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OZET

Biiyiikgiiral B. Farklhi Kavite Derinligine Sahip Siit Dislerine
Uygulanan Total Piiriizlendirmeli ve Self-Etch Adeziv Sistemlerin
Klinik ve Radyolojik Olarak Degerlendirilmesi, Hacettepe
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Pedodonti Programi Doktora
Tezi, Ankara, 2007.

Bu randomize, kontrollli, tek-kér ve prospektif calisma, farkli kalan
dentin kalinhgina sahip siit az1 dislerine uygulanan g farkl adeziv restoratif
protokol ile kalsiyum hidroksitin 24 aylik klinik ve radyografik basari
dizeylerini karsilagtirmali olarak incelemek amaciyla yurattlmustdr. Dahil
edilme kriterlerine uyan 97 cocuda ait 240 siit azi disindeki derin ¢lriik
lezyonlari, pulpa acihmi olmaksizin uzaklastinimistir. Kavite preprasyonunu
takiben, disler kullanilan restoratif protokole bagl olarak rastgele 4 gruba
ayrilmistir: (1) %36 fosforik asit ile total pirizlendirme iglemini takiben
aseton bazl adeziv (Prime&Bond NT) uygulamasi, (2) self-etch adeziv sistem
(Xeno III) uygulamasi, (3) Onceden piiriizlendirici ajan kullanilmaksizin
uygulanan aseton bazli adeziv, ve (4) kontrol grubu: kalsiyum hidroksit
siman (Dycal). Birinci, ikinci ve Uglncu gruplar poliasitle-modifiye rezin bazl
kompozit ile (Dyract AP), dérdiinci grup ise amalgam ile restore edilmistir.
Kalan dentin kalinligi, dijital hale donustirilen radyograflarda agik kaynak
kodlu imaj analiz yazihmi (Imagel) ile hesaplanmistir. Disler Kklinik ve
radyografik olarak 24 ay sireyle dizenli takip edilmistir. Grup 1, 2, 3 ve 4'te
0,5mm’den disik kalan dentin kalinligi dagiimlarinin sirasiyla %3.3, %8.3,
%8,3 ve %10 oldugu tespit edilmistir. Birinci, ikinci ve Uglncl gruplarda
koruyucu bir kaide materyali bulunmadidi halde, calisma boyunca higbir dig
anlamli dizeyde klinik ve radyografik semptom  gostermemistir. 2 il
sonunda restoratif tedavilerin klinik ve radyografik basari orani %100
(eksfoliye olan disler haricinde kalan 228 diste) olarak bulunmustur. Marjinal
bitinlik skorlannin  klinik ve radyolojik sonuglarla iliskili olmadig

gozlenmistir. Bu calismanin sonuglari, sut az dislerinde pulpal koruma



olmaksizin 24 ay boyunca dederlendirilen adeziv restorasyon protokollerinin
kalan dentin kalinhgindan badimsiz olarak kalsiyum hidroksit+amalgama

benzer klinik ve radyografik sonug verdigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Siit Disleri, Indirekt Pulpa tedavisi, Kalan dentin

kalinligi, Adeziv Sistemler, Klinik Degerlendirme, Radyolojik Degerlendirme.
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ABSTRACT

Biiylikgiiral B. Clinical and radiographic evaluation of total-
etch and self-etch adhesives in primary molars with different
remaining dentine thickness. Hacettepe University Health Sciences
Institue PhD Thesis in Pediatric Dentistry, Ankara, 2007

The aim of this randomized, controlled, single-blind and prospective
study was to evaluate the clinical and radiographic success rates of three
different bonding protocols vs. calcium hydroxide liner for protection of the
dentine-pulp complex of primary molars with different remaining dentine
thicknesses. 240 primary molar teeth with moderate-to-deep occlusal caries
were restored in 97 children who met inclusion criteria. Following cavity
preparation, the teeth were randomly assigned into four groups
(n=60/group) with respect to the material used for protection of the dentine-
pulp complex: (1) total-etching with 36% phosphoric acid followed by an
acetone-based adhesive (Prime&Bond NT), (2) a self-etch adhesive system
(Xeno III), (3) an acetone-based adhesive (Prime&Bond NT) without prior
acid conditioning, and (4) Control: calcium hydroxide cement (Dycal). Teeth
in groups 1-3 were restored with a polyacid-modified resin-based composite
(Dyract AP); and those in group 4 with amalgam. The remaining dentine
thickness was calculated using open-source image analysis software
(Imagel) on digitized radiographs. The teeth were evaluated clinically and
radiographically for 24 months. The distribution of restored teeth with
minimal remaining dentine thickness (<0,5mm) was 3.3%, 8.3%, 8,3% and
10% for groups 1,2,3 and 4, respectively. Despite the absence of pulpal
protection in groups 1-3, none of those teeth exhibited any significant clinical
or radiographic symptom during the study period. After 2 years, the clinical
and radiographic success rate of restorative treatments was 100% (228
teeth, excluding exfoliations). Marginal integrity scores were not compatible
with the clinical/radiographic outcome. This study demonstrates that

protection of the dentin-pulp complex of primary molars with the tested



Vil

bonding protocols results in similar clinical and radiographic 24-month
outcomes as compared to calcium hydroxide+amalgam when indirect pulp

treatment is performed in Class I compomer restorations.

Key Words: Primary Teeth, Indirect Pulp treatment, Remaining dentine

thickness, Adhesive Systems, Clinical Evaluation, Radiological Evaluation
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GIRIS

Derin ¢lirik lezyonlarinin temizlenmesi sirasinda enfekte dokunun tam
olarak uzaklastirilmasi, pulpa ekspozu ile sonuglanabilmektedir. Bu durumu
onlemek amaciyla Onerilen indirekt pulpa kaplamasi prosediri, pulpo-
dentinal kompleksin korunmasina yonelik bir konservatif tedavi yaklagimi
olup, 200 yili askin bir siiredir uygulanmaktadir (1). “Indirekt pulpa
kaplamas!” terimi uygulanan konservatif prosediriin niteligini tam olarak
yansitmadigindan, giinimiizde “indirekt pulpa tedavisi” (IPT) seklinde
adlandirimaktadir (2). IPT, “kavite preperasyonunda enfekte ve remineralize
olamayacak c¢urik dokusunun uzaklastirlmasi durumunda olasi pulpa
ekspozu ile sonuclanabilecek ince ve az miktardaki ¢lrik dokusunun kavite
tabaninda birakiimasi” seklinde tanimlanmistir (2). Birgok klinik calisma
IPT'nin derin siit disi ciriklerindeki etkinligini gdstermis olup (3-8),
formokrezol amputasyonuna benzer veya daha yiksek basari oranlari (%85-
100) rapor edilmistir (9).

Kalsiyum hidroksit, biyouyumlulugunun yani sira remineralizasyonu
indiklemesi ve bakteriyel enfeksiyonu azaltmasi sebebiyle indirekt pulpa
tedavisinde en sik kullanilan kavite taban maddesidir (4, 8, 10-12). Bununla
beraber, restorasyonlarin altinda zamana badli olarak coziindigi ve zayif
mekanik Ozelliklere sahip oldugu bilinen kalsiyum hidroksitin indirekt pulpa
tedavisinin uzun donem Dbasarisindaki tek etken oldugu kesinlik
kazanmamistir (13, 14). Kalsiyum hidroksit uygulanmadan yapilan Kklinik
calismalar, IPT'nin uzun dénemdeki basarisinda iyi bir marjinal sizdirmazhgin
uygulanan kaide maddesi tipinden teknik olarak daha ©6nemli oldugunu
gostermektedir (5, 6, 8). Bu nedenle IPT, materyale bagl bir teknik olarak
degerlendirilmemelidir (6). IPT uygulanan Sinif I kompozit restorasyonlarda
bir adeziv rezin sistem ve kalsiyum hidroksitin karsilastirildigi 24 aylk bir
calismada, benzer klinik ve radyografik sonuclar rapor edilmistir (5). Taban

maddesi olarak rezinle modifiye cam iyonomer siman ve hatta gutta-perka



kullanilan IPT calismalarinda bile kalsiyum hidroksite esdeder basari oranlari
elde edilmistir (6, 8).

Adeziv IPT prosediiriinde kullanilan asit preparatlari ve/veya bonding
ajanlari, etkilenmis dentin Uzerinde kalsiyum hidroksitle kiyaslanabilir
dizeyde antibakteriyel etki gosterme potansiyeline sahiptir (8, 15, 16). Buna
karsin, Ozellikle 0,5 mm'den az miktarda kalan dentin kalinligina sahip
kavitelerde; pulpal koruma olmaksizin uygulanan asidik purtzlendiriciler ve
adeziv rezinler ile geri donistimsuz pulpal reaksiyonlara yol acilabilir (17, 18).

Klinisyenlerin teknik bilgi ve tecrlibeleri, kavite preperasyonu sirasinda
derin dentini minimal oranda kaldirmada yardimci olmaktadir (17-19). Ancak,
genelde gozle yapilan klinik dederlendirme ile gergek kavite derinliginin (ve
dolayisiyla kalan dentin kaliniginin) algilanmasinda kisiye bagli varyasyonlarin
ortaya c¢iktigi da bilinmektedir (19, 20). Kavite boyutlarinin standardize
edildigi ve kalan dentin kalinligina bagl pulpal reaksiyonlarin histolojik olarak
incelendigi in vivo arastirmalarda bile standart kavite derinliginin elde
edilmesinde karsilasilan gllikler, bu goriisi dogrulamaktadir (18-22). Ayrica
kavitenin en derin boélgesinde birakilan etkilenmis clirlik lezyonu, fonksiyonel
pulpa ekspozunu maskeleyebilmekte (23), ve gercek kavite derinliginin gorsel
algilanmasini giglestirebilmektedir.

