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OZET

Siit Disi Pulpotomi Uygulamalarinda Pulpal inflamasyon Durumlarinin Klinik ve

Radyografik Basar1 Uzerindeki Etkisi

Amag: Klinikte uzun yillardir tercih edilen mineral trioksit aggregat (MTA),
Biodentine™, NeoMTA™ ve c¢inko oksit djenol (ZOE) siman ile yapilan pulpotomi
uygulamasinin yani sira pulpotomi tedavisinde rol oynayan sitokinlerin tedavinin basarisi

tizerindeki etkisini degerlendirmektir.

Materyal ve Metot: Pulpal enflamasyonda sitokin seviyelerinin 6lgiilebilmesi
igin pulpotomi islemi esnasinda pulpa odasina pamuk pelet yerlestirilerek 30-45 sn
bekletilerek toplanan kan 6rnekleri daha sonra EDTA kapli heparin tiipler igerisinde -
20°C’de saklanilmistir. Tim 6rnekler ayni giin ¢ozdiiriilerek ELISA yontemi ile sitokin
seviyeleri Ol¢iilmustiir. Kullanilan materyale gore disler randomize olarak MTA,
NeoMTA™, Biodentine™ ve ZOE olarak 4 gruba ayrilmistir. Tedavi sonrasinda hastalar

6 ve 12 ay takip edilerek disler klinik ve radyografik olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Materyallerin basarisina bakildiginda ise 12 ay sonundaki klinik ve
radyografik basar1 oranlar1 sirastyla MTA grubunda %100, NeoMTA grubunda %89-
%81.5, Biodentine™ grubunda %82.1- %68, ZOE grubunda ise %92.3-%96.2 olarak
saptanmugtir. 12ay takip sonucunda IL-8, IL-6 ve presepsin seviyelerinin patoloji gelisimi

ile iligkili oldugu tespit edilirken TNF-a seviyesi arasinda iliski kurulamamaistir.

Sonug: Pulpotomi tedavisinin prognozunda IL-8, IL-6 ve presepsin seviyelerinin
patoloji gelisiminde rol oynadigi gosterilmis olup, bu sitokinlerin seviyelerinin daha
yiiksek seyrettigi NeoMTA™ ve Biodentine™ grubunda, 12 ay sonunda daha az basari
tespit edilmistir. MTA nin pulpotomi tedavisinde ideale en yakin materyal olabilecegi ve
klinikte siklikla tercih ettigimiz ZOE’nin uygun kosullar altinda yapilan pulpotomi
tedavisinde yiiksek basar1 gosterebilecegi ortaya konulmustur. Bu tez c¢alismasinin
bulgular1 15181nda pulpotomi tedavisinin basarisinda enflamasyonun siddetinin materyal

tiirlinden daha 6nemli oldugu ortaya konulmustur.

Anahtar Kelimeler: MTA, NeoMTA™, Biodentine™, Cinko oksit djenol, IL-6,

IL-8, TNF-a, Presepsin, Pulpal enflamasyon, Pulpotomi tedavisi, Siit disi.
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ABSTRACT

The Effect of Dental Pulp Inflammation on Clinical and Radiographic Success in
Primary Teeth Pulpotomy Procedures

Purpose: The purpose of this study is to evaluate the effect of pulpotomy
procedures performed through mineral trioxide aggregate (MTA), NeoMTA™,
Biodentine™, and zinc oxide eugenol cement (ZOE) which has been preferred in the
clinic for many years as well as cytokines playing a role in pulpotomy treatment on the
success of treatment.

Material and Method: ELISA method was used to measure cytokine levels in
pulpal inflammation. According to the material used, the teeth were randomly divided
into 4 groups as MTA, NeoMTA™, Biodentine™ and ZOE. After the treatment, the
patients were followed for 6 and 12 months and the teeth were evaluated clinically and
radiographically evaluated.

Results: Considering the success of the materials, clinical and radiographic
success rates at the end of 12 months were 100% in the MTA group, 89%-81.5% in the
NeoMTA group, 82.1%-68% in the Biodentine™ group, and 92.3%-96.2% in the ZOE
group, respectively. 12- month follow-up indicated that IL-8, IL-6 and presepsin levels
were correlated with the development of pathology, but no relationship could be observed
between TNF-a levels.

Conclusion: The study concluded that IL-8, IL-6 and presepsin levels play a role
in the development of pathology in the prognosis of pulpotomy treatment, and the
NeoMTA™ and Biodentine™ group, where the levels of these cytokines were higher
resulted in less success after 12 months. The study also indicated that MTA is possibly
the most ideal procedure in pulpotomy treatment and ZOE is capable of showing high
success in pulpotomy treatment performed under appropriate conditions.

Key Words: MTA, NeoMTA™, Biodentine™, Zinc oxide eugenol cement, IL-6,

IL-8, TNF-a, Presepsin, Pulpal enflamation, Pulpotomy treatment, Deciduous teeth
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1. GIRIS

Dis ciiriigi 6zellikle c¢ocuklarda siklikla karsilasilan kronik, enfeksiyoz,
dejeneratif ve multifaktoriyel etkenlere dayanan bir hastaliktir (Smail-Faugeron ve ark.,
2018). Siit dislerindeki mine ve dentin kalinliginin daha az olmasi, pulpa boynuzunun
ylizeye daha yakin konumu, mineralizasyonlarinin daha zayif olmasi gibi etkenler siit
dislerinde ¢iirtiglin daha hizli ilerlemesine ve dislerde vitalite kayb1 goriilmesine neden
olmakta bu nedenle siit dislerinin erken donemde ¢ekilmesi gerekebilmektedir (Smail-
Faugeron ve ark., 2018; Stringhini Junior ve ark., 2019). Siit dislerinde estetik, fonasyon
ve ¢igneme fonksiyonun siirdiiriilebilmesi i¢in bu dislerin degisim zamanina kadar agizda
tutulmasi olduk¢a 6nemlidir (Ng & Messer, 2008; Stringhini Junior ve ark., 2019). Siit
dislerinin arayliz ¢iiriiklerinin dentin kalinligimmin yarisim1 ge¢mesi durumunda siit
dislerinin dentin gegirgenliginin fazla olmasi nedeniyle pulpada enflamasyon baslamakta
ve bu durumda en ¢ok kabul goren tedavi pulpotomi olarak gosterilmektedir (Fuks A.B
2016Db).

Siit dislerine siklikla uygulanan vital pulpa tedavilerinden biri olan pulpotomi;
radyografik olarak herhangi bir patolojinin gozlenmedigi, ciiriik veya travma nedeniyle
pulpa dokusunun etkilendigi siit dislerinde iltihapli veya enfekte koronal kismin
uzaklastirilarak canli kok pulpast ile iyilesmenin saglandigi tedavi yontemidir (Fuks A.B
2016b). Bu tedavinin basarili olmasinda pulpadaki enflamasyon derecesinin yani sira
kullanilan materyaller de 6nemlidir (Pinkham ve ark., 2009Db).

Giintimiizde pulpotomi tedavisi sirasinda, pulpal kanama pulpanin inflamatuar
durumunu yansittigindan, enflamasyon durumunu degerlendirmek i¢in kanama zamani,
kanamanin rengi ve hacmi gibi veriler degerlendirilerek pulpal enflamasyon derecesi
tahmin edilmeye calisilmakta fakat her zaman dogru sonuglara ulasilamamaktadir

(Ozdemir ve ark., 2015). Pulpal enflamasyonun objektif olarak degerlendirilmesi igin



enflamasyonun 6nemli belirtegleri olan sitokinler, pek ¢ok arastirmaci tarafindan pulpal
enflamasyonda tespit edilmistir. Pulpal enflamasyonda etkin rol oynadiklar tespit edilen
sitokinler ve kemokinler; interlokin (IL)-lo, IL-1pB, tiimor nekroz faktorii alfa (TNF-a),
IL-4, IL-6, IL-8 ve IL-10 olarak gosterilmistir (Cooper ve ark., 2014). Lokositler ve diger
hiicreler tarafindan salgilanan polipeptitler olan sitokinler, immiin ve inflamatuar
yanitlarin modiilatorleri olarak islev gormektedir.Yapilan c¢alismalarda, saglikli pulpa
dokusu ve enfekte pulpa dokusu kiyaslandiginda 6zellikle IL-6 ve IL-8 miktarinda 6nemli
artiglar oldugu tespit edilmistir (Elsalhy ve ark., 2013; Ozdemir ve ark., 2015; Zehnder
ve ark., 2003).

Presepsin 2004 yilinda kesfedilen, sepsisin erken donemde tanisi ve
degerlendirilmesinde yiiksek sensivite ve spesifite gosteren, ¢oziiniir haldeki bagkalagim
kiimesi [Cluster of Differentiation (SCD-14)] alt tipi olan yeni bir biyobelirtectir
(Yaegashi ve ark., 2005). En iyi yilizey taninma faktorii olan lipopolisakkaritler (LPS)
gram negatif bakterilerin yiizeylerinde bulunmakta ve 6zellikle gram negatif bakteri
enfeksiyonlarinda CD-14 reseptdr formlarinda artis goriilmekle birlikte presepsin
seviyesi de artmaktadir (Mohammad Yousef Memar & Hossein Bannazadeh Baghi,
2019). Giintimiizde presepsin, tipta bakteriyel enfeksiyonlarin tanisi ve degerlendirilmesi
acisinda oldukg¢a 6nemli bir biyolojik belirte¢ olarak goriilmekte ve bu konuda pek ¢ok
yeni c¢alisma yapilmakta fakat bakteriyel enfeksiyonlarin neden oldugu pulpal
hastaliklarda degerlendirilebilecek bir enflamasyon biyobelirteci olabilecegine dair
mevcut bir calisma bulunmamaktadir.

Giliniimiizde siklikla kullanilan pulpotomi materyalleri; MTA, Biodentine™,
formokrezol (FK) ve demir siilfat (DS) olarak gosterilebilir (Bossu ve ark., 2020).
Baslangigta kanal dolgu materyali olarak gelistirilen MTA, kemik iligi hiicrelerinden

sitokinlerin serbest birakilmasini indiiklemesi, sert doku olusumunu uyarmasi, pulpa



tizerinde odontojenik etki gostermesi, antimikrobiyal olmasi, pulpayr sizdirmaz sekilde
Ortmesi ve sitotoksisite gostermemesi gibi iistiin 6zellikleri ile pulpa kaplamalar1 ve
pulpotomi gibi vital tedavilerde kullanilmaya baslanilmistir (Tziafas ve ark., 2002). Ustiin
basarisina ragmen uzun sertlesme siiresi, uygulama zorlugu, renklenmeye neden olmasi
ve yiiksek maliyeti gibi dezavantajlar1 nedeniyle yeni gelistirilen kalsiyum silikat tiirevi
Biodentine™’nin klinik basarisi MTA ile kiyaslanmaya baslanmistir (Kaur ve ark.,
2017).

Giintimiizde, biyouyumluluk ve biyoaktivasyon, yiiksek basing dayanimi,
miikemmel sizdirmazlik yetenegi, kullanim kolayligi, artan yogunluk ve hizli sertlesme
sliresi, dig renginde bozulma olmamasi gibi iyilestirilmis 6zelliklere sahip yeni kalsiyum
silikat kokenli materyaller gelistirilmektedir (Xavier ve ark., 2021). NeoMTA™, 2014
yilinda Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanan, 2015 yilinda
piyasaya siirlilen yeni biyoseramik simandir (Walsh ve ark., 2022). Cocuk dis
hekimliginde pek ¢ok kullanim alanina sahip NeoMTA™’nin klinik basarisinin
degerlendirildigi ¢ok az sayida ¢alismada, klinik basarisi diger biyoseramik simanlara
benzer bulunmustur (Jiménez-Sanchez ve ark., 2019).

ZOE; dusiik maliyeti, kolay kullanimi, antibakteriyel 6zelligi ve pulpa tizerindeki
sedatif etkisi nedeniyle yillardir pulpotomi tedavisinde de kaide materyali olarak siklikla
tercih edilmektedir (Boulioni & Arhakis, 2022; Gonzalez-Lara ve ark., 2016). Pulpotomi
tedavisinde kalan pulpa dokusunun ¢ogunun canliligin1 (minimal devitalizasyon) koruyan
ZOE’nin gee¢mis yillarda pulpotomi tedavisindeki basarisin1 ortalama %355 oraninda
belirtilirken (Berger, 1965; Fuks ve ark., 1997; Hansen ve ark., 1971), giincel
calismalarda bu oranin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Gonzalez-Lara ve ark.,
2016; Hui-Derksen ve ark., 2013; Pratima ve ark., 2018). Bu nedenle, giiniimiizde hala

etkili bir pulpotomi materyali olarak degerlendirilebilir.



Calismamizda pulpotomi tedavisinin prognozunda énemli rol oynadigi diisiiniilen
materyaller ve pulpal enflamasyonla birlikte seviyeleri artan biyobelirteglerle iliskili 3
hipotez kurulmustur:

Hipotez 1: Pulpal enflamasyonda rol oynayan IL-8, IL-6, TNF-o ve presepsin
diizeyinin pulpotomi tedavisi basarisi tizerine etkisi yoktur.

Hipotez 2: Bakteri enfeksiyonlarinda enflamatuar yanit olarak artan, sepsisin
onemli bir belirteci olan presepsinin pulpal enflamasyonda bir belirteg olarak rolii yoktur.

Hipotez 3: Pulpotomi tedavisinde kullanilan MTA, Biodentine™, NeoMTA™ ve
ZOE simanin tedavi basarisi lizerinde birbirlerinden farki yoktur.

Arastirmamizin amaci, bakteriyel sepsiste en hizli tespit edilebilen yeni bir
biyobelirte¢ olan presepsinin pulpal enfeksiyonlarin tespitinde de kullanilabilecek bir
biyobelirteg olup olmayacagini arastirmak ve bununla birlikte, pulpal enflamasyonun
giivenilir belirtecleri olan IL-8, IL-6 ve TNF-a’y1 degerlendirerek bu biyobeliteclerin
seviyesinin, pulpotomi tedavisinde kullanilan en basarili materyaller olan MTA,
Biodentine™ ve daha yeni bir biyomateryal olan NeoMTA™ ile birlikte tedavi basarisi

tizerindeki etkisini karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Siit Dislerinin Yapisal Ozellikleri
1. Siit disleri daimi dislere oranla daha ince mine ve dentin kalinligina sahiptir.
2. Siit dislerinde, daimi dislerden farkli olarak mine rodlar1 kronun gingival
ticliistinde mine dentin birlesiminden okluzal yone uzanir.
3. Siit disleri diiz ve genis proksimal ylizey alanina sahiptir.
4, Siit disleri daimi dislere kiyasla daha dar okluzal ylizey alanina sahiptir.
5. Siit dislerinin mine rengi daimi diglerden daha beyaz renktir.
6. Siit dislerinin kronlar1 servikal bolgede daha fazla daralma gostererek belirgin
servikal kontiir olusturur.
7. Sit dislerinde pulpa boyutlar1 kron boyutlartyla kiyaslandiginda daimi dislerden
daha biiyiiktiir.
8. Siit disi pulpa boynuzu mine ylizeyine daha yakin olmakla birlikte meziobukkal
bolgede en belirgin konumdadir.
9. Siit dislerinin kokleri ince ve kivrimli yapidadir (McDonald R.E, 2011a; Pinkham
ve ark., 2009b).
2.2. Dentin- Pulpa Kompleksi
Oral dokularin saglik ve biitiinliigliniin siirdiiriilebilmesi i¢in pulpa canliliginin
devam ettirilebilmesi temel amacimizi olusturmaktadir. Bu nedenle, pulpanin yapisi,
fonksiyonu ve fizyolojisinin iyi bilinmesi gerekmektedir (Fuks A.B 2016a).
Dis pulpasi, 6zellesmis siki bag dokusudur ve etrafi dentin yapisi ile ¢evrili olup
bu kompleks koronal bolgede mine radikiiler alanda ise sement ile ortiiliidiir. Kollajenden
zengin dentin organik matriksinin sentez ve depolanmasinda gorev alan bir grup 6zel
pulpa hiicresi olan odontoblastlar, pulpa etrafinda mineralize dentin yapisinin olusmasini

saglamaktadir. Boylece, pulpa ve dentin hem gelisim siirecinde hem de hayat boyunca



yakin iliski halindedir ve bu yap1 dentin pulpa kompleksi olarak adlandirilmaktadir (Fuks
A.B 2016a). Diste meydana gelen fizyolojik ve patolojik durumlar karsisinda dentin ve
pulpa, birbiriyle etkilesim iginde kalarak tek bir yap1 gibi davranmaktadir (Mjor I.A ve
ark., 2001). Bu kompleksin embriyolojik kokeni ektomezensimden kaynakli dental
papilladan meydana gelmektedir (Goldberg & Lasfargues, 1995).

2.3. Dentin

Dentin, pulpay1 tiim dis ylizeyi boyunca ¢evreleyen, koruyan ve stimiile eden,
disin en hacimli mineralize dokusudur (Mjor [.A ve ark., 2002). Dentin dokusunun igerigi
%70 inorganik kristal (hidroksiapatit), %10 su, %20 kollajen fiber ve diger proteinlerden
olusmaktadir (Goldberg & Lasfargues, 1995).

Siit dislerinin agizda kalma siiresi boyunca farkli gelisimsel evreler ve histolojik
karaktere sahip dentin birikimi goriilmektedir.

2.3.1. Primer Dentin

Dis gelisimi esnasinda ilk olarak olugmaya baslayan dentindir. Pulpa etrafim
cevreleyerek dentin taslagi meydana getirir (Ten Cate, 1998). Dis antagonisti ile
karsilagincaya ve kok ucu kapanincaya kadar iiretilmeye devam etmektedir (Fuks A.B
2016a).

2.3.2. Manto Dentin

Uretilmeye baslayan ilk dentin tabakas1 olup, primer dentini drtmektedir. Kalinlig
yaklasik 80 -100 pwm olup oldukga dallanan bir yapiya sahiptir (Fuks A.B 2016a). Primer
dentinin diger tabakalarina oranla daha az mineralizedir (Ten Cate, 1998).

2.3.3. Sekonder Dentin

Radikiiler dentin olugumu tamamlanip, dis agizda fonksiyon gérmeye basladiktan
sonra iiretilen dentin yapisi sekonder dentin olarak tanimlanmaktadir. Sekonder dentin,

primer dentinde mevcut olan tiibiiler yapiy1 korunmakta fakat daha yavas ve daha



diizensiz sekilde tiretilmektedir (Fuks A.B 2016a). Pulpa odasinin tabani ve tavaninda
birikimi daha fazladir ve pulpa ¢emberi etrafindaki dagilimi asimetriktir. Sekonder
dentinin yapim1 dis agizda kaldig: siire boyunca devam etmektedir (Hargreaves ve ark.,
2012a).

2.3.4. Tersiyer Dentin

Fizyolojik olmayan ve g¢iiriik, abrazyon, atrisyon gibi uyaranlara cevap olarak
iiretilen dentin tabakasidir. Bu yapi, stimiilasyona komsu alanda olusmakta, dentin ve
pulpa yapisin1 modifiye etmektedir (Fuks A.B 2016a). Uyarana tepki olarak olusan
tersiyer dentin, bu esnada farkli hiicresel ve molekiiler siiregler gecirmekte ve buna bagh
olarak iki alt gruba ayrilmaktadir (Hargreaves ve ark., 2012a).

Reaksiyoner dentin (irritasyon dentini):_Diisiik siddetteki uyaranin hayatta kalan
postmitotik odontoblastlara ulasmasi sonucu uyaranin geldigi pulpa bolgesinde hizlica
olusturulan tersiyer dentindir (Fuks A.B 2016a; Hargreaves ve ark., 2012a).

Tamir dentini:__Primer ve sekonder dentin {retimi yapan postmitotik
odantoblastlara gelen uyar1 ¢ok siddetli ise odontoblastlarinin ¢ogu canliligini
yitirmektedir. Bu durumda, pulpanin hiicreden zengin tabakasindaki mezenkimal
hiicrelerin differansiye olmasiyla olusan pre-odontoblastlar odontoblastlara doniiserek,
heterojen yapida dentin iretmeye baglamakta ve bu yap:t tamir dentini olarak
adlandirilmaktadir (Fuks A.B 2016a; Hargreaves ve ark., 2012a). Sonug olarak, bu
yapmin olugmast igin pulpadaki mezenkimal hiicreler farklilasmakta ve sayilari
azalmakta, buna bagli olarak pulpal iyilesme yavaslayarak pulpanin yaslanma siireci
hizlanmaktadir (Fuks A.B 2016a).

2.3.5. Predentin

Odotoblastlar tarafindan yeni sentezlenmis olan yaklasik 20 pm kalinliginda

mineralizasyonun baslamadigi dentin tabakasidir. Proteoglikan, glikoprotein, tip 1 ve tip



3 kollajen igermektedir (Fuks A.B 2016a). Dentin iiretiminin yogun sekilde yapildigi
alanlarda en kalindir ve dentin devamlilig1 i¢in tiretimi 6nemlidir (Ten Cate, 1998).

2.3.6. Sklerotik Dentin

Cesitli uyaranlar karsisinda pulpanin korunmasi amaciyla dentin tiibiillerinin
kalsifiye olmasi, peritiibliler dentinin hacminin artmasiyla tiibiillerin daralmasi ve
boylece gecirgenligin azalmasiyla sonuglanan dentin yapisidir (Mjor LA ve ark., 2002).

2.4. Dentinin Yapisal Ozellikleri

2.4.1. Dentin Tiibiilleri

Odontoblastlarin irettikleri organik matriks, etrafi sivi ile gevrili uzantilar
olusturarak tiibiil goriiniimii saglamaktadir (Fuks A.B 2016a). Dentin tiibiilleri, tim
dentin yapist boyunca pulpadan mine-dentin birlesimine dogru 1smsal olarak
uzanmaktadir (Ten Cate, 1998). Sayilari, mine dentin birlesiminde ortalama 20.000
tubiil/mm?, predentin bolgesinde ise 75.000 tubiil/mm? civaridadir (Fuks A.B 2016a).

2.4.2. Intratiibiiler (Peritiibiiler) Dentin

Tiim dentin yapist boyunca uzanan dentin tiibiillerinin etrafini ¢evreleyen dentin
yapisidir.  Peritiibiiler dentinin  yaklasik  %96’s1  hidroksiapatit  kristallerinden
olugsmaktadir ve intertiibiiler dentine gore 4 kat daha kalindir (Fuks A.B 2016a).

2.4.3. Intertiibiiler Dentin

Dentin tiibiilleri arasinda uzanan dentin yapisidir. Dentin tiibiillerinin uzun
eksenine paralel olarak uzanir ve kismen kollajen yapisi igermektedir.(Fuks A.B 2016a)
Odontoblatlarin salgilarini uyaran ve hidroksiapatit kristallerinin toplandig1 sik1 yapidaki
Tip 1 kollajen agindan olugmaktadir (Mj6r LA ve ark., 2002).

2.4.4. Tabakal (Inkremental) Biiyiime Cizgileri

Dentin tiretimi siirekli olarak devam etmemekte ve 5 giinliik bir tiretim sonrasinda

durup tekrar baglamaktadir. Bu esnada yaklasik 20 pm’lik ¢izgilenme meydana gelerek



biiyiime ¢izgilerini olusturmaktadir (Hargreaves ve ark., 2012a). Bu ¢izgilenme Von
Ebner ¢izgileri olarak adlandirilmaktadir. Dentin tiibiillerinin kivrilmalari sonucu olusan
cizgiler ise Owen’in Kontiir c¢izgileri olarak tanimlanmaktadir. Dogum esnasinda
meydana gelen fizyolojik travma sonucunda mineralizasyondaki bozukluk sonucu
meydana gelen en genis kontiir ¢izgisi neonatal ¢izgidir (Ten Cate, 1998).

2.5. Pulpa

Pulpa; etrafi mine, sement ve dentinle gevrelenmis kan damarlari, sinirler, lifler,
hiicreler ve hiicreler arasi sivi iceren homojen gevsek bag dokusudur (Mjor I.A ve ark.,
2001). Pulpada, gevsek bag dokunun besleyici doku formu olan stroma ve fonksiyonel
doku formu olan parankimin her ikisi de bulunmaktadir. Boylece, pulpa hem kendi
canliligin1 devam ettirebilmekte hem de dentine destek gérevi gorerek dentin tiretimini
saglamaktadir (Berman & Hargreaves, 2020a). Mineralize yapilar ile ¢evrelenmis olan
pulpa; apikal foramen, lateral kanallar ve farkli boyutlardaki foraminalar ile etraftaki
ortam ile iletisim halindedir (Fuks A.B 2016a).

Pulpa, dentinden pulpa merkezine dogru; odontoblast tabakasi, hiicreden fakir
tabaka ve hiicreden zengin tabaka olmak tizere ii¢ tabakadan meydana gelmektedir
(Berman & Hargreaves, 2020a).

2.5.1. Odontoblast Tabakasi

Saglikli bir pulpa yapisinin en dis kisminda odontoblastlar bir araya gelerek bir
tabaka olusturmaktadir. Bu tabaka, esas olarak odontoblastlarin gévde kisimlarindan
olusmakta buna ek olarak sinir fibrillleri, kapiller ve dentritik hiicreler de odontoblast
govdeleri arasinda yer almaktadir (Berman & Hargreaves, 2020a). Odontoblast
uzantilari, predentindeki dentin tiibiillerine uzanarak bu tabakanin disinda kalmaktadir
(Fuks A.B 2016a). Koronal pulpadaki odontoblast tabakasinda radikiiler pulpaya goére

daha fazla hiicre bulunmaktadir. Bu tabakadaki hiicreler koronalde daha silindirik, orta



kisimda daha kiibik ve radikiiler alanda ise daha yassi forma sahiptir (Berman &
Hargreaves, 2020a).

2.5.2. Hiicreden Fakir Tabaka (Weil Zonu)

Odontoblast tabakasinin hemen altinda yer alan bu tabakada fibroblastlarin
uzantilari, kan damarlar1 ve miyelinsiz sinir lifleri bulunmaktadir (Hargreaves ve ark.,
2012a). Yaklasik 40 um’lik kalinliga sahip bu tabakada hiicre bulunmamaktadir ve varligi
pulpanin fonksiyonuna baghdir. Geng pulpalarda dentin iiretiminin hizli olmasina veya
yasli pulpalarda reperatif dentin iretimine bagl olarak bu tabaka gozlenmeyebilir
(Berman & Hargreaves, 2020a).

2.5.3. Hiicreden Zengin Tabaka

Pulpa merkezinin hemen {izerinde yer alan bu tabakada; yogun olarak
fibroblastlar, savunma hiicreleri (lenfosit ve makrofajlar), diferansiye olamamis
mezenkimal hiicreler, sinirler ve kan damarlar1 bulunmaktadir (Hargreaves ve ark.,
2012a). Koronal pulpada daha belirgin olmakla birlikte fibroblastlarin en yogun oldugu
tabakadir (Berman & Hargreaves, 2020a). Ayrica, mevcut odontoblastlarin yaralanmasi
ardindan yeni odontoblastlara farklilasan hiicre kaynagi oldugu diislintilmektedir
(Berman & Hargreaves, 2020a; Hargreaves ve ark., 2012a).

2.5.4. Pulpa Merkezi

Pulpa tabakalarinin merkezinde kalan bu alan belirgin olarak fibroblast hiicreleri,
genis kan damarlari ve sinirleri igermektedir. Diferansiye olmamis mezenkimal hiicreler
ve defans hiicreleri bu alandaki damarlarin gevresinde bulunmakta fakat yogun

gorinmemektedir (Berman & Hargreaves, 2020a; Hargreaves ve ark., 2012a).
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2.6. Pulpa Hiicreleri

2.6.1. Odontoblastlar

Pulpanin postmitotik noral krest kokenli, ileri diizeyde farklilasmis hiicreleri
odontoblastlardir (Hargreaves ve ark., 2012a). Bu hiicreler, dentin tiibiilleri igerisine
uzantilar vererek dentini canli ve uyarilabilir bir doku haline getirmektedir. Bu uzantilarin
caplar1 predentin- pulpa sinirinda 3 ila 4 pm kadardir ve tiibiillerin igerisinde giderek
daralmaktadirlar. Ayrica, dentin tiibiilleri igerisinde ilerlerken oldukca fazla dallanma
gostererek birbirleri ile baglantt olusturmaktadir (Berman & Hargreaves, 2020a;
Hargreaves ve ark., 2012a). Predentin igerisindeki tiibiiller yoluyla mineye dogru
ilerleyen uzantilarin tam olarak nereye kadar ulastiklari bilinmemekle birlikte geng
yetigkinlerin dislerinde predentin mine mesafesinin tigte biri kadar ilerledigi
diisiiniilmektedir (Mjor LA ve ark., 2001). Dise gelen ¢evresel uyaranlar bu uzantilar
yoluyla odontoblastlari uyarabilmekte veya odontoblastlarda geri doniisiimsiiz etkilere
neden olabilmektedir (Berman & Hargreaves, 2020a; Hargreaves ve ark., 2012a).
Odontoblastlar gelen uyarilar karsisinda dogal savunma hiicresi gibi davranarak cesitli
reseptor, kemokin ve antimikrobiyal peptit iiretimini arttirmaktadir (Hargreaves ve ark.,
2012a). Bunun yani sira uyarinin geldigi yonde tersiyer dentin iretimini arttirarak
pulpanin korunmasini saglamaktadir (Goldberg & Smith, 2004; Hargreaves ve ark.,
2012a).

Odontoblastlarin esas islevleri, basta Tip 1 kollajen olmak iizere dentinin organik
matriks icerigini tiretmektir (Berman & Hargreaves, 2020a). Bu hiicreler ayn1 zamanda
dentinin mineralizasyonunu da yonetmektedir ve mineralizasyonla iligkili kollajen
olmayan proteinleri (kemik sialoprotein, dentin sialoprotein, osteoporin, osteokalsin,
osteonektin, dentin matriks proteini) de salgilamaktadir (Goldberg & Smith, 2004).

Dentin matriksi ve mineralizasyonu igin cesitli salgilar iiretmesi disinda biiyiime
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faktorleri gibi biyoaktif maddeler, savunma ve onarimda gorevli molekiilleri de
sentezleyebilmektedir (Hargreaves ve ark., 2012a).

2.6.2. Fibroblastlar

Fibroblastlar, pulpada en ¢ok goriilen hiicrelerdir ve pulpanin ekstraseliiler
matriksinin yapim ve yikimindan sorumludur (Berman & Hargreaves, 2020a). Baslica tip
1 ve tip 3 kollajen iiretiminden sorumlu olan bu hiicreler pulpanin hiicreden zengin
tabakasinda daha yogun bulunmaktadir. Geng pulpalarda aktif oldugundan daha biiyiik
ve bol miktarda organel igermekte, pulpanin yaslanmasiyla daha sakin, kii¢iikk ve ig
seklinde goriilmektedir (Berman & Hargreaves, 2020a; Hargreaves ve ark., 2012a).

2.6.3. Farkhlasmamis Mezenkimal Hiicreler

Pulpanin hiicreden zengin tabakasinda daha yogun olmakla birlikte pulpanin
merkezinde perivaskiiler alana yakin olarak yerlesen hiicrelerdir. Biiyiik ¢ekirdekli ve
yildiz sekilli hiicrelerdir (Hargreaves ve ark., 2012a). Pulpaya uygun uyaran gelmesi
halinde bu hiicreler uyaranin geldigi bolgeye go¢ ederek odontoblast, odontoklast ve
fibroblastlara farklilasabilmektedir (Hargreaves ve ark., 2012a; Mjor I.A ve ark., 2001;
Técles ve ark., 2005).

2.6.4. Savunma Hiicreleri

Pulpada meydana gelen enflamasyon durumunda kan dolasimiyla veya
mezenkimal hiicrelerden farklilagarak sayilar1 artan makrofajlar ve immiin
komponentlerdir. Saglikli pulpada kan damarlari ¢evresinde az sayida goriilmekle birlikte
enflamasyon durumunda sayilar1 artmaktadir (Hargreaves ve ark., 2012a).

2.7. Pulpa Lifleri

2.7.1. Kollajen Lifler

Pulpada, kollajen ve elastin olmak iizere iki temel yap1 proteini bulunmaktir.

Elastinler, arteollerin duvarinda bulunmakta ve kollajenlerin aksine pulpanin
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ekstraseliiler matriksine katilmamaktadir. Pulpanin  %26-32’sini  kollajen lifler
olusturmaktadir (Berman & Hargreaves, 2020a). Bu lifler pulpadan baslayarak
odontoblastlar arasindan dentin maktriksine uzanmaktadir. Biiyiik kollajen lif demetleri
radikiiler pulpada daha fazla olmakla birlikte apikal bolgede en yogundur (Ten Cate,
1998).

