptokoklar yerlesik mikrofloranin biiyiik bir
kismin1 olustururlar. Agizdaki streptokoklar dort temel gruba ayrilir (Cizelge 1.2)
(Marsh ve Martin, 1999).

Cizelge 1.2. Agizda goriilen streptokok tiirleri (Marsh ve Martin, 1999).

Salivarius Grubu Anginosus Grubu Mitis Grubu Mutans Grubu
S. salivarius S. constellatus S. sanguis S. mutans
S. vestibularis S. intermedius S. gordonii S. sobrinus
S. anginosus S. parasanguis S. cricetus
S. oralis S. rattus
S. mitis S. ferus
S. crista S. macacae
S. downei




1.5.2.1. Salivarius Grubu

Bu grupta bulunan S. salivarius mukoza ylizeylerinde, 6zellikle de dilde kolonize
olur. Ekstraseliiler fruktan iiretirler ve siikroz iceren besi yerinde ¢ogaldiklarinda
karakteristik biliylik mukoid koloniler olustururlar. Siikrozdan ¢6ziinen ve
¢oziinmeyen ekstraseliiler glukan tretirler. S. salivarius 6nemli bir firsatgr patojen
degildir. S. vestibularis ise temel olarak insan vestibuler mukozasinda bulunur. Bu
mikroorganizmalar siikrozdan ekstraseliiler polisakkarit iiretmezler ancak iireaz ve

hidrojen peroksit iiretirler (Marsh ve Martin, 1999; Samaranayake, 2002, s.:207).

1.5.2.2. Anginosus Grubu

Bu grupta S. intermedius, S. anginosus ve S. constellatus bulunmaktadir. Onemli
firsatg1 patojenlerdir. Siikrozdan ekstraseliiler polisakkarit olusturmazlar. Plak ve
mukoza ylizeylerinden izole edilirler. Cerahatli hastaliklarin en 6nemli nedeni olan
bu mikroorganizmalar 6zellikle beyin ve karacigerdeki apselerde, apandisit, peritonit
ve endokardit vakalarinda bulunur (Marsh ve Martin, 1999; Samaranayake, 2002,
s.:207).

1.5.2.3. Mitis Grubu

Agzin normal florasinin baslica liyesidir. Dis plagina ilk yapigsan bakteri grubudur.
Gelistirilen yeni tekniklerin uygulanmasi, bu grubun simiflandirilmasindaki
problemlerin ¢6ziilmesini saglamistir. S. sanguis 1 olarak adlandirilan grup S. sanguis
ve S. gordonii olarak ikiye ayrilmistir. Her ikisi de siikrozdan ¢dziinen ve
coziinmeyen ekstraseliiler polisakkarit olusturur. S. sanguis IgA’y1 parcalayabilen
proteaz Tlretir. S. gordonii ise o-amilaz baglayarak nigastay1r parcalar. Amilaz
baglanmas1 ayrica bakteri antijenlerini maskeleyerek, mikroorganizmanin konagin
savunmasi tarafindan taninmasina engel olur (Marsh ve Martin, 1999;

Samaranayake, 2002, s.:207).



Onceden S. sanguis 11 olarak adlandirilan tiirler, cogu arastirmaci tarafindan S. mitior
olarak adlandirilmistir. Baz1 tiirler siikrozdan glukanlar olusturur. Olusturmayanlar
ise bazi aragtirmacilar tarafindan S. mitis olarak adlandirilmistir. Eskiden yaygin
olarak kullanilan §. mitior ismi artik resmi olarak kabul gormemektedir ve
uluslararas1 alanda S. oralis olarak taninmaktadir. S. oralis ndérominidaz ve IgA
proteaz olusturur fakat a-amilaz baglayamaz. Stikrozdan ekstraseliiler glukan iiretimi
oldukca degisebilen bir ozelliktir. S. mitis-grubunun tyeleri firsat¢1 patojenlerdir,
ornegin enfektif endokarditte goriiliirler (Marsh ve Martin, 1999; Samaranayake,

2002, 5.:207).

S. parasanguis, klinik numunelerden (bogaz, kan, idrar) izole edilebilir. Arginini
hidrolize eder ancak iireyi hidrolize edemez. Tiikiiriikk a-amilazin1 baglayabilir ancak
siikrozdan ekstraseliiler polisakkarit iiretemez. Bu grubun son iiyesi S. crista ise S.
sanguis’e benzer ancak bu mikroorganizma, hiicre yilizeyinde fibrillerin kiimelenmesi

ile karakterizedir (Marsh ve Martin, 1999; Samaranayake, 2002, s.:207).

1.5.2.4. Mutans Grubu

Agizda goriillen streptokok tiirleri arasinda mutans grubu dis ¢iiriigliniin
etiyolojisindeki rolii nedeniyle oldukg¢a merak uyandirmistir (Marsh ve Martin,

1999).

S. mutans, hareketsiz, katalaz-negatif, kisa veya orta zincire sahip, Gram-pozitif
koktur. Mitis salivarius agarda opak, konveks koloniler olusturur. Kanli agarda
hemolizi degiskendir; alfa, gama veya beta hemoliz goriilebilir (Hamada ve Slade,

1980; Newbrun, 1989, s.:76).

Ik olarak 1924°te Clarke tarafindan insandaki ¢iiriik lezyonlarindan izole edilmistir.
Arastirmaci, Gram boyamada oval bi¢imli gordiigii ve streptokoklarin mutasyona
ugramis formu oldugunu diislindiigii bu mikroorganizmalar1t S. mutans olarak

adlandirmistir (Clarke, 1924).



Clarke’in kesfinden sonra yaklasik 40 yil boyunca S. mutans’in ¢iiriikteki rolii goz
ardi edilmistir. Ancak 1960’larda yapay olarak S. mutans ile enfekte edilmis
hayvanlarda bu mikroorganizmanin deneysel olarak c¢iirige neden oldugunun
gosterilmesiyle insanlarda S. mutans’in ¢iirik aktivitesiyle iligkisini arastiran
calismalar yogunluk kazanmistir (Gibbons ve Van Houte, 1975; Newbrun, 1989,
s.:76; Marsh ve Martin, 1999). Ciiriiksliz ve aktif ¢iiriiklii cocuklardan plak ornekleri
toplanarak yiiksek ciiriik aktivitesi ile S. mutans goriilme siklig1 arasinda pozitif bir
iligki oldugu gosterilmistir (Englander ve Jordan, 1972). Benzer sekilde, aktif
clriiklii bireylerde farkli dis yiizeylerinden toplanan plak orneklerinde S. mutans,
curik lezyonlarinin neredeyse tiimiinden izole edilmis ve ¢iirlik dislere komsu
saglam dislerin, daha uzaktaki saglam dislere oranla daha fazla enfekte oldugu
gosterilmigtir. Sonugta clirlik lezyonunun, diger dis ylizeylerinin enfeksiyonu igin
onemli bir S. mutans kaynagi oldugu bildirilmistir (Shklair ve ark., 1972). Ayrica S.
mutans, dislerin ¢liriik riski yliksek bolgelerinde, daha az riskli bolgelerine oranla
daha fazla sayida tespit edilmis ve S. mutans ile enfekte olan dis yiizeylerinin sayis1

ile ¢iiriik arasinda paralellik goriildigii belirtilmistir (Gibbons ve ark., 1974).

Bu streptokoklarin hiicre duvarinda bulunan karbonhidrat antijenlerinin serolojik
ozelligine bagli olarak sekiz farkli serotipi tanimlanmistir (a-h). Bu serotipler
arasinda mevcut olan farkliliklar nedeniyle biitiin serotipler ayn tiir igerisine dahil
edilememis ve 7 alt tiire ayrilmistir. Giiniimiizde S. mutans (serotip c, e, f), S.
sobrinus (serotip d, g), S. cricetus (serotip a), S. rattus (serotip b), S. ferus, S. downei
ve S. macacae (serotip h)’yi igeren grubun tiimii MS olarak adlandirilmaktadir.
Bunlarin arasindan S. mutans ve S. sobrinus siklikla, S. cricetus ve S. rattus ise
nadiren olmak iizere insanlardan, S. ferus sadece ratlardan, S. downei ve S. macacae
ise maymunlardan izole edilmistir (Wolinsky, 1994; Marsh ve Martin, 1999;
Samaranayake, 2002, s.:207, 219).

MS, siikrozdan suda ¢dziinen ve ¢oziinmeyen ekstraseliiler polisakkaritler (glukan ve
levan) olusturarak bakteriyel plagmn bir arada tutulmasini saglar. Ayni1 zamanda
intraseliiler polisakkarit sentezleyerek ortamda karbonhidratlarin mevcut olmadigi

durumlarda, bunlardan enerji kaynagi olarak faydalanir ve asit liretirler. MS fermente



olabilen karbonhidratlardan ¢ok hizli bir bigimde asit olusturabilir, olusturduklar: asit
ortamda biiyliyebilir ve yasamlarmi siirdiirebilirler. Bu ozellikler, MS’in ¢iiriik
olusturma potansiyellerinin yiiksek oldugunun bir kanitidir (Hamada ve Slade, 1980;

Loesche, 1986; Newbrun, 1989, s.:76-79, Marsh ve Martin, 1999).

Ciirige yatkin dis ylizeylerindeki plakta, ¢iirik baglamadan 6nce toplam ekilebilir
floranin biiyiik kismin1 MS olusturmaktadir. Kavitasyon olusmus lezyonlarda da
yiiksek miktarda MS mevcuttur. Bununla birlikte, ¢iiriiklii bireylerin ¢iirtiksiiz disleri
tizerindeki plakta ve ¢iiriiksiiz bireylerin disleri tizerindeki plakta MS’1in orani1 daha
diisiik seviyededir. Verilerin bir biitlin olarak degerlendirilmesi; MS’mn ¢iiriikk
lezyonlarinin  baglatilmasinda ve ilerlemesinde Onemli role sahip oldugunu

gostermektedir (Van Houte, 1994).

1.6. Dis Ciiriigiiniin Tedavisinin Gerekliligi

Normal saglikli kosullarda, dislerde kolonize olabilen mikrobiyal flora, hastalik
olusturma yetenegine sahip degildir. MS’in diger dis ylizeylerine yayilmasi igin
tilkiiriikte yeterli sayida mevcut olmasit ve agizdaki flora tarafindan olusturulan
kolonizasyon direncini yenmesi gereklidir. Aktif bir ciirik lezyonu, MS ve
laktobasiller i¢in depo gorevi goriir ve diger dis yiizeyleri iizerinde enfeksiyon
olusmasi i¢in gerekli olan esik dozu saglayabilir. Bu nedenle dis ¢iirligiiniin tedavi
edilmesi zorunludur. Bu sayede enfeksiyon kaynagi ortadan kaldirilir, hasar goérmiis
dis yapisi restore edilir ve pulpa canlilifi devam ettirilir (Lundeen ve Robertson,

1995).

1.6.1. Derin Dentin Ciiriigiiniin Tedavisi

Derin ¢iiriik lezyonlarinin tedavisi klinikte en sik karsilasilan problemlerden biridir.

Bu dislerin tedavi edilerek agizda saglikli big¢imde fonksiyonlarini siirdiirmelerinin



saglanmasi, siit ve siirekli dislenmede operatif tedavinin temel amacidir (Heinrich-

Weltzien ve Kneist, 2001).

Derin dentin c¢iiriigii terimi, ¢iliriigiin tamamen kaldirilmast durumunda pulpada
perforasyon riski bulunan lezyonlar i¢in kullanilir (Nygaard-Ostby, 1972; Bjorndal
ve Kidd, 2005). Radyografik incelemede bu tiir lezyonlarin, tiim dentin kalinliginin
dortte liclinii veya daha fazlasini igerdigi goriilmektedir (Bjorndal ve Kidd, 2005).

Gilinlimiizde ¢iirtigiin temizlenmesini sonlandirma karar1 iilkelere, fakiiltelere ve
yumusamis dokunun pulpaya olan yakinligmin tahminine gore degisiklik
gostermektedir ve genellikle pulpa perfore oluncaya kadar temizleme islemine

devam edilmektedir (Kidd ve ark., 2003b).

Ciriigin durdurulmasi i¢in ne kadar doku kaldirilmasi gerektigi tartismasinin
oldukga eski olduguna deginen Kidd (2004), 1859°da Tomes’un pulpay1 agip disi
kaybetmektense, renklenmis dentin tabakasinin birakilmasinin daha iyi olacagini, bu
goriisiin  aksine Black’in (1908) ise, hi¢bir kosul altinda ciirik ve yumusak

materyalin birakilmamas1 gerektigini savundugunu belirtmistir.

1.6.1.1. Klasik Yaklasim: Ciiriigiin Tek Seansta Tamamen Kaldirilmasi

Dis ciiriigiintin enfeksiydz bir hastalik olarak degerlendirilmesi, enfekte dokularin
tiimiiniin elimine edilmesi gerektigi diislincesine yol agmis (Kidd ve ark., 2003b) ve
disin restorasyonundan Once yumusak ve cliriik dentinin tamamen kaldirilmasi
gerektigi evrensel olarak kabul gérmiistiir (Bjorndal ve Mjor, 2001). Ancak uzun
donem klinik takibi olan bir ¢alismanin sonuglari, tiim ¢liriik dentinin kaldirilmasi
gerektigi kavraminin yeniden sorgulanmasina neden olmustur. Bu c¢alismada
dentindeki okliizal ciirlikler kompozit rezin ve fissiir ortiiciiler kullanilarak ortiilmiis
ve 10 yillik takip sonunda lezyonlarda ilerleme olmadigi bildirilmistir (Mertz-

Fairhurst ve ark., 1998).



Ciirtigiin ilerleme siirecinde intertiibiiler ve peritiibiiler dentindeki demineralizasyon
sonucu ortaya ¢ikan yumusamanin, bakterilerin istilasindan daha 6nce meydana
geldigi ve bakterilerin ¢iirlik lezyonunun en derin kismina ulasmadigi ileri
stiriilmektedir (Fusayama ve ark., 1966; Ogawa ve ark., 1983). Ancak bakteriler
dokuyu demineralize etmeden de, agiz ortamina agilmis dentindeki acik ve bos
tiibiilleri istila edebilir. Dolayisiyla tim yumusak dentin kaldirilsa dahi kavitede az
miktarda bakteri kalabilir ve bu bakteriler zararli etkiler ortaya c¢ikarmadan

restorasyonlarin altinda yasamlarin siirdiirebilir (Kidd ve ark., 2003b).

Gliniimiizde enfekte dentinin tiimiiniin kaldirilmasiin gerekmedigi ve hatta bunun
miimkiin olmadig1 bilinmesine ragmen geleneksel temizleme isleminin 6gretilmesine
ve uygulanmasina devam edilmektedir. Ciiriigiin tedavisinde tiim yumusak ve
dentinin dise zarari olmadig1 diisiincesini kabul etmek zor olabilir (Kidd ve ark.,

2003b).

Derin ciiriik lezyonlu dislerin tedavisinde asil amag, pulpa dokusunun canliliginin
korunmasi ve devam ettirilmesidir. Ancak giiniimiizde yaygin olarak uygulanan ve
enfekte dentini uzaklagtirmak i¢in tiim yumusak dokularin ekskavatér veya frez
yardim ile tek seansta tamamen kaldirilmasi seklindeki radikal uygulama, pulpanin
perfore olmasina ve bakterilerin pulpa i¢ine yayilmasina neden olabilir. Boyle bir
durumda direkt pulpa kapaklamasi, amputasyon veya kok-kanal tedavisi tedavi
secenekleri arasinda yer alir (Bjorndal ve Mjor, 2001). Derin giiriikklerin tamamen
temizlenmesi amaciyla kavitenin derinlestirilmesi sirasinda ortaya ¢ikabilen pulpa
perforasyonlarinin, pulpanin basarili bicimde iyilesme sansim1 Onemli Olciide
azaltmas1 ve tedavilerin uzamasma yol ac¢masi alternatif tedavi arayisi ile
sonuclanmistir. Bu amagcla indirekt pulpa tedavisi olarak adlandirilan teknik

onerilmektedir (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Alacam, 2000).



1.6.1.2. indirekt Pulpa Tedavisi

“Indirekt pulpa kapaklamasi” veya “indirekt pulpa kuafaji” olarak da bilinen bu
tedavi, yonergelerde “indirekt pulpa tedavisi” olarak adlandirilmaktadir (American

Academy of Pediatric Dentistry, 2005-2006; Rodd ve ark., 2006).

Indirekt pulpa tedavisi, ¢iiriigiin tamamen temizlenmesi durumunda pulpasinin
perfore olacagi diisiiniilen derin c¢iiriiklii dislerin canliliginin korunmasi ve devam
ettirilmesi  amaciyla  gerceklestirilen = basamaklar veya islemler olarak
tanimlanmaktadir (Dumsha ve Hovland, 1985). Baz1 dis hekimlerinin indirekt pulpa
tedavisi terimini yanlis bicimde, dentin iizerine kalsiyum hidroksit (Ca(OH),)
yerlestirilen her durumda kullandiklar1 belirtilmistir (Belanger, 1999). Oysa bu
tedavide nekrotik ve enfekte dentin dokusu kaviteden olabildigince uzaklastirilir
ancak pulpanin perforasyonundan kaginmak amaciyla kavitenin en derin kismindaki
cliriik dentin birakilir ve tizeri doku dostu bir madde ile ortiiliir (Berk ve ark., 1981;
Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Alacam, 2000; Fuks, 2000; American Academy of
Pediatric Dentistry, 2005-2006).

Indirekt pulpa tedavisi, distaki enfekte dentin tabakasi kaldirildiginda, bunun
altindaki etkilenmis demineralize dentin tabakasinin remineralize olabilmesi ve
odontoblastlar tarafindan olusturulan tersiyer dentin ile pulpa perforasyonunun
onlenmesi mantigina dayalidir (Camp, 1984; Camp ve ark., 2002). Ciiriik dentinin
dis tabakalarinin kaldirilmasiyla bakterilerin ¢ogu lezyondan elimine edilmis olur
(Kennedy ve Kapala, 1985; Camp ve ark., 2002). Kavitede birakilan ¢iiriik dentin
tizerine Ca(OH), yerlestirilmesi ile kalan bakterilerin neredeyse tiimiiniin elimine
edilebilecegi ve kalan ciiriikk dentinin steril olmasinin saglanabilecegi bildirilmistir
(Fairbourn ve ark., 1980; Leung ve ark., 1980). Kavitede canli bakteriler kalsa bile,
ortiicliliigii 1yi olan bir restorasyon, bakterilerin agiz ortamiyla iliskisini ortadan
kaldirarak asit olusturmalar1 i¢in gerekli besinlerden yoksun kalmalarina sebep
olacak ve ciiriiglin durmasim1 saglayacaktir (Kennedy ve Kapala, 1985; Mertz-
Fairhurst ve ark., 1998; Fuks, 2000; Camp ve ark., 2002). Bu sekilde ¢iiriiglin

durdurulmastyla tersiyer dentin olusumu ve kalan ¢iiriikk dentinin remineralizasyonu



icin uygun kosullar ortaya ¢ikacak, pulpa iyilesmesi desteklenerek pulpa dokusunun
canliligimin korunmasi ve devam ettirilmesi miimkiin olacaktir (Bayirl, 1990;

Alacam, 2000; Fuks 2000; Rodd ve ark., 2006).

Indirekt pulpa tedavisinde basari oranlari oldukga yiiksektir; ancak vaka secimi
olduk¢a onemlidir (Camp, 1984; Dumsha ve Hovland, 1985; Camp ve ark., 2002).
Bu tedavi radyografik olarak pulpaya yaklasan derin ciiriige sahip dislerde, pulpa
dejenerasyonunun belirti ve bulgulart olmadiginda onerilmektedir (Camp, 1984;
Fuks, 2000; Hilton ve Summit, 2001; Camp ve ark., 2002; Rodd ve ark., 2006).
Tedaviye baslanmadan once pulpanin durumuna iligkin dikkatli bir muayene
yapilmalidir (Camp ve ark., 2002). indirekt pulpa tedavisi saglikli pulpaya sahip
veya geriye donebilen pulpa enflamasyonu goriilen dislere uygulanabilir (Tagger ve
Tagger, 1998; American Academy of Pediatric Dentistry, 2005-2006). Spontan agr1
hikayesi olmayan; termal uyaranlara karsi ya da fonksiyon sirasinda hafif-orta
dereceye kadar agrisi olan hastalar indirekt pulpa tedavisi i¢in uygun adaylardir.
Tedavi edilecek olan dis vitalite testlerine normal cevap vermelidir. Ayrica islemden
once rutin olarak alman radyografilerde periradikiiler lezyon goriilmemelidir

(Dumsha ve Hovland, 1985; Hilton ve Summit, 2001).

Indirekt pulpa tedavisi tek asamal1 veya iki asamali olarak uygulanabilir.

1.6.1.2.1. Tek Asamah Indirekt Pulpa Tedavisi

Indirekt pulpa tedavisinin klinik uygulamasinda yeterli bir anestezi saglanmasinin
ardindan dis rubber dam ile izole edilir (Stark ve ark., 1976; Camp, 1984; Dumsha ve
Hovland, 1985; Camp ve ark., 2002; Rodd ve ark., 2006). Kavitenin dis formu
belirlendikten sonra (Stark ve ark., 1976; Dumsha ve Hovland, 1985) yan
duvarlardaki tiim ¢iirik dentin kaldirilir. Yan duvarlarin diizeltilmesi ¢iiriigiin
pulpaya yakin tabanina maksimum erisim ve acik bir goriis elde edilmesini saglar
(Berk ve ark.,, 1981). Mine-dentin birlesimindeki ¢iiriglin  tamamen

uzaklastirllmasina dikkat edilmelidir. Yumusak ciiriigiin  kaldirilmasi1  igin



ekskavatorler veya yavas devirle ¢alistirillan rond frezler kullanilir (Camp, 1984;
Kennedy ve Kapala, 1985; Camp ve ark., 2002; Rodd ve ark., 2006). Bazi
arastirmacilara gore, kavite preparasyonunun son asamalarinda, lezyonun en derin
kisminda pulpa perforasyonu gergeklesecegi diisiiniilen bolgede, diisiik devirli alet
ile kullanilan rond frezler, ekskavatorlere oranla ¢iiriik kaldirma basamaginin daha
iyi kontrol edilebilmesini saglar. Ayrica ¢iiriik dentinin keskin olmayan bir
ekskavator ile kaldirilmaya calisilmasinin siklikla pulpa perforasyonlarina neden
oldugu belirtilmistir (Schroeder, 1981; Camp, 1984; Camp ve ark., 2002; Falster ve
ark., 2002).

Indirekt pulpa tedavisinde kavitede birakilan ¢iiriik dentin miktarinin belirlenmesine
dair kesin bir metot olmamasina ragmen, bu klinik kararin verilmesinde deneyimli
hekimin el hassasiyetinin etkili oldugu bildirilmistir (Stark ve ark., 1976; Rodd ve
ark., 2006). Ciiriik, dentin kivaminda degisiklik (enfekte tabakadan etkilenmis
tabakaya gec¢is) hissedilene kadar veya perforasyonun meydana gelecegi diisiiniilen
ana kadar kaldirilmaya devam edilir (Dumsha ve Hovland, 1985). Ardindan kavite
yikanip kurutulur, kavite tabaninda birakilan ¢iiriik dentin antibakteriyel bir madde
ile Ortiildikten sonra dislerin daimi restorasyonu yapilarak islem tamamlanir

(Kennedy ve Kapala, 1985; Tagger ve Tagger, 1998).

1.6.1.2.2. iki Asamal Indirekt Pulpa Tedavisi

Iki asamal1 indirekt pulpa tedavisi ilk olarak Bodecker (1938) tarafindan tanitilmistir.
Kademeli olarak ciiriik kaldirma yontemi (stepwise excavation) olarak da
adlandirilan (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Bjorndal ve ark., 1997; Hasselgren,
1998; Heinrich-Weltzien ve Kneist, 2001; Ford, 2004; Kidd, 2004) bu yontemin ilk
asamasinda, tek asamali indirekt pulpa tedavisi i¢in belirtilen tedavi prosediirleri
gergeklestirilir. Ancak tek asamali indirekt pulpa tedavisinde dislerin daimi
restorasyonu ayni seansta tamamlanirken; iki agsamali indirekt pulpa tedavisinde ilk
seansta Ca(OH), yerlestirilmesinin ardindan kavitenin tamami gegici dolgu

maddesiyle kapatilarak tersiyer dentin olusumu ve kalan ¢iiriik dentinin



remineralizasyonu i¢in belirli bir slire beklenir. Bekleme siiresinin ardindan
gerceklestirilen ikinci asamada bu gegici dolgu ve Ca(OH), kaldirilir (Kennedy ve
Kapala, 1985; Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Alagam, 2000). Daha 6nce kavitede
birakilan ¢iiriik dentin de uzaklastirildiktan sonra daimi dolgunun yerlestirilmesiyle
tedavi tamamlanir (Camp, 1984; Camp ve ark., 2002). Bu asamada pulpa
perforasyonu olusursa klinik belirti ve bulgular g6z oniinde bulundurularak farkli bir

tedavi uygulanir (McDonald ve Avery, 2000, s.:418).

Iki asamali tedavide seanslar arasindaki bekleme siiresi agisindan oldukga farkl
goriisler mevcuttur. Degisik kaynaklara gore bu siirenin 6 hafta ile 12 ay arasinda
degistigi goriilmektedir (Kerkhove ve ark., 1967; Jordan ve Suzuki, 1971; Nordstrom
ve ark., 1974; Fairbourn ve ark., 1980; Nirschl ve Avery, 1983; Camp, 1984;
Kennedy ve Kapala, 1985; Stock ve ark., 1995; Leksell ve ark., 1996; Bjorndal ve

ark., 1997; Hasselgren, 1998; Belanger, 1999).

Tek asamali ve iki asamali indirekt pulpa tedavisinin basarisi, periyodik takip
randevularinda radyografiler ve klinik degerlendirmeler ile kontrol edilmelidir (Stark
ve ark., 1976; Berk ve ark., 1981; Kennedy ve Kapala, 1985; Belanger, 1999).
Indirekt pulpa tedavisi ile amaglanan; disin canliliginin korunmasi, tedavi sonrasi
hassasiyet, agr1 veya sislik gibi belirti ve bulgularin bulunmamasi, radyografide
patolojik eksternal veya internal kok rezorbsiyonu veya diger patolojik
degisikliklerin olugmamasidir. Tedavi edilen siit digleri, ardindan gelecek olan
stirekli dislere zarar vermemeli, olgunlasmamis koklere sahip geng siirekli dislerde
kok gelisimi ve apeksogenezis devam etmelidir (American Academy of Pediatric

Dentistry, 2005-2006).

Gilinlimiizde arastirmacilar arasinda indirekt pulpa tedavisinin adlandirilmasi ile ilgili
goriis ayriliklart mevcuttur. Arastirmacilarin bir kismi indirekt pulpa tedavisini tek
veya iki seansta yapilabilen bir tedavi islemi olarak tanimlarken (Kennedy ve
Kapala, 1985; Tagger ve Tagger, 1998; Fuks, 2000), bazilar1 tek asamali islemi

indirekt pulpa tedavisi, iki asamali islemi ise kademeli olarak ciirilk kaldirma



yontemi olarak adlandirirlar (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Bjorndal, 2002a;
Kidd, 2004).

Terimler ile ilgili karmasanin yan sira; kavitede birakilan ¢iiriik dentinin kaldirilmasi
icin kavitenin tekrar acilip acgilmamasi, yani iki asamali islemin gerekliligi
konusunda da arastirmacilar arasinda fikir ayriliklar1 vardir. Cogu arastirmaci tek
asamali yaklasimin yiiksek basar1 oranlar1 gostermesi nedeniyle, ikinci agamanin
gerekliligini sorgulamaktadir. Kavitenin tekrar agilmasinin, pulpa perforasyonuna ve
pulpanin daha fazla zarar gérmesine neden olabilecegini ifade eden arastirmacilar,
tedavi edilen dis semptomsuz ise, vitalite testine cevap veriyorsa ve periyodik olarak
tedavi sonrasi aliman radyografilerde herhangi bir patoloji yoksa daha ileri bir
tedavinin gerekli olmadigini bildirmislerdir (Dumsha ve Hovland, 1985; Kennedy ve
Kapala, 1985). Ayrica iki asamali tedavide uzun siireli yerlestirilen gecici dolgularin,
tedavinin tamamlanmasini geciktirdigi ve siklikla ya diistiikleri ya da unutulduklari

belirtilmistir (Schroeder, 1981; Bayirli, 1990).

Bu goriislerin aksine Hasselgren (1998), tek asamali indirekt pulpa tedavisinin,
zaman gerektiren ve genellikle zor bir prosediir olan endodontik tedaviden kaginmak
amaciyla uygulandigini ve pulpa ve/veya periapikal enflamasyon vakalarinin siklikla

da bu sekilde restorasyonlar altinda birakilan ¢iiriikten kaynaklandigini belirtmistir.

Iki asamali tedaviyi savunan Crone (1968), ince bir ciiriik dentin tabakasi birakmanin
teorik acidan Onemsiz gibi goriindiiglinli, ancak klinikte kavitenin en derin
bolgesinde cliriik dentinle birlikte ¢ok kiiciik bir pulpa perforasyonunun goézden
kacirilmasi riski bulundugunu ve bu nedenle tiim yumusak ¢iirlik dentinin

kaldrilmas1 gerektigini bildirmistir.

Nirschl ve Avery (1983), hekimin kendisinden kaynaklanan hatalarin, kavitenin
tekrar agilmasi ile anlagilabilecegini ve tek asamali indirekt pulpa tedavisinin
uygunlugu hakkinda kesin bir yargida bulunabilmek i¢in uzun takipli ve genis 6rnege

sahip daha fazla klinik calismaya ihtiya¢ oldugunu belirtmislerdir.



Ricketts (2001) ise indirekt pulpa tedavisinde restorasyonlarda basarisizlik meydana
gelir ve tespit edilemez ise lezyonun daha ileri bir safthaya gidecegini belirtmistir.
Ayrica clirigiin ortiilmesinin ardindan ¢iiriik dentinde meydana gelen degisiklikler
sonucu dokunun biiziilecegini ve restorasyonlarin altinda bosluk kalacaginm
belirtmistir. Aragtirmact bu iki faktér nedeniyle iki asamali tedavinin desteklemesi

gerektigini ifade etmistir.

Camp (1984), yasca biiylik ¢ocuklarda disin diismesine 1-2 yil varsa, disi tekrar
acmanin gereksiz oldugunu, ancak siirekli dislerde ve diigmesine uzun zaman olan
siit dislerinde, restorasyonlarin bir sekilde zarar goriip c¢liriigiin tekrar aktive
olabilecegi ve pulpanin etkilenebilecegi diislincesiyle disi tekrar agmanin gerekli

olacagini belirtmistir.

Baz1 arastirmacilar ise deneyimsiz hekimlerin vaka se¢imi konusunda giiven
kazanana dek tedaviyi iki asamada yapmalar1 gerektigini belirtmistir. Eger hekim
vaka se¢iminden eminse ve islemle ilgili iyi teknik deneyime sahipse gegici yerine
daimi restorasyon yerlestirilerek islemi tek asamada tamamlayabilir. Diger bir
deyisle bu karar hekimin deneyim seviyesine gore verilir (Belanger, 1999; McDonald

ve Avery, 2000, s.:419).

Primosch ve ark., (1997) tarafindan yapilan bir anket caligmasinda, indirekt pulpa
tedavisinin tek asamada mi, yoksa iki asamada mi gerceklestirilmesi gerektigi
konusunda, Amerika’da dis hekimligi fakiiltelerinin pedodonti bdliimlerindeki

akademisyenler arasinda goriis birligi olmadig1 belirlenmistir.

Sonug olarak arastirmacilar derin ¢iirlik lezyonlarinda, tek ve iki asamali indirekt
pulpa tedavilerini karsilastiran  kontrolli  calismalara ihtiyag  oldugunu

belirtmektedirler (Nirschl ve Avery 1983; Bjorndal, 2002a; Bjorndal ve Kidd, 2005).



1.6.1.2.3. indirekt Pulpa Tedavisinde Kullanilan Materyaller

Indirekt pulpa tedavisinde dentin remineralizasyonu ve tersiyer dentin olusumu
acisindan ideal ortami saglamak iizere ¢cok sayida materyal denenmistir. Kullanilan
materyallerin kavite tabaninda bulunan mikroorganizmalari elimine etmesi,
bakterilerin ve toksinlerinin etkisini ortadan kaldirmasi ve pulpa iizerinde sinirlt bir
fizikokimyasal etki tagimasi gerektigi belirtilmektedir (Alagam, 2000). Bu amacla en
yaygin olarak kullanilan materyaller Ca(OH), ve ¢inko oksit §jenol (ZOE; Zinc
oxide eugenol)’diir (Schroeder, 1981; Camp, 1984; Kennedy ve Kapala, 1985;
Bayirli, 1990; Fuks, 2000; Camp ve ark., 2002).

Ca(OH),, yaklasik 12,5-12,8 pH’ya sahiptir. Kimyasal a¢idan giiclii baz olarak
simiflandirilan Ca(OH),, dis hekimliginde direkt pulpa kapaklamasinda, indirekt
pulpa tedavisinde, apeksogenezisde, apeksifikasyonda, kok rezorbsiyonunda,
iatrojenik kok perforasyonunda, replante edilen dislerde ve kok kanallarinin

dezenfeksiyonunda kullanilmaktadir (Farhad ve Mohammadi, 2005).