Yukaridaki gozlemlerin 1511 altinda, bu randomize, kontrollli, tek-kor
ve prospektif calismanin amaci; farkli kalan dentin kalinligina sahip siit molar
dislerine taban maddesi olarak uygulanan (¢ farkl adeziv restorasyon
protokoll ile kalsiyum hidroksitin klinik ve radyografik basari dizeylerinin
karsilastirmall olarak incelenmesidir.

Calismada Ui¢ temel hipotez test edilmistir:

1. Test edilen adeziv baglanma protokolleri ile kontrol tedavisi (kalsiyum
hidroksitli taban maddesi) arasinda klinik ve radyografik basari dizeyleri
yonlnden bir fark bulunmamaktadir.

2. Klinik olarak tespit edilebilen fonksiyonel pulpa ekspozu haricinde, farkl
kalan dentin kalinlklarinin  IPT uygulanan adeziv restorasyonlara ait

post-operatif basari diizeyleri Gzerine etkisi bulunmamaktadir .



3. Klinik mikrosizinti belirtecleri (kenar renklenmesi ve kenar biitiinligi) ile
klinik ve radyografik olarak tespit edilebilen basarisizlik dizeyleri arasinda

anlamli bir iliski bulunmaktadir.



GENEL BILGILER

2-1 Pulpo-Dentinal Kompleks

Dentin ve pulpa dokulari farkli embriyolojik kdkenlerinin yaninda
anatomik, biyolojik ve kimyasal yonden zitlik teskil eden yapilarina ragmen;
fizyolojik ve patolojik durumlar karsisinda son derece hassas bir denge icinde,
tek bir doku gibi hareket ederler. Sert ve yumusak dokularin mikemmel bir
uyumu ve etkilesimi icindeki pulpa ve dentin dokulari, bu 6zellikleri ile pulpo-

dentinal kompleks olarak da adlandinlirlar (24).

2-1-1 Dentin :

Dentinin Yapisi

Dentin, diglerin ana yapisini olusturan mine ve sement dokulari
arasinda kalarak bu dokulara yapisal desteklik ve esneklik saglayan, damar
icermeyen, mineralize konnektif bir dokudur (25).

Dentin, hacim olarak % 45-50’si inorganik, % 30’u organik yapi ve %
20-25'i ise su’dan olusan biyolojik bir dokudur (26). Adirlik olarak % 70'i
inorganik, %?20'si organik maddeden olusan dentinin % 10'unu ise su
olusturmaktadir (27, 28).

Diger mineralize dokularda da oldugu gibi, dentinin inorganik yapisini
da blylk oranda kalsiyum hidroksiapaptit kristalleri (Caio[PO4]s[OH].)
meydana getirmektedir. Mineye oranla inorganik icerigi daha az ve
hidroksiapatit kristallerinin boyutlari daha kigiuk olan dentin dokusu, bu
nedenlerle mineye gore daha yumusaktir (29). Mine dokusunun mikrosertligi
343 Knoop Sertlik Degeri (KHN) ve elastisite modili 84 Gigapaskal (Gpa)
iken, dentinin mikrosertligi 68 KHN ve elastisite moduili 13-17 GPa’dir (30,
31). Dentin icerisindeki hidroksiapatit kristallerinin  boylari 200-1000
Angstrom (R), genislikleri ise 30 A civarindadir (29). Sement ve kemikteki

hidroksiapatit kristallerinin boyutlari ile benzerlik gdstermesine ragmen



inorganik yapi oraninin farklihgindan dolayi dentin, bu dokulardan daha serttir
(27, 29).

Dentinin organik yapisinin %93‘lni kollajen olusturmaktadir. Kollajen
yapinin blytk kismi Tip I kollajen olmakla birlikte az miktarda Tip V kollajen
de mevcuttur (25, 28). Organik yapinin kollajen olmayan bilesenleri ise
fosfoproteinler (27, 32), glikozaminoglikan (33), proteoglikanlar (33, 34),
proteinler (34), asidik glikoproteinler (27, 32), blylime faktorleri (34) ve
yaglardir (27, 32, 34).

Farkh yizey derinliklerindeki organik ve inorganik yapilarin oranlari,
dentinin yapisina gore degiskenlik gosterir. Derin dentin dokularinda tibdil
sayisl ve yogunlugu arttigindan, yiizeyel dentine gore daha fazla su igerirken,
mineralize doku oranlan dustktir. Ayni sekilde derin dentinde tlibdl capinin
artmasi, intertiibller dentin kalinhginin azalmasina ve kollajen miktarinin
yluzeyel dentine oranla daha az gérilmesine neden olur (35).

Dentin, pulpa dokusunun en dis tabakasinda tek sira halinde dizilmig
bulunan odontoblast hiicrelerinin  sentezledigi kollajen ag (izerine
hidroksiapatit kristallerinin yigilmasi sonucunda olusur (26). Odontoblast
hiicre cekirdekleri dokularin mineralizasyonu ile kademeli olarak pulpa
dokusuna dogru yer degistirir ve her giin ortalama 4um hiz ile dentin yapimi
gerceklesir (27, 28, 36, 37). Boylece dentin, her yonde birbirleri ile baglantili
durumdaki mikroskobik dentin tibdullerden olusur (26-28).

Dentin tlbdilleri, sut diglerinde dentin hacminin %20-30'unu olusturur
(29, 32). Siit disi ylizeyel dentin tabakasinda tiibil yogunlugu 17.335+1.370
tiiblil/mm? ve tiiblil capi 0.96+0.03 um iken, derin dentinde tiibiil yogunlugu
26.391+6.605 tiibiil/mm? ve tiibiil capi ise 1.29+0.10 um'dir (38). Dentin
tibdl acikliklarinin kapladigi alan ise mine-dentin sinirinda %1 iken, pulpaya
yakin bolgelerde %?22'dir (39). En yiksek tiibil cap ve yogunludu ise pulpa
boynuzlari lizerindeki dentinde bulunmaktadir (21).

Dentin tubdlleri icerisinde bulunan dentinal sivi, pulpa dokusu
icerisindeki kapiller damarlardan kaynaklanan plazma sivisidir. Bu sivi

kalsiyum ve fosfat iyonlariyla doygun bir haldedir (21, 40). Dentinal sivi,



dentin tibdilleri boyunca disin dis yiizeyine dogru ortalama 14 cm H,0 (10,3
mm Hg) basincla hareket eder (21, 40).

Genel olarak dentin, “intertlbtler dentin” ve “peritlibller dentin”
olmak Uzere iki farkl yapisal kissimda incelenebilir (29).

Organik yaply1 olusturan kollajen ag (izerine ¢okelmis olan
hidroksiapatit kristallerinin olusturdugu dentin, “intertiibller dentin” olarak
adlandirilir. Intertiibiiler dentin tiim dentin dokusunun esas kiitlesini olusturur
(41). Intertiibiiler dentin mine-dentin sinirinda %96’k bir alani kaplarken,
pulpaya yakin boélgelerde bu oran %12’dir (39).

Tubdllerin icerisinde ise kollajenden fakir, hipermineralize, perittibtler
bir halka bulunur (42). Tibliller arasinda, kollajen agin bulunmadigi bu kisma
ise “peritlbuler dentin” adi verilmektedir (26). Peritlbller dentin yeni slirmis
geng diglerde gorilmeyen, dislerin dig etkenlere maruz kalmasi sonucunda
olusan hipermineralize bir dokudur (24). Peritlbiler dentin intertlibuler
dentinden yaklasik 5 kat daha sert olup, tlbdl capini ylzeyel dentinde 0.6-0.8
Mm’ye kadar daraltabilir. Peritibuler dentin yapimi ¢ok yavas bir slireg
olmakla beraber sit dislerinde daimi dislere gore cok daha hiziidir (41).

Sat disi dentin dokusu biyolojik ve mekanik 6zellikleri ile daimi dig
dentin dokusuna benzerlik gostermesine ragmen, peritlibiiler ve intertiibler
dentindeki kalsiyum ile fosfor icerikleri daha dlisik olup daha az mineralizedir
(43, 44). Buna badli olarak da siit disi dentininin mikrosertlik degerleri, daimi
dis dentinine godre belirgin olarak daha dulstktir. Ayni zamanda pulpa
dokusuna yaklasildikca ylizeyel dentine oranla mikrosertlik ve elastisite
modull degerleri de diismektedir (45).

Daimi ve sit disi dentininin tibldl yodunlugu ve caplar
karsilastinldiginda, sit disi dentin tibill yogunlugunun ve caplarinin daimi
dislere oranla daha az oldugu goriilmektedir (46). Sit az dislerinde tubdil
yogunlugu, ortalama olarak 1. siit azi icin 17.997 tiibiil/mm? ve 2. siit azi igin
25.211 tiibiil/mm?dir (47). TUbiil caplari ise ortalama olarak 1. siit azi icin
0,794 pym ve 2. sit azi icin ise 1,0 um‘dir (46, 47). Bu nedenle st dislerinin

dentin gecirgenligi daimi dislere oranla daha distiktiir. Siit diglerinin dentin



tibdl caplarinin daha kiclk olmasi, peritiibller dentin kalinliginin daimi

dislere oranla 2-5 kat daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir (46).