2.7.2. Retikiiler Lifler

Von Korff lifleri olarak da adlandirilan bu lifler kollajen esashidir ve pulpadan
dentin matriksine uzanarak gevsek bag doku yapisindaki pulpayr mineralize dentin
dokusuna baglamaktadir. Dentin yapimi sirasinda odontoblastlarin gdo¢ etmesine
rehberlik ederek dentin yapimina katki saglamaktadir (Kitasako ve ark., 2002).

2.8. Pulpanin Damar ve Sinirleri

Pulpa, apikal foramen ve foraminalar yolu ile giris yapan arterioller ve bu
alanlardan ¢ikan ven ve lenfatiklerden olusan genis bir damar agina sahiptir. Aksesuar
kanallar ve foraminalar apikal alanda daha yogun oldugundan damarlarin giris ¢ikislart
bu bélgede daha fazladir (I.A ve ark., 2001). Koronal pulpanin beslenmesi igin, daha
biiyiilk boyuttaki arterioller apikal foramenden giris yaparak kok kanali boyunca
uzanmakta ve koronal bolgede subodontoblastik bolgede dallanarak sonlanmaktadir
(Takahashi ve ark., 1982). Pulpadaki kan damarlar1 ve kapiller, fenestrasyonlara sahiptir
ve bu yapilanma fizyolojik olarak 6nemlidir. Bu yapi, hiicreler arasi sivi ve kan plazmasi
arasindaki besin ve atik aligverisini kolaylastirir. Ayrica, degisimin kolaylagsmasi
pulpanin enflamasyon durumunda da 6nemlidir. Lenfatik damarlar ise pulpadaki artik
stviyl uzaklastirarak sivi dengesinin korunmasinda 6nemli rol oynamaktadir (Dahl &
Mjor, 1973).

Pulpa, V. kafa gifti olan Nervus Trigeminus’un duyu lifleri olan miyelinli (A

lifleri) ve miyelinsiz (C lifi) lifleri igermektedir (Berman & Hargreaves, 2020a). Bu lifler;
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apikal foramen, lateral kanallar ve foraminalardan giris yaparak pulpa boslugu boyunca
kan damarlarin1 takip ederek odontoblast ve subodontoblast tabakalarinda dallanma
gostermekte ve dentin tiibiilleri igerisinde sonlanmaktadir (Frank ve ark., 1972). Pulpada
belirgin olarak iki sinir lifi mevcuttur; miyelinli A Delta lifleri ve miyelinsiz C lifi. A
Delta lifleri pulpada esas olarak dentin-pulpa birlesiminde bulunmaktadir ve keskin-batici
tipte agr1 iletiminden sorumludur. C lifleri ise pulpaya dagilmis haldedir ve doku
yaralanmasina bagli uzun siireli ve yavas tipteki agr1 iletimini saglamaktadir (Berman &
Hargreaves, 2020a).

Pulpa merkezinde kan damarlari boyunca uzanan duyu ve sempatik sinir lifleri
damarlarin vazomotor kontroliinden sorumludur. Pulpada enflamasyon meydana gelmesi
durumunda vazomotor kontrol sayesinde vazodilatasyon ve damar gecirgenligi
arttirilarak enflamasyonun ilk fazi gergeklestirilmis olur (I.A ve ark., 2001).

2.9. Pulpanin inflamasyon Cevabi

Pulpadaki enflamatuar reaksiyonlar; dise gelen travmalar, restoratif materyaller
icerisindeki toksik veya alerjenik ajanlar ve bakteri iirlinlerinin olusturduklart
immiinolojik tepkiler yoluyla meydana gelmektedir (Heyeraas ve ark., 2001). Pulpal
enflamasyon hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilabilir (Browne ve ark., 1980).

1.Hafif diizeyde enflamasyon: Pulpanin hiicreden fakir tabakasi ile bu alana komsu
pulpa dokusunda fibroblast ve farklilasmamis mezansim hiicrelerinde artig goriilmekle
birlikte enflamatuar hiicrelerde belirgin bir artis goriilmemektedir. Bunun yani sira,
kapillerde artis ve vazodilatasyon meydana gelmektedir (Browne ve ark., 1980; Heyeraas
ve ark., 2001).

2.0rta diizeyde enflamasyon: Dentinin etkilendigi alana komsu pulpa
tabakalarinda ciddi hiicre artis1 goriilmektedir. Notrofiller ve mononiikleer l16kositler

odontoblast- predentin alanini istila etmektedir. Infiltre doku icinde ve g¢evresinde,
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kapiller ve damarlarda artis goriilmektedir. Inflamasyonun siiresine bagli olarak predentin
iretiminde anormallikler meydana gelebilmektedir (Browne ve ark., 1980; Heyeraas ve
ark., 2001).

3. Siddetli enflamasyon: Bu evrede baskin olay yogun hiicre artisidir. Etkilenen
alan iyi smirlandirilir ve 6zellikle polimorfoniikleer ve mononiikleer lenfositlerde artis
goriilmektedir. Odontoblastik tabaka tamamen kaybolmakta ve predentin olusumu
durmaktadir. Yogun hiicresel infiltrasyonu cevreleyen dokuda ciddi kan damar1 ve
kapiller artis goriilmektedir (Browne ve ark., 1980; Heyeraas ve ark., 2001).

2.10. Pulpal Inflamasyonda Salgilanan Sitokin ve Kemokinler

Pulpanin periferinde yer alan odontoblastlar, istilac1 bakterilerle ilk karsilasan ve
enflamatuar yanit1 diizenleme yetenegine sahip immiinokompetan hiicrelerdir. Bu
hiicrelerin, dentin tiibiilleri igerisinde ilerleyen bakteriler ve frilinlerine karsi
antimikrobiyal peptitlerin yan1 sira kemokinler ve sitokinler gibi otokrin ve parakrin
sinyal faktorlerini saldiklar bilinmektedir (Veerayutthwilai ve ark., 2007).

Odontoblastlar ve ardindan pulpa fibroblastlari, endotel hiicreleri ve kok hiicreler,
patern tanima reseptorlerine (PRR) sahiptir ve bu reseptorler araciligiyla bakteriyel
bilesenleri saptamaktadirlar. Bu reseptdrlerden en iyi bilineni, bir dizi patojenle iliskili
molekiiler modeli tantyan ve 11 iiyesi olan Toll benzeri reseptorlerdir (TLR) (Medzhitov,
2001). Pulpal hiicrelerden eksprese edilen bir diger PRR ise niikleotid baglayici
oligomerizasyon reseptorleri (NOD) 1 ve 2°dir (Lee ve ark., 2011).

TLR ve NOD bakteriyel ligand baglanmasi, niikleer faktér-kappa B (NF-kB) ve
p38 mitojenle aktive olan protein (MAP) kinazi iceren hiicre i¢i sinyal yollarmin
aktivasyonunu saglamakta ve bu da hiicre dis1 sitokinin ve kemokin salgilanmasini
uyarmaktadir. Salgilanan bu molekiiller, nispeten kiigiik ama oldukga giiclii otokrin ve

parakrin enflamasyon aracilaridir. Anahtar ve iyi karakterize edilmis sitokinler ve
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kemokinler; IL-la, IL-1B, TNF-a, IL-4, IL-6, IL-8 ve IL-10'u icermektedir (Cooper ve
ark., 2014).

2.10.1. Tiimor Nekroz Faktorii o (TNF-a)

TNF, hem monosit hem de T lenfositlerden salgilanmakta, yapisal ve fonksiyonel
olarak TNF-a ve TNF-B olmak tizere iki formda bulunmaktadir. TNF- oo makrofajlarin
bir triintiyken, TNF-f (lenfotoksin) aktive edilmis l6kositlerin bir triintidiir. Her iki
molekiill de kemik rezorpsiyonunun gii¢lii modiilatorleri ve kollajen {iretiminin
inhibitorleridir (Kjeldsen ve ark., 1993). Ayrica TNF, IL-1 disinda osteoklast aktive edici
fonksiyona sahip oldugu bilinen tek molekiildiir (Safavi & Rossomando, 1991).

TNF-a’nin 6zellikle nétrofiller tizerinde giiclii bir etkisi vardir ve noétrofillerin
kemotaksisini ve aktivasyonunu indiiklemektedir. TNF-a'nin etkisi altinda kan
damarlarinda genisleme ve artan gegirgenlik meydana gelmekte ve bu durum 16kositlerin
kandan enfekte bolgeye sizmasi ile sonuglanmaktadir (Stashenko ve ark., 1987). TNF-a.
saglikli pulpada da mevcut olmakla birlikte irreversibl pulpitiste en yliksek
konsantrasyona ulagsmakta ve enflamasyon siirecinin ileri safhalarinda giderek
azalmaktadir (Pezelj-Ribaric ve ark., 2002). Tani-Ishii ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmada da
TNF-o’nin sifirdan ikinci gline bes kat, ikinci glinden dordiincii giine 10 kat arttigini ve
ardindan yedinci giine kadar azaldigi gosterilmistir (Tani-Ishii ve ark., 1995). Bu nedenle,
bu sitokinin erken enflamasyonun bir belirteci olabilecegi diisiiniilmektedir (Pezelj-
Ribaric ve ark., 2002).

2.10.2. interlokin-6 (1L-6)

IL-6, yardimc1 T hiicreleri-2 (Th2), monositler, vaskiiler endotel hiicreleri ve
fibroblastlar tarafindan iiretilen ¢ok islevli bir sitokindir (He ve ark., 2017). IL-6 ¢oklu
biyolojik etki gostermekte, doku yaralanmasi ve enfeksiyonun yani sira enflamasyonu

takiben konak cevabindaki esas yonetici olarak goriilmektedir. Akut faz proteinleri, C-
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reaktif protein, serum amiloid A ve fibrinojen diizeylerini artirmaktadir (Castell ve ark.,
1990). Ayrica IL-6, adezyon molekiillerini artirarak vaskiiler gegirgenlikte ve
enflamatuar 6demde artisa yol a¢an anjiyogenezi uyarmaktadir (Elsalhy ve ark., 2013).

IL-6, gram negatif bakteriler, metabolitleri (ekzotoksinler, endotoksinler) ve
cesitli enflamasyon biyobelirtegleri (néropeptitler, kininler, kompleman sistemi,
metabolitler) arasindaki miktar, zaman ve patojenite ile ilgili etkilesimlerin bir sonucu
olarak iiretilmektedir (Giuroiu ve ark., 2017). IL-6’nin pulpal enflamasyonda 6 saat sonra
en yiiksek konsantrasyona ulastigi gosterilmis olup, pulpa iltithabinin erken evrelerinde,
yabanci madde istilasina direnmek i¢in onarim yanitlarinda yer aldig: diisiiniilmektedir
(He ve ark., 2017). 1L-6 pulpa dokusunda, daha fazla sayida fibroblast, makrofaj, nétrofil
ve vaskiiler endotel hiicresi bulunmasi nedeniyle, en ¢ok pulpanin hiicreden zengin
bolgesinde tespit edilmistir (Giuroiu ve ark., 2017).

IL-6’nin cliriikle ekspoze olmus pulpada mekanik olarak acilmis pulpaya gore
daha yiliksek seviyede olmasi pulpa patogenezinde rol oynadigmi gostermektedir
(Ozdemir ve ark., 2015). Elsalhy ve ark. (2013) derin dis ¢iirigiine maruz kalan dislerin
pulpa orneklerinde 6nemli dl¢lide daha yiiksek IL-6 seviyeleri bulmustur. IL-6 derin dis
clirligli olan diglerden elde edilen pulpa dokusu ile karsilagtirildiginda, geri dontisimsiiz
pulpitisli pulpa dokusunda 6nemli 6lgiide daha yiiksektir. Asir1 IL-6 seviyelerinin
salinmasinin ise, pulpa iltthabinin akut geri doniisiimlii fazinin kronik geri doniistimsiiz
faza doniismesine yol agtig1 gosterilmistir. Klinik semptomlarin kétiilesmesiyle baglantili
olabilecegini diisiiniilen IL-6min, matriks metaloproteinazlarin mRNA ve protein
ekspresyonundaki artis yoluyla potansiyel olarak doku bozulmasini uyardig
gosterilmistir (Nibali ve ark., 2012). IL-6’nin pulpal enflamasyonun 6nemli bir belirteci

oldugu bilinmektedir (Giuroiu ve ark., 2017).
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2.10.3. interlokin-8 (1L-8)

IL-8, enflamatuar hiicrelerin bir enflamasyon bolgesine yonlendirilmis gégii olan
kemotaksiyi indiiklemekten sorumlu gii¢lii bir kemokindir (Remick, 2005). Viicuttaki
neredeyse tiim c¢ekirdekli hiicreler dahil olmak iizere ¢ok ¢esitli hiicre tipleri tarafindan
iiretilmekle birlikte, bu hiicreler arasinda monositler ve makrofajlar tipik olarak ana
hiicresel kaynagi olusturmaktadir (Remick, 2005). Hastalikl1 pulpalarda, odontoblastlara
ek olarak pulpal enflamatuar hiicreler ve endotelyal hiicreler tarafindan iiretildigi
bildirilmistir. Ek olarak, bakteriyel lipopolisakarit ile uyarilan pulpa fibroblastlar1 da IL-
8 iiretimini uyarmaktadir (Elsalhy ve ark., 2013).

IL-8, akut inflamatuar yanitin diizenlenmesinde ana enflamatuar sitokindir. Akut
enflamatuar hiicreleri toplama ve aktive etme islevini yerine getirecegi lokal enflamasyon
bolgelerinde hizla sentezlenmekte ve konsantrasyonu artmaktadir (Remick, 2005).
Ozellikle, nétrofiller icin giiclii kemo-gekici aktiviteye sahiptit ve nétrofillerin
aktivasyonunu arttirmaktadir (Elsalhy ve ark., 2013). Sicakliga, proteolize ve asidik
ortamlara daha dayanikli oldugundan, yetersiz kosullara dayanmasi gereken akut
enflamasyon bolgesinde bulunmak igin ideal bir molekiildiir (Remick, 2005).

IL-8, irreversibl pulpitis ve ¢iiriige maruz kalan pulpalarda tespit edilmis ancak
normal pulpalarda tespit edilememis olup, irreversibl pulpitis durumunda ¢iiriige maruz
kalan pulpaya gore 4 kat fazla bulunmustur (Elsalhy ve ark., 2013). Guo ve ark.’nin
(2000) yaptiklar1 ¢alismada saglikli pulpada IL-8 saptanmamis ancak iltihapli pulpa
dokularinda 6nemli miktarda IL-8 goriilmiis ve pulpitisin akut evresindeki eksudalardaki
IL-8 seviyesinin kronik evredekinden daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Zehnder ve
ark.’nin (2003) yaptiklar1 ¢alismada ise saglikli pulpaya kiyasla semptomatik pulpitiste

IL-1B’nin 8 kat, IL-18’in 10 kat, IL-1a’nin 37 kat, IL-6’nin 282 kat ve IL-8’in 1200 kat
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artis gosterdigi tespit edilmistir. IL-8'in pulpal enflamasyon derecesi igin iyi bir belirteg
olup ve pulpal semptomlarla iligkili oldugu diistintilmektedir (Elsalhy ve ark., 2013).

2.10.4. Presepsin

CD14, lipopolisakarit-lipolisakkarit baglayici protein (LPS-LBP) komplekslerinin
reseptoriidiir. CD14'in iki formu vardir: zara bagli CD14 (mCD14) ve ¢oziniir CD14
(sCD14). sCD14, endotel hiicreleri ve epitel hiicreleri gibi CD14-negatif hiicrelerin LPS
kars1 bagisiklik tepkilerine aracilik etmede 6nemli bir rol oynar (Zou ve ark., 2014).
sCD14, plazmada katepsin D ve diger proteazlar tarafindan par¢alanmakta ve 13kDa'lik
N-terminal fragmanlari, son zamanlarda presepsin olarak adlandirilan sCD14 alt tipini
(sCD14-ST) olusturmaktadir (M. Y. Memar & H. B. Baghi, 2019).

Presepsin, 2004 yilinda sCD14-alt tipi olarak tanimlanmig olan, sepsisin tani ve
degerlendirmesinde oldukga 6nemli yeni bir biyobelirtectir (Yaegashi ve ark., 2005).
Presepsin diizeyinin sepsis ve septik sok hastalarinda saglikli bireylere gére anlaml
olarak arttig1 ve bu degisikligin hastaligin siddeti ve prognozu ile anlamli oldugunu
gosterilmistir (Zou ve ark., 2014). Presepsin diizeyi, bolge veya kan kiiltiiriine gore,
bakteriyel enfeksiyonu olan hastalarda belirgin sekilde yiikselmektedir (M. Y. Memar &
H. B. Baghi, 2019; Zou ve ark., 2014). LPS gram-negatif bakteri hiicre duvariin bir
bileseni oldugundan gram negatif bakteriyel enfeksiyonu olan hastalarda gram pozitif
enfeksiyonu olan hastalara gore daha yiiksek seviyelere sahip oldugu saptanmistir (M. Y.
Memar & H. B. Baghi, 2019).

Calismalar presepsinin yeni bir biyobelirte¢ olarak sepsis tanisinda daha yiiksek
duyarhiliga ve 6zgiilliige sahip oldugunu ve sepsiste hizla ylikselerek erken tanida olduk¢a
onemli oldugunu gostermektedir (Aliu-Bejta ve ark., 2020; M. Y. Memar & H. B. Baghi,

2019; Zou ve ark., 2014). Literatire bakildiginda, enflamasyonun en erken
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belirteglerinden biri kabul edilen presepsinin, pulpal enflamasyon durumundaki artisinin
degerlendirilmedigi goriilmektedir.

2.11. Dis Ciiriigii ve Prognozu

Dis ¢iiriikleri, dis yiizeyinde dental plak olarak bilinen kompleks polimikrobiyal
biofilm i¢indeki patojen mikroorganizmalarin asit iirlinleri olusturmalar1 sonucunda dis
yiizeyinde meydana gelen yikim siireci seklinde tanimlanmaktadir. Agiz igerisinde diisen
pH’1n dis yiizeyinde yikima sebep olmasinda pek ¢ok g¢evresel faktoriin etkili oldugu
bilinmekle birlikte 6zellikle patojen bakteriler, fermante edilebilen karbonhidratlar, bu
karbonhidratlarin alim siklig1 tizerinde durulmaktadir (Takahashi & Nyvad, 2011).

Dis yapis1 lizerindeki biofilm tarafindan iiretilen asidik yan {iriin dis yiizeyinde
mineral kaybina neden olmakta fakat agiz sivisi icindeki mineral dengesi korundugu
siirece geri kazanilabilmektedir. Bu mineral kayb1 ve kazanci fizyolojik siireclerdir ve
ag1z i¢inde siirekli olarak dengeli sekilde devam etmektedir. Bu dengeyi bozan faktorler
uzun siireli, giiclii ve yogun hale gelirse dis ylizeyindeki mineral kayb1 siirekli hale
gelerek patolojik bir siirece girmekte ve dis yapisi iizerinde ¢iirlik olarak adlandirilan
kalic1 degisiklere neden olmaktadir (Carounanidy & Sathyanarayanan, 2009).

2.11.1. Dis Ciiriigiine Kars1 Pulpal Cevap

Dis ¢iiriigiine kars1 pulpa cevabinda ¢iiriigiin ilerleme seviyesi ve kalan dentin
kalinlig1 olduk¢a 6nemlidir. Baslangi¢ lezyonlarinda kalan dentin kalinligr 500 um’den
fazla ise ¢iiriigiin ilerledigi bolgede reaksiyoner dentin olusumu baglamakta ve
intratlibiiler dentin mineralizasyonu (sklerotik dentin) artmaktadir. Bdylece, dentin
gegcirgenligi azalarak pulpanin korunmasi saglanmaktadir (Sloan & Smith, 1999).

Eger c¢iirlik lezyonu ilerlemeye devam ederek c¢iirtik ile pulpa arasindaki dentin
kalinligi 500 um’den daha az mesafeye ulasirsa odontoblastlar kismi olarak yok olmaya

baslamaktadir. Bu durumda boélgeye progenitoér hiicreler toplanarak odontoblastlara
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dontismekte ve bolgede yeni dentin iiretimi artmaktadir. Olusan bu dentine tamir dentini
denilmekte ve boylece pulpa uzaklastirilarak korunmaktadir (Téclés ve ark., 2005).

Cirigin ilerleme hizi tamir dentin yapimindan daha hizli ise akut pulpal
enflamasyon baslamakta ve kan damarlar1 vazodilate olarak bolgede enflamatuar hiicre
artis1 gortlmektedir. Bu durumda etkilenen bolgede mikroapseler olusmakta ve bu
apselere yakin alanlarda kronik enflamatuar hiicre artis1 goriilebilmektedir. Akut
enflamasyon durumunda, pulpanin bir kismi enflamasyondan etkilenmeyebilir.
Inflamasyon alami biiyiidiikce pulpada parsiyel nekroz, devaminda ise total nekroz
meydana gelmektedir (Pinkham ve ark., 2009a).

2.12. Siit Dislerinin Pulpa Tedavisi Oncesi Klinik ve Radyografik Olarak
Degerlendirilmesi

Siit disleri ¢igneme, fonasyon ve estetigin yani sira okliizyon gelisiminin devam
ettirebilmesi, alttaki daimi dislerin saglikli sekilde siirmesi i¢in olduk¢a 6nemlidir (Fuks
A.B 2016b). Bu nedenle, siit disinin canliligin1 devam ettiren pulpa dokusunun dogru
degerlendirilmesi ve buna uygun tedavilerin uygulanmas: ile disler, diisme yasina kadar
veya diisme yasina olabildigince yakin siire agizda tutulmalidir (Koch ve ark., 2017).

Siit dislerinin daha ince mine ve dentin kalinligina sahip olmasi, dentin
kanallarinin daha genis olmasi, pulpa odasinin krona oranin daha biiyiik olmasi ve pulpa
boynuzunun 6zellikle mesial bolgede daha ¢ikintili olmas1 gibi nedenlerden dolay1 dis
ciiriikleri, siit dislerinde daha hizli ilerleyerek pulpay: etkilemektedir (Carrotte, 2005).

Tedaviye baslanilmadan once uygun tedavi planlamasi yapilabilmesi i¢in klinik
ve radyografik degerlendirilme yapilmalidir.

2.12.1. Klinik Degerlendirme

1. Hasta hikayesi: Sistemik hastaliga sahip ¢ocuklarda farkli tedavi yaklasimlari

gerekebilir. Amerikan Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi (AAPD)’nin 6nerisine
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gore, siddetli immiinsiiprese olan c¢ocuklarda ciirii§iin pulpaya ulastigi
diistintiliiyorsa hayati enfeksiyon riskini 6nlemek i¢in ¢ekim gibi daha radikal
tedaviler uygulanmalidir. Eger bu tiir hastalarda tedavi edilmis disler mevcut ise
enfeksiyon olusma ihtimaline kars1, hasta diizenli olarak takip edilmelidir (AAPD,
2014-2015).

. Hastanin yas1 ve disin agizda kalma siiresi: Siit dislerinin erken doénemde
kaybedilmesi fonksiyon, fonasyon ve bazi psikolojik sorunlari da beraberinde
getirebilir. Bu nedenle dislerin diismesi kisa siire icinde beklenmiyorsa digin
tedavi edilebilmesine 6ncelik verilmelidir (Curzon ve ark., 1997; Tagger &
Tagger, 2002).

. Hastanin ve velisinin tedaviye olan istegi: Hasta velisi ve hastanin tedaviye uyumu
tedaviyi etkileyen onemli bir faktordiir. Uyumun iyi olmadigi goriildiigii takdirde
daha radikal tedaviler disiiniilebilir (Curzon ve ark., 1997; Tagger & Tagger,
2002).

. Agr1 Mevcudiyeti ve Karakteristigi: Agr1 varlig1 ve karakteri, pulpanin tedavi
edilebilir olabildigini degerlendirmede Onemli bir kriterdir (Berman &
Hargreaves, 2020b; Fuks A.B 2016d; Koch ve ark., 2017; Pinkham ve ark.,
2009a). Fakat bu bulgu, ¢ocugun yasmin kii¢iik olmasi, agriy1 tanimlayamamasi
ve ileri seviyedeki ¢iiriik durumunda pulpa devital olmasina ragmen iltithabin
drenaj1 saglandigi i¢in agri hissetmemesi gibi nedenlerden dolay yaniltici olabilir
(Pinkham ve ark., 2009a). Eger hastada uyaran kalkinca kaybolan (provoke edici)
tarzda agri mevcut ise pulpada enfeksiyon baglangi¢ asamasinda ve geri
dondiirebilir niteliktedir (Berman & Hargreaves, 2020b). Bu durumda, klinik
olarak indirekt kuafaj veya pulpotomi gibi daha konservatif tedaviler tercih

edilebilir (Berman & Hargreaves, 2020b; Fuks A.B 2016d). Agr1; 1srarci, uzun

22



stireli, zonklayici ve uyaran ortadan kalksa bile devam eden nitelikte ise spontane
agri olarak ifade edilmektedir. Bu durum pulpanin asir1 harabiyetini isaret etmekte
ve pulpal harabiyetin geri doniistimsiiz oldugunu diisiindiirmektedir.  Bu
durumda, Klinik olarak dise kanal tedavisi veya ¢ekim uygulanmasi gerekmektedir
(Berman & Hargreaves, 2020b; Fuks A.B 2016d; Koch ve ark., 2017; Pinkham
ve ark., 2009a).

5. Intraoral ve Ekstraoral Degerlendirme: Ekstraoral degerlendirmede; sislik,
kizariklik, fistiil olusumu ve lenfadenopatilerin varligi siddetli pulpal harabiyeti
diistindiirmektedir (Fuks A.B 2016d; Pinkham ve ark., 2009a). Bununla birlikte,
intraoral degerlendirmede ilgili disin; vestibiil bolgesinde sislik ve kizariklik, kirik
restorasyonlar ve ¢iiriik nedeniyle ciddi madde kaybi, gri-siyah renklenme,
palpasyon ve perkiisyon hassasiyeti, belirgin patolojik mobilete varligi gibi
bulgular geri doniisiimsiiz pulpal enflamasyonu goéstermektedir ve bu durumda,
kanal tedavisi veya ¢ekim disiinilmelidir (Berman & Hargreaves, 2020b; Fuks
A.B 2016d; McDonald R.E, 2011b; Pinkham ve ark., 2009a).

6. Dislerin restoratif tedavi gereksinimin degerlendirilmesi: Tedavinin basarisinin
arttirtlmasi i¢in digin uygun sartlarda tedavi edilebilir olmas1 gerekmektedir.
Tedavinin prognozunu arttirabilecek restorasyon uygulamalar1 yapilamayacaksa
digin ¢ekimi disiiniilebilir (Curzon ve ark., 1997; Tagger & Tagger, 2002).

7. Pulpa Duyarlilik Testleri: Pulpa duyarlilik testlerinin, ¢ocuk hastalarin koopere
olamamalar1 ve tutarsiz cevaplari nedeniyle siit disleri pulpa vitalitesinin
degerlendirilmesinde kullanimlari endike degildir (Malmgren ve ark., 2012).
2.12.2. Radyografik Degerlendirme
Pulpanin klinik degerlendirilmesi mutlaka yiiksek kalitedeki radyograflarla

desteklenmelidir. Fakat radyografiler ¢iirigiin pulpa ile iligkisini ve periapikal patolojileri
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her zaman dogru gostermeyebilir (Berman & Hargreaves, 2020b). Radyografik muayene
ile ¢iiriglin pulpa ile tahmini iligkisi, hizli ilerleyen giirliklere kars1 pulpal savunmada
olusan kalsifiye kitleler, internal veya eksternal patolojik kok rezorpsiyonlari, kemikteki
periradikiiler veya interradikiiler radyoliisensiler (siit dislerinde pulpanin devital hale
gelmesi durumunda radyoliisens alan apikalde degil furkal bolgede goriilmektedir), siit
dislerinin furkasinda izlenen radyoliisens alan ile daimi dis germinin iliskisi ve fizyolojik
kok rezorpsiyonlar1 degerlendirilebilir (Berman & Hargreaves, 2020b; McDonald R.E,
2011b; Pinkham ve ark., 2009a).

Ciriigiin pulpaya yakinligi radyografide degerlendirildiginden daha fazla olabilir.
Ciirtiglin temizlenmesi ardindan dislerin %75 inin pulpalarinin ekspoze oldugu bundan
dolay1 pulpada siddetli enflamasyon basladigi hatta pulpanin nekrotik hale geldigi
bildirilmistir (Fuks A.B 2016d; McDonald R.E, 2011b).

2.13. Siit Disi Pulpa Hastaliklarinda Tedavi Secenekleri

Pulpa hastaliklarinin tedavisinin en 6nemli ayrica en zor yani pulpanin vital olup
olmadiginin, vital ise enfeksiyonun hangi asamada oldugunun ve buna gore hangi tedavi
seceneginin dogru oldugunun belirlenmesidir (McDonald R.E, 2011b; Pinkham ve ark.,
2009a). Pulpa tedavileri iki ana kategoride toplanabilir. Pulpanin vital oldugu tespit edilen
durumlarda vital pulpa tedavileri, devital oldugu durumlarda ise daha radikal tedavi
secenegi olan pulpektomi yani kanal tedavileri tercih edilmektedir (Carrotte, 2005; Fuks
A.B 2016c; McDonald R.E, 2011b; Pinkham ve ark., 2009a). Bu yontemlerle disteki
enfeksiyon durulamazsa ve bununla birlikte saglikli kemik destegi de kaybedilirse dis
¢ekilmelidir (Pinkham ve ark., 2009a).

2.13.1. indirekt Pulpa Kaplamasi

Indirekt pulpa kaplamasi, c¢iiriigiin pulpaya yakin oldugu fakat klinik ve

radyografik olarak pulpal enflamasyon ve dejenerasyon tespit edilmedigi durumlarda,
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pulpanin ekspoz olmasini 6nleyen ve canliligini devam ettirmeyi hedefleyen tedavidir
(Pinkham ve ark., 2009a). Bu tedavide, pulpanin ekspoze olmasini engellemek igin
sadece pulpa tabaninda miimkiin oldugunca az ¢iiriik birakilarak iizeri biyomateryaller ile
ortiilmektedir. Boylece, bu bolgede tamir dentini ve sklerotik dentin iiretimi saglanarak
dentin gecirgenligi azalmakta bununla birlikte pulpa boynuzu bu boélgeden ¢ekilmektedir
(Fuks A.B 2016c¢; McDonald R.E, 2011b; Pinkham ve ark., 2009a).

Dentinin gecirgen yapisi ve siit dislerinde dentin kalinliginin daha az olmasi
nedeniyle, ¢lirigiin pulpaya yakin oldugu durumlarda pulpa, bakteriler ve iiriinleri ayrica
kullanilan restoratif ajanlarin kimyasal irritasyonlar1 sebebiyle enflamasyon olusumu
acisindan siipheli hale gelmektedir (McDonald R.E, 2011b; Tagger & Tagger, 2002).
Bununla birlikte, ¢iiriigiin dentinin 2/3’{ine ulastig1 durumlarda ¢iirtiglin uzaklastirilmasi
esnasinda fark edilmeyen pulpa ekspozu meydana gelebilmekte ve pulpal hasar
gelisebilmektedir (Fuks, 2000). Klinik ve radyografik muayenede vital oldugu tespit
edilen derin ¢iirtikli siit dislerinde olasi pulpa ekspozu olabileceginden pulpotomi
tedavisi tercih edilebilir (AAPD., 2009).

