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OZET

Bu ¢alismada; geri dénistiimstiz pulpitise sahip kok ucu agik ve kapali daimi molar dislerde,
mineral trioksit agregat (MTA) kullanilarak uygulanan koronal amputasyonunun klinik ve
radyolojik basarisi degerlendirilmistir. Yaslari 6-14 arasinda olan 48 c¢ocuk hastanin
semptomatik geri donisiimsiz pulpitisli 50 daimi molar disi; 25 tanesi kok ucu acik, 25
tanesi de kok ucu kapali olmak lzere iki gruba ayrilmistir. Tim dislere MTA ile koronal
amputasyon tedavisi uygulanmistir. Takip eden klinik ve radyolojik kontroller tedaviden 3
ay, 6 ay, 9 ay ve 12 ay sonrasinda yapilmistir. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedaviden 2 giin
sonraki agri degerleri kaydedilmistir. Periapikal radyolusensi olan dislerde hem tedavi
oncesinde hem de takiplerde lezyonu skorlamak igin periapikal indeks (PAI) kullaniimistir.
Bir yillik takip sonunda klinik ve radyolojik basari oranlari %98 olarak bulunmustur. Kok ucu
acik dislerde klinik ve radyolojik basari orani %100 olarak hesaplanirken, kdk ucu kapali
dislerde bu oran %96 olarak bulunmustur. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildir(p>0,05). Bu calismanin sonuclarina goére, semptomatik geri dontisiimsiiz pulpitisli
daimi molar dislerde koronal amputasyon tedavisinin klinik ve radyolojik basari oranlarinin
yiksek oldugu gozlemlenmistir. Ayrica kok ucu acgik ve kapal dislerde de basari oranlari
benzerdir. Geri donisimsiz pulpitise sahip daimi molar disler koronal amputasyon ile
basaril bir sekilde tedavi edilebilir.
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ABSTRACT

In this study, clinical and radiographic success of coronal pulpotomy performed using mineral
trioxide aggregate (MTA) were evaluated in matur and immature permanent molar teeth with
irreversible pulpitis. Fifty permanent molar teeth with symptomatic irreversible pulpitis in
48 children aged 6-14 years; divided into two groups, 25 of immature and 25 of mature
teeth. All teeth were treated with coronal pulpotomy using MTA. Clinical and radiographic
follow-ups were performed at 3, 6, 9, 12 months after treatment. Pain scores of patients
were recorded before and 2 days after treatment. Periapical index (PAI) was used in the
teeth with periapical radiolucency to score the lesion both before treatment and during
follow-up periods. At the end of one year follow-up, clinical and radiographic success rates
were 98%. Clinical and radiographic success rates were 100% in the immature group and
96% in the mature group. No statistically significant difference was found between two
groups (p>0,05). According to the results of this study, high clinical and radiographic
success rates of coronal pulpotomy were observed in permanent molar teeth with
symptomatic irreversible pulpitis. In addition, the success rates of mature and immature
teeth are similar. Permanent molar teeth with irreversible pulpitis can be treated
successfully by coronal pulpotomy.
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1. GIRiS

Gunlmuzde pulpanin, 6zellikle geri donlisiimsiiz pulpitis evresinde histopatolojik durumu
ile klinik semptomlar arasindaki kolerasyon tam olarak gosterilememistir. Bu nedenle pulpa
patolojileri, yapilacak tedaviyi planlamaya yonelik olarak, klinik semptomlar ve bulgulara
gore siniflandirilabilmektedir [1-4]. Bu semptom ve bulgulara gore geri donlisimli pulpitis
tanisi koyulan dislerde, irritanlar ortadan kaldirildiginda; pulpa normal haline geri
donebilmektedir. Geri donlisimsiiz pulpitiste ise etken ortadan kaldirilsa bile, pulpanin
iyilesme kapasitesine sahip olmadigi diisiiniilmektedir [2-5]. Geleneksel bakis agisina gore,
geri donlsimsiz pulpal inflamasyonun, tim pulpa dokusunun gikarilmadan elimine
edilmesinin mimkin olamayacagi distinilmektedir. Bu dislerde genel olarak kabul edilen

tedavi yontemi, kdk kanal tedavisidir [2-4].

Kok kanal tedavisinin klinik asamalari, dogru sekilde uygulandiginda, yliksek basari oranina
sahip oldugu bilinmektedir [6,7]. Fakat kok kanal tedavisi uygulanmis dislerin sagkalim orani
vital disler kadar yiiksek degildir. Ozellikle molar dislerde bu oran ¢ok daha diisiiktir [8].
Ayrica bu konuyla ilgili yapilan ¢alismalarda, kék kanal tedavilerinin teknik agidan yetersiz
oldugunu ve kodk kanal tedavisinin apikal periodontitis goriilme oranlarini arttirdigini ortaya
koymaktadir [9-14]. Epidemiyolojik calismalarda, kék kanal tedavisi sonrasinda apikal
periodontitis gériilme oranlari toplumlara gére %64,5 (ispanya) ile %27 (Portekiz) arasinda
degismektedir [15,16]. iran, Brezilya, Tirkiye, Danimarka, Kanada ve Kolombiya gibi

toplumlarda ise basari oranlari %50’ye yakin olarak bulunmustur [9,11,17-20].

Tum bu verilere ek olarak kok kanal tedavisinin bircok dezavantaji bulunmaktadir. Maliyetli
ve zaman alici bir islem olan kok kanal tedavisinde, birden fazla seansa ve 6zellikle molar
dislerde yliksek seviyede egitim ve klinik beceriye ihtiya¢ duyulmaktadir [21-23]. Ayrica kok
kanal tedavili dislerde; dis yapisindaki kayip, endodontik ve restoratif prosedirler sirasinda
olusan stresler, giris kavite preperasyonu, kok kanallarinin enstlirmentasyon ve irrigasyonu,
kok kanallarinin obturasyonu sirasindaki islemler nedeniyle kirik riski artmaktadir [24]. Bu
disler; vital pulpanin sagladigi stres azaltici etkiden, asiri yiklemeye bagh dis kirigi
insidansini azaltmaya yardimci olan mekanoreseptor fonksiyonlarindan, reperatif

dzelliklerden, innervasyon ve vaskiilarizasyondan mahrum kalmaktadirlar [22]. Ozellikle



kok gelisimi tamamlanmamis geng¢ daimi dislerde, bu fonksiyonlara sahip vital pulpanin
erken kaybi sonucunda bircok dezavantaj ortaya ¢ikmaktadir. Fizyolojik dentin yapiminin
durmasi ile bu dislerde kirilma riskini arttiran, uygun olmayan kron-koék oranlari meydana
gelmekte ve dentin duvarlar ince kalmaktadir. Genis kanallar ise endodontik tedavide
onemli zorluklar olusturmaktadir [25]. Bu dislerde, pulpanin vitalitesini korumaya yonelik
¢abalarin yogunlastiriimasi gerektigi yaygin olarak kabul gérmektedir. Bu nedenle, vital
pulpa tedavileri gecerli tedavi seceneklerindendir. Béylece, kok gelisimi devam edecek ve
dis kok duvarlarinin kalinlasmasi sonucunda kirilmalara karsi kokler giiclenecektir [26].
Yapilan c¢alismalarda, sadece immatir degil matir dislerde de vital pulpa tedavilerinin
basarili oldugu belirtiimektedir [27-30]. Ayni zamanda, yeni biyoseramik materyaller ve
gelismis tedavi stratejileri ile pulpa dokusunun vitalitesinin korunmasi her yastan hastaya

yarar saglayabilmektedir [31].

Dis hekimligi literatlriinde geri dénisimsiz pulpitisli daimi molar dislerde amputasyon
tedavisinin klinik ve radyolojik olarak basarisini inceleyen az sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Avyrica kok ucu acik ve kapali dislerde karsilastirmali olarak, amputasyon tedavisinin klinik
ve radyolojik basarisinin incelendigi uzun dénemli in vivo bir ¢calismaya rastlanmamistir. Bu
nedenle bu tez calismasinda; geri donisimsiz pulpitise sahip kok ucu acik ve kapall
dislerde uygulanan mineral trioksit agregat (MTA) amputasyonunun klinik ve radyolojik
olarak basarisinin karsilastirmali olarak incelenmesi amacglanmistir. Bu amag¢ kapsaminda

asagidaki hipotezler olusturularak test edilmistir:

1. Geridonisimsiz pulpitisli dislerde MTA ile yapilan koronal amputasyon tedavisi, klinik
ve radyolojik olarak basarili bir tedavi yontemidir.

2. MTA ile koronal amputasyon tedavisi uygulanan geri donisimsiz pulpitisli kok ucu
actk ve kapali disler arasinda klinik ve radyolojik basari yoninden anlaml bir fark
yoktur.

3. MTA ile koronal amputasyon tedavisi uygulanan geri donlisiimsiiz pulpitisli periapikal
bulgulari olan ve olmayan disler arasinda klinik ve radyolojik basari yoniinden anlamli

bir fark yoktur.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pulpanin Giiriige Karsi Cevabi

Dis curligunilin pulpa Gzerindeki etkileri; bakteriyel yan trinler, dentin organik ve inorganik
bilesenlerinin ¢oziinmesi nedeniyle ortaya cikan maddeler ile olusmaktadir. Pulpa; dentin
gecirgenliginin azalmasi, tersiyer dentin olusumu, inflamatuar ve immin reaksiyonlar gibi

Uc temel mekanizma ile ¢lirGiglin etkilerinden korunma egilimindedir [32,33].

Dentin-pulpa kompleksi; clrik, travma, kavite hazirlama, restoratif prosedirler gibi
yaralanmalara sert doku birikimiyle cevap verebilmektedir. Bu mekanizma, odontoblast
benzeri hicre farklilasmasi ve tersiyer dentin olusumunu indikleyen dentin matriks

bilesenlerinin ¢dzlinmesini igermektedir [34,35].

Dentinin temel inorganik bileseni hidroksiapatit kristalleri iken, organik matriksi esas olarak
tip-I kollajen ve dentin sialoprotein (DSP), dentin matriks protein-1 (DMP-1) gibi non-
kollajen6z proteinlerden olusmaktadir [34]. Genel olarak dentinin hicre disi matriksi;
hiicreler arasindaki sinyal iletimini dlizenleyen, proliferasyon ve farklilasma icin inhibitor ya
da stimuilator olarak islev géren blylime faktorleri, sitokinler, kemokinler ve matriks
molekdlleri gibi dentin ve predentine sekestre edilen biyoaktif proteinlerin rezervuarini
icermektedir [34-36]. Bunlar dentin mineralizasyonunun baslatiimasinda ve
dizenlenmesinde rol oynamaktadirlar. Odontoblastlardan salgilanan farkli sinyal
molekilleri bulunmaktadir ve bunlarin ¢ogu inaktif formda dentin matriksine sekestre
edilmektedir [34]. Bunlar arasinda, transforme edici blyime faktéri-fl1 (TGF-B1),
fibroblast buylime faktori-2 (FGF-2), vaskiler endotelyal biiyiime faktori (VEGF), platelet
kaynakl buylime faktéri (PDGF), kemik morfogenetik proteini (BMP), insilin benzeri
blyime faktori-1 ve 2 (IGF-1 ve IGF-2), adrenomediillin, DSP, dentin fosfoprotein (DPP),
kemik sialoproteini (BSP), DMP-1, matriks ekstraseliiler fosfoglikoprotein (MEPE) gibi
biyoaktif molekiller bulunmaktadir. Clrik nedeniyle dentin matriksinin ¢dziinmesi
sirasinda, bu molekiiller salinarak sentetik aktivitelerinin artmasina yol acan
odontoblastlara ulasmaktadirlar. Boylelikle odontoblastlar, bu molekiillere gesitli sekillerde

cevap vermektedirler [34-36].



Curiklere karsi ilk savunma mekanizmasi, intratubller dentin birikiminin artmasi ve
daralmis dentin tlibdllerinde mine kristallerinin ¢cokelmesiyle olusan dentin sklerozudur.
Odontoblastlarin stimiilasyonu ile gerceklesmektedir. ilerleyen ciiriik lezyonun altindaki

dentin gecirgenligini dnemli 6lctide azaltmaktadir [32,33].

Tersiyer dentin olusumu, sklerotik dentinin olusumundan daha uzun bir siirede ortaya
cikmaktadir [32]. Fizyolojik odontogenezis sirasinda ortaya c¢ikan silirecten farkli olarak
tersiyer dentinogenezis, patolojik kosullarda gerceklesmektedir. Ayrica lretilen dentin
fizyolojik dentinden daha diizensiz yapida bulunmaktadir. Tersiyer dentinin, reperatif ve
reaksiyoner olmak tzere iki tipi bulunmaktadir. Reaksiyoner dentin; hafif siddetteki dentin
hasarinda primer odontoblastlarin olusturdugu dentindir. Fakat, siddetli bir uyaranda
lokalize doku yaralanmasi, primer odontoblastlarin 6limiine neden olabilmektedir. Bu
durumda ise pulpa kok hiicrelerinden kéken alan odontoblast benzeri hiicreler tarafindan

reperatif dentin olusturulmaktadir [33,36].

Dogal ve kazanilmis bagisiklik, karmasik bir dizi hiicresel ve molekdler olaylardan meydana
gelmektedir. Dogal bagisiklik, patojenlere karsi ilk savunma mekanizmasini
olusturmaktadir. Kazanilmis bagisikliga gegis ise enfeksiyon kroniklestikce kademeli olarak
gerceklesmektedir [37]. Pulpadanin en periferinde yerlesmis olan odontoblastlar, yabanci
antijenlerle ilk karsilasacak ve dogal bagisikhgl baslatacak sekilde konumlanmaktadirlar.
Savunmanin ilk basamaginda dentin bariyerinin hemen altinda yer alan odontoblastlar,
pulpal fibroblastlar ve endotelyal hiicreler patern tanima reseptoérlerini (PRR) eksprese
etmektedirler. Bunlar patojenlerin ylzeylerindeki, patojen iliskili molekiler paternleri
(PAMP) taniyabilen toll-like reseptérleri (TLR) icermektedirler. Gram-pozitif ve gram-negatif
bakteriler Gzerindeki spesifik yapilar (6rnegin lipopolisakkaritler, endotoksinler, lipoteikoik
asitler, flagellin, peptidoglikanlar) PAMP’a o6rnektir. Bakterilerin TLR’ler araciligiyla
taninmasindan sonra bu hticreler, inflamatuar yanit icin gerekli olan pro-inflamatuar sitokin
ve kemokinlerin Gretimini baslatan niikleer faktor kappa B (NF-kB) yolagini aktive ederek
inflamatuar kaskadi baslatmaktadirlar. Boylece inflamatuar hiicrelerin iltihap bdlgesine
dogru yonlendirilmesini saglayan kemotaktik gradyan olusmaktadir [32,37-39]. Bu siire¢
sirasinda inflamatuar hiicreler, aktive vaskiiler endotel izerine yapismakta; sonrasinda da

endotel hiicre tabakasindan gecerek, pro-inflamatuar sitokinler tarafindan yoénlendirilen



inflamatuar bolgeye ulasmaktadir. Bolgeye ulasan bu hiicreler, patojenleri ve hiicre
artiklarini yok eden makrofaj benzeri hiicrelere dénlismektedirler [39]. Akut inflamasyon
bolgesine B ve T lenfositlerinden 6nce fagositlerin (notrofil ve makrofajlar) migrasyonu,

dogal bagisikhgin bir parcasidir [33].

Sitokinlerin yani sira, kompleman sistemi de inflamatuar stiregte 6nemli bir rol oynayarak;
akut inflamatuar yaniti baslatmak ve daha da arttirmakta hiicre kaynakli aracilarla birlikte
hareket etmektedir [37]. Kompleman; karaciger tarafindan sentezlenen ve plazmaya
salinan yaklasik 40 proteinden olusmaktadir. Kompleman aktivasyondan sonra, biyolojik
olarak aktif fragmanlar salinmakta ve bu fragmanlarin, pulpadaki anti-inflamatuar ve
rejenerasyon siregleriyle ilgili olduklari bilinmektedir. inflamatuar siire¢ boyunca
kompleman aktiftir ve biyolojik olarak aktif kompleman fragmanlarinin sentezini
saglamaktadir. Bunlar patojenik ajanlarin ve degisiklige ugramis konakgi hiicrelerinin
ortadan kaldirilmasinda biiyik rol oynamaktadir [34]. Chmilewsky ve digerleri, pulpal
fibroblastlarin etkili bir kompleman aktivasyonu icin gerekli olan tiim bilesenleri tretebilen
ilk immin olmayan hiicre grubu oldugunu gostermistir [40]. Kompleman, pulpal
fibroblastlar tarafindan aktive oldugunda; inflamatuar mediatérler Gretilmektedir. Ek
olarak C5a, C3a gibi anafilatoksinler araciligiyla inflamatuar hiicrelerin migrasyonu da
gerceklesmektedir. Bu anafilatoksinler, enfeksiy6z ajanlari ortadan kaldirmak icin
inflamatuar hicrelerin inflamasyon bolgesine go¢ etmesini saglayan gerekli vaskiler
degisiklikleri duzenlemektedirler. Ayrica kompleman aktivasyonu, membran atak
kompleksi (MAC) adi verilen kompleks molekiler yapinin sentezine yol agmaktadir. Bu
karmasik yapi, fibroblastlar tarafindan Uretilebilmektedir. Streptococcus mutans ve
Streptococcus sanguinis’a baglanarak bu karyojenik bakterileri o6ldiirmektedir. Bu
kompleks, bakteri duvarinda elektrolitlerin ve suyun girmesine yol acan ¢ok sayida delik
olusturmakta ve bakterilerin 6limiine neden olmaktadir [34,39]. Bu nedenle kompleman
aktivasyonunun, inflamatuar reaksiyonun baslatiimasinda ve karyojenik bakterilerin

kontroliinde temel oldugu gortlmektedir [39].

Akut ve kronik inflamasyon arasinda kesin bir ayrim ¢izgisi bulunmamaktadir. Lenfositlerin
uretilerek efektor hicrelere farklilagsmasi ve patojenlerin konakgiya zarar vermesi yaklasik

3-5 giin sirmektedir. Kazanilmis bagisikhigin aktivitesinin artmasi zaman aldigindan, bu



surecte konagin savunmasi dogal bagisikhga baghdir. Kazanilmis bagisiklik aktive
oldugunda; yardimci T lenfositleri, sitotoksik T lenfositleri, makrofajlar ve plazma hiicreleri

ile dogal bagisikligin tamamlayicisi olmaktadir [33].

inflamasyon bulunmadiginda, baslangicta pulpa ve subodontoblastik bélgelerde
konumlanan monosit tiirevli olgunlasmamis dendritik hiicreler (DH), ¢lriGgln ilerlemesiyle,
yabanci antijenle birlikte lezyon bdélgesinin yakinindaki odontoblast tabakasina hizlica gog
edip bu bolgede biriken, temel antijen sunucu hiicrelere doéniismektedirler.
Maturasyondan sonra, DH'ler, pro-inflamatuar mediatorleri salgilayarak daha ileri savunma
mekanizmalarini tetiklemek icin daha fazla DH ve T hiicresi toplanmasini saglamaktadirlar

[32].