Gilintimiize degin Ca(OH); ile ilgili bir¢ok arastirma yapilmis olmasina ragmen, bu
materyalin etki mekanizmasi tam olarak netlik kazanmamustir. Ca(OH),, kalsiyum ve
hidroksil iyonlarmin iyonik olarak ¢6ziinmesi ile canli dokularda antibakteriyel
Ozellik gosterir ve sert doku depolanmasini saglar. Ca(OH),’in yiiksek derecedeki
alkali ozelligi, yapisindaki hidroksil iyonlarina baghdir. Bu alkali 6zelligin,
antibakteriyel etkiden sorumlu oldugu diistinilmektedir (Farhad ve Mohammadi,
2005). Hidroksil iyonlart; lipid peroksidasyonuna neden olarak bakterilerin
sitoplazmik membranlarina zarar verir, protein denatiirasyonu ile enzimlerini inhibe
eder ve DNA hasarina neden olur. Bahsedilen bu mekanizmalar hidroksil iyonlarinin
bakteri hiicreleri iizerindeki oldiiriicii etkisini olusturmaktadir (Siqueira ve Lopes,

1999).

Ca(OH),’in dokularda mineralizasyon potansiyeli vardir. Uygulanan Ca(OH),’te
mevcut olan kalsiyum iyonlarinin mineralize olmus tamir dokusuna katilmadigi,

mineral igerigin kan dolasimi vasitastyla pulpadan elde edildigi bulunmustur. Bu



gozlemler Ca(OH),’in tamir ig¢in gerekli bir maddeden cok, bir baslatic1 oldugunu
gostermektedir (Sciaky ve Pisanti, 1960; Pisanti ve Sciaky, 1964). Ca(OH);’in tamir
stirecini baglatma mekanizmast belirsizdir. Serbest hidroksil iyonlarinin agiga
cikmasit sonucu meydana gelen pH artisinin, mineralizasyonu baslattigr ileri
striilmistiir (Tronstad ve ark., 1981). Bununla birlikte, hidroksil iyonlarinin tek
basina siireci baglattigini diisiinmek hatalidir, ¢linkii baryum hidroksit ve kalsiyum
fosfat gibi yliksek alkali 6zellige sahip bilesiklerin mineralizasyonu baglatmadigi
goriilmiistiir (Mitchell ve Shankwalker, 1958). Mineralizasyona katilmamasina
ragmen silirecin baglangicina istirak eden Ca(OH),’in; yiiksek pH’si, icerdigi
kalsiyum ve hidroksil iyonlarinin enzimatik olaylara katilmasi, mitojenik ve
osteojenik etki gostermesi nedeniyle mineralizasyona etki ettigi tahmin edilmektedir

(Torneck ve ark., 1983).

Indirekt pulpa tedavisinde kullamlan diger bir materyal ZOE diir (Alagam, 2000).
ZOE, gecici dolgu materyallerinde, simanlarda ve kok kanal dolgu maddelerinde
ortak olarak kullanilan bir bilesendir. Ojenol karanfil yagindan elde edilen bir fenol
tirevidir. Cinko oksit tozu ile karistirildiginda selasyon reaksiyonu gercekleserek
¢inko ojenolat olusur. (Markowitz ve ark., 1992). Yapisal olarak incelendiginde ZOE
simanin, ¢inko ojenolat matriks igerisine gomiilmiis ¢inko oksit tanelerini igerdigi
goriilmektedir. ZOE siman, yapisindaki bosluklar, ¢inko 6jenolat matriksin birbirine
zay1f baglanmasi ve ¢inko ojenolat iinitelerinin van der Waals kuvvetleri ile bir arada
tutulmasi nedeniyle mekanik olarak zayiftir (Wilson ve ark., 1973). Cinko ojenolat
tiikkiiriik veya dentin sivis1 gibi ortamlarla temas ettiginde hidrolize olur ve 6jenol
serbest hale gecer (Markowitz ve ark., 1992). ZOE ile doldurulmus kavitelerde
6jenol, dentine ve pulpaya dogru yavas bigimde salinmaktadir. Dolgunun altindaki
dentinde 10 mol/L konsantrasyona ulasir (Hume, 1984a) ve bu konsantrasyonda
Ojenol, bakteriler i¢in sitotoksik etki gosterir (Hume, 1984b). Bu salinim kalan dentin
kalinligindan etkilenmektedir. Dentin igerisinden gecerek pulpa bosluguna ulasan
konsantrasyon ise 100 kat daha disiiktir (10 mol/L) (Hume, 1984a). Bu diisiik
konsantrasyondaki &jenoliin, prostaglandin sentezini (Dewhirst, 1980), sinir
aktivitesini (Trowbridge ve ark., 1982) ve akyuvarlarin kemotaksisini (Azuma ve

ark., 1986) inhibe ettigi bildirilmistir.



Bu avantajlarinin yani sira 6jenoliin, pulpa dokusu ile direkt temasi toksik etkiye
neden olur. Yapilan c¢alismalarda direkt pulpa kapaklamasinda ZOE’iin
kullanilmasinin, ortadan siddetliye kadar degisen derecelerde enflamatuar yanita yol

actig1 belirtilmistir (Glass ve Zander, 1949; Cox ve ark., 1987).

Indirekt pulpa tedavisinde ZOE ve Ca(OH),’in etkinliklerinin karsilastirildig
caligmalarda her iki materyalin de birbirlerine karst {stiinliiklerinin olmadigi
belirtilmistir (King ve ark., 1965; Kerkhove ve ark., 1967; Jordan ve Suzuki, 1971;
Fairbourn ve ark., 1980). Ancak arastirmacilar derin dentin ¢iirligliniin temizlenmesi
sirasinda meydana gelmis, ancak tespit edilememis kiiclik pulpa perforasyonlarinin,
ZOE’in pulpa dokusu ile direkt temasina ve enflamatuar reaksiyonlara yol
acabilecegini bildirmis ve indirekt pulpa tedavisinde Ca(OH), kullaniminin daha
uygun oldugunu ifade etmislerdir (Paterson, 1974; Kennedy ve Kapala, 1985;
Mumford ve Jedynakiewicz, 1988; Stock ve ark., 1995; Tagger ve Tagger, 1998).

Indirekt pulpa tedavisinde kullanilan diger materyaller arasinda degisik antibiyotikli
patlar, formaldehit-krezol bilesikleri, dentin tozlari, fildisi tozu, enzimler ve matriks
ogeleri, glikokortikoidler, polikarboksilat simanlar ve degisik floritler sayilabilir
(Alagam, 2000). Alagam ve Yilmaz (1983), indirekt pulpa tedavisinde kalay floriir ve
ZOFE’in etkinliklerini karsilagtirmiglar ve materyaller arasinda remineralizasyon
acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark saptayamamislardir. Nordstrom ve ark.
(1974) ise, iki asamal1 indirekt pulpa tedavisinde, %10’luk kalay floriir soliisyonunun
ve Ca(OH),’in ¢liriik dentin tlizerindeki etkilerini kiyaslamislar ve iki grup arasinda
istatistiksel agidan Onemli bir fark olmadigimi rapor etmislerdir. Falster ve ark.
(2002), total piiriizlendirme teknigi ile, Ca(OH),’inkine benzer bakteriostatik ve
bakterisidal etki elde edilebilecegi fikrinden yola ¢ikmislar; tek asamali indirekt
pulpa tedavisinde total piiriizlendirme ve baglayici rezin uygulamasi ile Ca(OH);’i
karsilastirmislardir. Arastirmacilar, 2 yillik takip sonuglarina gére bu iki materyalin
klinik ve radyografik basarilarinin benzer oldugunu bildirmislerdir. Marchi ve ark.
(2006) ise, tek asamal1 indirekt pulpa tedavisinde Ca(OH), ve cam iyonomer siman
(CIS)’m etkinligini karsilastirmislardir. Arastirmacilar 4 yillik takip sonunda iki grup

arasinda istatistiksel olarak dnemli bir fark olmadigini belirtmislerdir.



1.6.1.2.4. indirekt Pulpa Tedavisinin Degerlendirildigi Arastirmalar

Sowden (1956), 2-79 yas arasindaki 4000 hasta {izerinde, Ca(OH); kullanarak yaptig1
indirekt pulpa tedavileri sonucunda cliriigiin tekrar kalsifiye olabilecegini
belirtmistir. Tedavide ilk asamada ciiriik bolge, 1| mm Ca(OH), ve metal alasiml
restorasyon yerlestirilmesine olanak taniyacak kadar kaldirilmistir. Ikinci asama 2-3
hafta sonra gergeklestirilmis, restorasyon sokiilmiis ve kavitede birakilan yumusak
dentin kaldirilarak kavitenin preparasyonu tamamlanmistir. 7 yil boyunca yapilan bu
tedaviler sonucunda siit dislerinde restorasyonlarin kirilmasina veya pulpanin perfore
olmasina bagl olarak 10 diste, siirekli dislerde ise restorasyonlardaki kirik nedeniyle
3 diste basarisizlik meydana geldigi bildirilmistir. Arastirmaci bu tedavi
yaklagiminda vaka se¢iminin dnemini vurgulamis, hem radyografik, hem de klinik

olarak dikkatli bir muayene yapilmasi gerektigini belirtmistir.

Damele (1961), indirekt pulpa tedavisinin klinik olarak etkinligini test etmek ve
tedavi edilen her bir vakanin verilerini incelemek amaciyla gergeklestirdigi
calismada, 70 disi tedavi etmistir. Tedavide ilk asamada ciiriigiin tamaminm
kaldirmamus, biraktigi clirigi Ca(OH), ve amalgamla geg¢ici olarak kapatmustir. 2 ay
sonra dolgular1 sokerek Ca(OH);’i ve ¢liriigin tamamimi kaldirmis, daimi
restorasyonlar1 yerlestirmis ve 6 ay sonra hastalar1 kontrol etmistir. Tedavi edilen
vakalarin %90’1inda dentinin pulpaya yakin duvarinda radyografik olarak artmis
radyoopasite varliginin tespit edildigini, ayrica tedavi edilen dislerin hepsinin

semptomsuz ve vital olarak kaldigini belirtmistir.

Law ve Lewis (1961), derin ciirtiklii 38 siit digsine ve 20 geng stirekli dise iki asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulamislardir. Kavitede birakilan ciiriik tizerine Ca(OH),
yerlestirdikten sonra kaviteleri amalgamla restore etmisler, 6 ay sonra kaviteleri
tekrar acarak birakilan c¢lriigiin tamamint kaldirmiglardir. 6 ay sonunda pulpa
perforasyonu ger¢eklesmeden tedavileri tamamlanan ve radyografik olarak saglikli
oldugu belirlenen disleri basarili olarak kabul etmislerdir. Bu oranin siit diglerinde

%74, siirekli dislerde ise %80 oldugunu belirten arastirmacilar, basarili bulunan bu



disleri tedavilerden sonra 2 yil siire ile takip ettiklerinde, hig¢birinde basarisizlik

saptamadiklarini ifade etmislerdir.

Hawes ve ark. (1964), indirekt pulpa tedavisi, direkt pulpa kapaklamasi ve
amputasyon ile tedavi edilen dislerin, 2 haftadan 4 yila kadar degisen siirelerde
gbzlenmesini igeren ¢aligmalarini sunmuslardir. Derin ¢iiriik lezyonu goriilen ve vital
pulpaya sahip disler, klinik olarak degerlendirildikten sonra tedavi grubuna rastgele
dagitilmistir. Pulpa dokusu veya birakilan ¢iiriik dentin iizerine Ca(OH), metil
seliiloz pat1 uygulandiktan sonra ¢inko fosfat siman veya hizli sertlesen ZOE siman
yerlestirilmis ardindan daimi restorasyonlar1 tek seansta tamamlanmistir. Tedavi
edilen toplam 1048 dis arasindan; 475 tanesine indirekt pulpa tedavisi, 484 tanesine
direkt pulpa kapaklamasi ve 89 tanesine amputasyon uygulanmistir. Gozlem
periyodu boyunca indirekt pulpa tedavilerinde %3’ten daha az, direkt pulpa
kapaklamalarinda %7 ve amputasyonda %19 oraninda klinik basarisizlik meydana

geldigi belirtilmistir.

Eidelman ve ark. (1965), indirekt pulpa tedavisi uygulanan dislerde Ca(OH),’in
clirtik dentinin remineralizasyonu {izerine etkisini incelemek amaciyla bir aragtirma
yapmiglardir. Arastirma, 6-15 yas arasindaki bir grup ¢ocugun 30 adet derin dentin
clriigli bulunan siit az1 ve silirekli biiylik az1 disi {izerinde gercgeklestirilmistir.
Arastirmanin ilk asamasinda ¢iirliglin mesial veya distal yaris1 temizlenmis ve fosfor
iceriginin hesaplanmasi amaciyla kaldirilan bu ¢iiriik dentin 6rnegi analiz edilmistir.
Ciirigiin diger yarisi ise kavitede birakilmistir. Kavitelere deney grubuna dahil edilen
25 diste Ca(OH),, kontrol grubuna dahil edilen 5 diste ise mum yerlestirilmis ve
tizerlerine amalgam dolgu yapilmistir. Deney grubundaki disler bes gruba ayrilmis ve
her bir gruptaki disler sirasiyla 2., 4., 6., 8., ve 12. haftalarin sonunda, kontrol
grubundaki disler ise 4. haftanin sonunda tekrar a¢ilmistir. Bu ikinci asamada kavite
tabaninda birakilan c¢iiriik dentinin diger yarisi da tamamen uzaklastirilarak fosfor
analizi i¢in 0rnek toplanmis ve tedaviler tamamlanmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina
gore Ca(OH); ile tedavi edilen deney grubundaki 25 disten 24’1 (% 96) deneyin
sonunda klinik ve radyografik olarak basarili bulunmustur. Ayrica bu grupta ilk

asamada alman ciiriik dentin 6rneklerine oranla, ikinci asamada alinan ¢iiriik dentin



orneklerindeki fosfor iceriginde 6nemli miktarda artig saptanmistir. Dentinin mineral
fazinin bir bileseni olan fosforun, dokunun remineralizasyonunu gosterdigi
belirtilmistir. Ancak arastirmacilar, kullanilan degisik tedavi siirelerinin fosfor
icerigindeki artis iizerinde direkt bir etkisi olup olmadigini degerlendirmek igin
yeterli kanit elde edemediklerini ve bu konuda daha ¢ok calisma yapilmasi
gerektigini ifade etmislerdir. Kontrol grubunda ise farkli asamalarda elde edilen iki
cliriik dentin 6rnegi arasinda fosfor igerigi acisindan fark bulunmamistir. Tedavi
sonrasi ¢ekilen bite-wing radyografilerde, deney grubundaki ¢ogu vakada dentinde
radyoopasite saptanmisken, kontrol grubunda bdyle bir bulguya rastlanmamuistir.
Aragtirmacilar kanitlanan bu remineralizasyon siirecinden klinikte faydalanmak
gerektigini, derin ¢iiriikli dislerde indirekt pulpa tedavisi uygulanarak pulpanin

gereksiz yere yaralanmasinin dnlenebilecegini bildirmislerdir.

King ve ark. (1965), indirekt pulpa tedavisi uygulanan dislerde geride birakilan
yumusak ciiriik dentin tabakasiin tedavi oncesinde ekilebilir mikroorganizmalarla
kontamine olup olmadigini incelemek ve eger kontamine olmussa Ca(OH), veya
ZOE ile bu tabakanin steril olup olmayacagmi belirlemek amaciyla bir ¢aligma
yiriitmiiglerdir. Caligmaya 4-10 yaslar1 arasindaki 26 ¢ocuk dahil edilmistir. Tedavi
esnasinda, mikrobiyolojik agidan incelenmek iizere 6rnek alindiktan sonra, birakilan
bu c¢iiriik dentin tabakasi iizerine Ca(OH), veya ZOE yerlestirilmis ve digler amalgam
dolgu ile restore edilmistir. Kontrol grubunda ise yalmizca amalgam dolgu
kullanilmustir. 25-206 giin arasinda degisen bekleme stirelerinden sonra ikinci asama
gerceklestirilmis ve birakilan ¢iiriik dentinden tekrar drnek almmustir. Ik asamada
cliriik dentinin derin tabakalarindan alinan tiim 6rneklerde mikroorganizma varligi
saptanmustir. Ikinci asamada ise, Ca(OH), ve ZOE gruplarindan alman ciiriik dentin
orneklerinin biiyiik kisminda mikroorganizmalarin tiremedigi goriilmiistiir. Sonuglar
acisindan ZOE ve Ca(OH);’in birbirlerine karsi Uistiinliigi bulunmamistir. Yalnizca
amalgam dolgu ile tedavi edilen kontrol grubundaki tiim dislerde ise, kiiltiirlerdeki
bliylime pozitif bulunmustur. Ca(OH), veya ZOE’iin kaldirilmasindan sonra
kavitedeki ¢iirlik dentin tabakasinin daha sert oldugu bulunmus ve ¢iiriigiin tamamen

kaldirilmasindan sonra pulpa perforasyonu olusmamistir. Bununla birlikte kontrol



grubunda ise c¢iiriglin kivami ¢ok az degismistir ve 8 disten 3’linde cliriigiin

tamamen kaldirilmasi sonucu pulpa perforasyonu olugsmustur.

Aponte ve ark. (1966), indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 dislerde kavitede
birakilan ¢iiriik dentinin mikrobiyolojik durumunu incelemislerdir. Ca(OH), ile
tedavi edilen 30 adet alt siit az1 disi, 6 aydan 3 yila kadar degisiklik gosteren zaman
araliklarindan (ortalama 28 ay) sonra tekrar acilmis ve birakilan ¢iirtik dentinden
toplanan Orneklerin 28’inin (%93) steril oldugu bulunmustur. Ayrica birakilan
cliriigiin tlim dislerde sert ve parlak goriiniimde oldugu tespit edilmistir. Tedavilerin
ardindan klinik veya radyografik patoloji belirtisi bulunmamis ve ¢ogu diste tersiyer

dentin olusumuna dair radyografik kanit goriilmiistiir.

Kerkhove ve ark. (1967), indirekt pulpa tedavisinde kavitede birakilan ¢iiriikk dentin
tizerinde Ca(OH), metil selilloz ve ZOE’iin etkinligini karsilastirmislardir. Bu
materyallerin kavitede birakilan ¢iiriik dentin tizerindeki etkisini belirlemek amaciyla
rontgenlerin densitometrik Ol¢limlerinden faydalanmiglardir. Derin ciiriiklii siit ve
siirekli dislerin kullanildig1 ¢alismada, kavitede birakilan ¢iiriik dentin, 41 diste
Ca(OH), metil seliiloz ile, 35 diste ise ZOE ile oOrtiilmiis, ardindan kaviteler ¢inko
fosfat siman ve amalgam dolgu ile restore edilmistir. 12 aylik bekleme siiresi
boyunca 76 dis arasindan; ZOE grubuna dahil 3 diste ve Ca(OH), metil seliiloz
grubuna dahil 3 diste periapikal patoloji gézlenmis ve bu disler ¢ekilmistir. Her iki
materyal grubu i¢in indirekt pulpa tedavisi bagarisinin %92 oldugu bildirilmistir.
Bekleme siiresinin sonunda restorasyonlar kaldirilmis; Ca(OH), metil seliiloz ve
ZOE materyallerinin altinda birakilan ¢iiriik dentinin kuru, sert ve kahve-sar1 renkte,
tipik durgun lezyon goriiniimiinde oldugu bulunmus ve bu tabakanin tamamen
kaldirilmas1 sonucunda higbir diste pulpa perforasyonu meydana gelmemistir. Her iki
materyalle yapilan indirekt pulpa tedavisinde, zamanla dogru orantili olarak dentinde
radyoopasitenin arttig1 gosterilmistir. Arastirmacilar sonug olarak kavitede birakilan
clriik dentin {izerinde bu iki materyalin de esit etkinlige sahip oldugunu

belirtmislerdir.



Ehrenreich (1968), derin giirliklii siit az1 dislerinde gerceklestirilen indirekt pulpa
tedavilerinde dekalsifiye tabakanin ZOE, Ca(OH), veya mum uygulamasi sonrasinda
remineralize olup olmadigini belirlemek amaciyla mikrosertlik 6l¢limiinden
faydalanmistir. Arastirmada 36 adet derin ¢iiriikli siit disi 4 esit gruba ayrilmis;
kontrol grubundaki disler kavite preparasyonunun hemen sonrasinda ¢ekilmis, diger
gruplarda ise secilen farkli materyallerle indirekt pulpa tedavisi yapilmistir. 8 hafta
sonra ZOE, mum veya Ca(OH); ile tedavi edilen disler de ¢ekilmis ve mikrosertlik
tayini yapilmistir. Arastirmanin sonuglarina gore kontrol grubuna ait ¢iiriik dentinin
ortalama Knoop sertlik derecesi, deney grubuna ait ¢iiriik dentinin ortalama Knoop
sertlik derecesi ile kiyaslandiginda, sadece ZOE grubunun istatistiksel olarak daha
sert oldugu bulunmugtur. Ca(OH), ile mineralizasyonun, kavite preparasyonu sonucu
aciga ¢ikmis dentin tiibiillerinin bu materyalle ortiildiigii bolgelerde sinirli kaldigina
dikkat ¢eken arastirmaci, arastirmada Ca(OH),’in birakilan cliriik dentin {izerine
uygulanmasi nedeniyle sertlesme etkisinin goriilmedigini bildirmistir. Ayrica bu
calismanin smirlamalari nedeniyle derin ciiriik lezyonlarinda ZOE kullanimim
Oonermenin zor oldugunu da ifade etmistir. Sonu¢ olarak arastirmaci, dentinin
modifiye bag dokusu oldugu ve tedavi edilebilecegi goz Oniinde bulundurularak,

derin ¢iiriiklii lezyonlarin tedavi tekniklerinin yeniden degerlendirilmesini 6nermistir.

Jordan ve Suzuki (1971), ¢alismalarinda derin ¢iiriiklii 243 adet siirekli dise indirekt
pulpa tedavisi uygulamislardir. ilk olarak sadece yiizeyel nekrotik tabaka kaldirilmis
ve dentin yiizeyine; piyasada mevcut olan bir Ca(OH), materyali, Ca(OH), ve
cresatin karisimi veya ZOE uygulandiktan sonra kaviteler gecgici olarak restore
edilmistir. Degisik zaman periyotlarinin ardindan tiim kaviteler yeniden ac¢ilmus,
yumusak dentin tamamen uzaklastirilarak daimi restorasyonlar yapilmustir.
Tedavinin %98 oraninda klinik basarisi oldugu, radyografik olarak goriinebilir
remineralizasyon i¢in 10—12 hafta beklenmesi gerektigi, test edilen tiim materyallerin
remineralizasyonda esit derecede etkili oldugu ve restorasyonlarin ortiiciiliigii devam

ettigi siirece, tedavi basarisinin kullanilan ajanlardan bagimsiz oldugu belirtilmistir.



Hutchins ve Parker (1972), giliclendirilmis ZOE kullanarak gerceklestirdikleri tek
asamali indirekt pulpa tedavilerinde 18 ay sonra %94,3 oraninda basar1 rapor

etmislerdir.

Nordstrom ve ark. (1974), indirekt pulpa tedavisi yapilmis derin ¢iirtiklii 25 siit ve 39
stirekli dis tizerinde, %10’luk kalay floriir soliisyonunun ve Ca(OH),’in ¢liriik dentin
tizerindeki etkilerini kiyaslamislardir. I1k seansta yiizeyel nekrotik tabaka, dekalsifiye
tabaka ve mine-sement birlesimindeki ¢liriik kaldirilmis, kalay floriir veya Ca(OH),
uygulamasindan sonra kaviteler hizli sertlesen ZOE ile restore edilmistir. En az 12
haftalik bekleme periyodu sonunda disler tekrar agilmis ve kalan ¢iiriik dentin
kaldirilarak daimi restorasyonlar yapilmistir. Ciliriigiin tamamen kaldirilmasi sonucu
kalay flortir ile tedavi edilen 2 diste (%6) ve Ca(OH); ile tedavi edilen 1 diste (%3)
pulpa perfore olmustur. Pulpa perforasyonu meydana gelen veya birakilan dentinin
halen yumusak oldugu belirlenen disler basarisiz olarak kabul edilmis; bu oranlarin
kalay floriir soliisyonu i¢in %9, Ca(OH); i¢in ise %16 oldugu bulunmus, ancak
istatistiksel olarak bu farkin anlamli olmadigi ifade edilmistir. Ik asamada
demineralize dentinden alinan Orneklerin ¢ogunda bakteriyel biiyiime olmasina
ragmen, ikinci agamada her iki ajanla tedavi edilen dislerden alinan dentin
orneklerinde yasayan bakterilerin sayisinda azalma meydana geldigi tespit edilmistir.
Sonuglar acisindan her iki grup arasindaki fark istatistiksel ag¢idan Onemli
bulunmamaistir. Ayrica, siit ve siirekli dislere ait sonuglar arasinda da belirgin bir fark

bulunmadigi belirtilmistir.

Leung ve ark. (1980), indirekt pulpa tedavisinde kavitede birakilan ¢iiriik dentindeki
bakteri sayisinda meydana gelen azalmanin ne kadarmin Ca(OH),, ne kadarinin
sadece mekanik temizleme islemi ile gergeklestigini belirlemek amaciyla 40 adet
stirekli dis iizerinde gerceklestirdikleri caligmada, ilk olarak cliriigiin yarisini
uzaklagtirarak kiiltiire etmiglerdir. Ciirtigiin birakilan diger yarisin1 deney grubunda
Ca(OH),, kontrol grubunda ise mum ile orttiikten sonra gegici dolgu yapmislardir.
Arastirmacilar 4 hafta sonra gegici dolgular1 sokerek kalan ¢iiriik dentini kiiltlire
etmisler; Ca(OH), grubundaki ikinci 6rneklerde, ilk orneklere gore tiim bakterilerin

sayilariin azaldigini, kontrol grubunda ise yiikseldigini gozlemislerdir.



Fairbourn ve ark. (1980) tarafindan benzer sekilde tasarlanmis bir bagka arastirmada,
40 adet siirekli dis kullanilarak, indirekt pulpa tedavisinde Ca(OH), ve gii¢clendirilmis
ZOE’iin bakteriler lizerindeki etkileri karsilastirilmistir. Calismada oncelikle ¢iirtiglin
yarist uzaklastirihip kiiltiire edilmis, ¢liriigiin kalan yarisi ilk grupta Ca(OH), ve
giiclendirilmis ZOE ile, ikinci grupta ise sadece gii¢clendirilmis ZOE ile restore
edilmistir. 5 ay sonra gecici dolgular kaldirilarak kalan cliriik dentin kiiltiire
edildiginde tiim bakterilerin sayilariin azaldig: tespit edilmistir. Ca(OH), grubunda
tekrar agilan 20 adet disten 9 tanesi, gli¢lendirilmis ZOE grubunda ise 20 disten 5
tanesi steril bulunmustur. Aragtirmacilar sonuglar agisindan iki tedavi grubu arasinda

istatistiksel olarak fark bulunmadigini belirtmiglerdir.

Sawusch (1982), siit ve geng siirekli toplam 207 dis iizerinde, iki farkli Ca(OH),
preparatinin direkt pulpa kapaklamasindaki ve indirekt pulpa tedavisindeki basarisini
degerlendirmistir. Tedaviler sirasinda Ca(OH), preparatlarinin yerlestirilmesinden
sonra, gerekli durumlarda ¢inko fosfat veya ZOE siman uygulanarak uygun bir
materyalle restorasyonlar tamamlanmistir. Calismada 184 dise indirekt pulpa
tedavisi, 23 dise direkt pulpa kapaklamasi yapilmustir. Indirekt pulpa tedavisi
yapilmig 136 siit disinden 6 tanesinde ve direkt pulpa kapaklamasi yapilmis 16 siit
disinden 2 tanesinde klinik veya radyografik olarak basarisizlik tespit edilmistir.
Stirekli dislerinde ise basarisizlik goriilmemistir. Arastirmaci, basarisizliklarin
tedaviden sonraki 12 ay igerisinde meydana geldigini ve restorasyonlar ile iliskili
oldugunu; her iki Ca(OH), preparatinin hem siit hem de geng stirekli diglerin pulpa

tedavilerinde etkili bir ajan oldugunu belirtmistir.

Alacam ve Yilmaz (1983), indirekt pulpa tedavisinde kalay floriir ve ZOE’iin
etkinliklerini derin ¢iirtiklii siirekli dislerde karsilastirmali olarak incelemislerdir.
Calismalarinda kavite tabanindan 6rnek almislar ve deney grubundaki 32 dise
%10’luk kalay floriir, kontrol grubundaki 35 dise ise ZOE uygulamiglardir. 6. ve 12.
aylarda dolgular1 sdkerek yeniden doku drnekleri toplayan arastirmacilar, dentindeki
remineralizasyonu  belirleyebilmek amaciyla inorganik fosfor igerigindeki
degisiklikleri Olgmiisler ve iki materyal arasinda remineralizasyon agisindan

istatistiksel olarak 6nemli sayilabilecek bir farklilik saptayamamiglardir.



Nirschl ve Avery (1983), derin giiriiklii siit ve stirekli toplam 38 dis iizerinde
uyguladiklar1 indirekt pulpa tedavisinde, piyasada mevcut olan bir Ca(OH),
preparatinin (kontrol grubu) ve deneysel olarak iiretilen bir Ca(OH), preparatinin
(deney grubu) klinik sonuglarini karsilastirmiglardir. Kavitede birakilan ¢iiriik dentin
lizerine se¢ilen materyal uygulandiktan sonra Copelite cila siiriilerek disler amalgam
dolgu ile restore edilmistir. 6 ay sonunda hastalar yeniden cagirilarak amalgam
dolgular sokiilmiis, birakilan ciiriik dentin ekskavatorle kaldirilarak disler uygun
sekilde restore edilmistir. 6 ay sonunda deney grubunda %94,4, kontrol grubunda ise
%93,3 basar1 rapor edilmis ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak onemli
bulunmamistir. Arastirmacilar, derin ¢iiriikli semptomsuz dislerde indirekt pulpa
tedavisinin pulpa perforasyonu riskini azalttigin1 ve pulpanin canliligini korudugunu

bildirmislerdir.

Fitzgerald ve Heys (1991) tarafindan gerceklestirilen bir ¢alismada, direkt pulpa
kapaklamas1 ve indirekt pulpa tedavisi uygulanan dislerde iki farkli Ca(OH),
preparatt (Dycal ve Life), cliriglin tamamen temizlendigi dislerde ise bu Ca(OH),
preparatlart1 ve ZOE, 1 yil boyunca diizenli araliklarla klinik degerlendirmeler
yapilarak karsilastirilmistir. Sonuglara gore tedavi gruplarinda, tedavide kullanilan
materyale bagl bir fark ortaya ¢ikmadigi bildirilmis ancak indirekt pulpa tedavisinin

klinik basaris1 direkt pulpa kapaklamasina nazaran daha yiiksek bulunmustur.

Straffon ve ark. (1991), derin ciiriiklii geng siirekli dislerin farkli tedavilerinde
kullanilan 1gikla sertlesen Ca(OH),’in 2 yillik klinik takibinin sonuglarini
yayinlamiglardir. Direkt pulpa kapaklamasi i¢in %70 ve tek asamada gerceklestirilen
indirekt pulpa tedavisi icin %85 oraninda basar1 elde ettiklerini bildiren
aragtirmacilar, pulpada perforasyon olusmadan cliriiglin tamamen temizlendigi

grupta ise dislerin hi¢birinde basarisizlik goriilmedigini belirtmiglerdir.

Bjorndal ve ark. (1997), ilk asamasindaki ciiriik kaldirma basamagi daha az invaziv
olan indirekt pulpa tedavisini tanitmislardir. Ilk asamada ciiriigiin kaldiriimasi
sirasinda pulpa perforasyonu riskini daha da azaltmak ve pulpa-dentin kompleksinde

fizyolojik reaksiyonlari desteklemek amacglanmigtir. Bu ilk clirlik uzaklastirma



islemi, karyojenik ortami degistirerek lezyonun durgunlagsmasini saglamak amaciyla
uygulanmustir. 31 stirekli dise uyguladiklar1 bu tedavinin ilk asamasinda hi¢bir diste
pulpada perforasyon meydana gelmemistir. 6-12 ay arasinda degisen bekleme
stirelerinden sonra gerceklestirilen ikinci agamadaki ciirlik kaldirma basamagi da
yine pulpada perforasyon olmadan tamamlanmistir. Ciiriigiin kademeli olarak
temizlenmesi siiresince, tedavi araligindan sonra dentin daha koyu, sert ve kuru hale

gelmis ve bakteriyel biiylimede belirgin bir azalma tespit edilmistir.

Bjorndal ve Thylstrup (1998), farkli dis hekimleri tarafindan, derin ciiriikli 94
siirekli dise uygulanan indirekt pulpa tedavisinin sonuglarmi sunmuslardir. Ilk
asamada kenarlardaki dentin temizlenmis, merkezdeki nekrotik dentinin en dis
pargasi keskin bir ekskavator yardimiyla yavasca kaldirilmig, dentin rengi ve kivami
degerlendirildikten sonra Ca(OH), uygulanmis ve kavite gegici dolgu ile ortiilmiistir.
2-19 ay arasinda degisen (ortalama 6 ay) bekleme siiresi sonunda gegici dolgu
kaldirilarak dentinin rengi ve kivamu tekrar degerlendirilmis ve ardindan kalan ¢iiriik
ve demineralize dentin tamamen temizlenmistir. Bekleme siiresinin sonunda dentin
belirgin olarak daha kahverengi ve daha az yumusak bulunmustur. ikinci asamada
cliriglin tamamen uzaklastirilmas: sirasinda sadece 5 vakada pulpa perforasyonu
meydana gelmis ve pulpa perforasyonu goriilmeyen vakalarda 1 yillik takip
sonucunda tedaviler basarili bulunmustur. Arastirmacilar iki asamali indirekt pulpa
tedavisinin ger¢ek yasam kosullarinda dis hekimleri tarafindan uygulanabilir

oldugunu ifade etmislerdir.