Dentinin Tabakalan

Dis gelisimi yoniinden incelendiginde (g tip dentin olusumu goralir.
Bunlar primer dentin, fizyolojik sekonder dentin ve tersiyer dentindir. Primer
dentin, dis erlipsiyonundan énce ektomezensimal hiicrelerden kdken alan
odontoblastlar tarafindan olusturulur. Blylk oranda stirme déneminden 6nce
olusan, ancak dis sirmesinden sonra da koék gelisiminin tamamlanmasina
kadar yaklasik 3 yil boyunca da yapimi devam eden orijinal tlbdler dentindir
(29, 41). Primer dentin ortalama olarak gliinde 4 ym kalinliginda salgilanir
(27, 36, 37).

Primer dentin yapiminin tamamlanmasindan sonra, belirgin bir
uyaran olmadan; yine primer dentinin yapimindan sorumlu odontoblastlar
tarafindan sentezlenen dentin tabakasina fizyolojik sekonder dentin adi verilir
(29, 41, 48, 49).

Fizyolojik sekonder dentin, pulpa-dentin sinin boyunca ginde
yaklasik olarak 0.5 pm kalinliginda salgilanir (50). Fizyolojik sekonder dentin
yapiminda kisiler arasinda farklilik goriilmesine ragmen bu iki tip dentinin
tabulleri devamlilik gdsterir (29).

Hafif bir irritasyon karsisinda intertlibliler mineral depozisyonu ya da
peritibller dentinin geniglemesi ile olusan dentine sklerotik dentin adi
verilmektedir (48, 49). Sklerotik dentin, tlbdlllerin kismen ya da tamamen
tikanmasi ile karakterizedir. Sklerotik alanlar daha sert, daha az gecirgen ve
daha az hassastir (29).

Pulpo-dentinal kompleksin cgurlik, atrizyon, abrazyon, erozyon veya
restoratif islemler karsisinda gostermis oldugu lokalize yanit ise tersiyer
dentinin olusumudur (29, 50). Reparatif ve reaksiyoner tip olmak Uzere iki tip
tersiyer dentin mevcuttur. Pulpo-dentinal komplekste irritasyon olusturan
etken hafif ya da orta siddette ise primer ve fizyolojik sekonder dentini yapan

odontoblastlar hayatta kalarak reaksiyoner tersiyer dentini sentezlerler.



Reaksiyoner dentin yapim hizi, fizyolojik sekonder dentin yapim hizinin 3
katidir (51). irritasyon cok siddetli oldujunda bu odontoblastlar éliir ve
pulpadaki farklilasmamis mezensimal hiicreler yeni sekonder odontoblastlara
farkhlasarak reparatif tersiyer dentini yaparlar (48-50).

Reaksiyoner veya reparatif dentin yapimi pulpo-dentinal kompleksin
rejeneratif Ozelligini agikca ortaya koyan bir savunma mekanizmasidir (29).
Lokal tersiyer dentinin yapisi ve bilesenleri, primer ve sekonder dentinden
oldukga farklidir (29). Tersiyer dentin dlizensiz, daha az mineralize ve primer
dentinden daha yiiksek bir organik icerie sahiptir. Sekonder dentin ile
tersiyer dentinin birlesim yerindeki dentin tubdlleri direkt iliskide olmayip bu
kesintli yapi yabanci maddelerin pulpaya gecisinde bir bariyer goérevi
gérmektedir (41).

Siut azi diglerinde kdk gelisiminin tamamlanmasi ile eksfoliasyon
arasinda gegen zamanda, sekonder ve tersiyer dentin yapimi nedeniyle pulpa
odasinin biyukligu yaklasik olarak %23.3-29.25 oraninda azalir (52).

Sonug olarak sut disi dentini, daimi dis dentininden daha ince ve
daha az mineralizedir. Ayni zamanda tlibiil yogunluklari daha az, tiibil caplari
ise daha kiguktir (46).

Dentin, 6zglin savunma mekanizmalari (primer, sekonder, tersiyer ve
sklerotik dentin), fiziksel kalinhg, tlibil ylizey alani, tibil capi, dentinal sivi
icerigi, pulpal basinc ve diger degiskenlere bagh olarak, hem gecirgen bir

yap! hem de bir bariyer seklinde degerlendiriimelidir (41).

2-1-2 Pulpa:

Pulpanin Yapisi

Pulpa, icerik olarak %25’i organik yapi ve %75'i ise su‘dan olusan
ozellesmis bir bag dokusudur (26).

Pulpa dokusunda diger bag dokularinda da oldugu gibi kan ve lenf
damarlari, sinir lifleri, kollajen lifler ve hiicrelerin igerisinde dagilmis olarak

bulundugu bir ana madde mevcuttur (26).



Pulpaya etki eden tim biyolojik olaylarda kollajen fibrillerle
desteklenmis olan bu ana madde etkili olup, bir araci rol Ustlenir. Ana
maddenin %90 su’dan, %10'u ise glikoproteinler, mukopolisakkaridler ve

diger proteinlerden olusur (53).

Pulpanin Hiicreleri:

Odontoblastlar: Pulpa ve dentin dokularinin bir arada pulpo-dentinal
kompleks olarak adlandirilmasinin baslica nedenlerinden biri de odontoblast
hiicreleridir. Odontoblastlar, dis gelisimi sirasinda primer dentinin ve daha
sonrasinda ise sekonder ve tersiyer dentinin yapimindan sorumlu olmalari
nedeniyle pulpo-dentinal kompleksin en énemli hiicreleridir.

Odontoblastlarin morfolojik yapisi disin gesitli kisimlarinda degisiklik
gosterir. Kronda uzun silindirik olan odontoblastlar, kékin u¢ kisminda kisa
ve kibik bir form alirlar. Tam apekste ise odontoblastlar dizleserek
fibroblastlara benzer bir gériintii kazanirlar (54). Bu nedenle pulpanin kron
kisminda, daha silindirik olan odontoblastlar, diizenli kanallari bulunan bir
dentin yaparken, kokin orta kisminda dentin kanallari daha az sayida ve
daha dlzensizdir. Kokiin apikal kisminda, daha az farklilasan odontoblastlar
ise daha az kanalli ve daha amorf dentin yapimindan sorumludurlar (53).

Her bir odontoblast hiicresinin uzantisi predentini gegerek bir dentin
kanalinin igine girer. Bu sitoplazma uzantilari dentin—predentin birlesimi
sahasinda tibdli doldururken kanal boyuca ilerlendiginde duvarlardan
ayrilarak sonlanirlar (32).

Odontoblast hicreleri birbirlerine paralel olup birbirleriyle temas
halindedirler. Bu yiizden bir odontoblastin etkilenmis olmasi diderlerini de
etkiler. Bu goriintiiniin kaybolmasi ise patolojik bir degisikligin gostergesidir
(24). Odontoblast hicre gdvdesi boyutlarinin esit olmamasi ve hiicre
cekirdeklerinin farkl diizeylerde bulunmasindan dolay! aslinda tek sira olan
bu hticreler, histolojik kesitlerde 3-5 sira seklinde de goérintl verebilirler (32).

Fibroblastlar: Viicudun baska bdlgelerindeki bag dokularinda oldugu

gibi pulpanin da 6nemli hiicrelerinden biri fibroblastlardir.
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Fibroblastlar pulpanin her tarafina yayilmis olarak bulunurlar. Ancak
en ¢ok hiicreden zengin tabaka icinde gordlirler. Pulpanin iginde gomula
bulundugu ana maddeyi sekillendiren Tip I ve Tip III kollajen fibrillerin
yapimindan sorumlu olan hicrelerdir (53).

Fibroblastlarin sayisi ve aktivitesi pulpanin yasini, vitalitesini ve irritan
etkilere dayanma giicinu belirlemektedir. Yas, curlk, atrizyon, erozyon veya
abrazyonla birlikte fibroblastlarin sayisinda ve boyutlarinda bir azalma olur.
Geng pulpa dokularinda bulunan fibroblastlarin sayisi, kollagen liflerle
kiyaslandiginda oldukga fazla olmasina ragmen bu oran zaman iginde tersine
doner (33).

Farkllasmamis mezensimal hicreler: Bu hicreler pulpada o6zellikle
hiicreden zengin tabakada kan damarlari boyunca bulunurlar (33).

Farkhlasmamis mezensimal hicreler, hicre bdlinmesi igin
uyarildiklari zaman genetik ve cevre faktorlerine bagh olarak olgun bag
dokusu hicrelerinden birine donlsebilecekleri gibi herhangi bir yaralanma ve
enflamatuar olay sirasinda makrofaj veya osteoklast/odontoklast'lara
doénugebilirler. Yikim sonucunda odontoblastlar tamamen harap olmussa,
farkllasmamis mezensimal hicreler hicreden fakir tabakayr gecerek
predentin civarina gog eder ve tamir dentinini meydana getirecek odontoblast
benzeri hiicreler haline donlsirler (33). Bu sekilde farklilasan sekonder
odontoblastlar reparatif tersiyer dentin yapimindan sorumludurlar (24).