Lezyon ilerledikce, odontoblast bdlgesindeki dendritik hiicrelerin yani sira kronik
inflamatuar infiltratin yogunlugu da artmaktadir. Lezyonun ilerlemesiyle noétrofiller,
monositler, makrofajlar ve lenfositler (B lenfositleri, T lenfositleri ve NK hiicreleri) kademeli
olarak inflamasyon bélgesine go¢ ederek pulpada birikmeye baslamaktadirlar [32,38,41].
Bu arada, bu hticrelerinin karsilikli etkilesimi kollateral doku hasarina neden olabilmektedir

[38].

lyilesme ve rejenerasyon icin inflamasyon gereklidir. Fakat uzun siire devam eden
iflamasyon, pulpa rijit sinirlarla gevrili oldugundan, hasara yol agmaktadir. Ayrica ortaya
cikan kronik iltihap rejeneratif sirecleri engelleyerek pulpa nekrozuna sebep olmaktadir

[39].

Curidk sirasindaki bakteriyel infiltrasyona karsi olusan pulpal rejenerasyon siirecinde
kompleman sistemi de rol almaktadir [42]. Kompleman aktivasyonundan sonra serbest
birakilan molekiillerden olan C5a, dental pulpa kok hicrelerinin (DPSC) migrasyonunda
etkilidir [42,43]. Diger bir fragman olan C3a ise; pulpal fibroblastlar ve DPSC'lerin
proliferasyonu ve stimiilasyon bolgesine fibroblast migrasyonunun yonlendirilmesiyle
iliskilidir [44]. DPSC’ler uyarildiktan sonra, inflamasyonlu bolgeye gé¢ ederek odontoblast

benzeri hiicrelere farkhlasmaktadirlar. Boylelikle pulpal fibroblastlar tarafindan aktive



edilen kompleman sisteminin; inflamatuar reaksiyonun baslatilmasindaki roliine ek olarak,
DPSC migrasyonunun inflamasyon bolgesine yonlendirilmesi icin gerekli olan rejenerasyon
sinyallerini Uretme islevi de bulunmaktadir. Bu nedenle kompleman aktivasyonu,

inflamasyon ve rejenerasyon arasindaki baglantiyi saglamaktadir [42].

Lokal kan dolasiminin da bu siregte blylk bir 6nemi bulunmaktadir. Clrik pulpada
hipoksiye neden olmaktadir. Fibroblastlar, endotelyal hiicreler ve kok hicreler gibi farkl
pulpal hiicre tipleri; VEGF, FGF-2 ve PDGF gibi anjiyojenik blyime faktorlerinin sentezini
dizenleyen, hipoksiyle indiiklenebilen faktériin sentezini arttirmaktadirlar. Bu,
vazodilatasyona ve ¢lrigin oldugu bolgede kan damarlarinin yapiminin artmasina yol
acmaktadir. Boylece, hasarli dokuda besin, kan ve oksijen destegi artmaktadir. Boylelikle
patojenlerin fagositozunu gerceklestirmek icin inflamatuar hiicrelerin ve reperatif dentin
Uretimi icin odontoblast benzeri hicrelere farklilasabilen perivaskiler kék hicrelerin
yaralanma bolgesine migrasyonunu saglamaktadir. Pulpa iyilesmesinin tamamlanmasindan
sonra, anjiyojenik faktor sekresyonunda azalma ve normal pulpa vaskiilarizasyonuna donis

olmaktadir [34].

Periapikal inflamasyonun dinamikleri, pulpadaki iltihaplanma dinamikleri ile benzerdir.
Ayrica, apikal periodontitiste alveolar kemik yikimi ve rezorpsiyon gelismektedir. iliskili
sinyalizasyon apikal inflamasyondan daha erken baslamaktadir. NF-kB ligandi reseptor
aktivatori  (RANKL) gibi periapikal kemik rezorpsiyon sinyalizasyonunun, apikal
periodontitiste gelisen interlokin-8 (IL-8) gibi inflamatuar hiicre toplama sinyalinden 6nce

gerceklestigi gozlemlenmistir [45].

Genel olarak, cirik lezyonu dinamik bir siirectir. Bu slire¢ sadece bakteriyel infiltrasyona

ve lokal ortama bagh oldugu kadar, konagin pulpa cevabina da baghdir [34].



2.2. Pulpal inflamasyon ve Kok Hiicreler

Kok hicreler, ¢ok hiicreli organizmalarin timiinde bulunan ve c¢esitli hiicre tiplerine
farklilasabilme yetenegine sahip olan hiicrelerdir. Daha fazla hiicre tGretmek icin kendilerini
yenileyebilmektedirler. Bu nedenle de hasarh doku ve organlarin tamir ve
rejenerasyonunda yaygin olarak kullanilmaktadirlar [46]. Mezensimal kdk hiicreler olarak
da bilinen multipotent mezensimal stromal hiicreler (MSC); adipojenik, osteojenik ve
kondrojenik hiicrelere farklilasma kapasitesine sahiptirler. MSC'ler kemik iligi, yag dokusu,

gbbek kordonu ve dis pulpasinda da bulunmaktadirlar [47,48].

Dental dokularla iliskili bes tip mezensimal kok hiicre (dental mesenchymal stem cells-
DMSC) tipi belirlenmistir. Bunlar; dental pulpa kok hiicreleri (dental pulp stem cells-DPSC),
eksfoliye st dislerindeki kok hiicreler (stem cells from human exfoliated deciduous teeth-
SHED), apikal papilla kék hicreleri (stem cells from the apical papilla-SCAP), periodontal
ligament kok hiicreleri (periodontal ligament stem cells-PDLSC), dental follikil kok

hicreleridir (dental follicle precursor cells-DFPC) [47,49-53].

Kok hicreler, in vitro olarak odontoblastlara farklilasabilmektedirler. Dis yaralanmalari
nedeniyle odontoblastlar kayboldugunda, pulpada bulunan DPSC’lerden tiiretilen yeni
diferansiye olmus odontoblastlar kullanilabilmektedir [54]. DPSC'ler ve SHED’lerin
transplantasyonu ile in vivo dentin-pulpa benzeri kompleks meydana getirebilme 6zellikleri
bulunmaktadir [55]. Ozellikle de insan SCAP ve DPSC'leri, bir dis parcasina nakledildiginde,
dentin formasyonu ve damarsal agin kuruldugu de novo pulpa benzeri yapiyi
olusturabilmektedirler [56]. DPSC ve SCAP’lerin daha iyi anlasilmasi, endojen pulpa onarimi
veya rejenerasyonuna dayali biyolojik olarak uyumlu bir tedavi gelistirmeyi mimkin

kilmaktadir [57].

MSC’ler inflamatuar siirecte de rol oynamaktadirlar. Lokal enfeksiyon ve yaralanma
sirasinda, MSC'ler ¢ogalip farklilasabilmektedirler. MSC'lerin en dnemli 6zelliklerinden biri,
lokal irritanlari algilamak, tepki vermek ve inflamasyonlu mikro-ortamdaki ilgili bagisiklik
yanitlarini dizenlemektir. inflamasyon sirasinda aktive olan MSC'ler doku onarimina,

imminmodilasyona ve anti-inflamatuar etiklere  katilabilmektedirler  [58-61].



imminsipresif etkilerinin ¢éziinebilir faktérlerin salinimi yoluyla oldugu diisiinilmektedir
[58]. inflamasyonun baslangicinda, reseptérleri araciligiyla irritasyon faktérlerini tespit
ederek inflamatuar mediatorleri salgilamaktadirlar. Aktivasyonla birlikte, MSC'ler ¢oklu
sinyal kaskadlarini tetiklemek icin ¢ok gesitli biyoaktif molekiller salgilamaktadirlar. Bunun
sonucunda tetiklenen etkiler; hiicre cogalmasinin ve doku vaskiilarizasyonunun
arttinlmasini, hicre yaslanmasinin ve apoptozun azaltilmasini, bagisiklik tepkilerinin

modulasyonunu saglamaktadir [59].

inflamasyonlu pulpa, periodontal ve periapikal dokularda MSC'ler tespit edilmistir [57,62-
67]. incelenen inflamasyonlu dental dokulardan izole edilen MSC'lerin rejenerasyon
potansiyellerini  koruduklarini  ancak ozellikle mineralize dokuya farklilasma
potansiyellerinde azalma sergiledikleri gosterilmistir [62,64,67]. Alongi ve digerleri,
inflamasyonlu pulpa dokusunun azalmis osteojenik ve dentinojenik farklilasma
kapasitesiyle birlikte azalmis kdk hiicre 6zellikleri olan MSC popiilasyonu icerdigini fakat
doku rejenerasyon potansiyellerini koruduklarini belirtmislerdir [62]. Benzer sekilde Park
ve digerleri, inflamasyonlu insan periodontal dokusundaki kok hicrelerinin, saglikh
periodontal dokudaki koék hiicrelere kiyasla, sement benzeri dokular olusturmada azalmis
olsa da rejeneratif potansiyellerini koruduklarini géstermistir [64]. Saglikli pulpa ve dis
folikillerinden alinan MSC'lerle karsilastirildiginda, periapikal lezyonlardaki MSC'ler daha
disiik klonojenisite! ve kendini yenileme oranlari gosterseler de MSC’lere 6zgu olan hizli
cogalma orani, klonojenisite, cok yonli farklilasma ve anti-inflamatuar ozelliklerini
koruduklari gosterilmistir [65]. Wang ve digerleri geri donlisimsiliz pulpitisli dokulardan
elde edilen MSC'lerin dislik koloni olusum kapasitesi ve biraz diisiik hiicre cogalma hizi
sergiledigini bulmuslardir. Ancak bunlarin MSC belirteci olan STRO-1 ekspresyonunu, ex
vivo osteojenik indiksiyon kapasitesini ve dentin sialofosfoprotein ekspresyonunu; STRO-
1’den zengin olan pulpa hiicreleri ile benzer bulmuslardir. Bu hiicrelere uygun bir ortam
saglanarak rejenerasyon potansiyelleri uygun hale getirilirse pulpa rejenerasyonu icin bir
kaynak saglanabilecegi belirtilmistir [57]. Pereira ve digerleri, inflamasyonlu ve normal
dokulardan elde edilen DPSC'lerin morfolojilerini, cogalma oranlarini ve farklilasma

potansiyellerini benzer olarak bulmuslardir. Bu nedenle inflamatuar siirecin degerlendirilen

1 Tek bir hiicrenin kendisini klonlama ve klonlanmis hiicrelerin tam kolonisine déniisme yetenegidir.
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kok hicre ozelliklerini etkilemedigini gbstermislerdir [63]. Yu ve digerleri inflamasyonlu st
disi pulpasindan elde edilen kok hicrelerin (SCID), yiksek proliferatif kapasite ve
osteojenik, adipojenik ve kondrojenik farklilasma potansiyeli gosterdigini dogrulamistir.
SCID'ler ve SHED'ler arasinda proliferasyon ve diferansiyasyon potansiyelleri agisindan in
vitro olarak anlamh bir fark bulunmamistir. Bu nedenle de SCID'lerin MSC aracili doku
rejenerasyon uygulamalari igin yeni, uygun bir hiicre kaynagi olabilecegi belirtilmistir [68].
Attar ve digerleri de pulpa polipli disteki kok hiicreleri arastirmislardir. Bu hiicrelerin,
fonksiyonel normal pulpayla karsilastirilabilir farklilasma potansiyeline sahip uygun

miktarlarda kok hicreleri icerdigini gostermislerdir [69].

Konakglyi asiri inflamasyon ve kollateral doku hasarindan korumak igin ¢ok iyi bir makrofaj
aktivasyonu diizenlemesi sarttir. MSC'ler, inflamatuar mikro-ortamlara cevap verdikleri ve
artmis bagisiklik yanitini diizenlediklerinden makrofaj aktivasyonunu diizenlemek igin iyi
adaydirlar. Lee ve digerlerinin calismasinda, DPSC'lere benzer sekilde rejeneratif ve
immunomoduilator 6zelliklere sahip olan geri dénitsimsiiz pulpitisli dislerden elde edilen
DPSC'ler (I-DPSC) belirlenmistir ve ayrica makrofaj aktivasyonu lzerinde immiinosupresif
etkileri bulundugu gézlemlenmistir. I-DPSC'lerin, morfoloji, koloni olusturma etkinligi, coklu
diferansiyasyon potansiyelleri ve MSC'lerle iliskili belirleyicilerin ekspresyonu dahil olmak
Uzere saglikl pulpadan elde edilen DPSC'ler gibi benzer kék hiicre ozelliklerini korudugu
gosterilmistir. Bu nedenle, pulpanin geri donlsiimstz olarak inflamasyonunun, pulpadaki

kok hicrelerinin tikenmesiyle iligkili olmadigi sdylenmistir [70].

Geri donusimsiz pulpitisli dislerde amputasyonun basarisi; geri donlsliimsiiz olarak
inflamasyonlu olan pulpanin iyilesme potansiyeline ve pulpa kaplama materyallerinin
biyouyumluluguna dayanmaktadir. Geri donlisimsiliz pulpitisli pulpa, mikemmel bir
rejenerasyon potansiyeline sahip |-DPSC’leri icermektedir. I-DPSC'ler uygun tedaviden
sonra pulpanin iyilesmesine izin verebilmektedir [71,72]. Ayrica, biyomateryaller
rejeneratif endodontide ¢cok 6nemli bir rol oynamakta ve endodonti alanindaki basarilari
endodontik tedavi felsefesini tamamen degistirebilmektedir. Endodontik uygulamalar,
inflamasyonlu pulpanin ekstripasyonu yerine onun korunacagi bir tedavi anlayisina dogru

kaymakta olan bir donemin esiginde gibi gérinmektedir [71].
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Tedavi prosedirleriyle bakterilerin ¢ogunun ortadan kaldirilmasi; anti-inflamatuar 6ncil
iyilestirici faktorlerin Gretimini arttirarak, pro-inflamatuar mediatorlerin Gretiminin ve
immin hiicre sayisinin azalmasina yol agmaktadir [58]. Anti-inflamatuar 6ncil iyilestirici
faktorler, tedavi sirasinda kullanilan irrigasyon soltisyonlari (EDTA) ya da tedavi materyalleri
(kalsiyum hidroksit, MTA) araciligi ile dentinden salinabilmektedir [58,61,73]. Bdylece
tedavi sonrasinda MSC'lerin immunosupresif aktivitesi baskin hale gelerek iyilesme ve
inflamasyon arasindaki dengeyi iyilesme yoniline kaydirabilmektedir. Mevcut tedavi
prosedurleri sadece mikrobiyal yikin azalmasini saglamamakta; ayni zamanda irrigasyon
sollisyonlari ve pulpa kaplama materyalleri sayesinde dentinden anti-inflamatuar oncul
iyilestirici faktorlerin salinmasina da yardimci olmaktadir [58]. Pulpal yaralanmanin
ardindan orta dereceli inflamasyon bulunan patolojik kosullarda, biyoaktif materyaller
pulpa kaplama ajani olarak kullanildiginda; pulpal mikroortami degistirmektedir. Bu
modifiye edilmis mikro-ortam; hasar gormuis odontoblastlarin yerini alarak reperatif dentin

sentezleyecek olan DPSC'lerin bolgeye toplanmasini saglamaktadir [61].

2.3. Geri Doniiglimsiiz Pulpitisli Daimi Dislerde Amputasyon Tedavisi

Yeni milenyumda endodontinin temel hedefi, hastalikli veya nekrotik pulpayi kdk kanal
tedavisi gibi karmasik bir midahale olmaksizin normal saglikh ve islevsel durumuna geri

getirmektir [74].

Vital pulpa tedavisi, periapikal patoloji bulgusu olmayan travma, ¢iriik veya mekanik olarak
ekspoz olmus geng¢ hastalarda uygulanmasi 6nerilmektedir [21,75]. Pulpa amputasyonu
veya pulpotomi, geride kalan parcanin vitalitesini ve fonksiyonunu korumak icin, ekspoz
pulpanin bir kisminin gikarildig1 bir prosedir olarak tanimlanmaktadir [75]. Amputasyon,
sit ve daimi dislerdeki geri dontislimli pulpitisli travmatik pulpa ekspozlarini tedavi etmek

icin 6nerilmektedir [75-77].

Bircok calisma, geri donistmll pulpitisli ¢lrlkle ekspoz olmus daimi dislerin vital pulpa
tedavisinde vyiksek klinik basari oranlari bildirmistir [77-80]. Bununla birlikte, geri

donlsumsiz pulpitisli pulpalarda, konservatif tedavi stratejileri saglandiginda iyilesmenin
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mimkiin olup olmadigl tam olarak bilinmemektedir [81]. Arastirmacilar, uygun klinik
midahalenin pulpal inflamasyonu durdurabilecegi veya iyilestirebilecegini 6ne
sirmektedirler. Cliriik ve bakteriyel kontaminasyon dentin-pulpa kompleksinden biyik
oranda elimine edildiginde ve amputasyon materyaliyle hermetik koronal tikama
saglandiginda, dis saglkli ve fonksiyonel bir duruma geri donme sansina sahip
olabilmektedir. inflamasyonlu pulpa biyolojisinin, rejeneratif ve iyilesme potansiyellerinin
daha iyi anlasilmasiyla, dogru secilmis vakalarda amputasyonun uygulanabilecegi fikri

yayginlasmistir [23,71,72,82-91].

Histolojik olarak, c¢lrlk lezyonunun siresi ve siddetine bagh olarak ¢lirige maruz kalmis
vital pulpanin her zaman tamaminin enfekte olmadigI gosterilmistir. Bazen, inflamasyon
¢lruk lezyona bitisik bolgede lokalize olup, tim koronal ve radikiiler pulpaya
yayllmamaktadir. Curikten uzakta olan koronal pulpada ve kok pulpasinda normal
histolojik yapi ile karsilasmak mimkindir ve enfekte doku gikarilirsa kalan saglikh pulpa

korunabilmektedir [21,29,92-95].

Bu bilgiler 1siginda, klinik semptomlari geri donlisimsliz pulpitisi gosteren dislerde,
pulpanin geri donussiz olarak inflamasyona ugramis kismi, daha az inflamasyonlu olan
kalan pulpanin iyilesmesine izin vermek icin parsiyel ya da koronal amputasyonla
uzaklastirillip ekspoz boélgesi kapatilabilmektedir [93]. Ayni zamanda glincel endodontik
biyomateryallerle saglanan tikama sayesinde de tekrardan bakteri kontaminasyonunun

onine gecilerek pulpa vitalitesinin korunmasi saglanabilmektedir [96].