Bjorndal ve Larsen (2000), iki agamali indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 derin
cliriikli 9 siirekli diste, ¢liriik temizlenmeden Once ve temizlendikten sonra ekilebilir
mikroflorada ve dentin dokusunda meydana gelen degisiklikleri incelemislerdir.
Ciirigiin kavitede birakilan kismi ilk tedaviden 4-6 ay sonra kaldirilmig ve vakalarin
hi¢birinde pulpada perforasyon olusmadigi belirtilmistir. Tedavi boyunca dentinin
rengi, kivami ve nem 6zelligi kaydedilmistir. Ayrica dentinden mikrobiyolojik olarak
incelenmek iizere Ornekler toplanmistir. Gegici dolgu yerlestirilmeden once, ilk
asamada tipik sarimsi-agik kahverengi olan demineralize yumusak dentinin, ikinci

asamada geg¢ici dolgu kaldirildiktan sonra daha koyu ve daha sert bir doku haline



geldigi ve tedavi siliresi sonunda ekilebilir floranin biiyiik 0Ol¢iide azaldigi

gozlenmistir.

Farooq ve ark. (2000), formokrezol amputasyonu ve indirekt pulpa tedavisi
uygulanan derin ¢iiriiklii siit az1 dislerini retrospektif olarak degerlendirerek; 2-7 yil
boyunca takip edilmis toplam 133 dis arasindan; formokrezol amputasyonu yapilmis
dislerde %74 ve indirekt pulpa tedavisi yapilmis dislerde %93 oraninda basar1 rapor
etmislerdir. Arastirmacilar siit dislerinde derin ¢iiriik lezyonlarinin tedavisinde,
indirekt pulpa tedavisinin bagarisinin formokrezol amputasyonu ile kiyaslandiginda,
istatistiksel acidan belirgin olarak daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Ayrica
formokrezol amputasyonu ile tedavi edilen dislerin %38’inde erken eksfoliasyon
tespit edilmistir. Aragtirmacilar, siit dislerinde indirekt pulpa tedavisinde, birakilan
clirtik dentini kaldirmak amaciyla tekrar bir girisim yapilmamasini, diger bir deyisle

indirekt pulpa tedavisinin tek asamada yapilmasini 6nermislerdir.

Maltz ve ark. (2002), indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 32 adet derin ciiriik
lezyonunda, ¢liriik dentini tamamen kaldirmadan restore ettikten sonra olusan klinik,
mikrobiyolojik ve radyografik degisiklikleri incelemislerdir. Tedavide kavitede
birakilan demineralize dentin Ca(OH), ve gii¢lendirilmis ZOE ile gegici olarak
ortiilmiistiir. Tedavi edilen dislerde, gegici dolgu yerlestirilmeden 6nce ve 6-7 aylik
bekleme siiresinin ardindan gegici dolgu kaldirilinca, dentinin rengi ve kivami
degerlendirilerek kaydedilmis ve demineralize dentinden mikrobiyolojik inceleme
yapmak amaciyla ornekler toplanmistir. Calismaya dahil edilen iki diste basarisizlik
rapor edilmistir. Bunlardan birinde pulpa nekrozu gelismis, digerinde ise gecici
dolgunun sokiilmesi esnasinda pulpa perforasyonu meydana gelmistir. Tedavi stiresi
boyunca kavitede tabanindaki dentinin daha sert hale geldigi ve renginin koyulastigi;
radyografilerde ise radyoopasitesinin arttig1 tespit edilmistir. Ayrica tedavi sonunda
aliman ikinci O6rneklerde anaerobik ve aerobik bakteri, laktobasil ve S. mutans
sayilarinin  belirgin olarak azaldigi belirlenmistir. Arastirmacilar, ¢alismanin
sonuclarina gore; ¢iliriik dentinin tamamen kaldirilmadan disin restore edilmesi ile
lezyonlarin durdugunu belirtmisler ve ¢iiriik lezyonlarinin kontrol altina alinmasi i¢in

cliriiglin tamamen kaldirilmasinin gerekli olmadigini savunmuslardir.



Maltz ve ark. (2002) tarafindan yapilan bu c¢alismanin 14-18 ay sonraki sonuglari
Oliveira ve ark. (2006), tarafindan yaymlanmistir. Arastirmada 8 hastanin takip
edilememesinden 6tiirii, sonuglar 22 vaka iizerinden degerlendirilmistir. 6-7 aylik ve
14-18 aylik takip randevulari arasindaki siirede hicbir vakada basarisizlik meydana
gelmemistir. Radyografik olarak gozlenen remineralizasyonun tedaviden sonraki ilk
6-7 ay icerisinde gerceklestigi tespit edilen calismada arastirmacilar, kavitelerde
bulunan bakterilerin agiz ortamindan izole edilmesi sonucu ¢iiriiglin ilerlemesinin
durdugunu belirterek, ciiriik dentinin tamamen kaldirilmasinin gerekli olmadigini

tekrar vurgulamiglardir.

Falster ve ark. (2002), indirekt pulpa tedavisinde baglayici rezin sistemi ile
Ca(OH),’1 karsilagtirdiklar1 calismalarinda, 48 adet siit az1 disini 2 y1l boyunca takip
etmiglerdir. Bu ¢alismada, pulpa-dentin kompleksinin korunmasinda baglayici rezin
sistemi ile Ca(OH),’in benzer sonuglar gosterdigi belirtilmistir. Ayrica etkilenmis
dentin {izerine Ca(OH), uygulamasinin indirekt pulpa tedavisinin basarisi {izerinde
belirleyici bir etkisi olmadigi ileri siiriilmiistiir. Indirekt pulpa tedavisinin basaris1 ise

2 yil sonra yaklasik %90 olarak bulunmustur.

Al-Zayer ve ark. (2003), 132 hastanin 187 siit az1 disine uygulanan indirekt pulpa
tedavilerini retrospektif olarak degerlendirmislerdir. Hastalar 2 haftadan 73 aya kadar
degisen siirelerde takip edilmis, klinik ve radyografik degerlendirmeler yapilmistir.
Calismanin sonuglarina gore indirekt pulpa tedavisinin basarisinin %95 oldugu
bildirilmistir. indirekt pulpa tedavisi uygulanmis 1.siit az1 disler, 2. siit az1 dislerden
daha basarisiz bulunmustur. Ust ve alt ¢eneye ait disler arasinda ise fark
bulunmamistir. Ca(OH), iizerine kaide yerlestirilmesi ve amalgam dolgu yerine
paslanmaz ¢elik kuron uygulanmasi indirekt pulpa tedavisinin basarisini1 daha fazla
artirmigtir. Bununla birlikte hastanin yasinin, cinsiyetinin, ¢iiriik riskinin ve hekimin
deneyim seviyesinin, indirekt pulpa tedavisinin basaris1 {izerine etkisi bulunmamustir.
Aragtirmacilar derin ¢iiriiklii siit dislerinde pulpada dejenerasyon belirtileri
olmadiginda, indirekt pulpa tedavisinin amputasyona alternatif bir tedavi olarak

diisiiniilmesi gerektigini ifade etmislerdir.



Vij ve ark. (2004), derin ciiriiklii toplam 226 siit az1 disi tlizerinde gerceklestirilen
indirekt pulpa tedavilerini ve formokrezol amputasyonlarini retrospektif olarak
degerlendirmislerdir. Ortalama 3,4 yil olan takip siiresi sonunda, klinik ve
radyografik bulgulara gore indirekt pulpa tedavisinde %94 ve formokrezol
amputasyonunda %70 oraninda bagar1 rapor edilmis; indirekt pulpa tedavisinin uzun
donem prognozunun, formokrezol amputasyonuna oranla daha basarili oldugu
belirtilmistir. Ayrica formokrezol amputasyonu ile tedavi edilen dislerde belirgin
olarak daha erken eksfoliasyon goriilmiistiir. 226 disten 50 tanesinde pulpa
tedavisinden 1-3 ay dnce ¢liriigiin yiizeysel kisimlar1 kaldirilarak giiglendirilmis ZOE
veya CIS ile gecici dolgu yapilmistir. Arastirmacilar, indirekt pulpa tedavilerinin
veya formokrezol amputasyonlarinin oncesinde uygulanan ve “cliriik kontrolii”

olarak adlandirilan bu islemin, tedavilerin basarisini arttirdigini bildirmislerdir.

Marchi ve ark. (2006); indirekt pulpa tedavisi uyguladiklari derin ¢iirtiklii 27 adet siit
disini rastgele 2 gruba ayirmuslar; bir grupta Ca(OH),, diger grupta ise CIS
kullanmislardir. 4 yil boyunca takip edilen dislerde; Ca(OH), grubunda %88,8 ve
CIS grubunda %93 oraninda basari gozlendigini ve gruplar arasindaki farkin
istatistiksel olarak Onemli olmadigini bildirmislerdir. Ayrica aragtirmacilar, siit
dislerinde kullanilan materyalden bagimsiz olarak, indirekt pulpa tedavisi ile

kavitede birakilan ¢iiriigiin ilerlemesinin durdurulabildigini ifade etmislerdir.

Pinto ve ark. (2006), indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar siit diglerinde Ca(OH);’1
klinik ve mikrobiyolojik olarak degerlendirmek amaciyla bir ¢calisma planlamislardir.
Arastirmacilar  kavitede  biraktiklar1  ¢iirik  dentinin  renk ve kivam
degerlendirmelerini yapip, mikrobiyolojik inceleme i¢in 6rnek aldiktan sonra, kavite
tabanini 20 diste Ca(OH),, 21 diste ise giita perka ile kaplamis ve disleri kompozit ile
restore etmislerdir. Her gruptaki 1 diste ilk tedaviden sonraki 1 ay igerisinde pulpa
nekrozu gelismistir. 4-7 ay sonra kaviteleri yeniden acip, dentinin klinik
degerlendirmelerini tekrarlamislar ve yeniden 6rnek almislardir. Bu ¢alismada her iki
grupta da birakilan enfekte dokunun renginin koyulastigini, sertliginin arttigini ve
bakteri sayilarinin azaldigini gézlemislerdir. Ca(OH),’in en sik uygulanan kapaklama

materyali olmasina ragmen, basar1 i¢in gerekli tek faktor olmadigini, pulpanin



durumunun dogru bi¢cimde belirlenmesinin ve yeterli Ortiiciiliigii olan adeziv bir

restorasyon yapilmasinin bagariyla direkt olarak iligkili oldugunu ileri siirmiiglerdir.

Gilinlimiize degin yayinlanan makaleler icerisinde, indirekt pulpa tedavisinin tek
asamada veya iki asamada uygulandigi ¢aligmalarin mevcut oldugu, ancak bu iki
yaklagimi karsilagtirmali olarak inceleyen bir c¢aligmanin mevcut olmadigi
saptanmistir. Bununla birlikte literatiirde, iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile
cliriigiin tek seansta tamamen temizlenmesi yontemini klinik olarak karsilastiran ii¢
adet c¢alisma  bulunmaktadir. Bunlardan biri  siirekli  digler iizerinde
gerceklestirilmistir (Leksell ve ark., 1996). Diger iki calisma ise siit disler tizerinde
gerceklestirilmistir ve sonuglar1 birbirleri ile gelismektedir (Magnusson ve Sundell,

1977, Heinrich ve ark., 1991).

Iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile ciiriigiin tek seansta tamamen temizlenmesinin
stirekli dislerde karsilastirildigi calisma Leksell ve ark. (1996) tarafindan yapilmustir.
Calismada 127 disten 57 tanesine indirekt pulpa tedavisi uygulanmis, 70 diste ise
clriik tek seansta tamamen temizlenmistir. Cliriigiin tek seansta tamamen
temizlendigi grupta %40 oraninda perforasyon goriilmiis, iki asamali indirekt pulpa
tedavisi yapilan grupta ise bu oranin %17,5 oldugu saptanmistir. Sonug olarak
arastirmacilar, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin giivenli bir tedavi oldugunu ve

cocuk dis hekimliginde 6nerilebilecegini ifade etmislerdir.

Magnusson ve Sundell (1977), iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile ¢iiriigiin tek
seansta tamamen temizlenmesi yontemini karsilastirdiklart calismalarina, 5-10
yaslar1 arasindaki 62 ¢ocugun 110 adet derin ¢iiriiklii siit az1 digini dahil etmislerdir.
Calismada iki asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan grupta (55 dis), ikinci agsamada
cliriigiin tamamen kaldirilmas: sirasinda sadece 8 diste (%15); ciiriigiin tek seansta
tamamen kaldirildig1 grupta (55 dis) ise 29 diste (%53) pulpa perforasyonu meydana
gelmistir. Arastirmacilar, iki asamali indirekt pulpa tedavisinin siit az1 dislerinde

daha komplike pulpa tedavilerine olan ihtiyaci azaltacagini ileri siirmiislerdir.



Heinrich ve ark. (1991) tarafindan gergeklestirilen diger ¢alismada, 6-7 yaslar
arasindaki ¢ocuklarin, 125 adet derin ¢iirtiklii 2. siit az1 disi; yas cinsiyet ve dis gibi
faktorler géz oniinde bulundurularak birbirleri ile eslestirilmis ve homojen iki tedavi
grubu olusturulmustur. Bu iki gruptan birinde ¢iirik tek seansta tamamen
temizlenmis, diger grupta ise iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanmustir. Iki
asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan grupta, ilk seansta kavite tabanina
Ca(OH), yerlestirilmeden 6nce ve 6-8 haftalik bekleme siiresinin ardindan ikinci
asamada ¢iiriik tamamen kaldirildiktan sonra kavite tabanindaki dentinden 6rnekler
almmustir. Tek seansta ¢iiriglin tamamen kaldirildigr dislerde ise dentin 6rnekleri,
cliriiglin tamamen kaldirilmasindan sonra sert oldugu belirlenen kavite tabanindan
toplanmistir. Elde edilen drnekler mikrobiyolojik olarak incelenmis, toplam bakteri
sayis1 belirlenerek, farkli kolonilerin tanimlamasi yapilmistir. Tek seansta cliriigiin
tamamen temizlendigi grupta %25, iki asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan grupta
ise %14 oraninda pulpa perforasyonu olusmustur. Pulpa perforasyonu olusmayan
disler 16 ay siire ile klinik ve radyografik olarak kontrol edilmis, ardindan bu disler
cekilerek histolojik incelemeleri yapilmistir. Tedavilerin sonuglari, 48’er dis iceren
iki grubun karsilastirilmast sonucu degerlendirilmistir. Ciirliglin tek seansta tamamen
temizlendigi grupta vakalarin %56’sinda ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi
yapilan grupta vakalarin %67 sinde dislerde hassasiyet oldugu tespit edilmistir. Her
iki tedavi grubunda da vakalarin %88,8’inde perkiisyona kars1 hassasiyet olmadigi
saptanmistir. Tek seansta ¢liriigiin tamamen temizlendigi gruptaki 5 dise, iki asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan grupta ise 3 dise kanal tedavisi uygulanmstir.
Histolojik incelemelerde iki tedavi yontemi arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir.
Kullanilan tedavi yonteminden bagimsiz olarak vakalarin %67’sinde pulpada
enflamatuar degisiklik belirtisi bulunmamustir. Diger vakalarda ise genellikle
kaviteye yakin bolgelerde, orta diizeyde kronik enflamasyon tespit edilmistir. Bunun
yaninda iki asamali indirekt pulpa tedavisinde daha fazla tersiyer dentin olusumu
gozlenmistir. 1ki asamal1 indirekt pulpa tedavisi yapilan grupta ilk asamada alinan
dentin &rneklerinin %83’iinde CFU sayismim 10>ten fazla oldugu tespit edilmistir.
Bununla birlikte her iki grupta sert dentinden elde edilen Orneklerin sadece
%]12,5’inde CFU sayist 10’’ten fazla bulunmustur. Sert dentin Orneklerinin

%359,3’linde ise bakteri tiremesi olmamistir. Hem yumusak, hem de sert dentinden



elde edilen bakterilerin; genel olarak streptokoklar, laktobasiller, aktinomigesler

oldugu ve toplam ekilebilir mikroorganizmalarin %70-100’{inii olusturduklar

belirtilmistir. iki asamali indirekt pulpa tedavisinin pulpa perforasyonunda belirgin

bir azalmaya neden olmadigini, hassasiyet ve perkiisyon bulgularinin tedavi basarisi

hakkinda kesin sayilabilecek sonuglar vermedigini bildiren arastirmacilar, daha fazla

maliyeti olan tedavi yontemlerini Onermediklerini, dolayisiyla da tek asamada

gergeklestirilen yontemin, iki asamali indirekt pulpa tedavisine oranla tercih edilmesi

gerektigini bildirmislerdir.

1.7. Amag

Derin ¢iirtiklii dislere uygulanan, tek veya iki agsamali indirekt pulpa tedavilerini
karsilagtirmali olarak degerlendiren ¢alismalarin olmamasi ve bu iki yontemden
hangisinin secilmesi gerektigine dair arastirmacilar arasinda fikir birligi
bulunmamasi nedeniyle, tek veya iki agamada yapilan indirekt pulpa tedavilerinin

degerlendirilmesi,

Iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile tek seansta ciiriigiin tamamen kaldiriimasi
yontemlerinin  siit dislerinde karsilastirildigr iki c¢alismanin  sonuglarinin
birbirleriyle celismesi ve siirekli dislerde yapilmis tek bir ¢alismanin olmasi

nedeniyle konuya agiklik getirilmesi,

Tek asamali indirekt pulpa tedavisi ile tek seansta ¢iiriigiin tamamen kaldirilmasi
yontemlerinin  karsilastirildigi  herhangi bir ¢alismanin mevcut olmamasi

nedeniyle konunun incelenmesi,

Siit ve siirekli disler arasindaki anatomik, histolojik ve fizyolojik farkliliklar
nedeniyle cliriigiin siit ve siirekli dislerde ilerlemesinin farklilik géstermesi, ayni
sebeplerden otiirli derin ¢iiriiklii siit dislerinde pulpanin perfore olma olasiliginin

da stirekli diglere gore daha fazla olmasi, ilave olarak literatiirde bu yonde bir



bilgi bulunmamasi nedeniyle, siit ve siirekli disler arasinda tedavilerin basarisi

acisindan bir farklilik olusup olusmayacagini gézlemek amaciyla:

Aragtirmamizda derin ¢iiriiklii siit ve geng siirekli disler iizerinde, tek asamali
indirekt pulpa tedavisi, iki asamali indirekt pulpa tedavisi ve tek seansta clirigiin
tamamen temizlenmesi yontemleri uygulanmig, bu ii¢ tedavi yontemi uygulanan
dislerde meydana gelen pulpa perforasyonlar1 belirlenmis, klinik ve mikrobiyolojik
gbzlemlere iligkin parametreler bir arada karsilastirmali olarak degerlendirilmis ve

tedavilerin 1 yillik takipleri sonucundaki basar1 oranlari tespit edilmistir.



2. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma; Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali
klinigine basvuran ve herhangi bir sistemik rahatsizligi bulunmayan, yaslar1 4 ile 15
arasinda degisen (ortalama 8,7), 59’u kiz, 64’1 erkek toplam 123 cocuk {iizerinde
gerceklestirilmistir. Bu ¢ocuklarda, klinik ve radyografik muayene sonucu derin
dentin ¢iiriigii teshisi koyulan, 94 alt 2. siit az1 ve 60 alt siirekli 1. biiyiik az1 disi

olmak iizere toplam 154 dis arastirma kapsamina alinmistir.

2.1. Vaka Sec¢im Kriterleri

Klinik ve radyografik muayenede derin ¢iirlik lezyonu tespit edilen ve bu ¢iirtiglin
tamamen kaldirilmasi durumunda pulpasinin perfore olabilecegi diigiiniilen disler

arastirma kapsamina alinmistir.

Bu ilk se¢im kriterine ek olarak arastirmaya dahil edilecek dislerde tedavi dncesinde

yapilan klinik muayenede;

* Termal ve kimyasal uyaranlara karsi uzun siireli agr1 hikayesi veya spontan agri
hikayesi gibi geri doniisiimsiiz pulpa enflamasyonu ile iligkili semptomlar

bulunmadigi,
= Perkiisyon ve palpasyon hassasiyeti olmadigi,
= Patolojik ve fizyolojik mobilite bulunmadig,

= (Odem, fistiil ve renk degisikligi bulunmadig belirlenmis,

Bu dislerin radyolojik muayenesinde ise;
» Pulpaya ¢ok yaklagmis derin ¢iiriik varlig1 izlenmis,
* Lamina dura ve periodontal araligin saglikli oldugu,

= Kokleri cevreleyen kemikte kayip olmadigi,



» Fizyolojik ve patolojik internal veya eksternal kok rezorbsiyonu belirtisi

olmadigi,

= Pulpa igerisinde kalsifiye kitleler gozlenmedigi tespit edilmistir.

2.2. Etik Kurul Onay1

Arastirma icin gerekli olan etik kurul onayi, Ankara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu Bagkanligi’ndan alinmistir. Arastirmaya dahil edilen
tiim ¢ocuklarin ebeveynlerine, arastirma hakkinda bilgi verilip, gerekli izin alindiktan

ve aydinlatilmig onam formlar1 imzalatildiktan sonra klinik iglemlere ge¢ilmistir.

2.3. Calisma Gruplan

Yukarida belirtilen kriterler géz oniinde bulundurularak arastirma kapsamina alinan
disler, arastirmanin amacina uygun olarak olusturulan ¢alisma gruplarina rasgele

dahil edilmistir.

* Deney grubu I’deki dislerde tek asamali indirekt pulpa tedavisi,
= Deney grubu II’deki dislerde iki agsamali indirekt pulpa tedavisi uygulanmais,

= Kontrol grubundaki dislerde ise cliriik tek seansta tamamen kaldirilmastir.

Siit ve stirekli dislerin ¢aligma gruplarina gore dagilimi Cizelge 2.1°de

gosterilmektedir.



Cizelge 2.1. Siit ve siirekli dislerin ¢aligma gruplarina gore dagilima.

Calisma Gruplari Siit Siirekli Toplam
Deney Grubu I 31 19 50
Deney Grubu II 32 17 49
Kontrol Grubu 31 24 55
Toplam 94 60 154

2.4. Klinik islemler

Arastirmada kullanilan tiim el aletleri, frezler, siman camlari, pamuk tampon ve
pamuk peletler otoklavda (Niive OT-012) sterilize edilmis, aerator ve angludruva,
dezenfektan soliisyon (Mikrozit AF Liquid, Schiilke&Mayr GmbH, Ziirich,

Germany) ile dezenfekte edilmistir.

Klinik ve radyografik muayene bulgularina gore calisma gruplarina dahil edilmesine
karar verilen derin c¢lriikli dislerin vitaliteleri, tedavi baslangicinda soguk testi
(Chloraethyl; Wehr, Baden, Germany) ve/veya elektrikli pulpa testi (Digitest;
Parkell, Farmingdale, NY, USA) ile onaylanmistir. Hastanin anamnez bilgilerinin,
klinik ve radyografik degerlendirmelerinin ve vitalite testlerinin bulgularinin
kaydedildigi hasta degerlendirme formu Cizelge 2.2’de gosterilmistir. Mandibuler
sinir blogu anestezisi (Ultracain DS ampul; Aventis Pharma, Istanbul, Tiirkiye)
yapilmasinin ardindan, ilgili disi agiz ortamindan izole etmek amaciyla rubber dam
yerlestirilmistir. Savlon (%5 savlon konsantrasyonu, %95 etanol) ile 1slatilmig steril
pamuk peletlerle, kavitasyonlu bolgelere degmemesine dikkat edilerek dis yiizeyi

silinmis ve dis serum fizyolojikle yikanmigstir.



Cizelge 2.2. Hasta degerlendirme formu.

A) ANAMNEZ

Agr1 YOK o VAR O

Provake agr1 YOK o VAR o (Anlik) (Kalic1)
Spontan agr1 YOK o VAR o

Gece agris1 hikayesi YOK o VAR O

Diger

B) KLINIK MUAYENE

Perkiisyon YOK o VAR O
Palpasyon YOK o VAR O
Mobilite YOK o VAR o (Fizyolojik) (Patolojik)
Odem YOK o VAR o
Fistiil agz1 YOK o VAR O
Renk degisikligi YOK o VAR O

C) RADYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Ciiriik-pulpa iliskisi YOK o VAR o

Lamina dura kayb1 YOK o VAR o

Periapikal lezyon YOK o VAR O

Furkasyonda lezyon YOK o VAR O

Fizyolojik kok rezorbsiyonu YOK o VAR o

Patolojik kok rezorbsiyonu YOK o VAR o (Internal) (External)
Diger

D) VITALITE TESTI

Soguk testi POZITIF o NEGATIF o

Elektrik pulpa testi POZITIF o NEGATIF o

2.4.1. Deney Grubu I: Tek Asamah indirekt Pulpa Tedavisi Uygulanan Grup

Tek asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan gruptaki dislerde; su sogutmali yiiksek
devirli alet (aerator) kullanilarak, elmas rond ve fissiir frez (KG Sorensen, Zenith
Dental ApS, Denmark) yardimiyla ¢iiriik mine kaldirilmis ve kavitenin dig formu
belirlenmistir. Ekskavator ve/veya diisiik devirli alet (angludruva) ile kullanilan
tungsten karbid rond frezler (Komet, Lemgo, Germany) yardimiyla, kavitenin yan
duvarlarindaki ve  mine-dentin  birlesimindeki  ¢iirik  dentin  tamamen

uzaklastirildiktan sonra, kavitenin merkezindeki nekrotik ve enfekte dentinin



temizlenmesine devam edilmistir. Bu asamada temizlemeyi sonlandirma karar1 el
hassasiyeti ile verilmistir. Pulpanin perfore olmasin1 engellemek amaciyla kavite
tabaninda birakilan  ¢iirlik/demineralize ~ dentin {izerine Ca(OH), (Dycal,
Dentsply/Caulk, Dentsply International Inc. Milford, DE, USA) yerlestirildikten

sonra digin daimi dolgusu yapilmistir (Resim 2.1.a-e, Resim 2.2.a-¢).



Resim 2.1.a. Deney grubu I’de tek agsamali  Resim 2.1.b. Deney grubu I’de tek agsamali

indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 disinin dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 diginin
tedavi oncesi klinik goriintiisii. tedavi oncesi periapikal filmi.

Resim 2.1.c. Deney grubu I’de tek asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 disinde

¢liriik kismen temizlendikten sonra, daimi

dolgu yerlestirilmeden 6nceki goriintiisii.

Resim 2.1.d. Deney grubu I’de tek asamali  Resim 2.1.e. Deney grubu I’de tek asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 disinin 1 dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 disinin 1

yillik takibi sonucundaki klinik goriintiisii. yillik takibi sonucundaki periapikal filmi.



Q

Resim 2.2.a. Deney grubu I’de tek asamali  Resim 2.2.b. Deney grubu I’de tek asamali

indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sol alt 1. siirekli biiyiik az1 dentin ¢iiriiklii sol alt 1. siirekli biiyiik az1
disinin tedavi dncesi klinik goriintiisii. disinin tedavi dncesi periapikal filmi.

Resim 2.2.c. Deney grubu I’de tek asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ciiriiklii sol alt 1. stirekli biiyiik az1
disinde ¢iiriik kismen temizlendikten sonra,
daimi dolgu yerlestirilmeden 6nceki
goruntiisi.

Resim 2.2.d. Deney grubu I’de tek asamali Resim 2.2.e. Deney grubu I’de tek asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sol alt 1. siirekli biiyiik az1 dentin ¢iiriiklii sol alt 1. siirekli biiyiik az1
disinin 1 yillik takibi sonucundaki klinik disinin 1 yillik takibi sonucundaki periapikal

goriintiisii. filmi.



2.4.2. Deney Grubu II: iki Asamah Indirekt Pulpa Tedavisi Uygulanan Grup

Iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan grupta ise, ilk asamada yukarida
bahsedilen islemlerin aynis1 gerceklestirilmis, ancak kaviteye Ca(OH),
yerlestirilmesinden sonra dis, giiclendirilmis ZOE siman (IRM, The L. D. Caulk
Division, Dentsply International Inc. Milford, DE, USA) ile gegici olarak
ortiilmiistiir. Bu ilk asama ile, ardindan gerceklestirilecek olan ikinci agsama arasinda
3 ay siiresince beklenmistir. Bu 3 aylik bekleme siiresi boyunca, 1 aylik araliklarla
gegici dolgunun devamliligimin kontrol edilmesi, ayrica disin klinik ve radyografik
muayenelerinin yapilmasi amaciyla hastalar tekrar ¢agirilmigtir. Bekleme siiresinin
sonunda gerceklestirilen ikinci agsamada klinik ve radyografik muayene ve vitalite
testleri tekrarlanmig, ardindan anestezi yapilarak rubber dam yerlestirilmistir. Su
sogutmali yiiksek devirli alet kullanilarak gegici dolgu sokiilmiis ve Ca(OH),
ekskavator yardimiyla dikkatlice kaldirilmigtir. Pulpa perforasyonunu Onlemek
amaciyla kavite tabaninda 6nceden birakilan ciiriik/demineralize dentin ekskavator
ve/veya diisiik devirli alet ile kullanilan tungsten karbid rond frezler yardimiyla,
klinik olarak sert oldugu belirlenen dentine ulagilana kadar temizlenmis ve kaviteye
Ca(OH), yerlestirilmesinden sonra digin daimi dolgusu yapilmistir (Resim 2.3.a-g,

Resim 2.4.a-g).



Resim 2.3.a. Deney grubu II’de iki asamali ~ Resim 2.3.b. Deney grubu II’de iki asamali

indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 diginin tedavi dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 disinin tedavi
oncesi klinik goriintiisii. oncesi periapikal filmi.

Resim 2.3.c. Deney grubu II’de iki agsamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 diginin ilk
asamada ¢iiriik kismen temizlendikten sonra,
gecici dolgu yerlestirilmeden dnceki
goruntiisii.



Resim 2.3.d. Deney grubu II’de iki asamal
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 diginin 3
aylik bekleme siiresi sonunda ikinci asamada
gecici dolgu kaldirildiktan hemen sonraki
goruntiisu.

Resim 2.3.e. Deney grubu II’de iki agamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 disinin ikinci
asamada ¢iiriik tamamen temizlendikten
sonraki goriintiisi.

Resim 2.3.f. Deney grubu II’de iki agamali Resim 2.3.g. Deney grubu II’de iki asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 disinin 1 dentin ¢iiriiklii sag alt 2. siit az1 diginin 1

yillik takibi sonucundaki klinik goriintiisi. yillik takibi sonucundaki periapikal filmi.



Resim 2.4.a. Deney grubu II’de iki asamali  Resim 2.4.b. Deney grubu II’de iki asamal1

indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 1. stirekli biiyiik az1 dentin ¢liriiklii sag alt 1. siirekli biiylik az1
disinin tedavi 6ncesi klinik goriintiisii. disinin tedavi dncesi periapikal filmi.

Resim 2.4.c. Deney grubu II’de iki agsamal
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 1. siirekli biiyiik az1
disinin ilk asamada ¢iiriik kismen
temizlendikten sonra, gegici dolgu
yerlestirilmeden dnceki goriintiisii.



Resim 2.4.d. Deney grubu II’de iki asamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ciiriiklii sag alt 1. stirekli biiyilik az1
disinin 3 aylik bekleme siiresi sonunda
ikinci asamada gecici dolgu kaldirildiktan
hemen sonraki goriintiisii.

Resim 2.4.e. Deney grubu II’de iki agamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 1. stirekli biiyiik az1
disinin ikinci asamada ¢iiriik tamamen
temizlendikten sonraki goriintiisii.

Resim 2.4.f. Deney grubu II’de iki asamali  Resim 2.4.g. Deney grubu II’de iki asamali

indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin indirekt pulpa tedavisi uygulanan derin
dentin ¢iiriiklii sag alt 1. stirekli biiyiik az1 dentin ¢liriiklii sag alt 1. stirekli biiylik az1
disinin 1 yillik takibi sonucundaki klinik disinin 1 yillik takibi sonucundaki periapikal
goriintiisii. filmi.

2.4.3. Kontrol Grubu: Ciiriigiin Tek Seansta Tamamen Kaldirildig1 Grup

Ciriigiin tek seansta tamamen kaldirildig1 gruptaki dislerde, deney gruplarinda
gergeklestirilen islemler uygulanmis ancak kavitedeki ciirtik, klinikte saglam olarak
kabul edilen sert dentine ulasilana kadar tamamen temizlenmistir. Bu gruptaki
dislerde kavite tabanma Ca(OH), yerlestirilmesinden sonra daimi dolgularin

yerlestirilmesiyle tedaviler tamamlanmigtir (Resim 2.5.a-e, Resim 2.6.a-¢).



Resim 2.5.a. Ciiriiglin tek seansta tamamen  Resim 2.5.b. Ciiriigiin tek seansta tamamen
kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin ~ kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin
clirtiklii sol alt 2. siit az1 disinin tedavi ¢lirtiklii sol alt 2. siit az1 disinin tedavi
oncesi klinik goriintiisii. oncesi periapikal filmi.