Pulpada lenfositler, histiositler, makrofajlar, dentritik hicreler,
perisitler, plazma hicreleri ve ameboid hiicreler de gorilebilir (33, 53).

Pulpa dokusu son derece zengin bir damarlanmaya sahiptir. Apikal
foramen’den giren arterler, kapiller araciigiyla gerekli maddeleri tim pulpa
dokusuna tasirlar. Ozellikle hiicreden fakir tabakada arteriovendz
anastamozlar yodgun olarak gorilir. Bu anastamozlar sayesinde hiicresel
artiklar ventiller ve venler yoluyla tekrar apikal foramenden uzaklastirilir.
Pulpa dokusu icerisinde kan damarlar gibi lenf damarlanmasi da son derece

yaygindir. Dokular arasi artik sivilarin ve hicresel artiklarin uzaklastiriimasi
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icin slrekli bir drenaj sistemi olusturarak doku basincinin dizenlenmesinde
aktif rol oynarlar (54).

Pulpaya inervasyonu V. kafa cifti olan Nervus Trigeminus'un maksiller
ve mandibular dallar ile saglanmaktadir. Pulpa dokusuna uzanan sinirler hem
miyelinli, hem de miyelinsiz olup ¢ogunlukla miyelin kilifa sahip "A delta" ve
miyelinsiz "C" grubu liflerdir. A delta lifinin uyansi sivri, keskin tipte bir
duyarlilik olustururken, C lifi uzun, yaygin bir agri hissine yol acar (54). Sinir
lifleri pulpanin reaksiyoner ve reperatif savunma mekanizmasinin harekete
gecmesinde ve pulpadaki kan ve lenf damarlarinin kontrolli sayesinde pulpa
ici basincin diizenlenmesinde dnemli bir yere sahiptir (24).

Kan ve lenf damarlan boyunca ilerleyen sinir liflerinden 6zellikle
miyelinsiz sinir lifleri, hlicreden fakir tabakada yogun bir ag olustururlar.
Bunlardan ise % 10-20'si odontoblastik tabakaya ilerleyerek dentin tbdlleri

icerisinde yer alirlar (53).

Pulpanin Tabakalari

Histolojik olarak daimi dis ve siit disi pulpasi arasinda bir fark
bulunmamaktadir. Genel olarak pulpa dort farkl tabakada incelenir (32, 55).

1) Santral Tabaka: Pulpa dokusunun en i¢ tabakasidir. Santral
tabakada blylik kan ve lenf damarlari ile sinirler bulunur. Ayrica bu tabakada
bag dokusu hiicreleri de mevcuttur (32).

2) Hicreden Zengin Tabaka: Farklilagsmamis mezensimal hiicreler ve
fibroblastlarin yogunlukta oldugu bu tabaka, kron pulpasinda kdk pulpasina
oranla daha belirgindir. Fibroblastlar ve mezensimal hicrelerden bagka
makrofajlar ve lenfositler de bu tabakada bulunur. Genel olarak bu tabaka
harabiyete ugramis odontoblast hiicrelerinin yerlerine yenilerinin yapimindan
sorumludur (32, 53, 56).

3) Hicreden Fakir Tabaka: Hicreden zengin tabakanin etrafinda yer
alir. Bu tabaka "subodontoblastik tabaka" veya "Weil tabakasi" olarak da
adlandirilir. Yaklasik 40 milimikron genisliginde olup bu genislik pulpanin

fonksiyonuna bagldir. Ozellikle dentin olusumunun hizla devam ettigi geng



12

pulpalarda ve reparatif dentin yapiminin oldugu bélgelerde zaman zaman
gorulmeyebilir. Bu bdlgede 6zellikle kapiller kan damarlari ve miyelinsiz sinir
lifleri yaygin olarak bulunur (32).

4) Odontoblastik Tabaka: Saglikl pulpa dokusunda dentine komsu
olarak tek sira halinde dizilmis ve odontoblast hicreleri tarafindan
olusturulmus bir tabakadir. Odontoblastik tabaka icerisinde hiicreden fakir
tabakadan gelen miyelinsiz sinir lifleri de bulunur ve bu liflerin % 10-20'si
odontoblast uzantilan ile birlikte dentin kanallari icerisine ilerler (32).

Sit ve daimi dis pulpa dokulari arasinda sadece bazi anatomik
farkliliklar vardir (57). Buna gore;

a) Disin genel hacmine gore oranlandiginda, st dislerinin pulpasi
daimi dislerin pulpasindan daha genistir.

b) St diglerinin pulpa boynuzlan disin dig ylzeyine daha yakindir.

c) Sut diglerinde alt azilarin pulpa odasi hacmi, Ust azilardan daha
genistir. Ayni zamanda sit dislerinin pulpa odalarinin genisligi posteriora
dogru azalirken, daimi dislerde posteriora dogru artar.

d) Sut diglerinde furkasyon bolgesinde paradontal kanallar
bulunurken, daimi dislerde genelde apikal boélgede yan kanallara rastlanir. Bu
kanallar enfeksiyon yayilimi yéniinden énemli bir belirleyicidir.

Sit ve daimi dis pulpalan arasinda histolojik bir farklilk
bulunmamaktadir (55, 58).

2-1-3 Pulpa ve Kalan Dentin Kalinlhigi Arasi Iliski

Dolgu uygulamasini takiben birgok vital disin endodontik komplikasyon
gosterebilmesi nedeniyle, preparasyona bagl olusan pulpa yaralanmalar
temel restoratif dishekimligi arastirmalarinda ©nemli bir yer tutmaya
baslamistir (59, 60). Bazi calismalar, klinisyenlerin kavite preparasyonu
esnasinda iatrojenik dentini koruma yonundeki teknik bilgi ve tecribelerinin
pulpaya yonelik postoperatif komplikasyon riskini azalttgini ortaya
koymaktadir (61, 62).
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Dentin dokusu preparasyonuyla olusan pulpa cevabinin bircok faktdre
bagl oldugu bilinmektedir (63). Bu faktorler arasinda mevcut pulpal
enflamasyon, preparasyon yontemi (59), dentinin asitle purizlendiriimesi
(64, 65), rezidliel bakteri varligi (21, 66, 67), restoratif materyalin uygulanma
sekli (68) ve materyal sitotoksisitesi (69); halen bircok arastirmanin konusu
olmaya devam etmektedir.

Kavite preparasyonu ve restoratif islemler, pulpal hicre
populasyonunu restoratif materyallerin sitotoksik etkisinden daha fazla
etkileyebilmektedir. Bu durum, pulpal cevabin incelendigi farkl calismalarda
da rapor edilmis olup (18, 61, 70, 71), kavite preparasyonunun dikkatli bir
sekilde yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Preparasyon sonrasinda kavite tabani ile pulpa arasinda kalan mesafe,
“kalan dentin kalinh@” (remaining dentin thickness) olarak tanimlanmistir
(72). Kalan dentin kalinhdi, pulpay! clriik lezyonundan veya restorasyondan
ayiran saglikli dentin mesafesi olup, patolojik ve iatrojenik hasarlara karsi
bilinen en iyi bariyerdir (60). Dentin tlbdllerinin sayi ve ¢aplari mine-dentin
sinirindan pulpaya dogru artis gosterir (24) ve derin kavitelerde dentin daha
gegirgen bir hal alir (60). Bu durum, kavite preparasyonu ve restoratif
islemler esnasinda meydana gelen pulpal hasarlarin en dnemli nedeni olarak
gosterilmektedir (73).

Derin kavitelerde operatif islemlere bagh olarak gelisen pulpa hasari
codunlukla frezlerin yarattigi  strtinmesel 1s1  (74) ve vibrasyon
yaralanmalarindan (75) kaynaklanmaktadir. Kavitedeki kalan dentin kalinhg
ve pulpal cevaplari dederlendiren erken donem calismalarda 2mm kalan
dentin kalinhginin birgok restoratif prosediir agisindan pulpayi koruyabildigi
rapor edilmistir (72). Preparasyona bagh patolojik degisimlerin incelendigi
calismalarda, Ozellikle su sogutmasinin kullanimadigi durumlarda kisa
araliklarla 5-17°C arasi Isi artisinin pulpada geri dontisimsiiz hasara yol
acabilecegi bildirilmistir (76). Bundan dolay! kavite preparasyonu esnasinda
pulpal 1sI artisina bagl yaralanma olusmamasi igin her 4 saniyelik kesimden

sonra turlu aletin 1 saniye sureyle dis yluzeyinden ayrilmasi dnerilmektedir.
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Kitamura ve ark. (77), kavite preparasyonunu takip eden 1. saatte
odontoblast apoptozisinin baslayabilecegini gostermislerdir. Erken baslayan
bu programli hiicre 6limu, preparasyon esnasinda odontoblast uzantilarinin
direkt hasarina ve dentin tiibillerinin aciga cikmasina baglanmistir. Bu
calismanin 6nemli bir bulgusu da kavite preparasyonundan bir giin sonra
subodontoblastik bdlgede ikincil apoptozis slirecinin meydana gelmesidir.

Azalan dentin kalinliginin asitle piriizlendirme, hava ile kurutma ve
restoratif materyallere baglh sitotoksik reaksiyonlara karsi pulpayl savunmasiz
birakabilecedi bilinmektedir (60). Pameijer ve ark. (78), 1mm kalan dentin
kaliniginin pulpay! ¢inko fosfat siman ve rezinle modifiye cam iyonomer
yapistirici simanin sitotoksik etkilerinden koruyabildigini bildirilmiglerdir.