Ayrica geri donlsimsiiz pulpitisi gosteren klinik belirti ve bulgular, pulpanin histolojik
olarak onarimin oOtesinde hasarlandigini kesin olarak gostermemektedir. Yapilan bir
arastirmada, klinik belirtileri ve bulgulari geri donlstmsiz pulpitisle uyumlu olan olgularin
%15,4'linde geri donlisimli pulpitisin histolojik 6zellikleri gdzlemlenmistir [93]. Bu durum
hem pulpa kosullarinin mevcut tanimlama terminolojisini revize etmeye, hem de minimal

invaziv tedavi stratejilerinin uygulanabilecegine isaret etmektedir [95,97].
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Yapilan galismalar (Cizelge 2.1) ve vaka raporlarinda, periapikal lezyonlari olan ya da
olmayan semptomatik daimi dislerde amputasyon icin basarili sonuglar bildirilmistir
[21,22,29,71,72,74,82,84-86,89-91,94,96,98-119]. Tedavinin basarisini histolojik olarak
inceleyen makalelerde de basarili oldugu gosterilmistir [82,98,107]. Ek olarak geri
donlsimsiz pulpitisli dislerde amputasyon ve kok kanal tedavisinin basarilarinin

karsilastirildigi calismalar yapilmistir [22,71,84,85,99].

Amputasyon tedavisinin hedefleri, pulpanin vitalitesinin korunmasini ve kalan pulpa
dokusunun onariminin tesvik edilerek pulpa-dentin kompleksinin yapisal ve fonksiyonel
saghginin yeniden kurulmasini icermektedir [120]. Bu silire¢c odontoblast benzeri hiicrelerin
toplanmasi veya pulpal kék hicrelerin farklilasmasi ve cogalmasi sayesinde olusmaktadir
[121]. Amputasyonun kok kanal tedavisine kiyasla sagladigi avantajlar; klinik zaman ve
maliyetin azalmasi, dis kaybinin azalmasi, pulpa vitalitesinin ve proprioseptif
mekanizmalarin korunmasi, daha yiksek sagkalim oranlari, daha az postoperatif agri ve
komplikasyonlari icermektedir. Bununla birlikte, amputasyonun basarisiz oldugu
durumlarda dis, rejeneratif endodonti veya konvansiyonel kok kanal tedavisi ile tedavi

edilebilmektedir [74,84].



Cizelge 2.1. Geri donlisiimsiiz pulpitisli dislerde amputasyon tedavisi ile ilgili yapilan calismalar

Yazarlar Dis sayisi Yas Teshis Takip siiresi  Apikal  Tedavi 6ncesi Tedavi Materyal Basari oranlari
acikhik  apikal durum tipi
91 .
Caliskan 26 1024 Tumi geri donisimsiz pulpitis 1672 ay - P(+): Timii KA KH 24 dig basanl
(1995) 2 dis basarisiz
Eghbal ve MTA
digerleri %8 14 16-28  Tiimii geri dénisimsiiz pulpitis 2ay Kapali - KA Tiim disler basarili
(2009)
KB; KA % 91,3
KT: % 94,4
Asgary ve 407 D
S e e - P(+): 128 RB; P(+)+KT: % 29,5
99 . } ; b
Eghbal (KKTAZZ((J)ZS), 9-65 Tumu geri déniistimsiiz pulpitis 6 ay Kapali (KT: 65, KA: 63) KA CEM P(+)+KA % 68
(2010) : P(-)+KT: % 67,5
P(-)+KA % 89,8
Nosrat ve 51 . KB; % 100
digerleri 1% (MTA: 25, 6-10 “\ii :?Eptcc’g:/‘itTU 1yl Acik P(-): Timii KA MCTSB)I’ € RB; CEM: % 78,9
(2013) CEM: 26) R ' MTA: % 81,5
. )
Asgary ve 413 P(+): 118 MTA ve KB&E"NT ’:/' ;798
Eghbal % (MTA: 208, 9-65  Timi geri déniisimsiz pulpitis 1yl - (CEM: 63, KA CEM ?
CEM: 205) MTA: 55) RB; MTA: % 95
(2013) ' ' CEM: % 92
KB; KA: % 97,6
Asgary ve 407 ’ ’
- . L e . P(+): 128 CEM KT: % 98,3
71 ) ] )
digerleri (KK{’_-\ZZ(E)ZS), 9-65 Tlma geri donlstimsiz pulpitis lyil Kapali (KT: 65, KA: 63) KA RB; KA: % 92,2
(2013) ' KT: % 70,3
KB; KA ve KT % 98,19
Asgary ve . .9
L 407 o .. P(+): 128 CEM REB oA 56 322
digerleri (KA: 205, 9-65 Tlma geri donlisiimsiz pulpitis 2 il Kapali KA P(+)+KA: % 79,2
(KT: 65, KA: 63)
(2014) KT: 202) P(-)+KT: % 87,6

P(-)+KA: % 89

KH: Kalsiyim hidroksit, MTA: Mineral trioksit agregat, CEM: Kalsiyumla zenginlestirilmis karisim, PRF: Trombositten zengin fibrin, KB: Klinik basari orani, RB: Radyolojik basari orani, TB: Toplam basari orani, P(+): Tedavi
dncesi periapikal bulgusu olan, P(-):Tedavi 6ncesi periapikal bulgusu olmayan, IPT: indirekt pulpa tedavisi, DPT: Direkt pulpa tedavisi, MA: Minyatiir amputasyon, PA: Parsiyel amputasyon, KA: Koronal amputasyon,
KT: Kanal tedavisi.



Cizelge 2.1. (Devam)

Yazarlar Dis sayisi Yas Teshis Takip siiresi  Apikal  Tedavi 6ncesi Tedavi Materyal Basari oranlari
acikhik  apikal durum tipi
KB; KA: % 71,3
Asgary ve 407 P(+): 128 CEM RB PK(T:)(VIO<$5‘;/866 7
a5 . 85 . i P A ARy B ey - +): ; P(+)+KT: % 66,
digerleri (KA: 205, 9-65 TUmu geri dontsumsiiz pulpitis 5yil Kapali (KT: 65, KA: 63) KA P(+)+KA: % 65,7
(2015) KT: 202)

P(-)+KT: % 80,4
P(-)+KA: % 82,4
KB; KH: % 81,2
MTA: % 83,3
)
54 PRF: % 92,8

Kumar ve RB; KH: % 46,1
digerleri 72 ,\(AKTFk_llz 14-32  Tami geri donisimsiz pulpitis 1yl Kapall P(-): Tami KA KH, F'\,/'RTFA ve MTA: % 53,3
(2016) PRF.'17)' PRF: % 38,4
’ TB; KH: % 37,5
MTA: % 44,4
PRF: % 35,7
Linsuwanont ve Acik/ MTA G% .8;.’.3 SRl
- . 94 . I, . i Gl ) eri déniistimsiiz
digerleri 55 7-68 25 geri déniisimsuz pulpitis 8-62 ay Kapali P(+): 21 KA oulpitisli: % 84
(2017) P(+): % 76
Taha ve 50
- 102 U PRI . - MTA: % 85
Khazali (MTA: 27, 20-59  TUmi geri donusimsuz pulpitis 2yl Kapali - PA MTA ve KH KH: % 43
. /0
(2017) KH: 23)
Qudeimat ve Ack A MTA
digerleri 2 23 7-13 TUmu geri donlsumsiz pulpitis 18-73 ay Kagpl)aﬁ P(+): 7 Tum digler basaril
(2017)
Tahave A
digerleri %° 52 11-51 44 geri déniistimsiiz pulpitis 3yl Kapali P(+): 14 MTA KB ve RB: % 92,7
8
(2017)

KH: Kalsiyim hidroksit, MTA: Mineral trioksit agregat, CEM: Kalsiyumla zenginlestirilmis karisim, PRF: Trombositten zengin fibrin, KB: Klinik basari orani, RB: Radyolojik basari orani, TB: Toplam basari orani, P(+): Tedavi
6ncesi periapikal bulgusu olan, P(-):Tedavi éncesi periapikal bulgusu olmayan, IPT: indirekt pulpa tedavisi, DPT: Direkt pulpa tedavisi, MA: Minyatiir amputasyon, PA: Parsiyel amputasyon, KA: Koronal amputasyon,
KT: Kanal tedavisi.



Cizelge 2.1. (Devam)

Yazarlar Dis sayisi Yas Teshis Takip Apikal  Tedavi dncesi Tedavi Materyal Basari oranlari
siiresi acikhik  apikal durum tipi
IPT: % 100
Asgary ve 302 P(+): 23
o . 77 geri donlsiimsiiz pulpitis DPT, IPT, CEM DPT: % 94,7
96 : . _ ) :
I (:\:Lg‘;’ ?<PAT$I 12775 (p1: 13, 0PT: 19, MA: 25, kA 20) 2% Kapall |(\I/|F:§ [K’ZTli) MA, KA MA: % 91,4
(2018) 58 L% B KA: % 95,5
Tahave
89 R e e - . . KB: % 100
Abdelkhader 64 19-69 Tumu geri déniistimsiiz pulpitis 1yl Kapali P(+):9 KA Biodentine RB: % 98 4
L/ )
(2018)
Taha ve Acik/ KB: % 100
90 ~ o T P @ A Gl . q 3 /0
Abdelkhader 20 9-17 Tim geri déniisiimsuiz pulpitis 1yl Kapali P(+): 7 KA Biodentine ——
(2018)
KB; MTA: % 92
Biodentine: % 87
Uesrichai ve . .9
" . 30 e " Acik/ MTA ve RB; MTA: % 95
digerleri 69 6-18 Tum{ geri donlistimsiz pulpitis 32+17 ay P(+):31 PA . . Biodentine: % 97
Kapali Biodentine
(2019) TB; MTA: % 92

Biodentine: % 87
MTA+Biodentine: % 90

KH: Kalsiyim hidroksit, MTA: Mineral trioksit agregat, CEM: Kalsiyumla zenginlestirilmis karisim, PRF: Trombositten zengin fibrin, KB: Klinik basari orani, RB: Radyolojik basari orani, TB: Toplam basari orani, P(+): Tedavi
dncesi periapikal bulgusu olan, P(-):Tedavi 6ncesi periapikal bulgusu olmayan, IPT: indirekt pulpa tedavisi, DPT: Direkt pulpa tedavisi, MA: Minyatiir amputasyon, PA: Parsiyel amputasyon, KA: Koronal amputasyon,
KT: Kanal tedavisi.
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2.4. Amputasyon Tedavisinde Kullanilan Kalsiyum Silikat Bazli Simanlar

Kalsiyum silikat portland simanlarinin tarihi, Roma zamanina kadar dayanmaktadir. Puteoli
civarinda bulunan volkanik bir Griin olan pozzolana ve kirecin birlikte 6gliterek elde edilen
karisim, Roma zamaninda, su icinde sertlesebilme 6zelliginden dolayr koéprd, liman, su
kemerleri, anitlar ve binalarin insasina sikhkla kullaniimistir. Orta ¢ag stiresinde bu karisimin
formili kaybolmustur. 18. yiizyilda, ingiliz bir miihendis olan John Smeaton, kil ve kireg tas!
kullanarak dogru oranlardaki bu ¢cimentoyu yeniden kesfetmistir. 1824'te, ingiliz tugla isgisi
olan Joseph Aspdin, portland ¢cimentosu diye adlandirdigi materyalin patentini almistir. 19.
ylazyilin sonlarinda Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan ilk blylk koépri portland-
pozzolanik ¢cimentolardan yapilmistir. Modern portland gimentosu; kireg, silis, aliimina ve
demir oksit iceren maddelerin karistirilmasi ve ardindan flizyon gergeklesene kadar
Isitiimasi ile yapilmaktadir. Pozzolana hala birgok portland ¢imentosunun ana bilesenidir

[122].

Literatlirde portland gimentosunun dental amagla kullanimini bildiren ilk vaka raporu, 1878
yilinda Dr. Witte tarafindan yayinlanmistir [123]. 1995 yilinda ise Dr. Torabinejad ve Dean
White, MTA olarak bilinen portland cimento esash endodontik materyalin patentini

almiglardir [124,125].

Kalsiyum silikat esaslh simanlar, pulpa rejenerasyonu ve kaplamasi, amputasyon,
apeksogenezis, apeksifikasyon, perforasyon onarimi, nekrotik pulpali ve acik apeksli disler
icin apikal bariyer olusumu ve kok ucu tikamasi gibi sert doku onarimi iceren endodontik

islemlerde sikca kullanilmaktadir [126-129].

Kalsiyum silikat esasli malzemelerin avantajlar;; nemli ve kanla kontamine olmus
ortamlarda tikama ve sertlesme yetenegi, iyi apikal sizdirmazlik, karistirildiktan sonra
yliksek pH edilebilmesi ve biyouyumluluktur [122,130]. Kalsiyum silikat bazh simanlar
biyoaktif materyallerdir. Osteoblastlarin, fibroblastlarin, sementoblastlarin,
odontoblastlarin, pulpa hiicrelerinin ve bircok kék hicrenin farklilasmasini arttirmakla
beraber, biyolojik sivilarla temas ettiginde kalsiyum fosfat ve kalsiyum apatitin kimyasal

olusumunu indiklemektedirler. Kalsiyum silikat bazli simanlarin kalsiyum fosfat birikimini
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arttirma kapasiteleri; onlarin dentin remineralizasyonu ve doku rejenerasyonunda

kullanimini ortaya ¢ikarmistir [122,131,132].

Bununla birlikte, kalsiyum silikat bazli simanlarin dezavantajlari da bulunmaktadir;
akiskanhginin az olmasi, klinik uygulanmalarindaki manipuilasyon zorlugu, uzun sertlesme
suresi, ylksek maliyet, bilinen bir ¢06zlclsinin olmamasi, sertlestikten sonra

uzaklastirilamamasi ve zamanla diste renk degisikligi yapmasidir [122,127,130,133].

Kok ucu tikama materyali olarak 25 yil 6nce kullanima giren MTA, hidrolik 6zelligi ve
sizdirmazlik kabiliyeti sayesinde diger klinik uygulamalar icinde (mit verici sonuclar
gostermistir. MTA’nin  kullanim alanlarinin artmasi yeni MTA tirevi materyallerin

gelistirilmesine neden olmustur [122].

MTA igerigi temel olarak, radyoopak toz ile harmanlanmis Portland g¢imentosundan
olusmaktadir. Adindaki “trioksit” terimi; Portland ¢cimentosunun icerigindeki kalsiyum oksit
(Ca0), silikon dioksit (silika-SiO2) ve aliminyum oksitten (aliimina-Al;0s3) gelmektedir.
Oksitlerin kaynagi olarak “mineraller” kullanilmakta ve firinlanarak fazlarin bir araya
getirilmesi saglanmaktadir. Son olarak “agregat” terimi ise karisima radyoopak toz
eklenmesini ifade etmektedir. Ayrica ¢imento tozunun partikilleri, ¢imentonun

bilesenlerinin agregatlaridir [134].

MTA; American Standards for Testing Materials (ASTM) tarafindan tip-1 Portland
cimentosu kategorisinde yer almaktadir. Radyoopaklik saglamak icin bizmut oksit
eklenmigstir. MTA, ince hidrofilik partikillerden olugsmaktadir. Agirlikga %50-75 oraninda
kalsiyum oksit ve %15-25 oraninda silikon dioksitten meydana gelmektedir. Bu iki bilesen
birlikte, simanin %70-95'ini olusturur. Portland ¢imentosu, igerigindeki islenmemis
materyallerin yiksek 1si altinda kismi flizyonu sayesinde olusmaktadir. Bu islenmemis
bilesenler islem gordiglinde, MTA’nin icerigindeki ana bilesenler olan; trikalsiyum silikat
(CsS), dikalsiyum silikat (CS), trikalsiyum alliminat (C3A) ve tetrakalsiyum aliminoferrit

(C4AF) Gretmektedirler [135-137].
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ince hidrofilik partikiiller iceren MTA tozunun suyla temas etmesiyle birlikte sertlesme
reaksiyonu baslamaktadir. MTA simani icerisindeki bilesenler degisik hizlarda ve oranlarda
reaksiyona girmektedir. Isinin aciga ciktig ekzotermik reaksiyonlar sonucunda yeni trinler
meydana gelmektedir. Olusan yeni Urlnler simaninin sertlesmesini ve igerigindeki

bilesenlerin birbirine daha iyi baglanmasini saglamaktadir [122,134,137].
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3.GEREC ve YONTEM

Bu tez calismasi, Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
01.11.2018 tarih, GUDHKAEK.18.8/7 sayili onayi (Ek-1) ve T.C. Saghk Bakanhg Turkiye ilag
ve Tibbi Cihaz Kurumu’nun 07.11.2018 tarih, 71146310-511.06-E.193917 sayili onay! (Ek-2)

ile yuratalmastar.

3.1. Arastirmaya Katilan Bireylerin Segimi

Bu arastirma, Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali
Klinigi’ne tedavi amaciyla basvuran ve yaslari 6-14 arasinda olan 48 ¢ocuk hastanin (22 kiz
ve 26 erkek) geri donlsimsiz pulpitis tanisi koyulan 50 genc¢ daimi disi Uzerinde
gerceklestirilmistir. Orneklem sayisi, iki oran testi giic analizi ydntemi ile belirlenmistir.
Linsuwanont ve digerlerinin ¢alismasi [94] referans alinarak; %95 giiven diizeyi ve %88,4
test glicii ile her bir grupta en az 25 6rnek olmasi gerektigi hesaplanmistir. Aragtirmaya dabhil
edilen tim gocuklara ve velilerine tedavi 6ncesinde galismayla ile ilgili detayl bilgiler ve

yapilacak islemler anlatilarak, aydinlatilmis onam formlari imzalatilmistir (Ek-3,4).

3.2. Arastirma Protokolii

Asagida yer alan kriterlere goére arastirmaya dahil edilecek ve edilmeyecek disler
belirlenmistir. Asagida belirtilen kriterlere uygun bulunmayan disler ise galismaya dabhil

edilmeyerek gerekli tedaviler uygulanmistir.

Gondllilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri:
* 6-14 yas arasinda
e Sistemik olarak saglikh
e Semptomatik geri dénlisimsiz pulpitise® sahip [5]
e Kok ucu acik ya da kapal

e Fistlil ya da sislik gibi pulpal nekroz bulgusu olmayan

1 Sicak veya soguk yiyecekler yendikten sonra genellikle 30 saniyeden fazla siiren agri, uzun siire gegcmeyen
agri, spontan agri, yansiyan agri varligl. (American Association of Endodontists)
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e Restore edilebilir
e Soguk ve elektrikli pulpa testine pozitif cevap veren
e Periapikal radyolusensi olan ya da olmayan

e Daimi mandibuler molar dislere sahip gondulliler

Gondllilerin arastirmaya dahil edilmeme kriterleri:
o lgili diste fistiil ya da sislik bulunmasi
e Soguk ve elektrikli pulpa testine negatif cevap alinmasi
e Pulpa agilimindan sonra yetersiz kanama goriilmesi (parsiyel-total nekroz)
e Restore edilemeyecek disler

e Furkasyon bolgesinde patoloji olan disler

Arastirmada semptomatik geri donlisimsiiz pulpitisli 50 daimi molar dis, 25 tanesi kdk ucu
acltk, 25 tanesi de kok ucu kapali olmak Uzere iki gruba ayrilarak MTA ile koronal
amputasyon tedavisi uygulanmistir. Tedavi 6ncesinde her hastadan semptomlarina iliskin
anamnez alinarak; perkisyon, elektrikli pulpa testi (EPT) (Digitest Il, Parkell, Edgewood,
ABD) ve soguk testi (Roeko Endo Frost, Coltene Whaledent AG, Altstitten, isvigre)
yapilmistir. Ayrica tedavi dncesinde standardizasyonu saglamak icin periapikal film tutucu
kullanilarak (Super-Bite, Kerr Corporation, Bioggio, isvicre) periapikal film alinmistir.
Periapikal radyolusensi olan dislerde hem tedavi 6ncesinde hem de takiplerde lezyonu
skorlamak icin periapikal indeks (PAl) kullaniimistir (Resim 3.1) [138]. Agrinin
skorlanabilmesi icin ise Wong-Baker yuzler agri skalasi kullaniimistir (Sekil 3.1) [139]. Agn
degerleri hem tedavi 6ncesinde hem de tedaviden iki giin sonra kaydedilmistir. Kok
gelisiminin degerlendirilmesi ise Mooerrees siniflamasina goére yapilmistir (Sekil 3.2) [140].
Tum klinik ve radyolojik muayenelerin sonucunda tedavi dncesi pulpal ve periapikal durum

teshisi koyulmustur.
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Resim 3.1. Periapikal indeks siniflamasi [138]

Y G B o N —_—— —
C0) o® o6 o O O~
~ - (3] () - p =0
\Z/ — — — ~ &
0 2 4 6 8 10
No Hurts Hurts Hurts Hurts Hurts
Hurt Little Bit Little More Even More Whole Lot Worst

Sekil 3.1. Wong-Baker yizler agri skalasi [139]
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Sekil 3.2. Mooerrees siniflamasina gore kok gelisim asamalari [140]
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Klinik ve radyolojik muayenenin sonucunda ilgili bélgeye %10 lidocaine iceren topikal
anestezik spreyin (Locanest, Avixa, istanbul, Tiirkiye) ilgili bolgeye yaklasik 2 dakika boyunca
uygulanmasini takiben, 1:200.000 oraninda epinefrin iceren %4'lik artikain hidroklorir
(Maxicaine ampul, Vem, istanbul, Tirkiye) ile blok anestezi yapilmistir. Rubber-dam
izolasyonu altinda steril ISO 014-016 numarali elmas fissir (Diatech, Coltene Whaledent
AG, Altstatten, isvicre) ve I1SO 021-023 numarali gelik rond frezler (NTI-Kahla GmbH, Kahla,
Almanya) kullanilarak ¢liriik dokusu su sogutmasi altinda turlu aletler ile temizlenmistir.
Pulpa ekspozundan sonra su sogutmasi altinda steril elmas fisslir frezle pulpa, kanal
agizlarina kadar ampute edilmistir. Tim kanal agizlarinda kanama gorilmesiyle pulpa
vitalitesinden emin olunduktan sonra kanama kontroli serum fizyolojik (%0,9 izotonik
sodyum kloriir, Polifarma ila¢ Sanayi, Tekirdag, Tirkiye) emdirilmis pamuk peletlerle
saglanmistir. Kanama olmamasi veya kanamanin kontrol altina alinamamasi durumunda
ilgili dise kanal tedavisi baslanmis ve ¢alisma disi birakilmistir. Kanama kontroliini saglamak
icin gecen sire kaydedilmistir. Kanama kontroli saglandiktan sonra kaviteye, kanal
agizlarindaki pulpayla temas edecek sekilde 2-4 mm kalinhginda MTA (ProRoot MTA,
Dentsply Tulsa Dental, Oklahoma, ABD), MTA uygulama seti kullanilarak (MAP System,
Produits Dentaires, Vevey, isvicre) yerlestirilmistir. MTA Ustiine steril nemli pamuk pelet
koyulduktan sonra disler gecici olarak cam iyonomer simanla (Fuji IX GP, GC Corporation,
Tokyo, Japonya) restore edilmistir. iki giin sonra gecici dolgu materyali ve pamuk pelet
uzaklastirilarak MTA sertlesmesi kontrol edilmis; kavite kompozit rezin ya da paslanmaz
celik kron ile daimi olarak restore edilmistir. Kompozit rezinle restore edilecek dislere kavite
taban maddesi olarak cam iyonomer siman (Fuji EQUIA, GC Corporation, Tokyo, Japonya)
yerlestirilerek, sertlesmesi beklenmistir. Sonrasinda dis minesi 30 saniye, dentin 15 saniye
olacak sekilde %37’lik fosforik asitle (Scotchbond Universal Etchant, 3M ESPE, St. Paul, ABD)
plrizlendirilmis ve tim kavite ylzeyine adeziv (Single Bond Universal, 3M ESPE, St. Paul,
ABD) uygulanarak 10 saniye isikla polimerize edilmistir. Ardindan akiskan bulk fill kompozit
rezin (SDR, Dentsply DeTrey GmbH, Konstanz, Almanya) uygulanmis ve en (st ylzeye
posterior kompozit (Filtek P60, 3M ESPE, St. Paul, ABD) yerlestirilmistir. Paslanmaz celik
kron yapilan dislerde ise kavite boslugu cam iyonomer siman (Fuji EQUIA, GC Corporation,
Tokyo, Japonya) ile doldurulmustur. Siman sertlestikten sonra kron preperasyonu

yapilmistir. Yapistirici cam iyonomer siman kullanilarak (Ketac Cem Radiopaque, 3M ESPE,
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St. Paul, ABD) paslanmaz ¢elik kron (Perma Crown, Shinhung Company, Seul, Gliney Kore)

dise simante edilmistir.

3.3. Klinik ve Radyolojik Degerlendirme

Tim hastalardan tedavi 6ncesinde periapikal radyograf alinmistir. Tedaviden 2 giin sonra
ilk klinik muayene gergeklestirilmistir. Takip eden klinik ve radyolojik kontroller tedaviden
3 ay, 6 ay, 9 ay ve 12 ay sonrasinda yapilmistir. Wong-Baker ylzler agri skalasi kullanilarak
hastalarin tedavi 6ncesi ve tedaviden 2 giin sonraki degerleri kaydedilmistir. Radyolojik
muayene iki bagimsiz arastirmaci tarafindan yapilmistir. Periapikal radyolusensi olan
dislerde hem tedavi 6ncesinde hem de takiplerde lezyonu skorlamak igin PAI kullaniimistir.
Kok gelisiminin degerlendirilmesi ise Mooerrees siniflamasina gore yapilmistir. 12 ay
sonunda tim dislere vitalite testi uygulanmistir. Klinik kontroller sirasinda yapilan
restorasyonun butiunligi de kontrol edilmistir. Gerekli gorildigiinde tamiri yapiimistir.

Basari kriterleri asagidadir.

Klinik olarak:
e Tedaviden sonraki ilk iki glin haricinde spontan agri ya da hassasiyet olmamasi.
e Palpasyon veya perkiisyonda hassasiyet olmamasi ve disin fonksiyonel olmasi.
e Dis etrafindaki yumusak dokularda sislik ya da fistlil bulunmamasi ve normal olmasi.

e Diste patolojik mobilite bulunmamasi.

Radyolojik olarak:
e Radyografta kok rezorpsiyonu, furkasyon boélgesinde patoloji ya da yeni periapikal
patoloji olmamasi.
e PAIl skorunun 1 veya 2 olmasi, preoperatif PAl skorunun > 3 olmasi durumunda

skorun azalmasi.

Her hastanin tedavi 6ncesi, tedavi sirasinda ve tedavi sonrasindaki degerlendirmelerinin
takibi, olgu rapor formlari ile yapilmistir (Ek-5). Ayrica gruplarda, MTA altinda sert doku

bariyeri olusumu, kanallarda obliterasyon olmasi gibi durumlar da kaydedilmistir.
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3.4. istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 23.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, ABD) programi ile
gercgeklestirilmistir. Kok ucu agikhgl ve periapikal bulgulara gore kategorik verilerin
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanilmistir. Kok ucu acikligi ve periapikal bulgularin her
bir kategorisinde zamansal degisimler Cochran Q testi, nicel veriler ise Wilcoxon testi ile
degerlendirilmistir. Nicel verilerin kék ucu agikligi ve periapikal bulgu varligina gore
karsilastirilmasi Mann Whitney U testi ile incelenmistir. Analiz sonuglari nicel veriler igin
ortalama (min-mak), kategorik veriler icin frekans (yiizde) olarak sunulmustur. Onem

diizeyi p<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Dahil edilme kriterlerine uygun olarak segilen 6-14 yas arasi (ortalama 9,6 yil) 48 hastanin
(22 kiz ve 26 erkek) geri donislimsiiz pulpitis tanisi koyulan 50 genc daimi disi bu ¢calismada
yer almistir. 50 dis; 25 tanesi kok ucu acik, 25 tanesi de kok ucu kapali olmak tizere iki gruba
ayrilarak tim dislere MTA ile koronal amputasyon tedavisi uygulanmistir. 3, 6, 9 ve 12.
aylarda yapilan klinik ve radyolojik kontrollere tiim hastalar katilmistir. Sonug¢ olarak, bir
yillik takipte koronal amputasyon uygulanan 50 dis degerlendirilmistir. Akis semasi Sekil
4.1'de gosterilmistir. Calismaya katilan hastalarin demografik verileri, tedavi edilen dislerin

klinik ve radyolojik bulgulari Cizelge 4.1'de belirtilmistir.

3. ay kontrollinde, koék ucu kapali gruptan bir diste siddetli agri ve perklisyon hassasiyetine
bagh basarisizhk gerceklesmis ve dise kok kanal tedavisi yapilmistir. Bir yilhk takip
sonucunda bu hasta disinda baska hastada basarisizlik gézlemlenmemistir. Bu hasta
haricinde, 3. ay kontroliinde 3 dis ve 6. ay kontroliinde 1 disin; PAI skorlarinin 3 Ustlinde
olmasi ve baslangic skorunun azalmamasi nedeni ile radyolojik acidan basarisiz olarak
kaydedilmistir. Fakat takip eden kontrollerde PAI skorlari azaldigindan dolayi, radyolojik

acidan basarili olarak degerlendirilmistir.
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58 hastanin 60 disi
¢alisma icin
degerlendirilmistir.

Dahil edilmeyen (n=10)

¢ Pulpa odasi agildiginda nekroz
oldugu gorilen 1 hasta

¢ Calismaya katilmayi istemeyen 6
hasta

e Diger sebepler nedeniyle 3 hasta

Kok durumlarina gore
gruplara ayrildi.

2. glin kontroli

3. ay kontrolii

6. ay kontroli

9. ay kontroli

12. ay kontrolii

Sekil 4.1. Calismanin akis semasi

—
[

—

Degerlendirilen

(n=60)
L o /
Y
' Calismaya dahil
edilen
(n=50)
0 _/
- . ' .
Kok ucu agik \ Kok ucu kapal
n=25 n=25
Tedavi Oncesi ortalama agri Tedavi 6ncesi ortalama agri
degeri: 7,4 (4-10) degeri: 7,3 (4-10)
\_ S A \_ B
' Ifi
n=25 n=25
Tedaviden 2 glin sonraki Tedaviden 2 giin sonraki
ortalama agr degeri: 0,9 (0-4) ortalama agri degeri: 0,6 (0-2)
\ - S/ L /
o N ' N
|
n=25 n=25
‘ Klinik basari: 25 (%100) Klinik basari: 24 (%96)
Radyolojik basari: 24 (%96) Radyolojik basari: 22 (%88)
_ / \ I /
o N o Yy
\ [
n=25 n=25
‘ Klinik basari: 25 (%100) Klinik basari: 24 (%96)
Radyolojik basari: 25 (%100) Radyolojik basari: 23 (%92)
R _/ O J
[ (-
n=25 n=25
‘ Klinik basari: 25 (%100) Klinik basari: 24 (%96)
Radyolojik basari: 25 (%100) Radyolojik basari: 24 (%96)
\_ R A \_ _/
[ [
n=25 n=25
‘ Klinik basari: 25 (%100) Klinik bagari: 24 (%96)
Radyolojik basari: 25 (%100) Radyolojik basari: 24 (%96)
\ - A \ S/
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Cizelge 4.1.Calismaya katilan hastalarin demografik verileri, tedavi edilen diglerin klinik ve
radyolojik bulgulari

Hasta
No

O OONOOULAEWNR

NRRRRRRRR R R
CLWONOUBWNIRO

2l1a
21b
22
23
24a
24b
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
a4
45
46
47
48

Cinsiyet

AAMMmmMMMMARAMMMAXARAMMAMARARARAAMMMAMAXARARAMAXAMMMAMAMMAXARAMAXAMM

E

Yas

10

Dis
No

46
36
36
36
36
47
36
36
46
46
36
36
36
36
46
36
46
37
46
36
36
46
46
47
46
36
47
36
36
36
36
36
46
36
46
46
46
36
46
46
46
46
36
46
46
36
37
46
37
46

Baslangig
PAI
Degeri
3

W WWWNPERNWWNRWRRERPNRPRPRPNNRPRREPNRPRPRPWNREPEPNBEBNRERPEWONRWONNWNWWNEREREREN

2

12. ay
PAI
Degeri
1

R R RPRPRNRPRRPRRPRRPEPREBNRRPRRRERRERRRRR

[any

Basarisiz

P NRPNRRPRRPRERNNRRRREPRPRRPRERRBRRRERRERRN

1

Baslangig
Kok Agikhg

Kapal (Ac)
Kapali (Ac)
Acik (R %)
Acik (R %)
Acik (A %)
Acik  (Rc)
Acik (R%)
Acik  (Rc)
Kapali (Ac)
Kapali (Ac)
Kapali (Ac)
Kapali (Ac)
Acik  (Rc)
Kapali (Ac)
Kapali (Ac)
Acik (R %)
Kapali (Ac)
Acik (A %)
Acik  (Rc)
Acik  (Rc)
Kapali (Ac)
Kapali (Ac)
Acik (R %)
Acik (R%)
Kapal (Ac)
Kapali (Ac)
Acik (R%)
Acik (R %)
Acik (R %)
Acik  (Rc)
Kapal (Ac)
Kapal (Ac)
Acik  (Rc)
Kapah (Ac)
Acik  (Rc)
Acik (R %)
Acik  (Rc)
Acik (A %)
Kapali (Ac)
Kapali (Ac)
Kapal (Ac)
Kapal (Ac)
Acik (A %)
Kapal (Ac)
Kapal (Ac)
Acik  (Rc)
Kapal (Ac)
Kapal (Ac)
Acik  (Rc)
Kapal (Ac)

12. ay
Kok
Agikhg

Ac
Ac
Rc
Rc
Ac
Ac
Rc
A%
Ac
Ac
Ac
Ac
A%
Ac
Ac
A%
Ac
Ac
Ac
Rc
Ac
Ac
A%
Rc
Ac
Ac
Rc
A%
Rc
A%
Ac
Ac
A%
Ac
Ac
Rc
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
Ac
A%
Ac

Kanama
Zamani

(Dk)
5

5

=
o ®

P WU U

NV hsAEBRRP, WU G

arBAPwoOo Y

= = = = N =
bOObWU-‘kDWNOObeWKDO

7

Dentin
Kopriisu

Olusumu

Var
Var
Var
Var
Var
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Var
Var
Yok
Var
Var
Yok
Var
Var
Var
Yok
Var
Yok
Bagsarisiz
Var
Var
Var
Var
Var
Yok
Var
Var
Var
Yok
Var
Yok
Var
Var
Var
Var
Var
Var
Var
Var
Var
Var
Var
Var
Var

12. Ay

Cevabi

+ + +

+

Basarisiz

Belirsiz*
+

+ +

Soguk Testi

*Paslanmaz gelik kron oldugu igin degerlendirilemedi. R %: K&k uzunlugunun %’si tamamlanmis. R%: Kok uzunlugunun %'t tamamlanmis.
Rc: K6k uzunlugu tamamlanmis. Genis apikal foramen. A %: Kok uzunlugu tamamlanmis. Apikal foramen agikhigi yarim. Ac: K6k uzunlugu
tamamlanmis. Apikal foramen kapal.
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Hastalarin baslangic PAI degerlerinin ortalamasi 2,02; yil sonu PAI degerlerinin ortalamasi
1,14 olarak bulunmustur. Ortalama kanama kontrol zamani ise 6,86 dakika olarak
hesaplanmistir. Tedavi 6ncesi ve tedaviden 2 giin sonraki Wong Baker agri degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Tedavi 6ncesi agri skorunun

ortalama degeri 7,3 iken, 2. gin agri degeri 0,8 olarak hesaplanmistir (Cizelge 4.2 ve 4.3).

Kok ucu acik ve kapal gruplarin; 3, 6, 9, 12. aylardaki klinik ve radyolojik basari oranlari
Cizelge 4.2’de gosterilmistir. Bir yillik takip sonunda tim dislerdeki klinik ve radyolojik
basari oranlari %98 olarak bulunmustur. Kék ucu agik dislerde klinik ve radyolojik basari
oranlari %100 olarak hesaplanirken, kok ucu kapal dislerde bu oranlar %96 olarak
bulunmustur. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). 3, 6, 9,
12. aylardaki klinik ve radyolojik basari oranlarinda, kdk ucu agik ve kapali gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamistir (p>0,05). Ayrica kok ucu acik ve kapali
gruplar icinde; klinik ve radyolojik basari oranlari arasinda da zamansal degisimde
istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktur (p>0,05). K6k ucu acik ve kapali gruptaki dislerin
radyograflarindan 6rnekler, sirasiyla Resim 4.1 ve 4.2’de gosterilmistir. Bunlara ek olarak,
kok ucu acik ve kapali gruplar arasinda; kontrol zamanlarina goére dentin képriisii olusumu
(p>0,05), bir yil sonundaki vitalite testi yaniti (p=0,288), agri skorlarinin tedavi 6ncesi
(p=0,864) ve 2 giin sonraki (p=0,631) degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlaml bir
fark bulunmamistir (Cizelge 4.2). Dentin kdprisi olusumunun zamansal degisimi iki grup
icinde de farklihk géstermektedir (p<0,001). Her iki grupta da 3. ayda dentin kdprisiinin
gorilme orani, diger aylara gore distk bulunmustur (Cizelge 4.2). Dentin kdpriisi olusan

dislerin radyograflarindan secilen 6rnek, Resim 4.3’te gosterilmistir.
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Cizelge 4.2. Kok ucu acgik ve kapali gruplardaki klinik ve radyolojik basari oranlari, vitalite
testine yanit, ortalama agri degerleri ve dentin kopriisi olusumu

Kok ucu agiklig

Acik Kapal Toplam P
Radyolojik kontrol, n(%) Basarili Basarisiz Basarih Basarisiz Basarih  Basarisiz
3.ay 24 (96) 1(4) 22 (88) 3(12)  46(92) 4(8 0297
6.ay 25 (100) 0(0) 23 (92) 2(8) 48 (96) 2(4) 0149
9.ay 25 (100) 0(0) 24 (96) 1(4) 49 (98) 1(2) 0312
12.ay 25 (100) 0(0) 24 (96) 1(4) 49 (98) 1(2) 0312
0,3923 0,1943
Klinik kontrol, n(%) Basarili Basarisiz Basarili Basarisiz  Basarii  Basarisiz
3.ay 25 (100) 0(0) 24 (96) 1(4)  49(98) 1(2) 0312
6.ay 25 (100) 0(0) 24 (96) 1(4)  49(98) 1(2) 0312
9.ay 25 (100) 0(0) 24 (96) 1(4) 49 (98) 1(2) 0312
12.ay 25 (100) 0(0) 24 (96) 1(4) 49 (98) 1(2) 0312
p  —* 1,000
Vitalite testine cevap, n(%)
Var 13 (52) 9 (36) 22 (44)
Yok 12 (48) 13 (52) 25 (50) 0,281
Basarisiz 0(0) 1(4) 1(2)
Degerlendirilemedi 0(0) 2(8) 2(4)
Agri, ortalama (min-mak)
Baslangic 7,4 (4-10) 7,3 (4-10) 7,3 (4-10) 0,864
2.giin 0,9 (0-4) 0,6 (0-2) 0,3(0-4) 0,631
p <0,0012 <0,0012 <0,0012
Dentin Kopriisii, n(%) Var Yok Var Yok Var Yok
3.ay 9 (36) 16 (64) 9(37,5¢° 15(62,5) 18(36,7) 31(63,3) L1000
6.ay 19 (76)° 6 (24) 17(70,8)>  7(29,2) 36(73,5 13(265) 0932
9.ay 20 (80)° 5(20) 19(79,2)° 5(20,8) 39(79,6) 10(20,4) 0:942*
12.ay 20 (80)° 5(20) 19(79,2)> 5(20,8) 39(79,6) 10(20,4) 0:942*
p <0,0013 <0,0013

1: Ki-kare testi, 2: Wilcoxon testi, 3: Cochran Q testi, 4: Mann Whitney U testi. a-b: Her bir durum igerisinde ayni harfe sahip zamanlar
arasinda fark yoktur. * Veriler arasinda herhangi bir fark olmadigindan istatistiksel karsilastirma yapilamamistir.
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Resim 4.1. Kok ucu acgik gruptan bir olgunun periapikal radyograflari. a. Baslangic. b. 3 ayhk
kontrol. c. 6 aylik kontrol. d. 9 aylik kontrol. e. 12 aylik kontrol.