Resim 2.5.c. Ciirigiin tek seansta tamamen
kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin
ctirtiklii sol alt 2. siit az1 disinin ¢iiriik
tamamen temizlendikten sonraki goriintiisii.

Resim 2.5.d. Ciiriigiin tek seansta tamamen  Resim 2.5.e. Ciiriigiin tek seansta tamamen
kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin ~ kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin
clriikli sol alt 2. siit az1 diginin 1 yillik curtikli sol alt 2. siit az1 diginin 1 yillik
takibi sonucundaki klinik goriintiisii. takibi sonucundaki periapikal filmi.



Resim 2.6.a. Ciiriigiin tek seansta tamamen  Resim 2.6.b. Ciiriigiin tek seansta tamamen
kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin ~ kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin
clirtiklii sol alt 1. siirekli biiylik az1 disinin clirtiklii sol alt 1. stirekli biiyiik az1 disinin
tedavi oncesi klinik goriintiisii. tedavi dncesi periapikal filmi.

Resim 2.6.c. Ciiriigiin tek seansta tamamen
kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin
clirtiklii sol alt 1. stirekli biiylik az1 disinin
¢lriikk tamamen temizlendikten sonraki
goruntiisii.

Resim 2.6.d. Ciiriigiin tek seansta tamamen  Resim 2.6.e. Ciiriigiin tek seansta tamamen
kaldirildigi kontrol grubundaki derin dentin ~ kaldirildig1 kontrol grubundaki derin dentin
clirtiklii sol alt 1. stirekli biiyilik az1 disinin 1 ¢iirtiklii sol alt 1. siirekli biiyiik az1 diginin 1
yillik takibi sonucundaki klinik goriintiisi. yillik takibi sonucundaki periapikal filmi.



Arastirmaya dahil edilen dislerin daimi restorasyonlarinda dncelikle kavitelere CIS
(Ionofil U, Voco GmbH, Cuxhaven, Germany) kaide yerlestirilmis, ardindan siit
dislerinde kompomer (Dyract Extra, Dentsply DeTrey GmbH, Konstanz, Germany),
stirekli dislerde ise kompozit rezin (Grandio Voco, 27457, Cuxhaven, Germany)

kullanilmastir.

Tedaviler sirasinda pulpasi perfore olan disler, perforasyonun durumuna uygun
olarak tedavi edilmistir. Bu disler istatistiksel olarak degerlendirilmis, ancak
aragtirma kapsami disinda tutulmustur. Pulpa perforasyonu olugmadan tedavileri
tamamlanarak daimi dolgular1 yapilan hastalar, 1 yil boyunca 3’er aylik araliklarla

kontrole ¢agirilmistir.

Kontrol randevularinda gergeklestirilen klinik muayeneye gore;
* Spontan agris1 bulunmayan,
= Perkiisyon ve palpasyon hassasiyeti bulunmayan,

= Patolojik mobilite, fistiil ve apse bulunmayan disler ile,

Radyografik muayeneye gore;

* Periodontal aralikta genisleme olmayan,

» Periapikal veya kokler aras1 bolgede lezyon olmayan,

= Patolojik internal veya eksternal kok rezorbsiyonu olmayan disler,

= Ayrica kdk gelisiminin devam ettigi, kok ucu acik geng siirekli disler basarili

olarak degerlendirilmistir.

Tedaviler siiresince ve kontrol randevularinda elde edilen tiim radyografiler iki farkl

arastirmaci tarafindan ayr1 ayr degerlendirilmistir.



2.5. Klinik Degerlendirmeler

Tedaviler sirasinda kavite tabanindaki dentinin renk, kivam ve nem 0Ozellikleri
degerlendirilmistir. Bu degerlendirmeler Deney grubu I’deki ve kontrol grubundaki
dislerde, daimi dolgular yerlestirilmeden 6nce yapilmistir. Deney grubu II’deki

dislerde ise bu degerlendirmeler;

» lk asamada gegici dolgu yerlestirilmeden &nce (1. evre),

= [kinci asamada gecici dolgu kaldirildiktan sonra (2. evre) ve

= [kinci asamada ¢iiriik tamamen temizlendikten sonra (3. evre)

olmak iizere ii¢ farkli durumda yapilarak, tedavi siiresince dentinin klinik
ozelliklerindeki degisikliklerin saptanmasi amaclanmistir. Renk, kivam ve neme ait

bu degerlendirmeler asagidaki kriterlere uygun olarak yapilmistir.

a. Dentin renginin siniflandirilmasi: Dentinin rengi, 5 farkli dentin rengini iceren

skala ile karsilastirilarak kaydedilmistir (Resim 2.7).
= Acik sar

= San

» Acik kahverengi

» Koyu kahverengi

= Siyah (Bjorndal ve ark.,1997).



acik kahverengi

koyu

kahverengi

Resim 2.7. Renk skalasi (Bjorndal, 2004).

Renk ile ilgili olarak yapilan degerlendirmeleri daha sonraki bir tarihte karsilastirilip,

dogrulamak amaciyla tedavi siiresince fotograflar ¢ekilmistir.

b. Dentin kivaminin siniflandirilmast:

» Cok yumusak: Sond ¢ok kolaylikla dentine saplanmaktadir.
* Yumusak: Sond diren¢ olmadan dentine saplanmaktadir.

= Orta sert: Sondla muayenede hafif bir direng olugmaktadir.

= Sert: Etkilenmemis dentine benzer sekilde serttir (Bjorndal ve ark.,1997).

c. Dentin nemliliginin siniflandirilmasi: Dentin dokusu sond ile muayenede nem
sizdirdigi durumda “islak”, sizdirmadigr  durumda ise “kuru” olarak

degerlendirilmistir (Kidd ve ark., 1993b).



2.6. Mikrobiyolojik Degerlendirmeler

Tim calisma gruplarindaki dislerde klinik degerlendirmelerin tamamlanmasindan
hemen sonra, mikrobiyolojik inceleme yapilmasi amaciyla kavite tabanindan dentin
ornekleri toplanmistir. Dentin 6rnekleri, Deney grubu I’deki ve kontrol grubundaki
dislerde daimi dolgular yerlestirilmeden once toplanmistir. Deney grubu II’deki

dislerde ise dentin ornekleri;

= [lk asamada gegici dolgu yerlestirilmeden dnce (1. evre),

= Ikinci asamada gegici dolgu kaldirildiktan sonra (2. evre) ve

= [kinci asamada ¢iiriik tamamen temizlendikten sonra (3. evre)

olmak tizere ii¢ farkli durumda toplanmistir. Bu gruptaki dislerde ilk asamada dentin
Ornegi toplanan bolgeler klinikte bir sond yardimiyla gosterilerek fotograflar
cekilmis ve bekleme siiresinden sonra ikinci asamada gegici dolgu kaldirildiginda,

ikinci 6rneklerin yine ayni bolgeden toplanmasi saglanmigtir (Resim 2.8).

Resim 2.8. Deney grubu II’de iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan sag
alt 2. siit az1 disinden ilk agsamada 6rnek alinan bolgeyi gdsteren fotograf.

Ornek toplama asamasinda oncelikle kavite serum fizyolojik ile yikanmus, steril
pamuk peletlerle kurulanmistir. Ardindan diigiik devirli alet ile kullanilan steril
tungsten karbid rond frez (Komet No.1.204.18, Lemgo, Germany) ile dentin 6rnegi
toplanmistir. Dentin Orneklemesinde kullanilan her frez dentin artiklari ile dolu
olarak, uygun tasima sivisi (RTF-Reduced Transport Fluid; Neut ve ark., 2001)

iceren tiiplere almmis ve Gazi Universitesi, Eczacilik Fakiiltesi, Farmasétik



Mikrobiyoloji Anabilim Dali’ndaki mikrobiyoloji laboratuarina 2 saat igerisinde

ulastirilmustir.

Uygun tasima soliisyonu igerisindeki dentin Orneklerinin her biri laboratuar
kosullarinda 5 saniye siire ile ultrasonik banyoda (Ultrasonic, LC30, Germany) ve
daha sonra 15 saniye siire ile vorteks karistiricida (Firlabo.S.A., 230/50, Lyon,
France) homojenize edilmistir (Resim 2.9, 2.10). Homojenizasyon sonrasi her bir
6rnegin on katl diliisyonlar1 (107-10) steril tiiplerde sivi besiyeri (Todd- Hewitt
broth; THB; Oxoid) igerisinde yapilmistir. Her gruba ait diliisyon 6rneklerinden 0,1
ml alinarak ii¢ farkli besiyeri iceren agar plaklarina 5 adet paralel ekim yapilmistir

(Resim 2.11).

zas |
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Resim 2.9. Orneklerin homojenize Resim 2.10. Orneklerin homojenize

edilmesinde kullanilan ultrasonik banyo. edilmesinde kullanilan vorteks karistirici.



‘

CHEMOCELL LRCX-UV

Resim 2.11. Orneklerin diliisyon ve ekiminde kullanilan steril yatay hava akimi (Laminar
flow) cihazi.

MS icin segici besiyeri; Mitis salivarus agara (Difco Laboratories, Detroit,
Michigan, USA; 10 g tryptose, 10 g protease peptone, 1 g bacto dextroz, 200 g
glucose/sucrose, 4 g KoHPO4, 0.075 g trypan blue, 0.0008 g crystal violet, agar 15g)
%] tellurite ve 2,0 U/ml basitrasin (pH: 7.0 + 0.2) eklenerek hazirlanmistir (Gold ve
ark., 1973). Laktobasiller i¢in segici besiyeri olarak; Rogosa agar (Merck, Darmstadt,
Germany) kullanilmistir (Rogosa ve ark., 1951). Toplam CFU sayis1 ise %S5 kan ilave
edilmis Brain Heart agara (Merck, Darmstadt, Germany) yapilan ekimlerle
belirlenmistir. Degerlendirmeler 37°C’de 2 gilin  mikroaerofilik  kosullarda
(Anaerocult C, Merck, Darmstadt, Germany) inkiibasyon sonrasi makroskopik

olarak yapilmistir (Resim 2.12).

Tanimlama ve koloni sayimlari uygun olan diliisyondaki (10'1-10'3) petriden
yapilmistir (Resim 2.13.a-c). Materyal orneklerinde ve kontrol 6rneklerdeki toplam
CFU, MS ve laktobasiller koloni sayimlar1 yapilarak degerlendirilmistir. Ayni

kosullarda besiyeri ve mikroorganizma kontrolleri yapilmistir. Mililitrede CFU



olarak 20’nin altinda bulunan mikroorganizma sayilari degerlendirmeye

alinamayacagi i¢in 0 olarak kabul edilmistir.

. . . Resim 2.13.c. Toplam
Resim 2.13.a. MS’1n Resim 2.13.b. Laktobasil : . OP
T T bakteri kolonilerinin
kolonilerinin goriintiisii. kolonilerinin goriintlisii. o
goruntusu.

2.7. istatistiksel Degerlendirmeler

Arastirmadan elde edilen verilerin analizi Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik Anabilim Dali’nda, “Statistical Package for the Social Sciences”
yazilimi (SPSS 11.5 for Windows, SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) kullanilarak
yapilmistir.



Calisma gruplar arasinda pulpa perforasyonu ve genel basar1 agisindan olusan

farkliliklarin degerlendirilmesinde Ki-kare testi,

Deney grubu II’de ii¢ farkli evrede kaydedilen klinik gozlemlerin birbiriyle

kiyaslanmasinda; renk ve kivam i¢in Friedman testi, nem i¢in Cochran testi,

Deney grubu I ile Deney grubu II'nin 1. evresine ait klinik gdzlemlerin

karsilastirilmasinda; renk ve kivam i¢in Friedman testi, nem i¢in Cochran testi,

Deney grubu II’nin 3. evresi ile kontrol grubundan elde edilen klinik gozlemlerin

karsilagtirilmasinda; renk ve kivam i¢in Friedman testi, nem i¢in Cochran testi,

Renk, kivam ve nem oOzelliklerinin kendi arasinda birbiriyle iligkili olup

olmadiginin belirlenebilmesi amaciyla Ki-kare testi,

Deney grubu II’de ii¢ evrede elde edilen mikrobiyolojik sonuclar arasindaki

farklarin 6nemlilik degerlerinin saptanmasinda Friedman testi,

Her bir tedavi grubundaki siit ve siirekli dislerden elde edilen mikrobiyolojik
bulgular arasindaki farkin istatistiksel olarak O©nemli olup olmadiginin

incelenmesinde Mann-Whitney U testi,

Deney grubu I’e ait mikrobiyolojik sonuglar ile Deney grubu II’nin 1. evresine
ait mikrobiyolojik bulgular arasindaki farkin 6nemlilik degerinin belirlenmesinde

Mann-Whitney U testi,

Deney grubu II’nin 3. evresine ait mikrobiyolojik bulgular ile kontrol grubuna ait
mikrobiyolojik bulgular arasindaki farkin 6nemlilik degerinin belirlenmesinde

Mann-Whitney U testi,

Dentinin rengi ile dokunun mikrobiyolojik durumu arasindaki ve dentin kivami
ile dokunun mikrobiyolojik durumu arasindaki iligskinin saptanmasinda Kruskal-
Wallis testi, dentin nemi ile dokunun mikrobiyolojik durumu arasindaki iligkinin

belirlenmesinde ise Mann-Whitney U testi kullanilmstir.



3. BULGULAR

Derin ¢iiriiklii siit ve geng siirekli digler iizerinde, tek agamal1 indirekt pulpa tedavisi,
iki agamali indirekt pulpa tedavisi ve tek seansta ¢iliriigiin tamamen temizlenmesi
yontemlerinin karsilastirmasi amaglanan ¢alismamizda; tedaviler sirasinda meydana
gelen pulpa perforasyonu oranlar1 belirlenmis ve pulpa perforasyonu meydana
gelmeden tedavileri tamamlanan dislerin 1 yil takipleri sonundaki basari oranlari
saptanmistir. Tedavi edilen dislerde kavite tabanindaki dentinin renk, kivam ve nem
ozelliklerine iligkin klinik degerlendirmeler kaydedilmis ve degerlendirilen dentin
dokusuna ait drnekler incelenerek mikrobiyolojik bulgular elde edilmistir. Calismada
ayrica klinik ile mikrobiyolojik bulgular karsilastirmali olarak degerlendirilmistir. Bu

boliimde sirast ile elde edilen bulgular aciklanacaktir.

3.1. Pulpa Perforasyonlarina iliskin Bulgular

Calisma gruplarinda pulpa perforasyonu olusan ve olusmayan dislerin dagilimi

Cizelge 3.1°de gosterilmektedir.

Cizelge 3.1. Calisma gruplarinda pulpa perforasyonu olusan ve olugsmayan dislerin dagilimi.

Pulpa Perforasyonu Pulpa Perforasyonu
Cahsma Gruplan n Olusan Olusmayan
n % n %
Deney Grubu I 50 3 6 47 94
Deney Grubu I1 49 4 8,16 45 91,84
Kontrol Grubu 55 12 21,82 43 78,18
Toplam 154 19 12,34 135 87,66

Buna gore; Deney grubu I ve kontrol grubu arasindaki farkin istatistiksel olarak

onemli oldugu bulunmustur (p<0,05).




Calisma gruplarinda siit ve siirekli dislerde pulpa perforasyonu olusan ve olusmayan

dislerin dagilimi ise Cizelge 3.2°de gosterilmektedir.

Cizelge 3.2. Calisma gruplarinda siit ve siirekli dislerde pulpa perforasyonu olusan ve
olusmayan dislerin dagilimi.

Pulpa Pulpa
Calisma Gruplari n | Perforasyonu Olusan | Perforasyonu Olusmayan
n % n %

Siit 31 2 6,45 29 93,55
Deney Grubu I

Siirekli | 19 1 5,26 18 94,74

Siit 32 3 9,38 29 90,63
Deney Grubu II

Siirekli | 17 1 5,88 16 94,12

Siit 31 6 19,35 25 80,65
Kontrol Grubu

Siirekli | 24 6 25 18 75

Buna gore; pulpa perforasyonu bakimindan siit ve siirekli disler arasinda higbir
grupta istatistiksel olarak onemli bir fark olmadigi gibi, gruplar arasinda da pulpa
perforasyonu bakimindan ne siit disleri, ne de siirekli disler arasinda 6nemli fark

bulunmadig1 gézlenmistir (p>0,05).

Calisma gruplarinda pulpa perforasyonu meydana gelen dislerde, perforasyon
bolgesinin biiyiikliigiine ve perforasyon bolgesinden gelen kanamanin miktarina ve

niteligine bakilarak uygun tedaviler gerceklestirilmistir.

Buna gore; Deney grubu I’de tedavi sirasinda pulpa perforasyonu meydana gelen 2
stit disine formokrezol amputasyonu, 1 siirekli dise ise direkt pulpa kapaklamasi

yapilmistir.

Deney grubu II’de pulpa peforasyonlari, ilk asamada kavitede birakilan ciiriik
dentinin ikinci asamada tamamen kaldirilmasi sirasinda olusmustur. Pulpa
perforasyonu olusan 3 siit disine formokrezol amputasyonu ve 1 siirekli dise direkt
pulpa kapaklamasi yapilmistir. Bu grupta ilk asama ile ikinci asama arasindaki 3

aylik bekleme siiresi boyunca, 3 adet siit disinde gegici dolgu kayb1 tespit edilmis ve



dolgular yenilenmistir. Gegici dolgusu diisen dislerin 1 tanesinde 1 yillik takip

siirecinde basarisizlik meydana gelmistir.

Kontrol grubunda ise pulpa perforasyonu olusan 6 siit disinden 5 tanesine
formokrezol amputasyonu, 1 tanesine ise kanal tedavisi uygulanmistir. Yine bu
grupta pulpasi perfore olan 6 siirekli disten 5 tanesine direkt pulpa kapaklamasi, 1

tanesine ise kanal tedavisi yapilmstir.

Tedaviler sirasinda pulpasi perfore olan disler, perforasyon goriilme olasilig
bakimindan istatistiksel olarak degerlendirilmekle birlikte aragtirma kapsami disinda

tutulmustur.

3.2. Tedavilerin Genel Basarisina iliskin Bulgular

Pulpa perforasyonu olugsmadan tedavileri tamamlanarak daimi dolgulari yapilan
hastalar 1 yil boyunca 3’er aylik araliklarla kontrole ¢agirilmistir. 1 yil boyunca
stirdiiriilen kontroller sirasinda, Deney grubu II’de 1 adet ve kontrol grubunda 2 adet
siit disinde olmak iizere toplam 3 adet siit disinde klinik ve radyografik

degerlendirmelere gore tedavilerin basarisiz oldugu belirlenmistir.

Deney grubu II’de basarisiz olan disin klinik muayenesinde, perkiisyon ve palpasyon
hassasiyeti ve patolojik mobilite belirlenmis, ilgili disin diseti bolgesinde fistiil agzi
gozlenmistir; radyografik muayenesinde ise furkasyon lezyonu tespit edilmistir.
Kontrol grubunda basarisiz olan 2 adet siit disinde ise klinik muayenede herhangi bir
bulguya rastlanmamis, ancak alinan anamnezlerde hastalardan birinde fonksiyon
sirasinda hafif derecede agri hikayesi oldugu, diger hastanin ise hassasiyet hissettigi
Ogrenilmis ve bu dislerin radyografik incelemesinde internal rezorbsiyon

saptanmigtir.

Calisma gruplarindaki genel basar1 oranlar1 Cizelge 3.3°de gdsterilmektedir.



Cizelge 3.3. Calisma gruplarindaki dislerin genel basar1 oranlari.

Basarih Basarisiz
Calhisma Gruplar n
n % %
Deney Grubu I 47 47 100 0
Deney Grubu II 45 44 97,78 2,22
Kontrol Grubu 43 41 95,35 4,65
Toplam 135 132 97,78 2,22

Buna gore; genel basari agisindan gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak 6nemli

olmadig1 gozlenmistir (p>0,05).

Calisma gruplarindaki siit ve siirekli diglerin genel basar1 oranlar1 ise Cizelge 3.4’te

gosterilmektedir.

Cizelge 3.4. Calisma gruplarindaki siit ve siirekli diglerin genel bagar1 oranlart.

Basarih Basarisiz
Calisma Gruplari n
n % n %

Siit 29 29 100 0 0
Deney Grubu I

Siirekli 18 18 100 0 0

Siit 29 28 96,55 1 3,45
Deney Grubu II

Siirekli 16 16 100 0 0

Siit 25 23 92 2 8
Kontrol Grubu

Siirekli 18 18 100 0 0

Buna gore; genel basar1 bakimindan siit ve siirekli disler arasinda higcbir grupta
istatistiksel olarak onemli bir fark olmadigi gibi, gruplar arasinda da genel basari

bakimindan ne siit disleri, ne de siirekli digler arasinda onemli fark bulunmadigi

gbzlenmistir (p>0,05).




3.3. Renk Kivam ve Nem Ozelliklerine iligkin Klinik Bulgular

Calisma gruplarinda kavite tabanindaki dentinin incelenmesi sonucu renk, kivam ve

nem Ozelliklerine iliskin klinik gézlemler, her grup icin ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.

Deney grubu I’deki dislerde dentin rengi, dentin kivami ve dentin nemine iligkin

bulgular Cizelge 3.5’te verilmistir.



Cizelge 3.5. Deney grubu I’deki dislerde dentin rengi, dentin kivami ve dentin nemine iliskin

bulgular.
Siit Siirekli Genel Toplam
£ E
§ E Renk Islak Kuru Toplam Islak Kuru Toplam Islak Kuru Toplam
a
% n % n Y% n % n % n % n % n Y% n %
Acik Sar1 0 0 (1} 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sari 0 0 (1} 0 0 1| 55 | 0 0 1 5,56 1 2,13 0 0 1 2,13
= | Acak
<
2 & | Kahverengi 3,45 0 (1} 1 345 | O 0 0 0 0 0 1 2,13 0 0 1 2,13
o E Koyu
=
S | et 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Siyah 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 3,45 0 (1} 1 345 | 1| 556 | O 0 1 556 | 2 | 426 | O 0 2 | 4,26
Agik Sar1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sari 6,90 1 3,45 3 | 10,34 | 3 | 16,67 | O 0 3 | 16,67 | 5 | 10,64 | 1 2,13 6 | 12,77
i Ak . 10,34 0 (1} 3 (1034 | 2 [ 11,11 | © 0 2 [ 11,11 | 5 | 10,64 | O 0 5 | 10,64
E Kahverengi
Koyu
=
£ Py 0 0 (1} 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Siyah 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 17,24 1 3,45 6 | 2069 | 5| 27,78 | O 0 5 27,78 | 10 | 21,28 1 2,13 11 | 23,40
Acik Sar1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sar1 0 0 0 0 0 0| 0,00 1 5,56 1 556 | 0 | 0,00 1 2,13 1 2,13
mlaEs 0 9 [ 31,039 | 31,03 1| 55 | 6 |3333| 7 | 388 | 1 | 213 | 15| 31,01 | 16 | 34,04
»n Kahverengi
<
= Koyu 345 | 11 [ 3793 |12 (4138 | 0| 0 | 3 | 1667 | 3 | 1667 | 1 | 2,13 | 14| 29,79 | 15 | 31,91
Kahverengi
Siyah 0 1 3,45 1 345 | O 0 0 0 0 0 0 0 1 2,13 1 2,13
Toplam 3,45 21 | 7241 | 22 | 7586 | 1 | 5,56 | 10 | 55,56 | 11 | 61,11 | 2 | 4,26 | 31 | 65,96 | 33 | 70,21
Acik Sar1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sari 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
- Agk . 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
g Kahverengi
# | Koyn 0 0 o o] o |o| o 1|55 [ 1|55 |0 0 1] 213 [ 1| 2,13
Kahverengi
Siyah 0 0 (1} 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 0 0 0 0 0 0 0 1 5,56 1 556 | 0 0 1 2,13 1 2,13
Acik Sar1 0,00 0 (1} 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sar1 6,90 | 1,00 | 345 | 3 | 1034 | 4 | 2222 | 1 556 | 5 | 27,78 | 6 | 12,77 | 2 | 4,26 | 8 | 17,02
Ack
é_ [ T 13,79 9 31,03 | 13 | 44,83 | 3 | 16,67 | 6 | 33,33 | 9 50 7 | 14,89 | 15 | 31,91 | 22 | 46,81
° Koyu
= Kahverengi 3,45 11 37,93 | 12 | 41,38 | 0 0 4 12222 | 4 | 2222 1 2,13 | 15 | 31,91 | 16 | 34,04
Siyah 0 1 345 | 11 | 3793 | O 0 0 0 0 0 0 0 1 2,13 1 2,13
Toplam 24,14 | 22 | 7586 | 29 | 100 | 7 | 38,89 | 11 | 61,11 | 18 | 100 | 14 | 29,79 | 33 | 70,21 | 47 | 100




Buna gore; genel olarak degerlendirildiginde Deney grubu I’de kavite tabanindaki
dentin renginin genellikle acik ve koyu kahverengi (%46.81 ve %34,04), dentin
kivamimin orta sert (%70,21) ve nem o6zelliginin de kuru (%70,21) oldugu

gozlenmistir.

Bulgular siit disleri agisindan degerlendirildiginde; kavite tabanindaki dentin
renginin genellikle agik ve koyu kahverengi (%44,83 ve %41,38), dentin kivaminin

orta sert (%75,86) ve nem 0zelliginin de ayn1 oranda kuru oldugu goézlenmistir.

Siirekli disler agisindan degerlendirildiginde ise; kavite tabanindaki dentin renginin
genellikle agik kahverengi (%50), dentin kivaminin genellikle orta sert (%61,11) ve

nem O6zelliginin kuru (%61,11) oldugu gozlenmistir.

Deney grubu II’deki dislerde ilk asamada gecici dolgu yerlestirilmeden 6nce (1.
evre), ikinci asamada gegici dolgu kaldirildiktan sonra (2. evre) ve ciiriik tamamen
temizlendikten sonra (3. evre) goOzlenen dentin rengi, dentin kivami ve nem

ozelligine iliskin bulgular Cizelge 3.6, 3.7, 3.8’de gdsterilmistir.



Cizelge 3.6. Deney grubu II’deki dislerde ilk asamada gecici dolgu yerlestirilmeden 6nce (1.
evre) gozlenen dentin rengi, dentin kivami ve dentin nemine iligkin bulgular




Cizelge 3.7. Deney grubu II’deki dislerde ikinci asamada gegici dolgu kaldirildiktan sonra
(2. evre) gozlenen dentin rengi, dentin kivami ve dentin nemine iligkin bulgular.




Cizelge 3.8. Deney grubu II’deki dislerde ikinci asamada ¢iiriik tamamen temizlendikten
sonra (3. evre) gozlenen dentin rengi, dentin kivami ve dentin nemine iliskin bulgular.




Deney grubu II’deki dislerde dentinde; ilk asamada gecici dolgu yerlestirilmeden
once (1. evre), ikinci asamada gegici dolgu kaldirildiktan sonra (2. evre) ve ciiriik
tamamen temizlendikten sonra (3. evre) gozlenen farkli renk, kivam ve nem

ozelliklerinin yiizdeleri Sekil 3.1, Sekil 3.2 ve Sekil 3.3 te gdsterilmistir.
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Sekil 3.1. Deney grubu II’deki diglerde tedavi siiresince dentinde gézlenen farkli renk
ozelliklerinin yiizdeleri.
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Sekil 3.2. Deney grubu II’deki diglerde tedavi siiresince dentinde gézlenen farkli kivam
Ozelliklerinin yiizdeleri.
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Sekil 3.3. Deney grubu II’deki dislerde tedavi siiresince dentinde gozlenen farkli nem
ozelliklerinin yiizdeleri.

Buna gore; genel olarak degerlendirildiginde kavite tabanindaki dentinin rengi; 1.
evrede genellikle agik ve koyu kahverengi (%35,56 ve %40) olarak saptanirken, 2.
evrede dentinin rengi genellikle koyu kahverengi (%62,22), 3. evrede ise genellikle

acik kahverengi (%37,78) ve agik sar1 (%28,89) olarak saptanmustir.

Kavite tabanindaki dentinin kivami; 1. evrede genellikle yumusak (%48,89) ve orta
sert (%31,11) olarak saptanirken, 2. evrede genellikle orta sert (%48,89) ve sert
(%35,56) olarak belirlenmis, 3. evrede ise dentin kivaminin sert oldugu dis oraninda

artis oldugu (%93,33) gozlenmistir.

Kavite tabanindaki dentinin nem 06zelliginin; 1. evrede genellikle 1slak (%66,67), 2.
evrede kuru oldugu (%88,89), 3. evrede ise kuruluk goriilme oranmin arttigi

(%97,78) saptanmustir.

Bu grupta evreler arasinda dentinin rengi, kivami ve renk o6zelligi bakimindan

meydana gelen farkliliklarin istatistiksel olarak 6nemli oldugu gézlenmistir (p<0,05).

Bulgular siit disleri acisindan degerlendirildiginde, ilk asamada ge¢ici dolgu
yerlestirilmeden Once (1. evre), ikinci asamada gegici dolgu kaldirildiktan sonra (2.
evre) ve clirlik tamamen temizlendikten sonra (3. evre) gozlenen farkli renk, kivam

ve nem Ozelliklerinin yilizdeleri ise Sekil 3.4, Sekil 3.5 ve Sekil 3.6’da gdsterilmistir.
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Sekil 3.4. Deney grubu I1I’de tedavi siiresince siit disi dentininde gozlenen farkli renk
ozelliklerinin yiizdeleri.
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Sekil 3.5. Deney grubu II’de tedavi siiresince siit digi dentininde gézlenen farkli kivam
ozelliklerinin yiizdeleri.
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Sekil 3.6. Deney grubu II’de tedavi siiresince siit disi dentininde gozlenen farkli nem
ozelliklerinin yiizdeleri.



Buna gore; kavite tabanindaki dentinin rengi; 1. evrede genellikle acik ve koyu
kahverengi (%37,93 ve %44,83) olarak saptanirken, 2. evrede dentinin rengi
genellikle koyu kahverengi (%65,52), 3. evrede ise genellikle acik kahverengi
(%31,03) ve agik sar1 (%27,59) olarak saptanmaistir.

Kavite tabanindaki dentinin kivamu ise; 1. evrede genellikle yumusak (%51,72) ve
orta sert (%34,48) olarak saptanirken, 2. evrede genellikle orta sert (%44,83) ve sert
(%37,93) olarak belirlenmis, 3. evrede ise dentin kivaminin sert oldugu dis oraninda

artis (%89,66) izlenmistir.

Kavite tabanindaki dentinin nem &zelliginin; 1. evrede genellikle 1slak (%68,97), 2.
evrede kuru oldugu (%89,66) ve 3. evrede ise kuruluk goriilme oranimnin giderek

artt1g1 (%96,55) saptanmaigtir.

Deney grubu II’deki siit dislerinde evreler arasinda dentinin rengi, kivami ve renk
ozelligi bakimimndan meydana gelen farkliliklarin istatistiksel olarak énemli oldugu

gozlenmistir (p<0,05).

Bulgular siirekli disler acisindan degerlendirildiginde; deney grubu II’de siirekli
dislerdeki dentinde; ilk asamada gecici dolgu yerlestirilmeden dnce (1. evre), ikinci
asamada geg¢ici dolgu kaldirildiktan sonra (2. evre) ve ciiriik tamamen temizlendikten
sonra (3. evre) gozlenen farkli renk, kivam ve nem 6zelliklerinin yiizdeleri Sekil 3.7,

Sekil 3.8 ve Sekil 3.9°da gosterilmistir.
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Sekil 3.7. Deney grubu II’de tedavi siiresince siirekli dis dentininde gézlenen farkli renk
ozelliklerinin yiizdeleri.
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Sekil 3.8. Deney grubu II’de tedavi siiresince siirekli dis dentininde gézlenen farkli kivam
ozelliklerinin yiizdeleri.
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Sekil 3.9. Deney grubu II’de tedavi siiresince siirekli dis dentininde gozlenen farkli nem
ozelliklerinin yiizdeleri.



Buna gore; kavite tabanindaki dentinin rengi; 1. evrede genellikle acik ve koyu
kahverengi (%31,25 ve %31,25) olarak saptanmis, 2. evrede ise agik ve koyu
kahverengi renk Ozelliginin daha fazla oranda gozlendigi (%37,5 ve %56,25), 3.
evrede ise dentin renginin %50 oraninda agik kahverengi ve %31,25 oraninda ise

acik sar1 oldugu belirlenmistir.

Istatistiksel olarak degerlendirildiginde, 2. ve 3. evreler arasinda 6nemli renk farki

olustugu gozlenmistir (p<0,05).

Kavite tabanindaki dentinin kivami; 1. evrede genellikle yumusak (%43) olarak
saptanirken, 2. evrede genellikle orta sert (%56,25) ve sert (%31,25), 3. evrede ise

tamamen sert (%100) olarak belirlenmistir.

Evreler arasinda meydana gelen bu farkin istatistiksel olarak oOnemli oldugu

bulunmustur (p<0,05).

Kavite tabanindaki dentinin nem 06zelligi; 1. evrede genellikle 1slak (%62,5), 2.

evrede kuru (%87.,5), 3. evrede ise tamamen kuru (%100) olarak saptanmistir.

Evreler arasinda nem o6zelligi bakimindan gézlenen bu farkin da istatistiksel olarak

onemli oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Kontrol grubundaki dislerde dentin rengi, dentin kivami ve dentin nemine iliskin

bulgular Cizelge 3.9’da verilmistir.