2.13.2. Direkt Pulpa Kaplamasi

Direkt pulpa kaplamasi, travma sonrasi veya iatrojenik olarak preperasyon
esnasinda etrafinda saglikli dentin dokusu kalacak sekilde pulpada kiiciik bir alanla sinirlt
acilma meydana geldiginde bu bolgenin biyomateryallerle ortiilmesi ile disin canliligini
stirdiirebildigi tedavi seklidir (McDonald R.E, 2011b; Pinkham ve ark., 2009a). Direkt
pulpa kaplamasi, yapilmasimma karar verildiginde hastada spontane agri hikayesi
olmamasina ve agilan bolgedeki kanamanin pulpal enflamasyonu diisiindiirmeyecek
sekilde hafif, ac¢ik kirmizi renkte ve sizinti seklinde olmasina dikkat edilmelidir

(McDonald R.E, 2011b).
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Siit dislerinin agizda kalma siiresi daha az oldugundan, ¢ok hizli fizyolojik
degisimler goriilmektedir. Sit dislerinde, yasla birlikte fibroblast proliferasyonunda
azalma sonucunda gelisen intrapulpal fibroz ve kalsifik birikimler nedeniyle direkt pulpa
kaplamasinin basar1 sans1 azalmaktadir (Berman & Hargreaves, 2020b; Hargreaves ve
ark., 2012b). Ayrica, ekspoze olan alana ulasan farklilasmamis mezenkimal hiicreler
tamir amaciyla odontoblastlara donlismek yerine osteoklastlara doniisebilmekte ve bunun
sonucunda internal rezorbsiyon gelisebilmektedir (Carrotte, 2005). Bu nedenle, siit
dislerine direkt pulpa kaplamas1 yerine, pulpanin ciiriik ile ekspoz oldugu durumlarda
pulpotomi tedavisi uygulanmalidir (Berman & Hargreaves, 2020b; Carrotte, 2005;
McDonald R.E, 2011b; Pinkham ve ark., 2009a).

2.13.3. Pulpotomi Tedavisi

Pulpaya yaklasmis derin ciirtiklii asemptomatik siit dislerinde, disi canli olarak
agizda tutmak igin en sik uygulanan tedavi yontemi koronal pulpotomidir (Fuks A.B
2016b). Bu tedavi yonteminin amaci, koronalde etkilenmis pulpa dokusunun
uzaklastirilarak kalan etkilenmemis radikiiler pulpa ile disin diisme zamanina kadar
normal fonksiyonunu siirdiirebilmesini saglamaktir (Berman & Hargreaves, 2020b;
Carrotte, 2005; Fuks A.B 2016b; Fuks, 2000; McDonald R.E, 2011b; Pinkham ve ark.,
2009a).

Pulpotomi tedavisi uygulanirken, enfekte koronal pulpanin uzaklastirilmasi
ardindan kanamanin siddetinin, siiresinin ve renginin degerlendirilmesi radikiiler
pulpanin  enfeksiyondan etkilenip etkilenmedigini  degerlendirmede  6nemli
parametrelerdir. Kanama kirmizi renkte ve 5 dakikadan az siirede hafif bir pamuk basinci
ile durdurulabilecek diizeyde ise radikiiler pulpa etkilenmemis olarak degerlendirilebilir

ve pulpotomi tedavisi uygulanabilir. Aksi durumda pulpektomi yapilmasi gerekmektedir
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(Berman & Hargreaves, 2020b; Carrotte, 2005; Fuks A.B 2016b, 2016d; Pinkham ve ark.,

2009a).

Koronal pulpanin uzaklastirilmasi ardindan kalan radikiiler pulpanin iizerine

konulacak materyal de tedavinin basaris1 agisindan &nemlidir. Ideal materyal pulpa ve

cevre dokulara zarar vermemeli, fizyolojik kok rezorpsiyonunu bozmamali, radikiiler

pulpanin iyilesmesini saglamali ve bakterisit olmalidir. Giiniimiizde, radikiiler pulpa

tizerine yerlestirilebilecek en ideal materyal ortaya konulmamustir (Pinkham ve ark.,

2009a).

2.13.3.1. Pulpotomi Tedavisinin Endikasyonlar1 (Berman & Hargreaves,

2020b; Fuks A.B 2016d; Fuks, 2000; Pinkham ve ark., 2009a)

1.

Uyarana bagli agrilar mevcut olabilir fakat siddetli spontan agrilar pulpa
enflamasyonunun ilerledigini gostermektedir.

Pulpa derin ¢liriik, travma veya iyatrojenik sebeplerle ekspoz oldugunda
pulpotomi tedavisi tercih edilmelidir.

Klinik ve radyografik muayenede patoloji saptanmamalidir.

Koronal pulpanin uzaklastirilmas: ardindan kanama kirmizi ve hafif baski ile 5 dk

icinde durdurabilir olmalidir.

2.13.3.2. Pulpotomi Tedavisinin Kontrendikasyonlar1 (Berman &

Hargreaves, 2020b; Fuks A.B 2016d; Fuks, 2000; McDonald R.E, 2011b; Pinkham

ve ark., 2009a)

1.

2.

Diste etken ortadan kaldirilsa bile devam eden siddetli ve spontane agr1 varligi,
Hastada immiin sistemi baskilayan sistemik bir hastalik veya ila¢ kullanima,
Koopere olmayan hastalar,

Diste tedavi edilemeyecek kadar madde kayb1 mevcudiyeti,

Ekstraoral bolgede sislik, fistiil ve lenfadenopati varligi,
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9.

Perkiisyon ve palpasyona hassasiyet,
Diste fizyolojik olmayan mobilite varligi,
Tedavi sirasinda 5dk’dan fazla kontrol altina alinamayan kanama varligi,

Pulpada piiriilent veya serdz sivi drenaji,

10. Radyografik olarak siit disinin 2/3’ten fazlasinin rezorbe olmasi,

11. Furkasyon alaninda radyoliisensi mevcudiyeti,

12. Internal veya eksternal kok rezorpsiyonlari.

2.13.3.3. Siit Disi Pulpotomi Tedavisinin Basar1 Kriterleri (AAPD., 2009)

1.

2.

4.

5.

Disin takibi siiresince klinik semptomlarin (agri, apse, fistiil, vs.) olmamasi.
Etkilenmemis radikiiler pulpanin canliligini stirmesi,

Radyografik olarak koklerde patolojik kok rezorpsiyonlart ve kalsifikasyonlarin
goriilmemesi,

Periapikal dokularda patolojik belirtilerin olmamasi,

Alttaki daimi dislerin gelisimlerini devam ettirebilmesi.

2.14. Pulpotomi Yontemlerinin Simiflandirilmasi

Pulpotomi tedavisinin uygulama yontemleri ve kullanilan materyaller ilk kez

Ranly tarafindan 1994°te devitalitalize edici, koruyucu ve rejenere edici olarak

simiflandirilmigtir. Srinivasan ve ark. tarafindan 2006 yilinda yeni yontemler de bu

siniflamaya dahil ederek siniflandirma diizenlenmistir. Yeni siniflandirmaya gore:

1.

Devitalize edici yontemler: Pulpotomi uygulamasi ardindan kalan radikiiler
pulpanin mumifiye ya da kotarize edilmesi ile metabolik olarak inaktif halde ve
steril olarak kalmasini saglayan yontemlerdir. Bu gruba; elektrocerrehi,

gluteraldehit (GA) ve FK dahil edilebilir.
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Koruyucu yontemler: Radikiiler pulpada minimal diizeyde harabiyet olusturarak
pulpanin canliligin1 ve yapisini korumasini saglayan yontemlerdir. Kalsiyum
hidrotsit (KH), DS, MTA ve lazer bu gruba dahil edilebilir.

Rejeneratif yontemler: Pulpotomi uygulamasi ardindan kalan radikiiler pulpanin
normal fonksiyonunu siirdiirerek hiicrelerin  farklilasmasi1 ve sert doku
olusumunun indiiklenmesini saglayan yontemlerdir. Demineralize dentin, kemik

morfogenetik protein, zenginlestirilmis kollajen, dondurulmus kurutulmus kemik

bu siniflandirilmaya dahil edilmistir (Srinivasan ve ark., 2006).

2.15. Siit Disi Pulpotomi Uygulamalarinda Kullanilan Yéntemler ve
Materyaller

2.15.1. Formokrezol (FK)

FK’nin pulpada kullanimi ilk olarak 1994 yilinda Buckley tarafindan hayvan
disleri iizerinde uygulanan calismayla gosterilmistir. Buckley tarafindan FK’nin igerigi
distile su iginde %19 formaldehit, %35 kresol ve gliserin olarak tanitilmistir (Al-Dlaigan,
2015).

FK, canli dokulart mumifiye eden oldukg¢a giiclii bir germisiddir. FK’den salinan
formaldehit gazi, organik yapilarda sogurularak dentin kanallar1 ve foraminalara kadar
ulagip mikroorganizmalari yok etmekte ve kanal dezenfeksiyonu saglamaktadir (Alagam
T, 2000).

Insan pulpasi iizerinde yapilan histolojik ¢aligmalarda FK uygulamas: sonrasi 7-
14 giinde pulpada 3 ayr1 tabaka olustugu gozlenmistir (Massler, 1959). Bu alanlar; kalan
pulpanin koronal kisminda dokunun devitalize olmas1 sonucunda hemen altinda olusan
genis fiksasyon zonu, orta kisimda hiicre ve fibrillerin azaldigi, soluk renge boyanan

atrofik bolge, atrofik alanin altinda olusan, savunma hiicrelerince zengin ve apikal
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bolgedeki vital pulpa dokusuna uzanan genis alan. Histolojik olarak FK uygulamasi
sonrasinda sekonder veya reparatif dentin olusumu tespit edilmemistir (Massler, 1959).

FK ile yapilan pulpotomi tedavisinin ilk uygulamalari, radikiiler pulpanin
tamamen mumifiye olmasini saglayarak muhtemel internal kok rezorbsiyonunun
onlenmesi i¢in ¢oklu seanslar seklindeydi (Ranly, 1994). Yapilan mikroskobik analiz
calismasinda, FK’nin ilk 5 dk i¢inde en etkili oldugu, uzun siireli maruziyetlerde kalsifik
dejenerasyona neden olabilecegi gosterilmistir (Emmerson, 1959). Bu nedenle
giiniimiizde ¢ok seansli yaklasimdan ziyade tek seansli uygulama tercih edilmektedir
(Fuks A.B 2016b). Bununla birlikte giiniimiizde, FK’nin potansiyel yan etkileri nedeniyle
1:5’lik seyreltilmis soliisyonu kullanilmaya baglanmigtir (Morawa ve ark., 1975). FK’nin
seyreltilmis haliyle kullanim1 basarili bulunmus ve daha az toksisite olusturdugu tespit
edilmistir (Fuks & Bimstein, 1981; Morawa ve ark., 1975).

Uzun yillar boyunca kullanilan FK’nin yillar sonra toksik, mutajenik ve
karsinojenik etkileri oldugu iddia edilmistir (Fuks A.B 2016b). Yapilan hayvan
caligmalarinda, dentin, pulpa, periodontal ligament ve alveol kemikte FK birikimi oldugu
tespit edilmistir (Fulton & Ranly, 1979). Bununla birlikte, hayvanlarda ¢oklu pulpotomi
islemleri ardindan FK’nin sistemik olarak major organlara ulagtigi gosterilmis olup bu
caligmalarda kullanilan FK’nin dozu insanlarda kullanilanlardan ¢ok daha fazla
oldugundan insanlar tizerindeki etkileri tartismalidir (Myers, 1981; Myers ve ark., 1986).
Toksik etkilerinin yani sira in vitro ¢alismalarda FK’nin karsinojenik oldugu, insanlarda
mutasyonlara ve DNA hasarina yol agtigi gosterilmistir (Goldmacher & Thilly, 1983;
Nocentini ve ark., 1980). FK ile pulpotomi yapilan ¢ocuklarda, pulpotomi sonrasi kontrol
grubuna kiyasla lenfosit 6rneklerinde 6nemli 6l¢iide artmis genotoksisite tespit edilmistir
(Leite ve ark., 2012). 2004 yilinda ise, Uluslararas1 Kanser Arastirmalar1 Ajansi (IARC)

FK’i insanlar i¢in karsinojenik olarak smiflandirmis olup (IARC, 15 Jun 2004.)
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giniimiizde dental kullanimi terk edilmeye baslanilmis ve yerini yeni alternatiflere
birakmustir (Fuks A.B 2016b).

2.15.2. Gluteraldehit (GA)

GA, FK’e gore yliksek fiksasyon, sinirli penetrasyon, daha az antijenite, daha az
toksisite gosteren di-aldehittir (Fuks A.B 2016b). 1975 yilinda s-Gravenmade tarafindan
endodontik tedavilerde penetrasyonu FK’e gore daha sinirli oldugundan FK’e alternatif
olarak GA kullanimi 6nerilmistir (' Gravenmade, 1975). Histolojik ¢alismalarda, GA’in
yiiksek konsantrasyonlarda ve daha uzun uygulama siiresinde FK’den daha fazla
fiksasyon sagladigi, daha az penetrasyon gosterdiginden daha az nekrotik alan ve
graniilasyon dokusu olusturdugu gosterilmistir (Davis ve ark., 1982).

GA’nin daha yiiksek konsantrasyon ve siirede etkinliginin daha yiiksek oldugu
aksi halde internal kok rezorbsiyonlarina sebep olabilecegi bildirilmis olup, %2’lik
konsantrasyonda 10 dk’lik uygulamanin en etkili oldugu gosterilmistir (Lloyd ve ark.,
1988). Literatiire bakildiginda, GA’1n pulpotomi tedavisinde %2.5 konsantrasyonda ve
1-5 dk arasinda uygulandigi goriilmektedir (Fuks ve ark., 1986; Tagger & Tagger, 1984).

GA’mn pulpotomi tedavisinde kullanimi; kararsiz bir ¢ozelti olmasi ve saklama
kosullarinin uygun olmamasi, ideal kullanim i¢in optimum konsantrasyon ve siirenin
belirsiz olmasi, pulpotomi sirasinda uygulama siiresinin uzun olmasi ve klinik basarinin
buna bagli olarak azalmasi gibi nedenlerden dolay1 popiilerlik kazanamamistir (Berman
& Hargreaves, 2020Db).

2.15.3. Elektrocerrahi

Elektrocerrahi, koronal pulpotomi sonrasinda kalan radikiiler pulpa {izerine
uygulanan farmakolojik olmayan, hemostatik bir pulpotomi teknigidir (Berman &
Hargreaves, 2020b). Bu yontem, degistirilebilen elektrik akimlari ile farkli derecelerde

151 tiretilerek cerrahi insizyon, pthtilasma ve elektrofulgurasyon (elektrik kivileimlar ile
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dokunun imhasi) saglayabilmektedir. Uygulanan 1s1, pulpa dokusunu karbonize ve
denatiire ederek kaide materyali ile vital radikiiler pulpa arasinda bariyer goérevi goren bir
pihtilasma nekroz tabakasi olusturarak vital pulpayr korumaktadir (Srinivasan ve ark.,
2006).

Cesitli calismalarda elektrocerrahinin pulpotomide kullaniminin FK kadar basarili
olabilecegi gosterilmis (Mack & Dean, 1993; Ruemping ve ark., 1983) olmasina ragmen
patolojik kok rezorsiyonu, periapikal ve furkal bolgede enflamasyon gibi olumsuz
sonuglar da tespit edilmistir (Shulman ve ark., 1987). Elektrocerrahi uygulamasi ile
radikiiler pulpadaki enfeksiyon elimine edilemeyecegi ve bu nedenle yontemin basarisi
pulpanin tedavi 6ncesindeki durumu ile iligkili oldugu bildirilmistir (Srinivasan ve ark.,
2006). Ayrica, olusan yiiksek 1s1 nedeniyle pulpada vitalite kayb1 da gelisebilmektedir
(Alagam T, 2000).

2.15.4. Lazer

Dis hekimliginde lazerler; kavite agma, mine piirlizlendirme, insizyon,
koagiilasyon ve kok yiizeyi diizeltme gibi farkli uygulamalar i¢in kullanilmaktadir
(Wigdor, 2008). Lazerin pulpada kullanimi ile doku atravmatik olarak kaldirilabilmekte,
minimal diizeyde koagiilasyon tabakast olugmakta ve bakteri eliminasyonu
saglanmaktadir. Neodyum YAG (Nd: YAG) ve Karbondioksit (CO2) lazerler, koronal
pulpa uzaklastirildiktan sonra hemostaz saglayip koagiilasyon tabakasi olusturmak i¢in
kullanilmaktadir. Helyum-neon (HeNe) lazer ve diisiik kuvvetli yeni kondiiktor lazerler
de pulpotomide kullanilabilecek yeni alternatiflerdir (Odabas, 2011).

Pulpotomi tedavisinde CO2 lazer kullanimi ilk kez Shoji ve ark. tarafindan 1985
yilinda kanin modelleri tlizerinde gosterilmis ve uygulama sonrasinda radikiiler pulpada
fark edilebilir bir yikim gozlenmemistir. Daha sonraki ¢alismalarda lazer ile yapilan

pulpotomi sonrasinda, pulpada diizenli odontoblast tabakasi ve devaminda sekonder
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dentin olustugu gosterilmis (Wilder-Smith ve ark., 1997) olmasina ragmen lazer
1sinlamasi ardindan pulpada karbonizasyon, nekroz, dédem ve inflamatuar infiltrasyon
gosteren ¢alismalar da mevcuttur (Juki¢ ve ark., 1997).

Lazerlerin pulpotomi tedavisinde rutin kullanima girmesi i¢in ideal lazer ve lazer
parametreleri belirli degildir. Bu nedenle giiniimiizde alternatif bir yontem olarak
goriilmektedir (Odabas, 2011).

2.15.5. Kalsiyum Hidroksit (KH)

KH ilk kez 1930 yilinda Herman tarafindan pulpa kaidesi olarak tanitilmastir.
Giinlimiizde, 6zellikle vital pulpa tedavilerinde genis kullanim alan1 olan KH, endodontik
tedavilerde de kanal dezenfektani olarak siklikla tercih edilmektedir (Carrotte, 2004).

KH’in kalsifiye bariyer olusumunu uyarmasi i¢in vital pulpa dokusu veya
periapikal doku ile direkt temas etmesi gerekmektedir. KH’in pH’1 12.5 civarindadir ve
vital pulpa dokusunda temas ettiginde pulpa ylizeyinde yaklasik 2mm kalinli§inda
nekrotik tabaka olusturmaktadir. Bu tabakada sert doku olusumu gerceklesirken, KH’in
temas ettigi alanda bakteri eliminasyonu ve hemen altinda kalan kisminda hafif diizeyde
enflamasyon yanit1 goriilmektedir (Carrotte, 2004). Sert doku bariyeri olusumu sirasinda
baglanan Ca iyonu KH igerisinden degil kan dolasimindan bariyere katilmaktadir (Sciaky
& Pisanti, 1960). Ca iyonunun énemli gorevi olmasina ragmen tamir ve kalsifikasyonu
uyaran asil i¢erik OH> grubudur. Hidroksil grubunun sagladigi alkalin pH sayesinde,
osteoklastlardan laktik asit salimi nétralize edilerek dentinin mineral igeriginin
¢Oziinmesi engellenmekte bunun yam sira sert doku olusumunda 6nemli gérevi olan

alkalen fosfataz tiretimi uyarilmaktadir (Carrotte, 2004).

KH temas ettigi dokuda 3 fazli reaksiyon meydana getirmektedir (Schroder,

1985):
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1. Baslangi¢ reaksiyonlari: KH yiiksek pH’s1 nedeniyle kostiktir ve temasta oldugu
pulpa dokusunda 1 saat iginde 6dem ve likefaksiyon nekrozuna neden olmaktadir.
Bu alanda, doku tarafindan KH pH’s1 kismen notralize edilmekte ve daha asagida
kalan alanlarda olusan daha az kimyasal etki ile koagililasyon nekrozu
olusmaktadir.6 saat ila birkag¢ giin i¢inde komsu saglam dokuya enflamasyonda
rol oynayan hiicreler, mezansimal ve endotelyal hiicreler gé¢ ederek ¢ogalmaya
baslamaktadir.

2. Matriks olusumu: 4.glin sonunda koagiilasyon alami ile iligkili yeni kollajen
iiretimi, 7.glin sonunda ise kollajen dokuda hiicresel inkliizyonlar ve pulpa
hiicrelerinin DNA sentezinde artig goriilmektedir.

3. Bariyerin mineralizasyonu ve hiicresel diferansiyasyonu: 7 giin sonrasinda
nekrotik tabakanin altindaki saglam pulpa dokusuna komsu alanda
mineralizasyon olusmaya baslamaktadir. Bu alana komsu pulpa dokusunda
hiicresel dejenerasyon, koagiilasyon zonunda distrofik kalsifikasyon birikimi ve
kollajen miktarinda artis goriilmektedir. 1 ay sonrasinda koronal kisimda hiicresel
inkliizyonlar ile diizensiz kemik benzeri doku ve pulpa kisminda ise odontoblasta
benzer hiicrelerle gevrili predentin benzeri bariyer olusmaktadir. 3 ayin sonunda
nekrotik tabakanin koronal kisminda diizensiz mineralize doku, pulpa kisminda
ise yeni odontoblastlarca zengin dentin benzeri doku olusmaktadir. Kalsifiye
bariyerin kalinlig1 12 ay boyunca artmaya devam etmekte ve altindaki vital
pulpada iltihabi hiicre gériilmemektedir.

KH pulpotomisinin basarisi klinik ve radyografik olarak yiiksek bulunamamis
olup basarisizligin esas nedeninin internal rezorpsiyon oldugu bildirilmistir (Al-Dlaigan,
2015; Srinivasan ve ark., 2006). Olusan internal rezorpsiyonun KH’nin neden oldugu

kronik enfeksiyon veya bdlgede olusturdugu yaralanma sonucu olusan kan pihtisi
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nedeniyle etkisini gosterememesinden kaynakli olabilecegi bildirilmistir (Fuks A.B
2016b). Bununla birlikte, olusan bariyerin piiriizlii yapida olmasi s1vi ve bakteri gegisine
engel olamamakta bu da internal rezorbsiyonda baska bir etken olarak goriilmektedir
(Carrotte, 2004). Diisiik basar1 oran1 nedeniyle KH’nin pulpotomi tedavisinde kullanimi
tavsiye edilmemektedir (Fuks, 2000).

2.15.6. Demir Siilfat (DS)

DS asidik pH’s1 ile birlikte i¢erdigi demir ve siilfat iyonlarinin kan proteinleri ile
reaksiyona girmesi sonucunda hemostaz saglayan agliitinasyon ajanidir. Olusan agliitine
proteinler, kapillerin orifislerini tikayarak pihti1 olusumunu engellemektedir (Lemon ve
ark., 1993). DS’nin %15.5’lik formu dis hekimliginde ilk kez kron- koéprii igin dl¢ii alimi
sirasinda kanamay1 6nlemek amaciyla kullanilmistir. Pulpotomi tedavisinde ise ilk kez
1988 yilinda yapilan hayvan galismasinda KH yerlestirilmeden 6nce hemostaz saglamak
boylece KH’nin basarisizligina neden olan pihti olusumunun Onlenmesi amaciyla
kullanilarak daha basarili sonuglar elde edilmistir (Landau & Johnsen, 1988).

Histolojik olarak DS uygulamasindan sonraki 2. haftada pulpa harabiyeti ve hafif
enflamasyon goriilebilmekte ve 4. haftada giderek siddetlenebilmektedir (Salako ve ark.,
2003). Ayrica DS, kalan pulpa dokusunun iyilesmesini desteklememekte ve pulpada
siddetli enflamasyonlara neden olabilmektedir (Fuks ve ark., 1997). Bununla birlikte,
hem radikiiler hem de koronal kisimda bazi Kalsifik degisimlerin meydana gelebilecegi
bildirilmistir (Salako ve ark., 2003). DS ile uygulanan pulpotomi tedavisinde temel
basarisizlik nedeni internal rezorbsiyondur ve bu nedenle siit dislerinin erken kaybina
neden olmaktadir (Vargas & Packham, 2005). Bu nedenle 6zellikle daha kiigiik yastaki
cocuklarda siit diglerinin uzun siire agizda kalmasi istendiginden DS kullanimini siipheli

hale getirmektedir (Fuks A.B 2016b).
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Literatiire bakildiginda DS’nin klinik basarisinin  FK’e esdeger oldugu
goriilmektedir (Loh ve ark., 2004). Bununla birlikte FK’nin yan etkileri olmasina ragmen
DS protein bir bariyer olusturarak kapillerin orifislerini tikadigindan sistemik dolasima
katilamamakta, dokunun derinine diffiize olmamakta ve bildirilmis bir yan etkisi
bulunmamaktadir (Patchett ve ark., 2006). Bu nedenle giinlimiizde %]15.5
konsantrasyondaki DS, FK’e alternatif olarak kullanilabilecek popiiler bir ajandir (Fuks
A.B 2016b).

2.15.7. Kemik Morfogenetik Proteinleri (BMP)

BMP, transforme edici biiylime faktor-p protein ailesinin bir kismini olusturan ve
kemik olusumunu indiikleyen proteinlerdir (Srinivasan ve ark., 2006). ilk kez 1965
yilinda, demineralize kemik maktriksinin baska alanlara implante edildikten sonra
BMP’in kemik olusumunu indiikledigi gozlenmistir (Urist, 1965). Bu proteinler; hiicre
farklilasmasi, doku morfogenezi, rejenerasyon ve onarimda gorev almaktadir (Srinivasan
ve ark., 2006; Yildinm & Alagam, 2007). Ayrica, dis gelisiminde ve dislerin
yaralanmalarindan sonraki tamir siirecinde de 6nemli rol oynadiklari bilinmektedir
(Yildirnm & Alagam, 2007). Yapilan hayvan g¢alismalarinda, BMP’nin mezenkimal
hiicrelerin ¢ogalmasin1 ve farklilagmasini uyararak dentin kopriisii  olusumunu
sagladiklar1 gosterilmistir. Bu ¢aligmalarda ayrica, dentin kdpriisii olusumu gézlenmese
bile pulpal iyilesme olabilecegi ifade edilmistir (Nakashima, 1994; Rutherford ve ark.,
1993). Bu proteinlerin etkilerini gosterebilmeleri igin yiliksek konsantrasyonlarda ve
uygun tastyicilar ile tasinmasi gerekliligi, ayrica elde edilmesi i¢in pahali yontemlere
gerek duyulmasi rutin kullanimlarini zorlastirmaktadir (Yildirnm & Alagam, 2007).

2.15.8. Kollajen

Capraz bagli kollajen jeller ve zenginlestirilmis kollajen soliisyonlarinin

pulpotomide kullanimi1 hayvan c¢alismalarinda gosterilmistir. Bu ¢alismalarda, kollajen
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tirlinlerinin dentin kopriisii olusumunu ve pulpal rejenerasyonu indiikledigi bildirilmistir
(Bimstein & Shoshan, 1981; Nevins ve ark., 1980). Fakat, enflamasyonun goriilmedigi
pulpalar iizerinde yapilan deneyler enflamasyonlu pulpanin verebilecegi cevaplari
yansitmayabilir (Srinivasan ve ark., 2006). Kollajen partikiillerinin hemostaz,
biyouyumluluk, onarim, rejenerasyon gibi asil ozelliklere ve ayrica antibakteriyel
Ozelliklere sahip oldugu kanitlanmistir. Klinik ¢alismalarda, FK’e gore daha iistiin klinik
ve radyografik  basar1  gOsterdigi  bildirilmistir.  Kollajenlerin  pulpotomi
uygulamalarindaki prognozunun degerlendirilmesi icin daha fazla materyalle
kiyaslanacagi daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (Anandan ve ark., 2021).

2.15.9. Sodyum Hipoklorit (SH)

SH’nin dis hekimliginde kullanimi 1920’de kanal dezenfektani olarak baglamistir
ve glinlimiizde hemostaz, debris ve biyofilm uzaklastirilmasi i¢in siklikla tercih edilen
iistlin antibakteriyel 6zellige sahip ajan olarak kullanilmaktadir (Haghgoo & Abbasi,
2012). Pulpotomi uygulamalarinda %5’lik SH’nin histolojik olarak pulpa ile uyumlu
oldugu, sadece pulpa ylizeyini etkiledigi ve radikiiler pulpada minimal diizeyde etki
olusturdugu gosterilmistir (Rosenfeld ve ark., 1978). Salin, SH, KH ve FeSOs’in
hemostatik ajan olarak pulpa iizerine etkilerinin degerlendirildigi ¢alismada FeSO4
grubunun %60’1nda sicak-soguk hassasiyeti ve yogun enflamatuar cevapla karsilagilmig
olup, SH ve KH gruplarinda klinik bulgularla karsilasilmamis ancak pulpada kronik
enflamasyon tespit edilmistir (Accorinte ve ark., 2005).

FK pulpotomisine kiyasla SH, pulpada daha az siddetli enflamasyona yol agmakta
ve radikiiler pulpayr minimal diizeyde etkilediginden canli radikiiler pulpanin dentin
kopriisii olusumunu tesvik edebilmektedir (Haghgoo & Abbasi, 2012). Literatiire
bakildiginda %3-5 konsantrasyonda SH’1in basar1 oraninin FK ve ferrik siilfat ile benzer

oldugu goriilmektedir (Accorinte ve ark., 2005; Haghgoo & Abbasi, 2012; Shabzendedar
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ve ark., 2013). SH, pulpotomi tedavileri i¢in kullanilabilecek ucuz, kolay ulasilabilen ve
saklanabilen iistiin antibakteriyel bir ajandir. Fakat etkinliginin kanitlanabilmesi i¢in daha
fazla klinik ¢alismaya ihtiyag¢ vardir (Sachanandani ve ark.).

2.15.10. Cinko Oksit Ojenol (ZOE)

ZOE, restoratif tedavide kaide ve termal yalitim materyali, siit dislerinde kanal
dolgu materyali ve periodontal dokular igin antibakteriyel ajan olarak yillardir
kullanilmaktadir (Gonzalez-Lara ve ark., 2016). Diisiik maliyeti, kolay kullanimi,
antibakteriyel 6zelligi ve pulpa iizerindeki sedatif etkisi nedeniyle yillardir pulpotomi
tedavisinde de kaide materyali olarak siklikla tercih edilmektedir (Boulioni & Arhakis,
2022; Gonzalez-Lara ve ark., 2016). ZOE ile yapilan pulpotomi sonrasinda internal
rezorpsiyon ve ZOE ile komsu boélgede inflamatuar reaksiyon olusabilecegi
gosterilmistir. Ayrica, igerigindeki 6jenoliin pulpa ile direkt temasi sonucunda ortadan
siddetliye inflamatuar cevap olusabilecegi ve bu nedenle pulpa iizerinde direk
kullanilmamasi gerektigi bildirilmistir (Chien ve ark., 2001; Hui-Derksen ve ark., 2013).

ZOE’nin pulpotomide kullaniminda tamir dentini olugsmamakta ancak pulpa
dokusunun ¢ogunun canliligi (minimal devitalizasyon) korunmaktadir (Gonzalez-Lara ve
ark., 2016). Literatiire bakildiginda ZOE ile yapilan pulpotominin basari orani ge¢gmis
yillardaki ¢aligmalarda daha diisiik bulunmus olmasina ragmen giincel ¢alismalarda bu
oran daha yiiksek olup ekonomik ve kolay ulasilabilir olmasi nedeniyle etkili bir
pulpotomi materyali olarak degerlendirilebilir (Gonzalez-Lara ve ark., 2016; Hui-
Derksen ve ark., 2013; Pratima ve ark., 2018).

2.15.11. Mineral Trioksit Agregat (MTA)

Endodontik tedavilerde 6nemli kullanim alanlarina sahip biomateryal olan MTA,

ilk kez 1993 yilinda kanal dolgu materyali olarak tanitilmis olup, insanlarda kullanimi ise
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1998 yilinda FDA tarafindan onaylanmistir (Sarkar ve ark., 2005; Torabinejad ve ark.,
1995).

MTA; kanal dolgu materyali, pulpa kaplamalari, pulpotomi, agik apeksli dislerde
apeksifikasyon, ve perforasyon tamiri igin siklikla tercih edilen biyoaktif Ortiictidiir
(Parirokh & Torabinejad, 2010). Iceriginde; Portland ¢imentosu (%75), bizmut oksit
(%20) ve alg1 tasindan (%5) olusan ii¢ toz bilesenin mekanik karigimi bulunmaktadir.
Ayrica eser miktarda SiOz, CaO, MgO, K>SOs4 ve NaSOs igermektedir. MTA’y1
radyoopak hale getirmek i¢in bizmut oksit tozu da eklenmistir. Ana bilesen olan Portland
cimentosu, dikalsiyum silikat, trikalsiyum silikat, trikalsiyum aliiminat ve tetrakalsiyum
alliminoferritten olusmaktadir. MTA, toz ve su karisimi olarak hazirlanmakta ve agiz
ortaminda giderek sertlesen forma doniismektedir (Sarkar ve ark., 2005; Torabinejad ve
ark., 1995).

Ik kez 1993 yilinda kanal dolgu ve kanal perforasyon tamiri i¢in iiretilen gri MTA
(GMTA), dislerde renklenmeye neden oldugundan yerini beyaz MTA (WMTA) ’ya
birakmistir. GMTA ile WMTA arasindaki en belirgin kimyasal fark WMTA’da Al203,
MgO ve o6zellikle FeO konsantrasyonunun oldukg¢a diisiikk olmasidir (Asgary ve ark.,
2005).