Resim 4.2. Kok ucu kapali gruptan bir olgunun periapikal radyograflari. a. Baslangig.
b. 3 aylik kontrol. c. 6 aylik kontrol. d. 9 aylik kontrol. e. 12 aylik kontrol.



33

Resim 4.3. Ucilincii aydan itibaren dentin képriisii izlenen bir olgunun periapikal
radyograflari. a. Baslangic. b. 3 aylik kontrol. c. 6 aylik kontrol. d. 9 aylik
kontrol. e. 12 aylik kontrol.

Periapikal bulgusu olan ve olmayan gruplarin; 3, 6,9, 12. aylardaki klinik ve radyolojik basari
oranlari Cizelge 4.3'te gosterilmistir. Bu verilere gore, 3, 6, 9, 12. aylardaki klinik ve
radyolojik basari oranlarinda, periapikal bulgusu olan ve olmayan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmamistir (p>0,05). Ayrica periapikal bulgusu olan
ve olmayan gruplar icinde; klinik ve radyolojik basari oranlari arasinda da zamansal
degisimde istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktur (p>0,05). Tedavi 6ncesinde periapikal
bulgusu olan ve tedavi sonunda iyilesen dislerden secilen 6rnegin radyograflari, Resim
4.4'te gosterilmistir. Bunlara ek olarak, periapikal bulgusu olan ve olmayan gruplar
arasinda; kontrol zamanlarina gore dentin koprisi olusumu (p>0,05), bir yil sonundaki
vitalite testi yaniti (p=0,658), agri skorlarinin tedavi oncesi (p=0,304) ve 2 giin sonraki
(p=0,315) degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Cizelge
4.3). Dentin koprisu olusumunun zamansal degisimi, periapikal bulgusu olan (p=0,002) ve
olmayan (p<0,001) gruplarin icinde farklilik gostermektedir. Periapikal bulgusu olan grup
icinde, 3. ayda dentin kopriisiiniin goriilme orani; 9. ve 12. aylara gore dislik bulunmustur.
Periapikal bulgusu olmayan grup icinde ise 3. ayda dentin koprisinin gorilme orani, diger

aylara gore dustik bulunmustur (Cizelge 4.3).
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Gizelge 4.3. Periapikal bulgusu olan ve olmayan gruplardaki klinik ve radyolojik basari
oranlari, vitalite testine yanit, ortalama agri degerleri ve dentin koprusi

olusumu

Periapikal bulgu

Var Yok Toplam P
Radyolojik kontrol, n(%) Basarih Basarisiz Basarih Basarisiz Basarih  Basarisiz
3.ay 13(81,3) 3(18,7) 33(97,1) 1(2,9) 46 (92) 4(8) 0,055
6.ay 15(93,8) 1(6,2)  33(97,1) 1(2,9) 48 (96) 2(4) 0578
9.ay 16 (100) 0 (0) 33(97,1) 1(2,9) 49 (98) 1(2) 0488!
12.ay 16 (100) 0(0) 33(97,1) 1(2,9) 49 (98) 1(2) 0/488!
p  0,0663 1,0003
Klinik kontrol, n(%) Basarili Basarisiz Basarili Basarisiz Basarih  Basarisiz
3.ay 16 (100) 0(0) 33(97,1) 1(2,9) 49 (98) 1(2) 0.488!
6.ay 16 (100) 0 (0) 33(97,1) 1(2,9) 49 (98) 1(2) 0/488!
9.ay 16 (100) 0(0) 33(97,1) 1(2,9) 49 (98) 1(2) 0/488!
12.ay 16 (100) 0(0) 33(97,1) 1(2,9) 49 (98) 1(2) 0488!
p * 1,0003
Vitalite testine cevap, n(%)
Var 8 (50) 14 (41,2) 22 (44)
Yok 8 (50) 17 (50) 25 (50) 06581
Basarisiz 0(0) 1(2,9) 1(2)
Degerlendirilemedi 0(0) 2(5,9) 2(4)
Agri, ortalama (min-mak)
Baslangig 7,8 (4-10) 7,1(4-10) 7,3 (4-10) 0,304%
2.gin 0,5(0-2) 0,9(0-4) 0,8(0-4) 0,315*
p <0,0012 <0,0012 <0,0012
Dentin Kopriisii, n(%) Var Yok Var Yok Var Yok
3.ay 5(31,3)7 11(68,7) 13(39,4)2 20(60,6) 18(36,7) 31(63,3) 0.811!
6.ay 9(56,3)® 7(43,7) 27(81,8)"  6(182) 36(73,5) 13(26,5) 0057
9.ay 11(68,8)° 5(31,2) 28(84,8)° 5(15,2) 39(79,6) 10(20,4) 0,190
12.ay 11(68,8)° 5(31,2) 28(84,8)> 5(152) 39(79,6) 10(20,4) 0,190
p  0,0023 <0,0013

1: Ki-kare testi, 2: Wilcoxon testi, 3: Cochran Q testi, 4: Mann Whitney U testi. a-b: Her bir durum igerisinde ayni harfe sahip zamanlar
arasinda fark yoktur. * Veriler arasinda herhangi bir fark olmadigindan istatistiksel karsilastirma yapilamamistir.
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Resim 4.4. Tedavi 6ncesinde periapikal bulgusu olan bir olgunun periapikal radyograflari.
a. Baslangic. b. 3 aylik kontrol. c. 6 aylik kontrol. d. 9 aylik kontrol. e. 12 aylk

kontrol.

Kok ucu acgik grupta periapikal bulgusu olan ve olmayanlarin; 3, 6, 9, 12. aylardaki klinik ve

radyolojik basari oranlari Cizelge 4.4’te gosterilmistir. Kok ucu acik grupta 3. ay radyolojik

basarida periapikal bulgusu olan ve olmayan disler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p=0,069). Ayrica kok ucu acgik grupta perapikal bulgu varliginda

radyolojik basarinin zamana gore degisiminde de istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik

gozlemlenmemistir (p=0,392).

Cizelge 4.4. Kok ucu agik grupta periapikal bulgusu olan ve olmayanlarin aylara gore klinik
ve radyolojik basari oranlari

Kok ucu agik grup
Periapikal bulgu var Periapikal bulgu yok Toplam 14
Radyolojik kontrol, n(%) Basarili Basarisiz Basaril Basarisiz  Basarihi  Basarisiz
3.ay 5(83,3) 1(16,7) 19 (100) 0 (0) 24 (96) 1(4) 0,069*
6.ay 6 (100) 0(0) 19 (100) 0 (0) 25 (100) 0(0) ¥
9.ay 6 (100) 0(0) 19 (100) 0 (0) 25 (100) 0 (0) ¥
12.ay 6 (100) 0(0) 19 (100) 0 (0) 25 (100) 0(0) ¥
p 0,392 ¥
Klinik kontrol, n(%) Basarili Basarisiz Basarih  Basarisiz Basarih  Basarisiz
3.ay 6 (100) 0(0) 19 (100) 0(0) 25 (100) 0(0) —*
6.ay 6 (100) 0(0) 19 (100) 0(0) 25 (100) 0(0) —*
9.ay 6 (100) 0 (0) 19 (100) 0 (0) 25 (100) 0 (0) =¥
12.ay 6 (100) 0(0) 19 (100) 0(0) 25 (100) 0(0) ¥
p % %

1: Ki-kare testi, 2: Cochran Q testi. * Veriler arasinda herhangi bir fark olmadigindan istatistiksel karsilastirma yapilamamustir.
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Kok ucu kapali grupta periapikal bulgusu olan ve olmayanlarin; 3, 6, 9, 12. aylardaki klinik

ve radyolojik basari oranlari Cizelge 4.5'te gosterilmistir. Kok ucu kapali grupta, periapikal

bulgusu olan ve olmayan disler arasinda aylara gore klinik ve radyolojik basarida istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Kok ucu kapali grupta perapikal bulgu

varliginda radyolojik basarinin zamana gore degisimi farklilik géstermektedir (p<0,001). 3.

ay klinik basari orani %80 iken, 6. ayda %90,9 ve 12. ayda ise %100’dir. 3. ve 6. ay klinik

basarilari diger aylara gore distk bulunmustur.

Cizelge 4.5. Kok ucu kapali grupta periapikal bulgusu olan ve olmayanlarin aylara gore klinik

ve radyolojik basari oranlari

Kok ucu kapal grup

Periapikal bulgu var Periapikal bulgu yok Toplam P
Radyolojik kontrol, n(%) Basarili Basarisiz Basarili Basarisiz Basarili Basarisiz
3.ay 8 (80)a 2 (20) 14(93,3) 1(6,7) 22(88) 3(12) 0,315¢
6.ay 9 (90)a 1(10) 14 (93,3) 1(6,7)  23(92) 2(8) 0,763!
9.ay 10 (100)b 0(0) 14(93,3) 1(67) 24(9%)  1(4) 0405
12.ay 10(10000  0(0) 14(933) 1(67) 24(%)  1(4) 0405
p <0,0012 A
Klinik kontrol, n(%) Basarili Basarisiz  Basarih  Basarisiz Basarii  Basarisiz
3.ay 10 (100) 0(0) 14(93,3) 1(6,7)  24(96) 1(4) 0,405
6.ay 10 (100) 0(0) 14(93,3) 1(6,7)  24(96) 1(4) 0,405
9.ay 10 (100) 0(0) 14(93,3) 1(6,7)  24(96) 1(4) 0,405*
12.ay 10 (100) 0(0) 14(93,3) 1(6,7)  24(96) 1(4) 0,405
p ok -

1: Ki-kare testi, 2: Cochran Q testi. a-b: Her bir durum igerisinde ayni harfe sahip zamanlar arasinda fark yoktur. * Veriler arasinda

herhangi bir fark olmadigindan istatistiksel karsilastirma yapilamamistir.
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5.TARTISMA

Bir yillik takip sonunda tiim dislerdeki toplam klinik ve radyolojik basari oranlari %98 olarak
bulunmustur. Kok ucu agik dislerde klinik ve radyolojik basari oranlari %100 olarak
hesaplanirken, kék ucu kapali dislerde bu oranlar %96 olarak bulunmustur. iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Periapikal bulgusu olan
dislerde klinik ve radyolojik basari oranlari %100 olarak hesaplanirken, periapikal bulgusu
olmayan dislerde bu oranlar %97,1 olarak bulunmustur. iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Bu verilere gore calisma basinda olusturulan

hipotezlerin lcl de dogrulanmistir.

Konuyla ilgili yapilan ¢alismalarda; kanama kontrollii ve pulpanin inflamasyon derecesi,
tedavi 6ncesinde ilgili diste lezyon olmasi, tedavi uygulanan disin kék gelisimi ve hastanin
yasl, kullanilan amputasyon materyali, koronal restorasyon, dis hekiminin yetenegi gibi

faktorlerin tedavinin basarisini etkileyebilecegi soylenmistir [72,86,89,100,141].

Curikle ekspoz pulpa varliginda, amputasyonun basarisinda veya basarisizliginda kritik rol,
pulpanin durumunun degerlendirilmesidir ve imkansiz olmasa da zor gérlinmektedir.
inflamasyonun pulpada ne kadar ilerledigini degerlendiren giivenilir bir arac
bulunmamaktadir [81,89,92,142]. islem ©ncesi agri, pulpal ve periapikal durumun bir
gostergesi olarak onerilmistir. Ancak inflamasyon derecesi ile iyi korelasyon gostermez;
ayrica hastaligin ilerlemesi ve prognozunun tahmininde glvenilir bir faktér degildir
[71,89,96]. Pulpal inflamasyon slireci kismen, duyusal sinir tarafindan cesitli mediatorlerin
salinmasini iceren norovaskiler regililasyondan da etkilenmektedir. Bircok calisma,
inflamasyonlu pulpa dokusundan toplanan kan érneklerinden prostaglandinler, P maddesi
ve matriks metalloproteinazlar (MMP) gibi biyolojik inflamatuar belirteclerin seviyesinin
yuksek oldugunu belirtmistir [143-145]. Bunlara ek olarak daha ileri arastirmalar;
proteinlerin, dentin sivisindaki RNA’larin, gingival servikal sivinin ve pulpa inflamasyonunun
dizenlenmesinde temel goreve sahip oldugu distnilen miRNA'larin elektrokimyasal
olarak incelenmesini saglayabilir [146]. Ayrica geri donisimli ve donlsiimsiz pulpitisli
dislerin clrtklerinden toplanan orneklerde, mikrobiyal floranin farkhlik gosterdigi

bulunmustur. Bunun da pulpitis teshisine yardimci yontem olarak kullanilabilecegi
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belirtilmistir [147]. Bu bulgular, pulpanin inflamasyon derecesini olgmek icin baska
yontemlerin de olabilecegini distndirmektedir. Bununla birlikte, pratik, hizli ve koltuk
basinda rutin olarak uygulanabilecek bir yontem gelistirmek icin daha fazla ¢alismaya
ihtiyag bulunmaktadir [94,145-147]. Arastirmacilarin temel hedefi; molekiler pulpal durum
teshisi icin disik maliyetli, non-invaziv ve dis hekimi koltugunda uygulanabilecek test
gelistirebilmektir. Bununla birlikte, MMP-8'e 6zgl antikorlarin tespitine dayanan bdyle bir
test, periodontal inflamasyonun teshisi icin piyasada bulunmaktadir [148]. Gelecekte,
parsiyel amputasyon ve pulpa rejenerasyonu gibi endodontik prosediirler igin, buna benzer

bir testin bulunmasi cok 6nemlidir [145].

Enfekte olmus pulpa dokusunun kaldirildiktan sonra kanamayi kontrol etme kabiliyeti;
inflamasyon derecesi ve kalan pulpa dokusunun iyilesme potansiyeliigin bir gosterge olarak
Onerilmistir [149]. Ayrica asiri kanama, dentin ve pulpa kaplama materyalinin kontakta
olmasini engelleyerek, arada film tabakasi olusturmaktadir. Bu marjinal bosluk ise bakteri
kontaminasyonuna elverisli bir bolge saglayabilmektedir. Bu nedenle amputasyon
isleminden sonra hizlica hemostaz saglanmasi onerilmektedir [141]. Kanamanin 1-10
dakika icinde durmadigi durumlarda, inflamasyonlu pulpanin tamamen g¢ikarilamadigi veya
pulpal inflamasyonun radikiiler pulpa icine ilerledigi disinilmektedir. Tedavi
prosedlriinin, parsiyel amputasyondan koronal amputasyona ya da koronal
amputasyondan kok kanal tedavisine kaydirilarak degistiriimesi Onerilmektedir

[21,80,89,141].

Literatlirde pulpal hemoroji kontroli icin 6nerilen birka¢ yontem bulunmaktadir. Bunlar,
cerrahi yaranin sodyum hipoklorit sollisyonu, fizyolojik salin sollisyonu veya hidrojen
peroksitle irrigasyonunu, pamuk pellet ile basin¢ uygulanmasini icermektedir. Hangi
yontemin en iyi sonuca ulastigina dair veriler bulunmamakla birlikte %1,25- %6 arasinda
degisen konsantrasyonda sodyum hipoklorit c¢ozeltisi ile irrigasyon yaygin olarak
onerilmektedir [21]. Sodyum hipokloritin efervesan etkisi ile dentin talaslarini ve hasarli
pulpa hiicrelerini bélgeden uzaklastirirken ekspoz-pulpa araylziinde olusan kan pihtisinin
kimyasal amputasyonunu da sagladigi bilinmektedir. Saghkli dokuda herhangi bir hasara
neden olmadan saglanan kanama kontroli ve dezenfeksiyon ile yara iyilesmesi ve dentin

koprisu olusumunun desteklenebilecegi distnlilmektedir [150] Fakat Zanini ve digerleri,
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kanama kontrollinde gergek bir hemostatik ajanin (6rnegin: ferrik silfat, hidrojen peroksit)
kullanilmasinin;  koék pulpasinin  gergcek inflamatuar durumunu maskeleyecegini
belirtmislerdir [141]. Bu nedenle bu tez calismasinda, kanama kontroll saglamak icin serum

fizyolojik emdirilmis pamuk pelletlerin kullanilmasi tercih edilmistir.

Yapilan giincel calismalarda ise kanama kontroli ile pulpanin inflamasyon derecesi arasinda
dogrudan bir baglanti kesin olarak gosterilememistir. Kanama kontrol zamaninin
amputasyon icin bir kriter olmayabilecegi belirtilmistir [28,94,141,151]. Bu tez ¢alismasinda
kok ucu agik grupta 6,6 dakika, kok ucu kapali grupta 7,12 dakika olmak lzere ortalama
kanama siliresi 6,86 dakika bulunmustur. Basarisiz olan tek vakanin kanama sliresi 7
dakikadir. On dakikanin altinda olmasina ragmen tedavi basarisizlikla sonuglanmistir. Buna
karsin kanama suresi 10 dakikanin Ustinde olan 9 disin timinin tedavisi basaril
bulunmustur. Bu sonug, belirtilen ¢alismalarla uyumlu olarak, kanama kontrolliniin siresi
ile pulpanin inflamasyon derecesi arasinda dogrudan bir baglanti bulunmadigini ve bunun

da amputasyon icin bir kriter olmadigini géstermektedir.