Cizelge 3.9. Kontrol grubundaki dislerde dentin rengi, dentin kivami1 ve dentin nemine
iligkin bulgular.




Bu grupta ¢iiriigiin tamamen kaldirilmasi1 nedeniyle biitiin dislerde kavite tabani sert
ve dentin kuru oldugu i¢in, sadece dentinin renk 6zelligi degerlendirilmistir. Buna
gore; kavite tabanindaki dentin renginin genellikle agik kahverengi (%37,21) ve sar1

%30,23) oldugu gbzlenmistir.
(%30,23) oldugu g $

Siit disleri agisindan degerlendirildiginde ise; dentinin rengi genellikle agik
kahverengi (%52) olarak belirlenirken, siirekli dislerde genellikle sar1 (%55,56)

olarak gozlenmistir.

Deney grubu I ve Deney grubu II’nin 1. evresinde kavite tabaninda birakilan ¢iiriik
dentinin klinik 6zelliklerinin (renk, kivam, nem) karsilastirilmasi amaciyla yapilan
degerlendirmede; hem siit dislerinde hem de biitiin dislerde, kivam 0&zelligi
bakimindan goriilen fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05). Deney
grubu I’de kavite tabaninda birakilan c¢iiriikk dentinin kivamu, siit dislerin ve biitiin
dislerin ¢ogunlugunda genellikle orta sert olarak saptanmigken, Deney grubu II’nin
1. evresindeki siit dislerin ve biitiin dislerin c¢ogunlugunda yumusak olarak

belirlenmistir.

Ayrica bu iki ¢alisma grubu arasinda hem siit hem de siirekli olmak iizere biitiin
dislerde nem ozelligi bakimindan goriilen fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmustur (p<0,05). Deney grubu I’de kavite tabaninda birakilan c¢iiriilk dentinin
nem oOzelliginin genellikle kuru oldugu, Deney grubu II'nin 1. evresinde ise 1slak

oldugu belirlenmistir.

Deney grubu II'nin 3. evresinde ve kontrol grubundaki diglerde, saglam dentinle
kapli oldugu diisiiniilen kavite tabanlarinin klinik o6zelliklerinin karsilastiriimasi
amaciyla yapilan degerlendirmede ise; hem siit hem de siirekli olmak {izere biitiin
dislerde klinik ozelliklerin higbiri i¢in istatistiksel olarak Onemli bir fark

gbzlenmemistir (p>0,05).



Renk, kivam ve nem 6zelliklerinin kendi arasinda birbiriyle iliskili olup olmadiginin
belirlenebilmesi amaciyla Deney grubu I’de, Deney grubu II’nin ilk agamasinda ve
kontrol grubunda pulpa perforasyonu olusmamis toplam 135 disten elde elden veriler
Ki-kare testi ile incelenmistir. Sonuglara gére kivam ile nem arasindaki iliskinin
(p<0,001) istatistiksel olarak 6nemli oldugu bulunmustur. Kaydedilen verilere gore;
kivam 0Ozelligi ¢ok yumusaktan serte dogru degistikge, nem 0Ozelligi de 1slaktan
kuruya dogru degismektedir. Elde ettigimiz verilerin, kullandigimiz renk skalasinin 5
farkli derecesine gore diizenli dagilim gostermemesi nedeniyle, renk ile kivam ve
renk ile nem arasinda p degeri elde edilememis ve istatistiksel bir degerlendirme

yapilamamustir.

3.4. Mikrobiyolojik Bulgular

Caligsma gruplarindaki pulpa perforasyonu olusmus dislerde kan kontaminasyonunun
engellenememesinden Otiirii dentin Ornekleri toplanamamustir. Bu nedenle klinik
bulgular gibi, mikrobiyolojik bulgular da, pulpa perforasyonu olusmamis dislere

aittir.

Deney grubu I’deki siit ve siirekli diglerde, daimi dolgular yerlestirilmeden once
kavite tabanindan toplanan dentin orneklerindeki toplam CFU, MS ve laktobasil
miktarlar1 CFU/ml olarak hesaplanmistir. Bu gruba ait mikrobiyolojik sonuglarin
ortalamalari, standart sapmalari, median, minimum ve maksimum degerleri Cizelge

3.10°da gosterilmistir.



Cizelge 3.10. Deney grubu I’deki dislere ait mikrobiyolojik sonuglar (CFU/ml).

Deney Grubu I n | Ortalama 2 ELUELD Median | Minimum | Maksimum
Sapma
Toplam CFU 8310,34 13501,6 3000 0 50000
Sl.lt . | MS 29 | 3965,52 | 6339,35 1200 0 25000
Disleri
Laktobasil 2731,03 | 5131,98 0 0 20000
Toplam CFU 5722,22 | 6341,33 4000 0 20000
Strekli | i 18| 155556 | 350885 | 300 0 15000
Disler
Laktobasil 1905,56 | 2389,06 1750 0 10000
Toplam CFU 7319,15 | 11288,91 | 3000 0 50000
Toplam | MS 47 | 3042,55 | 551491 600 0 25000
Laktobasil 2414,89 | 4278,46 700 0 20000

Deney grubu I’deki dislerden toplanan dentin Orneklerinin mikrobiyolojik olarak
incelenmesi sonucunda, bakteri igeren ve igermeyen Orneklerin sayilar1 ve yiizdeleri

Cizelge 3.11°de gosterilmistir.

Cizelge 3.11. Deney grubu [’de bakteri igeren ve icermeyen orneklerin sayilar ve yiizdeleri.

Toplam CFU MS Laktobasil

Deney Grubul | n A= - + - + -

n % n % |n| % (n| % (n| % |n| %
Siit Disler 29|17 | 58,62 | 12 | 41,38 |16 |55,17 |13 (44,83 |13 (44,83 | 16 | 55,17
Siirekli Disler |18 13| 72,22 | 5 | 27,78 |9 | S0 |9 | S0 |13|72,22| 5 |27,78
Toplam 47|30 | 63,83 | 17 | 36,17 |25|53,19 |22 | 46,81 |26 | 55,32 | 21 | 44,68

Buna gore; dislerin toplam %36,17’sinde hi¢bir tireme olmadigi goriilmiistiir.

Deney grubu II’deki dislerde, ilk asamada gecici dolgu yerlestirilmeden once (1.
evre), ikinci asamada geg¢ici dolgu kaldirildiktan sonra (2. evre) ve ciirilk tamamen
temizlendikten sonra (3. evre) olmak lizere {li¢ farkli evrede kavite tabanindan
toplanan dentin orneklerinden elde edilen mikrobiyolojik sonuglar Cizelge 3.12°de

gosterilmistir.




Cizelge 3.12. Deney grubu II’deki dislere ait mikrobiyolojik sonug¢lar (CFU/ml).

Standart

Deney Grubu II (1. Evre) | n | Ortalama Sapma Median | Minimum | Maksimum

Toplam CFU 52727,6 103987 9000 1000 500000
Sl.lt . MS 29 | 11889,7 19533,7 3000 0 80000
Disleri

Laktobasil 7300 132344 1500 0 50000

Toplam CFU 293419 750222 20000 600 3000000
]S)‘i‘;l‘zl:l‘ MS 16| 9187,5 | 12972,5 | 4000 200 50000

Laktobasil 20429.,4 45172.,9 4000 0 180000

Toplam CFU 138307 460795 10000 600 3000000
Toplam MS 45 | 10928.9 17375,1 4000 0 80000

Laktobasil 11968,2 29112 2000 0 180000
Deney Grubu II (2. Evre)

Toplam CFU 772,41 1776,81 0 8000
Sl.lt . MS 29 248,28 554,6 0 2000
Disleri

Laktobasil 55,17 204,57 0 1000

Toplam CFU 740 1428,73 15 0 5000
Surekli - yiq 16| 24125 | 62536 10 0 2500
Disler

Laktobasil 73,12 248,21 0 0 1000

Toplam CFU 760,89 1644,74 0 0 8000
Toplam MS 45 245,78 573,65 0 0 2500

Laktobasil 61,56 218,42 0 0 1000
Deney Grubu II (3. Evre)

Toplam CFU 0 0
Siit
Disleri bR 2 b b

Laktobasil 0 0

Toplam CFU 31,25 125 0 0 500
Surekli — yiq 16 0 0 0 0 0
Disler

Laktobasil 0 0 0 0 0

Toplam CFU 11,11 74,54 0 0 500
Toplam MS 45 0 0 0 0 0

Laktobasil 0 0 0 0 0




Buna gore Deney grubu II’deki tiim dislerde;

1. evre ile 2. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0,05).

2. evre ile 3. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0,05)

1. evre ile 3. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0,05).

Siit digleri agisindan degerlendirildiginde;

1. evre ile 2. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0,05).

2. evre ile 3. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0,05)

1. evre ile 3. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0,05).

Siirekli digler agisindan degerlendirildiginde ise;

1. evre ile 2. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0,05).

2. evre ile 3. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0,05)

1. evre ile 3. evre arasindaki toplam CFU degerleri, MS degerleri ve laktobasil

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0,05).

Bu grupta bakteri iceren ve bakteri igermedigi tespit edilen Orneklerin sayilar1 ve

yiizdeleri Cizelge 3.13’te gosterilmistir.



Cizelge 3.13. Deney grubu II’de bakteri iceren ve icermeyen drneklerin sayilari ve yiizdeleri.

Toplam CFU MS Laktobasil
Deney Grubu II n + - + - + -
n| % |n| % [n| % [n| % |n| % |n %
Siit Disleri 2929|100 |[O| O (28(96,55| 1 | 3,45 |23(79,31| 6 (20,69
1. Evre | Siirekli Disler (16 |16| 100 | 0 | 0 |16 100 [0 | 0 |14| 87,5 |2 | 12,5
Toplam 45145/ 100 |0 | O [44/97,78| 1 | 2,22 |37 82,22 | 8 17,78
Siit Disleri 29(10|34,4819(65,52( 9 |31,03/20|68,97| 3 (10,34 |26 | 89,66
2. Evre | Siirekli Disler |16 |10 62,5 | 6 | 37,5 |8 | 50 | 8| 50 [4| 25 (12| 75
Toplam 45120 | 44,44 |25(55,56 |17 37,78 | 28 | 62,22 | 7 | 15,56 | 38 | 84,44
Siit Disleri 2910 0 (29| 100 (O 291100 |O| 0 |29 100
3. Evre | Siirekli Disler (16| 1 | 6,25 |15]93,75| 0 16| 100 | O 0 |16| 100
Toplam 45| 1 | 2,22 [44|97,78| O 451100 (O | O |[45] 100

Kontrol grubundaki dislerde, daimi dolgular yerlestirilmeden 6nce kavite tabanindan

toplanan dentin Orneklerinden elde edilen mikrobiyolojik sonuglar Cizelge 3.14’te

gosterilmistir. Ayni1 gruba ait bakteri igeren ve igermedigi tespit edilen orneklerin

sayilar1 ve ylizdeleri ise Cizelge 3.15°te gosterilmistir.

Cizelge 3.14. Kontrol grubundaki dislere ait mikrobiyolojik sonuglar (CFU/ml).

Kontrol Grubu n | Ortalama pfandant Median | Minimum | Maksimum
Sapma

Toplam CFU 523,6 960,69 0 0 3000

.Sut . | MS 25 226 499,19 0 0 2000
Disleri

Laktobasil 149.,6 418,74 0 0 1500

Toplam CFU 277,78 826,44 0 0 3000

Sirekli | /o 18| 111,11 | 323,38 0 0 1000
Disler

Laktobasil 111,11 366,04 0 0 1500

Toplam CFU 420,7 409,93 0 0 3000

Toplam | MS 43 177,91 433,6 0 0 2000

Laktobasil 133,49 393,45 0 0 1500




Cizelge 3.15. Kontrol grubunda bakteri iceren ve icermeyen drneklerin sayilari ve yiizdeleri.

Toplam CFU MS Laktobasil
Deney Grubul | n A= - + - 4 -
n % n % |(n| % |n| % |n| % n| %
Siit Disler 25| 9 36 (16 64 |8 | 32 [17| 68 |7 | 28 |18 72
Siirekli Disler 18| 2 | 11,11 | 16 | 88,89 | 2 |11,11|16|88,89| 2 (11,11 | 16 | 88,89
Toplam 43|11 | 25,58 | 32 | 74,42 |10|23,26 |33 76,74 | 9 (20,93 |34 | 79,07

Buna gore; dislerin toplam %74,42’sinde hi¢bir tireme olmadigi goriilmiistiir.

Siit ve siirekli dislerden elde edilen mikrobiyolojik bulgular arasindaki farkin
istatistiksel olarak 6nemli olup olmadiginin incelenmesi amaciyla yapilan
degerlendirmede, c¢alisma gruplarmin higbirinde toplam CFU, MS ve laktobasil
acisindan, siit ve silirekli disler arasinda istatistiksel olarak Onemli bir fark

bulunmamustir (p>0,05).

Deney grubu I ve Deney grubu II’nin 1. evresinde kavite tabaninda birakilan ¢iiriik
dentinin  mikrobiyolojik  durumlarinin  karsilastirilmasi  amaciyla  yapilan
degerlendirmede, hem siit hem de siirekli olmak iizere biitiin dislerde, Deney grubu
II’de (1. evre) kavite tabaninda mikroorganizma tiirlerinin hepsinin daha fazla sayida

bulundugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak 6nemli oldugu gozlenmistir (p<0,05).

Sert dentine ulagsana kadar ¢liriiglin tamamen temizlendigi Deney grubu II’nin 3.
evresi ve kontrol grubundaki dislerde, saglam dentinle kapli oldugu diisiiniilen kavite
tabanlarindan elde edilen orneklerin mikrobiyolojik durumlarinin karsilagtirilmasi
amaciyla yapilan degerlendirmede, hem siit hem de siirekli olmak {izere biitiin
dislerde mikroorganizma tiirlerinin higbiri i¢in istatistiksel olarak 6nemli bir fark

gbzlenmemistir (p>0,05).



3.5. Klinik ve Mikrobiyolojik Bulgularin Karsilastirmali Olarak Incelenmesi

Renk, kivam, nem gibi dentinin klinik 6zellikleri ile dokunun mikrobiyolojik durumu
arasinda bir iligki olup olmadiginin belirlenmesi amaciyla Deney grubu I’de, Deney
grubu II’nin 1. evresinde ve kontrol grubundaki, pulpa perforasyonu olugmamis

toplam 135 disten elde elden veriler degerlendirilmistir. Buna gore;

Renk ile mikrobiyolojik bulgular arasinda istatistiksel acgidan Onemli bir iliski

olmadig1 belirlenmistir (p>0,05).

Kivam ve mikrobiyolojik bulgular arasindaki iliski degerlendirildiginde ise; tim
bakteri tiirlerinin dentin sertligi arttikca istatistiksel olarak 6nemli derecede azaldig1
(p<0,05) ancak yumusak ve c¢cok yumusak dentinde mikroorganizma sayisi

bakimindan gdzlenen farkin istatistiksel olarak Onemli olmadigr gozlenmistir

(p>0,05).

Dentinin  nem  ozelligi ile mikrobiyolojik  bulgular arasindaki iligki
degerlendirildiginde ise; tiim bakteri ¢esitlerinin 1slak dentinde, kuru dentine oranla

istatistiksel olarak dnemli derecede daha fazla bulundugu goriilmiistiir (p<0,05).



4. TARTISMA

Ciiriige kars1 koruyucu 6nlemlerin toplumun her kesiminde yaygin ve yeterli olarak
uygulanamamasi nedeniyle, ¢cocuklarda ve geng erigkinlerde siit ve siirekli diglerde
derin ciiriiklerle ¢ok sik karsilagilmaktadir (Mcdonald ve Avery, 2000, s.:416). Bu tiir
derin cliriik lezyonlarinin tedavisi esnasinda, cliriiglin tamamen temizlenmesi
amaciyla kavitenin derinlestirilmesi, pulpa perforasyonlarinin ortaya ¢ikmasina yol
acmaktadir (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Alagam, 2000). Pulpa perforasyonu
olusan dislerde, olusmayan dislere oranla daha fazla travmatik pulpa yaralanmasi
meydana geldigini belirten arastirmacilar, kavite preparasyonu siiresince pulpa
perforasyonu olusturmamak icin her tiirlii cabay1 sarf etmek gerektigini ifade

etmislerdir (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Murray ve ark., 2002).

Pulpanin basarili bigimde iyilesme sansini 6nemli Olgiide azaltan, tedavilerin
uzamasina yol acan ve hekimler agisindan yillardir zorluk teskil eden pulpa
perforasyonlarinin 6nlenmesi amaciyla, indirekt pulpa tedavisi gibi alternatif bir
tedavi segenegi Onerilmektedir (Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Alacam, 2000;
Mcdonald ve Avery, 2000, s.:416). Hawes ve ark. (1964) tarafindan yapilan bir
calismada, 2 haftadan 4 yila kadar degisen gdzlem periyodu boyunca indirekt pulpa
tedavilerinde %3’ten daha az, direkt pulpa kapaklamalarinda ise %7 oraninda klinik
basarisizlik meydana geldigi belirtilmistir. Baska bir calismada Straffon ve ark.
(1991), 2 yillik klinik takip sonunda, indirekt pulpa tedavisi i¢in %85 ve direkt pulpa
kapaklamasi icin %70 oraninda basar1 rapor etmislerdir. Fitzgerald ve Heys (1991)
ise, bu calismalarin sonuglariyla uyumlu olarak, indirekt pulpa tedavisinin klinik
basar1 sansinin direkt pulpa kapaklamasina nazaran daha yiiksek oldugunu ve daha

cok tercih edilmesi gerektigini ifade etmislerdir.

Indirekt pulpa tedavisi; nekrotik ve enfekte dentin dokusunun kaviteden olabildigince
uzaklastirilip, pulpanin perforasyonundan ka¢inmak amaciyla kavitenin en derin
kismindaki ¢iiriik dentin tabakasinin doku dostu bir madde ile ortiilmesi islemidir

(Berk ve ark., 1981; Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988; Alacam, 2000; Fuks, 2000;



American Academy of Pediatric Dentistry, 2005-2006). Bunu takiben kavite daimi
olarak restore edilir ve indirekt pulpa tedavisi tek asamada tamamlanir (Kennedy ve
Kapala, 1985). Ancak islem iki asamali olarak planlandiysa, ilk asamada kavite
gecici dolgu maddesiyle ortiiliir. Tersiyer dentin olusumu ve kalan c¢iiriilk dentinin
remineralizasyonu ig¢in belirli bir siire beklendikten sonra ikinci asamada gegici
restorasyon sokiiliir, onceden kavitede birakilan c¢iiriik dentin kaldirilarak daimi
restorasyon yerlestirilir (Kennedy ve Kapala, 1985; Horsted-Bindslev ve Mjor, 1988;
Alagam, 2000).

Pulpa perforasyonundan kag¢inmak amaciyla ¢liriik dentinin kasten birakildigi tek
asamali indirekt pulpa tedavisinin haricinde, minimal operatif miidahale ile dis
dokusunu korumayi ve c¢liriigii durduracak kosullar1 saglamayir amaclayan tiinel,
sadece kutu kavite, koruyucu rezin restorasyonlar1 ve atravmatik restoratif tedavi gibi
preparasyon ve restorasyon tekniklerinde de ¢iiriik temizleme islemi siiresince sinirl
goriis olanagi nedeniyle kavitede ¢iirlik birakma olasiligi fazladir (Weerheijm ve
Groen, 1999). Ayrica geleneksel preparasyonlarin ardindan kavitede ¢liriik birakma
ihtimalinin de yiiksek oldugu ve bu ciirliglin daha sonra sekonder ¢iiriikkten ayirt
edilmesinin zor oldugu bildirilmistir (Kidd, 1990). Restorasyonlarin yenilenmesinin
baslica sebebinin sekonder c¢iiriik olmas1 (Mjor ve ark., 2000; Burke ve ark., 2001;
Tyas, 2005), kavitede birakilan ciiriigiin akibeti acisindan endise vericidir. Bu
nedenle arastirmacilar uzun yillar boyunca restorasyonlarin yerlestirilmesinden 6nce
kavitenin ne kadar “temiz” olmas1 gerektigini tartigmislardir (Weerheijm ve Groen,

1999; Bergenholtz ve Spangberg, 2004; Kidd, 2004).

Enfekte ve demineralize dentin dokusu bir dolgu maddesiyle ortiildiiglinde
dentindeki ¢iiriigiin ilerleyip ilerlemeyecegi sorusunun cevabini bulabilmek
amaciyla, dokunun bakteriyolojik durumunu inceleyen calismalar yapilmistir. Bu
caligmalarda ciiriiklii dislerde kaviteler agilmis, kavitenin pulpaya bakan kisminda bir
miktar ¢iiriik birakilmis ve dolgu yerlestirilmeden 6nce bu ciiriikten 6rnek alinarak
dokunun bakteriyolojik incelemesi yapilmistir. Bir siire sonra kavite tekrar
acildiginda kaviteden ikinci Ornek alinarak bakteriyel inceleme tekrarlanmigtir

(Besic, 1943; Schouboe ve Macdonald, 1962; King ve ark., 1965; Fisher, 1966;



Fisher, 1969; Nordstrom ve ark., 1974; Leung ve ark., 1980; Fairbourn ve ark., 1980;
Weerheijm ve ark.,1993; Kreulen ve ark., 1997; Bjorndal ve ark., 1997; Weerheijm
ve ark., 1999; Bjorndal ve Larsen, 2000; Maltz ve ark., 2002; Massara ve ark., 2002;
Wicht ve ark., 2004; Pinheiro ve ark. 2005; Pinto ve ark., 2006; Ersin ve ark., 2006).
Yapilan caligsmalar arasinda, lezyonlarin derinligi, ilk asamada kaldirilan ¢iiriik
dentin miktar1, kullanilan materyal ve ikinci asamay1 gerceklestirmek i¢in aradan
gecen slire acisindan farkliliklar oldugu goriilmektedir. Arastirma yontemlerindeki
bu farkliliklara bagl olarak da degisik sonuclar elde edilmistir. Ancak genel bir
degerlendirilme yapildiginda; ekilebilir florada belirgin bir azalma olustugu ve ayrica
bazi ¢aligmalarda dentin dokusunun daha kuru ve daha sert bir doku haline geldigi,
daha koyu renkli bir goriiniim kazandigi goriilmektedir. Ozet olarak kavitede

birakilan ¢iirtigiin aktivitesinin durduguna dair kanitlar elde edilmistir (Kidd, 2004).

[k asamada yapilan tedavi ile ¢iiriigiin durdurulmasimin saglanmasi, ikinci asamanin
gerekliligi konusunu giindeme getirmistir. Yani diger bir deyisle, indirekt pulpa
tedavisinde tek asamal1 yaklasimin mi, yoksa iki asamali yaklagimin m1 uygulanmasi
gerektigi sorusu tartismalara yol agmistir (Lundeen ve Roberson, 1995; Bergenholtz

ve Spangberg, 2004; Kidd, 2004; Bjorndal ve Kidd; 2005).

Literatiirdeki klinik c¢alismalar genel olarak degerlendirildiginde; hem tek asamali
yontemle (Hawes ve ark.,1964; Sawusch,1982; Straffon ve ark., 1991; Farooq ve
ark., 2000; Falster ve ark., 2002; Al-Zayer ve ark., 2003; Marchi ve ark., 2006), hem
de iki asamali yontemle gerceklestirilen indirekt pulpa tedavisi caligmalarinda
(Sowden, 1956; Damele, 1961; Law ve Lewis, 1961; King ve ark., 1965; Kerkhove
ve ark., 1967; Jordan ve Suzuki; 1971; Nordstrom ve ark.,1974; Nirschl ve Avery,
1983; Bjorndal ve ark., 1997; Bjorndal ve Thylstrup, 1998; Bjorndal ve Larsen,
2000) yiiksek basar1 oranlar1 rapor edildigi goriilmektedir. Ancak giiniimiizde bu iki
yaklagimi karsilagtirmali olarak inceleyen bir arastirma mevcut degildir. Sinirh
sayidaki karsilastirma ¢alismasinda, derin ¢liriiklii dislerde iki asamali indirekt pulpa
tedavisi ile ciiriigiin tek seansta tamamen temizlenmesi yOntemi klinik olarak
kiyaslanmistir. Bunlar arasindan siirekli disler iizerinde gerceklestirilen tek calisma

Leksell ve ark. (1996) tarafindan yapilmistir. 127 siirekli dis kullanilarak yapilan



calismada, ciiriglin tek seansta tamamen temizlendigi grupta %40 oraninda
perforasyon goriilmiis, iki asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan grupta ise bu
oranin %17,5 oldugu belirtilmistir. Sonug¢ olarak arastirmacilar, iki agamali indirekt
pulpa tedavisinin giivenli bir tedavi oldugunu ve c¢ocuk dis hekimliginde
Onerilebilecegini ifade etmiglerdir. Siit dislerinde ise iki asamali indirekt pulpa
tedavisi ile ¢iirigiin tek seansta tamamen temizlenmesi yontemlerini karsilastiran
sadece iki ¢alisma bulunmaktadir. Ancak bu iki calismanin sonuglar1 birbirleri ile
uyumlu degildir (Magnusson ve Sundell, 1977; Heinrich ve ark., 1991). Magnusson
ve Sundell (1977), 5-10 yaslar1 arasindaki 62 ¢ocugun 110 adet derin ¢iiriiklii siit az1
disini kullanarak yaptiklar1 ¢alismalarinda iki asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan
dislerin sadece %15’inde; ciiriigiin tek seansta tamamen kaldirildigr dislerin ise
%353’linde pulpa perforasyonunun meydana geldigini belirtmislerdir. Aragtirmacilar,
iki asamali indirekt pulpa tedavisinin siit azi dislerinde pulpa perforasyonu
olusumunu 6nlemek amaciyla uygulanabilecegini ifade etmislerdir. Diger calisma ise
1991 yilinda Heinrich ve ark. tarafindan yapilmistir. Arastirmacilar, 6-7 yaslari
arasindaki ¢ocuklarin 125 adet derin ¢iiriiklii siit az1 disini kullanarak yaptiklari
calismalarinda, iki asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan grupta %14 oraninda,
clriigiin tek seansta tamamen kaldirlldigi grupta ise %25 oraninda pulpa
perforasyonu olustugunu bildirmislerdir. Ancak arastirmacilar, Magnusson ve
Sundell (1977) tarafindan yapilan ¢aligmanin sonuglarinin aksine iki asamali indirekt
pulpa tedavisinin pulpa perforasyonunda belirgin bir azalmaya neden olmadigini ve
tek asamada gergeklestirilen yontemin, iki asamali indirekt pulpa tedavisine oranla

tercih edilmesi gerektigini bildirmislerdir.

Amerika’da dis hekimligi fakiiltelerinin pedodonti boliimlerindeki doktora oncesi
egitimde, siit disi pulpa tedavileri ile ilgili yaklagimlart ve teknikleri saptamak
amaciyla yapilan bir anket arastirmasinda, siit dislerinde indirekt pulpa tedavisinin
%70 oraninda &gretildigi ancak ¢ok daha diisiik oranda (%26) kullanilmasinin tercih
edildigi ortaya ¢ikmigtir. Ayrica aragtirmada akademisyenler arasinda tedavinin tek
asamada mi1, yoksa iki asamada m1 gergeklestirilecegi konusunda fikir ayriliklari

oldugu belirlenmistir (Primosch ve ark.,1997).



Tek asamali indirekt pulpa tedavisini savunan aragtirmacilar, tek asamali tedavinin
basarisina dikkat cekerek, ikinci asamayi gerceklestirmek i¢in yeterli gerekce
olmadigini belirtmiglerdir (Dumsha ve Hovland, 1985; Kennedy ve Kapala, 1985;
Uribe, 2006). Kidd (2004), ciiriigiin biyofilm icerisindeki aktivite tarafindan
yonetilen bir siire¢ oldugunu ve kavitenin bu biyofilmi uzaklastiracak sekilde
kapatilmasi halinde siirecin duracagini, kalan az miktardaki mikroorganizmanin bu
yeni ortama adapte olmus firsatgilar olabilecegini ve Onem tasimayabileceklerini

ifade etmistir.

Iki asamali tedaviyi savunan Bjorndal (2002a) ise tek asamali yaklasim ile steril
kosullar olusturulamadigini ve derin lezyonlarin tedavisinde ikinci asamadan
vazgecmeyi destekleyecek uzun donem takip sonuglart olmadigini belirtmistir.
Arastirmaci ikinci agamada gerceklestirilen son ekskavasyon islemi ile, g¢iiriik
aktivitesinin durduruldugunun onaylanabilecegini, disin savunma reaksiyonunun
kontrol edilebilecegini ve daimi restorasyon yerlestirilmeden 6nce, kavite tabaninda

birakilmis olan enfekte ve demineralize dentinin kaldirilabilecegini bildirmistir.

Arastirmacilar sonug¢ olarak tek asamali ve iki asamali indirekt pulpa tedavilerini
karsilastiran ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu agike¢a ifade etmislerdir (Bjorndal, 2002a;
Bjorndal ve Kidd, 2005).

Yillar boyunca uygulanmis olan, ne var ki iizerinde bir fikir birliginin olusmadigi
indirekt pulpa tedavisinin, ¢liriglin histopatolojisi ve pulpa-dentin kompleksinin
savunma kapasitesinin daha iyi kavranmasi ile yeniden gozden gecirildigi, son
yillarda konu ile ilgili ¢alismalarin sayisinda gozlenen artistan anlasilmaktadir
(Leksell ve ark., 1996; Bjorndal ve ark.,1997; Bjorndal ve Thylstrup, 1998; Bjorndal
ve Larsen, 2000; Farooq ve ark., 2000; Maltz ve ark., 2002; Falster ve ark., 2002; Al-
Zayer ve ark., 2003; Vij ve ark., 2004; Marchi ve ark., 2006; Pinto ve ark., 2006;
Oliveira ve ark., 2006). Konu ile ilgili tartismalarin ve arastirmacilar arasindaki bu
fikir ayriliklarinin, karsilastirmali  hicbir ¢alismanin  mevcut olmamasindan
kaynaklandig1 diisiincesinden yola ¢ikarak; tek asamali indirekt pulpa tedavisi, iki

asamali indirekt pulpa tedavisi ve tek seansta c¢iirligiin tamamen temizlenmesi



yontemlerini klinik parametreleri ve mikrobiyolojik degerlendirmeleri de gz oniinde
bulundurarak karsilastirmak ve konuya acgiklik getirmek amaciyla bu ¢alisma

planlandi.

Cocuk dis hekimligini, erigkin dis hekimliginden ayiran en 6nemli 6zelliklerden biri,
cocugu tedavi eden hekimin hem siit, hem de siirekli olmak {izere, her iki dentisyonla
da ilgilenmesidir (Finn, 1973). Koruyucu dis hekimligindeki gelismeler, florun
yaygin olarak kullanilmasi ve dis saglig1 egitiminin iizerinde dnemle durulmasi, dis
hekimligindeki uygulamalarin tabiatin1 degistirmis olsa da, siit ve geng siirekli
dislerde ciirtik lezyonlarimin tedavisi, dis hekimlerinin c¢ocuklar icin yaptig1

islemlerin basinda gelmektedir (Mcdonald ve Avery, 2000, s.:384).

Ciiriikten etkilenmis bir siit disinin basarili bicimde tedavi edilmesi; disin agizda
saglikli bir durumda tutulmasi ve siit dislenmenin faydali bir birleseni olarak gorevini
siirdiirmesini  saglamasi acisindan olduk¢a Onemlidir (Lewis ve Law, 1973;
Mathewson ve Primosch, 1995, s.:257). Bu sekilde agizda korunan siit disi, ¢igneyici
organlarin fonksiyonunu tam olarak yerine getirerek ¢ocugun beslenmesini saglar.
Ayni zamanda konugma acgisindan ve ¢ocugun dis goriiniislinii etkiledigi icin estetik
ve psikolojik a¢idan da onem tasir. Siirekli disler i¢in dogal yer tutucular olarak da
gorev yapan siit dislerinin yaygin cliriiklerinin ve erken kayiplarinin, g¢enelerin
gelisimi ve siirekli diglerin ¢enelerde uygun bi¢cimde dizilmesi iizerinde zararh
etkilere neden olacagi bilinmektedir (Finn, 1973; Giilhan, 1984, s.:63-64; Mathewson
ve Primosch, 1995, s.:257).

Siit dislerinin anatomisinin gozden gecirilmesi, bu dislerin neden siklikla pulpa
tedavisi gerektirdigini kolayca agiklamaktadir (Lewis ve Law, 1973). Mine ve dentin
kalinligy, siit diglerinde stirekli dislerdekinin yaklasik yaris1 kadardir ve siit diglerinde
kuron pulpast hacminin kuron biiyiikliigiine orani, siirekli dislerdekinden daha
blyiiktiir (Brauer ve ark., 1964; Lewis ve Law, 1973; Giilhan, 1984, s.:66-69;
Silverstone, 1985; Mathewson ve Primosch, 1995, s.:197; Tagger ve Tagger, 1998;
Johnsen, 2002). Ayrica siit disi dentini, siirekli dis dentinine oranla daha az

mineralizedir (Brauer ve ark., 1964; Johnsen, 2002). Tiim bu nedenlerden Otiirii



curiik, siit dislerinde hizla ilerleyerek kisa siirede pulpaya ulasir (Brauer ve ark.,
1964; Lewis ve Law, 1973; Giilhan, 1984, s.:66-69; Silverstone, 1985; Tagger ve
Tagger, 1998; Johnsen, 2002).