MTA igerigindeki bizmut oksit radyoopasiteden sorumludur fakat, giiclii
oksitleyici ajanlarla etkilesime gectiginde dislerde renk degisimine neden olabilmektedir.
Bu nedenle, bizmut oksitin dis dokularinda neden oldugu renklenmenin 6niine gegmek
icin son yillarda iretilen trikalsiyum esasli biyomateryallere radyoopasite saglamak

amaciyla farkli bilesimler eklenmistir (Walsh ve ark., 2018).
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Tablo 2.1. Giiniimiizde kullanilan biyomateryallerin icerisindeki radyoopasite saglayan
bilesikler (Walsh ve ark., 2018)

ProRoot MTA Root Repair Material (white gray) Bizmut oksit
ProRoot ES Bizmut oksit
MTA Angelus Bizmut oksit
MTA Plus Bizmut oksit
NeoMTA™ Plus Tantalyum oksit
EndoSequence BC Sealer Zirkonyum oksit
EndoSequence Root Repair Material Zirkonyum/ tantalyum oksit
(Putty Kit/ Syringe Kit/ Fast-Set Putty)

Biodentine™ Zirkonyum oksit
BioAggregate Tantalyum oksit
Endocem Bizmut oksit
Endocem Zr Zirkonyum oksit
OrthoMTA Bizmut oksit
RetroMTA Zirkonyum oksit

MTA hidratlart su varliginda iki 6nemli reaksiyon baslatmaktadir. Trikalsiyum
silikat ve dikalsiyum silikatin su ile tepkimesi sonucunda kalsiyum silikat hidrat ve
kalsiyum hidroksit meydana gelmektedir. Diger 6nemli reaksiyonda ise trikalsiyum
aliminat, kalsiyum siilfat varliginda su ile reaksiyona girerek kararli cokelti
olusturmaktadir. Bu baslangi¢ reaksiyonundan sonra MTA plastik bir hal alana kadar 1-
2 saatlik dinlenme siireci goriilmekte ve bu siire¢ sonunda, hidrasyon siireci tekrar
hizlanarak devam etmektedir. Trikalsiyum silikat ve dikalsiyum silikattan daha fazla
kalsiyum silikat hidrat ve kalsiyum hidroksit tiretilmekte ve tiretilen kalsiyum hidroksit
cokelerek kristalize yap1 olusturmaktadir. Siilfat iyonlar1 da tiikenerek monosiilfat yapida
cokelti olusturmaktadir (Camilleri, 2014).

MTA’nin sertlesme reaksiyonunun baslangicindaki ilk pH’s1 10.2 iken 3 saat
sonra 12.5’¢ ¢ikarak sabit kalmaktadir (Torabinejad ve ark., 1995). Bu durum, MTA nin

karigtirilmasindan sonra olusan ¢okeltide kalsiyum hidrasyonu sonucu ortaya ¢ikan ve
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MTA’nin yiiksek alkalitesinden sorumlu olan kalsiyum hidroksitten kaynaklanmaktadir
(Camilleri, 2008).

MTA’nin ideal toz-likit oran1 3:1 olarak belirtilmis olup karistirma siiresinin 4
dk’nm altinda tutulmasi gerekmektedir (Sluyk ve ark., 1998). Ilk iiretilen MTA nin
sertlesme siiresi 2 saat 45 dk olarak bildirilirken, daha sonra iiretilen White MTA nin
sertlesme siiresi 2 saat 20 dk olarak gosterilmistir (Islam ve ark., 2006; Torabinejad ve
ark., 1995). MTA’ ’nin sertlesme siiresinin uzun olmasi parsiyel madde kaybina ve bu
slire¢ boyunca canli doku ile temasinda bozulmalara neden olabilmektedir (Kaur ve ark.,
2017).

MTA’nin yiiksek pH’s1 nemli ortamda fosfat iyonlarinin kalsiyum ile ¢6kelmesini
ve hidroksiapatit olusumunu saglamaktadir (Walsh ve ark., 2018). Bu nedenle doku
stvilari sertlesme reaksiyonunda 6nemli bir aktivator olarak gorev almaktadir (Sluyk ve
ark., 1998; Walsh ve ark., 2018). Nemin MTA ’nin sertlesme reaksiyonunu destekleyecegi
diisiincesi nedeniyle MTA wuygulamasi sonrasinda pulpa odasinda nemli pamuk
bekletilmesi tavsiye edilmektedir (Dammaschke ve ark., 2005). Ancak, doku sivilarinin
hidrofilik tozu nemli tutmak i¢in yeterli oldugu ve nemli pamuk bekletmenin sertlesme
reaksiyonu i¢in ¢ok biiyiik bir degisim saglamayacagin1 gosteren ¢aligmalar da mevcuttur
(Sluyk ve ark., 1998).

MTA’nin ilk 24 saatteki basing dayanimi 40.0 MPa iken giderek artarak 21. giinde
67.3 MPa’a yiikselmektedir (Torabinejad ve ark., 1995). 24 saat neme maruz birakilan
MTA’nin egilme dayanimi ise 14.27 MPa olarak Sl¢iilmiistiir (Walker ve ark., 2006).
MTA’nin ¢6ziiniirligii ve porozitesi degerlendirildiginde Torabinejad ve ark.’nin (1995)
yaptiklar1 ¢galismada MTA'nin herhangi bir 6nemli ¢oziiniirliigii olmadig1 gosterilirken,
Fridland ve ark.’nin (2003) yaptiklart ¢alismada ise su/toz oranindaki artigla birlikte

MTA'nin ¢oziinirliigiinde ve porozitesinde dnemli bir artis oldugu ifade edilmistir.
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MTA uygulandiktan sonra sertlesme stiresi boyunca dis sert dokusu ile arasinda
apatit yapida koprii olusturmakta ve dentin tiibiilleri i¢erisine uzanmaktadir. Bu uzantilar,
materyal icerisindeki ¢6zliinmeden kaynaklanan poroziteleri doldurabilmektedir (Weller
ve ark., 2008). MTA ’nin istiin ortiiciiliik ve sizdirmazlik yetenegi kanitlanmis olmakla
birlikte (Torabinejad & Parirokh, 2010), bu porozitelerin doldurulmasi ve olusan
hidroksiapatit benzeri yapilar sayesinde bakteri ve bakteri Triinlerinin pulpaya
infiltrasyonu engellenmekte ve MTA’nin sizdirmazligina katki saglamaktadir (Tomson
ve ark., 2007). Ayrica, MTA yiiksek pH’s1 sayesinde antibakteriyel ve antifungal etki
gostererek mikroorganizmalarin bitylimesini inhibe etmekte ve dentinde dezenfeksiyon
saglamaktadir (Kaur ve ark., 2017).

MTA tozunun elektron probu mikro analizi, igerisindeki ana iyonlarin kalsiyum
ve fosfor oldugunu gostermektedir. Bu iyonlar ayni1 zamanda dental sert dokularin temel
bilesenleri oldugundan, MTA hiicre ve dokularla temas halinde kullanildiginda
biyouyumlu oldugunu kanitlamaktadir (Tomson ve ark., 2007). MTA’nmn
biyouyumlulugunun yani sira, mutajenik ve ndrotoksik olmadigi ve yeni damar
olusumunu uyardig gosterilmistir (Torabinejad & Parirokh, 2010).

Yiiriitilen hayvan ¢alismalarinda, dokunun MTA’ya olusturdugu enflamasyon
yanitinda ilk siddetli enflamasyon siirecinde makrofaj, lenfosit ve plazma hiicreleri
gorildiigli ve bu yamitin giderek azalarak minimal diizeyde kaldig bildirilmistir
(Moretton ve ark., 2000). Dokuda meydana gelen ilk siddetli enflamasyon, MTA ’nin
sertlesme siirecindeki 1s1 olusumu, yiiksek pH ve dokuda inflamatuar sitokinlerin
salinmasi nedeniyle meydana gelmektedir (Koh ve ark., 1997). MTA’nin temas ettigi
dokuda koagiilasyon nekrozu meydana gelmekte, bununla birlikte sertlesme sirasinda
kalsiyum hidroksit olusumu ve yiiksek pH ile komsu alanda distrofik kalsifikasyonlar

gelistigi goriilmektedir (Moretton ve ark., 2000).
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MTA ve KH‘nin sert doku olusumundaki etki mekanizmasinin oldukg¢a benzer
oldugu ve bu etkinin yiiksek pH seviyelerine bagli oldugu bilinmektedir (Torabinejad ve
ark., 1995). MTA ayrica, gesitli sitokin salimi ve iiretimini uyararak sert doku olusumunu
aktif olarak desteklemektedir (Chacko & Kurikose, 2006). MTA su ile temas ettiginde
olusan kalsiyum oksit, doku karbon dioksiti ile reaksiyona girerek Kalsit kristalleri
olusturmaktadir. Bu kristallerle temas halinde olan doku, hiicre dis1 bir fibronektin agi
olusturmakta ve boylece, olusan kristaller bu yapida birikerek sert doku olusumunu
saglamaktadir (Chacko & Kurikose, 2006; Dominguez ve ark., 2003).

MTA; mikrosizintiy1 6nleyen sizdirmazlik kabiliyeti, biyouyumlulugu, alkaliligi
veya kemik hiicreleri tarafindan sitokin salimini uyarma kapasitesi 6zelliklerinden dolayi
dentin kopriisii olusumu igin istiin bir materyaldir (Ford ve ark., 1996). Sert doku
olusturma mekanizmasi kalsiyum hidroksit ile benzer olmasina ragmen, olusan dentin
kopriisiiniin daha kompakt, dentin duvarlarina daha iyi tutunan, daha kalin ve igerisinde
defektin olmadig1 bir yapida oldugu goriilmektedir (Chacko & Kurikose, 2006; Moretti
ve ark., 2008).

MTA'nin ana dezavantajlari, renk degistirme potansiyeli, malzeme bilesiminde
toksik elementlerin varligi, zor kullanim Ozellikleri, uzun sertlesme siiresi, yiiksek
malzeme maliyeti, bu malzeme i¢in bilinen bir ¢6ziiciiniin olmamasi ve sertlestikten sonra
uzaklastirilmasinin zorlugudur (Parirokh & Torabinejad, 2010).

Geleneksel MTA’larn iistiin 6zellikleri olmasina ragmen mevcut dezavantajlar
nedeniyle kimyasal iceriklerinde birtakim degisiklikler yapilarak veya yeni trikalsiyum
silikat igeren iiriinlerin iiretilmesiyle bu dezavantajlar ortadan kaldirilmaya calisilmistir

(Parirokh ve ark., 2018).
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2.15.12. Biodentine™

Biodentine™, 2009 yilinda piyasaya sunulan, esas olarak trikalsiyum silikattan
olusan ve ayrica zirkonyum oksit opasitelestirici ve bazi katki maddeleri i¢eren ikinci
nesil bir hidrolik kalsiyum silikat malzemesidir (Camilleri, 2009). Biodentine™; gegici
mine restorasyonu, kalic1 dentin restorasyonu, derin veya biiyiik ¢iiriikk lezyonlar, derin
servikal veya radikiiler lezyonlar, pulpa kuafaji, pulpotomi, kok ve furkasyon
perforasyonlari, internal ve eksternal rezorpsiyonlar, apeksifikasyon, ve retrograd cerrahi
dolgu materyalleri olarak kullanilabilmektedir. Uretici firmanin talimatina gore; 10-12
dakika i¢inde sertlesmekte, endodontik onarim ve restoratif prosediirler icin
kullanilabilmekte, dentin ile benzer mekanik 6zellikler ve mekanik davranig gostermekte,
dogal mikro mekanik ankraj 6zelligi ile ylizey hazirlig1 olmadan mitkemmel sizdirmazlik
saglayabilmekte ve 3.5 mm aliiminyuma esdeger radyopasite gostermektedir
(https://www.septodontusa.com/products/biodentine, Erisim tarihi: 25.01.2022).

Materyalin toz kisminda; trikalsiyum silikat, zirkonyum oksit, kalsiyum karbonat
ve renk saglamak i¢in eklenen bazi kiigiik demir oksit katki maddelerinden olugmaktadir.
Likit kismi ise, baz1 kalsiyum kloriir ilaveleri ve suda ¢oziiniir bir polimer ile sudan
olusmaktadir. Zirkonyum oksit kullanimi, bizmut oksit radyoaktiflestirici kullanilan tiim
malzemelerde goriilen sizint1 ve renk bozulmasi riski olmadan yeterli radyoopasite ve
kararlilik saglamaktadir (Camilleri, 2009).

Biodentine™’nin toz ve likit kisimlar1 karigtirildiktan sonra kalsiyum silikat, su
ile reaksiyona girerek kalsiyum, hidroksil ve silikat iyonlar1 a¢iga ¢ikmakta ve yiiksek bir
pH ortam1 olusturmaktadir. Bu siliregte meydana gelen yap1 kalsiyum silikat jelidir ve
serlesme siireci sonunda kat1 hale gegmektedir (Allen ve ark., 2007; Ozbay ve ark., 2014).

Biodentine™’nin fiziksel ozelliklerine bakildiginda; dentinde 18.5 GPa olarak

Olgiilen elastik modiiliin Biodentine™’de 22.0 GPa, dentinde yaklasik 290 MPa’ya
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esdeger olan basing dayaniminin Biodentine™’de 220 MPa ve mikrosertligin ise
Biodentine™’de 60 HVN oldugu olgiilmiis olup dogal dentinle ayni oldugu tespit
edilmistir (Firla, 2012). Biodentine™ diger trikalsiyum silikat simanlarla kiyaslandiginda
ise daha yiiksek baski dayanimi, gerilme direnci, elastik sertligi ve Vickers sertligine
sahip oldugu bildirilmistir (Rajasekharan ve ark., 2014). Ayrica, MTA ile kiyaslandiginda
daha yogun bir yap1 olusturdugu ve daha az poroziteye sahip oldugu gosterilmistir
(Camilleri ve ark., 2013). Kokate ve Pawar’in (2012) yaptiklar1 ¢alismada ise
Biodentine™’nin (0.13 + 0.006 mm), MTA (0.73 £ 0.13 mm) ve cam iyonomere (1.49 £+
0.23 mm) kiyasla daha az mikrosizint1 olusturdugu tespit edilmistir.

Biodentine™’nin pulpa ile direk temasinda veya kaplama materyali olarak
kullanildig1r durumlarda herhangi bir konsantrasyonda pulpal hiicreler i¢in sitotoksik ve
genotoksik etki gostermedigi ve bu hiicrelerin spesifik fonksiyonlarini bozmadig
gosterilmistir (Laurent ve ark., 2008). Ayrica Biodentine™, pulpa iizerine direkt
uygulamalarda kok hiicrelerin proliferasyonunu, migrasyonunu ve adezyon yetenegini
gelistirebilen biyoaktif ve biyouyumlu bir malzeme olmakla birlikte, dentin kopriisii ve
reaktif dentin olusumunu da stimiile etmektedir (Luo ve ark., 2014).

Biodentine™'nin pulpa {izerine uygulanmasiyla dentin sialoprotein (DSP) ve
osteopontinin ekspresyonunu arttirmakta ve boylece reperatif dentin olusumunu
uyarmaktadir. 14 ve 30 giin sonra Biodentine™ ile olusturulan dentin kopriistiiniin MTA
uygulamasi ile benzer oldugu ve her iki materyalin olusturdugu dentin k&priisiiniin KH
ile olusturulan dentin kopriisiinden daha kalin ve daha az poroziteye sahip oldugu ayrica
olusan nekrotik tabakanin daha ince oldugu bildirilmistir (Tran ve ark., 2012).

Biodentine™'nin biyolojik (Ca(OH)2 iyonlarini dentinin daha derinine ulagtirma
Ozelligi, daha hizli ve daha yiiksek oranda Ca(OH). salimi yetenegi), ve fiziksel

ozellikleri, ( baglanma dayanimi, baski dayanimai, elastik modiilii, daha yiiksek yogunluk
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ve daha az porozite), sertlesme siiresinin kisalig1 ve uzun donemde renklenme yapmamast
gibi ozelliklerinin MTA’dan daha iistiin oldugu ve giiniimiizde MTA’ya kiyasla
kullanilabilecek 6nemli bir alternatif biomateryal oldugu ag¢iktir (Rajasekharan ve ark.,
2014).

2.15.13. NeoMTA™: Giiniimiizde, MTA'nin bazi geleneksel kisitlamalariin
iistesinden gelmek icin biyouyumluluk ve biyoaktivite 6zelliklerini birlestiren ayrica,
tyilestirilmis  fizikokimyasal oOzelliklere (yiiksek basing dayanimi, miikemmel
sizdirmazlik yetenegi, kullanim kolayligi, ¢ok yonliiliik, artan yogunluk ve hizli sertlesme
stiresi, dis renginde bozulma olmamasi1) sahip yeni kalsiyum silikat kokenli materyaller
gelistirilmektedir (Xavier ve ark., 2021).

NeoMTA™ (Avalon Biomed), 2014 yilinda Amerika Birlesik Devletleri'nde FDA
onaymi alan ve Ocak 2015'te ABD pazarinda piyasaya siiriilen, ticari olarak temin
edilebilen yeni bir biyoseramik simandir. Oncelikle endodontik uygulamalar igin
tasarlanmasina ragmen, NeoMTA™ §zellikle pedodonti alanindaki pek ¢ok tedavi icin
kullanilmaktadir. Avalon Biomed ve NuSmile NeoMTA™ aynu {iriinlerdir ve her ikisi de
pulpa ve periradikiiler dokularda kullanilabilmektedir (Walsh ve ark., 2022).

NeoMTA™, son derece ince inorganik bir trikalsiyum tozu ve dikalsiyum
silikattan olusan ve su bazli jel ile kanstirilan yeni bir biyomateryaldir
(https://www.nusmile.com/Plugins/Widgets.FAQ.pdf, Erisim tarihi: 02.01.2023). Toz
kisim, 10pm veya daha kiictik, kiiresel partikiillerle daha diizenli bir yapiya sahip olmakla
birlikte bunun sertlesme reaksiyonu sonrasinda poroziteyi azalttig1 ve basing dayanimini
arttirdig1 distiniilmektedir (Xavier ve ark., 2021). Ayrica, radyopasitelestirici ajan olarak
bizmut oksit yerine tantalyum oksit (Ta20s) i¢erdiginden renk bozulmasi potansiyelinin
iistesinden gelmektedir (Camilleri, 2015). Radyopasitesi ise Smm aliiminyuma esdegerdir

(https://www.nusmile.com/Plugins/Widgets.FAQ.pdf, Erisim tarihi: 02.01.2023).
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NeoMTA™’nin oda sicakliginda ¢alisma siiresinin 10dk, sertlesme siiresinin ise
ortalama 15dk oldugu bildirilmistir. Toz ve jel 1:1 olarak karistirildiginda akicilik 25-29
mm, film kalinlig1 50 um’den kiictiktiir. Bununla birlikte; 7 giin sonraki basin¢g dayanimi
80 MPa, ¢cOzlinlirligi ise %3’ten kiictiktiir
(https://www.nusmile.com/Plugins/Widgets. FAQ.pdf, Erisim tarihi: 02.01.2023).
NeoMTA™’nin; yiiksek kalsiyum salimi, bakteri sizintisin1 6nleme, yeterli radyopasite
ve tatmin edici bir sizdirmazlik kabiliyetine sahip olmasi kullanim alanini arttirmaktadir
(Rodriguez-Lozano ve ark., 2019). Jimenez-Sanchez ve ark.’nin (2019) yaptiklari
caligmada, Ca*? saliminin ProRoot MTAya kiyasla NeoMTAT™’da daha yiiksek oranda
oldugu tespit edilmistir.

NeoMTA™:; kaide materyali olarak kavite tabaninda, indirekt ve direkt pulpa
kaplamalarinda, apeksogenezis ve apeksifikasyon tedavilerinde ayrica, kok kanal
perforasyonlarinin tamirinde kullanilmaktadir
(https://www.nusmile.com/Plugins/Widgets.FAQ.pdf, Erisim tarihi: 02.01.2023).

NeoMTA™ ve ProRoot MTA’nin siit disi pulpotomi tedavilerinde basari
oranlarinin kiyaslandigi ¢alismada iki materyalinin de benzer ve yiiksek basari oranina
sahip oldugu bildirilmistir (Alsanouni & Bawazir, 2019).

Osteoblastlarin erken olgunlagsmasi sirasinda eksprese edilen bir enzim olan
alkalen fosfotazin (ALP) degerlendirilmesi, materyalin biyoaktivitesinin ve mineralize
doku olusumu ile onarimi1 destekleme potansiyelinin belirlenmesine izin vermektedir ve
hiicre kiiltiiriinde bu etkinin MTA’ya kiyasla NeoMTA™’da daha belirgin oldugu tespit
edilmistir (Tanomaru-Filho ve ark., 2017). MTA, Biodentine™ ve NeoMTA™’nin
biyouyumluluklarinin kiyaslandigi calismada ise i{ic materyalin de sitotoksik etki
gostermedigi, Biodentine™’nin diger materyallere gore daha fazla hiicre migrasyonu ve

tutunmasi sagladig1 gosterilmistir (Tomas-Catala ve ark., 2018).
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NeoMTA™,  cocuk dis hekimliginde pulpotomi, apeksogenezis ve
apeksifikasyonda kullanilabilecek giincel bir biyomateryaldir ancak, klinik ve
radyografik basarisinin degerlendirilmesi i¢in daha ¢ok klinik ¢alismaya ihtiya¢ vardir
(Alsanouni & Bawazir, 2019).

2.16. Pulpotomi Tedavisi Sonrasinda Restorasyon Secimi

Pulpotomi tedavisinin uygulanmasi ardindan tercih edilecek {ist yapi restorasyonu
tedavinin basarisinda oldukga onemli bir faktor olarak goriilmektedir (Waterhouse ve
ark., 2000). Ust yapi restorasyonu olarak rezin igerikli restoratif materyaller, amalgam ve
paslanmaz celik kronlar (PCK) tercih edilebilir. PCK estetik dezavantaja sahip olmasina
ragmen Ustiin Ortiiclilik yetenegi ile siit dislerinde restorasyon tercihinde altin standart
kabul edilmektedir (Guelmann ve ark., 2005).

PCK, ilk olarak Engel tarafindan 1947'de pediatrik dis hekimligine tanitilmis olup
ciddi sekilde hasar gérmiis ve ¢iiriimiis dislerin kalan dokusunu onarmak ve korumak i¢in
en sik kullanilan restoratif se¢enek haline gelmistir (Amlani & Brizuela, 2022).

PCK kullanim endikasyonlari (Amlani & Brizuela, 2022):

1. Pulpa tedavilerinden sonra,

2. Cok yiizeyli ¢iiriik restorasyonlart mevcudiyetinde,

3. Ciiriik riski ytiksek olan hastalarda,

4. Amelogenesis imperfekta, dentinogenesis imperfekta, mine hipoplazisi gibi

gelisim kusurlari olan siit dislerinin restoratif tedavisinde,

5. Asir1 asinmaya sahip dislerde,

6. Kirik dislerde,

7. Yer tutucu amaciyla,

8. Takip randevularina gelme olasilig1 diisiik olan hastalarda.

Kontrendikasyonlar1 (Amlani & Brizuela, 2022):
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5.

. Yaridan fazla kok rezorpsiyonu gosteren siit dislerinde,
. Siit disinin diisme yas1 yakin ise (6 ila 12 ay),

. Dis asir1 hareketli ise,

Nikel alerjisi ve hassasiyeti olan hastalarda,

Hastanin kooperasyon eksikliginden dolay1 kron yerlestirilemiyorsa.

PCK f{istiin koronal sizdirmazlik saglayabildiginden, siit disi pulpa tedavilerinde

prognozu arttirarak yiiksek basar1 orani saglamaktadir. AAPD, siit az1 dislerinde pulpa

tedavisinden sonra nihai restorasyon segenegi olarak PCK’y1 onermektedir (AAPD,

2017).
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3. MATERYAL ve METOT

Bu tez ¢alismasinin etik kurul onayi igin, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kuruluna bagvurulmus ve 27.05.2021 tarihinde gerceklestirilen
4.toplantidaki 66. karar numarasi ile etik kurul onayr alinmis olup belge Ek 1’de
gosterilmistir. Calismamizda kullanilan materyaller Atatiirk Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri (BAP) (10056) tarafindan karsilanmustir.

Calismamiz, Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim
Dalina tedavi amaciyla bagvuran, sistemik olarak saglikli, en az bir siit 1. molar disinde
olast pulpotomi endikasyonu bulunan, yaslari 4 ila 9 arasinda degisen 75 hastadaki (39
erkek, 36 kiz) 120 dis lizerinden in-vivo olarak yiritilmistir. Tedavi oncesinde
ebeveynlere, yiirlittiglimiiz bilimsel calisma ve yapilacak tedavi ayrintili olarak
aciklanarak yazili izinleri alinmistir. Hastalar islemden sonraki 6. ve 12. ayda ¢agrilarak,
disler klinik ve radyografik olarak degerlendirilmistir. 8 hastanin takiplerinin
yapilamamasi nedeniyle 31°1 kiz, 36’s1 erkek olmak iizere toplam 67 ¢ocukta pulpotomi
tedavisi uygulanan 107 disin kontroliine devam edilmistir.

Cocuk hastalarda yapilacak arastirmalar i¢in ebeveyn bilgilendirilmis goniillii
onam formu Ek 2’de gosterilmistir.

3.1. Hasta Se¢im Kriterleri

1. Akut veya kronik herhangi bir sistemik hastaligt veya immiin sistemi

baskilayacak herhangi bir tedavi altinda olamayan 4-9 yas araligindaki
hastalar,

2. Tedavi esnasinda kullanilacak dental materyallere ve lokal anesteziklere

alerjisi bulunmayan hastalar,

3. Frankl skalasia gore 3 ve 4 oldugu diisiiniilen (Frankl 3: Tedaviyi kabul eden,

uyumlu, ¢ekingen, hekimle iliski kuran ancak 6l¢iilii yaklasan hastalar. Frankl
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4.

4: Hekimle is birligi icerisinde, tedaviye merakli, giilen ve ortamdan mutlu olan
hastalar) hastalar,
Ebeveynlerinin tedaviyi ve 6-12 ay takibe katilmay1 kabul ettigi hastalar tez

calismamiza dahil edilmistir.

3.2. Dislerin Secim Kriterleri

3.2.1. Klinik Degerlendirme

1.

8.

Fizyolojik kok rezorpsiyonunun baslamadigi derin dentin ¢iirtiklii siit 1. az1

disleri,

. Disin restore edilebilir olmasi,

. Uyaran etkisi ortadan kalktiginda (kendi kendine baslayan ya da dis etmenler

tarafindan tetiklenen-provoke agri) uyarana verilen tepkinin de durdugu
pulpotomi gibi daha konservatif yaklasimlarla tedavi edilebilen geri
doniisiimlii ve daha olumlu nitelikte bir pulpa hasar1 varligini diisiindiiren
belirtiler,

Tedavi sirasinda, acik veya hafif koyu renkte fakat asir1 siddette kanamayan ve

3-5 dk icerisinde kanamanin durdurulabildigi pulpal kanama varligi,

. Perkiisyon ve palpasyon hassasiyetinin olmamast,
. Patolojik mobilite bulunmamasi,

. Disin infraokluzyonda bulunmamasi,

Klinik olarak apse ve fistiiliin bulunmamasi olarak siralanabilir.

3.2.2. Radyolojik Degerlendirme

1.

2.

3.

Okluzal ve ara ylizeylerde dis ¢iiriigiiniin dentin kalinliginin 2’1 gectigi
durumlar,
Periapikal ve furkal alanda radiolusent goriintiiniin olmamast,

Internal veya eksternal kok rezorpsiyonunun goriilmemesi
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4. Fizyolojik kok rezorpsiyonunun kokiin 2/3’{ine ulasmamis olmast,

5. Altinda daimi disleri olan siit II. az1 disleri,

6. Pulpa odasi ve kanallar icerinde kalsifik kitlelerin goriilmemesi olarak

siralanabilir.

Tedaviye baslamadan Once tiim hastalarin periapikal radyografik goriintiileri
alinarak incelenmis, Klinik ve radyografik olarak kriterlere uygun oldugu goriilen hastalar
calismaya dahil edilmistir. Rontgen alinimi sirasinda hastalara kursun onliik ve yakalik
takilmistir. Rontgen cihazi (PHOT-XI1 303, Belmont, Osaka, Japon), 70 kV 8mA olarak
kalibre edilerek iist ¢cene 0,25 s, alt ¢ene ise 0,20 s 1sinlanmustir.

3.3. Calisma Gruplan

Calismamiz, takip siirecinde karsilasilabilecek kayiplar da diisiiniilerek her grup
30 dis olacak sekilde 4 grup halinde yiiriitiilmiistiir.

Calisma gruplar1 asagidaki sekilde diizenlenmistir:

Grup 1. Sodyum Hipoklorit + ProRoot MTA (kontrol grubu)
Grup 2. Sodyum Hipoklorit + Neo MTA
Grup 3. Sodyum Hipoklorit + Biodentine™
Grup 4. Sodyum Hipoklorit+ Cinkooksit ojenol
Calisma gruplarina dahil edilen disler randomize olarak dagitilmistir. Dislerin

gruplara randomize sekilde dagitilmasi https://www.randomizer.org sitesi lizerinden

yapilmis ve Tablo 3.1°de gosterilmistir.

Hasta anamnezi, muayenesi, tedavi ve takip silireci aynt uzmanlik 6grencisi
tarafindan yiiriitiilmiis ve tecriibeli bir 6gretim iiyesi tarafindan denetlenmistir. 8 hastanin
takip kaybi nedeniyle toplam 107 dis ¢alismaya dahil edilmistir. Boylece gruplarin
dagilimlar;; MTA 26 dis, NeoMTA™ 27 dis, Biodentine™ 28 dis ve ZOE grubu ise 26

dis olacak seklide ayrilmistir.

52


https://www.randomizer.org/

Isleme baslamadan &nce anestezi uygulamasinda hastalarin  uyumunun
bozulmamasi amaciyla enjeksiyon yapilacak alana lidocaine igerikli Locanest (Avixa,
Istanbul, Tiirkiye) sprey ile topikal anestezi yapilmistir. Hastalara pulpotomi islemi
sonrasinda PCK yapilacagr igin, Ultracain D-S ampul (Aventis PHarma, istanbul,
Tirkiye) ile mandibular siit II. Molar disler i¢cin mandibular rejyonel anestezi ve ilgili
disin bukkaline infiltrasyon anestezisi, maksillar siit II. molar disler i¢in ise hem bukkal
hem de palatinal bolgeye infiltrasyon anestezisi uygulanmistir. Anestezi uygulamasi
ardindan, disleri izole etmek ve goriis alanini iyilestirmek amaciyla ilgili dise rubber-dam

(Royal Shield Dental Dams, Malaysia) takilmigtir.