Periapikal radyolusens varligi her zaman pulpal nekrozla iliskili degildir. Genis ¢lrtkler gibi
zararlh bir uyari, kismen duyusal sinir tarafindan kontrol edilen pulpa inflamasyonuna neden
olmaktadir. Vital pulpa ile iliskili periapikal patolojinin gelisimi, pulpa ve periapikal dokulari
besleyen afferent liflerden gelen P maddesi gibi néropeptitlerin, inflamatuar mediatorlerin,
ve sitokinlerin kompleks etkilesiminin sebep oldugu noérojenik inflamasyonun sonucunda
gerceklesmektedir. Bu nedenle, uyari kaldirllir ve pulpa ciddi hasar gérmezse, pulpal
iyilesme meydana gelebilmektedir [89,94]. Pulpal biyoloji hakkindaki bilgilerin artmasi ve
endodontik biyomateryallerin gelistirilmesiyle, apikal lezyonla iliskili vital dislerin
tedavisinde, amputasyon prosedirleri potansiyel bir tedavi stratejisi olarak
dustnulebilmektedir. Bircok c¢alismada, periapikal radyolusens gorilen dislerde
amputasyonu takiben iyilesme Dbildiriimektedir [28,29,71,84,85,89-91,94,96,99,101].
Bircok vaka raporunda da periapikal lezyonu olan ve amputasyonla tedavi edilen dislerde
basarill sonuglar edildigi belirtilmistir [74,106,112,114-116,119]. Bunlara benzer sekilde
yaptigimiz tez ¢alismasinda tedavi dncesinde PAI skoru 3 ve Gstl olan 16 disin tamami 12
ay sonunda iyilesmistir. Bu da c¢alisma basinda olusturulan Gglncl hipotezi

desteklemektedir. MTA ile koronal amputasyon tedavisi uygulanan geri dontslimsiiz
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pulpitisli periapikal bulgulari olan ve olmayan disler arasinda klinik ve radyolojik basari

yoniinden anlamli bir fark bulunmamaktadir.

ileri yash hastalarla kiyaslandiginda, geng hastalarin pulpa dokusunun yiiksek iyilesme
kapasitesinden dolayi; vital pulpa tedavisinin sadece geng¢ hastalarda yapilmasi 6nerilmistir
[152]. Bununla birlikte, bircok ¢alismada yaslari 8-79 arasinda degisen hastalarin daimi
disleri amputasyon ile basariyla tedavi edilmistir. Bu gozlemler koronal amputasyon
uygulamasinin geng hastalarda oldugu gibi yasi blyik olan hastalarda da yapilabilecegini
distndirmektedir [22,29,71,76]. Bu da hastaligin sebebinin ortadan kaldirilmasindan
sonra geng ve ileri yastaki hastalarin pulpa dokusunun yiksek iyilesme kapasitesini
gostermektedir. Aguilar ve Linsuwanont’un sistematik derlemesine gére; immatdr disler,
matlr dislere gore direkt pulpa kaplamasinda (%94,5-%69,2) daha basarili sonuglar
sergilemistir. Ancak parsiyel amputasyon (%94,6-%90,6) ve koronal amputasyon (%91,4-
%85,9) arasinda basari agisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadigi gdsterilmistir.
Bu da muhtemelen kok apeksinin durumundan ziyade enfekte pulpanin tamamen
cikarilmasi nedeniyle olabilmektedir. Dolayisiyla amputasyon tedavisinin basarisi ile;
hastanin yasi ve apeksin durumu arasindaki baglantinin zayif oldugunu belirtmektedir [21].
Buna benzer sekilde bu tez ¢alismasinin sonucunda, MTA ile koronal amputasyon tedavisi
uygulanan geri donlslimsiliz pulpitisli kok ucu agik ve kapal disler arasinda klinik ve
radyolojik basari yoniinden anlaml bir fark bulunmamistir. Elde edilen bu veriler, calisma
baslangicinda olusturulan ikinci hipotezi desteklemektedir. ilgili calismalardan elde edilen
sinirli bilgi amputasyon tedavisinin yash hastalarda basariyla gergeklestirilemedigini
gostermemektedir. Bununla birlikte, kaliteli ve daha gozlemsel calismalar amputasyon
tedavisinin sonucunu etkileyen klinik faktorlerin etkisinin daha iyi anlasiimasina katkida

bulunacaktir.

Amputasyon materyalinin secimi, teknigin basari oranini etkileyebilecek o6nemli
faktorlerden biridir [141]. Hasarl pulpa dokusunu cikardiktan sonra, altta yatan saglikli
pulpa dokusunu koruyarak iyilesme ve onarimi saglayan materyallerin kullaniimasi
dnerilmektedir [153]. ideal pulpa kaplama materyali, dentin-pulpa kompleksinin
rejenerasyonunu tesvik etmek icin uygun bir ortam saglamali, enfeksiyonu kontrol altina

almali, sizdirmazlik igin dentine ve restorasyon materyallerine baglanabilmeli, klinik olarak



41

kullanimi kolay, radyoopak, odontoblast benzeri hiicrelerin farklilasmasini indiiklemek icin
biyouyumlu, antibakteriyel olmali ve toksik olmamalidir [84,96]. Gliniimize kadar, birgok
pulpa kaplama materyali gelistirilmis olsa da ideal materyal icin arastirmalar devam
etmektedir [84]. Birgok ¢alisma, kullanilan materyalin biyouyumlulugunun, amputasyon
tedavisindeki yiksek basari oranlarinda 6nemli bir etken oldugunu belirtmistir

[22,28,98,99].

Pulpal hiicrelerin dentinojenik potansiyeli ile dentin kdprisii olusumunu indiklemek igin
cesitli materyaller kullanilmistir. Bu materyallerden biri de kalsiyum hidroksittir. Fakat,
materyalin zamanla ¢6zlinmesi, dentin kdprisinin altinda tiinel defektlerinin olusmasi ve
sizdirmazliginin zayif olmasi gibi dezavantajlari bulunmaktadir [154]. Bu durumlarda
bakteriyel kontaminasyon ve basarisizlik riski artmaktadir. Kalsiyum silikat bazli simanlar;
antibakteriyel 6zellikleri, kalin ve defektsiz sert doku bariyeri olusturabilme, sizdirmazlik ve
boyutsal stabilite gibi 6zelliklerinden dolayr amputasyon uygulamalarinda kullanilabilecek
onemli materyallerdendir. Olusan sert doku bariyerinde defekt olmamasindan dolayi,

bakteriyel kontaminasyon riski daha az olmaktadir [141].

Geri donusimsiz pulpitisli dislerde MTA ve kalsiyum hidroksit amputasyonunun
karsilastirildigi randomize kontrollii calismada da 2 yil sonunda basari oranlari MTA
grubunda %85 iken, kalsiyum hidroksit grubunda %43 olarak bulunmustur [102]. Buna
karsin, yapilan bir sistematik derlemeye gore, iki materyalle yapilan koronal amputasyonun

basarisi arasinda anlamli bir fark bulunmamistir [21].

MTA ve diger kalsiyum silikat bazli simanlarin veya biyoseramik materyallerin piyasaya
sirlilmesi, vital pulpa tedavisinde yeni bir yaklasim saglamistir. Tedavi sonuglarinin olumsuz
oldugu ve pulpal inflamasyonlu daimi disler icin kontrendike olduguna dair uzun siiredir
devam eden konsepti degistirmistir. Diger yeni gelistirilmis biyoseramikler ile birlikte vital
pulpa tedavisinin 6ngortlebilirligini ve sonuclarini etkili bir sekilde degistirmistir. Bu
maddenin iyi fizikokimyasal ve biyolojik 6zelliklere ve bakteriyel sizintiyi dnleyen ikincil
ozelliklere sahip oldugu gosterilmistir [155,156]. MTA ayrica, pulpa kaplama materyali

olarak kullanildiginda ilave dentin mineralizasyonu gostermistir [155,157].
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MTA'nin, farklilagmamis hiicrelerin alimini, ¢ogalmasini ve odontoblast benzeri hiicrelere
diferansiyasyonunu indukledigi gosterilmistir. Dental pulpa hiicreleri, MTA ile dogrudan
temas halindeyken daha hizli ve daha 6ngorilebilir dentin képrisi olusumu ve daha etkili
pulpal onarimi saglayacak yiksek aktivasyon seviyeleri gostermistir [158]. Histolojik olarak,
MTA ile temas halinde olusan kalsifiye dentin koprisl, kalsiyum hidroksit ile
kiyaslandiginda, daha az pulpal inflamasyonla daha fazla kalinlikta olusmaktadir [159].
Uygun sizdirmazlk 6zelliginin yani sira, miikemmel marjinal adaptasyon, anti-inflamatuar
ozellik, biyouyumluluk ve ¢ok iyi klinik sonuglara sahiptir. Bu 6zellikleri nedeniyle vital pulpa
tedavisi icin tercih edilen bir materyaldir. Ayrica, amputasyonda kullanildiginda, kalsiyum
hidroksite gore daha iyi ve kesintisiz dentin koprisi olusumuna sahip oldugu belirlenmistir

[22,28,141].

Mikroorganizmalarin varliginin pulpa ekspozlarinin iyilesmesi igin dnemli bir 6nleyici faktor
oldugu bilinmektedir. MTA vital pulpa tedavisi deneylerinden elde edilen sonuglar, sert
doku olusumunun baslamasi, sadece yiiksek alkaliniteyle bakteri proteinlerinin denatire
edilerek enfeksiyonu kontrol altina alinmasiyla degil, ayni zamanda kalsiyum ve hidroksil
iyon salinimiyla da olmaktadir. Hidroksil iyonlari, bakterinin genetik materyali ile reaksiyona
girerek replikasyonu engellemekte ve ayrica bakteri hiicre zarini yok etmektedir. Buna ek
olarak, bakteriyel rekontaminasyon siki bir koronal tikama ile engellendiginde, ekspoz
pulpa vitalitesini devam ettirme ve yeni bir dentin koprisi kurma kapasitesine sahip

olabilmektedir [98].

Hasar gormis pulpada iyilesmenin, kullanilan materyalle indiiklenebilecegi 6nceden
belirtilmistir [41]. Kalsiyum hidroksit ve MTA gibi glinimizde kullanilan pulpa kaplama
materyalleri, spesifik olmayan mekanizmalarla tamir yanitini uyarmaktadir. Bu, dokuya
bagl bliylime faktorleri ve sitokinlerin lokal salinimi sayesinde tamire elverisli bir ortam
olusturularak, pulpa inflamasyonu modiile edilmektedir [146]. Materyallerin dentinle
etkilesimlerinin hasarli pulpayr tamir etmede rol oynayan blylime faktorlerini
serbestlestirebilecegi 6ne surdlmistir [160]. Kalsiyum hidroksit ve MTA araciligiyla

dentinden salinan bilesenlerin analizi, igerigin daha énce rapor edilmemis olan zengin bir
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blylime faktorleri kokteylinden olustugunu gostermistir. Ayrica kalsiyum hidroksite kiyasla
MTA, dentinden daha fazla biyoaktif molekil serbestlestirilmesini saglamistir. Kalsiyum
hidroksit ve MTA araciligiyla dentin dokusundan salinan biyoaktif molekillerin daha 6nce
doku gelisimi ve onariminda 6nemli bir rol oynadigi gosterilmistir. MTA sayesinde, pulpa
hiicrelerinde proliferasyon ve kemotaksisi uyarabilen, dentin tarafindan Uretilen ¢ok gesitli

biyoaktif molekiller serbestlestirilebilmektedir [73].

inflamasyon, tamir siirecinin baslamasi icin énemli bir uyarandir. MTA ile temas eden
minerallestirici hiicrelerden interlokin gibi dislik seviyedeki inflamatuar mediatorlerin
salinimi ile rejeneratif sirecin baslamasi bu gortsi desteklemektedir. Dentinde depolanan
biyoaktif maddelerin salinimi; ¢liriik, travma veya dentinin MTA ve kalsiyum hidroksit gibi
materyallerle temasinda gercgeklesebilmektedir. Bunun sonucunda, TGF-B siiper ailesinin
uyeleri de dahil olmak lizere ¢ok sayida biyoaktif molekil salgilanarak, pulpa tamirini tesvik

eden karmasik molekdler olaylar siirecini uyarabimektedir [161].

Amputasyonda kullanilan matryallerden biri de Biodentine® (Septodont, Saint Maur des
Fosses, Fransa)'dir. Kalsiyum silikat esasli materyaller esas olarak TGF-B1'in dentin veya
pulpa dokusundan salinmasini arttirmaktadir. TGF-B1 kok hiicre migrasyonunu,
odontoblasta farklilasmasini ve pulpa rejenerasyonunu tesvik etmektedir. Kalsiyum silikat
bazli materyallerin, odontoblast farklilasmasi ve mineralizasyonun baslatilmasi izerine olan
etkileri hem kalsiyum hem de silikon iyonlarinin varligindan dolayi, kalsiyum hidroksit ile
karsilastirildiginda daha tstiindiir [162]. Biodentine® pulpa ile dogrudan temas ettiginde,
pulpa hicrelerinden kalsiyum ve TGF-B1 sekresyonunu arttirarak; anjiyogenezisi,
mineralizasyonu, pulpa koék hicrelerinin migrasyonunu, adezyonunu, farklilasmasini,
proliferasyonunu saglamaktadir [162-164]. MTA ile karsilastirilabilecek seviyede
biyouyumluluk ve kalsifik bariyer olusumunun indiiksiyonunu saglamaktadir [165]. Ayrica
karistirma, uygulama ve daha kisa silirede sertlesme ve daha az koronal renklenme gibi
gelistirilmis ozelliklere sahiptir [166]. Geri déniisimsiiz pulpitisli dislerde Biodentine®
amputasyonu ile ilgili yapilan g¢alisma ve vaka raporlarinda basarili sonuglar oldugu

belirtilmistir [89,90,110,113,115,119].
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Farkh vital pulpa tedavilerinde kalsiyumla zenginlestirilmis karisim (CEM) da kullanilmistir
[167]. Bu endodontik biyomateryal, esas olarak cesitli kalsiyum bilesiklerinden olusan,
biyolojik olarak uyumlu bir karisimdir. CEM’in hidroksiapatit ve dentin ko&prusi
olusturabilme &zelligi bulunmaktadir [167,168]. Ustelik CEM, pulpadaki kék hiicrelerinin
farklilasmasini saglayabilmektedir [169]. Geri donlisimsiz pulpitisli dislerde MTA ve CEM
amputasyonunun karsilastirildigr c¢alismalarda iki materyal arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir. Her iki amputasyon materyaliyle de ylksek basari oranlari elde edilmistir

[100,101].

inflamasyonu hafifleten ve yenilenmeyi tesvik eden biyolojik amputasyon maddesi bulmak,
arastirmacilarin odak noktasi olmustur. Trombosit agisindan zengin fibrin (PRF) bu amag
icin umut verici bir materyal olarak rapor edilmistir. Otolog olmasi nedeniyle, pulpaya karsi
daha biyouyumlu olmasi beklenmektedir ve bu nedenle, dogrudan pulpa Uzerine
konuldugunda, inflamatuar yaniti minimuma indirgeyebilir. PRF, IL-4 gibi iyilestirici
sitokinlerin salinmasiyla pulpal inflamasyonu azaltarak ve MMP-1, IL-1B'nin uyarilmasini
inhibe ederek pulpa iyilesmesini destekleme potansiyeline sahiptir. PRF ayrica, kok
hicrelerin proliferasyonunda ve farklilasmasinda dnemli bir rol oynayan PDGF ve TGF-f gibi
bliyime faktorlerinin salinmasiyla pulpa iyilesmesine aktif olarak katilmaktadir. Bu nedenle
PRF geri donlslimsiz pulpitis vakalarinda spesifik bir avantaj saglayabilir [72]. Buna
dayanarak geri dontistimsiiz pulpitisli dislerin amputasyon tedavisinde PRF’'in kullanildigi ve
basarili olundugu vakalar bulunmaktadir [105,109]. Kumar ve digerleri geri déniisimsiiz
pulpitisli dislerde PRF, MTA ve kalsiyum hidroktsit amputasyonunu karsilastirmis ve basari

oranlari arasinda istatistiksel olarak bir fark olmadigini bulmuslardir [72].

Koronal restorasyonun kalitesi de amputasyon uygulanmis dislerde, vitalitenin ve
fonksiyonun uzun siire devam ettirilebilmesi icin 6nemlidir [22,28]. Basarili bir tedaviye
erismek icin dis, koronal mikrosizinti yoluyla bakteriyel kontaminasyona maruz
birakilmamalidir. Bu nedenle, amputasyonda kullanilan tim materyallerin Uzerine iyi bir
sizdirmazlik saglayan koronal restorasyon yapilmasi onemlidir [28]. Trope, koronal
sizdirmazligin vital pulpada kullanilan materyalden bile daha énemli oldugunu sdylemistir

[170]. Periapikal radyolusensin gorilme sikliginin artmasinin, restorasyonun batinlGgini
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kaybetmesi ile iliskili oldugu belirtilmistir. Restorasyon kalitesi, amputasyon yapilmis
dislerin uzun vadeli basarisinda en 6nemli faktorlerden biridir. Basarili sonuglarin elde
edilmesi i¢in bakteriyel rekontaminasyondan kaginilmahdir [22,28,168]. Bu nedenle
sunulan tez ¢alismasinda bakteriyel kontaminasyonu engellemek amaciyla tim islemler
rubber-dam izolasyonu altinda gergeklestirilmistir. Ayrica, iyi bir koronal sizdirmazlik
saglamak icin MTA Ustline cam iyonomer siman yerlestirilerek etch & rinse teknigi ile asit
ve bond uygulanmis; ardindan akiskan bulk fill kompozit ve Ustline posterior kompozit

yerlestirilmistir.

Tedavi basarisi degerlendirilirken birgok faktor incelenmektedir. Klinik ve radyolojik olarak
yapilan incelemeler bazi durumlarda yetersiz kalmakla birlikte, tedavi basarisi hakkindaki
kesin bilgiye histolojik incelemeler sonucunda ulasilmaktadir. Fakat histolojik inceleme igin
disin cekilmesi gerektiginden, ¢cogu vakada uygulanamamaktadir [86]. Bu nedenle klinik
olarak spontan agri, perkiisyonda hassasiyet, yumusak dokularda fistlil ya da sislik
olmamasi, disin fonksiyonel olmasi, EPT/ soguk testine pozitif cevap alinmasi; radyolojik
olarak ise kok rezorpsiyonu, kalsifikasyon, kemik densitesinde artis, furkasyon bolgesinde
patoloji ya da yeni periapikal patoloji olmamasi, dnceden lezyon olan dislerde tamamen
radyolojik iyilesme ya da lezyonun iyilesmekte olmasi, kok ucu acik dislerde kok gelisiminin
devam etmesi, dentin koprisi olusumu gibi kriterlere bakilarak tedavi basarisi
belirlenmektedir [28,86,94,171]. Ancak, bir yillik takip sonucunda radyolojik ve klinik basari
kriterlerini saglayan, amputasyon tedavisi uygulanmis tiim dislerin pulpalarinin kesin olarak
vital oldugu séylenememektedir. Clnkl bu dislerin pulpalari herhangi bir klinik ya da
radyolojik bulgu olmadan, asemptomatik durumdayken de nekroz olabilmektedir [89].
Buna karsin konuyla ilgili literatiirlerde, 2 ile 10 ay arasinda degisen sirelerde yapilan

histolojik incelemelerde, ilgili dislerde nekroz bulgusuna rastlanmamistir [82,98,107].