Rayner ve Southam (1979), siit dislerinde siirekli dislere oranla c¢iiriige karst pulpa
cevabimin daha hizli oldugunu gostermislerdir. Mathewson ve Primosch (1995,
5.:259-260) ise, bu hizli cevabin siit dislerinde indirekt pulpa tedavisi igin
kontrendikasyon teskil ettigini belirterek, indirekt pulpa tedavisinin yalnizca geng

stirekli disler {izerinde uygulanmasindan yana olduklarini ifade etmislerdir.

Rodd ve Boissonade (20006), siit dislerinde olusan hizli enflamatuar cevabin, siit disi
pulpasinda siirekli dis pulpasina oranla daha fazla olan lokositlerden kaynaklanmig
olabilecegini bildirmisler ve uygun tedavinin miimkiin olan en erken asamada
yapilmasi gerektiginin altin1 ¢izmislerdir. Bununla birlikte ayn1 ¢alismada
arastirmacilar, pulpa iyilesmesi agisindan siit ve siirekli dislerin benzer rejeneratif

potansiyele sahip oldugunu da gostermislerdir.

Simsek ve Durutiirk (2005) ise siit dislerinde ilerleyen ciiriik lezyonuna ve fizyolojik
kok rezorbsiyonuna ragmen, iyilesme ve savunma kapasitesinin devam ettigini
gostererek, siit dislerinde pulpanin durumunun dogru bigimde belirlenmesi kosuluyla

vital pulpa tedavilerinin uygulanmasindan yana olduklarini ifade etmislerdir.

Ranly ve Garcia-Godoy (2000), siit dislerinde indirekt pulpa tedavisinin siirekli
dislere oranla daha az uygulandigini belirtmislerdir. Arastirmacilara gére bunun
sebeplerinden ilki, etkin bi¢imde yapilan ¢iiriik uzaklagtirma islemi sonucu olusan
pulpa perforasyonlarinin siit dislerinde daha kolay tedavi edilmesidir. Nitekim siit
dislerinde gergeklestirilen amputasyon tedavisi, daimi dislerde gerceklestirilen kanal
tedavisine oranla daha basittir ve daha az maliyetlidir. Arastirmacilara gore ikinci
neden, siit dislerinde dentinin daha ince olmasi nedeniyle, kalan c¢iiriik dentin
kalinlig1 ve ciiriigiin pulpaya yakinlhigi hakkinda dogru bir klinik degerlendirme
yapilamamasidir. Ugiincii neden ise, davrams yonlendirmesi goz 6niine alindiginda,

indirekt pulpa tedavisi gibi daha belirsiz oldugu diisliniilen bir tedaviden ziyade,



amputasyon gibi sonucu kesin oldugu diisiiniilen tedavileri segme yoniinde bir egilim
olmasidir. Amerika’da dis hekimligi fakiiltelerinin  ¢ocuk dis hekimligi
boliimlerindeki akademisyenlerin %26’sinin indirekt pulpa tedavisini, %74 iiniin ise
amputasyonu tercih ettiklerinin tespit edilmesi (Primosch ve ark., 1997), Ranly ve
Garcia-Godoy (2000) tarafindan yapilan bu gozlemi desteklemektedir. Oysa son
yillarda gergeklestirilen ¢alismalarda derin ciiriikli siit dislerinde, indirekt pulpa
tedavisinin amputasyona oranla daha yiliksek basar1 gosterdigi rapor edilmistir
(Farooq ve ark., 2000; Vij ve ark., 2004). Farooq ve ark. (2000) tarafindan yapilan
retrospektif bir ¢alismada formokrezol amputasyonu ve indirekt pulpa tedavisi
uygulanan toplam 133 derin ciiriiklii siit az1 dis arasindan; formokrezol amputasyonu
yapilmis diglerde %74 ve indirekt pulpa tedavisi yapilmis dislerde %93 oraninda
basar1 rapor edilmistir. Siit dislerindeki derin ¢iiriikk lezyonlarinin tedavisinde,
indirekt pulpa tedavisinin basarisinin formokrezol amputasyonuna oranla istatistiksel
acidan belirgin olarak daha ytiksek oldugu belirtilmistir. Vij ve ark. (2004) tarafindan
yapilan benzer bir retrospektif calismada indirekt pulpa tedavisi ve formokrezol
amputasyonu ile tedavi edilen toplam 226 derin ¢iiriiklii siit az1 disinde, indirekt
pulpa tedavisinde %94, formokrezol amputasyonunda ise %70 oraninda basar1 rapor
edilmis; indirekt pulpa tedavisinin formokrezol amputasyonuna oranla uzun dénem

prognoz agisindan daha basarili oldugu belirtilmistir.

Cocuk dis hekimligi siit ve genc siirekli dislerin tedavilerini kapsamaktadir.
Caligmamizda, siit ve siirekli digler arasindaki anatomik, histolojik ve fizyolojik
farkliliklarin, tedavi yontemlerinin basarilar1 iizerinde etkili olup olmadigin

belirlemek amaciyla hem siit hem de geng siirekli disler kullanilmistir.

Al-Zayer ve ark. (2003), indirekt pulpa tedavisi uygulanmig 1. siit az1 diglerinin
(%93), 2. siit az1 (%98) dislerinden istatistiksel olarak 6nemli derecede daha fazla
basarisizlik gosterdigini bildirilmislerdir. Arastirmacilar bu farkin 1. siit azilarin
restorasyonlarindaki zorluktan kaynaklanmis olabilecegini ifade etmislerdir.
Literatiirde 1. siit az1 diglerinde restorasyonlarin ortalama saglam kalma siirelerinin,
2. siit az1 dislerine oranla daha az oldugu belirtildiginden (Holland ve ark., 1986;

Dawson ve ark., 1981; Foley ve ark., 2004); calismamizda restorasyonlardan



kaynaklanabilecek problemleri en aza indirerek, tedavi tekniklerinin basarisini daha
etkili bigcimde degerlendirebilmek ve standardizasyonu saglamak agisindan g¢alisma

gruplarinda alt 2. siit az1 disleri kullanilmastir.

Siit dislenmeden siirekli dislenmeye gecerken agiz bosluguna ilk siiren siirekli digler
1. biiyiikk az1 disleridir. Bu disler, ¢enelerin kapanis iligkisinin belirlenmesinde rol
oynayarak okliizyonda kilit gorevi goriirler (Ulgen, 1983). Erken kaybedilmeleri
durumunda, gerek okliizyon gerekse destek dokularda yasanacak problemlerin
tedavisi, hem zaman hem de ekonomik kayiplar yaratir (Shugars ve ark., 2000). Ag1z
bosluguna siiren ilk siirekli disler olmalari nedeniyle giiriige yatkin bir agiz
ortaminda ilk etkilenecek stirekli disler yine 1. bliyiikk az1 disleridir (Mcdonald ve
Avery, 2000, s.:213). Disler siirdiiglinde minenin kalsifikasyonu heniiz
tamamlanmamustir ve tiikiiriikten kazanilan minerallerle kalsifikasyon siireci yaklagik
2 yil daha devam eder. Bu nedenle siirdiikten sonraki 2 yil igerisinde digler ¢iiriige
daha duyarhidir. Bu dislerdeki okliizal pitler, fissiirler ve morfolojik defektler
clriigiin siklikla basladig1 bolgelerdir (Mcdonald ve Avery, 2000, s.:213). Kismen
siirmiis digler ¢igneme islemine katilmaz. Bu nedenle bu disler, tamamen siirmiis
dislere oranla bakterilerin birikimi i¢in daha uygun bdlgelerdir (Carvalho ve ark.,
1989). Siirmekte olan dislerde siirmeye eslik eden gingival kanama nedeniyle
cocuklarin siklikla bu bdlgeleri fircalamaktan kaginmalar1 da bakteriyel birikimin
artmasima neden olur. Bdylece siirmeye devam eden dis fonksiyonel okliizyona
ulasana kadar mikrobiyal plaga maruz kalmakta ve bu dislerin ¢iirige olan yatkinlig1
artmaktadir (Fejerskov ve ark., 2003, s.:74). Ayrica yeni siirmiis dislerde, fonksiyon
veya yasa bagli olarak kismen veya tamamen tikanmis dentin tiibiillerinin olmamasi,
cliriik lezyonlarinin hizli ilerlemesine neden olmaktadir (Silverstone ve Mjor, 1988).
7-8 yas grubundaki cocuklar iizerinde gercgeklestirilen bir ¢alismada, kaydedilen
DMEFS degerlerinde etkilenmis ylizeylerin %87,3’linii siirekli 1. biiyiik az1 dislerin
olusturdugu ve bu dislerin karisik dislenme doneminin baslangicinda ¢iiriik
aktivitesini belirledigi bildirilmistir (Noronha ve ark.,, 1999). Bu nedenle
calismamiza siirekli dis olarak derin ¢iiriik lezyonlariin sik goriildigi alt 1. biiyiik

az1 disleri dahil edilmistir.



Ozellikle iist cenedeki siit dislerinden, siirekli dislerin siiperpozisyonu nedeniyle iyi
bir radyografik goriintii elde etmek zordur (Berk ve Krakow, 1972). Al-Zayer ve ark.
(2003), indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar: iist ve alt ¢eneye ait siit az1 diglerinde
basar1 acisindan fark bulunmadigini belirtmiglerdir. Bizim c¢alismamizda da
radyolojik incelemelerde olasi patolojik degisikliklerin gozden kagmasini dnlemek
ve yanlis degerlendirmeleri engellemek amaciyla sadece alt g¢eneye ait disler

kullanilmustir.

Yukarida bahsedilen bilgilere paralel olarak, klinik ve radyografik muayene
bulgularina gore derin ¢iiriik lezyonu bulundugu tespit edilen alt 2. siit az1 ve alt 1.
siirekli biiylik az1 disleri ¢alisma kapsamina alinmistir. Derin cliriilk lezyonlarinin
seciminde kullanilan “ciiriglin tamamen kaldirilmast durumunda pulpada
perforasyon riski bulunmas1™ kriteri farkli arastirmacilar tarafindan belirtilen derin
dentin ¢liriigii tanimina uygundur (Nygaard-Ostby, 1972; Bjorndal ve Kidd, 2005).
Aragtirmacilar bu tiir lezyonlarin radyografik incelemeye gore, tim dentin
kalinliginin dortte tiglinii veya daha fazlasimi icerdigini bildirmislerdir (Bjorndal ve
Kidd, 2005). Tedavi edilen hastalarin yas aralig1 ise, hem siit dislerini ve hem de
geng stirekli disleri kapsayacak sekilde 4-15 olarak belirlenmistir.

Vital pulpa tedavisi i¢in vakalar1 secerken hastanin fiziksel durumu géz Onilinde
bulundurulmalidir. Genel saglik durumu kétii olan ¢ocuklarda, etkilenmis dise pulpa
tedavisi uygulamaktansa, uygun antibiyotik proflaksisinin ardindan etkilenmis disin
cekimi tercih edilmelidir. Subakut bakteriyel endokardit riski olan, nefrit, 16semi,
tiimor, idiyopatik siklik ndétropenisi olan ¢ocuklar ve graniilosit veya
polimorfoniikleer 16kosit sayilar1 diisiik olan c¢ocuklar, basarisiz bir pulpa
tedavisinden kaynaklanabilecek akut enfeksiyon olasiliina maruz birakilmamalidir
(Mcdonald ve Avery, 2000, s.:415). Bu nedenle ¢aligmamiza herhangi bir sistemik

rahatsizlig1 bulunan ¢ocuklar dahil edilmemistir.

Pulpa tedavileri, konservatif ve radikal pulpa tedavileri olarak iki grupta
siiflandirilmaktadir. Konservatif veya vital pulpa tedavileri olarak adlandirilan ve

pulpanin vitalitesini siirdiirmeyi amaglayan ilk gruba; koruyucu kaide uygulamasi,



indirekt pulpa tedavisi, direkt pulpa kapaklamasi ve amputasyon tedavileri dahildir.
Radikal veya vital olmayan pulpa tedavisi olarak adlandirilan ikinci grup ise kanal
tedavisi ve genc siirekli dislere uygulanan apeksifikasyon tedavisini igerir (Fuks,
2000; American Academy of Pediatric Dentistry, 2005-2006). Bir hastaligin bagarili
bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in dncelikle dogru bir teshis koyulmalidir (Lewis ve
Law, 1973). Pulpa tedavilerinde de en 6nemli ve en zor basamak, pulpa sagliginin
veya enflamasyon diizeyinin belirlenmesidir. En dogru tedavi karar1 ancak bu sekilde
verilebilir (Fuks, 2000). Yapilan c¢aligmalarda, klinik semptomlar ile pulpanin
histolojik durumu arasindaki korelasyonun zayif oldugu bulunmustur, bu da klinik
olarak pulpanin durumunun dogru bigimde teshis edilebilmesinin zor oldugunun bir
gostergesidir (Guthrie ve ark., 1965; Garfunkel ve ark., 1973; Croll ve ark., 1987;
Fitzgerald ve Heys; 1991). Hatasiz bir teshis koyulabilmesi i¢in; hastanin tibbi
gecmisinin ve agr1 6zelliklerinin 6grenildigi detayli bir anamnezden ve dikkatli bir
klinik ve radyografik muayeneden toplanan tiim bilgilerden faydalanilir (Camp,

1984; Fuks, 2000; Camp ve ark., 2002).

Klinik semptomlar ve histolojik bulgular arasindaki uyumun zayif olmasi, karmagik
histopatolojik siniflandirmalarin hekimler tarafindan kabul edilmemesine ve basit bir
klinik simiflandirma gelistirilmesine neden olmustur. Bu smiflandirmaya normal
pulpa, reversible pulpitis, irreversible pulpitis ve pulpa nekrozu dahildir (Ford,

2004).

Agrt hikayesi ve niteligi, pulpanin durumu ile ilgili olarak yapilacak tedavinin
belirlenmesinde olduk¢a Onemlidir. Bununla birlikte agrinin olmamasi pulpada
enflamasyon olmadig1 seklinde degerlendirilemez. Belirgin bir agr1 hikayesi olmadan
da, disler canliliklarin yitirebilirler (Loevy, 1981; Camp, 1984; Kennedy ve Kapala,
1985; Alagam, 2000; Fuks, 2000; Mcdonald ve Avery, 2000, s.:413; Camp ve ark.,
2002). Baz1 ¢cocuklarda agr1 esiginin yiiksek olmasi, bazilarinin ¢ocukluk c¢agindaki
aktivitelerinin yogunlugu nedeniyle gecici dis agrilarmmin farkina varamamalari,
bazilarinin ise yaslarinin ¢ok kii¢lik olmasi nedeniyle agriy1 tanimlayip ifade etmekte
zorlanmalar1 bu olayin sebepleri arasinda siralanabilir (Kennedy ve Kapala, 1985;

Mathewson ve Primosch, 1995, s.:257; Fuks, 2000). Bunun yami sira ara yiiz



curiiklerinde gida sikismasina baglh olarak ortaya c¢ikan diseti papilinin
enflamasyonu, spontan, zonklama seklindeki septal agriya neden olur ve geri
doniisiimsiiz pulpa hasarini taklit edebilir (Fuks, 2000). Tiim bu zorluklara ragmen,
vital pulpa tedavilerini uygulamaya karar verirken ilk degerlendirilen faktor dis
agrisidir (Mcdonald ve Avery, 2000, s.:413). Bu nedenlerden o6tiirii hekim, farkli agr
tiplerini ayirt edebilmelidir (Fuks, 2000).

Derin ¢iiriik lezyonlarinin neden oldugu dis agrist; anlik, kalic1 ve spontan agr1 olarak
siiflandirilabilir. Anlik agri, 1s1 veya pH’daki degisikliklere baglh olarak meydana
gelir ve uyaranin ortadan kalkmasi ile geger. Boyle bir durumda pulpanin vital
oldugu ve enflamasyonun geriye donebilir oldugu disiiniiliir. Kalic1 agr1 ise anlik
agrinin tersine uyaranin kaldirilmasindan sonra da devam eder ve enflamasyonun
kok pulpasina gegmis oldugunu gdsterir. Spontan agri ise, belirgin bir uyaran
olmadan, kendiliginden, durup dururken baslayan, zonklama seklindeki, siireklilik
gosteren ve hastayr gece uyutmayan agridir. Bu agr1 genellikle pulpadaki yaygin
dejeneratif degisikliklerle iliskilidir (Kennedy ve Kapala, 1985; Fuks, 2000). indirekt
pulpa tedavisinin saglikli pulpaya sahip veya geriye donebilen pulpa enflamasyonu
goriilen dislerde uygulanabilecegi belirtildiginden (American Academy of Pediatric
Dentistry, 2005-2006), termal ve kimyasal uyaranlara karsi uzun siireli agr1 hikayesi
olan veya spontan agri hikayesi olan, yani geri doniisiimsiiz pulpa enflamasyonu ile

iligkili semptomlari bulunan disler ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Klinik muayene, agizdaki sert ve yumusak dokularin kapsamli bir muayenesi ile
baslar (Camp, 1984). Perkiisyon, palpasyon ve dis mobilitesinin degerlendirilmesi
teshiste yardimci araglardir. Perkiisyon hassasiyeti, enflamasyonun periodontal
ligamenti de i¢ine alacak sekilde yayildigini1 gosterir. Disin enflamasyonlu dokuya
basing yapmasi rahatsizliga neden olur (Kennedy ve Kapala, 1985; Fuks, 2000).
Palpasyon sirasinda sisligin  oldugu bdlgede hissedilen fluktuasyon, akut
dentoalveolar apsenin disa agilmadan Onceki gdstergesi olabilir. Kronik
dentoalveolar apsenin ardindan olusan kemik yikimi da palpasyon ile tespit edilebilir
(Fuks, 2000). Patolojik mobilite destek dokulardaki enflamatuar eksudanin bir

sonucu olarak ortaya ¢ikar. Ancak siit dislerinde patolojik mobiliteyi, eksfoliasyon



zamanindaki fizyolojik mobiliteden ayirt etmek Onemlidir (Kennedy ve Kapala,
1985; Fuks, 2000). Agiz igerisindeki lokal sislikler, enflamatuar eksudanin g¢evre
dokulara yayilmis oldugunu ve cansiz bir disi gosterir, siklikla hizli bir sekilde drene
olur. Bu siirecin uzun siire devam etmesi ile bolgeden kronik olarak enflamatuar
eksuda akis1 olur ve ¢evre doku kabariklagarak eritematoz bir goriinlim alir. Bazen
sapl1 bir doku haline gelir ve bu klinik durum, fistiil olarak adlandirilir (Kennedy ve
Kapala, 1985). Ayrica dislerdeki gri, gri-pembe veya gri-kahverengi renklenmeler
cansiz pulpanin isaretidir (Alagam, 2000).

Bu bilgiler 1s181inda, pulpadaki enflamasyonun geri doniisiimsiiz oldugunu gosteren
klinik belirtilere sahip olan disler vital pulpa tedavileri igin uygun adaylar
olmadigindan bdyle disler ¢calismamiza dahil edilmemistir ve vakalarin se¢iminde
perkiisyon ve palpasyon hassasiyeti olmamasi, fizyolojik ve patolojik mobilite,

Odem, fistiil ve renk degisikligi bulunmamas1 gibi kriterler aranmustir.

Calismamizda tedavi baslangicindaki radyografik muayenede, ilgili dislerde lamina
dura ve periodontal araligin saglikli oldugu, kokleri cevreleyen kemikte kayip

olmadigi, patolojik internal veya eksternal kok rezorbsiyonu olmadig1 onaylanmaistir.

Genislemis periodontal aralik ve lamina dura kaybi olan dislerde indirekt pulpa
tedavisinin uygulanamayacagi bildirilmistir. Bu tiir radyografik degisiklikler
enflamasyonun artik pulpada siirli kalmadigini, periapikal bolgeye ilerledigini ifade
eder. Bu durum geriye doniisiimsiiz pulpa enflamasyonunun veya pulpa nekrozunun
ya da bu ikisinin birlesiminin bir gostergesi olabilir. Bu tiir bulgular oldugunda

genellikle endodontik tedavi gereklidir (Dumsha ve Hovland, 1985).

Benzer sekilde kokleri g¢evreleyen kemikteki rarefaksiyon gibi periapikal ve
periradikiiler degisiklikler de disin endodontik tedavisini veya ¢ekimini
gerektirmektedir (Mcdonald ve Avery, 2000, s.:414). Periapikal dokularda pulpa
patolojisine bagli olusan radyolusensiler, siit azilarda siklikla furkasyon bolgelerinde
goriiliirken, stirekli dislerde daha ¢ok kdk ucu bolgesindedir (Camp, 1984; Kennedy
ve Kapala, 1985; Fuks, 2000; Camp ve ark, 2002). Bunun sebebi, siit azilarin pulpa



tabanindaki aksesuar kanallarin varli§i ve pulpa tabaninin daha goézenekli yapida

olmasidir (Kennedy ve Kapala, 1985).

Internal rezorbsiyonun, enflamasyonlu vital pulpa ile iliskili oldugu, patolojik
eksternal kok rezorbsiyonunun ise yaygin bir enflamasyonu gosterdigi, bu tiir bir
durumda pulpanin vital olmadigi ve komsu kemigin rezorbe oldugu belirtilmektedir

(Kennedy ve Kapala, 1985).

Ayrica pulpa icerisindeki kalsifiye kitleler de teshis agisindan 6nemlidir. Pulpaya
gelen irritasyon hafif yahut kronikse, pulpanin cevabi enflamasyondur ve irrite eden
ajanlarin iletildigi tiibiilleri tersiyer dentin ile tikayarak irritasyonu elimine etmeye
calisir. Eger irritasyon yogun ve akutsa ve c¢iiriik lezyonu hizli ilerliyorsa savunma
mekanizmasinin tersiyer dentin bariyeri yapma sanst olmaz ve ¢iiriik pulpaya
ulagabilir. Bu durumda pulpa, perforasyon sahasindan uzakta bir bariyer olusturmaya
calisabilir. Bazen pulpa boynuzunda, bazen de pulpa kanal girisi bolgesinde
goriilebilen bu kalsifiye kitleler, kuron pulpasinin ilerlemis dejeneratif
degisiklikleriyle ve kok pulpasinin enflamasyonu ile iligkilidir (Mcdonald ve Avery,
2000, s.:414). Bu nedenle calismamizda tedavi dncesi yapilan radyolojik incelemede

pulpa igerisinde kalsifiye kitle goriilen disler ¢calisma kapsamina alinmamastir.

Calismaya dahil edilen dislerde pulpa vitalitesinin degerlendirilmesi amaciyla soguk
testi ve elektrikli pulpa testi kullanilmistir. Elektrikli pulpa testinin siit dislerinde
giivenilir olmadigi, pulpanin vital oldugunu gosterse bile enflamasyonun derecesini
belirleyemedigi bildirilmektedir. Baska bir sorun ise nekrotik pulpaya sahip bir diste,
kanal iceriginin s1vi oldugu durumlarda yanlis pozitif cevap alinabilmesidir. Ayrica
kokleri tamamen olugmamis geng siirekli dislerde sinir innervasyonunun heniiz tam
olarak gelismemis olmasindan dolay1 cevap alinamayabilir. Termal testler de genel
olarak siit diglerinde giivenilir bulunmamistir ve bu durum kii¢iik yastaki cocugun
testi anlama kabiliyeti ile iliskilendirilmistir. Bununla birlikte genc siirekli dislerde
ozellikle soguk wuygulamasinin pulpa vitalitesinin belirlenmesinde yardime1
olabilecegi ifade edilmistir (Camp, 1984; Kennedy ve Kapala, 1985; Belanger, 1999;
Fuks,2000; Mcdonald ve Avery, 2000, s.:414-415; Camp ve ark.,, 2002).



Calismamizda bu klasik testlerin her ikisi de kullanilmakla beraber, pulpa vitalitesi
hakkinda karar verirken yukarida bahsedilen klinik sinirlamalar da g6z oniinde

bulundurulmustur.

Indirekt pulpa tedavilerinde, pulpanin durumunun dogru teshis edilmesi kadar
tedavilerin steril sartlarda ve dikkatlice uygulanmasi da onemlidir (Kennedy ve
Kapala, 1985; Mcdonald ve Avery, 2000). Etkili bir izolasyon ¢ogu restoratif
prosediir i¢in zorunludur (Fayle ve Pollard, 1995). Bu amagla kullanilan rubber dam
disi agiz ortamuindan ayirir ve mililitresinde 10* den fazla mikroorganizma bulunan
tiikiiriikle operasyon sahasinin kontamine olmasini 6nler (Kidd ve Beighton, 1997).
Rubber dam, kuru ve kontaminasyonsuz bir saha saglar, yumusak dokular1 ¢ekerek
ve kapatarak yaralanmalara karsi korur. Ancak bu kosullar1 kiigiikk c¢ocuklarda
alternatif metotlarla saglamak zordur (Fayle ve Pollard, 1995). Bu sebeplerden 6tiirii

hastalarimizda tedaviler siiresince rubber dam kullanilmistir.

Calismamiza dahil edilen dislerde ciiriik temizleme islemi sirasinda oncelikle ¢iiriik
mine kaldirilmis ve kavitenin dis formu belirlenmistir. Kavitenin yan duvarlarindaki
ve mine-dentin birlesimindeki ¢iirlik dentin tamamen uzaklastirildiktan sonra,
kavitenin merkezindeki nekrotik ve enfekte dentinin temizlenmesine devam

edilmistir.

Ciirik dentinin dis tabakasi, hem organik hem de inorganik bilesenlerin geri
doniistimsiiz olarak bozuldugu, enfekte ve remineralize olamayan 6lii bir dokudur.
Dentin ¢iiriigiiniin i¢ tabakasi ise, gergekte saglam bir yapiya sahip olan, fakat geri
donebilir bicimde dejenere olmus, enfekte olmayan ve remineralize olabilen canli bir
dokudur (Fusayama, 1980). indirekt pulpa tedavisinde pulpa-dentin kompleksinin
iyilesmesini desteklemek amaciyla, enfekte olan dis tabakanin uzaklastirilmasi,
bunun altindaki etkilenmis canli ve kismen demineralize olmus dentin dokusunun

korunmasi gerektigi belirtilmistir (Massler; 1967a).

Enfekte dentin ile etkilenmis dentini klinik olarak ayirt edebilen kesin bir metodun

olmamasi, indirekt pulpa tedavisinde kaldirilacak c¢iiriik dentin miktarinin kesin



olarak belirlenememesine neden olur. Klinik karar, dentin kalitesi, lezyon derinligi,
klinik semptomlar ve radyografik goriintii rehberliginde hekim tarafindan verilir
(Berk ve Krakow, 1972; Stark ve ark.,1976). Ciirtiglin kaldirilmas1 sirasinda ciiriik
tespit edici boyalardan da faydalanilabilir (Hilton ve Summit, 2001). Bu amagcla
kullanilan bazik fuksin soliisyonunun ¢iirigiin iki farkli tabakasinin ayirt edilmesini
sagladigi; distaki enfekte tabakay1 belirgin olarak boyadigi ancak igteki etkilenmis
tabakayr ve normal dentini boyamadigi bildirilmistir. Boyanan dis tabakanin
tamamen kaldirilmasi ile enfekte dentinin uzaklastirilabilecegi one siiriilmiistiir
(Fusayama ve Terachima, 1972; Sato ve Fusayama, 1976; Fusayama, 1980). Ancak
daha sonraki yillarda gergeklestirilen ¢alismalarda bu tiir boyalarin sadece ¢iirtigii
degil, demineralize olmus organik matriksi de boyadig1, bakterileri ve onlarin ulastig
bolgenin  smurlarint  belirlemedigi  ve  ¢iiriigiin  temizlenmesi  sirasinda
kullanildiklarinda saglam dentinin gereksiz yere kaldirilmasina neden olduklar
gosterilmistir (Kidd ve ark., 1993a; Yip ve ark., 1994; Banerjee ve ark., 2003).
Dolayisiyla hekim ciirlik tespit edici boyalari kullaniyorsa, boyanin bu o6zelligi
konusunda bilgi sahibi olmalidir (Hilton ve Summit, 2001). Massler (1978), ¢iiriik
uzaklagtirma igleminde, ylizeyel enfekte dentinin kaldirilmasi sirasinda agri
olusmadigini; bunun altindaki, zarar vermeden birakilmasi gereken -etkilenmis
dentinin kaldirilmas1 sirasinda tiibiiler icerigin canli olmasi nedeniyle agri
olustugunu, ancak derin kavitelerde anestezi uygulanmasinin ardindan bu ayrimdan
faydalanmanin miimkiin olmadigin1 ifade etmistir. Alacam (1985), indirekt pulpa
tedavisinde cliriik dentinin sertliginin degerlendirilmesinde el hassasiyetinin
etkinligini inceledigi caligmasinda, sert, orta ve yumusak olarak degerlendirilen
dentin dokusu orneklerinin spektrofotometrik olarak fosfor analizlerini yapmis ve
arada bir iligki bulunup bulunmadigr arastirmistir. Arastirmaci, orta ve sert
gruplarinin arasinda ve yumusak ve sert gruplarinin arasinda fosfor icerigi agisindan
istatistiksel olarak 6nemli farkliliklar oldugunu bulmustur. Bu sonuglar, deneyimli
bir elin dentin dokusunun niteligi konusunda bir miktar fikir edinebilecegini
gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da tek asamali indirekt pulpa tedavisi
uygulanan grup ile iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan grubun ilk

asamasinda, temizlemeyi sonlandirma karari, kontrol grubu ile iki asamali indirekt



pulpa tedavisinin ikinci asamasinda c¢liriigiin tamamen temizlendigine dair klinik

karar, hekimin el hassasiyeti rehberliginde alinmistir.

Weerheijm ve Groen (1999), ciiriigiin ilerlemesinin veya kavitede birakilan ¢liriigiin
yeniden aktive olmasinin engellenmesi amaciyla gergeklestirilen ii¢ yaklasimi
yeniden gozden gecirmis ve konu ile ilgili makalelerin bir derlemesini sunmuslardir.
Bu yaklagimlardan ilki, ¢iiriigiin a8z ortamindan izole edilmesiyle
mikroorganizmalarin ihtiyact olan besin kaynaginin kisitlanmasidir. Boylelikle
mikroorganizmalar sayica azalir. Ancak burada yeterli Ortiliciiligiin saglanmasi
oldukca oOnemlidir. Ikinci yaklasim ise, operatif tedavi ile enfekte dentinin
uzaklagtirilmasidir. Bu sayede, ¢ogu vakada mikroorganizmalarin sayilarinin
azaltilabildigi belirtilmistir. Arastirmacilar, tim mikroorganizmalar her zaman
kaldirilamasa bile, bu yaklagimin ¢iirigiin durdurulmasinda olduk¢a Onemli
oldugunu ifade etmislerdir. Ciiriiglin ilerlemesinin durdurulmasinda ii¢lincii yaklagim
ise, karyostatik dolgu maddelerinin kullanilmasidir. Bu yaklasim, minimal operatif
miidahale konseptinde en sik arastirilan konulardan biridir. Arastirmacilar birinci ve
ikinci yaklagimin, ii¢lincii yaklagima oranla, lezyonun ilerlemesinin durdurulmasinda
daha basarili oldugunu rapor etmislerdir. Aslinda her ii¢ yaklagim da lezyonun
ilerlemesinin durdurulmasina katkida bulunur. Ancak bunlarin hicbiri tek basina
cliriigii durdurmak i¢in yeterli degildir. Bu nedenle, bu ii¢ yaklasgimin birlikte ele

alinmas1 gerekmektedir.

Bizim c¢alismamizda hem tek asamali hem de iki asamali indirekt pulpa tedavisinde
kavite tabaninda birakilan ¢iiriik dentin {izerine Ca(OH), materyali yerlestirilmistir.
Ca(OH),, indirekt pulpa tedavisinde antibakteriyel ajan ve ciiriik dentin ilizerinde
remineralizasyon olusumunu uyarict madde olarak kullanilmaktadir (Paterson,1974).
Ca(OH),’in ¢iirik dentinde remineralizasyonu stimiile ettigine dair ilk in vivo
kanitlar Eidelman ve ark. (1965) tarafindan yapilan calismada elde edilmistir.
Ca(OH), pulpada ileri bir hasar olusturmamas1 yaninda, alttaki dentin dokusunda
pH’y1 yiikseltmekte ve dentin tiibiillerinin gegirgenligini azaltmaktadir. Bdylece
kavitede birakilan mikroorganizmalarin pulpay: irrite etme riskini de azaltmaktadir

(Alagam, 2000). Bu o6zelliklerinden dolay1 giinlimiize degin yapilan g¢alismalarda



indirekt pulpa tedavilerinde en sik kullanilan materyal Ca(OH), olmustur (Sowden,
1956; Aponte ve ark., 1966; Bjorndal ve ark., 1997; Al-Zayer ve ark., 2003; Maltz ve
ark. 2002).

Calismamizda iki asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan grupta gecici dolgu
materyali olarak kullanilan IRM, polimetil metakrilatla giiclendirilmis ZOE
simandir. Bu simanin baski direnci ¢inko fosfat simaninkine yakindir ve marjinal
ortiiciilik 6zelliklerinin daha iyi oldugu bildirilmistir (Stark ve ark.,1976). IRM tek
asamali indirekt pulpa tedavisi yapilmis dislerde 18 ay boyunca takip edilmis ve
basarili bulunmustur (Hutchins ve Parker, 1972). Ancak derin kavitelere yerlestirilen
giiclendirilmis ZOE, pulpada yiiksek 6jenol konsantrasyonu olusturarak enflamatuar
reaksiyonlara yol agabilir. Bu nedenle arastirmacilar kavite tabanina Oncelikle
Ca(OH), yerlestirilmesi gerektigini belirtmislerdir (Brannstrom ve Nyborg, 1976;
Torstenson ve ark., 1982). Bu bilgiler dogrultusunda g¢aligmamizda iki asamali
indirekt pulpa tedavisi yapilan grupta kaviteler Ca(OH), yerlestirildikten sonra IRM

ile Ortiilmiistiir.