Tablo 3.1. Randomizasyon dagilimi

1.dis 2.dis 3.dis 4.dis 5.dis 6.dis 7.dis 8.dis 9.dis 10.dis

3 2 4 1 1 2 2 1 1 1
11.dis 12.dis 13.dis 14.dis 15.dis 16.dis 17.dis 18.dis 19.dis 20.dis
3 1 4 4 2 4 3 1 2 4
21.dis 22.dis 23.dis 24.dis 25.dis 26.dis 27.dis 28.dis 29.dis 30.dis
4 3 4 2 4 2 2 4 4 1
31.dis 32.dis 33.dis 34.dis 35.dis 36.dis 37.dis 38.dis 39.dis 40.dis
3 1 3 1 2 4 1 3 4 2
41.dis 42.dis 43.dis 44.dis 45.dis 46.dis 47.dis 48.dis 49.dis 50.dis
1 4 3 1 2 3 3 4 1 2
51.dis 52.dis 53.dis 54.dis 55.dis 56.dis 57.dis 58.dis 59.dis 60.dis
4 4 3 4 2 1 4 3 3 2
61.dis 62.dis 63.dis 64.dis 65.dis 66.dis 67.dis 68.dis 69.dis 70.dis
3 4 1 4 1 3 3 2 3 1
71.dis 72.dis 73.dis 74.dis 75.dis 76.dis 77.dis 78.dis 79.dis 80.dis
2 2 4 3 1 1 3 2 2 1
81.dis 82.dis 83.dis 84.dis 85.dis 86.dis 87.dis 88.dis 89.dis 90.dis
2 1 2 1 3 3 2 2 4 3
91.dis 92.dis 93.dis 94.dis 95.dis 96.dis 97.dis 98.dis 99.dis  100.dis
3 1 2 1 4 4 3 3 3 1
101.dis 102.dis 103.dis 104.dis 105.dis 106.dis 107.dis 108.dis 109.dis 110.dis
1 3 2 2 2 3 4 1 4 4
111.dis 112.dis 113.dis 114.dis 115.dis 116.dis 117.dis 118.dis 119.dis 120.dis
2 4 1 1 4 4 3 2 2 3
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Diste mevcut ¢iiriik dokudaki mine kismi1 elmas ve fissiir frez (NorthBel, Italy)
kullanilarak su sogutmasi altinda aeratéor (W&H, Germany) ile, dentin kismindaki
yumusak c¢iirik dokusu ise tungten karbit rond frez (NTI, Germany) kullanilarak
anguldurva (W&H, Germany) yardimiyla uzaklagtirilmistir.  Ciirlik dokusunun
uzaklastirilmasi ardindan, pulpa tavani steril bir elmas rond frez yardimiyla kaldirilarak
koronal pulpaya ulagilmistir. Koronal pulpa dokusu, diisiik devirdeki angulduruvaya
takilan steril tungsten karbit rond frezle, kalan kisim ise keskin bir ekskavator (Jensen JP-
1, Germany) yardimiyla uzaklastirilmigtir. Kanama kontrolii saglanmadan 6nce pulpa
dokusundan kan 6rnegi elde etmek amaciyla, steril pamuk pelet kanamali pulpa dokusu
tizerinde 30-45s bekletilmis ve daha sonra igerinde 1ml salin soliisyonu bulunan heparin
kapl tiipe konulmustur. Ornekler, 4 ila 6 ay arasinda test edilinceye kadar -20°°de
saklanilmigtir (Elsalhy ve ark., 2013). Pulpotomi tedavisi sirasinda pulpa odasindan

alinan kanama 6rnegi ve saklama kosullarina iliskin resimler Sekil 3.1°de gosterilmistir.

Sekil 3.1. Kanama orneklerinin elde edilmesi ve saklanmasi siirecinde a) radikiiler
pulpada 30-45sn siire ile bekletilen steril pamuk pelet, b) alinan 6rnegin heparin kapli
EDTA’] tiipkerdeki 1ml salin i¢erinde bekletilmesi, c) alinan 6rneklerin 4 ila 6 ay kadar
-20 derecede bekletilmesi.

Kanama Orneklerinin pamuk peletler ile alinmasi ardindan pulpada kanama
kontrolii saglamak amaciyla %2.5 SH (Promida, Tiirkiye) kanal agizlar1 tizerinde 30s
bekletilmistir. Kanamanin kontroliiniin saglandigi disler randomize olacak sekilde
caligmamizdaki 4 farkli gruptan (ProRoot MTA, Biodentine™, NeoMTA™, ZOE)

hangisinin sirasi ise o gruba dahil edilerek pulpotomi tedavisi uygulanmistir. Caligmada
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kullanilan pulpotomi materyallerinin tizeri EQUIA Forte HT (GC, Tokyo, Japon) ile

ortiilmiis ve PCK restorasyonu i¢in preperasyon islemine gecilmistir.

Sekil 3.2. Pulpotomi tedavisinin agamalar1 a)koronal enfekte pulpanin uzaklastirilmasi
ardindan kanama kontrolii saglanmis pulpa kanal agizlari, b)kanal agizlarinin pulpotomi
materyali kullanilarak kapatilmasi, ¢) PCK yapimi1 dncesi disin kapsiil cam iyomer
kullanilarak ortlilmesi.

3.3.1. Grup 1 (Sodyum Hipoklorit + ProRoot MTA)

SH (%2.5) 30s boyunca kanal agizlarinda bekletildikten sonra kanama
kontroliiniin saglandigi goriilen dislerde ProRoot MTA (ProRoot MTA; Dentsply Tulsa
Dental, Tulsa, OK, USA) ile pulpotomi tedavisi uygulanmstir. Uretici firmanmn
Onerilerine uygun olacak sekilde toz ve likit 3:1 oraninda steril bir siman cami1 ve siman
spatiilii yardimiyla karistirilarak yogun kivamda materyal elde edilmis ve agiz spatiilii
yardimiyla kanal agizlar1 iizerine yerlestirilmistir. Doku sivilari, MTA’nin sertlesme
reaksiyonu i¢in yeterli oldugundan ve hasta uyumunun bozulmasinin 6niine gegebilmek
amaciyla islemin tek seansta bitirilmesi tercih edilmistir. ProRoot MTA uygulamasi
ardindan materyalin tizeri EQUIA Forte (GC, Tokyo, Japon) ile ortiilmiis, disin
preperasyonu ardindan uygun boyuttaki PCK (3M ESPE, Seefeld, Germany) se¢ilerek
Riva (SDI Ltd., Viktorya, Avusturalya) cam iyonomer ile yapistirilip restorasyon

tamamlanmustir.
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Sekil 3.3. ProRoot MTA

3.3.2. Grup 2 (Sodyum Hipoklorit + NeoMTA™)

SH’1in (%2,5) 30s boyunca kanal agizlarinda bekletilmesi ardindan kanama
kontroliiniin saglandig1 goriilen dislerde tedaviye devam edilmistir. NeoMTA™, iiretici
firmanin talimatlar1 dogrultusunda bir biiyiik 6lgek toza iki damla likit olacak sekilde
steril bir siman camui iizerinde karigtirtlmis ve kanal agizlarim ortecek sekilde kavite
tabanina yayilmistir. Materyalin tizeri EQUIA Forte ile ortiiliip, preperasyon ardindan

uygun bir PCK ile restorasyon tamamlanmustir.

Sekil 3.4. NuSmile Neo MTA 2
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3.4.3. Grup 3 (Sodyum Hipoklorit + Biodentine™)

SH’m (%2,5) 30s boyunca kanal agizlarinda bekletilmesi ardindan kanal
agizlarindaki kanamanin durdugu goriilmiis ve Biodentine™ (Septodont, Saint-Maurdes-
Fosses, France) ile pulpotomi tedavisine baslanilmistir. Biodentine™ f{iretici firmanin
talimatlarina uygun olacak sekilde, bir kapsiil icerisine 5 damla likit eklenerek
amalgamatorde karistirilmis, ardindan uygun kivam elde edilmis ve kanal agizlarina
yerlestirilmistir. Materyalin sertlesmesi i¢in 30-60s beklenilmis ve sonrasinda iizeri
EQUIA Forte ile ortiiliip, preperasyon ardindan uygun bir PCK ile restorasyon

tamamlanmisgtir.

septodont

Sekil 3.5. Biodentine™

3.3.3. Grup 4 (Sodyum Hipoklorit +Cinko Oksit Ojenol)

SH’1in (%2.5) 30s boyunca kanal agizlarinda bekletilmesi ardindan kanama
kontroliiniin saglandig1 gériilmiis ve bir sonraki adima gecilmistir. Uretici firmanin
Onerileri dogrultusunda steril bir siman cami iizerinde 1 gr toza 0.2ml likit olacak sekilde
1-1.5dk istenilen kivam elde edilene kadar karistirilmistir. ZOE karistirilma islemi
ardindan agiz spatiilii yardimiyla kanal agizlar {izerine yerlestirilmis ve yaklasik 2 dk
ZOE sertlestikten sonra tlizeri EQUIA Forte ile ortiiliip, preperasyon ardindan uygun bir

PCK ile restorasyon tamamlanmustir.
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Sekil 3.6. Cinko oksit 6jenol siman

3.4. PCK Uygulamasi

Tiim calisma gruplarinda materyallerin kaviteye yerlestirilmesi ardindan tizerleri
cam iyonomer ile ortiilmiis (EQUIA Forte) ve rubber dam ¢ikartilarak ayni seansta PCK
uygulanmistir. Dislerin PCK i¢in hazirlanmasi asamasinda okliizal ylizeyden baslanarak
disin morfolojisine bagli kalinarak 1-1.5mm asindirilmistir. Ara yilizeylerin kesimleri ise
alev uclu frezler kullanilarak mesiobukkal yonde yandaki dislere zarar vermemeye 6zen
gosterilerek yapilmistir. Bukkal ve lingual yiizeylerde alev uglu frez okluzo-gingival
yonde 10-15°lik ag1 olusturacak sekilde yerlestirilerek mine yiizeyleri asindirilmustir.
Tiim yiizeylerdeki gingival sonlandirma subgingival alanda basamak olusturmadan
tamamlanmistir. Kesim sonrasi olusabilen keskin alanlar diizeltilmistir.

Kesim islemlerinin tamamlanmasi ardindan dise uygun boyuttaki PCK secilerek
lingualden vestibule olacak sekilde yerlestirilmis ve yaklagik 1-1.5 mm diseti altinda
sonlanmasina dikkat edilmistir. PCK’nin uygun sekilde yerlestigini anlayabilmek i¢in
yerlestirme sirasinda “tik” sesi alinmasina dikkat edilmistir. PCK yerlestirildikten sonra
okluzyon kontrolii yapilmis ve disetinde asir1 iskemik bir alan olugsmamasina dikkat
edilmistir. Uygun PCK’nin dise oturtulmasi ardindan adaptasyonunun degerlendirmek
icin periapikal film alinmis ve kontrol edilmistir.

Adaptasyonunun iyi oldugu gériilen PCK’lar yapistirilmak icin disten ¢ikartilmas,

igerisinden kan ve tiikiiriikk uzaklastirilmistir. Pamuk tamponlar yardimiyla disler izole
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edilmis ve RIVA (SDI Ltd., Viktorya, Avusturalya) cam iyonomer siman PCK igerisine
yerlestirilmis parmak basinci ile dise oturtulmustur. PCK’nin sikica adapte olmasi icin
steril bir tampon dis lizerine konularak hastaya 1sirtilmistir. Siman artiklart yardimiyla

PCK’nin adaptasyonu bozulmayacak sekilde uzaklagtirilmistir.

nusedBjERnser
) li““!lﬂlil

n = &

Sekil 3.7. a)3M PCK seti ve b) yapistirmada kullanilan RIVA LUTING

Sekil 3.8. a)75 numarali disin tedavi 6ncesi durumu, b) pulpotomi tedavisi sonrasinda
uygulanan PCK, c) 1 yil sonraki ag1z i¢i goriintiisii
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Tablo 3.2. Tedavide kullanilmis olan materyaller ve igerikleri

Kullanilan
materyal

Materyalin icerigi

Uretici firma

Locanest Sprey

Ultracain D-S

Ampul

Serum Fizyolojik

ProRoot MTA™

Neo MTA™ 2

Biodentine

ZOE

PCK

EQUIA Forte HT

Riva Self Cure
Kapsiil

Lidokain %10

1 ml’nin bilesiminde 40 mg artikain hidrokloriir, 0.006
mg epinefrin hidrokloriir, 0.5 mg sodyum metabisiilfit,
1 mg sodyum Kloriir, 0.3162 mg 0.1 N hidroklorik asit
ve 1ml enjeksiyonluk su bulunmaktadir.

%0.9 izotonik sodyum kloriir. 100 ml“sinde 0.9 gr
sodyum kloriir (154 mEq/L sodyum ve 154 mEq/L
kloriir), 100 ml enjeksiyonluk su

Toz: Trikalsiyum silikat, Bizmut oksit, Dikalsiyum

silikat, Trikalsiyum aluminat, Kalsiyum siilfat
dihydrate ya da Gypsum
Likit: Distile su

Toz: Dikalsiyum silikat, trikalsiyum silikat,
trikalsiyuam aluminat, kalsiyum siilfat, silika,

tantalyum oksit

Jel: su, kalsiyum klorit, modifiye polikarbosilat

Toz: trikalsiyum silikat, dikalsiyum silikat, kalsiyum
karbonat, zirkonyum oksit

Likit: su, kalsiyum klorit, modifiye polikarbosilat

Toz: Cinko Oksit
Likit: Ojenol

%72 demir, %18 krom, %10 nikel ve az oranda
manganez, silikon ve karbon

Fluoroaluminosilikat cam poliakrilik asit, demir oksit,
karboksilit asit, su

Stronsiyum Floro-Aluminosilikat cam, poliakrilik asit
kopolimeri tozlar1, pigment, akrilik asit homopolimeri,
tartaric asit

Avixa, Istanbul,
Tiirkiye
Aventis PHarma,

Istanbul, Tiirkiye

I.E. Ulagay ilac sanayi,
Istanbul, Tiirkiye

Dentsplty, Tulsa, OK,
USA

NuSmile,
Houston,USA

Septodont, Saint-Maur
des-Fosses, France

Cavex Holland BV,
Haarlem, The
Netherlands

3M ESPE, Seefeld,
Germany

GC, Tokyo, Japonya

SDI Ltd., Viktorya,
Avusturalya

3.5. Orneklerin Cézdiiriilmesi ve Analitlerin Tayin Yontemleri

Analiz gilinline kadar -20 C de dondurulan 6rnekler, analiz glinii oda sicakligina
getirilerek ¢ozdiirlilmiis ve daha sonra +4°C’de, 4000 rpm’ de 15 dk santrifiij edilmistir.
Daha sonra tiipler igerisindeki pamuk peletler uzaklastirilmis ve elde edilen numunelerde
presepsin, TNF-a, IL-6 ve IL-8 diizeyleri liretici firmanin yonergeleri dogrultusunda

Enzim Bagli Immiinosorbent Tayini (ELISA) ydntemiyle dl¢iilmiistiir.
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Sekil 3.9. Santrifiij cihazi

Serum presepsin, TNF-a, IL-6 ve IL-8 diizeyleri glinler arasi varyasyondan
etkilenmemesi i¢in, serum presepsin, TNF-a, IL-6 ve IL-8 diizeyleri ELISA yontemiyle
“Human presepsin ELISA Kit” (BT LAB, China), Human TNF-alpHa ELISA Kit” (BT
LAB China), Human IL-6 ELISA Kit” (BT LAB, China) ve Human IL-8 ELISA Kit (BT
LAB,China) kullanilarak, iretici firmanin yonergeleri dogrultusunda aynmi giin
Olcllmiistir.

Olgiim icin uygulanan islemler kisaca sdyle idi: Insan presepsin, TNF-a, IL-6 ve
IL-8’e kars1 gelistirilmis olan spesifik monoklonal antikorlar ile kaplanan 96 kuyucuktan
olusan mikroplate’lere serum drnekleri ve seri dillisyonlarla azalan konsatrasyonlarla elde
edilen standart ¢ozeltileri konulmustur. Orneklerde bulunan presepsin, TNF-a, 1L-6 ve
IL-8 molekiilleri bu kapli olan antikorlara baglandig1 gézlenmistir. Presepsin, TNF-a,, IL-
6 ve IL-8 icin spesifik ve biotin ile isaretlenmis olan ikinci bir antikor kuyucuklara ilave
edilmistir. Yikama igleminin ardindan streptavidin ile bagl olan peroksidaz enzimi ilave
edilmis ve avidin ile baglanan bu kompleksteki peroksidaz enzimi ortama ilave edilen
3.3’ 5.5 -tetra-metil benzidini okside ederek numunelerdeki presepsin, TNF-a, IL-6 ve
IL-8 konsantrasyonu ile dogru orantili olarak renk degisikligine sebep oldugu
goriilmiistiir. Daha sonra reaksiyonu durdurmak i¢in her bir kuyucuga asit ilavesi

yapilmisg, her bir kuyucuga ait absorbans degerleri spektrofotometre ile 450 nm dalga
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boyunda Olgiilmiistiir. Farkli konsantrasyonlarinda hazirlanan standartlar kullanilarak
absorbans-konsantrasyon grafiginden her bir 6rnek igindeki presepsin, TNF-a, IL-6 ve

IL-8 konsantrasyonu ng/L cinsinden hesaplanmustir.

Sekil 3.10. a)ELISA kiti, b) 6rneklerin bilgisayar sisteminde okutulmasi

3.6. Klinik ve Radyografik Degerlendirmeler

Calismamiza dahil edilen hastalar tedavi uygulamalar sonrasindaki 6. ve 12.ayda
klinik ve radyografik olarak degerlendirilmistir.

3.6.1. Klinik Degerlendirme

1. Spontan ya da bir uyarana bagl gelisen agr1 varligi,

2. Vestibiil sulkusta sislik, fistiil veya renk degisikligi mevcudiyeti,

3. Diste patolojik mobilite mevcudiyeti,

4. Perkiisyon ve palpasyonda rahatsizlik hissi,

5. [llgili dise yakin alanda lenfodenopati varlig,
degerlendirilmis ve bu bulgulardan herhangi birinin saptanmasi halinde klinik olarak
basarisiz olarak kabul edilmistir.

3.6.2. Radyografik Degerlendirme

1. Furkasyon bdlgesinde veya periapikal alanda radyolusensi varligi,

2. Internal veya ekstrenal kok rezorpsiyonlar,
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3. Patolojik kok kanal kalsifikasyonlari,

4. Periodontal aralikta genisleme,
degerlendirilmis ve bu bulgulardan herhangi birinin saptanmasi halinde radyografik
olarak basarisiz olarak kabul edilmistir.

Periapikalde veya furkasyon alaninda lezyon tespit edilmesi durumunda bu disler
basarisiz olarak degerlendirilerek ¢ekim veya kanal tedavisi uygulanmstir. Internal kok
rezorpsiyonlar1 goriilen disler de radyografik olarak basarisiz kabul edilmis ve herhangi
bir semptom olusana kadar sadece takip edilmistir. 6 ve 12 aylik takipler boyunca
kullanilan hasta takip formu Ek 3’te gdsterilmistir.

3.7. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada verilerin tanimlayici istatistikleri (say1, yiizde, ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum) verilmistir. iki degerlendiriciden veya iki yontemden
elde edilen kategorik 6l¢iim degerleri arasindaki uyumun ve benzerligin arastirilmasi i¢in
Cohen’in Kappa istatistigi hesaplanmistir. Kategorik degiskenleri arasindaki iligkinin test
edilmesinde 6rneklem boyutu varsayimi beklenen deger>5) karsilandigi durumlarda
Pearson Ki-Kare testi, drneklem boyutu varsayimi karsilanmadigi durumlarda ise
Fisher’s Exact testi uygulanmistir. Normallik varsayimi Shapiro Wilk testi ile kontrol
edilmistir. Normallik varsayiminin karsilanmadigi durumlarda bagimsiz iki grup
ortalamalarinin farkinin incelenmesi igin Mann Whitney U; bagimsiz ii¢ ve daha fazla
grup ortalamalarinin farkinin incelenmesi icin ise Kruskal Wallis testleri kullanilmistir.
Olgiimlerin esik degerlerinin  belirlenmesi amaciyla ROC Egrisi analizleri
gerceklestirilmistir.  Kategorik  bagimhi  degiskenin  bagimsiz  degiskenler ile
modellenmesinde Backward Conditional yaklasimu ile Ikili Lojistik Regresyon analizi

uygulanmistir. Elde edilen patoloji durumunun sag kalim siirelerinin hesaplanmasi i¢in
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Kaplan-Meier analizi uygulanmistir. Analizler IBM SPSS Statistics 25 programinda

gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamaiza, klinigimize tedavi amaciyla gelen 36’s1 kiz 39’u erkek olmak tizere
75 ¢ocugun her grupta 30 olmak tizere 120 disi dahil edilmistir. Ancak, 8 ¢ocugun takip
edilememesi sonucunda 13 dis calisma disinda tutulmus olup 31°1 kiz, 36’s1 erkek olmak
tizere toplam 67 ¢ocugun 107’1 disinin kontrolii ile devam edilmistir.

Cocuklarin yas ortalamalar1 6.3£1.4°dir. Cinsiyetler arasinda yas ortalamasi
bakimindan farklilik bulunmamaktadir (p=0.741). Tablo 4.1’de katilimcilarin yaslar1 ve

cinsiyetlerine iliskin bilgiler verilmistir.

Tablo 4.1. Katilimcilarin yaslar1 ve cinsiyetleri igin tanimlayici istatistikler

Cinsiyet n (%) Minimum Maksimum Yas (yil)
(OrtalamazSS)

Kiz 31 (46.2) 3.9 9 6.3+1.4

Erkek 36 (53,8) 3.4 9.1 6.2+1.4

Toplam 67 (100) 3.4 9.1 6.3+1.4

SS: Standart sapma

Biyobelirte¢ bulgular1 incelendiginde, IL-8 dagilimi 190.05+112.52; IL-6 dagilim1
210.58+162.94; presepsin dagilimi 304.02+146.17 ve TNF-a dagilimi 100.52+86.54
oldugu gozlenmistir. Biyobelirte¢ degiskenlerine iliskin dagilimlar Tablo 4.2°de

verilmistir.

Tablo 4.2. Biyobelirte¢ bulgular: i¢in tanimlayici istatistikler

n Minimum Maksimum Ortalamax SS

IL-8 107 64.25 654.50 190.05+112.52
IL-6 107 54.87 1156.61 210.58+£162.94
Presepsin 107 80.04 713.49 304.02+146.17
TNF-a 107 30.33 479.04 100.52+86.54

SS: Standart Sapma
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Calismaya dahil edilen dislerin dagilimina bakildiginda; 18’inin 55 numaral dis,
23’{inlin 65 numarali dig, 35’inin 75 numaral1 dis, 31’inin ise 85 numarali dis oldugu
goriilmektedir. Dis numaralarinin sayisal degerlerine iliskin bilgiler Sekil 4.1°de

verilmistir.

Sekil 4.1. Klinik bulgular i¢in tanimlayici istatistikler

Calismamiza dahil edilen dislerin agri durumu, kanama siddeti ve zamani
degerlendirildiginde dislerin; %?27.1’inde agr1 yok iken %72.9’unda uyarana baglh
agrilarin oldugu, %77.6’sinda kanama siddeti normal (s1zint1 seklinde) iken %22.4’iinde
yiiksek (kaviteyi kisa siirede dolduracak sekilde) oldugu, %64.5’inde kanama zamaninin
1-3 dk iginde pamuk pelet ile hafif baski ile kontrol edilebilir iken %35.5’inde 3-5dk
icinde basincin arttirtlarak kanamanin kontrol altina alinabildigi tespit edilmistir. Klinik

bulgularin dagilimi Sekil 4.2’ de verilmistir.
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Sekil 4.2. Klinik bulgularin dagilimi

Pulpotomi tedavisi sonrasi yapilan takiplerde, 6 ay sonunda klinik olarak 6 (%5.6)
diste patoloji gozlenirken bu dislerde ayni zamanda radyografik patoloji de tespit
edilmistir. Klinik olarak patoloji saptanmayan ancak radyografik olarak patoloji gozlenen
4 disin daha eklenmesiyle 6 ay sonunda toplam 10 (%9.3) diste radyografik basarisizlik
saptanmigtir. 12 ay sonunda klinik ve radyografik olarak 3 diste yeni patoloji tespit
edilmis, 3 diste ise sadece radyografik olarak yeni patoloji tespit edilmis olup, toplamda
klinik olarak basarisiz dis sayis1 9 (%8.4), radyografik olarak basarisiz dis sayisi ise 16
(%15) olarak saptanmistir. Klinik ve radyografik basari ve basarisizliklarin sayisal

degerleri Sekil 4.3’te gosterilmistir.
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6.ay klinik 6.ay 12.ay klinik 12.ay
radyografik radyografik

M Basarili W Basarisiz

Sekil 4.3. Klinik takipler boyunca gozlenen klinik ve radyografik basarisizliklarin
dagilimi

12 aym sonundaki basarisizliklarin 7 diste (%43.8) furkal lezyon ve 9 diste
(%56.3) internal rezorpsiyon olusumundan kaynaklandigi belirlenmistir. Basarisizlik

nedenlerine iligskin grafik Sekil 4.4’te verilmistir.

M Furkal lezyon W internal rezorbsiyon

Basarisizlik nedeni

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Sekil 4.4. Takipler sonucunda pulpotomi uygulanan dislerde gézlenen basarisizlik
nedenlerinin dagilimi.

Patoloji mevcudiyeti ile zaman ve 6l¢iim tiirli arasindaki iligkilerin incelenmesi
icin varsayimlar kontrol edilmis ve Fisher’s Exact testleri uygulanmistir. Ayni1 zamanda
Olciilmiis degerlerinin benzer olup olmadiginin arastirilmasi i¢in Kappa test istatistikleri
hesaplanmistir. Analiz sonuglarina gore 6.ay klinik ve radyografik degerlendirmeler
arasinda istatistiksel farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.001). Bu sonug, 6 ay sonunda 6

diste hem klinik hem de radyografik basarisizlik tespit edilmesi, 4 diste ise klinik bir
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patoloji goriilmemekle birlikte radyografik olarak internal rezorpsiyon tespit edildigi i¢in
basarisiz olarak degerlendirilmesinden kaynaklanmaktadir. 6.aydaki klinik ve
radyografik dl¢limler arasinda hesaplanan 0.731 Kappa istatistigi ile 6l¢iim benzerliginin
anlamli ve istatistiksel anlamda ¢ok yiiksek diizeyde oldugu belirlenmistir (p<0.001).

12 ay sonunda klinik ve radyografik degerlendirmeler arasinda istatistiksel agidan
farklilik saptanmustir (p<0.001). 12 ayin sonunda, 3 diste hem klinik hem de radyografik
olarak yeni patoloji tespit edilmis, 3 diste ise sadece radyografik olarak yeni patoloji tespit
edilmistir. Istatistiksel farkliigin sebebi 3 diste klinik olarak patoloji goriilmeyip
radyografik olarak internal rezorpsiyon goriilmesi nedeniyle basarisiz sayilmalarindan
kaynaklanmaktadir. 12 ay sonundaki Klinik ve radyografik degerlendirme arasinda
hesaplanan 0.686 Kappa istatistigi ile 6l¢iim benzerliginin istatistiksel agidan farkli ve
yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (p<0.001).

Yapilan tiim benzerlik analizleri incelendiginde, tiim zamanlar ve farkli 6l¢timleri
icin patolojik mevcudiyetinin yiiksek diizeyde benzer oldugu goriilmiistiir. Buna bagli
olarak yapilacak istatistiksel analizler i¢in 12 ay sonundaki radyografik degerlendirmeler
kullanmilmigtir. Zamana gore klinik ve radyografik degerlendirmelere ait patoloji

mevcudiyetinin karsilastirilmasi1 Tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4.3. Zamana gore Kklinik ve radyografik degerlendirmelere ait patoloji
mevcudiyetinin karsilastirilmasi

Klinik patoloji Radyografik patoloji p _Kappa
Istatistigi
Yok Var Toplam
6.ay Olgtim Yok 97 4 101 <0.001 0.731
Var 0 6 6
Toplam 97 10 107
12.ay 6l¢im Yok 91 7 98 <0.001 0.686
Var 0 9 9
Toplam 91 16 107
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12 ay sonundaki klinik ve radyografik degerlendirmeler arasindaki korelasyonun
degerlendirilebilmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis, Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact
testleri uygulanmistir.

Tedavi oncesinde agr1 varligi saptanmamis dislerin hi¢birinde patoloji gelisimi
goriilmemis olmakla birlikte agr1i mevcudiyeti olan dislerin %20.5’inde 12 ay takip
sonunda patoloji gelisimi tespit edilmis olmasi agri mevcudiyeti ile 12 ay takip sonucunda
radyografik olarak patoloji gelisimi arasinda istatistiksel farklilik tespit edilmistir
(p<0.05).

Tedavi esnasinda koronal pulpanin uzaklastirilmasi sonrasinda gézlenen kanama
zamant ile 12 aylik takip sonucunda radyografik patoloji gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 farklilik bulunmustur (p<0.001). Farklilik, kanama zaman1 uzamis (3-5dK)
olan dislerde daha fazla radyografik patoloji (%31.6) goriilmesinden kaynaklanmaktadir.

Tedavi esnasinda koronal pulpanin uzaklastirilmasi sonrasinda gozlenen kanama
siddeti ile 12 aylik takip sonucunda radyografik olarak patoloji gelisimi arasinda
istatistiksel farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.001). Farkliligin, kanama siddetinin artmig
oldugu dislerde 12 aylik takip sonunda daha fazla radyografik patoloji (%37.5)
gelisiminden kaynaklandigi saptanmistir. 12 ay sonundaki radyografik degerlendirmeler

ile klinik bulgular arasindaki iligki Tablo 4.5te verilmistir.
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Tablo 4.4. 12 ay sonundaki radyografik degerlendirme ile klinik bulgular arasindaki
iligkiler ve ¢apraz tablo

12.ay radyografik
Yok Var Toplam(n) . Test p
Istatistigi
Agri meveudiyeti Yok 29 0 29 - 0.005*
Var 62 16 78
Toplam 91 16 107
Kanama zamani Normal (1-3dk) 65 4 69 12.808** 0.001*
Uzamig (3-5dk) 26 12 38
Toplam 91 16 107
Kanama Siddeti Normal 76 7 83 - 0.001*
Artmig 15 9 24
Toplam 91 16 107

*p<0.05, **Pearson Ki Kare testi

12 ay sonunda patoloji mevcudiyetine gore biyobelirteg Olglimlerine ait
ortalamalar arasindaki farkliliklarin incelenmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve
Mann Whitney U testleri uygulanmistir. Analizler sonucunda dislerdeki patoloji
mevcudiyetine gore IL-8, IL-6 ve presepsin ol¢iim ortalamalart arasinda istatistiksel
farkliliklar oldugu gosterilmistir (p<0.001). Buna gore, patoloji saptanan dislerde 1L-8,
IL-6 ve presepsin Ol¢iim ortalamalari, patoloji saptanmayan dislere kiyasla yiiksek
bulunmustur. Dislerdeki patoloji mevcudiyetine gére TNF-ao 6l¢iim ortalamalari arasinda

istatistiksel anlamda bir farklilik gériilmemistir (p>0.05).

Tablo 4.5. Patoloji mevcudiyetine gore biyobelirteg bulgulara ait ortalamalarin
karsilastirilmasi

Patoloji mevcudiyeti n  Ortalama+SS Sira Ortalamasi p

IL-8 Yok 91 172.28496.14 49.60 <0.001*
Var 16 291.12+145.60 79.03

IL-6 Yok 91 184.17£119.72 49.48 <0.001*
Var 16 360.76+270.81 79.72

Presepsin Yok 91 281.83+136.85 49.35 <0.001*
Var 16 430.19+136.54 80.47

TNF-a Yok 91 99.64+88.05 53.54 0.714
Var 16 105.50+79.82 56.63

*p<0.05. SS: Standart Sapma
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12 ay sonunda patoloji mevcudiyetine gore hastalarin yas ortalamalarinin
arasindaki farkliligin incelenmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve Mann Whitney U
testi kullanilmistir. Analiz sonucunda dislerin patoloji mevcudiyetine gore yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik oldugu saptanmustir (p=0.678). Patoloji

mevcudiyetine gore yas ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.6. Patoloji mevcudiyetine gore yas ortalamalarinin karsilastirilmasi

Patoloji Yas Sira

mevcudiyeti (Ortalama=SS) Ortalamasi P
Yas Yok 91 6.21+£1.51 54.52 0.678
Var 16 6.08+0.84 51.03

SS: Standart sapma

Calismada kullanilan materyallere gore hastalarin yas ortalamalari arasindaki
farkliligin incelenmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve Kruskal Wallis testi
uygulanmistir. Analiz sonucunda kullanilan materyallere gore yas ortalamalar1 arasinda
istatistiksel agidan farklilik saptanmamustir (p=0.66). Materyallere gore yas ortalamalarin

karsilastirilmasi Tablo 4.7’ de verilmistir.