Stanley ve ark. (79), 1mm’'den az kalan dentin kaliniginda asitle
plriizlendirmeyi takiben pulpal reaksiyonlar olustugunu bildirmislerdir. Ancak
diger histolojik calismalarda dentinin asitle piriizlendirilmesiyle herhangi bir
ters reaksiyon olusmadigi gosterilmistir (60, 64). Culriigiin tamamen
uzaklastirildigi kron dentininde, piriizlendirme sonucu ortalama 10um ile
sinirh  asit  bir difflizyonunun  gergeklestigi  bilinmektedir (80). Asit
penetrasyonunun sinirli olmasinin sebebi odontoblast uzantilarinin fiziksel
blok etkisi, interttibller kristallerin varligi ve dentin icerigindeki hidroksiapatit
ve kollajen gibi yapilarin tamponlayici etkisi ile agiklanmaktadir (81).

Camps ve ark. (21), insan dislerinde farkh kalan dentin kalinliklarinda
meydana gelen pulpal cevaplari incelemis ve azalan kalan dentin kalinhidiyla
birlikte pulpal reaksiyonlarin arttigini rapor etmislerdir. 0.5mm’den az kalan
dentin kalinhdinda pulpal reaksiyonlarin siddetlenebildigini, 1mm’den fazla
kalan dentin kalinliginda ise kisa ve uzun donemde siddetli reaksiyon
olusmadigini bildirmislerdir.

Murray ve ark. (18), 0.25mm’den diisiik kalan dentin kalinhginda
odontoblast sayisinda %41,7 azalma ile beraber minimal oranda reaksiyoner
dentin saliniminin olustugunu bildirmiglerdir. Buna karsin, 0.25mm-0.5mm
kalan dentin kalinliginin varliinda maksimal oranda reaksiyoner dentin

yapimi gorildigund bildirmislerdir.
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Pashley ve ark. (82), kopek disinde asitle plriizlendirme sonucunda
dentin gecirgenliginde 5 kat artis rapor etmistir. Ote yandan Cetingiic ve ark.
(83), sut diglerinde smear tabakasinin kaldiriimasiyla pulpal yéndeki HEMA
difflizyonunda anlaml fakat ¢ok az bir artis olustugunu; azalan dentin
kalinligina bagh olarak HEMA difflizyonunun arttigini, ancak en disik kalan
dentin kalinliklarinda bile toksisite yaratabilecek dizeyde HEMA salinimi

olusmadigini rapor etmislerdir.

2-2 Dental Adeziv Sistemler

1955 yilinda Buonocore’'un dig ylzeylerinin asitle plrazlendirilmesi
felsefesini ortaya koymasi, restoratif dishekimliginde yeni bir dénemin
baglangici olmustur. Bdylece Black tarafindan restoratif materyaller igin
gelistirilmis makromekanik tutuculuk prensiplerinin karsisinda mikromekanik
adezyon ve adeziv dishekimligi donemi baglamistir (84).

Adeziv sistemlerin kullanilmasiyla dis dokulari ve restoratif materyal
arasinda gergeklesen mikromekanik kenetlenme sayesinde oral swvilarin,
bakteri ve bakteri trlinlerinin gegisi dnlenerek islem sonrasi hassasiyet, kenar
renklenmesi, sekonder ¢urik gibi klinik problemler minimuma
indirilebilmektedir (85). Ayrica kavite preparasyonu sonrasinda kalan dis
dokularinin fonksiyonel kuvvetlere karsi korumasinin yaninda (86) estetik

olarak da tatminkar sonuclar alinmaktadir.

2-2-1 Dental Adeziv Sistemlerin Siniflandiriimasi

Adeziv Urlinlerin kullaniimaya baslandidi tarihler esas alinarak yapilan
“kronolojik siniflandirma” ve adeziv sistemlerin kimyasal igeriklerine gore
yapilan “yapisal siniflandirma”, birgok arastirmaci tarafindan kullanilmistir (84,
87).

Adeziv restoratif materyallerin mine ve dentine baglanmasindaki

temel mekanizma, sert dokulardan inorganik minerallerin uzaklastiriimasi ile
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olusturulan mikrobosluklara rezin monomerlerin dolmasi ve bunlarin
polimerizasyonu ile gerceklesen mikromekanik kenetlenmedir (84, 88). Bu
nedenle adeziv sistemlerin “etki mekanizmalan” g6z 6nline alinarak yapilan
siniflandirmalar son vyillarda daha objektif bir yaklasim olarak kabul
gormektedir (89). Buna gdre glinimiz modern dental adeziv sistemlerini (g
baslik altinda incelemek mamkiandur (84, 88).

A) Total Purlzlendirmeli Adeziv Sistemler

B) Self-Etch Adezivler Sistemler

C) Cam Iyonomer Adeziv Sistemler

A) Total Piiriizlendirmeli Adeziv Sistemler:

Total piriazlendirme yontemi, mine ve dentin dokularinin ayni
islemde, fakat farkl slrelerde purizlendiriimesi ile gergeklestirilir.
Purizlendirme islemi % 34-37 konsantrasyondaki fosforik asit jeller ile
gergeklestirilmektedir.

Total plrizlendirmeli adeziv sistemler, son on yilda birgok yapisal
degisiklige ugramis olup glnimizde c¢ogunlukla “iki asamali” olarak
("puriizlendirme” asamasi ve “baglayici ajan uygulamasi” asamasi) tipleri
kullaniimaktadir.

Birinci asama, “plrizlendirme ve ykama” (Etch and Rinse)
asamasidir. Bu islem nedeniyle son vyillarda total purlzlendirmeli adeziv
sistemler “etch and rinse adezivler” seklinde de adlandiriimaktadirlar (90).
Birinci agamay! takiben ikinci agama olarak hidrofilik ve hidrofobik rezinlerin
karisimi olan ve etanol, aseton, su gibi ¢ézictlilerden birini iceren kombine tek

sise baglayici ajanlar uygulanir (84).

Total Piiriizlendirme Tekniginin Asamalan
a) Minenin Asitle Piiriizlendirilmesi:
Minenin kimyasal igeriginin agirlikca % 96-97'sini inorganik yapi, %

1'inden daha azini organik yapi ve geri kalanini ise su olusturur. Hacimce %
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86'sini inorganik yapi, % 2'sini organik yapi ve % 12’sini su olusturmaktadir
(91).

Inorganik yapi kalsiyumfosfat kristalleri icerir. Bu kristaller hemen
hemen saf hidroksiapatit yapisindadir. Ancak karbonat, sodyum, magnezyum,
klor, potasyum, cinko, silisyum, stronsiyum ve flor gibi elementler bu safligi
kismen de olsa seyreltmektedir (92).

Hidroksiapatit kristalleri (Caio[PO4]¢[0H],) olgun insan minesinde
ortalama 160 nanometre (nm) uzunlugunda, 40 nm genisliginde ve 25 nm
kalinliginda hekzagonal sekilli olup boyutlari dentin, sement ve kemige oranla
daha buyiktir (26, 91).

Inorganik yapiy! olusturan hidroksiapatit kristalleri biraraya gelerek
minenin ana yapisini olusturan mine prizmalarini meydana getirirler. Organik
yapl ve su ise mine prizmalarini olusturan hidroksiapatit kristalleri arasinda
dagilimis olarak bulunur (91, 93).

Sat disi minesi, daimi dis minesine oranla yaklagik yari kalinlikta
olmasinin yaninda, prizmatik yapilanma icermeyen aprizmatik bir tabaka ile
ortulidar. Kalinhidi 15-55 pym arasinda degisen bu tabakada hidroksiapatit
kristallerinin dizilimi dlzenli degildir (94). Bu yapi farkliigi organik ve
inorganik komponentlerin oranlarini etkileyip sut disi minesinin dig ylzeyine
ait fiziksel dzellikleri belirlemektedir (94).

Dental adeziv restoratif materyaller ve mine dokusu arasinda
mikromekanik bir baglanti gerceklestirilebilmesi icin minenin ylizey yapisinda
bazi degisikliklere ihtiyag duyulur.

Mine ylzeyine g¢esitli konsantrasyonlarda asitlerin uygulanmasi
prizmatik ve interprizmatik mineral kristallerini farkl dizeylerde ortadan
kaldirarak mikroskopik purizlilik saglar. Bu durum, yiizey geriliminin de
azalmasina neden olur. Asit uygulanmamis mine ylzeyine godre ylizey
geriliminde yari yariya bir disls gozlenir (ortalama 72 dyn/cm). Mine
ylizeyinin 1slanabilirligi bu sayede artarak dislk vizkoziteli rezinin
mikrobosluklara dolmasi kolaylasir (95). Bu uygulama mikroorganizma

sayisinda da % 75-95 oraninda bir azalmaya yol agmaktadir (96).
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Mine dokusunun asitle pirtzlendiriimesi ile mine yiizeyinin ortalama
10 pm'lik kismi ortadan kalkar ve derinligi 5-50 pm arasinda degisen
purizlendirilmis bir bdlge olusur (84, 97).

Silverstone ve Gwinnett asit uygulamasi sonrasinda mine ylzeyinde 3
tip mikroskobik piiriizlenme tipi gerceklestigini ortaya koymuslardir (84).