Caligmamizda; iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan dislerde, ikinci asama 3
ay sonra gerceklestirilmistir. Giiniimiize degin iki asamal1 indirekt pulpa tedavisinin
uygulandigr caligmalarda seanslar arasinda c¢ok degisik bekleme siireleri
kullanilmistir (Kerkhove ve ark., 1967; Jordan ve Suzuki, 1971; Nordstrom ve ark.,
1974; Fairbourn ve ark., 1980; Nirschl ve Avery, 1983; Leksell ve ark., 1996;
Bjorndal ve ark., 1997; Maltz ve ark., 2002; Pinto ve ark., 2006). Ornegin Kerkhove
ve ark. (1967) 12 ay, Nordstrom ve ark. (1974) minimum 3 ay, Fairbourn ve ark.
(1980) 5 ay, Nirschl ve Avery (1983) 6 ay ve Bjorndal ve ark. (1997) 6-12 ay
stiresince tersiyer dentin olusumu ve kalan ciiriik dentinin remineralizasyonu i¢in
beklemislerdir. Tersiyer dentin olusumunun tedaviden sonraki ilk 48 giinde en
yuksek diizeyde oldugu ve 90 giin sonra onemsiz seviyeye diistiigli bildirilmistir
(Stanley ve ark., 1966). Bu nedenle pulpanin savunma cevabinin goriilebilmesi i¢in 3
aylik siirenin yeterli olacag: diisiiniilmiis ve calismamizda iki asamali indirekt pulpa
tedavisi uygulanan grupta kaviteler 3 ay sonra tekrar agilmistir. Jordan ve Suzuki

(1971) tarafindan yapilan bir ¢alismada, indirekt pulpa tedavisi uygulanan dislerde



radyografik olarak remineralizasyonun goriilebilmesi i¢in gereken siirenin ortalama 3
ay oldugu belirtilmistir. Leksell ve ark. (1996) ise, iki asamali indirekt pulpa
tedavisinde bekleme siiresi olarak 8—10 hafta veya 11-24 hafta kullanmis ve pulpa
perforasyonu agisindan bu iki bekleme siiresi arasinda istatistiksel olarak 6énemli fark
bulunmadigini belirtmiglerdir. Magnusson ve Sundell (1977), daha uzun bekleme
siireleri secildiginde gegici dolgudan kaynaklanan problemlerin artacagina dikkat

¢ekmislerdir.

Dentin dokusunun mikrobiyolojik olarak incelenmesi amaciyla gergeklestirilen
calismalarda doku ornekleri ekskavatorlerle veya frezlerle toplanmaktadir. Konu ile
ilgili calismalar incelendiginde Orneklerin daha c¢ok frezler ile toplandigi
goriilmektedir (Kidd ve ark., 1993a; Kidd ve ark., 1993b; Weerheijm ve ark.,1993;
Ricketts ve ark., 1995; Kidd ve ark., 1996; Bjorndal ve ark., 1997; Kreulen ve ark.,
1997; Weerheijm ve ark., 1999; Bjorndal ve Larsen, 2000; Maltz ve ark., 2002;
Lager ve ark., 2003; Wicht ve ark., 2004; Pinto ve ark., 2006). Ekskavatorler ise
genellikle atravmatik restoratif tedavinin (Bonecker ve ark., 2003; Toi ve ark., 2003;
Ersin ve ark., 2006; Frencken ve ark., 2007) ve ciiriigiin kemomekanik yontemle
kaldirilmasinin (Azrak ve ark., 2004; Lima ve ark., 2005) mikrobiyolojik olarak
incelendigi ¢alismalarda kullanilmaktadir. Bizim c¢alismamizda mikrobiyolojik
olarak incelenecek dentin drnekleri steril frezlerle toplanmustir. Frezi 6rnek almadan
once ve ornek aldiktan sonra tartarak, toplanan dentin agirligini hesaplamak miimkiin
olmamustir, ¢iinkii frezin agirligi dentin 6rneginden ¢ok daha fazladir. Dolayist ile
“frezin yivlerini dolduracak miktarda 6rnek™ standart kabul edilmistir. Bu 6rnekleme
prosediiriiniin tekrarlanabilirligi degisik ¢alismalarda gosterilmistir (Kidd ve ark.,

1993b; Bjorndal ve ark., 1997; Lager ve ark., 2003).

MS’in  belirlenmesinde kullanilan mitis salivarius agarda modifikasyonlar
gerceklestirilerek daha duyarli secici besiyerlerinin gelistirilmesi i¢in birgok ¢alisma
yapilmustir. Gold ve ark. (1973) tarafindan gelistirilen Mitis Salivarius Basitrasin
(MSB) agar; mitis salivarius agara, siikroz, basitrasin ve potasyum tellurite
eklenmesi ile hazirlanmistir. Trypticase Yeast Extract Cystine Sucrose Bacitracin

(TYCSB) agar ise, Trypticase Yeast Extract Cystine (TYC) agara silikroz ve



basitrasin eklenerek modifiye edilmesi ile olusturulmustur (Van Palenstein
Helderman ve ark.,1983). Glucose Sucrose Potassium Tellurite Bacitracin (GSTB)
agar, trypticase and yeast extract esasl agara; glukoz, siikroz, basitrasin ve potasyum
tellurite eklenmesiyle hazirlanmistir (Tanzer ve ark., 1984). TSY20B agarin
formiilasyonu TYCSB agar ile aymidir, ancak hazirlama asamasi daha basite
indirgenmistir (Schaeken ve ark., 1986). Ancak bu besiyerleri ile ilgili arastirmalar
sinirli sayidadir. Bundan dolay1 c¢alismamizda, arastirmacilar tarafindan kabul
gormiis ve cliriik dentin dokusundaki MS’1n miktarlarinin incelendigi mikrobiyolojik
calismalarda siklikla tercih edilen MSB agar kullanilmistir (Ricketts ve ark., 1995;
Kidd ve ark., 1996; Maltz ve ark., 2002; Wicht ve ark., 2004; Lima ve ark., 2005;
Ersin ve ark., 2006; Pinto ve ark., 2006).

Calismamizda c¢aligma gruplardaki siit dislerinin daimi restorasyonlarinda kullanilan
kompomerin ve siirekli dislerin daimi restorasyonlarinda kullanilan kompozit rezinin
altina CIS, kaide olarak yerlestirilmistir. Flor salinim 6zelliginin ve hem dise hem de
kompozit ve kompomer gibi rezin igerikli dolgu materyallerine kimyasal olarak
baglanma &zelliginin yam sira CIS, rezin igerikli restoratif materyallerin daha az
miktarda uygulanmasini saglayarak polimerizasyon biiziilmesi sonucu ortaya
cikabilecek hatalarin en aza indirgenmesine neden olur (Nicholson ve Croll, 1997;
Elledge, 1998; Alomari ve ark., 2001). Al-Zayer ve ark. (2003), tek asamal1 indirekt
pulpa tedavisi uygulanan siit dislerinde Ca(OH), iizerine rezin modifiye cam
iyonomer veya ZOE kaide yerlestirilmesinin, Ca(OH),’in tek basina uygulanmasina
oranla daha basarili oldugunu bildirmislerdir. Calismada basarisiz olan dislerin
bliylikk c¢ogunlugunun kaide yerlestirilmemis dislerden olustugunu belirten
aragtirmacilar, kaidenin termal yalitim sagladigini ve sizintinin 6nlenmesi i¢in uygun

bir ortiicii oldugunu ifade etmislerdir.

Bahsedilen kosul ve kriterler dogrultusunda yiiriitiilen calismamizin bulgular
degerlendirildiginde; tek asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan Deney grubu I’de 3
diste (%6), iki asamali indirekt pulpa tedavisi yapilan Deney grubu II’de 4 diste
(%8,16) ve ¢iiriiglin tek seansta tamamen temizlendigi kontrol grubunda 12 diste

(%21,82) pulpa perforasyonu olusmustur. Gruplar arasi karsilastirmaya gore sadece



Deney grubu I ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur. Buna ragmen, rakamsal olarak gozlenen farklara bakilarak, hem tek
asamali hem de iki asamali indirekt pulpa tedavisinin, geleneksel kavite
preparasyonuna  oranla  pulpanin  perforasyon  olasiligini  azaltabildigi

gbzlemlenmistir.

Calismamizda Deney grubu II’de meydana gelen pulpa perforasyonlart Deney grubu
I ile aym islemleri igeren ilk asamada degil, ikinci asamada ¢iiriiglin tamamen
temizlenmesi sirasinda olugmustur. Bizim diisiincemize gore tedavileri gerceklestiren
hekim, Deney grubu II'nin ilk agamasinda ¢liriigii temizlemeyi sonlandirma kararini
verirken, ikinci asamanin gergeklestirilecegini goz oOniinde bulundurdugundan ve
perforasyon riskini en aza indirgemeyi amacladigindan, pulpaya olabildigince
yaklasma konusunda daha ihtiyatl davranmig olabilir. Bu bulgumuz, iki agamali
indirekt pulpa tedavisi uygulanan dislerde pulpa perforasyonlarinin, ikinci agamada
cliriiglin tamamen kaldirilmasi sirasinda meydana geldigini gosteren Magnusson ve

Sundell (1977)’in ¢aligmasi ile uyumludur.

Deney grubu II’'nin ilk asamasinda gerceklestirdigimiz ciirlik temizleme islemi
kismen, Bjorndal ve ark. (1997) tarafindan tanitilan ve ilk asamasindaki ¢iiriik
uzaklastirma basamagi daha konservatif olan iki asamali indirekt pulpa tedavisine
benzemektedir. Bu arastirmacilar pulpaya olabildigince yaklasmayi1 amaclayan
geleneksel indirekt pulpa tedavisi igleminin aksine, enfekte ve nekrotik dentinin
sadece yiizeyel tabakalarini uzaklastirarak, pulpa-dentin kompleksinin savunma
reaksiyonlarini desteklemeyi amaclayan bir yaklasim 6nermisler ve bu sayede pulpa
perforasyonu riskinin daha da azaltilabilecegini bildirmislerdir. 31 siirekli dise
uyguladiklar1 bu tedavinin ilk asamasinda hicbir diste pulpa perforasyonu meydana
gelmedigini belirten aragtirmacilar, 6-12 ay arasinda degisen bekleme siirelerinden
sonra gergeklestirilen ikinci asamadaki c¢iirik kaldirma basamagimin da pulpa

perforasyonu olmadan tamamlandigini kaydetmislerdir.

Bjorndal ve Larsen (2000), ayni yaklasimla iki asamali indirekt pulpa tedavisi

uyguladiklar1 derin ¢iiriklii 9 siirekli diste, ¢lirliglin kavitede birakilan kismini ilk



tedaviden 4-6 ay sonra kaldirmislar ve vakalarin hig¢birinde pulpada perforasyon

olusmadigini belirtmislerdir.

Bjorndal ve Thylstrup (1998), bu yaklasim konusunda bilgilendirilen farkli dis
hekimlerinin 94 siirekli dis tlizerinde gerceklestirdigi iki asamali indirekt pulpa
tedavilerinde, 2-19 ay arasinda degisen (ortalama 6 ay) bekleme siireleri sonunda,

%S5,3 oraninda pulpa perforasyonu olustugunu rapor etmislerdir.

Maltz ve ark. (2002) indirekt pulpa tedavisi uygulanan 32 adet derin ¢iiriiklii siirekli
diste, 6-7 aylik bekleme siiresi boyunca 1 diste pulpa nekrozu gelistigini, 1 diste ise
gecici dolgunun sokiilmesi sirasinda pulpa perforasyonu meydana geldigini

belirtmislerdir.

Derin ¢iirtiklii 25 siit ve 39 siirekli dis tizerinde gergeklestirilen indirekt pulpa
tedavilerinde, 3 aylik bekleme periyodu sonunda c¢iiriglin tamamen kaldirilmasi
sonucu, kalay floriir ile tedavi edilen grupta %6 ve Ca(OH), ile tedavi edilen grupta

%?3 oraninda pulpa perforasyonu olustugu rapor edilmistir (Nordstrom ve ark., 1974).

Leksell ve ark.(1996), geng siirekli dislerde iki asamali indirekt pulpa tedavisi
yapilan grupta %17,5 oraninda, ¢liriglin tek seansta tamamen temizlendigi grupta ise
%40 oraninda pulpa perforasyonu olustugunu bildirmislerdir. Siit diglerinde
gerceklestirilen karsilastirmali ¢alismalarda ise, 4-6 haftalik bekleme siireleri olan iki
asamali indirekt pulpa tedavisi ile %15, clirtiglin tek seansta tamamen
temizlenmesiyle %353 oraninda pulpa perforasyonu olustugu bildirilmistir
(Magnusson ve Sundell,1977). Benzer bir ¢alismada 6-8 haftalik bekleme siiresi
ardindan iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile %14 ve ¢iiriigiin tek seansta tamamen
temizlenmesi ile %25 oraninda pulpa perforasyonu goriilmiistiir (Heinrich ve ark.,

1991).

Yukarida bahsedilen bu ¢alismalarda, iki asamali indirekt pulpa tedavilerinde ortaya

cikan farkli pulpa perforasyonu oranlarini, degisik bekleme siirelerinin veya degisik



materyallerin kullanilmasi ile agiklamaya ¢alismak yetersiz olacaktir. Gergek c¢iiriik
derinliginin radyografide gozlenen ¢iiriik derinliginden daha fazla oldugunu belirten
arastirmacilar (Kennedy ve Kapala, 1985; Mathewson ve Primosch, 1995, s.:257),
radyografide pulpanin istiinii 6rten ve koruyucu dentin tabakasi olarak algilanan
goriintliniin aslinda perfore olmus diizensiz bir kalsifiye kiitle ve ¢iirlik materyalden
olustugunu, dolayisiyla ¢iiriik lezyonun pulpaya olan yakinliginin radyografilerde her
zaman dogru sekilde belirlenemeyecegini bildirmektedirler (Mcdonald ve Avery,
2000, s.:414). Sonug olarak ciiriik ile pulpa arasindaki saglam dentin dokusu
kalinliginin klinik ve radyografik muayene ile dogru olarak ol¢iillememesi, farkli
caligmalarda baslangictaki lezyon derinliklerinin farkli olmasina ve farkli sonuglar
elde edilmesine neden olmus olabilir. Massler (1967b), hizli ilerleyen ciiriik ile yavas
ilerleyen ¢iiriikk lezyonlar1 arasinda pulpa perforasyonu oranlarini karsilastirarak
kesin bir sonug ortaya koyan bir ¢aligma olmamasina ragmen, klinik gézlemin akut,
hizli ilerleyen agrili lezyonlarda tedavi sirasinda daha fazla pulpa perforasyonu
meydana geldigi yoniinde oldugunu belirtmistir. Arastirmaciya gore, pulpa
perforasyonlar1 nadiren yavas ilerleyen kronik ciiriikte meydana gelmektedir. Bu
acidan diislintildiigiinde de calismalarda tedavi edilen dislerin baslangigta farkli
lezyon karakterlerine sahip olmasi pulpa perforasyonu sonuglarini etkilemis olabilir.
Ayrica indirekt pulpa tedavilerinde cogu calismada vaka secim kriteri olarak
kullanilan “klinik ve radyografik muayene bulgularina gore ¢iiriigiin tamamen
kaldirilmasi durumunda pulpa perforasyonunun meydana gelecegi tahmin edilen
derin ¢iiriik lezyonu” tanimi kanaatimizce farkli hekimler tarafindan farkli algilanmis

olabilir.

Ne kadar ciiriik temizlenmesi gerektigini belirleyen giivenilir bir rehberi olmayan
hekimin, klinik islemler esnasinda hem pulpa perforasyonundan kaginmak, hem de
pulpaya olabildigince yaklasarak enfekte dentini olabildigince kaldirmak gibi
birbirine zit gibi goriinen iki hedefi gerceklestirmeye calismasi da kanimizca indirekt
pulpa tedavisi isleminin zayif noktalarindan biridir ve olabildigince dikkat
gerektirmektedir. Bunun yani sira, hem siit hem de siirekli dislerde, dentinde sertligin
her bolgede ayn1 degerde olmamasindan otiirti, ¢iiriige bagh olarak olusan patolojik

yumusak dentinin, pulpaya yakin fizyolojik yumusak dentinden ayirt edilmesinde



zorluk yasandigi belirtilmistir. Pulpaya yakin olan boélgedeki dentin, orta ve dis
kisimlardaki dentinden daha yumusaktir; bu nedenle s1§ bir ¢iiriik lezyonunda c¢iiriik
ve saglam dentinin ayirt edilmesi zor olmamasina ragmen, pulpaya yaklasmis derin
bir ¢iiriik lezyonunda, patolojik yumusak dentini, fizyolojik yumusak dentinden
sadece dokunmayla veya mekanik manipiilasyonla ayirt etmek miimkiin degildir
(Johnsen, 2002). Willmott ve ark. (2007), X-ray mikrotomografi ile siit dislerindeki
cliriik dentinin mineral dagilimin1 ve diisiik devirli alet ile kullanilan celik frez ile
kaldirilan dentin miktarint arastirmiglar ve hekim tarafindan kullanilan subjektif
kriterin kavite preparasyonunda tutarsizliga neden olabilecegini bildirmiglerdir.
Kavitelerin 9%8,5-44,3’linde asir1 preparasyon yapildigini, ancak bu durumun
kavitenin her yeri i¢in gegerli olmadigini ve preparasyonun ardindan kavitede yine de
arttk demineralize dentinin tespit edilebildigini belirtmiglerdir. Arastirmacilar
Ozellikle derin ¢iiriik lezyonlarinda, ciirik ve saglam dentinin benzer sertlik
degerlerinin olmasi sebebiyle, sertligine goére bir ayirim yapmanin zor oldugunu ve
deneyimli bir hekimin bile ¢iiriik temizlenmesi sirasinda gereksiz yere saglam dentin
kaldirabilecegini ifade etmiglerdir. Bizim c¢alismamizda tek asamali indirekt pulpa
tedavisi uyguladigimiz Deney grubu I’de, kavite preparasyonuna pulpa perforasyonu
olusacagi disiiniilen ana kadar devam edilmistir. Yukarida farkli arastirmacilar
tarafindan belirtilen agiklamalar, Deney grubu I’de meydana gelen iatrojenik pulpa

perforasyonlarinin sebebini agiklamaktadir.

Deney grubu II’de pulpa perforasyonu olusmadan tedavileri tamamlanarak daimi
dolgular1 yapilan siit dislerinden 1 tanesinde 1 yillik kontrol siiresi igerisinde
basarisizlik tespit edilmistir. Ilgili diste klinik olarak perkiisyon ve palpasyon
hassasiyeti, patolojik mobilite ve fistiil varligi belirlenmis, radyografik olarak
furkasyon lezyonu saptanmustir. Bu diste ilk asama ve ikinci agama arasindaki 3 aylik
bekleme siiresi igerisinde gegici dolgunun diistiigii ve sonradan dolgunun yenilendigi
belirlenmigtir. Bjorndal ve Thylstrup (1998); 94 adet derin ciiriiklii siirekli dis
tizerinde gergeklestirilen iki asamali indirekt pulpa tedavilerinde, iki asama
arasindaki bekleme siiresi boyunca yetersiz gegici dolguya sahip 2 diste, tedavinin
ikinci asamasinda pulpa perforasyonu meydana geldigini belirtmiglerdir. Ayrica

arastirmacilar, pulpa perforasyonu olusmayan dislerin 1 yillik takipleri siiresince



basarisizlik goriilen 1 vakanin da, tedavi sonrasi yerlestirilen restorasyondaki
problemden kaynaklandigina dikkat ¢ekmislerdir. Calismamizda Deney grubu I’de
ise hicbir diste 1 yillik kontrol siiresi boyunca basarisizlik goriilmemistir. Cliriigiin
tek seansta tamamen temizlendigi kontrol grubunda, 1 yillik kontrol siiresi boyunca 2
adet siit diginde internal rezorbsiyon gelistigi gozlenmistir. Schroder ve Granath
(1971) internal rezorbsiyonun, pulpada var olan ancak tedavi sirasinda teshis
edilememis kronik enflamasyon nedeniyle olustugunu belirtmislerdir. Biz de tespit
ettigimiz internal rezorbsiyonun, klinik semptomlar ile pulpanin histolojik durumu
arasindaki korelasyonun zayif olmasi nedeniyle (Guthrie ve ark., 1965; Garfunkel ve
ark., 1973; Croll ve ark., 1987; Fitzgerald ve Heys; 1991) teshis edemedigimiz

kronik pulpa enflamasyonundan kaynaklanmis oldugunu diisiinmekteyiz.

Caligmamizda 1 yillik takip sonucunda klinik ve radyografik muayene bulgularina
gore basarili oldugu belirlenen dislerin orani; Deney grubu I’de %100, Deney grubu
I’de %97,78 ve kontrol grubunda %95,35 olarak belirlenmistir. Genel basari

acisinda gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamustir.

Arastirmamizda indirekt pulpa tedavisinde tek asamali ve iki asamali yontem ile elde
edilen pulpa perforasyonu ve genel basari1 oranlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir. Bu bulgu, konu ile ilgili olarak yillardir siiregelen tartigsmalara
ve fikir ayriliklarina son verecek kesin bir yargi olusturmasa da, her iki tedavi
yonteminin birbirine karst belirgin bir stiinliigii olmadig1 seklinde yorumlanabilir.
Hekimin tedavilerin art1 ve eksi yonlerini tartarak klinikte tercihini her iki yontemden
biri lehine kullanmasinda fayda vardir. Nitekim her ikisi de konservatif tedavi
yaklagimi anlaminda belirgin bir deger tasimaktadir. Tiim bunlarla birlikte konu ile
ilgili daha ¢ok sayida 6rnek igeren ve daha uzun takipli karsilagtirmali ¢aligmalarin

yapilmasi gerektigi diislincesindeyiz.

Law ve Lewis (1961), derin ciiriiklii siit ve geng siirekli dislerde iki asamal1 indirekt
pulpa tedavisi uygulamislar ve siit dislerinde %74, siirekli dislerde ise %80 oraninda
basar1 rapor etmislerdir. Kerkhove ve ark. (1967), Ca(OH), metil seliiloz ve ZOE’iin

etkinligini karsilastirmak amaciyla 19 adet siit 1. azi1, 37 adet siit 2. az1 ve 20 adet



stirekli 1. biiyiik az1 dislerine iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulamislardir. 12
ay boyunca takip ettikleri dislerde dentin radyoopasitesi agisindan siit ve siirekli
disler arasinda 6nemli bir fark gézlenmedigini bildirmislerdir. Nordstrom ve ark.
(1974), %10’luk kalay floriir soliisyonunun ve Ca(OH),’in ¢iiriikk dentin iizerindeki
etkilerini kiyaslamak amaciyla, derin ¢iiriiklii 25 siit ve 39 stirekli dis iizerinde iki
asamal1 indirekt pulpa tedavisi gergeklestirmis, siit ve siirekli dislere ait sonuglar
arasinda belirgin bir fark bulunmadigini belirtmislerdir. Sawusch (1982) ise, 136 adet
siit ve 48 adet genc siirekli dis lizerinde tek asamali indirekt pulpa tedavisi
gerceklestirerek, fiziksel ozellikleri artirilmis olan iki yeni Ca(OH), preparatinin
basarisin1 incelemis, tedaviden sonraki 12 ay igerisinde toplam 6 siit diginde
restorasyonlardan kaynaklanan basarisizlik tespit edildigini, siirekli dislerde ise
basarisizlik meydana gelmedigini bildirmistir. Bizim g¢alismamizda ise calisma
gruplarindaki siit ve silirekli disler arasinda pulpa perforasyonu ve genel basari
acgisindan istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamistir. Bu durum siit ve siirekli
dislere ait farkli yapisal ozelliklerin tedavi yontemlerinin basarilari iizerinde 6nemli

bir etkisi olmadigini diigiindirmektedir.

Tedavi yontemleri sadece siit dislerinde veya sadece siirekli dislerde
karsilastirildiginda ise hem pulpa perforasyonu hem de genel basar1 agisindan olusan
farklarin istatistiksel olarak onemli olmadig1 goriilmiistiir. Deney grubu I ile kontrol
grubu arasinda siit ve siirekli tiim disler birlikte degerlendirildiginde pulpa
perforasyonu acisindan istatistiksel olarak dnemli goriilen fark, gruplar siit ve stirekli
olarak boliince, 6rnek sayilarinin azalmasina bagli olarak istatistiksel olarak dnemli

bulunmamustir.

Dentindeki aktif ve durgun ciiriik lezyonlar1 arasinda goriilen en belirgin klinik
farkliligin, pigmentasyon ve yiizey sertligi oldugunu belirten Miller ve Massler
(1962), aktif lezyonlar1 agik pigmentasyonlu ve yumusak, durgun lezyonlar1 ise koyu

pigmentasyonlu ve sert olarak tanimlamislardir.

Aciga c¢ikmis dentin lezyonlarinda, demineralize olmus dentindeki renklenme

oldukca belirgindir (Bjorndal, 2002b). Bu renklenme lezyonun ilerleyen kismindaki



anaerobik ve asidik ortamda, bakteri metabolizmasi tarafindan olusturulan ufak
aldehitler ile dentin dokusundaki proteinler arasinda meydana gelen etkilesimin bir
sonucudur ve Maillard reaksiyonu olarak tanimlanir. Lezyonun dis kisimlari,
lezyonun ilerleyen kismina oranla Maillard reaksiyonuna daha fazla maruz kalir ve
bu nedenle daha koyu renkte goriiniir (Kleter, 1998). Maillard reaksiyonu ayni
zamanda dentin kollajenindeki aminoasitleri modifiye ederek proteolize karsi
direnclerinin artmasini saglar, bu acidan renklenmis dentinde ¢iiriik lezyonunun

ilerlemesinin engellendigi diigiiniilmektedir (Kleter ve ark., 1998).

Cekilmis insan diglerinde; 22 aktif ve 83 durgun dentin ¢iirigli lezyonunda, mineral
kaybini x-ray analitik mikroskop yardimiyla 6l¢cen Hiraishi ve ark. (2003) aktif
dentin lezyonlarinda mineral kaybinin durgun lezyonlardaki ile kiyaslandiginda
belirgin olarak daha fazla oldugunu bulmuslardir. Arastirmacilar aktif ¢iiriik

lezyonunun ilerleyisi ile mineral kayb1 miktarinda artis oldugunu ifade etmislerdir.

Ayrica aktif dentin lezyonlarinin ylizey tabakasinda bakterilerin yogun sekilde
bulundugu, ancak durgun dentin lezyonlarinda bu tabakadaki tiibiiller icerisinde

bulunan bakterilerin canli olmadig: bildirilmistir (Sarnat ve Massler, 1965).

Bizim ¢aligmamizda da ¢alisma gruplarinda pulpa perforasyonu meydana gelmemis
tiim dislerde, dentinin renk, kivam ve nem o6zellikleri kaydedilmis ve ayni dentin
dokusundan elde edilen o6rneklerdeki toplam CFU, MS ve laktobasil miktarlar
hesaplanarak mikrobiyolojik inceleme yapilmistir. Bdylece Deney grubu I’deki
kavite tabaninda birakilan ¢iiriik lezyonun aktivite derecesi, Deney grubu II’de iki
asamal1 tedavi siiresince ¢liriikk lezyonun aktivitesinde meydana gelen degisiklikler ve
kontrol grubunda sertlik kriterine gore saglikli oldugu kabul edilen kavite tabaninin

ozellikleri degerlendirilebilmistir.

Calismamizda Deney grubu I’de c¢iiriik dentin, enfekte tabaka olabildigince
uzaklagtiritlip,  perforasyonun meydana gelecegi  diigiiniilen ana  kadar

temizlendiginden, dislerin cogunlugunda kavite tabanindaki dentin kivami orta sert



ve dentin nem Ozelligi kuru olarak belirlenmistir. Ayrica bu asamada topladigimiz

dentin 6rneklerinin %36,17’sinde bakteri tiremesi olmamustir.

Iki asamali indirekt pulpa tedavisi uyguladiklar1 dislerde meydana gelen klinik
degisiklikleri inceleyen Bjorndal ve ark. (1997), bekleme siiresinin ardindan kavite
tabaninda birakilan dentinin daha koyu renkli, daha sert ve daha kuru bir doku haline
geldigini ve bu bulgularin durgun c¢iirtiglin karakteristik ozellikleri ile ortiistiglinii
bildirmislerdir. Son olarak, bu dentin dokusunun da kaldirilmasi ile sertlik daha fazla
artmis, renk ise daha acik tonlara donmiistiir. Benzer sonuclar iki asamali indirekt
pulpa tedavisi uygulanan bagka arastirmalardan da elde edilmistir (Kerkhove ve ark.,
1967; Bjorndal ve Thylstrup, 1998; Bjorndal ve Larsen, 2000; Maltz ve ark., 2002;
Pinto ve ark., 2006). Bizim calismamizda da iki asamali indirekt pulpa tedavisi
uygulanan siit ve siirekli dislerde tedavi siiresince meydana gelen klinik degisiklikler,

yukarida bahsedilen bu ¢aligsmalarin sonuglari ile uyumludur.

Ayrica ¢alismamizda Deney grubu II’de hem siit hem de siirekli dislerde tedavi
stiresince toplam CFU, MS ve laktobasil miktarlarinin kademeli olarak azaldig1 tespit
edilmistir. Bu bulgumuz da, indirekt pulpa tedavisinde, ¢iiriik dentinin bakteriyolojik
durumunun degerlendirilmesi amaciyla gercgeklestirilen ve ekilebilir floranin
azaldigini gosteren diger caligmalarin sonuglari ile paralellik gostermektedir (King ve
ark., 1965; Aponte ve ark., 1966; Nordstrom ve ark., 1974; Fairbourn ve ark., 1980;
Leung ve ark., 1980; Bjorndal ve ark., 1997; Bjorndal ve Larsen, 2000; Maltz ve
ark., 2002; Pinto ve ark., 20006).

Yaptigimiz istatistiksel incelemede, Deney grubu II’de hem siit hem de siirekli
dislerde toplam CFU, MS ve laktobasil miktar1 bakimindan, 1. evre ile 2. evre
arasindaki ve 1. evre ile 3. evre arasindaki farklar istatistiksel olarak Onemli
bulundu. Ancak 2. evre ile 3. evre arasindaki farkin, hem siit hem de siirekli diglerde
istatistiksel olarak onemli olmadig: tespit edildi. Calismamizda ¢iiriik kavitelerinde
nekrotik ve enfekte dentin tabakasi kaldirilarak, Ca(OH), yerlestirilerek ve
giiclendirilmis ZOE ile 3 ay boyunca agiz ortamindan izole edilerek, kavitede

birakilan ¢iiriglin yeniden aktive olmasini engellemek amaciyla onerilen ii¢ yaklagim



(Weerheijm ve Groen, 1999) bir arada gerceklestirilmis oldu. Bu sayede ikinci
asamada gecici dolgularin sokiilmesinin hemen ardindan kavitelerden toplanan
dentin orneklerinde, toplam CFU, MS ve laktobasil miktarlarinda biiyiik 6lglide
azalma tespit edildi ve drneklerin % 55,56’sinda bakteri tiremesi olmadig1 gozlendi.
Ayni seans kavite preparasyonuna devam edilerek, sertlik degerlendirmesine gore
saglam oldugu kabul edilen kavite tabanindan elde edilen orneklerin hepsinde (3.
evre) MS veya laktobasil miktarinin, ayrica 1’1 haricinde tiim orneklerdeki toplam
CFU miktarinin sayilabilir diizeyin altinda oldugu saptandi. Calisgmamizda 2. evre ile
3. evre arasinda toplam CFU, MS ve laktobasil miktar1 bakimindan istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunmamasi, iki agsamali indirekt pulpa tedavisinde ilk asamada
gerceklestirilen  islemlerin, kavite tabaninda birakilan ¢iiriik  dentindeki
mikroorganizma sayilarini 6nemli Olglide azaltmasina baglanabilir. Bu bulgu ayni
zamanda, ikinci asamanin gereksiz oldugunu 6ne siiren arastirmacilarin (Dumsha ve
Hovland, 1985; Kennedy ve Kapala, 1985; Maltz ve ark. 2002; Masara ve ark., 2002;
Kidd, 2004; Uribe, 2006) fikirlerini destekler niteliktedir.

Calismamizda kontrol grubundaki tiim dislerde kavite tabanindaki dentinin
kivaminin sert ve nemliliginin ise kuru oldugu belirlendi. Bu grupta asil amag sertlik
kriteri esas almarak, saglam dentine ulasana kadar ¢iirik uzaklastirilmasi

oldugundan, elde edilen bu bulgu beklenen bir sonugtur.