Tablo 4.7. Materyallere gore yas ortalamalarin karsilastiriimasi

Materyal n Ortalama+SS Sira Ortalamasi p
Yas MTA 26 6.10+1.87 52.94 0.66

NeoMTA™ 27 6.11+£1.45 51.00

Biodentine™ 28 6.10+1.11 51.77

Ojenol 26 6.47+1.23 60.58

SS: Standart sapma

Biyobelirte¢ 6l¢limlerin birbirleri arasindaki korelasyonun degerlendirilebilmesi
i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve Spearman korelasyonu uygulanmistir. Analizlere gore
IL-8 ile IL-6 arasinda hesaplanan 0.96 korelasyon katsayisi ile istatistiksel olarak anlamli,

pozitif yonlii ve ¢ok yiiksek diizeyli bir iliski bulunmustur (p<0.001). IL-8 ile presepsin
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arasinda hesaplanan 0.946 korelasyon katsayisi ile istatistiksel olarak anlamli, pozitif
yonlii ve ¢ok yiiksek diizeyli bir iliski saptanmustir (p<0.001). IL-6 ile presepsin arasinda
hesaplanan 0.959 korelasyon katsayisi ile istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonlii ve gok
yiiksek diizeyli bir iligki belirlenmistir (p<0.001). IL-8, IL-6 ve presepsin ile TNF-a
arasinda istatistiksel agidan uyum tespit edilmemistir (p>0.05). Biyobelirte¢ bulgularinin

birbirleri arasindaki iligkiler Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. Biyobelirteg bulgularinin birbirleri arasindaki iligkiler

IL-6 Presepsin TNF-a.
IL-8 r 0.960 0.946 0.022
p <0.001* <0.001* 0.824
IL-6 r 0.959 -0.015
P <0.001* 0.880
Presepsin r 0.027
p 0.781

*p<0.05

Agr1 mevcudiyetine gore biyobelirteg Olglimlerine ait ortalamalar arasindaki
farkliliklarin incelenmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve Mann Whitney U testleri
gerceklestirilmistir. Analizler sonucunda agr1 goriilen dislerde 1L-8, IL-6 ve presepsin
Ol¢lim ortalamalari arasinda istatistiksel anlamda farkliliklar tespit edilmistir (p<0.001).
Buna gore agri saptanan dislerde IL-8, IL-6 ve presepsin 6l¢im ortalamalarinin agri
olmayan dislerin 6l¢liim ortalamalarinda daha yiiksek seyrettigi goriilmektedir. Dislerde
agr1 varhigma gore TNF-o seviyesi arasinda istatistiksel anlamda fark gortilmemistir
(p>0.05). Agr1 mevcudiyetine gore biyobelirteg bulgularma ait ortalamalarin

kiyaslanmasi Tablo 4.9°da verilmistir.
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Tablo 4.9. Agri mevcudiyetine gore biyobelirteg bulgularina ait ortalamalarin

karsilastirilmast
Agr1 mevcudiyeti n  Ortalama+SS Sira Ortalamasi p

IL-8 Yok 29 77.18+7.94 15.00 <0.001*
Var 78 232.02+104.03 68.50

IL-6 Yok 29 T77.76x12.77 15.00 <0.001*
Var 78 259.96+165.46 68.50

Presepsin Yok 29 131.26+31.95 15.05 <0.001*
Var 78 368.25+116.71 68.48

TNF-a Yok 29 98.91+80.20 54.81 0.869
Var 78 101.11+89.27 53.70

*p<0.05, SS: Standart Sapma

Dislerin kanama zamanlarina gore biyobelirte¢ oOlgiimlerine ait ortalamalar

arasindaki farkliligin incelenmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve Mann Whitney U

testleri yapilmistir. Analizler sonucunda kanama zamanina gore IL-8, IL-6 ve presepsin

seviyeleri arasinda anlamli farkliliklar goriilmektedir (p<0.001). Kanama siiresi uzamis

olan dislerin IL-8, IL-6 ve presepsin seviyeleri, kanama siiresi normal olan dislerdekinden

yiiksektir. Diglerin kanama zamanlarina gore TNF-o seviyesi arasinda istatistiksel

farklilik goriilmemistir (p>0.05). Kanama zamanma gore biyobelirte¢ bulgulara ait

ortalamalarin karsilastirilmasi Tablo 4.10°da gdsterilmistir.

Tablo 4.10 Kanama zamanma gore biyobelirteg bulgularma ait ortalamalarin

karsilastirilmasi
Ir
Kanama zamani n Ortalama=SS or t:la?naSI p
IL-8 Normal (1-3dk) 69  156.00+83.40 44.02 <0.001*
Uzamus (3-5dk) 38  251.89+131.89 72.12
IL-6 Normal (1-3dk) 69  162.68+102.65 43.86 <0.001*
Uzamis (3-5dk) 38  297.55+211.31 72.42
Presepsin Normal (1-3dk) 69  256.45+123.79 43.19 <0.001*
Uzamis (3-5dk) 38  390.38+145.49 73.63
TNF-a Normal (1-3dk) 69  101.49+92.83 55.13 0.611
Uzamus (3-5dk) 38  98.75+74.91 51.95

*p<0.05, SS: Standart Sapma
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Kanama siddetine gore biyobelirteg Ol¢limlerine ait ortalamalar arasindaki
farkliligin incelenmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve Mann Whitney U testleri
gerceklestirilmistir. Analizler sonucunda kanama siddetine gore IL-8, IL-6 ve presepsin
seviyeleri arasinda istatistiksel farkliliklar goriilmektedir (p<0.001). Kanamasi artmis
olan dislerin 1L-8, IL-6 ve presepsin 6l¢iim ortalamalari kanamasi normal olan dislerin
Olclim ortalamalarindan yiiksektir. Kanama siddetine gore biyobelirte¢ bulgulara ait

ortalamalarin karsilastirilmasi: Tablo 4.11°de verilmistir.

Tablo 4.11. Kanama siddetine gore biyobelirteg bulgulara ait ortalamalarin
karsilastirilmasi

SKi?lr(]li?;a n OrtaRRIRSS Ortggi‘nam ist;rzitigi P

IL-8 Normal 83  158.90+84.26 45.15 261.5 <0.001*
Artmig 24 297.78+132.00 84.60

IL-6 Normal 83  166.14+105.28 44.88 239.0 <0.001*
Artmig 24 364.27+225.98 85.54

Presepsin Normal 83  265.64+125.54 45.20 265.5 <0.001*
Artmig 24 436.73+136.32 84.44

TNF-a Normal 83  99.57+89.05 54.13 985.0 0.934
Artmig 24 103.79+78.90 53.54

*p<0.05, SS: Standart Sapma

Kullanilan materyallere gore biyobelirte¢ dlglimlerine ait ortalamalar arasindaki
farkliligin incelenmesi i¢in varsayimlar kontrol edilmis ve Kruskal Wallis analizleri
uygulanmugtir. Farka neden olan etkenlerin tespiti i¢in Bonferroni testleri yapilmistir.
Analizler sonucunda materyallere gére TNF-a seviyesi kiyaslandiginda istatistiksel
farkliliklar oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Bonferroni testlerine gore Biodentine™ ve
NeoMTA™ materyalleri ile TNF-a seviyesi arasinda istatistiksel farklilik bulunmustur
(p=0.007). NeoMTA™ materyali TNF-a 6l¢liim ortalamas1 Biodentine™ materyali TNF-

a O0l¢iim ortalamasindan yiiksektir. Kullanilan materyallere gore IL-8, IL-6 ve presepsin
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seviyeleri arasinda anlamli farkliliklar elde edilmemistir (p>0.05). Materyallere goére

biyobelirte¢ 6l¢climlerine ait ortalamalarin karsilastirilmasi Tablo 4.12°de verilmistir.

Tablo 4.12 Materyallere gore biyobelirte¢ 6l¢iimlerine ait ortalamalarin karsilastiriimasi

Sira Test

Materyal n Ortalama:£S8 Ortalamasi Istatistigi P
IL-8 MTA 26 156.01+88.48 44.50 5.802 0.112
NeoMTA™ 27 215.72+138.12 59.94
Biodentine™ 28 214.96+116.86 61.68
ZOE 26 170.614+90.87 49.06
IL-6 MTA 26 166.46+112.64 44.92 6.347 0.096
NeoMTA™ 27 232.10+179.78 56.50
Biodentine™ 28 260.01+212.30 64.63
ZOE 26 179.11+106.33 49.04
Presepsin MTA 26 266.82+130.97 46.50 4.028 0.258
NeoMTA™ 27 323.86+£165.71 57.19
Biodentine™ 28 342.97+£143.50 61.77
ZOE 26 278.66+135.67 49.83
TNF-a MTA 26 98.00+81.67 53.29 10.487 0.015*
NeoMTA™ 27 121.924+67.20 68.02
Biodentine™ 28 67.26+63.84 40.95
ZOE 26 116.63+118.21 54.21

*p<0.05, SS: Standart Sapma

Patoloji mevcudiyetinin tahminlenmesinde ¢alismada kullanilan biyobelirteg
parametrelerine ait en iyi esik degerlerinin hesaplanmasi igin duyarlilik ve 6zgiilliik
istatistikleri ile ROC analizleri gerceklestirilmistir. IL-8 Sl¢iimii i¢in yapilan analizlerde
egrinin altinda kalan alanin %77.5 oldugu, 6l¢iimiiniin patoloji mevcudiyetinin dogru
tahminleme giiciiniin yeterli diizeyde ve istatistiksel acidan anlamli oldugu goriilmekte
(p<0.001) olup en ideal duyarlilik ve 6zgiilliik istatistiklerine gore esik degeri 202.825
olarak belirlenmistir. Patoloji goriilen dislerin esik degerine gore var olarak siiflanma

olasiligt %75 olarak; patoloji goriilmeyen dislerin esik degerine gore var olarak
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smiflanma olasihigr %30.8 olarak; patoloji goriilmeyen dislerin esik degerine gore yok
olarak siniflanma olasilig1 %69.2 olarak bulunmustur.

IL-6 6lctimii i¢in yapilan analizlerde egrinin altinda kalan alanin %78.3 oldugu,
Ol¢timiiniin patoloji mevcudiyetini dogru tahminleme giiciiniin yeterli diizeyde ve
istatistiksel agidan anlamli oldugu belirlenmis (p<0.001) olup en ideal duyarlilik ve
Ozgiilliik istatistiklerine gore esik degeri 217 olarak bulunmustur. Patoloji goriilen dislerin
esik degerine gore var olarak smiflanma olasiligi %75 olarak; patoloji goriilmeyen
dislerin esik degerine gore var olarak siniflanma olasiligt %28.6 olarak; patoloji
goriilmeyen dislerin esik degerine gore yok olarak siniflanma olasiligi %71.4 olarak
hesaplanmustir.

Presepsin ol¢limil i¢in yapilan analizlerde egrinin altinda kalan alanin %79.1
oldugu, 6l¢limiiniin patoloji mevcudiyetini dogru tahminleme giiciiniin yeterli diizeyde
ve anlamli oldugu tespit edilmis (p<0.001) olup en ideal duyarlilik ve ozgiillikk
istatistiklerine gore esik degeri 329.435 olarak bulunmustur. Patoloji goriilen dislerin esik
degerine gore var olarak siniflanma olasilig1 %81.3 olarak; patoloji goriilmeyen dislerin
esik degerine gore var olarak siniflanma olasiligi %33 olarak; patoloji goriilmeyen
dislerin esik degerine gore yok olarak siiflanma olasiligr %67 olarak elde edilmistir.
Tiim parametrelerin dogru tahminleme oranlar1 incelendiginde patoloji durumunu en 1yi
aciklayan Ol¢timler sirayla presepsin, 1L-6 ve IL-8 dlgtimleridir.

TNF-a 6l¢iimii i¢in yapilan analizlerde egrinin altinda kalan alanin 9%52.9 oldugu,
Olclimiiniin patoloji durumunu dogru tahminleme giiciinlin zayif diizeyde ve istatistiksel
olarak farklilik olusturmadigr tespit edilmistir (p=0.714). TNF-a parametresinin patoloji
durumu tzerinde etkisi gozlenmedigi igin esik degeri belirlenememistir. Patoloji
mevcudiyeti i¢in biyobelirte¢ bulgularina ait esit degerin belirlenmesi Tablo 4.13’te,

analizlere ait ROC egrisi grafigi Sekil 4.5’te gosterilmistir.
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Tablo 4.13. Patoloji mevcudiyeti i¢in biyobelirte¢ bulgularina ait esit degerin
belirlenmesi

Egrinin %95 Giiven .
Kgg;ng?an Arallglﬂ p  Duyarhlik 1-Ozgiillik D?g‘;i
Alt Ust
IL-8 0,775 0670 0881  0,000* 0,750 0308 202,825
IL-6 0,783 0681 0885 0,000* 0,750 0,286 217,0
Presepsin 0,791 0695 0887 0,000 0813 0330 329,435
TNF Alfa 0,529 0375 0683 0714 - - -

*p<0.05

Olgtlimler
L8
—ILB
Presepsin
TNF Alfa
Referans

Duyarlihk

02 04 06 08 10

1 - Ozgiillik
Sekil 4.5. Biyobelirte¢ dlgiimleri igin ROC egrisi grafigi
ROC analizi sonucunda elde edilen esik degerlere gore kag diste biyobelirteglerin
diisiik veya yliksek seyrettigi degerlendirildiginde; IL-8 i¢in esik degerin altinda olan 67
tizerinde olan 40 dis, IL-6 igin esik degerin altinda olan 69 tizerinde olan 38, presepsin
icin esik degerin altinda olan 64 iizerinde olan 43 dis oldugu tespit edilmistir. Esik

degerine gore biyobelirte¢ bulgulari igin tanimlayici istatistikler Sekil 4.6°te verilmistir.
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Sekil 4.6. Esik degerine gore biyobelirteg bulgulari igin tanimlayici istatistikler

Calismada elde edilen tiim klinik ve biyobelirte¢ degerlendirmelerinin patoloji
durumu {tizerindeki etkilerinin modellenmesi i¢in Backward Conditional yaklagimiyla
Ikili Lojistik Regresyon analizi uygulanmistir. Analizde “patoloji yok” grubu referans
olarak alinmaktadir. Yapilan regresyon analizi sonucunda ilgilenilen degiskenler
arasindan kanama zamani ve presepsin degiskenlerinin patoloji mevcudiyeti tizerinde
istatistiksel olarak anlamli etkileri oldugu belirlenmistir. Elde edilen modelin uyum
iyiligini 6lgmek amaciyla Hosmer-Lemeshow testi sonucu degerlendirilmis ve kurulan
modelin veriler ile uyumlu oldugu belirlenmistir (p=0.577). Lojistik regresyon
modellerinde tam bilgiyi vermemesi gbz oniinde bulundurularak, model agiklama orani
icin Nagelkerke R? kontrol edilmis ve %26.9’luk agiklama orani oldugu goriilmiistiir.
Siniflama tablosu olusturuldugunda ise elde edilen model verilerin %85’inin dogru
sekilde tahminlendigi tespit edilmistir.

Kanama zamani (uzamis) degiskenin Odds Orani 3.951 olarak hesaplanmuistir.
Kanama zamani uzamis olan dislerde, patoloji goriilme olasiligi patoloji goriilmeme
olasiligina gore 3.951 kat daha fazladir. Presepsin (yiiksek) degiskenin Odds Oran1 4.978

olarak hesaplanmistir. presepsin 6l¢timii yiiksek grubunda olan dislerde, patoloji goriilme
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olasilig1 patoloji goriilmeme olasiligina gore 4.978 kat daha fazladir. Patoloji mevcudiyeti

icin Ikili Lojistik Regresyon analizi Tablo 4.14’te gosterilmistir.

Tablo 4.14. Patoloji mevcudiyeti icin Ikili Lojistik Regresyon analizi

%95 Giiven Arahg:

Degiskenler B SH. Wald p 0.0. AltSmr Ust Simr
Kanama zamani (Uzamis) 1,374 0,678 4,109 0,043* 3,951 1,047 14,916
Presepsin (Yiiksek) 1,605 0,733 4,801 0,028* 4978 1,184 20,923
Sabit -3,398 0,658 26,626 0,000*

Hosmer - Lemeshow; X?= 1,101 ve p=0,577
Cox and Snell R?= 0,153 ve Nagelkerke R?= 0,269

Dogru smiflama orani=0,850
*p<0.05. S.H.=Standart hata, O.0.= Odds Oran1 ve Ref.: Referans

Dislerin 6 ve 12 ay sonunda radyografik olarak degerlendirilerek sagkalim
slirelerinin hesaplanmasi i¢in Kaplan-Meier analizi uygulanmigtir. Calismaya katilan 107
disin %15’inde patoloji mevcut iken %85’inde ise patoloji saptanmamustir. Patoloji
gelisimi i¢in gerekli olan ortalama sagkalim siiresi 11.4 aydir. Patoloji mevcudiyeti i¢in

Kaplan-Meier Sagkalim analizi Tablo 4.15 ve Sekil 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.15. Radyografik olarak tespit edilen patoloji mevcudiyeti i¢cin Kaplan-Meier
Sagkalim analizi

i Ortal + Standart
Gozlenen dis gj:ﬂﬁﬂ Sansiirlii dis e amljata Aner
()
sayisi “yar” %) Sayisi (A)) (%95 GA)
Patoloji 107 16 (%15) 91 (%85) 11.4+0.2 (11.1-11.8)

durumu
G.A.: Giiven Aralig
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Sekil 4.7. Radyografik olarak tespit edilen patoloji mevcudiyeti i¢in Kaplan-Meier
Sagkalim analizi

Materyaller dikkate alinarak dislerin 6 ve 12 ay radyografik olarak
degerlendirilmelerine gore sagkalim siirelerinin hesaplanmasi i¢in Kaplan-Meier analizi
uygulanmistir. MTA grubundaki dislerde 12 ay sonunda radyografik olarak %100 basar1
elde edildiginden bu analize dahil edilmemistir. 12 ay sonunda; NeoMTA™ grubundaki
27 disin %18.5’inde, Biodentine™ grubundaki 28 disin %32.1’inde, ZOE grubundaki 26
disin %7.7’sinde patoloji goriildiigii tespit edilmistir. Analizler sonucunda radyografik
basar1 orani sirasiyla; NeoMTA™ grubunda 6 ay sonunda %92.6 iken 12 ay sonunda ise
%81.5, Biodentine™ grubunda 6 ay sonunda %75 iken 12 ay sonunda %67.9, ZOE
grubunda 6 ay sonunda %96.2 iken 12 ay sonunda ise %92.3 olarak hesaplanmuistir.
Patoloji gelismesi i¢in gerekli olan ortalama sag kalim siiresi NeoMTA™ materyali igin
11.4 ay; Biodentine™ materyali i¢in 10.5 ay; Ojenol materyali igin 11.8 aydir. Bu ii¢
materyalden bagimsiz olarak patoloji gelisebilmesi i¢in gerekli olan ortalama sagkalim
stiresi 11.3 aydir.

Materyallere gore sagkalim siireleri arasindaki farkliliklarin incelenmesi igin
farkl1 yaklasimlar kontrol edilmistir. Log-rank testi, tim takip siiresi boyunca gozlemleri
esit olarak agirliklandirir ve gruplar arasinda hayatta kalma siirelerini karsilastirmanin en
yaygin yoludur. Testi sonucunda X? test istatistigi 5.361 ve p=0.069 olarak

hesaplanmistir. Breslow (Generalized Wilcoxon) sonuglart zamanda erken olan kisimda
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gruplar arasinda sagkalim siirelerini karsilastirir. Test sonucunda X? test istatistigi 5.640

ve p=0.060 olarak elde edilmistir. Tarone-Ware sonuglar1 orta zamanda olan kisimda

gruplar arasinda sagkalim siirelerini karsilastirir. Test sonucunda X2 test istatistigi 5.505

ve p=0.064 olarak bulunmustur. Ug test sonucu da materyallere gore sagkalim siirelerinin

aralarinda istatistiksel olarak bir fark elde edememistir (p>0.05). Materyallere gore

radyografik olarak patoloji gelisimi agisindan Kaplan-Meier Sagkalim analizi Tablo 4.16

ve Sekil 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.16. Materyallere gore radyografik olarak patoloji gelisimi agisindan Kaplan-

Meier Sagkalim analizi

Materval Gozlenen d PatOI?‘ji ” Sansiirlii dis Ortalama = Standart Hata
y dis sayisi urur(r;:) b sayisi (%) (%95 G.A)
NeoMTA™ 27 5 (%18.5) 22 (%81.5) 11.6+0.3(10.9-12.2)
Biodentine™ 28 9 (%32.1) 19 (%67.9) 10.5+0.5(9.5-11.5)
Ojenol 26 2 (%7.7) 24 (%92.3) 11.8+0.3(11.1-12.4)
Toplam 81 16 (9%19.8) 65 (%80.2) 11.2+0.2(10.8-11.7)
Test Istatistigi p
Log Rank (Mantel-Cox) 5.361 0.069
Breslow (Generalized Wilcoxon) 5.640 0.060
Tarone-Ware 5.505 0.064
G.A.: Giiven Aralig
10 Materyal
MTNeomta
—TBiodentine
1 0jenol
08 |~ Meomta-censared
—t+ Biodentine-censored
—t+ Gjenol-censared
13 08
=
<)
®
04
02
00
0o 2,00 4,00 6,00 5,00 10,00
Zaman

Sekil 4.8. Materyallere gore radyografik olarak patoloji gelisimi agisindan Kaplan-

Meier Sagkalim analizi
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Dislerin 6 ve 12 ay sonundaki Klinik degerlendirmelerine gore sagkalim
stirelerinin hesaplanmasi i¢in Kaplan-Meier analizi gerceklestirilmistir. Calismaya
katilan 107 disin %8.4’tinde patoloji gelistigi tespit edilmistir. Patoloji gelismesi igin
gerekli olan ortalama sagkalim siiresi 11.7 aydir. Klinik olarak patoloji gelisimi icin

Kaplan-Meier Sagkalim analizi Tablo 4.17 ve Sekil 4.7’de verilmistir.

Tablo 4.17. Klinik olarak patoloji gelisimi agisindan Kaplan-Meier Sagkalim analizi

Gozlenen Patoloji durumu  Sansiirlii dis  Ortalama + Standart Hata
dis sayisi “var” (%) sayisi (%) (%95 G.A.)
Patoloji durumu 107 9 (%8.4) 98 (%91.6) 11.740.1 (11.4-11.9)
G.A.: Giiven Aralig
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Sekil 4.9. Klinik olarak tespit edilen patoloji mevcudiyeti agisindan Kaplan-Meier
Sagkalim analizi

Materyaller dikkate alinarak dislerin 6 ve 12 ay sonundaki Kklinik
degerlendirmelerine gére sagkalim siirelerinin hesaplanmasi i¢in Kaplan-Meier analizi
uygulanmistir. MTA grubundaki diglerde 12 ay sonunda klinik olarak %100 basar1 elde
edildiginden bu analize dahil edilmemistir. 12 ay takip sonunda; NeoMTA™ grubundaki
27 disin %11.1’inde, Biodentine™ grubundaki 28 disin %17.9’unda, ZOE grubunda ise
26 disin %3.8’inde patoloji gelistigi tespit edilmistir. Analizler sonucunda klinik basari

orani sirastyla; NeoMTA™ grubunda 6 ay sonunda %96.3 iken 12 ay sonunda ise %88.9,
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Biodentine™ grubunda 6 ay sonunda %85.8 iken 12 ay sonunda %82.1, ZOE grubunda
6 ay ve 12 ay sonunda %96.2 olarak hesaplanmistir. Klinik olarak patoloji gelisimi igin
gerekli olan ortalama sagkalim siiresi NeoMTA™ materyali i¢in 11.8, Biodentine™
materyali i¢in 11.1, ZOE materyali i¢in 11.8 aydir. Bu {i¢ materyalden bagimsiz olarak
patoloji gelisimi i¢in gerekli olan ortalama sagkalim siiresi 11.6 aydir.

Materyallere gore sag kalim siireleri arasindaki farkliliklarin incelenmesi icin
farkli yaklasimlar kontrol edilmistir. Log-rank testi, tiim takip siiresi boyunca gozlemleri
esit olarak agirliklandirir ve gruplar arasinda hayatta kalma siirelerini karsilagtirmanin en
yaygin yoludur. Testi sonucunda X? test istatistigi 2.876 ve p=0.237 olarak
hesaplanmustir. Breslow (Generalized Wilcoxon) sonuglar1 zamanda erken olan kisimda
gruplar arasinda sagkalim siirelerini karsilastirir. Test sonucunda X? test istatistigi 2.912
ve p=0.233 olarak elde edilmistir. Tarone-Ware sonuglar1 orta zamanda olan kisimda
gruplar arasinda sagkalim siirelerini karsilastirir. Test sonucunda X? test istatistigi 2.895
ve p=0.235 olarak bulunmustur. Ug test sonucu da materyallere gore sagkalim siirelerinin
aralarinda istatistiksel olarak bir fark elde edememistir (p>0.05). Materyallere gore klinik
olarak patoloji gelisimi agisindan Kaplan-Meier Sagkalim analizi Tablo 4.18 ve Sekil

4.8’de verilmistir.

Tablo 4.18 Materyallere gore Klinik olarak patoloji gelisimi agisindan Kaplan-Meier
Sagkalim analizi

Materyal G.ﬁzlenen durlljl?l:?llgj\: ar” Sansiirli dis Ortalama + Standart Hata
dis sayis1 (%) sayisi (%) (%95 G.A)
NeoMTA™ 27 3 (%11.1) 24 (%88.9) 11.84+0.3(11.3 -12.3)
Biodentine™ 28 5 (%17.9) 23 (%82.1) 10.1+0.4(10.3-11)
Ojenol 26 1 (%3.8) 25 (%96.2) 11.8+0.2(11.3-12.2)
Toplam 81 9 (%11.1) 72 (%88.9) 11.6+0.2(10.2-11.9)
Test Istatistigi p
Log Rank (Mantel-Cox) 2.876 0.237
Breslow (Generalized Wilcoxon) 2.912 0.233
Tarone-Ware 2.895 0.235

G.A.: Giiven Aralig

84



08

06

Sagkalim

04

02

00

Materyal

T TNeomta
+ —I1Biodentine
-I- M1 0jenal
{~ Neomta-censored

—+— Biodentine-censored
—f— Gjenokcensared

0o 2,00 4,00 6,00 8,00 10,00 12,00

Zaman

Sekil 4.10. Materyallere gore klinik olarak patoloji gelisimi agisindan Kaplan-Meier

Sagkalim analizi

85



5. TARTISMA

Pulpotomi tedavisi ¢ocuk dis hekimliginde en sik uygulanan tedavilerin basinda
gelmektedir. Pulpotomi tedavisinde enflame olmus koronal pulpanin uzaklastirilarak
kalan saglikli kok pulpasi ile disin canlilifinin siirdiiriilebilmesi amaglanmaktadir.
Tedavinin prognozu pulpanin enflamasyon diizeyinin yani sira kullanilan materyallere
baghidir. Pulpanin enflamasyon durumunun klinik olarak degerlendirilmesi agr1 varhigi
ve sekli, perkiisyon ve palpasyon hassasiyeti, pulpal kanamanin rengi, siddeti ve siiresi
gibi subjektif verilere bakilarak yapilmakta fakat bu bulgular kanita dayanmamaktadir.
Giiniimiizde pulpanin enflamasyon durumunun objektif olarak degerlendirilememesinin
yani sira ideal pulpotomi materyali de heniiz ortaya konulamamistir. Pulpotomi
tedavisinde kullanilabilecek cesitli materyaller ve yontemler denenmis bunlar igerisinde
ise en ¢ok tercih edilen FK olmustur. Ancak, FK’nin karsinojenik, mutajenik ve sitotoksik
etkilerinin olmasi ve de sistemik yayilim gostermesi nedeniyle kullanimi azalmistir.
Gilinlimiizde yiiksek klinik basar1 ve minimal yan etkileri nedeniyle MTA ve
Biodentine™ gibi biyomateryaller pulpotomi tedavisinde tercih edilmeye baglanilmistir.

Calismamizda, pulpotomi endikasyonu konulmus siit dislerindeki erken
enflamasyon siirecindeki biyobelirte¢lerin ve bunlara bagli olarak kullanilan
materyallerin prognozu nasil etkiledigi ortaya konulmaya ¢aligilmistir.

Gilinimiizde, hasta semptomlar1 ve klinik bulgularla birlikte pulpadaki
enflamasyon asamasi ongoriilerek farkli endodontik yaklagimlarda bulunulmaktadir.
Pulpal enflamasyon klinik olarak basitge geri doniistimlii ve geri doniisiimsiiz pulpitis
olarak smiflandirilabilir (Donnermeyer ve ark., 2022). Tanim olarak geri doniisiimlii
pulpitis, klinik bulgularla birlikte pulpal enflamasyonun daha diisiik seyrettigi ve pulpal
hasarin geri doniisiimlii oldugunu ifade ederken, geri doniisiimsiiz pulpitis pulpa vital

olmasina ragmen enflamasyon siirecinin ilerledigini ve pulpal hasarin geri doniigiimsiiz
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oldugunu ifade etmektedir (AAE, 2020). Pulpal enflamasyonun geri doniisiimlii oldugu
durumlarda kuafaj (indirekt veya direkt) ya da pulpotomi (parsiyel veya koronal)
tedavileri tercih edilirken, geri doniisiimsiiz pulpitis varliginda kanal tedavisi tercih
edilmelidir (Donnermeyer ve ark., 2022).

Siit diglerinin yapisal 6zelliklerinden dolay1 derin dentin ¢iirligiine sahip siit
dislerinde bakteriler ve bakteri {irtinleri hizli bir sekilde pulpaya ulasabilmekte ve pulpal
enflamasyona neden olabilmektedir (Carrotte, 2005). Bu nedenle, siit dislerinde dentin
kalinliginin yarisindan daha fazla ilerlemis olan ¢iirik durumunda pulpotomi tedavisi
tercih edilmelidir (Fuks A.B 2016b). Pulpotomi tedavisinin basarisinda pulpanin
enflamasyon durumunun dogru degerlendirilebilmesi anahtar rol oynamaktadir. Pulpanin
durumunun degerlendirilmesinin en dogru yolu enflamasyon derecesinin veya nekroz
varhiginin histolojik olarak incelenmesidir fakat bu klinikte miimkiin degildir (Aminabadi
ve ark.,, 2017). Klinik olarak kalan pulpa dokusunun enflamasyon durumunun
degerlendirilmesinde kanamanin rengi, siddeti ve siiresi degerlendirilmekte ancak bu
bulgularm pulpal enflamasyonu gosterdigine dair kanit bulunamamaktadir (Duncan ve
ark., 2022).

Klinik olarak lokalize edilebilen ve uyaranin ortadan kalkmasi durumunda duran
agr1 geri doniisiimlii pulpitise isaret ederken, agrinin yaygin ve uyarana bagli olmadan
spontane olarak devam ettigi durumlar ise geri doniisiimsiiz pulpitisi diistindliirmektedir
(Seltzer ve ark., 1963). Bu nedenle, ¢alismamiza agrinin olmadigi veya uyaranla agrinin
mevcut oldugu disler dahil edilirken spontane ve siddetli agr1 varligi olan disler calismaya
dahil edilmemistir.

Calismamizda takip edilen 107 disten 78’inde uyaranla olusan agri bulgusu
varken, 29’unda agr1 bulgusu olmadigi tespit edilmistir. 12 aylik takip sonucunda

radyografik patoloji gelisen 16 diste tedavi oncesi agr1 varligi saptanmis olup agrinin
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patoloji gelisiminde 6nemli bir kriter olabilecegi diisliniilmektedir. Wolters ve ark.’nin
(2017) yaptiklar1 ¢alismada klinik semptomlarin pulpa tedavisinde bir kilavuz olarak
degerlendirilerek yapilan tedavilerin oldukga basarili oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismaya
gore, orta siddetli pulpal enflamasyon durumunda agr1 kesiciler ile bastirilabilen agri
varhiginin klinik semptom olarak degerlendirilebilecegi ve bu durumda koronal
pulpotomi yapilmasi gerektigi belirtilmistir.

Giinimiizde klinik olarak agr1 varlig1 ve siddeti, pulpal enflamasyonun siddetini
degerlendirmede hala 6nemli bir tani kriteri olarak degerlendirilmesine ragmen pulpal
enflamasyonun geri doniisiimsiiz oldugu durumlarin %14 ila %60°’1nda klinik olarak agri
bulgusunun olmadig1 gosterilmis olup bu durum “agrisiz pulpitis” olarak tanimlanmistir
(Michaelson & Holland, 2002; Seltzer ve ark., 1963). Siit ve gen¢ daimi dislerin
innervasyonlarinin daha yiiksek olmasi nedeniyle “agrisiz pulpitis” durumu daha ileriki
yaslarda dislerin maturasyon siireclerini tamamlamalariyla artis gostermektedir
(Michaelson & Holland, 2002). Bu nedenle ¢alismamizdaki agri1 varligi bulgusunun siit
dislerindeki pulpal enflamasyonu gosteren 6nemli bir belirteg oldugu diisiiniilmektedir.