Bu morfolojik siniflandirmaya gére;

Tip I plrizlenmede; mine prizmalarinin i¢ kisimlari

Tip II plrizlenmede; mine prizmalarinin gevresi ¢dzlinurken,

Tip III pirizlenmede; prizmatik yapinin gozlenmedigi, amorf bir
yluzeye rastlanir (84).

Bu farkh pirizlenme tipleri, hidroksiapatit kristallerinin  mine
pizmalar igerisindeki agilari ve pozisyonlarina gore olugsmaktadir. Klinik olarak
dislerin hangi bodlgesinde ne tip plrizlenme olusabilecegini belirleyebilmek
mimkin degildir. Bir mine ylizeyinin degisik bolgelerinde degisik pliriizlenme
tipleri gorilmekte olup, farkll piriziendirme tiplerinin baglanma dayanimi
tizerinde etkili olup olmadig bilinmemektedir (84, 98).

Ikinci asamada piriizlendirilmis mine yiizeyine uygulanan baglayici
ajanlar sonrasi makrotag ve mikrotag olmak Uzere iki gesit rezin tag olusur.
Makrotaglar Tip II pirizlenme sonrasi mine prizmalarinin etrafinda,
mikrotaglar ise Tip I plrizlenme sonrasi mine prizmalarinin i¢ ylzeylerinde
goraldr (84).

Mine yizeyinde olusan piriizlenmenin yapisi bircok etkene bagli
olarak degisiklik gostermektedir. Bu degisiklikler kullanilan asidin gesidi,
formu, konsantrasyonu ve uygulama siresinin yaninda minenin kimyasal
yapisi, mine prizmalanni  varligi veya yoklugu, icerdigi florir ve
demineralizasyon miktari gibi cesitli etkenlere de baghdir (98).

Mine ve dentin ylzeylerinin plrizlendiriimesine en gok kullanilan asit
fosforik asittir (H3[PO]4) (95).

Sit disi minesinin daimi dis minesine oranla organik iceriginin fazla
olmasi, mine prizmalarinin ylzeyde daha genis aclyla sonlanmasi ve

aprizmatik tabakanin daha kalin olmasindan dolayr asitle purizlendirme
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stresinin de iki kat fazla olmasi gerektigi distinilmistir (99). Hosoya ve ark.
(100, 101), 10 ve 20 sn. pirizlendirilen saglam st disi minesinde zayif bir
plriizlenme olustugunu, 60 sn. pirizlendirilen minede ise asirl piriizlenme
paternleri gorildigini saptamistir. Sit disi minesinin %35-40'k fosforik
asitle 30 sn. pirizlendirilmesinin glivenli ve etkili oldugu sonucuna varmistir.
Sit disi minesinin pirizlendiriimesinde fosforik asite alternatif olarak
%10'luk maleik asit, %10’luk sitrik asit, %2,5'lik nitrik asit, %20'lik poliakrilik
asit ve %1,6-3,5'lik oksalik asit gibi kimyasal ajanlar da denenmistir (84, 102-
105). Elde edilen sonuglar cogu zaman morfolojik yonden tatminkar olmakla
birlikte, rezin adezyonu icin istenilen baglanti kuvvetlerine katkida
bulunamadiklarindan bu zayif asitlerin rutin uygulamalara girmesi mimkiin

olmamistir.

Piiriizlendirmenin Etkinligi:

Shimida ve ark. (106), iki asamal total pirizlendirmeli ve self-etch
adeziv sistemlerin sit ve daimi dis minesi Uzerindeki etkilerini in vitro
ortamda test etmistir. Calismanin sonuglari, sit disi minesinin daimi dis
minesine kiyasla asit ile piriizlendirmeye daha yatkin bir yapi sergiledigini
ortaya koymaktadir. Ozellikle fosforik asit ile piiriizlendirme sonrasi elde
edilen baglanti ylzeyinin kalinhd: sit dislerinde anlamli diizeyde daha fazla
bulunmustur .

Akca (107), self-etch adeziv sistemlerinin pHlar ile uyumlu bir
sekilde mineyi purizlendirebildiklerini, uygulama 6ncesinde mine yizeyinin
frezle preparasyonunun piriizlendirme paternini énemli oranda etkiledigini
rapor etmistir.

Costa ve ark. (108), siit disi minesi lizerinde farkl strelerdeki fosforik
asit uygulamasi sonrasinda %35'lik fosforik asit ile 15 saniye
plriizlendirmenin yeterli olacagini ileri stirmistir. Ancak Hosoya (100, 101)
st disi minesinin purtzlendiriimesinde ayni konsantrasyondaki fosforik asit

ile 30 saniye pirizlendirmenin gerektigini rapor etmistir.
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Sut disi minesine uygulanan % 10’luk maleik asitin olusturdugu
purizlendirme paterni ve baglanti kuvvetleri %37'lik fosforik asitle muamele
edilen mineye kiyasla cok daha distik bulunmustur (109).

Fava ve ark. (110), sut disi minesine 20 saniye uygulanan %36'lik
fosforik asit ve Non-Rinse Conditionerin (111) baglanma yoniinden benzer
performansi sagladiklarini; ancak piriizlendirme etkinligi yoniinden fosforik

asidin daha etkili oldugunu rapor etmislerdir.

b) Dentinin Asitle Piiriizlendirilmesi:

Dental adeziv restoratif materyaller ve dentin arasinda mikromekanik
bir baglantinin saglanabilmesi icin dentinin yilizey yapisinda da baz
degisikliklerin gerceklestiriimesi geremektedir. Bunun temel nedeni, kavite
preparasyonu ile olusturulan ve debris, denature kollajen, hidroksiapaptit ve
mikroorganizmalar’dan olusan ortalama 0.5-2 pm kalinhdindaki smear
tabakasi ve dentin tabdlleri icinde yer alan 1-3 pm’lik smear tikaglarinin
varligidir (84).

Smear tabakasi ve tikaglar dentin icin dodgal bir bariyer gorevi
gorurler (112, 113). Smear tabakasi dentinal sivilarin hareketini %80-90
oraninda, diffiizyonu ise %25-30 oraninda azaltir (114). Ancak bu tabakanin
oral sivilarda 7 giin iginde ¢6ziindtigi bilinmektedir (113, 115).

Total plrizlendirmeli adeziv  sistemlerde  baglayict  ajan
uygulamalarindan énce smear tabakasi ve tikaclari genellikle farkl icerik ve
konsantrasyonlardaki asitler ile tamamen uzaklastinhr (84, 116).

Purlzlendirme sonrasinda dentin tibdulleri tamamen acilir ve dentin
dokusunun hacim olarak yaklasik % 65'i bu islem sonrasinda uzaklastiriimis
olur (117). Bu islem ayni zamanda 3-10 pym’lik bir derinlikte kollajen agin
acida cikmasini da saglamaktadir (118). Acida cikan kollajen igerisine sizan
disuk vizkoziteli adeziv rezinin polimerizasyonuyla olusan yapiya hibrit tabaka
adi verilir. 1982 yilinda Nakabayashi tarafindan tanimlanan hibrit tabaka (84,
119, 120) yizeyel dentin ve tiibil duvarlarinda agiga cikan kollajen ag ile

adeziv rezin arasinda gerceklesen, oral swvilar ve asitlere direngli bir
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mikromekanik kenetlenme sahasidir. Dentin tibdilleri icine dolarak polimerize
olan badlayici ajan, tubller tikag ve anastomozlarin (lateral tibiil
hibridizasyonu) olusumuna da yol agmaktadir (89).

Purlzlendirme amaciyla kullanilan asitlerin hipertonik yapisi, dentin
tibdllerinden dentinal sivinin disari dogru hareketine neden olur (118). Bu
tdbdler sivi, asidin seyrelmesine ve dentine daha az penetre olmasina sebep
olmaktadir. Ayni zamanda kullanilan asidin tipi, uygulama siresi,
konsantrasyonu, pH’si ve viskozitesi de demineralizasyonun derinligini
etkileyebilmektedir (84).

Sit disi dentini, Uzerine uygulanan asitler karsisinda daimi dislere
oranla daha reaktiftir. Asitler sit dislerinde smear tabakasini daimi diglere
kiyasla daha hizli uzaklastirarak daha derin bir demineralizasyona neden
olurlar (43, 114). Bu durum, siit dislerinin inorganik iceriginin daimi dislere
gére daha az olmasindan kaynaklanmaktadir (43, 121). Ayrica sut disi
dentininde tlbll sayisi ve capi daha kiiglik oldugundan, dentin yiizeyinde
daha az dentinal sivi birikir (114). Daha az nemli olan dentin ylzeyi asidi
seyreltemeyeceginden asit daha hizli ve derin bir etki gosterir (114). Bunun
sonucunda daimi diglere oranla %25-30 daha kalin bir hibrit tabaka olusumu
godzlenmektedir (43).

Dentinde zamanla gelisen fizyolojik yaslanma, mineral icerigi artmis
olan sklerotik dentin yapimi ile karakterizedir. Sklerotik dentin, asidik ytzey
hazirlayicl ajanlara karsi daha direncli olup rezin penetrasyonunu sinirlandirir.
Bu nedenle yaslanan siit disi dentinindeki olusacak hibrit tabakanin daha ince
oldudu bilinmektedir (122).