Calismamizda kontrol grubundaki dislerde, ciirigiin tamamen kaldirilmasimin
ardindan, sert kavite tabanindan toplanan dentin 6rneklerinin %74,42’sinin bakterisiz
oldugu belirlendi. Crone (1963), ciirliglin tamamen kaldirildigr kavitelerde
bakteriyolojik incelemede %26 oraninda iireme goriildiigiinii, histolojik incelemede
ise %52 vakada enfekte dentin tiibiillerinin oldugunu goézlemistir. Arastirmaci bu
sonuclara dayanarak, dikkatli bir ¢iirik temizleme islemiyle tim yumusak dentin
tamamen kaldirilsa bile, kavite tabanindaki sert dentinden tiim mikroorganizmalar1
uzaklagtirmanin her zaman miimkiin olmadigini ifade etmistir (Crone, 1963). Benzer
bir histolojik calismada Shovelton (1968), incelenen dislerin %36’sinda sert kavite
tabaninda enfekte tiibiillere rastlandigini belirtmistir. Al-Marsoomi ve Al-Nashi

(1980) ise derin ciiriik lezyonlarinda klinik olarak sert olan dentinden toplanan



orneklerin yaklasik %50’sinin bakterisiz oldugunu goézlemislerdir. Yakin zamanda
yapilan caligmalarda, ¢iiriik uzaklastirma isleminin toplam bakteri sayisini biiyiik
Olciide azalttig1, fakat klinik olarak ciiriiksiiz oldugu belirlenen bu dentinde her
zaman bir miktar mikroorganizmanin kaldig1 kaydedilmistir (Lager ve ark., 2003;
Azrak ve ark., 2004). Kidd ve ark. (1993a), ise 10> CFU/ml’nin altindaki bakteri
sayilarimin klinik olarak 6nemli olmadigini ileri siirmiiglerdir. Bu sonuglar,
calismamizdaki kontrol grubunda sert dentine ulasilana kadar ¢iiriik temizleme
islemine devam edilmesine karsin, kavitelerin bir kisminda bakteri tespit edilmesini

acgiklamaktadir.

Dentinin renk, kivam ve nem 0zelliklerinin kendi arasinda birbiriyle iligkili olup
olmadigint belirlemek amaciyla yaptigimiz degerlendirmede, kivam ile nem
arasindaki iliskinin istatistiksel olarak dnemli oldugu tespit edilmistir. Kivam 6zelligi
¢ok yumusaktan serte dogru degistikce, nem Ozelliginin de 1slaktan kuruya dogru
degistigi saptanmistir. Yaptiklar1 ¢alismada dentinin sadece rengini ve kivamini
kaydeden Maltz ve ark. (2002), agik kahverengi renklenme ile orta sert kivam
arasinda ve koyu kahverengi renklenme ile sert kivam arasinda istatistiksel olarak
onemli bir iligki bulundugunu belirtmislerdir. Bizim ¢aligmamizda daha fazla sayida
ornek bulunmasina ragmen, bdyle bir iliskinin incelenmesi miimkiin olmamustir.
Sozli gecen ¢aligmada renk 6zelligini degerlendirmek amaciyla kullanilan skalanin
koyu kahverengi, agik kahverengi ve sar1 olmak iizere ii¢ farkli dereceye sahip
oldugunu belirtmekte yarar vardir. Bizim calismamizda ise renk skalasi bes farkli
dereceye sahiptir ve 6rnekler diizenli dagilim gostermemistir. Degerlendirilebilecek
veri miktarinin azalmasi, renk ile kivam ve renk ile nem arasindaki iligkiyi

aydinlatabilecek bir sonug elde edilmesini engellemistir.

Calismamizdan elde ettigimiz bulgulara gore; ¢alisma gruplarinin higbirinde toplam
CFU, MS ve laktobasil agisindan, siit ve siirekli disler arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmamistir Bununla birlikte Deney grubu I’deki ve Deney grubu
II’in 1. evresindeki siirekli dislerde laktobasil sayilarimin, MS sayilarindan fazla
oldugu gozlenmektedir. Bu bulgu siirekli dislerde derin ¢iiriik lezyonlarinda

laktobasillerin baskin oldugunu gosteren calismalarin sonuglar1 ile uyumludur



(Hoshino, 1985; Ozaki ve ark., 1994; Hanh ve ark., 1991; Love ve Jenkinson, 2002).
Kontrol grubundaki siirekli dislerden elde edilen MS ve laktobasil sayilarinin ise esit
oldugu gozlenmistir. Siirekli dislerden elde edilen bu bulgularin aksine, hem Deney
grubu I’deki, hem Deney grubu II’in 1. evresindeki, hem de kontrol grubundaki siit
dislerinde MS sayilarinin laktobasil sayilarina oranla daha yiiksek oldugu
gozlenmistir. Derin dentin cliriiklii siit az1 dislerinin mikrobiyolojisini inceleyen
Ayna ve ark. (2003), benzer sekilde MS’in, laktobasillere oranla daha yiiksek
seviyelerde bulundugunu tespit etmiglerdir. Arastirmacilar; pH degisimlerine karsi
oldukca hassas olan ve zorunlu anaerobik oOzellikteki laktobasillerin, siirekli
dislerdeki lezyonlara oranla, daha kiigiik ve daha s1g olan siit dislerindeki lezyonlarda
tikiirik akisindan ve oksijen difiizyonundan etkilenmis olabilecegini ifade

etmislerdir.

Calismamizda, Deney grubu I ve Deney grubu II’nin 1. evresinde kavite tabaninda
birakilan c¢iiriik dentinin klinik 6zelliklerinin (renk, kivam, nem) karsilastiriimasi
amaciyla yapilan degerlendirmede; hem siit dislerinde hem de biitiin disler birlikte
degerlendirildiginde, kivam o6zelligi bakimindan goriilen fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur. Deney grubu I’de kavite tabaninda birakilan ¢iirlik dentinin
kivami, siit dislerinde (%75,86) ve biitiin dislerde (%70,21) orta sert olarak
saptanmigken, Deney grubu II’nin 1. evresindeki siit dislerinde (%51,72) ve biitiin
dislerde (%48,89) yumusak olarak belirlenmistir. Ayrica bu iki c¢alisma grubu
arasinda hem siit hem de siirekli olmak iizere biitiin diglerde nem 6zelligi bakimindan
goriilen fark istatistiksel olarak Onemli bulunmustur. Deney grubu I’de kavite
tabaninda birakilan ¢iiriik dentinin nem 6zelliginin genellikle kuru oldugu, Deney
grubu I'nin 1. evresinde ise 1slak oldugu belirlenmigstir. Mikrobiyolojik bulgular
acisindan karsilastirildiginda, Deney grubu II’nin 1. evresindeki hem siit hem de
siirekli olmak iizere biitiin dislerde, kavite tabaninda birakilan ciiriik dentinde
incelenen mikroorganizma tiirlerinin hepsinin, Deney grubu I’deki dislere oranla
istatistiksel olarak daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu bulgular daha 6nce de
bahsettigimiz gibi, tedavileri gerceklestiren hekimin, iki asamali tedavide ikinci

asamada clriiglin tamamini temizleme islemini gerceklestirecegini bilerek, gereksiz



yere perforasyon riski almamak i¢in daha fazla enfekte dentin birakmasindan

kaynaklanmis olabilir.

Calismamizda Deney grubu II'nin 3. evresinde ve kontrol grubundaki dislerde,
saglam dentinle kapli oldugu diisiiniilen kavite tabanlarinin klinik 6zelliklerinin
karsilastirilmast amaciyla yapilan degerlendirmede; hem siit hem de siirekli olmak
tizere biitlin dislerde klinik 6zelliklerin higbirinde istatistiksel olarak onemli bir fark
gbzlenmemistir. Bu iki grupta saglam dentinle kapli oldugu diisiiniilen kavite
tabanlarindan toplanan Orneklerin mikrobiyolojik durumlarmnin karsilagtirilmasi
amaciyla yapilan degerlendirmede ise benzer sekilde, hem siit hem de siirekli olmak
lizere biitiin dislerde, incelenen mikroorganizma tiirlerinin higbiri i¢in istatistiksel
olarak onemli bir fark tespit edilmemistir. Ancak bu gruplarda bakteri iiremesi
goriilmeyen orneklerin yiizdeleri incelendiginde; kontrol grubunda tiim dislerin
%74,42’sinde bakteri iremesi olmadigi, Deney grubu II'nin 3. evresinde ise bu
oranin %97,78 oldugu saptanmistir. Deney grubu II’'nin 3. evresinde, kontrol
grubuna oranla daha az sayidaki diste bakteri bilylimesinin saptanmasi, Deney grubu
II’de bekleme siiresi boyunca kavite tabanina yerlestirilen Ca(OH),’in antibakteriyel
etkisiyle agiklanabilir. Bizim ¢alismamiza benzer sekilde indirekt pulpa tedavisinde
cliriik dentin iizerine Ca(OH), ve gii¢lendirilmis ZOE yerlestirdikleri disleri 6-7 ay
sonra tekrar acarak mikrobiyolojik degerlendirme yapan Maltz ve ark. (2002),

incelenen dislerin hi¢gbirinde MS ve laktobasil iiremesi olmadigini belirtmiglerdir.

Mine ve dentin birlesimindeki aktif ve durgun ciiriigii ayirt edebilecek klinik
kriterleri belirlemek amaciyla gerceklestirilen mikrobiyolojik bir calismada,
yumusak ve 1slak lezyonlardan alinan oOrneklerde, orta sert, sert veya kuru
lezyonlardan alinan Orneklere oranla daha fazla bakteri bulunmustur. Yine bu
calismada dentin renginin, dokunun enfeksiyon seviyesiyle iligkili olmadig1

belirtilmistir (Kidd ve ark., 1993b).

Mine-dentin birlesimindeki c¢liriigiin  kaldirilmasinda kullanilan klinik kriterleri
incelemek amaciyla yapilan benzer bir c¢alismada, yumusak bolgelerin sert

bolgelerden; yumusak ve 1slak bolgelerin de yumusak ve kuru bolgelerden daha ¢ok



bakteri igerdigi gozlenmistir. Renklenmis ve sert bolgelerin, renklenmemis ve sert
olan bolgelerden daha fazla bakteri icerdigi ancak bu farkin klinik olarak 6nemli
bulunmadig1 belirtilmistir. Arastirmacilar kavite preparasyonunda mine-dentin
birlesimindeki tiim yumusak dentinin kaldirilmas: gerektigini, ancak tiim renklenmis

dentinin kaldirilmasinin gerekli olmadigini belirtmislerdir (Kidd ve ark., 1996).

Baska bir ¢alismada ise, yumusak dentinin, orta sert ve sert dentine oranla daha fazla
bakteri igerdigi, yine 1slak dentinin kuru dentine oranla daha fazla bakteri igerdigi ve
dentin rengi ile bakteri sayilar1 arasindaki iligkinin 6nemli olmadig: bildirilmistir

(Ricketts ve ark., 1995).

Bizim ¢alismamizda da inceledigimiz dislerde kaydettigimiz renk, kivam ve nem gibi
klinik gostergeler ile dokunun mikrobiyolojik durumu arasinda bir iliski olup
olmadiginin belirlenmesi amaciyla istatistiksel degerlendirmeler yapilmistir. Buna
gore; dokunun rengi ile igcerdigi mikroorganizma sayist arasindaki iliski istatistiksel
acidan onemli bulunmamistir. Kivam ve mikrobiyolojik bulgular arasindaki iliski
degerlendirildiginde ise; tiim bakteri tiirlerinin dentin sertligi arttik¢a istatistiksel
olarak oOnemli derecede azaldigi ancak yumusak ve ¢ok yumusak dentinde
mikroorganizma sayisi bakimindan gozlenen farkin istatistiksel olarak Onemli
olmadig1 goézlenmistir. Dokunun nem 06zelligi ile mikrobiyolojik bulgular arasindaki
iliski degerlendirildiginde ise; 1slak dentinin, kuru dentine oranla daha fazla bakteri
icerdigi saptanmistir. Ozet olarak, ¢alismamizdan elde edilen sonuglarin, bu konu ile
ilgili yukarida bahsedilen ¢aligmalarla biiyiik bir uyum igerisinde oldugu

saptanmustir.

Sonug olarak ¢alismamizda, pulpa perforasyonun engellenmesi amaciyla dnerilen tek
ve iki agamali indirekt pulpa tedavisi ile ¢liriiglin tek seansta tamamen temizlendigi
klasik yaklagima oranla daha az diste pulpa perforasyonu meydana gelmistir. Ayrica
tek asamal1 ve iki asamal1 indirekt pulpa tedavisinde pulpa perforasyonu ve genel
basar1 oranlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak onemli bulunmamustir. Bu sonuglar
dogrultusunda; tek asamali ve iki asamali indirekt pulpa tedavisinin birbirine karsi

belirgin bir {stlinliigli olmadig1r ve derin c¢iirtiklii siit ve geng siirekli diglerin



tedavilerinde pulpanin vitalitesinin devam ettirilmesini saglayan, yiiksek basari

oranlarina sahip bu iki yaklasimin desteklenmesi gerektigi kanisindayiz.



5. SONUC VE ONERILER

Derin giiriikli  dislerin  tedavilerinin pulpa perforasyonu ger¢eklesmeden

tamamlanmasinin en ideal sonug¢ oldugu diisiincesiyle, derin ¢iiriiklii dislerde pulpa

perforasyonun dnlenmesi amaciyla onerilen indirekt pulpa tedavisini hem tek asamali

hem de iki agamal1 yontemle siit ve geng siirekli dislerde uygulayarak, yontemlerin

birbirlerine ve tek seansta ¢iiriigiin tamamen temizlenmesi yontemine karsi basarisini

klinik ve mikrobiyolojik olarak inceledigimiz ¢calismamizin sonuglarina gore;

Tek asamal1 indirekt pulpa tedavisi ile %6, iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile
%8,16 ve c¢liriigiin tek seansta tamamen temizlendigi grupta %?21,82 oraninda
pulpa perforasyonu tespit edildi. Gruplar arasinda pulpa perforasyonu agisindan
sadece tek asamali indirekt pulpa tedavisi grubu ile ¢iiriigiin tek seansta tamamen

temizlendigi grup arasindaki farkin istatistiksel olarak 6nemli oldugu belirlendi.

Tedaviler sonrasinda 1 yillik kontrol siiresince klinik ve radyografik olarak
basarili bulunan dislerin orani tek asamali indirekt pulpa tedavisinde %100, iki
asamal1 indirekt pulpa tedavisinde %97,78 ve ¢iiriglin tek seansta tamamen
temizlendigi grupta %95,35 olarak belirlendi. Gruplar arasinda genel basari

acgisindan olusan farklar istatistiksel olarak 6dnemli bulunmadi.

Hem pulpa perforasyonu hem de genel basar1 bakimindan siit ve siirekli disler
arasinda hicbir grupta istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmadi. Ayrica
gruplar arasinda da, hem pulpa perforasyonu hem de genel basar1 agisindan ne siit
ne de siirekli disler arasinda istatistiksel olarak ©onemli fark bulunmadigi

gbzlendi.

Deney grubu I’de degerlendirilen dislerin ¢ogunlugunda, kavite tabanindaki
dentin rengi agik ve koyu kahverengi (%46,81 ve %34,04), dentin kivami orta
sert (%70,21) ve nem 6zelligi kuru (%70,21) olarak belirlendi.



Deney grubu II’in 1. evresinde degerlendirilen dislerin ¢ogunlugunda kavite
tabaninda kalan dentin renginin agik ve koyu kahverengi (%35,56 ve %40),
dentin kivaminin yumusak (%48,89) ve orta sert (%31,11), nem 6zelliginin ise
1slak (%66,67) oldugu belirlendi. Bu grupta 3 aylik bekleme siiresinin sonunda
ikinci asamada gecici dolgu kaldirildiginda (2. evre) kavite tabanindaki dentin
renginin 1. evreye gore koyulastigi, dokunun daha sert, daha kuru bir hale geldigi
gozlendi. 3. evrede ise, Onceden kavitede birakilan ¢liriigiin tamamen
uzaklastirilmasi ile dentin dokusunun sertliginde ve kurulugunda daha fazla bir
artis oldugu, dentin renginin ise daha acgik bir hale geldigi izlendi. Bu grupta
evreler arasinda dentinin rengi, kivami ve renk o6zelligi bakimindan meydana

gelen farkliliklarin istatistiksel olarak 6énemli oldugu belirlendi.

Kontrol grubunda degerlendirilen dislerin tiimiinde kavite tabanindaki dentin
kivaminin sert (%100), nem 6zelliginin kuru (%100) oldugu, dentin renginin ise

genellikle acik kahverengi (%37,21) ve sar1 (%30,23) oldugu gozlendi.

Deney grubu I’deki dislerde kavite tabanindan alinan orneklerin %36,17’sinde
bakteri iiremesi olmadig1 tespit edildi. Deney grubu II’de 1. evrede yapilan ¢iiriik
uzaklagtirma islemi sonunda biitiin diglerde bakteri iremesi oldugu belirlendi. Bu
grupta 3 aylik bekleme siiresi sonunda kaviteler yeniden acilip birakilan ¢iiriik
dentin dokusu tekrar incelendiginde (2. evre), bakteri sayilarinin istatistiksel
olarak onemli derecede azaldigi tespit edildi. Kavitede dnceden birakilmig olan
bu ¢iiriik dentin tabakasinin 3. evrede tamamen temizlenmesi sonucunda dislerin
%97,78’inde kavite tabaninin bakterisiz oldugu gozlendi. Kontrol grubundaki
dislerinin ise %74,42’sinde kavite tabanindan elde edilen 6rneklerin bakterisiz

oldugu belirlendi.

Toplam CFU, MS ve laktobasil miktarlar1 bakimindan c¢alisma gruplarinin
hi¢gbirinde siit ve siirekli disler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark

bulunmadi.



Deney grubu I’deki ve Deney grubu II’'nin 1. evresindeki dislerde kavite
tabaninda birakilan c¢iiriik dentinin kivam 6zelligi bakimindan goriilen farkin
istatistiksel olarak onemli oldugu, kavite tabanindaki dentin kivaminin Deney
grubu [’deki dislerin ¢ogunlugunda orta sert; Deney grubu II’nin 1. evresindeki
dislerin ¢ogunlugunda ise yumusak oldugu belirlendi. Bu iki c¢alisma grubu
arasinda hem siit hem de siirekli olmak iizere biitiin dislerde nem o6zelligi
bakimindan goriilen farkin da istatistiksel olarak 6nemli oldugu; Deney grubu
I’de kavite tabaninda birakilan c¢iiriikk dentinin nem 6zelliginin genellikle kuru
oldugu, Deney grubu II’'nin 1. evresinde ise 1slak oldugu belirlendi. Ayrica
Deney grubu I’deki dislerde kavite tabanindan birakilan ¢iirtik dentinden elde
edilen 6rneklerinin igerdigi bakteri sayilarinin, Deney grubu II’nin 1. evresindeki

dislerden elde edilenlere oranla istatistiksel olarak daha az oldugu tespit edildi.

Deney grubu II'nin 3. evresindeki disler ile kontrol grubundaki dislerde kavite
tabaninin  klinik o6zellikleri acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark
gbzlenmedi. Benzer sekilde bu iki grupta kavite tabanindan elde edilen 6rnekler
arasinda da bakteri sayilar1 agisindan istatistiksel olarak ©nemli bir fark

bulunmadi.

Calisma gruplarinda degerlendirilen dentin dokusunun klinik o6zellikleri ile
mikrobiyolojik durumu arasindaki incelemeye gore; dokunun kivami ile
mikrobiyolojik durumu arasinda ve dokunun nemi ile mikrobiyolojik durumu
arasindaki iliskinin istatistiksel olarak dnemli oldugu belirlendi. Buna gore; tiim
bakteri tiirlerinin dentin sertligi arttikca istatistiksel olarak onemli derecede
azaldigl, ancak yumusak ve ¢ok yumusak dentinde mikroorganizma sayisi
bakimindan gozlenen farkin istatistiksel olarak 6nemli olmadig1 gozlendi. Ayrica
tiim bakteri c¢esitlerinin 1slak dentinde, kuru dentine oranla istatistiksel olarak
onemli derecede daha fazla bulundugu goriildi. Dokunun rengi ile
mikrobiyolojik durumu arasinda ise istatistiksel olarak Onemli bir iligki

saptanmadi.



= Renk, kivam ve nem oOzelliklerinin birbiriyle olan iliskisinin incelenmesi
sonucunda; sadece kivam ve nem arasindaki iliskinin istatistiksel olarak onemli
oldugu ve kivam 6zelligi cok yumusaktan serte dogru degistikce, nem 6zelliginin

de 1slaktan kuruya dogru degistigi belirlendi.

Calismamizda, tedavi edilen derin ¢iiriikli siit ve siirekli dislerde indirekt pulpa
tedavisinin hem tek agamali hem de iki asamal1 yaklasimi ile sayisal olarak daha az
pulpa perforasyonu meydana geldiginin bulunmasi ve tedavi sonras1 1 yillik takip
siiresince basar1 acisindan iki yontem arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
bulunmamasi nedeniyle, derin ¢iiriiklii siit ve geng siirekli dislerin tedavilerinde tek
asamal1 veya iki asamali indirekt pulpa tedavisi yontemlerinden birinin se¢ilmesinin
uygun oldugu sdylenebilir. Bunun yani sira klinikte bu iki tedavi yonteminden birini
tercih ederken; iki agamali tedavinin getirdigi artt maliyet, hastanin ve ebeveynin

tedaviye gosterdigi ilgi ve cocugun yas1 géz dniinde bulundurulmalidir.

Sonug olarak derin cliriiklii siit ve geng stirekli dislerde pulpa perforasyonundan
kacinilmasi, bu dislerin vital ve saglikli olarak korunmaya calisilmasi ve mevcut
konservatif yaklagimlarin gelistirmesine ve ilerletilmesine yonelik uzun doénem

takipli klinik arastirmalarin desteklenmesi gerektigi kanisindayiz.



OZET

Tek Asamah Indirekt Pulpa Tedavisi, Iki Asamal Indirekt Pulpa Tedavisi ve Ciiriigiin
Tek Seansta Tamamen Kaldirilmasi Yontemlerinin Derin Ciiriiklii Siit ve Geng Siirekli
Dislerde Karsilastirmal Olarak Degerlendirilmesi

Calismamizda derin ¢iiriiklii dislerde pulpa perforasyonun 6nlenmesi amaciyla onerilen tek
asamali indirekt pulpa tedavisi ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi, hem siit hem de siirekli
dislerde uygulanarak, bu yontemlerin tek seansta ¢iiriigiin tamamen temizlenmesi yontemine
kars1 basarisinin klinik ve mikrobiyolojik olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.

Bu amagla ¢alismaya 4-15 yaslar1 arasindaki 123 ¢ocugun (59 kiz, 64 erkek) derin ¢iiriik
lezyonlar1 bulunan 94 adet alt 2. siit az1 ve 60 adet alt siirekli 1. biiyiik az1 disi olmak {izere
toplam 154 disi dahil edilmistir. Bu diglerden 50 tanesine tek agamali indirekt pulpa tedavisi,
49 tanesine iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanmus, 55 tanesinde ise ¢iiriik tek seansta
tamamen temizlenmistir. Tedavi gruplarinda meydana gelen pulpa perforasyonu oranlari
belirlenerek, tedavi edilen dislerde kavite tabanindaki dentin dokusunun klinik olarak
degerlendirilmesi amaciyla renk, kivam ve nem ozellikleri kaydedilmis, mikrobiyal icerigin
incelenebilmesi amaciyla 6rnekler alinmistir. Tedavilerin tamamlanmasinin ardindan disler,
3’er aylik araliklarla 1 yil siire boyunca takip edilmis, tedavi sonuglar1 klinik ve radyografik
basari Olgiitlerine gore degerlendirilmistir.

Tek asamali indirekt pulpa tedavisi ile %6, iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile %8,16 ve
clirigiin tek seansta tamamen temizlendigi grupta %21,82 oraninda pulpa perforasyonu tespit
edilmistir. Gruplar arasi karsilastirmaya gore, sadece tek asamali indirekt pulpa tedavisi ile
clirliglin tek seansta tamamen temizlendigi gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak
onemli oldugu goriilmistiir. 1 yillik takibin sonunda tek asamali indirekt pulpa tedavisi ile
%100, iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile %97,78, ¢lriigiin tek seansta tamamen
temizlendigi grupta ise %95,35 oraninda basari elde edilmistir. Gruplar arasinda genel basari
acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir. Hem pulpa perforasyonu hem de
genel basar1 agisindan siit ve siirekli disler arasinda higbir grupta istatistiksel olarak 6nemli
bir fark bulunmamustir.

Tek asamali indirekt pulpa tedavisi gergeklestirilen dislerin c¢ogunlugunda, kavite
tabanindaki dentin rengi agik ve koyu kahverengi (9%46,81 ve %34,04), dentin kivami orta
sert (%70,21) ve nem o6zelligi kuru (%70,21) olarak belirlenmistir.

Iki asamali indirekt pulpa tedavisinin ilk asamasinda ise, degerlendirilen dislerin
cogunlugunda kavite tabaninda kalan dentin renginin acik ve koyu kahverengi (%35,56 ve
%40), dentin kivamiin yumusak (%48,89) ve orta sert (%31,11) ve nem 6zelliginin 1slak
(%66,67) oldugu belirlenmistir. Bu grupta ikinci asamada gegici dolgu kaldirildiginda, ilk
asamaya oranla dentin renginin koyulastig1 ve dentin dokusunun daha sert, daha kuru bir
hale geldigi goriilmiistiir. ikinci asamada, dnceden kavitede birakilan ciiriigiin tamamen
uzaklastirilmasi ile dentin dokusunun sertliginde ve kurulugunda daha fazla bir artis oldugu,
dentin renginin ise daha agik bir hale geldigi izlenmistir.



Ciirigiin tek seansta tamamen temizlendigi dislerin tiimiinde kavite tabanindaki dentin
kivamimin sert (%100), nem 6zelliginin kuru (%100) oldugu, dentin renginin ise genellikle
acik kahverengi (%37,21) ve sar1 (%30,23) oldugu gozlenmistir.

Tek asamali indirekt pulpa tedavisi gergeklestirilen dislerde kavite tabanindan alinan
orneklerin %36,17’sinde bakteri iiremesi olmadig1 tespit edilmistir. iki asamali indirekt
pulpa tedavisinde ise, ilk asamada yapilan ¢iiriik uzaklastirma islemi sonunda kavite
tabanindan elde edilen tiim Grneklerde bakteri {iremesi oldugu belirlenmistir. Bu grupta
ikinci agamada kaviteler yeniden agilip birakilan ¢iiriik dentin dokusu tekrar incelendiginde,
bakteri sayilarinin 6nemli derecede azaldigi, ayni asamada onceden birakilmig olan ¢iiriik
dentinin tamamen temizlenmesi sonunda diglerin %97,78’inde kavite tabaninin bakterisiz
oldugu saptanmigtir. Ciiriigiin tek seansta tamamen temizlendigi dislerde kavite tabanindan
elde edilen 6rneklerin ise %74,42’sinin bakterisiz oldugu belirlenmistir. Elde edilen dentin
orneklerindeki bakteri sayilar1 agisindan tedavi gruplarinin higbirinde siit ve siirekli digler
arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark bulunmamustir.

Tek asamali indirekt pulpa tedavisi ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi uygulanan digler
arasinda kavite tabaninda birakilan ¢iliriik dentinin kivam ve nem 06zelligi bakimindan
goriilen farkin istatistiksel olarak onemli oldugu belirlenmistir. Ayrica tek asamali indirekt
pulpa tedavisi gergeklestirilen dislerde kavite tabaninda, iki asamali indirekt pulpa
tedavisinin ilk asamasina oranla istatistiksel olarak daha az sayida bakteri tespit edilmistir.

Iki asamali indirekt pulpa tedavisi ve ciiriigiin tek seansta tamamen temizlendigi grup
arasinda saglam oldugu diisiiniilen kavite tabaninin klinik 6zellikleri agisindan istatistiksel
olarak onemli bir fark gozlenmemistir. Benzer sekilde bu iki grupta kavite tabanindan elde
edilen Ornekler arasinda da bakteri sayilar1 agisindan istatistiksel olarak onemli bir fark
bulunmamustir.

Tek asamali ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi ile, tek seansta c¢liriigiin tamamen
temizlenmesi yontemine oranla sayisal olarak daha az pulpa perforasyonu meydana gelmesi
ve 1 yillik takip bagarist agisindan tek asamali ve iki asamali indirekt pulpa tedavisi arasinda
istatistiksel olarak belirgin fark olmamasi nedeniyle, derin ¢iiriiklii siit ve geng siirekli
dislerin tedavilerinde pulpa vitalitesinin korunmasi amaciyla ¢iiriigiin tek seansta tamamen
kaldirilmas1 yontemi yerine tek asamali veya iki asamali indirekt pulpa tedavisi
yontemlerinden birinin tercih edilmesi uygundur.

Anahtar Sézciikler: Derin dentin ¢liriigli, tek asamali indirekt pulpa tedavisi, iki agsamali
indirekt pulpa tedavisi, mikrobiyoloji, pulpa perforasyonu.



SUMMARY

The Comparative Evaluation of Single Stage Indirect Pulp Treatment, Double Stage
Indirect Pulp Treatment and Direct Complete Excavation in Deciduous and Young
Permanent Teeth with Deep Carious Lesions

The aim of this study is to make an evaluation of clinical and microbiological success of
single stage indirect pulp treatment, and double stage indirect pulp treatment which are
recommended for prevention of pulp perforation in comparison with direct complete
excavation technique applied in deciduous and permanent teeth with deep carious lesions.

The study included 154 teeth having deep carious lesions on 94 of which are mandibular
deciduous second molar and on 90 of which are mandibular permanent first molar teeth of
the 123 children (59 girls, 64 boys) that are 4 to 15 years old. Out of 154, single stage
indirect pulp treatment was applied on 50 teeth, whereas double stage indirect pulp treatment
was applied on 49 teeth. The caries in 55 teeth was treated with direct complete excavation
technique. Pulp perforation proportions of treatment groups were determined. Color,
consistency and humidity of dentine were recorded for clinical assessment of dentine in
cavity base of the teeth and dentin samples were taken for evaluation of microbial content in
all treatment groups. Upon the completion of the treatments, the teeth were monitored in
every three months during one year. Results of the treatments were assessed according to
clinical and radiographic success criteria.

It was detected that pulp perforation in single stage indirect pulp treatment was %6, in
double stage indirect pulp treatment was %8,16 and in direct complete excavation technique
was %21,82. It was seen that there was a significant statistical difference between the
groups treated with single stage indirect pulp treatment and with direct complete excavation
technique when a comparison was made between the groups. At the end of 1-year follow-up
of teeth, it was seen that the success rate of single stage indirect pulp treatment was 100%, of
double stage indirect pulp treatment was 97,78%, and of direct complete excavation
technique was 95,35%. No significant statistical difference was found among the groups in
terms of success in general terms. No important statistical difference was discovered
between deciduous and permanent teeth in any of the group in terms of pulp perforation and
the success.

The color of dentin in cavity base was found out to be light and dark brown (46,81% and
34,04%), the consistency of it was found out to be medium hard (%70,21) and its humidity
was detected as dry (%70,21) in most of the teeth on which single stage indirect pulp
treatment was applied.

In the first stage of double stage pulp treatment, the color of dentin in cavity base was found
out to be light and dark brown (35,56% and 40%), the consistency of it was found out to be
soft (%48,89) and medium hard (%31,11) and its humidity was detected as wet (%66,67) in
most of the teeth. When the temporary filling was removed in this group at the second stage,
it was seen that the color of dentin became darker and dentine became harder and drier when
compared with the first stage. In the second stage, it was observed that hardness and dryness



of dentine increased and the color of it became lighter once the caries left in the cavity
removed completely.

The consistency of dentin in cavity base was found out to be hard (100%), the humidity of it
was found out to be dry (100%) in all of the teeth on which complete excavation technique
was applied. Dentin color was observed as light brown (%37,21) or yellow (%30,23).

No bacterium reproduction was observed on 36,17% of the samples taken from cavity base
of teeth on which single stage indirect pulp treatment was applied. However, in double stage
indirect pulp treatment, bacterium reproduction was observed on all of the samples taken
from cavity base of teeth after the first stage at which excavation of caries was made. When
cavities were opened up again and carious dentine was examined at the second stage, it was
observed that the number of bacteria significantly decreased and once the carious dentine
was completely excavated, the cavity base of 97,78% of teeth was found out to be bacterium
free. No bacterium was observed on the 74,42% samples taken from cavity base of the teeth
on which complete excavation technique was applied. No important statistical difference was
discovered between deciduous and permanent teeth in any of the treatment groups in terms
of bacterium numbers in the samples of dentine.

It was determined that the difference observed between the teeth on which single stage
indirect pulp treatment was applied and the ones on which double stage indirect pulp
treatment was applied in terms of consistency and humidity of carious dentine left in the
cavity base was statically important. Furthermore, lesser number of bacteria was found in
cavity base of teeth on which single stage indirect pulp treatment was applied in comparison
with the first stage of double stage indirect pulp treatment.

No significant statistical difference was observed, in terms of clinical features of cavity base
which was assumed to be intact, between double stage indirect pulp treatment and the group
on which complete excavation technique was applied. Similarly, no important statistical
difference was found between the samples taken from cavity base in these two groups in
terms of number of bacteria.

It is assessed that the preference of either single stage indirect pulp treatment or double stage
indirect pulp treatment over the direct complete excavation treatment in deciduous and
young permanent teeth with deep carious lesions is appropriate in order to save pulp vitality
and due to the fact that lesser pulp perforation occurs in single stage and double stage
indirect pulp treatment in comparison to direct complete excavation technique and that there
is no evident statistical difference between single stage and double stage indirect pulp
treatment in terms of one year follow up success.

Key Words: Deep dentin caries, single stage indirect pulp treatment, double stage indirect
pulp treatment, microbiology, pulp exposure.
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