Agr varliginin erken pulpal enflmasyondan geri doniigiimlii olmayan ileri pulpal
enflamasyonlara kadar ¢esitli agamalarda tespit edilemeyebilecek sel etkenlere dayali bir
bulgu oldugu ifade edilmis olup pulpal enflamasyonun klinik olarak tespitinde pulpal
kanmanin siddeti ve zamaninin daha giivenilir belirtegler oldugu bildirilmistir
(Donnermeyer ve ark., 2022; Michaelson & Holland, 2002). Pulpa dokusunda
enflamasyon yoksa veya ¢iiriik sonucu sadece yiizeysel enflamasyon olusmussa pulpa
kanamasinin zayif oldugu, 6te yandan mikroorganizmalar veya bakteriyel toksinler zaten
pulpaya niifuz etmisse ve enflamatuar reaksiyon dokunun daha derinine yayilmissa, pulpa

kanamasinin daha siddetli oldugu bu nedenle kanamanin boyutunun pulpa iltihabinin
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derecesini yansitabildigi diisiiniilmektedir (Donnermeyer ve ark., 2022; Mutluay ve ark.,
2018).

AAPD’nin pulpotomiye iliskin kilavuzunda (2016), pulpanin enflamasyon
durumunun kanamanin degerlendirilmesi ile ortaya konulabilecegi ve kanamanin birkag
dakika siireyle nemli bir pamuk pelet uygulanarak kontrol edilmemesi halinde pulpal
enflamasyonun ilerledigi ve pulpektomi tedavisinin yapilmasi gerektigi bildirilmektedir.
Calismamizda 12 ay sonucunda patoloji gozlenen dislerin %75’inde kanama zamanin
uzamis (3-5dk) oldugu ve %56’sinda kanama siddetinin artmis oldugu tespit edilmis olup
istatistiksel olarak farklilik goériilmektedir. Bu durum kanama siddeti ve zamaninin
prognoz iizerinde énemli rol oynadigini géstermektedir.

Giintimilizde, kanama zamani ve siddetinin pulpal enflamasyonun derecesini
yansitan bir bulgu oldugu, uzun siireli veya siddetli kanamanin geri déniisii olmayan
pulpitisi gosterdigi ve bu nedenle, siddetli veya siirekli kanamasi olan pulpa dokusunun
iyilesme sansinin 6nemli 6l¢iide daha diisiik oldugu kabul edilmektedir (Donnermeyer ve
ark., 2022; Matsuo ve ark., 1996). Calismamizin bulgularina benzer olarak Matsou ve
ark.’nin (1996) yaptiklar1 ¢calismada, hafif ve kisa siirede kontrol altina alinabilen pulpal
kanama varliginda, siddetli ve uzun siireli kanama durumuna gore klinik basar1 orani
sirastyla %88,6-%55,6 olarak bulunmustur. Careddu ve Duncan’nin (2021) yaptiklari
calismada ise geri doniisiimsiiz pulpitis durumunda kanama zamani ve siddetinin arttig1
ancak bu bulgunun klinik basari {izerinde etkili olmadigi gosterilmistir. Ancak,
Waterhouse ve ark.’nin (2002) yaptiklari ¢alismada hemostaz siireleri kiyaslandiginda
enflame ve enflame olmayan pulpalar arasinda anlamli bir fark olmadigini bildirmistir.
Mutluay ve ark.’nin (2018) yaptiklar1 ¢alismada da pulpal enflamasyonda tespit edilen
sitokinlerle kanama durumu degerlendirildiginde kanama ile pulpal enflamasyon arasinda

iliski tespit edilememistir.
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Bakteri ve {iriinlerinin pulpaya yaklagmasi sonucunda odontoblastlar cesitli
sitokinler ve antimikrobiyal peptitler iireterek, bunun yani sira diger immiinkompetan
hiicreleri uyararak cesitli molekiil salgilanmasini saglamakta bdylece hiicrelerin ve
sitokinlerin yer aldig1 biiyiik bir konak yanit1 olusmaktadir (Farges ve ark., 2009). Konak
cevabinda; TGF-B1, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), C-C kemokin ligand 2
(CCL2), IL-8, CXC kemokin ligand 10 (CXCL10), IL-1p, IL-2, IL-4, IL- 6, IL-10,
interferon-y (IFN-y) ve TNF-a gibi belirli sitokinlerin arttigi gosterilmistir (Hirsch ve
ark., 2017). Pulpal enflamasyonda rol oynayan molekiiller ile pulpal enflamasyonu
degerlendirmede yararlandigimiz ~ klinik bulgular arasindaki iliskinin ortaya
konulabilmesi, pulpal enflamasyonu degerlendirmede yeni teshis yontemlerinin
gelistirilmesini ve bdylece pulpal enflamasyonun daha dogru degerlendirilebilmesini
saglayabilecektir (Hirsch ve ark., 2017).

Pulpal yanitta gorev alan sitokinlerin immiinolojik olarak degerlendirilmesinde
giinlimiizde en sik tercih edilen ve altin standart olarak gosterilen yontem ELISA’dir
(Vashist, 2013). ELISA, antijen-antikor reaksiyonlarini 6lgmek i¢in en sik kullanilan
yontemdir ve kiiclik miktarlardaki numunelerden bile birden fazla belirtecin
Olgiilebilmesini saglamaktadir (Vashist, 2013; Zhao ve ark., 2014). Bu yontemin diger
immiinodiagnostik yontemlerden daha duyarli oldugu ve daha kesin sonuglar verdigi
bildirildiginden (Zhao ve ark., 2014) ¢alismamizdaki sitokin seviyelerini degerlendirmek
icin bu yontem tercih edilmistir.

Calismamizda, pulpal enflamasyon siirecinde en sik  degerlendirilen
biyobelirteglerden 1L-8, IL-6 ve TNF-a diizeyleri arastirilmig (Hirsch ve ark., 2017) ve
bunlarin yani sira pulpal enflamasyonda daha 6nce hi¢ degerlendirilmemis olan presepsin
diizeyine bakilmistir. Presepsin, 2004 yilinda tanitilmis olan, bakteriyel enfeksiyonlarda

yiiksek duyarliliga ve 6zgiilliige sahip olan sCD14-alttipi olarak tanimlanmis olan yeni
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bir biyobelirtegtir (M. Y. Memar & H. B. Baghi, 2019; Zou ve ark., 2014). Pulpal
enflamasyonlar bakteri kokenli olduklarindan, pulpal enflamasyonlarda presepsinin
erken donemde hizla yiikselerek yeni bir diagnostik belirteg olabilecegi diislincesiyle
calismamizda presepsin diizeyi arastirilmistir.

Calismamizda incelenen biyobelirtegler degerlendirildiginde IL-8, IL-6 ve
presepsin seviyelerinin 12 ay sonunda patoloji gézlemlenen dislerde istatistiksel olarak
farkliliga sahip oldugu goriiliirken, TNF-o 6l¢iim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark elde edilmemistir. IL-8, IL-6 ve presepsin seviyelerinin artis1 ile patoloji
gelismesi arasinda anlamli iliski bulunmasi bu biyobelirteglerin pulpanin siddetli
enflamasyonu durumunda artig gosterdigini diisiindiirmektedir. Pulpal enflamasyonda rol
oynayan sitokinlerin degerlendirildigi pek ¢ok ¢alismada IL-8 ve IL-6, normal pulpaya
kiyasla enflamasyonun ilerlemis oldugu pulpitis durumunda anlamli olarak yiiksek
diizeyde tespit edilmis olup ¢alismamizin bulgusunu desteklemektedir (Elsalhy ve ark.,
2013; Hirsch ve ark., 2017; Ozdemir ve ark., 2015; Zehnder ve ark., 2003).

TNF-o ise belirgin bir enflamatuar biyobelirte¢ olmakla birlikte bagisiklik
sisteminin enflamatuar reaksiyonlarinin baslatilmasinda ve diizenlenmesinde anahtar rol
oynamaktadir. Pulpal enflamasyon durumunda TNF-a seviyesi degerlendirildiginde geri
doniistimsiiz pulpitis mevcudiyetinde normal pulpaya oranla daha yiiksek oranda oldugu
goriilmektedir (Elsalhy ve ark., 2013; Pezelj-Ribaric ve ark., 2002). Calismamizda, TNF-
a seviyesi ile patoloji gelisimi arasinda bir iligki bulunamamasi onceki c¢alismalarin
aksine  TNF-a’nin  pulpal enflamasyonu ifade etmede yetersiz kaldigini
diistindiirmektedir. Ancak, ElSalhy ve ark.’nin yaptiklar1 ¢calismada enflamatuar sitokin
olan IL-8, IL-6 ve TNF-a’nin geri doniisiimsiiz pulpal enflamasyonda belirgin artis
gosterdigi bunun yani sira bu enflamatuar belirtegler ile birlikte artis gosteren anti-

enflamatuar bir belirte¢ olan IL-10’un bu belirtegler ile oran1 kiyaslandiginda sadece
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TNF-a ile birlikte belirgin sekilde artis gostererek TNF-0/ IL-10 oraninin normal pulpa
ile geri doniisiimsiiz pulpitis durumunda istatistiksel olarak farklilik gdstermedigi
belirtilmistir. Bu durumda, IL-6/IL-10 ve IL-8/IL-10 oranlarmin geri doniisiimsiiz
pulpitiste, normal pulpaya kiyasla anlamli olarak daha yiiksek bulunmasi IL-8 ve IL-6’nin
oranin geri doniisiimsiiz pulpitisin ¢ok daha iyi belirtegleri olma potansiyeline sahip
oldugunu gostermektedir (Elsalhy ve ark., 2013). Calismamizdaki bulguya bakildiginda
TNF-o’nin patoloji iizerinde etkisinin olmamasi enflamatuar sitokinlerle birlikte
salgilanan IL-10 gibi antienflamatuar sitokinlerin TNF-o’nin etkisini baskiladigini
diisiindiirmektedir. Zanini ve ark.” nin yaptiklari sistematik derlemede TNF-a’nin akut
faz enflamatuar proteinleri uyaran ve enflamatuar sitokin tliretimini indiikleyen bunun
yant sira dis pulpasinin enfeksiyona tepkisi i¢in gerekli olan bir antienflamatuar aract
gorevi gorerek antienflamatuar sitokin artigini uyardig: bildirilmis olup bu diisiincemizi
desteklemektedir (Zanini ve ark., 2017).

Yapilan calismalarda, TNF-o’nin irreversibl pulpitiste en yiiksek konsantrasyona
ulagtiktan sonra enflamasyon siirecinin ileri sathalarinda giderek azaldigi, TNF
konsantrasyonundaki azalmanin dokunun geri doniisiimsiiz enflamasyonun geg¢ fazinda
oldugunu ve dokunun total nekroza dogru ilerledigini gosterdigi bildirilmistir (Pezelj-
Ribaric ve ark., 2002; Tani-Ishii ve ark., 1995). Calismamizda 12 ay sonundaki patoloji
gelisen ve gelismeyen hasta grubu arasinda TNF-o degeri agisindan istatistiksel olarak
farklilik olmamasi, patoloji goriilen gruptaki pulpal enflamasyon seviyesinin ilerlemesi
nedeniyle TNF-o’nin zamanla azalarak enflamasyon siireci oncesindeki degerlere
yaklasmis olabileceginden kaynaklanabilir.

Presepsin, LPS-LBP komplekslerinin reseptorii olan CD14’tin hiicre zarina
baglantisinin kopmas1 veya hiicre tarafindan {iretilmesi ile ¢oziinebilir hale gelen

CD14’1in alt tipidir (Zou ve ark., 2014). LPS, gram negatif bakterilerin bir komponenti
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olup gram negatif bakteri enfeksiyonlarinda CD14 reseptorii artis gostermekte ve buna
bagl olarak presepsin seviyesi de artmaktadir. CD14’e baglanan bu kompleks TLR-4
araciligi ile hiicre icerisine iletilmekte ve dogal bagisiklik sistemi aktive hale gelerek,
TNF-a, IFN-y, IL-1pB, IL-8 ve IL-6 gibi sitokinlerin salimi1 uyarilmaktadir (Farges ve ark.,
2009; Zou ve ark., 2014). Calismamizda presepsin seviyesi ile birlikte IL-6 ve IL-8
miktarinda istatistiksel olarak anlamli bir artis goriilmesi bu olaylar zinciri ile
aciklanabilir.

Dis ciirliklerine sebep olarak pulpal enflamasyona yol agan temel patojenlerin
gram pozitif (streptokok, lactobasil ve aktinomiges) bakteriler oldugu bilinmektedir
(Farges ve ark., 2009). LPS, gram negatif bakterilerin bir komponenti olmasina ragmen
presepsinin gram-pozitif ve gram-negatif bakteriyel enfeksiyonlari olan hastalar arasinda
duyarliliginin farkli olmadigi tespit edilmistir (Zou ve ark., 2014). Boylece, ¢alismamizda
presepsinin, pulpal enflamasyon durumunda anlamli olarak yiikselen bir biyobelirteg
olarak literatiire gegebilecegi gosterilmistir.

Diger biyobelirteglere bakildiginda, 1L-8 ve IL-6 seviyeleri arasinda da pozitif
korelasyon oldugu tespit edilmistir. Proenflamatuar sitokin olan IL-8 ve IL-6’nin
enflamasyon siirecinde birbirlerini uyardigi ve aralarinda pozitif koralasyon oldugu
onceki ¢alismalarda gosterilmis olup bulgumuzu desteklemektedir (Elsalhy ve ark., 2013;
Ozdemir ve ark., 2015; Zehnder ve ark., 2003). TNF-o’nin ise diger biyobelirteglerle
arasinda iligki tespit edilememistir. Kokkas ve ark.’nin (2007) TNF-o’nin pulpal
enflamasyondaki mevcudiyetini degerlendirdikleri calismada normal ve geri doniistimli
pulputis durumunda TNF-a diizeyi agisindan bir farklilik bulunmazken, geri doniisiimsiiz
pulpitis varhiginda yiiksek bulunmustur. IL-8 ve IL-6’ya bakildiginda ise geri
doniistimsiiz pulpitiste belirgin olmakla birlikte geri doniistimlii pulpitiste de artis s6z

konusudur (Brizuela ve ark., 2020; Elsalhy ve ark., 2013). Mevcut ¢alismalar goz 6niine
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alindiginda, calismamiza dahil edilen dislerde geri doniisiimlii pulpitis mevcudiyeti kabul
edildiginden TNF-a seviyesinin IL-8 ve IL-6 seviyelerine uyumlu artis géstermemesi
calismamizdaki bu sonucu agiklayabilmektedir.

Pulpotomi tedavisinde prognozun arttirtlabilmesi i¢in pulpanin enflamasyon
durumunu dogru tespit edebilmek 6nemlidir (Gonzalez-Lara ve ark., 2016). Giiniimiizde,
hastanin klinik ve ragyografik semptomlarin1 degerlendirmek disinda hasta basinda
pulpal enflamasyonu degerlendirebilecegimiz bir yontem bulunmamaktadir ve bu durum
yanlis teshis ve devaminda yanlis tedaviye yol agabilmektedir (Hirsch ve ark., 2017;
Mutluay ve ark., 2018). Pulpal enflamasyonun teshisinde altin standart olarak pulpanin
histolojik analizi gosterilmektir (Aminabadi ve ark., 2017). Geg¢mis yillarda yapilan
caligmalara bakildiginda, pulpal enflamasyonun klinik semptomlart ile histolojik
analizleri arasinda bir iligki tespit edilememistir (Baume, 1970; Dummer ve ark., 1980).
Ancak, Gopinath ve Anwar’in (2014) calismasinda pulpal enflamasyonun klinik
bulgular ile histolojik bulgular1 arasinda anlamli iligski oldugu goriilmektedir. Benzer
sekilde, Ricucci ve ark.’nin (2014) yaptiklar1 ¢alismada ise geri doniisiimlii ve geri
dontisiimsiiz pulputisin klinik semptomlar: ile histolojik bulgular arasinda korelasyon
tespit edilmis olup, bu korelasyonun geri doniisiimlii pulpitiste daha giiclii oldugu
gosterilmistir. Pulpal enflamasyonun dogru teshisinde histolojik analizler 6n plana ¢iksa
da enflamasyon durumunda salgilanan sitokin ve kemokinler de enflamasyonun
tespitinde 6nemli parametlerdir (Hirsch ve ark., 2017). Calismamizin bulgularina
baktigimizda, klinik olarak geri dontigiimlii pulpitis teshisi konulan hastalardan elde
edilen sitokin seviyeleri ile klinik bulgular (agri, kanama zamani ve siddeti) arasinda
anlaml iligki tespit edilmis olup Ricucci ve ark.’nin (2014) bulgusunu destekler

niteliktedir.
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Ciirtik veya travmaya maruz kalan pulpanin tamir edilebilirligini veya hastalik
durumunu degerlendirebilmek i¢in ¢esitli yaklagimlar olmasina ragmen, hangi yontemin
veya bunlarin kombinasyonunun en dogru bilgiyi verecegi konusunda heniiz bir fikir
birligine varilamamustir (Levin ve ark., 2009). Pulpanin durumunu degerlendirmede rutin
olarak kullandigimiz mevcut tani yontemlerinin simirlamalarinin oldugu gercegi
bilindiginden, gelecekte molekiiler degerlendirme yontemlerinin umut vaad edici oldugu
on goriilmektedir (Hirsch ve ark., 2017). Giiniimiizde, pulpanin enflamasyon durumunu
degerlendirmede hasta basinda kullanilabilecek kantitatif bir yontem mevcut degildir
ancak periodontoloji alaninda hasta basi kitlerin kullanildig: bilinmektedir (Sorsa ve ark.,
2016). Calismamizda arastirilan biyobelirteclerden biri olan presepsin, bakteri
enfeksiyonlarinda hizla yiikselmektedir ve sepsis gibi ciddi tablolarda hizlica
degerlendirilebilmesi i¢in acil servisler, yogun bakim iiniteleri gibi alanlarda hizli tani
kitleri ile Olg¢iilebilmektedir. Tam otomatik PAT-HFAST presepsin olglim sistemi
“chemiluminescent immunoassay” (CLEIA) prensibine dayanan yeni, yiiksek hassasiyete
sahip, 17 dakika iginde sonug veren tiim kan 6rneklerini analiz etmek igin gelistirilmis bir
sistemdir (M. Y. Memar & H. B. Baghi, 2019). Bulgularimiza baktigimizda presepsinin
patoloji gelisiminde rol oynayabilecegi ayrica, klinik bulgularla da iligkili oldugu
goriilmektedir. Bu biyobelirtecin belirlenmesinde, tip alaninda kullanilan kitlerin dis
hekimligi alanina uyarlanabilmesi halinde hasta basi kitlerinin pulpal tedavilerden 6nce
kanama Ornegi ile Olglim yapabilecek ve boylece pulpal durumun dogru sekilde
degerlendirebilmesinin 6niinii agarak ideal tedaviler yapmamiza yardimei olabilecegini
diisiinmekteyiz.

Pulpotomi tedavisinde koronaldeki enfekte pulpa uzaklastirildiktan sonra kanama
kontrolii saglanmali, kanayan doku fiizerine pulpotomi materyali uygulanmamalidir.

Ayrica, kanamali pulpa dokusu ile pulpotomi materyali arasinda pihti olusumu
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engellenmelidir (Canoglu ve ark., 2022). Aksi halde, olusan kan pihtisi patojenik
mikroorganizmalar i¢in kiiltlir ortami olusturabilir veya enflamatuar hiicreleri alana ¢geken
kemotaktik faktorler salgilayarak enflamasyon siireci baslatabilir. Bunun yani sira,
pulpotomi materyali ile pulpa arasinda bariyer olusturarak materyalin pulpa tizerindeki
etkisini kisitlayabilir (Donnermeyer ve ark., 2022).

Kanamanin hemostatik ajanlar kullanilmasina ragmen durdurulamamasi kalan
pulpa dokusunun enflame oldugunu veya dokuda parsiyel nekroz olustugunu akla
getirmeli ve bu durumda pulpektomi tedavisi tercih edilmelidir (Fuks ve ark., 2010).
Pulpotomi tedavisinde kanama kontrolii saglamak amaciyla siklikla salin, demir stilfat
veya sodyum hipoklorit (SH) soliisyonlari tercih edilmektedir (Canoglu ve ark., 2022).
SH; yiiksek pH’1 sayesinde genis antimikrobiyal aktiviyete sahip olmasi, iyi bir organik
doku ¢oziicii olmasi sayesinde pulpotomi materyali yerlestirilmeden 6nce piht1 ve
kalintilarinin ¢dziinmesini ve de organik biyofilm igermeyen dentin pulpa arayiizii
olugsmasimi saglamasi gibi Ustiin 6zellikleri nedeniyle 6ne ¢ikmaktadir (Akcay & Sari,
2014). Ayrica, SH'nin terapotik dozlarda kanama ve enfeksiyon kontrol maddesi olarak
biyouyumlu bir ajan oldugu gosterilmistir (Akcay & Sari, 2014). SH'nin terapotik doz
aralig1 kesin olarak ifade edilmemis olmakla birlikte vital pulpa tedavilerinde %1.25- 2.5
araligindaki dozlar tavsiye edilmektedir (Canoglu ve ark., 2022). Calismamizda, 6ne
cikan Ozellikleri géz Oniine alindigindan %2.5’lik SH, kanama kontrolii saglamak
amaciyla kullanilmistir.

Pulpotomi tedavisi uygulanacak siit dislerinde tedavi prognozunu etkileyecek bir
baska etken ise uygulanacak materyal veya yontemdir. Bu tedavide tercih edilecek
materyal, pulpa ve ¢evre dokulara zarar vermemeli, alkalen yapida olmali, biyouyumlu
olmali, tamir ve reperatif dentin olusumunu desteklemeli, fizyolojik kok rezorpsiyonunu

bozmamali, radikiiler pulpanin iyilesmesini saglamali ve bakterisit olmalidir (Pinkham
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ve ark., 2009a). Gliniimiizde, pulpotomi tedavisinde kullanilan materyallerin basarilarinin
degerlendirildigi meta analiz ve sistematik derlemelerde biyomateryaller daha basarili
bulunmasina ragmen en ideal materyale ait bir kanit bulunmamaktadir (Bossu ve ark.,
2020; Guo ve ark., 2023).

FK ge¢miste uzun siire pulpotomi materyali olarak basariyla kullanilmis olup,
pulpotomi tedavisinde altin standart olarak kabul edilmistir. Yiiksek basar1 oranina
ragmen FK’nin kok pulpasinda iyilesmeyi desteklemedigi ve tamir dentini olusumunu
uyarmadig1 gosterilmistir (Massler, 1959). Ayrica, pulpada kronik enflamasyona hatta
pulpa nekrozuna sebep olmasi, takiplerde internal rezorpsiyonlarla karsilagilmasi
bunlarin yam sira, sistemik yayilim gostermesi, sitotoksik ve karsinojenik olmasi gibi
sebepler gliniimiizde klinik kullanimda terk edilmesine sebep olmustur (Fuks A.B 2016b;
IARC, 15 Jun 2004.).

Giiniimiizde siklikla tercih edilen biyomateryallerden olan MTA ile FK’nin
basarisinin kiyaslandig1 meta-analiz ¢alismasinda FK’nin basarisinin %65.5-100 arasinda
degistigi, MTA’ nin basar1 oraninin ise %80-100 arasinda oldugu gosterilmis olup
MTA’nin FK’nin yerini alabilecek daha basarili bir materyal olabilecegi bildirilmistir
(Fallahinejad Ghajari ve ark., 2008). Siklikla tercih edilen bir bagska biyomateryal olan
Biodentine™ ile FK basarisinin degerlendirildigi meta-analiz ¢alismasinda ise FK’nin
basar1 oram1 %85, Biodentine™ ’nin basari orani %98 olarak bildirilmis olup
Biodentine™’nin pulpotomi tedavisinde kullanilabilecek, FK’den daha {istiin bir
materyal oldugu gosterilmistir (Jasani ve ark., 2022). Juneja ve ark.’nin yaptiklar
calismada ise MTA, Biodentine™ ve FK’nin pulpotomi tedavisindeki basarisi
degerlendirilmis ve 18 ay sonundaki basar1 oranlari sirasiyla %100, %86.6 ve %73.3
olarak gosterilmis olup MTA grubunda klinik ve radyografik olarak %100 basari

bulunmas1 giinlimiizde ideale en yakin pulpotomi materyalinin MTA oldugunu
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diistindiirmektedir (Juneja & Kulkarni, 2017). Calismamizda, giiniimiizde FK ile yapilan
pulpotomi tedavisine alternatif olarak uygulanabilecek, basari orani yiiksek oldugu
bilinen MTA, NeoMTA™ ve Biodentine™ ile klinikte diisiik maliyeti ve uygulama
kolaylig1 olan ZOE’nin pulpotomi tedavisi sonras1 12 aylik takip sonucunda basari
oranlar1 degerlendirilmistir.

Calismamizda MTA grubundaki dislerin 12 ay sonunda klinik ve radyografik
olarak basarili oldugu gosterilmistir. Literatiir tarandiginda MTA’nin 12 ay sonundaki
basarisinin %80-100 oldugu goriilmektedir (Agamy ve ark., 2004; Fallahinejad Ghajari
ve ark., 2008; Guo ve ark., 2023; Haideri ve ark., 2021; Juneja & Kulkarni, 2017).
Yapilan giincel bir ¢alismaya bakildiginda, 12 ay sonunda MTA ile yapilan pulpotomi
tedavisinin klinik basarisinin %97 radyografik basarist1 %100 olarak gosterilmis olup
calisgmamizin bulgusunu desteklemektedir (Haideri ve ark., 2021). MTA’ ’nin klinik ve
radyografik basarisinin daha diisiik tespit edildigi Agamy ve ark.’nin (2004) yaptiklar
caligmada ise WMTA nin klinik ve radyografik basaris1 %80 olarak tespit edilmis olup,
pulpa histolojik olarak analiz edildiginde GMTA’ya gore WMTA ile pulpada daha fazla
enflamasyon gelismesi basarisizligin nedeni olarak gosterilmistir. Ahuja ve ark.’nin
(2020) yaptiklari ¢alismada ise 9 ay sonunda MTA ve Biodentine™’nin radyografik
basarisi sirastyla %60 ve %95 olarak tespit edilmis ve pulpotomi tedavisinde basar1 orant
birbirine benzer olarak gosterilen bu iki materyalden MTA nin daha basarisiz olmast, bu
gruptaki dislerin pulpal enflamasyon durumunun ilerlemis olmasina ragmen klinik belirti
vermemesinden kaynaklanan yanlis pulpal enflamasyon teshisi nedeniyle olabilecegi
ifade edilmistir. Guo ve ark.’nin (2023) yaptiklar1 giincel bir meta-analiz ¢alismasinda ise
pulpotomi tedavisinde kullanilabilecek en basarili materyal degerlendirilerek, FK’nin
MTA ve Biodentine™” den oldukga geri kaldig1 gosterilirken dahil edilen tiim ¢aligmalar

g6z Oniine alindiginda MTA’nin basarist 90.5%, Biodentine™’nin ise 83.5% oldugu
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tespit edilmis olup ideale en yakin pulpotomi materyalinin MTA olabilecegi ifade
edilmistir.

NeoMTA™ 2015 yilinda piyasaya siiriilen yeni bir trikalsiyum silikat simandir ve
literatiire bakildiginda bu yeni materyalle ilgili ¢ok az ¢alismayla karsilasilmaktadir.
NeoMTA™’nin 12 ay sonundaki klinik ve radyografik basarisinin ProRoot MTA ile
kiyaslandig1 calismada, NeoMTA™’nin 12 ay sonundaki klinik ve radyografik basarisi
strayla %100 ve %97.5, ProRoot MTA nin ise %97.4 ve %94.9 olarak gosterilmis olup
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (Alsanouni & Bawazir, 2019). Cordell
ve ark.’nin (2021) yaptiklari ¢alismada ise 12 ay sonunda NeoMTA™ ile pulpotomi
tedavisi uygulanan dislerde klinik ve radyografik bir patoloji ile karsilagilmamis olup,
NeoMTA™’nin  pulpotomide kullanilabilecek iistiin bir materyal olabilecegi
bildirilmistir. Calismamizda ise 12 ay sonunda NeoMTA™’nin klinik ve radyografik
basarist sirastyla %92.3 ve %81.5 olarak gosterilmis olup diger klinik takipli
calismalardan daha diisiik basar1 saglandig1 goriilmektedir. Basarisizlik goriilen 5 disten
2’sinde internal rezorpsiyon, geri kalan 3’linde ise furkasyon alaninda patoloji tespit
edilmistir. Holan ve ark. internal rezorpsiyonun klinik bir sesmptom verene kadar klinik
olarak basarisizlik sayllmamasi gerektigini bildirdiginden bu hastalar radyografik olarak
basarisiz sayillmis ve klinik bir semptom goriilene kadar takip edilmesine karar verilmistir
(Holan ve ark., 2005). Alsanouni ve Bawaizir’in (2019) ¢alismasinda sadece tek diste
eksternal rezorpsiyon goriilmesi ¢aligmamizdaki patoloji sebeplerinden farklidir. Yapilan
caligmalarda NeoMTA™’nin Biodentine™ ve MTA kadar biyouyumlu bulunmasi,
sitotoksisitesinin diisiik olmasi, diger biyomateryallere benzer sekilde dentin kopriisti
olusumunu desteklemesi gibi 6zellikler g6z 6niine alindiginda, giiniimiizde pulpotomi
tedavisinde kullanilabilecek alternatif bir biyomateryal oldugu goriilmektedir

(Tanomaru-Filho ve ark., 2017; Tomas-Catala ve ark., 2018).
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Biodentine™, 2009 yilinda piyasaya siiriilmiis olan, yiiksek biyouyumluluk, daha
hizli sertlesme, daha az porozite ve yogunluk, daha yiiksek basing dayanimi ve baglanma
kuvveti, daha fazla ve derine Ca*? iyon salim1 gibi iistiin biyolojik ve fiziksel 6zellikleri
olan kalsiyum silikat kokenli biyomateryaldir (Rajasekharan ve ark., 2014). AAPD’nin
2016 yilindaki kilavuzunda 2 yildan uzun siire agi1zda kalmasi beklenen siit disi pulpotomi
tedavisinde MTA ve FK o6nerilmesine ragmen yeni ¢alismalar Biodentine™’nin {istiin
Ozellikleri nedeniyle pulpotomi tedavisinde uygulanabilecek alternatif bir materyal
olduguna isaret etmektedir (Ahuja ve ark., 2020; Jasani ve ark., 2022; Kaur ve ark., 2017).
Biodentine™’nin pulpotomi tedavisindeki basarisinin degerlendirildigi 2015 sonrasi
yapilan klinik takipli ¢aligmalarda basar1 oraninin %79-100 arasinda oldugu
goriilmektedir (Ahuja ve ark., 2020; Chotitanmapong ve ark., 2019; Cuadros-Fernandez
ve ark., 2016; Celik ve ark., 2019; El Meligy ve ark., 2019; Juneja & Kulkarni, 2017;
Kusum ve ark., 2015).

Bulgularimiza bakildigina Biodentine™ grubundaki dislerin klinik basarisinin
sirastyla 6 ve 12 ay sonunda %85.8 ve %82.1 oldugu, radyografik basarilarinin ise
sirastyla %75 ve %67.9 oldugu saptanmistir. Bu durumda Biodentine™ grubunun basari
oraninin literatiiriin altinda kaldig1 goriilmektedir. Calismamiz, biasi Onlemek igin
randomize olarak yiiriitiildiigiinden bu gruba dahil edilen dislerde tesadiifen pulpal
enflamasyon durumunu degerlendirdigimiz sitokin seviyelerinin nispeten yiiksek
seyretmesi bu sonuca neden olmus gibi goriinmektedir. Bu nedenle, 6rneklemde hata
oranini en aza indirgemek i¢in drneklem biiyiikliigliniin daha fazla oldugu calismalarin
yapilmasini onermekteyiz.

Calismamizdaki Biodentine™ grubundaki 12 ay sonunda radyografik olarak
patoloji saptanan 9 disin 5’inde internal rezorpsiyon 4’{linde ise furkasyon alaninda lezyon

tespit edilmistir. Internal rezorpsiyon tespit edilen dislerden sadece bir tanesinde klinik
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basarisizlik saptanmis ve kanal tedavisi yapilmis, kalan 4 diste klinik patoloji
saptanmadigindan takip edilmesine karar verilmistir. Calismamizin bulgusuna benzer
olarak Chotitanmopong ve ark.’nin (2019) yaptiklar1 ¢alismada Biodentine™’nin 6 ay
sonundaki radyografik basaris1 %79 olarak gosterilmis olup radyografik patolojinin kanal
i¢i kalsifikasyon olusumu sebebiyle oldugu ve internal rezorpsiyon bulgusunun FK
grubunda goriildiigi bildirilmistir. Calismamiza uygun olarak yapilan bazi ¢alismalarda
da Biodentine™ grubunda internal rezorpsiyon meydana gelmis ve bu disler radyografik
olarak basarisiz kabul edilerek klinik bir patoloji saptanmadigi i¢in takip edilmistir
(Juneja & Kulkarni, 2017; Kusum ve ark., 2015).