Gwinnett ve Tay (123) ve Kanca (124), asitle purizlendirme ve
yikama islemlerinden sonra baglayici ajanin nemli dentin lzerine uygulanmasi
gerektigini belirtmislerdir. Bunun nedeni nemli ortamdaki kollajen ag fibrilleri
arasinda bulunan 15-20 nm’lik mesafenin korunmasidir (95). Asiri kurutma
sonucunda kollajen ag c¢okeceginden vylizeye uygulanan adeziv rezinin
kollajen ag igine penetrasyonu sinirlanir ve sonucta ideal bir hibridizasyon

saglanamaz. Dolayisiyla dentinin ideal nemlilik diizeyinde tutulabilmesi igin
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genellikle hava spreyi yerine pamuk veya slinger peletlerden faydalanilarak
asirt  su uzaklastirihir.  Kuskusuz, ylzeyde birakilacak fazla suyun da
baglanmayi olumsuz etkiledigi bilinmektedir (123).

Sit disi dentininin purizlendiriimesinde %10°luk maleik asit, %10‘luk
sitrik asit, %2,5'lik nitrik asit ve farkli konsantrasyonlardaki etilendiamin tetra
asetik asit (EDTA) gibi kimyasal ajanlar da deneysel olarak kullaniimig, ancak
rutin kullanima girememiglerdir (84, 109, 125, 126).

Yikama Gerektirmeyen Asit Tiirevleri:

Yikama gerektirmeyen asit tirevleri, mine ve dentin dokularinin ayni
zamanda puruzlendirilebilmesi amaciyla Uretilmis ajanlardir.

Bu sistemler uygulama  prosediriinde ykama  asamasi
icermediklerinden; 0&zellikle hizli galisma zorunlugu ve kontaminasyon
problemi olan gocuk hasta grubunda geleneksel total purizlendirmeli adeziv
sistemlere oranla daha avantajli gérinmektedirler (110).

Yikama gerektirmeyen asit tirevlerinin glinUmizde en ¢ok bilinen
ticari formu Non-Rinse Conditioner — NRC (Dentsply-DeTrey Konstanz,
Almanya)’dir. NRC, hem ylizey purlzlendirici ajan hem de primer olarak islev
gormektedir (125). Temel fonksiyonu disin sert dokularini piriizlendirme
olmasina ragmen, yikamaya ihtiyac duyulmamasi ve primer ajan
komponentlerini de icermesi nedeniyle primer ajan olarak da gorev yapar.
NRC, su icinde ¢6ziinmilis organik asitler ve asidik organik monomerler
icermektedir. Guglu bir asit olan maleik asit, mine ve dentin dokularinin yizey
ozelliklerini degistirerek adeziv ajanlarin baglanabilmesine uygun bir yapi
olusturur. Ayni zamanda itakonik asit icermesinden dolayr metakrilat tipi cift
badlari sayesinde Prime&Bond NT ile karsilikli polimerize olabilir. Ayrica
primer asidi, icerdigi karboksilik asit gruplarn araciigiyla dis dokularindaki
kalsiyum iyonlarina baglanabilmektedir. Kisaca NRC, yikama gerektirmeyen
bir self-etch primerdir. Ancak bir self-etch adeziv olarak kabul edilmez. NRC

kavite preparasyonu sonrasinda tim yuzeylere uygulanir, 20 sn beklenir ve
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hafifce hava spreyi ile kurutulmasindan sonra adeziv rezin olarak sadece
Prime & Bond NT veya Prime & Bond XP uygulanir (111).

Dentin ylzeyinin gesitli ajanlarla pirizlendirilmesi sonucunda smear
tabakasi ve dentin tlbdllerini tikayan smear tikaglari tamamen uzaklastirilarak
(127, 128), hem ylizeyel hem de tiibiler dentinde kollajen ag aciga cikar
(127).

Asitle plrizlendirmeyi takiben total purizlendirmeli adeziv
sistemlerde ikinci asama olarak aseton, etanol veya su gibi organik bir ¢cézlicl
ve bir ya da birkac bifonksiyonel rezin monomer iceren bir “primer ajan”
uygulanir (129). Primer ajan icerisindeki monomerler genel olarak hidrofilik
ozelliktedir (84) ve demineralize dentini korur. Ayrica, nemli kollajen agdaki
su ile vyer degistirirerek kollajen agin nano bosluklarina monomer
infiltrasyonunu saglar (128). Primer ajanlar, dentinin ylizey enerjisini de
arttinrlar (44.8 dyn/cm) (130). Bunun yani sira bazi primerler dentinal
sividaki proteinlerin denatlirasyonunu saglayarak, tiblldeki dentinal sivi
akisini; dolayisiyla da dentin hassasiyetini engellerler (84).

Primer ajan uygulamasi sonrasinda, dis ylzeyine {cUnci asama
olarak “baglayici ajan” uygulanir. Baglayici ajan Bis-GMA gibi bir hidrofobik
rezin igerir. Ancak islanabilirligi saglamak icin HEMA gibi daha hidrofilik rezin
monomerler de kullanilir (129).

Total purlzlendirmeli adeziv sistemlerde; purizlendirme, primer ve
badlayic ajanlarin icerikleri, siireleri ve uygulama yontemleri {retici firmalara
gore cesitlilik gosterir.

Gilnlimuzde ise genelde primer ve badlayic ajan fonksiyonlarini tek
bir sollisyon icerisinde birlestiren iki asamali total purizlendirmeli adeziv
sistemler yaygin olarak kullanilmaktadir (129).

Teknolojideki gelismelere paralel olarak baglanti kuvvetlerini
artirmak ve rezin sistemlerin fiziksel &zelliklerini iyilestirmek amaciyla

bagdlayicl sistemlere ¢ok sayida fonksiyonel monomer eklenmektedir (131).
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B) Self-Etch Adeziv Sistemler

“Kendinden piliriizlendiren” veya “piiriizlendirirken baglayan” seklinde
anadilimize kazandirabilecedi halde, hekim ve akademisyenler tarafindan
orjinal adi ile anilmasi tercih edilen self-etch adezivler, mine ve dentin
dokularinin ayni zamanda hem purizlendiriimesi hem de bu dokulara primer
ajan uygulanmasi islemlerini icerirler. Buna gore yikama gerektirmeyen zayif
asidik monomerler mine ve dentini demineralize edip smear tabakasi ve
tikaglarini modifiye ederken, es zamanl olarak gelisen monomer diflizyonu,
serbestlesen kollajeni sarmalayarak hibrit tabakayi olusturur (128).

Mine ve dentinde geleneksel total pirizlendirme islemi sonrasindaki
yikama gerekliligi ve plrizlendirilmis bdlgenin tikriik izolasyonu ile ilgili
problemler self-etch adezivlerin hizla kabul gérmesindeki en énemli etkendir.
Bu oOzelligi gdz online alindiginda, self-etch adeziv sistemlerin pediatrik
dishekimligindeki kullanimi da avantajli gérinmektedir.

Self-etch adeziv sistemler smear tabakasini farkli ydntemlerle
modifiye ettiklerinden, smear tabakasinin dentinal sivi akisini dnleyerek
pulpayi koruyan dogal bariyer islevi ortadan kaldiriilmamaktadir (88).

Self-etch adezivler yikama asamasi igermediklerinden teknik
hassasiyetleri diisiik olan baglayici sistemlerdir (88, 132). Bu ozellikleri ile
calisma zamanini da 6nemli dlciide kisaltirlar. Total purizlendirmede sik
rastlanilan dentinin asin plrizlenmesi, ¢coken mineraller sebebiyle monomer
infiltrasyonunun engellenmesi, kollajen agin ¢cokmesi, post-operatif hassasiyet
ve distik baglanti kuvvetleri gibi dezavantajlar self-etch sistemlerde minimale
indirgenmistir (84, 128, 133).

Self-etch adeziv sistemler, tek asamali ve iki asamali olmak U(zere
ikiye ayrilirlar. 1ki asamall sistemlerde primer asamasini takiben baglayici ajan
uygulanir. Tek asamali self-etch adeziv sistemlerde ise ylzey hazirlayici asidik
monomerler iceren primer ile baglayici ajanin fonksiyonlar tek uygulamali bir
soliisyonda birlestirilmistir (129).

Self-etch adeziv sistemlerin primer ajanlar gesitli monomerlerin yani

sira, fosfat esterler veya karboksilik asit gibi asidik monomerlerin sudaki
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cozeltilerini de igerirler. Ayrica, maleik asit ve itakonik asit gibi organik ve
inorganik asitler, doldurucular ve tasiyicilar (aseton, etanol, su) self-etch
adeziv sistemlerin yapisinda bulunmaktadir (134-138).

Self-etch sistemler, asiditelerine bagli olarak smear tabakasina farkl
derinliklerde penetre olabilmektedirler (128, 132). Ancak primerin asiditesi,
smear tabakasinin mineral icerigi tarafindan tamponlanabilir. Smear
tabakasinin cok kalin oldugu durumlarda ise penetrasyon kismen veya
tamamen engellenebilir (115, 134).