Amputasyon sonrasinda dentin képrisi olusumunun tespiti, basarinin glcla bir gostergesi
ve basarisizliga karsi nemli bir koruyucu faktor olarak énerilmistir [76]. Bu tez calismasinda
50 disin 39’unda MTA altinda dentin koprisi olusumu tespit edilmistir. Fakat dentin
kopristnin olusumu sadece postoperatif immediate pulpa vitalitesini gostermektedir.
Uzun doénemdeki pulpa canhligini her zaman yansitmayabilmektedir [141]. Ayrica,

radyolojik acidan dentin kopriisiiniin tespit edilememesi; histolojik olarak bulunmadigi
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anlamina gelmemektedir. Ozellikle molar dislerde koklerin siiperpozisyonlari, dentin
koprisitnin kalinhginin 0,5 mm altinda veya mineralizasyon seviyesinin disutk olmasi gibi
durumlarda radyolojik olarak tespit edilmeyebilmektedir [117,172]. Bu tedavinin basarisiz
oldugu anlamina gelmemektedir [117]. Geri donuslimsiiz pulpitisli dislerde uygulanan
amputasyon tedavisinde radyolojik olarak tespit edilememesine ragmen, klinik veya
histolojik olarak dentin kdprisinin olustugunu tespit eden calismalar bulunmaktadir
[117,172]. Ek olarak, MTA ve Biodentine® gibi pulpa kaplama materyalleri sizdirmazhk
ozellikleri ile fizyolojik bir kalsifik bariyerin yoklugunda bile fiziksel bir bariyer saglamak i¢gin
yeterli hacimde yerlestiriimektedir [89]. Bu tez ¢alismasinda, dentin képriisi olusumunun
radyolojik olarak izlenemedigi 7 dis, bir yil sonunda vitalite testine pozitif yanit vermistir.
Bu da dentin kdprisiiniin radyolojik olarak gdzlemlenmesinin, amputasyon basarisinda

kriter olmayabilecegini gostermektedir.

Amputasyon sonrasinda yapilan kontrollerde asemptomatik ve saglikli olarak gézlemlenen
dislerde geride kalan kok pulpasi vital, disik dereceli inflamasyona sahip ve vital ya da
nekroz olabilmektedir. Klinikte rutin olarak kullanilan elektrikli pulpa testi ve soguk testi,
koronal pulpasi tamamen c¢ikarilmis olan amputasyonlu dislerde dogru sonuglar
vermeyebilmektedir [94]. Caliskan’in geri donlsimslz pulpitisli dislere amputasyon
tedavisini uyguladig calismada; restorasyon varken EPT’ye negatif yanit veren dislerin
restorasyon kaldirildiktan sonra pozitif yanit verdigi belirtilmistir [117]. Calismamizda bir yil
sonunda 50 disten sadece 22 tanesi vitalite testine pozitif yanit vermistir. Ozellikle
amputasyon tedavisi uygulanan dislerde kullanilan restorasyon materyallerinin ¢esitliligi ve
kalinhg, vitalite testinden alinan cevaplari degistirebilmektedir. Bu nedenle bu ¢alismada
klinik ve radyolojik olarak tedavisi basarili olan dislerin hepsinin vitalite testine cevaplari

farkli olarak bulunmustur.

Daimi dislerde amputasyon sonrasi olusabilecek dezavantajlardan biri pulpa kanali
obliterasyonudur [22,94]. MTA amputasyonunun uzun vadede obliterasyona neden olup
olmadigi bilinmemektedir [22]. Geri donlislimstiz pulpitisli dislerde amputasyon tedavisinin
uygulandigl ¢ogu calismada obliterasyon gozlemlenmemistir [22,98,101]. Gozlemlenen
calismalarda ise bu oran %30-39 arasindadir [28,94]. Pulpa nekrozu ve periapikal lezyon;

kanal obliterasyonunun komplikasyonu degildir. Bu nedenle kdk kanal tedavisinin basari
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oraninin disik oldugu da goz online alinarak, pulpal obliterasyon gézlemlenen dislerin
dizenli klinik ve radyolojik kontrollerle takip edilmesi 6nerilmektedir. Asemptomatik
dislerde rutin prosediir olarak, kanal tedavisinin secilmesi onerilmemektedir [173].

Calismamizda bir yil sonunda higbir diste kanal obliterasyonu gerceklesmemistir.

Agri, hastayl dis hekimine getiren temel semptomdur. Kanal tedavisi yapilan dislerde
preoperatif agri varligi, postoperatif agrinin ana belirleyicisi olarak belirtilmistir [22]. Geri
dontsimsiz pulpitisli dislerde uygulanan amputasyon ve kanal tedavisinin postoperatif
agri Ustlne etkisini karsilastiran ¢alismalarda, amputasyon tedavisinin agri azalmasinda
daha etkili ve daha hizli oldugu bulgulanmistir [22,23,174] Taha ve Abdelkhader’in
calismasinda da semptomatik dislere uygulanan amputasyon tedavisinden 2 giin sonra
yapilan kontrolde tamamen agrisi gecen hastalarin orani %93,8 olarak belirlenmistir.
Agrinin tamamen ortadan kalkmasini; lokal doku basinci ve inflamatuar medaiyator
konsantrasyonunun azalmasi, nosiseptif duyu noéronlarinin terminal uglarinin
kesilmesi/kopmasindan dolayi olabilecegini belirtmislerdir [89]. Bu tez calismasindaki 50
disin tedavi 6ncesi Wong-Baker agri skorlari 4-10 arasinda degisirken (ortalama 7,3), iki glin
sonrasinda 0-4 arasinda (ortalama 0,8) bulunmustur. Dislerin 33’(inlin (%66) tedaviden iki
gin sonra tamamen agrisi gegmistir. 15’inin (%30) agri degeri 2; 2’sinin (%4) ise 4 olarak

kaydedilmistir.

Amputasyon yapilan dislerde takip siiresi tartismalidir. Zanini ve digerleri, daimi dislerde
yapilan amputasyonlarda 6 aylik takip periyodunun tedavinin basarisinin belirlenmesinde
yeterli oldugunu; daha uzun siirede ortaya cikan basarisizliklarin restorasyondaki marjinal
sizintl ya da kok ylzeyinin agiga ¢ikmasi gibi durumlar nedeniyle olusacak postoperatif
bakteriyel kontaminasyonla ilgili oldugunu belirtmislerdir [171]. Diger arastirmacilar ise,
kanal tedavisi yapilan dislerde 4,5 yila kadar periapikal iyilesme oraninin arttigini
gozlemlemislerdir [175,176]. Bu iki gorise uyumlu olarak Asgary ve digerlerinin geri
donisimsiz pulpitisli dislerde amputasyon ve kanal tedavisinin basarisini karsilastirdiklari
calismada; amputasyon tedavisinin basari oraninda 1 ve 5 yillik sonuglar arasindaki fark
anlamli bulunmazken, kanal tedavisi yapilan grupta 1 ve 5 yillik sonuglar arasindaki fark
anlamli bulunmustur [85]. Bu bulgulara gére, amputasyon tedavisinin basarisi icin 1 yillik

takip stiresi uygun goérinmektedir. Bu nedenle belirtilen ¢alismada disler, 1 yil boyunca 3
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ayda bir klinik ve radyolojik olarak kontrol edilmistir. Fakat postoperatif bakteriyel
kontaminasyon riski ve kanal tedavili dislerdeki periapikal iyilesme siiresinin uzunlugu goz

onlne alinarak, hastalarin 5 yila kadar takip edilmesi planlanmaktadir.

Her tedavi prosediiriiniin avantaj ve dezavantajlari bulunmaktadir. Geri doénisimsiz
pulpitisli dislerde kanal tedavisi yerine amputasyon yapilmasi sayesinde, immiinolojik
fonksiyonlari ve disin yapisal butinligl korunmakta, tedavi prosedirlerinin
basitlestirilerek zor koék kanal anatomisi ile iliskili tedavi komplikasyonlarindan
kaginilmakta, prosedirler az agrili olmakta, hastalar ve toplum igin maliyet azalmaktadir
[95]. Amputasyon tedavisine hastalar tarafindan bakilirsa, tedavi klinik semptomlari
hafiflemekte ve disin agiz icinde daha uzun sire tutulmasini saglamaktadir. Arastirmacilar
icin ise sadece hastaligin ¢6zimi degil, ayni zamanda pulpanin fonksiyonlarinin da

korunmasi nedeniyle daha tatmin edici bir sonu¢ saglamaktadir [94].

Son yillarda pulpal inflamasyon sirasinda gerceklestigi disinilen self-strangulation teorisi
degismistir. Bu teoriye gore, pulpal kan basincindaki artis ve diisik kompliyansl ortamda
venlller komprese olarak iskemi ve nekroza yol agmaktadir. Fakat pulpitisteki basing artisi
lokalize fenomendir, pulpanin tamaminda gergeklesmemektedir. inflamasyonlu bélgeden
birkag milimetre uzakta doku basinci daha az, normal inflamasyonsuz pulpadan ¢ok az bir
miktarda yuksektir. Pulpitis sirasinda vazodilatasyon ve artmis damar gecirgenligine
ragmen, pulpal hacim goéreceli olarak sabit kalmaktadir. Bu nedenle doku basinci,
damarlarin kompresyonuna ve total nekroza yol acacak kadar artmamaktadir. Boylece
koronal pulpitis kok pulpasina yayilmaz. Fakat yaygin kalici irritanlar doku basincini

arttirarak, apikal yone yayilir ve total pulpa nekrozuna yol acabilir [92].

Derin clrtklerde lezyon ilerlerken, c¢lrige komsu pulpa dokusunda inflamatuar
degisiklikler olmaktadir. Fakat giiniimiiz tani teknikleriyle, pulpanin inflamasyon derecesini
belirlemek miumkin degildir. Hicbir semptom, iyileseme kapasitesinden yoksun pulpayi
kesin olarak belirtmemektedir [71]. Geri donlsimsiz pulpitis tanisi koyarken, klinik
bulgularla histolojik bulgularin uyumlu olmadigini belirten arastirmalar mevcuttur
[93,177,178]. Ayrica histolojik olarak geri donuslimsiz pulpitis tanisi koyulan diglerde

nekroz alanlari, ¢lirige komsu olan koronal bolgede gézlemlenmistir. Cliriikten uzak olan
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pulpa boynuzunda, koronal pulpanin geri kalan kisminda ve kék pulpasinda inflamasyonsuz
pulpa dokusu bulunmaktadir. Ek olarak, klinik olarak saglkli dislerde bile normal pulpa
histolojisi bulunmayabilmektedir. Sadece hicbir islem gérmemis dislerde normal histolojik
yap! mevcuttur [93]. Genellikle geri donlisiimsiiz pulpitis icin bir gdsterge olarak kabul
edilen, uyarandan sonra baslayan uzun sireli gecmeyen agri varligl, tim pulpanin
durumunu goéstermeyebilmektedir. Sadece koronal pulpa dokusu geri donlsiimsiiz
pulpitislidir. Vital pulpa tedavileri, inflamasyonlu pulpa dokusunun yenilenmesi ve
iyilesmesi icin daha az invaziv alternatif tedaviler olabilmektedir [95]. Enfeksiyonun
pulpadaki derinligi, iyilesme potansiyelini etkilemektedir [93]. Kan akisi yeterli olan vital
inflamasyonlu pulpa; enfeksiyon kaynagi ortadan kaldirilip, uygun sekilde tedavi edildiginde
vicudun diger organlarinda oldugu gibi iyilesebilmektedir [71,96]. Klinik olarak geri
donlsimsiz pulpitis tanisi  koyulan dislerde, pulpanin geri dontslimsiiz olarak
inflamasyonlu olan kismi servikal amputasyon tedavisi ile uzaklastirilarak biyouyumlu ve
iyilesmeye yardimci bir materyalle geride kalan saglikli pulpa dokusunun Usti kapatilarak
korunabilmektedir [29,89,92,94,95,101]. Aguilar ve Linsuwanont, bu dislerde uygulanan
parsiyel veya total amputasyonun; direkt pulpa kaplamasina gore daha basarili oldugunu
belirtmistir [21]. Bu sonug, tedavide pulpanin inflamasyonlu olan kisminin

uzaklastiriimasinin tedavi basarisi agisindan ne kadar 6nemli oldugunu géstermektedir.

Geri donusiimsuz pulpitisli dislerdeki pulpa-dentin kompleksinin rejeneratif potansiyeli goz
onlne alindiginda birgok arastirmaci, mevcut terminolojinin yenilenmesinin gerektigini
belirtmistir [71,95,97]. Eski terminolojiye gore geri dénistimsiz pulpitisli olan dislerin,
uygun tedavi uygulandiginda hala kurtarilabilir 6zellikte olmasi muhtemeldir. Wolters ve
digerleri, yeni bir pulpal diagnoz terminolojisi gelistirmis ve bu durumlara uygun tedavi
yontemlerinin neler oldugunu belirtmislerdir. Bu terminolojiye gore, baslangi¢c ve hafif
pulpitiste indirekt pulpa tedavisi; orta dereceli pulpitiste parsiyel ya da koronal
amputasyon; siddetli pulpitiste ise kanamanin durumuna gore degisen seviyelerde

amputasyondan, total pulpektomiye kadar gidebilen tedavi yaklasimini 6nermislerdir [95].

Geleneksel dis hekimligi, dis dokularindaki enfeksiyonu en aza indirerek; disin fonksiyonel
ve morfolojik batinlGglinl geri kazanmayi amaglamaktadir. Disin vitalitesinin korunmasi bu

prosedirlerin hedeflerinden biri olsa da temel hedef degildir. Bu nedenle bazi durumlarda
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pulpanin vitalitesi her zaman korunamamaktadir [179]. Geri donilstimsiz pulpitisin klinik
tani ve tedavisi ile ilgili geleneksel anlayis, 6zellikle biyolojik olarak uyumlu pulpa kaplama
materyalleri varliginda; pulpanin iyilesme sirecinin ve rejenerasyon kapasitesinin daha iyi
anlasiimasiyla birlikte degismistir [87,102]. Son zamanlarda, pulpa kaplama materyalleri
sadece biyouyumlu olmakla kalmayip ayni zamanda biyoaktif 6zelliklere sahiptir. Bu da
odak noktasini, kalan pulpa dokusunun tamirinden rejenerasyonuna dogru yonlendirmistir
[84]. Bu sayede vital pulpa tedavileri Gnem kazanmis ve kok kanal tedavisine alternatif
olarak onerilmistir [22,87,88,95,141]. Gelistirilen biyomateryaller sayesinde endodontik
tedavi felsefesi tamamen degisecek gibi gériinmektedir. Endodonti, inflamasyonlu pulpayi

uzaklastirmak yerine, onu vital olarak koruyabilecek bir ¢cagin esigindedir [71,146,179].

Kok kanal tedavisine, yeni materyallerin gelistirilmesiyle, pulpal biyoloji ve reperatif slirecin
daha iyi anlasiimasiyla ve teknik agidan daha kolay uygulanmasi sebebiyle gelecekte eriskin
amputasyonu, kok kanal tedavisine alternatif bir tedavi segenegi olabilecegi ileri

sirllmustir [29].

Dis hekimliginin hedefleri arasinda yer alan 6énemli konulardan biri de pulpa vitalitesinin
korunarak bir disin etkili ve kolay yontemlerle tedavisidir. Rejeneratif pulpa tedavilerinde,
doku mihendisligi yaklasimlarindaki carpici ilerlemelere karsin, hala bircok konu ¢6zim
beklemektedir. inflamasyonlu dislerde, inflamasyonlu dokuyu tedavi edip reperatif
dentinogenezisi indikleyecek bir tedavi gereksinimi bliylktiir. Bu durumda dentin-pulpa
kopleksinin rejenerasyonunun saglanabilmesi icin yeni yaklasimlarin gelistiriimesi

gerekmektedir [180].
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6. SONUC VE ONERILER

Bu tez c¢alismasinin sonuglarina gore, c¢alisma oncesi olusturulan (¢ hipotez de
dogrulanmistir. GilnlUmuzde pulpanin vitalitesini mimkin oldugunca korumak dis
hekimlerinin temel hedefi haline gelmistir. Ancak geri donlsliimstz pulpitisli dislerde
geleneksel yaklasima gore bunu saglamak mimkin degildir. Bu disler uygun standartlarda
yapilan kok kanal tedavisiyle basaril bir sekilde tedavi edilebilmektedir. Fakat son
zamanlarda, pulpal cevaplarin daha iyi anlasilabilmesi, biyouyumlu ve Ustin tikama
Ozelliklerine sahip materyallerin gelistirilmesiyle geri donlistmstiz pulpitisli daimi diglerin
amputasyonla tedavisi glindeme gelmistir. Yapilan bir¢cok calisma ve vaka raporu bu
konuyla ilgili olumlu sonuglar oldugunu gostermistir. Glinimizde halen inflamasyonlu
pulpadaki iyilesme potansiyelinin ve burada bulunan kok hicrelerin kapasitelerinin tam
olarak bilemedigimiz noktalari bulunmaktadir. Tim bu bilgiler dahilinde; geri dénisiimsiz
pulpitisli daimi dislerin vital olarak tedavi edilebilmesine dair umut verici sonuglar

bulunmasina ragmen, bu konuda cok daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Tel: (0 312) 218 30 00- Fax : (0 312) 218 34 60

Bu belge 5070 sayili Elektronik Imza Kanunu uyarinca elektronik olarak imzalanmustir. Dokiiman http://ebs.titck.gov.tr/Basvuru/EImza/Kontrol
adresinden kontrol edilebilir. Giivenli clektronik imza ashi ile aynidir. Dokiimanin dogrulama kodu : Q3NRS3kOMOFyS3k0SHY3MOFyak1U

TASNIF DISI
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Ek 2. (devam) Saghk Bakanhg Tiirkiye ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu Onayi

TASNIF DISI

0 ) i
y SAGLIK BAKANLIGI
- Tirkiye [lag ve Tibbi Cihaz Kurumu

* Aragtirmanin Helsinki Bildirgesi'nin son metni, Iyi Klinik Uygulamalar Ilkeleri ve

tlgili mevzuata uygun olarak yiiriitilmesi,

Arastirmada kullanilan her turlu arastinna uriininiin ve urunlerin kullanilmasina

L
mahsus her turli malzeme ile muayene, tetkik, tahlil ve tedavilerin bedel 1¢in
gonulluden herhangi bir ucret talep edilinemesi,