Biodentine™’nin klinik ve radyografik basarisinin FK ile kiyaslandigi yakin
tarihlerde yapilan meta analiz caligsmalar1 degerlendirildiginde, Jasani ve ark. (2022) 12
ay sonundaki klinik ve radyografik basarmin Biodentine™’de daha yiiksek oldugunu
ortaya koyarken, Firoozi ve ark. (2021) ve Shafaee ve ark. (2019)’nin yaptiklari
caligmalarda ise Biodentine™ ve FK’nin basarisi benzer bulunmustur. FK’nin
giintimiizde kullanimi kisitlandigindan, ideal pulpotomi materyali arayis1 i¢inde goze en
cok carpan materyallerin MTA ve Biodentine™ oldugu diisiiniilmektedir. Literatiire
bakildiginda, MTA ve Biodentine™’nin pulpotomi tedavilerindeki basarilarinin
kiyaslandigi ¢alismalarda Biodentine™’nin daha basarili bulundugu (Ahuja ve ark.,
2020; Bani ve ark., 2017) veya MTA’nin daha basarili bulundugu (Juneja & Kulkarni,
2017; Kusum ve ark., 2015; Niranjani ve ark., 2015) ya da ikisi arasinda fark tespit
edilemeyen (Cuadros-Fernandez ve ark., 2016; Celik ve ark., 2019) pek c¢alismayla
karsilagilmaktadir. Bu iki materyalin kiyaslandigi yakin tarihli (2022-2019) meta
analizler incelendiginde MTA’nin  klinik ve radyografik basar1 oraninin
Biodentine™’den yiiksek oldugu ve giiniimiizde ideale en yakin pulpotomi materyalinin

MTA oldugu goriilmektedir (Guo ve ark., 2023; Shafaee ve ark., 2019). Calismamizda
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da MTA’nin 12 ay sonunda klinik ve radyografik basar1 oranin %100 olmas1 ideale en
yakin materyalin MTA oldugunu distindiirmektedir. Bununla birlikte dislerdeki
enflamasyon durumunun basari iizerindeki etkisi goz ardi edilmemelidir.

ZOE, antibakteriyel ve analjezik Ozellikleri, etkili bir sizdirmazlhik saglayarak
mikrosizintiyr onleme ve bu sayede tekrarlayan enfeksiyonu sinirlandirma ayrica diisiik
maliyeti sayesinde uzun yillar boyunca pulpotomi tedavisinde tercih edilmistir
(Gonzalez-Lara ve ark., 2016; Pratima ve ark., 2018). ZOE ge¢miste pulpotomi
tedavisinde kalan pulpa dokusunun canli kalmasini saglayan koruyucu bir ajan olarak
tanitilmistir. Ancak, direkt pulpa dokusu iizerine uygulanmasi durumunda pulpada kronik
enflamasyona sebep olarak internal rezorpsiyonlara sebep oldugu bildirilmistir (Goerig
ve ark., 1980). Calismamizdaki bulgulara bakildiginda ZOE materyalinde 6.aydaki
radyografik basar1 oran1 %96.2 iken 12.aydaki orani ise %92.3 olarak hesaplanmistir.
Klinik basari oranina bakildiginda ise 6. ve 12.aydaki basar1 oraninin degismedigi ve
%96.1 oldugu tespit edilmistir. Patoloji tespit edilen 2 diste de internal rezorpsiyon tespit
edilmesi literatiirde daha once belirtilen basarisizlik nedeniyle uyumludur. Gegmis
yillardaki ¢aligmalara bakildiginda ZOE ile uygulanan pulpotomi tedavisinin basarisi
yaklasik %55 oraninda gosterilmesi ZOE’nin pulpotomi i¢in ideal bir materyal olma
konusunda daha geride kaldigin1 diisiindiirmektedir (Berger, 1965; Gonzalez-Lara ve
ark., 2016; Hansen ve ark., 1971). Fakat, gegmis yillardaki tedavi protokollerinde disin
yeterince izole edilememesi veya sizdirmaz sekilde restore edilememesi buna neden
olmus olabilir. 2016 yilinda Gonzalez ve ark.’nin (2016) yaptiklar1 daha giincel bir
calismaya bakildiginda ZOE ile yapilan pulpotomi tedavisinin 12. aydaki basar1 orani
%96.6 olarak gosterilirken 24.ayda %84.5 olarak saptanmis olup ¢alismamizin bulgusunu
desteklemektedir. Pratima ve ark.’nin (2018) yaptiklar1 ¢aligmada ise MTA ve ZOE

karsilastirilmis, 12 ay sonundaki klinik ve radyografik basar1 oranlar sirasiyla %100 ve
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%94 olarak gosterilmis olup iki grup arasinda fark tespit edilememistir. Caligmamizin
bulgusu ve literatiirdeki c¢alismalar 1s18inda  ZOE’nin pulpotomi tedavisinde
kullanilabilecek basarili bir materyal olabilecegi goriilmektedir.

Pulpotomi tedavisi ardindan restorasyon se¢imi prognozu etkileyen Onemli
faktorlerdendir (Amlani & Brizuela, 2022; Kaur ve ark., 2023). Klinikte tedavi sonrasi
siklikla tercih ettigimiz rezin restorasyonlar; sizintilara neden olarak ikincil ¢liriiklerin
gelismesine, zamanla diste ve restorasyonda kirilmalara, postoperatif hassasiyete ve uzun
donemde renklenmelere neden olabilmektedir (Pei & Chen, 2023). Bu nedenle PCK ,
ciddi sekilde hasar gormiis ve ciirlimiis siit dislerinin kalan dokusunu onarma, tam
kaplama saglama ve bdylece marjinal sizintiy1 dnleyerek ikincil ¢iiriiklerin olugmasini
engelleme, minimum teknik hassasiyet gerektirme ve yapistirma sirasinda oral kosullar
uygun olamasa bile ideal stabilizasyon saglama gibi iistiin 6zellikleri sayesinde siit
diglerinin restorasyonunda altin standart olarak kabul edilmistir (Amlani & Brizuela,
2022; Kaur ve ark., 2023). AAPD (2017) siit az1 dislerinde pulpa tedavisinden sonra nihai
restorasyon secenegi olarak PCK’y1 6nermektedir. Uzun takipli ¢alismalara bakildiginda,
pulpotomi sonrasinda kalan pulpa dokusu MTA gibi sizdirmaz bir materyalle Ortiilmiis
olsa bile PCK’nin tedavi basarisi iizerinde onemli rol oynadigi goriilmektedir (Atieh,
2008; Kang ve ark., 2015). PCK’nin iistiin basarisina ragmen en biiyiik dezavantaji estetik
problem olmasimin yani sira plak birikimine neden olarak diseti enfeksiyonlarina da
yatkinlig1 arttirmasi olarak gosterilmistir (Kaur ve ark., 2023; Pei & Chen, 2023).
Calismamizda da siit dislerinin restoratif tedavisinde altin standart olarak kabul edilen
PCK, hem tedavi edilen dislerin prognozunu arttirmak hem de bu disleri ¢evresel
etkenlerden uzaklastirarak tedavimizin basarisini daha dogru degerlendirebilmek

amaciyla tercih edilmistir.
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Giliniimiizde, pulpotomi tedavisinde yiliksek klinik ve radyografik basar
beklenilen materyallerde basarisizlik tespit edilmesi pulpal enflamasyonun klinik olarak
dogru tespit edilememesi veya pulpal enflamasyon mevcut olmasina ragmen heniiz klinik
olarak kendini gostermemesinden kaynaklanabilir (Gonzalez-Lara ve ark., 2016).
Sonmez ve ark.’nin (2008) yaptiklar1 calismada yiiksek basar1 beklenen MTA
biyomateryalinin FK ve DS ile yapilan pulpotomi tedavisinden daha diisiik basari
gOstermesi veya tam aksine Pratima ve ark.’nin (2018) calismasinda daha diisiik basari
beklenen ZOE materyalinin MTA kadar basarili bulunmas1 pulpotomi tedavisinde pulpal
enflamasyon durumunun kullanilan materyalden daha etkili oldugunu gostermektedir.
Calismamizda da literatiir 1518inda, daha yiiksek basar1 beklenen Biodentine™ ve
NeoMTA™ gruplarinda daha fazla basarisizlik tespit edilmesi, pulpal enflamasyonu
belirlemek i¢in kullandigimiz sitokinlerin ortalamasinin ROC analizi ile elde edilen esik
degerin tizerinde olmasindan yani bu dislerde enflamasyon seviyesinin diger gruplarin
tizerinde olmasindan kaynaklandigr disiiniilmektedir. Pulpotomide kullanilan
materyallerin kiyaslandigi g¢alismalarin neredeyse higbirinde pulpanin tedavi Oncesi
durumunun degerlendirilmesinde sitokin seviyelerinin 6l¢lilmesi gibi siibjektif verilerin
olmadig1 goriilmekte ve c¢alismamizin bu konuda literatiire Onciililk edecegi
diisiiniilmektedir. Calismamiza benzer olarak Ozdemir ve ark.’min (2015) yaptiklar:
calismada KH, FK ve MTA ile pulpotomi tedavisi yapilmadan o6nce IL-1a, IL-6 ve IL-8
seviyeleri Ol¢iilmiis ve sitokin seviyelerinin tedavi basarisinda rol oynadig: gosterilmistir.
Ayni caligmada, bizim c¢alismamizdaki ¢ikarimimizdan farkli olarak kullanilan
materyalin Ortiictiliigi ve iyilestirme giiciiniin de basar tizerinde etkili oldugu ifade
edilmistir.

Calismamizda daha basarisiz bulunan NeoMTA™ ve Biodentine™ grubunda

sitokin sevilerinin yiiksekligi esik degerin iizerinde olmasina ragmen istatistiksel olarak
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anlamli olmamas1 6rneklem biiylikliiglimiiziin, ¢alismamizda kullanilacak malzemelerin
maliyeti ve hasta takiplerinin zor olmasi gibi sebeplerden dolayr daha az sayida
tutulmasindan kaynaklanmaktadir. Bunun yam sira, calismamizdaki gruplara secilecek
dislerin randomize olarak belirlenmesi nedeniyle NeoMTA™ ve Biodentine™ gruplarina
enflamasyon seviyesinin daha yiiksek seyrettigi dislerin tesadiifen dahil edilmesi bu
gruplarda daha fazla basarisizliga sebep olmus gibi goriinmekte ancak, enflamasyonun
yiiksek oldugu dislerin bu gruplarda yer almasi tek bagina materyallerin basarisizligini
yansitmamaktadir.  Literatiire bakildiginda pulpotomi tedavisinin  basarisinin
degerlendirilmesinde tek basina materyallerin veya sitokin seviyelerinin karsilastirildigi
pek ¢ok ¢alisma goriilmektedir. Ancak, bu iki konu pulpotomi tedavisinin temelini
olusturmaktadir ve birbirinden ayr1 kiyaslanmamalidir. Bu nedenle, ¢alismamiza benzer
daha fazla calismanin yapilmasi gerektigi goriilmektedir.

Calismamizin bulgular1 1s181inda, pulpotomi tedavisi dncesinde yiikselen ve pulpal
enflamasyonun ilerlemis olduguna isaret eden IL-6, IL-8 ve presepsin seviyelerinin
yiiksek seyretmesi ile tedavi sonrasinda patoloji gelismesi arasinda anlamlr iligki tespit
edilmistir. Bu belirteglerin ROC analizi sonucunda elde edilen esik degerleri IL-6 icin
217, IL-8 i¢in 202.825 ve presepsin igin 329.435 olarak hesaplanmistir. Diger bir belirteg
olan TNF-a’nin ise patoloji durumunu dogru tahminleme giicliniin zayif diizeyde ve
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 tespit edilmistir. Bu sitokin seviyelerinin
ortalamalarinin gruplara gore dagilimima bakildiginda, esik deger iizerinde oldugu
goriilen degerlerin oldugu gruplarda daha fazla patoloji gelisimi ile karsilasilmis olup bu
durumda sitokin seviyelerinin pulpotomi tedavisi basarisi {izerinde etkisi oldugu
goriilmektedir. Bu sonuca bakildiginda “Pulpal enflamasyonda rol oynayan IL-8, IL-6,

TNF-a ve presepsin diizeyinin pulpotomi tedavisi basarist tizerine etkisi yoktur” seklinde
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kurmus oldugumuz hipotez 1L-8, IL-6 ve presepsin diizeyinin pulpotomi tedavisi basarisi
tizerine etkisinin olmasi nedeniyle reddedilmistir.

Tim klinik ve biyobelirteg bulgularinin patoloji durumu {izerindeki etkilerinin
modellenmesi igin Ikili Lojistik Regresyon analizi uygulandiginda ise “presepsin”
degiskeninin patoloji durumu {lizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu
belirlenmistir. Hem gram pozitif hem de negatif bakteri enfeksiyonlarinda hizla
yiikselerek sepsisin erken dénem tanisinda 6nemli bir biyobelirteg olan presepsin, ilk kez
pulpal enflamasyon durumunda incelenmis ve pulpal enflamasyon ve ileri asamasinda
patoloji gelisimde rol oynayabilecegi ortaya konulmustur. Tip alaninda presepsinin
degerlendirilebilmesi i¢in hizli tami kitleri bulunmaktadir ve gelecekte bu kitlerin dis
hekimligi alanina uyarlanmasi ile hasta basinda pulpal enflamasyon seviyesinin dogru
sekilde tespit edilerek daha dogru tedavi yaklasimlarina olanak saglayacagi
diisiiniilmektedir. Bu sonugtan yola cikarak “Bakteri enfeksiyonlarinda enflamatuar
yanit olarak artan, sepsisin énemli bir belirteci olan presepsinin pulpal enflamasyonda
bir belirteg olarak rolii yoktur.” seklinde kurmus oldugumuz hipotez 2 reddedilmistir.

Pulpotomi tedavisinde pulpanin enflamasyon diizeyinin yani sira kullanilan
materyalin de bagar1 lizerinde rol oynadigi bilinmektedir. Calisma gruplarimiza
baktigimizda ilk grup olan MTA nin 6 ve 12. aydaki basar1 oran1 %100, ikinci grup olan
NeoMTA™’nin 6. ayda %92.6 iken 12.ayda %81.5, {iglincii grup olan Biodentine™’nin
6. ayda %75 iken 12. ayda %67.9 ve son grup olan ZOE’nin 6.ayda %96.2 iken 12.ayda
%92.3 oldugu gosterilmistir. Bu bulgular 1s1ginda giiniimiizde ideale en yakin pulpotomi
materyalinin MTA olabilecegi goriiliirken, ge¢mis yillarda diisiik basar1 oran1 oldugu
gosterilen, klinikte kolay kullanimi ve ucuz olmasi ile siklikla tercih ettigimiz ZOE nin
uygun kosullar altinda yapilan pulpotomi tedavisinde yiiksek basar1 goOsterebilecegi

ortaya konulmustur. “Pulpotomi tedavisinde kullanilan MTA, Biodentine™, NeoMTA™
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ve ZOE’iin tedavi bagarisi iizerinde birbirlerinden farki yoktur.” seklinde kurmus
oldugumuz hipotez 3; MTA’nin ideale en yakin materyal oldugu, ZOE ile ideal
kosullarda uygulanan pulpotomi tedavisi ile yliksek basar1 elde edilebilecegi, literatiirdeki
calismalardan farkli olarak Biodentine™ ve NeoMTA™’nin daha basarisiz bulunmasi
ve bu materyallerle ilgili daha fazla c¢alisma yapilmasi gerekliligi seklindeki
¢ikarimlarimiz sonucunda reddedilmistir.

Pedodontide uygulanan temel tedavilerin baginda gelen pulpotomi tedavilerinde
prognozun artirilabilmesi daha kompleks tedavilerin Oniine gecilebilmesi ve hasta
konforu ayrica, saglik giderlerinin azaltilmasi acisindan olduk¢a 6nemlidir. Bu nedenle,
pulpotomi tedavisindeki tiim basamaklar gbz oniine alindiginda tedavi basarisinda hangi
basamagin One c¢iktiginin saptanabilmesi ve bunun iizerine yogunlagilmasi,
tedavilerimizin giiciinii arttirarak zaman, hasta konforu, daha fazla ve daha ¢ok insana

hizmet ve de saglik ekonomisi gibi pek cok alanda etkili olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda agri, kanama zamani ve siddeti ile pulpotomi tedavisi sonrasi
patoloji gelisimi arasinda iliski tespit edilmis olup pulpotomi tedavisi 6ncesinde
dikkate alinmasi1 gereken belirtiler oldugu gosterilmistir.

Pulpotomi tedavisi sonrasinda patoloji gelisiminde IL-6, IL-8 ve presepsin
arasinda iliski tespit edilmis olup bu biyobelirte¢lerin pulpal enflamasyonun
ilerlemesi durumunda yiikselebilecekleri gosterilmistir.

. Agni varhigi, kanama zamani ve siddeti ile birlikte IL-6, I1L-8 ve presepsin
biyobelirteglerinin artis gostermesi arasinda anlamli iligki bulunmasi pulpal
enflamasyonun ilerlemesi durumunun Kklinik belirtilerle saptanabilecegini
gostermektedir.

Pulpal enflamasyon durumunda ilk kez degerlendirilen presepsin biyobelirtecinin
pulpotomi tedavisi sonrasi patoloji gelisimi ile iliskili oldugu gosterilmis olup
pulpal enflamasyon durumunda da artig gosteren 6nemli bir biyobelirte¢ oldugu
tespit edilmistir.

Presepsin biyobelirtecinin pulpal enflamasyonda rol oynadiginin gosterilmesi
sonucunda, presepsinin degerlendirilmesinde tip alaninda kullanilan hizli tani
kitlerinin dis hekimligi alanina uyarlanmas: ile gelecekte hasta basi kitleri
gelistirilebilecegi ve pulpal enflamasyonun kantitatif olarak
degerlendirilebilecegi gosterilmistir. Presepsin seviyesinin
degerlendirilebilmesinde esik degerin daha dogru tespit edilebilmesi igin
orneklem biiyiikliiglinlin arttirildig1 daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

. Biyobelirteglerin ortalamalarinin esik degerin iizerinde oldugu Biodentine™ ve

NeoMTA™ gruplarinda basarisizligin arttig tespit edilmistir. Bunun sonucunda

108



pulpotomi tedavisinde biyomateryal kullanilmasina ragmen pulpanin tedavi
oncesindeki enflamasyon seviyesinin prognozda rol oynadigi gosterilmistir.
Materyallerin kendi i¢lerinde basarilar kiyaslandiginda ideale en yakin pulpotomi
materyalinin MTA olabilecegi goriiliirken, ge¢mis yillarda diisiik basar1 orani
oldugu gosterilen, klinikte siklikla tercih ettigimiz ZOE’nin uygun kosullar
altinda yapilan pulpotomi tedavisinde yiiksek basar1 gosterebilecegi ortaya
konulmustur. NeoMTA™ ve Biodentine™’nin basarisinin pulpanin enflamasyon
durumuyla birlikte degerlendirildigi daha fazla klinik takipli ¢aligmaya ihtiyag
vardir.

Literatiirde hem tedavi 6ncesi pulpal enflamasyon seviyesinin hem de pulpotomi
tedavisinde kullanilan materyallerin basarisinin degerlendirildigi az sayida
calisma oldugu goriilmekte ve bu nedenle, tesadiifi 6rneklem belirlemede hata
payini en aza indirgeyebilecek kadar fazla 6rneklem biiytlikliigiiniin oldugu ve
daha ¢ok materyalin kiyaslandigi ayrica pulpal enflamasyonda rol oynadigi
diisiiniilen daha fazla sitokinin dahil edildigi calismamiza benzer kapsamli
aragtirmalar yapilmali ve pulpotomi tedavisinin basarisinda rol oynadig

diistiniilen esas faktorler ortaya konulmalidir.
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EK-2. ETIK BILDIRIiM VE iINTiIHAL BEYAN FORMU

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
Graduate School of Health Sciences

ETiK BILDiRiM VE INTIHAL BEYAN FORMU!

Ogrencinin Adi ve Soyadi Aybike BAS

Ana Bilim Dali Pedodonti

Ogrencinin Kayitli Oldugu Program Dis Hekimliginde Uzmanlik
Tiirti

Yukarida bilgileri verilen tezin intihal tespit yazilimiyla (Turnitin) yapilan tarama sonucunda
elde edilen benzerlik oranlar: agagidaki gibidir. Beyan edilen bilgilerin dogru oldugunu, aksi halde

dogacak hukuki sorumluluklar: kabul ve beyan ederiz.

Boliimler | Benzerlik Oram Maksimum Benzerlik Oranlan
L. Girig %03 % 15
I1. Genel Bilgiler %d % 35
IIL Materyal ve Metod | %17 % 35
1V. Bulgular [ %5 % 15
V. Tartisma | [ %l % 20

Not: Yedi kelimeye kadar benzerlikler ile Bashk, Kaynakea, Igindekiler, Tesekkiir, Dizin ve Ekler kisimlar:
tarama dist birakilabilir. Yukaridaki azami benzerlik oranlar: yaninda tek bir kaynaktan olan benzerlik
oranlarnn %35 'den biiyiik olmamasi gerekir.

Tez Yazari (Ogrenci) Tez Danmismam

Aybike BAS Prof. Dr. Sera DERELIOGLU
7.4.2023 7.4.2023

Imza: mza:

! Bu form bilgisayar ortaminda doldurulmali, ¢iktist imzalanip Tez Savunmasi Jori Oneri Formu'yla birlikte Ana Bilim Dali Bagkanligi araciligiyla
UBYS tizerinden Enstittye iletilmelidir.

P
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EK-3. ETIK KURUL ONAYI

%TATfJ.RK I':JN_iVERSiTESi TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU

Béliimii : Dekanlik

Servisi : Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Say1 : B.30.2.ATA.0.01.00/3 44’
Konu : Etik Kurul Karari

27.05.2021

Saym: Prof.Dr.Sera DERELIOGLU
Dis Hekimligi Fakiiltesi

Pedodonti Anabilim Dali

Ogretim Uyesi

Degerlendirilmek iizere Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’na bagvuruda bulundugunuz
“Siit Disi Pulpatomi Uygulamalarinda Pulpal Enflamasyon Durumlarmn Klinik ve
Radyografik Basar1 Uzerindeki Etkisi ” isimli bilimsel tez ¢alismasina ait Kurul Karan ekte
sunulmustur.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Prof.Dr.Mustafa GUL
Etik Kurul Baskam

Eki :
1 Adet Etik Kurul Karari

Sorumlu Arastirmaer _ :
1. Prof.Dr.Sera DERELIOGLU
2.

Yardimci Arastirmaci
1.Ars.Gor. Aybike BAS
2. Dr. Ogr. Uyesi Esra LALOGLU
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ATATURK UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR

ETIiK KURULU
KARAR
o ETIK KURULUN ADI Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
CF?. é = AGIK ADRESI: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1
= ’é ; TELEFON +90 442 234 65 11
=
= = FAKS: +90 442 236 09 68
= E-POSTA atatipetikkurul@gmail.com
SORUMLU ARASTIRMACI s %
UNVANI/ADI/SOYADI Prof.Dr.Sera DERELIOGLU
Siit Disi Pulpatomi Uygulamalarinda Pulpal Enflamasyon
ARASTIRMACININ ACIK ADI Durumlarinin Klinik ve Radyografik Basar1 Uzerindeki
Etkisi
Toplant1 Sayisi: 04 Karar No: 66 | Tarih:27.05.2021

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler aragtirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklagim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve ¢alismanin biitgesinin BAP tarafindan karsilanmasi kosulu ile
yapilmasinda bilimsel ve etik agidan sakinca olmadigina oy birligi ile karar verildi.

KARAR
BILGILERI

Klinik Arastirmalar Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer alan aragtirmalar/cahsmalar igin Tiirkiye ilag ve
Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.
Arastirmactya ¢aligmalarinda basarilar dileriz.
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EK-4. HASTA VELISI ONAM FORMU

Atatiirk Universitesi

DiS HEKIMLIGi FAKULTESI

COCUK HASTALARDA YAP!L{&CAK OLAN
ARASTIRMALAR [CIN
“EBEVEYN” BILGILENDIRiLMiS GONULLU OLUR FORMU

Aragtirma Projesinin Adi: Siit Disi Pulpatomi Uygulamalarinda Pulpal Enflamasyon Durumlarinin Klinik ve
Radyografik Basar1 Uzerindeki Etkisi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Prof. Dr. Sera SIMSEK DERELIOGLU

Diger Arastiricilarin Adi: Ars. Gor.Aybike BAS

Destekleyici (varsa): BAP Projesi

Degerli anne ve babalar;

Cocugunuzun, klinigimizde yapilmasi planlanan “Siit Disi Pulpatomi Uygulamalarinda Pulpal Enflamasyon Durumlarinin
Klinik ve Radyografik Basari Uzerindeki Etkisi” isimli bir alismada yer alabilmesi igin sizden izin istiyoruz. Cocugunuzun
bu galismaya davet edilmesinin nedeni onda dis ¢iiriigii hastaliginin goriilmiis olmasidir. Bu ¢aligma, aragtirma amagl olarak
yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Cocugunuzun galigmaya katilmasi konusunda karar vermeden 6nce
aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Caligma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger ¢ocugunuzun katilmasini isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma
hakkinda gocugunuza da bilgi verecegiz ve ondan da bu ¢aligmaya katilmasi igin izin alacagiz.

Calismanin amaglar ve dayanag nelerdir, cocugumdan bagka Kkag Kisi bu ¢calismaya katilacak?

Aragtirmamizin amaci, dis igerisindeki iltihapli canli dokunun ¢ikarilmas: tedavisinin basarisinda disin tedavi anindaki
iltihap durumunun ve kullanilan materyallerin tedavinin basarisina etkisinin degerlendirilmesidir. Bu tedavi, siit disi canlt
dokusunda olusan iltihap sonucu uygulanan tedavilerden biridir. Caligmamizin, 4 grup ve her grupta 30 dis olacak sekilde
toplamda 120 dis iizerinden degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Cocugum bu ¢cahsmaya katilmali m1? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Cocugunuzun bu gahsmada yer alip almamasi tamamen size baghdir. Eger katilmasma izin verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalanmak igin size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir
zamanda ¢ocugunuzu ¢alismadan gekebilirsiniz. Eger katilmasini istemezseniz veya galigmadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan ¢ocugunuz igin en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Aym sekilde ¢alismayi yiiriiten doktor gocugunuzun
¢alismaya devam etmesinin yararh olmayacagina karar verebilir ve onu galisma dis1 birakabilir.

Cocugum bu ¢alismaya katilirsa onu neler bekliyor?

Bu arastirma kapsaminda gocugunuza, tedavisi igin yapilan rutin islemlerin disinda herhangi bir girisim yapilmayacaktir.
Calisma yalmizca, tedavisi sirasinda zaten g¢ikarilacak olan, dig igerisindeki canli dokudan alman kan ve doku ile
yiriitillecektir. Alinan bu kan ve doku sayesinde disindeki iltihap belirlenecek ve tedavide kullanilan farkli materyallerin
digin iyilesmesini nasil etkiledigi goriillecektir. Cocugunuzun bu ¢ahsmada kalma siiresi ortalama 24 ay olarak
dustiniilmiigtiir.

Calhiymanin riskleri ve rahatsizliklari nelerdir, cocugumun girebilecegi olasi bir zarar durumunda ne yapilacak?

Bu ¢alismadan ¢ocugunuz herhangi bir zarar gérmeyecektir.

Cocugumun bu ¢alismada yer almasinin yararlari nelerdir?

| BGOF-Girisimsel olmayan-Cocuk hasta ebeveyni
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Caligma sonunda, disin canli dokusundaki iltihab1 ve tedavi ederken kullandigimiz materyallerin disin iyilesmesi tizerindeki
etkisini tedavi sonrasi gekilecek olan radyografilerle degerlendirecek, kullanilan malzeme ve tedavi basar1 arasindaki iliskiyi
ortaya koyarak bundan sonra yapilacak tedavilerde yol gosterici olmaya galisacagiz.

Cocugumun bu ¢alismaya katilmasinin maliyeti nedir? (Bu bolim aynen korunacaktir)

Cahigmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Cocugumun Kisisel bilgileri nasil kullanilacak? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Calhisma doktorunuz gocugunuz ile ilgili kisisel bilgileri, arastirmay ve istatiksel analizleri ylirtitmek i¢in kullanacaktir ancak
gocugunuzun kimlik bilgileri gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, gocugunuz ile ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi
makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, sonuglar hakkinda bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglar: tibbi
literatiirde yaynlanabilecektir ancak ¢ocugunuzun kimligi agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim i¢in kime bagvurabilirim?

Caligma ilaci ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da ¢alisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki Kisi
ile liitfen iletisime geginiz.

ADI : Sera Simgek Derelioglu
GOREVI : Prof. Dr
TELEFON 1 04422360944

(Katilimct ¢ocugun ebeveyninin beyani)

GUTEF Atatiirk Universitesi Pedodonti Anabilim dalinda, Dr.Sera Simsek tarafindan tibbi bir aragtirma yapilacag belirtilerek
bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarild: ve ilgili metni okudum.

Cocugumun aragtirmaya katilmasi konusunda zorlayici bir davramsla karsilagmis degilim. Eger gocugumun c¢alismaya
katilmasin1 reddedersem, bu durumun gocugumun tibbi bakimina ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum. Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden géstermeden gocugumu aragtirmadan
gekebilirim.

Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir.

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

Aragtirma sirasinda bir saghk sorunu ile karsilastigimizda; herhangi bir saatte Dr. Sera Simsek Derelioglu’nu, Atatiirk
Universitesi Pedodonti Anabilim dal, 04422360944 ‘ten arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilartyla anlamisg bulunmaktayim. Bu kosullarla, cocugumun s6z konusu klinik
arastirmaya katilmasim goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Tarih:
Velisinin adi- soyadu:
Velisinin imzasi: Tarih:
Arastiricinin adi-soyad, iinvani: Prof. Dr. Sera SIMSEK DERELIOGLU
Adres: Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Ana Bilim Dali
Tel: 04422360944

Imza:

P
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EK-5. HASTA TAKIiP FORMU

Tarlh: .../ ../ 2021
HASTA TAKIP FORMU
« Adi-Soyad: / Cinslyeti: O Kz
O Erkek

o Dogum tarihi / TC: o o f covers

Anne Baba
* Ebeveyn Ads-Soyadr:
® Adres / Telefon:
Tedavisi Yapilan Dig Numaras: Kullanilan Materyal:

®|®

®I®

e Agn niteligi:
o Agnyok: (@)
o Uyaranta agr: O
o Spontanagn: O
e Perkisyon/palpasyon: Var O Yok O
o Fizyolojik kok rezorbsiyonu:
o Kok rezorbsiyonu baglamamss: (o]
o Kok rezorbsiyonu 2/3'e ulagmameg: O
o Kavite sekli:
o Sinif 1 kavite: O
o Sind 2 kavite: O
o Sinif 3 kavite: O
o Curik- pulpa iligkisi:
o Qrdk, dentinin yarsim gegmiy: O
o Gordk pulpaya ulagmig: o
e Kanama zamani:
o 13dk: O
o 35dk O
¢ Kanama giddeti:
o Hafif: (o]
o Normat: O
o $iddeti: O
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| 6. Ay Kontrol: |

Agri/Hassasiyet Varligi: Var O
Pekiisyon/ Palpasyon Hassasiyeti: Var O
Yumugak Doku Bulgulari: var O

Internal/Eksternal Kok Rezorbsiyonu: Var O

¢ Periapikal/ Furkal Radyolosensi: var O

¢ Anormal Kanal i¢i Kalsifikasyonlar: Var O
| 12.Ay Kontrolii: |

o Agri/Hassasiyet Varligi: Var O

e Pekiisyon/ Palpasyon Hassasiyeti: Var O

¢  Yumugak Doku Bulgular:: var O

Internal/Eksternal Kok Rezorbsiyonu: Var O
Periapikal/ Furkal Radyolosensi: var O
Anormal Kanal i Kalsifikasyonlar: Var O

Yok O
Yok O
Yok O
Yok O
Yok O
Yok O

Yok O
Yok O
Yok O
Yok O
Yok O
Yok O

NOTLAR:
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