*  Arastinmaya ait yilfik bildinm formunun duzenli olarak Kurumumuza gonderilmesi,

¢ Sorumlu arasurmace olarak yazimizin bir omeginin  ilgili ettk kurula iletitines;

hususlarinda bilgilerinizi ve geregini rica ederim

Dr. Asim HOCAOGLU
Kurum Baskani a
Daire Baskan

Sogutoz: Mahallest, 2176 Sokak No'5 06520 Cankaya/ANKARA
Tel (0312)2183000- Fax (0312)218 34 60

2 elekeronik ofarak imzalanmistir Dokiiman hitp //ebs titck gov r/Basvuru/Elmza Kontrol

relge 5070 sayihy Elekiconik Im2a Kanuna uyarinc
OJNRSlkOMOFySJkOSHY)MOFyakIU

sinden kontrel cdilebilir Guvenli clekteanik 1inza ash ile 2ynidir Dokumarin dogrulama kedu

TASNIF DISI



Ek-3. Ebeveyn icin Aydinlatilmig Onam Formu

T.C. GAZI UNIVERSITESI Di$ HEKiMLiGi FAKULTESI
KLiNIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Versiyon numarasi: 2 Tarih: 01/11/2018

GAZI UNIVERSITESI DiS HEKIMLIGI FAKULTESINDE
COCUK HASTALARDA YAPILACAK KLINIK ARASTIRMALAR iCiN
“EBEVEYN” BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU
(ILAC VE iLAC DISI KLINiK CALISMALAR iCiN)

Arastirma Projesinin Adi: Semptomatik Geri Déniistimsiiz Pulpitisli Daimi Molar Dislerde Koronal Amputasyon
Tedavisinin Klinik ve Radyolojik Olarak Basarisinin Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastiricnin Adi: Prof. Dr. Mesut Enes ODABAS
Diger Arastricilarm Adi: Dt. Seda ELMAS

Degerli anne ve babalar;

Cocugunuzun, klinigimizde yapilmast planlanan “Semptomatik Geri Doniisiimsiiz Pulpitisli Daimi Molar
Dislerde Koronal Amputasyon Tedavisinin Klinik ve Radyolojik Olarak Basarismmin Degerlendirilmesi” isimli
bir calismada yer alabilmesi i¢in sizden izin istiyoruz. Bu calisma, arastirma amacli olarak yapilmaktadir.
Cocugunuzun galismaya katilmasi1 konusunda karar vermeden d6nce arastirmanin neden ve nasil yapildigini,
gocugunuzla ilgili bilgilerin nasil kullamilacagini, ¢alismanin neler igerdigini, olasi yararlarini, risklerini ve
rahatsizliklarimi bilmeniz onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman aywin ve bu
bilgileri ailenizle, gocugunuzla ve/veya doktorunuzla tartisin. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan
sonra ve sorularimiz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu
arastirma hakkinda ¢ocugunuza da bilgi verecegiz ve ondan da bu ¢alismaya katilimi icin izin isteyecegiz.

Calismanin amaclar ve dayanagi nelerdir, cocugumdan baska kac kisi bu calismaya katilacak?

Calismamizin amact, bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin tedavisini dis kéklerinde bulunan sinirleri canli tutmaya
calisarak daha az ugrastiric1 bir sekilde ve daha kisa siirede saglamaktir. Bu konuyla ilgili yapilan benzer
calismalarda da bagarth sonuglar bulunmustur. Calisma, Gazi Universitesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim
Dali’nda yiirtitiilecektir. Calismaya 50 kisinin katilmasi planlanmaktadar.

Cocugum bu calismaya katilmalh m?

Gocugunuzun bu galismada yer alip almamasi tamamen size ve gocugunuza baghdir. Eger katilmasina izin
verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalanmak i¢in size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz
bile istediginiz herhangi bir zamanda ¢ocugunuzu calismadan cekebilirsiniz. Eger katilmasim istemezseniz veya
calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan cocugunuz ic¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Aym
sekilde calismayi yiiriiten doktor ¢ocugunuzun ¢alismaya devam etmesinin yararli olmayacagina karar verebilir
ve onu calisma dist birakabilir. Bu durumda da ¢ocugunuzun devam etmesi gereken tedavileri tarafimizdan
yapilacaktir.

Cocugum icin onerilen arastirma yontemi disinda baska alternatif tedaviler var nm?

Geri doniisiimsiiz pulpa (sinir) iltihabi olan dislerde rutin yapilan tedavi yontemi kok kanal tedavisidir. Kanal
tedavisi, disin agiz iginde gortinen kismindaki ve kok kanallarmm icindeki tiim sinirlerin temizlenerek, bu
boslugun dolgu maddeleriyle dolduruldugu bir tedavi yontemidir.

Cocugum bu ¢calismaya katilirsa onu neler bekliyor?

Cocugunuzun disi Oncelikle anesteziyle uyusturulacak ve disin agiz iginde gorlinen kismunin sinirleri
temizlenerek kok kanallarimin igindeki sinirler birakilacaktir. Daha sonra disin temizlenen i¢ kismina dolgu
maddesi (mineral trioksit agregat-MTA) koyulacak ve baska bir dolgu maddesi ile (kompozit / paslanmaz ¢elik
kron) dolgu yapilarak tedavi tamamlanacaktir. Tedavi basamaklarinin tamamlanmasinin ardindan, tiger aylik
radyolojik ve Kklinik kontrollerle ilgili disler incelenecek ve gerekli gorildiigi durumlarda farkli tedavi
secenekleri degerlendirilecektir. Bu tedavi yontemi travma nedeniyle olusan sinir a¢ilmalarmda daimi dislerde

From 13b- BGOF-Cocuk Hasta Ebeveyn

75



Ek-3. (devam) Ebeveyn icin Aydinlatilmis Onam Formu

T.C. GAZi UNIVERSITESI Di$ HEKiMLiGi FAKULTESI
KLiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Versiyon numarasi: 2 Tarih: 01/11/2018
uygulanan bir tedavi yontemidir. Fakat sizin cocugunuzda bulunan geri doniigiimsiiz pulpa (sinir) iltihabina sahip
daimi dislerde rutin tedavi yontemleri arasina heniiz girmemistir.

Cocugumun ne yapmasi gerekiyor?

Doktorunuzun soéylemis oldugu kontrol randevularina gelmeniz gerekmektedir.

Cahsmanin riskleri ve rahatsizhiklar: nelerdir, cocugumun gorebilecegi olas1 bir zarar durumunda ne
yvapilacak?

Tedavinin basarisiz olmasi durumunda, agri, sislik ve apse gibi durumlarla karsilasilabilir. Fakat bu durumlarda
rutin tedavisi olan kok kanal tedavisi uygulama sansimiz bulunmaktadir. Yapilacak tedavinin, rutin olarak
yapilmas: gereken kanal tedavisinin basarisini olumsuz yonde etkiledigini kanitlayan bir calisma
bulunmamaktadir. Arastirmadan kaynaklanan olasi bir zararin giderilmesi igin gerekli her tiirlii tibbi miidahale
yapilacaktir ve bu konudaki tiim harcamalar tistlenilecektir.

Cocugumun bu calismada yer almasinin yararlar nelerdir?

Tedavinin basarilt olmasi durumunda ¢ocugunuzun disine daha ugrastirici olan kanal tedavisi yapma geregi
ortadan kalkacak ve disin canliligi korunmus olacaktir. Ayrica bu konuyla ilgili yapilan ¢alismalara da toplumsal
bir katki saglanmis olacaktir.

Calisma hakkinda yeni bilgiler elde edilirse ne olacak?

Aragtirmaya katilmaya devam etme isteginizi etkileyebilecek, arastirma konusuyla ilgili yeni bilgiler elde
edildiginde zamaninda bilgilendirileceksiniz.

Arastirmadan kendi istegimiz disinda cikmamz gerekebilir mi?

Doktorunuz, tedavinin basarisiz olduguna karar verirse sizi ¢alismadan g¢ikarabilir. Ancak ¢ocugunuzun devam
etmesi gereken tedavileri tarafimizdan yapilacaktir.

Cocugumun bu calismaya katilmasinin maliyeti nedir?

Caligmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.
Cocugumun Kisisel bilgileri nasil kullanilacak?

Calisma doktorunuz ¢ocugunuz ile ilgili kisisel bilgileri, arastirmayr ve istatiksel analizleri yiirtitmek igin
kullanacaktir. Caligmanm sonunda, bu bilgiler hakkinda bilgi istemeye hakkiniz vardm. Calisma sonuglart
¢alisma bitiminde tibbi literatiirde yayimlanabilecektir ancak ¢cocugunuzun kimligi agiklanmayacaktir.

Izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul, Saglik Bakanlig: ve diger ilgili saglik otoriteleri orijinal tibbi
kayitlariniza dogrudan erisebilir. Bu yazili bilgilendirilmis géniillii olur formunu imzalayarak yalmzca adi gegen
kisi ve kurumlara erisim izni vermis olacaksimz. Ancak kimlik bilgileri gizli tutulacak, kamuoyuna
aciklanamayacak; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimlik gizli kalacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?

Calisma ilaci ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da galigma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda
asagidaki kisi ile lutfen iletisime geginiz.

ADI : Dt. Seda ELMAS
GOREVI : Dis Hekimi
TELEFON 1 05355691716
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Ek-3. (devam) Ebeveyn icin Aydinlatilmis Onam Formu

T.C. GAZi UNIVERSITESI Di$ HEKIMLiGi FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Versiyon numarasi: 2 Tarih: 01/11/2018

(Katilunci cocugun ebeveyninin beyant)

GUDHF Cocuk Dis Hekimligi Anabilim dalinda, Prof. Dr. Mesut Enes ODABAS ve Dt. Seda ELMAS
tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve
ilgili metni okudum.

Cocugumun arastirmaya katilmasi konusunda zorlayici bir davramigla karsilasmis degilim. Eger cocugumun
¢alismaya katilmasini reddedersem, bu durumun ¢ocugumun tibbi bakimina ve hekim ile olan iliskime herhangi
bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden gdstermeden
¢ocugumu arastirmadan ¢ekebilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
ddeme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek
herhangi bir saglik sorununun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimizda; herhangi bir saatte, Dt. Seda ELMAS’1,ve Prof. Dr.
Mesut Enes ODABAS"1 (Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali-Biskek Caddesi 1.
Sokak Emek, 06510 Ankara / TURKIYE) 05355691716-03122034096 ‘dan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla, ¢cocugumun s6z konusu
klinik arastirmaya katilmasini géniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Tarih:
Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzas1 Tarih:

Aragtiricinin adi-soyadi, tinvani: Prof. Dr. Mesut Enes ODABAS

Adres: Gazi Universitesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dal1. Biskek Cd.(8.Cd.) 82.Sk. No:4 06510 Emek -
ANKARA

Tel: 03122034096

Imza:

Arastiricinin adi-soyadi, tinvani: Dt. Seda ELMAS

Adres: Gazi Universitesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali. Biskek Cd.(8.Cd.) 82.Sk. No:4 06510 Emek -
ANKARA

Tel: 05355691716

Imza:

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESINLIKLE BIiRBiRLERININ DEVAMI SEKLiNDE
OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER ALMAYACAKTIR.

From 13b- BGOF-Cocuk Hasta Ebeveyn



Ek-4. Cocuk icin Aydinlatilmis Onam Formu

T.C. GAZi UNIVERSITESI Di$ HEKIMLIGI FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU

Versiyon numarasi: 2 Tarih: 01/11/2018

GAZI UNIVERSITESI Di$ HEKIMLIGI FAKULTESINDE
OKUL CAGINDAKI COCUK HASTALARDA YAPILACAK
ILAC VE ILAC DISI KLINIK ARASTIRMALAR ICIN
“HASTA COCUK” BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Semptomatik Geri Dontigiimsiiz Pulpitisli Daimi Molar Dislerde Koronal
Amputasyon Tedavisinin Klinik ve Radyolojik Olarak Basarisinin Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Prof. Dr. Mesut Enes ODABAS

Diger Arastiricilarin Ady: Dt. Seda ELMAS

Sevgili.........

Benim adim Dt. Seda ELMAS. Senin su andaki hastaligin olan, geri doniisiimsiiz pulpa (sinir) iltihab1 konusunda
bir arastirma yapiyoruz. Amacimiz, senin gibi bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin tedavisini dis koklerinde
bulunan sinirleri canli tutmaya ¢aligsarak daha az ugrastirici bir sekilde ve daha kisa stirede saglamaktir.

Arastirmaya ben ve Prof. Dr. Mesut Enes ODABAS katilacaktir. Eger sen de bu aragtirmaya katilmayi istersen
disini uyusturduktan sonra, disinin agiz i¢inde gorimen kisminin sinirlerini temizlenerek kok kanallarmin
icindeki sinirler birakilacaktir. Daha sonra i¢i temizlenen disin icerisine dolgu maddesi (mineral trioksit agregat-
MTA) koyulacak ve bagka bir dolgu maddesi ile (kompozit / paslanmaz ¢elik kron) dolgun yapilarak tedavin
tamamlanacaktir. Tedaviden sonra, {ger aylik takiplerle tedavi edilen dislerin kontrol edilecektir. Bu
aragtirmanin sonuclarm baska doktorlara da soyleyecegiz ancak senin adin ve tahlil sonuglarmi kimseye
acgiklamayacagiz.

Bu arastirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu ¢alismaya katilimin konusunda onlardan
izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak istemezsen hi¢ kimse sana
kizmaz veya kiismez. Doktorlar sana énceden oldugu gibi iyi davranacak, tedavini aynen siirdiirecektir.

Aklma simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim agagida
yaziyor.

Bu aragtirmaya katilmay: kabul ediyorsan litfen asagiya adimu ve soyadi yazarak imzam at. Daha sonra bu
formun bir kopyasi sana ve ailene verilecektir.

Cocugun adi- soyadi:
Cocugun imzasi: Tarih:
Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzasi: Tarih:

Arastiricinin adi-soyady, tinvani: Prof. Dr. Mesut Enes ODABAS

Adres: Gazi Universitesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dal1. Biskek Cd.(8.Cd.) 82.Sk. No:4 06510 Emek -
ANKARA

Tel: 03122034096

Imza:

Arastiricinin adi-soyady, tinvani: Dt. Seda ELMAS

Adres: Gazi Universitesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali. Biskek Cd.(8.Cd.) 82.Sk. No:4 06510 Emek -
ANKARA

Tel: 05355691716

Imza:

Form 13 a- BGOF-Cocuk Hasta
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Ek-5. Olgu Rapor Formu
Versiyon numarasi: 2 Tarih 01/11/2018

OLGU RAPOR FORMU
Hastanin adi soyadi:
Dogum tarihi/ Yasi:
Cinsiyeti:

Tedavi Oncesinde

Tedavi edilecek dis no’su:
Soguk testine verdigi cevap: D Vital D Devital
Elektrikli pulpa testine verdigi cevap: D Vital (Deger:....) D Devital

Perklsyon: D Var D Yok

Periapikal indeks (PAI) skoru:

PAI'1 | Normal apikal periodonsiyum

PAl 2 | Kemikte az miktarda yapisal degisiklikler

PAI 3 | Mineral kaybi ile birlikte gézlenen, kemikteki yapisal degisiklikler
PAlI 4 | Belirgin ve sinirlari kesin bir radyolusensi

PAI5 | Kemikte belirgin bir yikim ile karakterize radyolusensi

Wong-Baker ylzler agri skalasindaki segim:

@) (®) () (88 (s) (4%
0 2 4 6 8 10

Moorrees sinifimasina gére kék gelisimi:

ROOT
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Ek-5. (devam) Olgu Rapor Formu

Versiyon numarasi: 2

Tarih 01/11/2018

Ri

Baslangi¢ kék formasyonu.

Cli

Baslangig cleft formasyonu.

Ri/a

Kék uzunlugunun 1/4’G tamamlanmis.

R1/2

Kék uzunlugunun 1/2’si tamamlanmis.

Rs/a

Kék uzunlugunun 3/4’G tamamlanmis.

Rc

K&k uzunlugu tamamlanmis. Genis apikal foramen.

A1/2

Kék uzunlugu tamamlanmis. Apikal foramen agikhgi yarim.

Ac

Kék uzunlugu tamamlanmis. Apikal foramen kapali.

Tedavi Sirasinda

Tedavi tarihi:

Kanama kontrol zamani:

Tedavi Sonrasinda

Tedaviden 2 giin sonraki takip randevusu:

Wong-Baker ylzler agri skalasindaki secim;
TN — - —~
o® (CO] @@

~ s s
\_/ S R
0 2 4

Daimi restorasyon tipi: DKompozit

Tedaviden 3 ay sonraki takip randevusu:

Klinik bulgular;

Perkiisyon: D Var D Yok

Disin fonksiyonel olmasi:

Yumusak dokularda sislik, fistl gibi patoloji varlig::

Tedaviden sonra spontan agri, hassasiyet varligi:

Diger:

/@®\
—~ —

8 10

D Paslanmaz gelik kron(PCK)
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Ek-5. (devam) Olgu Rapor Formu

Versiyon numarasi: 2

Radyografik bulgular,

Periapikal indeks (PAI) skoru:
Kok ucu agik dislerde kok gelisim evresi:
Yeni olugan patoloji varhgr:

Diger:

Tedaviden 6 ay sonraki takip randevusu:

Klinik bulgular;

Perkisyon: D Var D Yok

Disin fonksiyonel olmasi:

Yumusak dokularda sislik, fistlil gibi patoloji varhgi:

Tedaviden sonra spontan agri, hassasiyet varlig:

Diger:

Radyografik bulgular;

Periapikal indeks (PAI) skoru:
K&k ucu agik dislerde kok gelisim evresi:
Yeni olugan patoloji varligr:

Diger:

Tedaviden 9 ay sonraki takip randevusu:

Klinik bulgular;

Perklisyon: D Var DYok

Disin fonksiyonel olmasi:

Yumusak dokularda sislik, fistul gibi patoloji varhgi:

Tedaviden sonra spontan agri, hassasiyet varligi:

Diger:

Tarih 01/11/2018
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Ek-5. (devam) Olgu Rapor Formu

Versiyon numarasi: 2 Tarih 01/11/2018

Radyografik bulgular;

Periapikal indeks (PAlI) skoru:
Kok ucu acik dislerde kdk gelisim evresi:
Yeni olusan patoloji varhgi:

Diger:

Tedaviden 12 ay sonraki takip randevusu:

Klinik bulgular;

Perkisyon: D Var D Yok

Disin fonksiyonel olmasi:
Yumusak dokularda sislik, fistul gibi patoloji varligr:
Tedaviden sonra spontan agri, hassasiyet varligi:

Diger:

Radyografik bulgular;

Periapikal indeks (PAI) skoru:
Kok ucu agik dislerde kdk gelisim evresi:
Yeni olusan patoloji varhigi:

Diger:



Soyadi, adi

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Medeni hali
Telefon

e-mail

Egitim

Derece

Uzmanhk

Yiksek Lisans

Lise

Yabanci Dil

ingilizce

Bilimsel etkinlikler

Poster Sunumlari
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