Monomer infiltrasyonu ile modifiye edilen smear tabakasi,
polimerizasyonu takiben baglanma arayiiziinlin bir parcasi haline gelir (134).

pH dederlerine gore hafif (pH>2) ve kuvvetli (pH<2) olarak da
siniflandirilan (89) self-etch baglayici ajan sistemler ortofosforik aside oranla
daha zayif asidik etkiye sahiplerdir (107). Bu nedenle, 6zellikle daha kalin bir
aprizmatik tabakanin bulundugu siit disi minesinde yeterli plriizlenme ve
kalici mikromekanik baglanti saglayabildikleri halen tartisma konusudur (94,
97). Disik pH degerine sahip olan self-etch sistemler siit disi dentininde
daha derin bir demineralizasyon saglamakla birlikte yliksek pH degerine sahip
self-etch  adeziv  sistemler kadar  yiiksek  baglanti  kuvvetleri
olusturamamaktadirlar. Bunun nedeni dusik pH’ya sahip asidik primerlerin
yol actigi asin demineralizasyon sonucunda rezin monomerlerinin bu
bolgelere tam olarak sizamamalaridir (43). Adeziv rezinin penetrasyonu,
birtakim mikrobosluklar (118) olusturmakta ve eksik hibridizasyon nedeniyle
baglanma kuvvetleri diismektedir. Bu nedenle total-etch ve self-etch adeziv
sistemlerde daimi diglerle benzer kalitede hibrid tabaka elde edebilmek icin
sut disi dentinine daha kisa sureli geleneksel purizlendirme uygulamasi

onerilmigtir.

C) Cam Iyonomer Adezivler :
Cam iyonomer restoratif materyaller halen dis dokularina bir araci
madde gerektirmeden kimyasal olarak baglanabilen tek materyal olma

ozelliklerini korumaktadirlar (127).
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Restoratif materyalin kaviteye uygulanmasindan 6nce dig ylizeyinin
polialkenoik asit ile silinmesi, smear tabakasini ortadan kaldirarak 0,5-1 pum’lik
boélgede vyizeyel bir demineralizasyona (139) ve “mikromekanik” bir
baglanmanin gerceklesebilmesine imkan verecek kollajen agin aciga
cikmasina neden olur (89).

Ancak cam iyonomer simanlarin igeriginde bulunan polikarboksilik
monomerlerin  ylksek molekiler adirliklari infiltrasyon kapasitesini
disturmektedir. Bu nedenle hibrit tabaka olusumu yizeyel olarak gb6zlenir
(140). Sonug olarak cam iyonomer ile yapilacak restoratif tedaviler dncesinde
dis dokularinin derin bir demineralizasyon saglayacak ylizey hazirlayicilarla
muamele edilmesi, olusacak mikromekanik kenetlenmeyi ve baglanma
kuvvetlerini arttirmayacaktir (140).

Dis ylizeyinde olusan demineralizasyon sonrasinda derinligin yiizeyel
olmasinin yaninda hidroksiapatit kristaleri de kollajen agdan tamamen
ayrilmaz (89, 140). Ancak bu sayede kollajen ag lzerinde kalan hidroksiapatit
kristallerine ait kalsiyum iyonu ile polialkenoik asit icerisindeki karboksil
gruplari arasinda olusan iyonik baglar sayesinde “kimyasal baglanma” da
gerceklesir (89, 140). Bu kimyasal baglanma hidrolitik ¢éziinmeye karsi bir
direng olusturabilir (141).

2-2-2 Sit Dislerinde Dental Adeziv Sistemlerin Deneysel

Performanslari

Dental adeziv sistemlerin klinik basarisinda mine ve dentin ylzeyleri
ile restoratif materyal arasindaki baglanmanin niceligi ve niteligi, 6nemli bir
on degderlendirme kriteri olarak kabul gormektedir (127).

Self-etch adeziv sistemler ile iki asamall total-etch sistemlerin st disi
minesine baglanti kuvvetlerinin karsilastirildidi bir calismada iki asamal total-
etch yénteminin (fosforik asit/15 saniye — Prime & Bond NT) en yliksek

baglanti kuvvetine (25,9 MPa) sahip oldugu bulunmustur (121).
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Sardella ve ark. (142), iki asamali total pdrizlendirmeli adeziv
sistemlerdeki purizlendirme islemi ile iki asamali self-etch adeziv sistemlerin
primer uygulama sirelerinin %50 oraninda azaltiimasinin st disi dentinine
baglanma kuvvetlerinde bir dislise yol actigini, ancak bu distsin anlamli
bulunmadigini rapor etmislerdir. Ayrica bu calismada total piriizlendirmeli
adeziv sistemlerin baglanti kuvvetleri self-etch sistemlere oranla anlamli bir
sekilde yliksek bulunmustur.

Agostini ve ark. (121), farkl self etch adezivlerin st disi dentinine
baglanti kuvvetlerini karsilastirmistir. Incelenen self etch adeziv sistemlerin
sut disi baglanti kuvvetleri, daha ©nce yapilan calismalarda daimi dis
dentininde rapor edilen baglanti kuvvetlerine gore disiik bulunmustur.
Ayirca, hafif self etch adezivlerin kuvvetli tiplere oranla daha yiiksek baglanti
kuvvetleri olusturdugu rapor edilmistir.

Burrow ve ark. (143), sut ve daimi dis dentininde yaptiklari bir
calismada Uretici firma Onerisi dogrultusunda uygulanan poliasitle modifiye
kompozit rezinlerin (kompomer) geleneksel cam iyonomer restoratif
materyallere oranla daha yilksek bir baglanti kuvvetine sahip olduklarini
gostermislerdir. Arastirmacilar, iki asamali self-etch adeziv sistemler
siniflandirmasi dahilindeki NRC + Prime & Bond NT grubunda sit disi ve
daimi dis dentinine baglanma kuvvetleri yoniinden anlamh bir farklihida
rastlamamiglardir.

St disi ve daimi dis dentininde karsilastirmali olarak yduritlen
calismalarda baglanma kuvvetleri arasinda anlamh farkliliklarin bulunmadigi
yoniindeki raporlara da rastlamak mimkiindiir (144-146). Ote yandan siit
disi dentininde olusan hibrit tabakanin daimi dislere oranla daha ince oldugu
ve bu nedenle pirizlendirme siresinin uzatiimasi gerektigi yoniinde de
gorisler mevcuttur (43). Gergekte bu durum, hibrit tabakanin kalinligi ile
baglanma kuvveti arasinda bir iliski bulunmadigini ileri stiren calismalara
celigki teskil etmektedir.

Baghdadi de (147) iki asamal bir total plrizlendirmeli adeziv sistem

(Fosforik asit + Prime & Bond NT) ile iki asamall self-etch adeziv sistemi
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(NRC + Prime & Bond NT) sit ve daimi dis dentinlerinde karsilastirmis ve
total puriizlendirme yonteminin kulanildigi gruplardaki baglanti kuvvetlerinin
self-etch grubuna kiyasla yaklasik iki kat yliksek oldugunu gdstermistir. Ancak
sit ve daimi dislerdeki baglanti kuvvetleri arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir.

Nakornchai ve ark. (148), sut disi dentininde self-etch adeziv
sistemlerin normal ve clrikten etkilenmis dentine baglanma degerleri
arasinda anlaml bir fark bulamamiglardir.

Cehreli (149), self etch adeziv sistemlerin ajitasyonla uygulandiginda
ultramorfolojik olarak siit disi minesinde piirlizlendirme etkinligini arttirdigini,
%35'lik fosforik asitle piriizlendirme ile self etch adezivlere gdre daha

belirgin pirizlendirme paterni olusturuldugunu bildirmistir.

2-2-3 Adeziv sistemlerin sitotoksisiteleri

Direkt ve indirekt pulpa kaplamalarinda adeziv sistemlerin kullaniimasi
halen tartismali bir konudur. Mekanik olarak pulpanin ekspoz oldugu veya
olmadug dislerde adezyon hattinin altinda reaksiyoner ve/veya reparatif
dentin olusumunu rapor eden calismalar mevcuttur (60, 71, 150). Baz
arastirmacilar, direkt pulpa kaplamasi sonrasinda tespit edilen pulpa
patolojilerinin  etiyolojisinde pulpa kaplama materyallerinin  potansiyel
toksisitelerinden c¢ok bakteriyel mikrosizintinin  etkin  oldugunu ileri
sirmektedirler (21, 71, 151). Buna karsin, dentin baglayici sistemlere ve
rezin bazli restoratif materyallere eklenen HEMA, TEGDMA, Bis-GMA ve
UDMA gibi bir ok monomerin hicre kiltliri ortamindaki sitotoksik etkilerini
ortaya koyan calismalar da mevcuttur (113, 152-154).

Oksijen, adeziv rezin monomerlerin tam polimerizasyonunu
engellemektedir (155). Ayrica dentin gibi nemli ortamlarda monomer
dondsimiinin  (polimerizasyon) tam gerceklesemedigi de bilinmektedir.
Geurtsen ve ark. (156), dentin Uzerine uygulanan ve geleneksel sk

kaynaklari ile polimerize edilen adezivlerde bu donlisimiin en fazla %70
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oraninda gerceklestigini rapor etmislerdir. Rueggeberg ve Margeson’ a gore
(155), asitle pirizlendirmeyi takiben kavite tabanindaki dentinal sivinin
mikroskobik  birikimi  nedeniyle primer ve/veya adeziv rezinlerin
polimerizasyonu olumsuz ydnde etkilenmekte ve en ideal kosullarda bile
adeziv rezinlerin ancak %55-60" tam polimerize olabilmektedir. Ayrica, 151k
diizeyinin yetersizligine bagh olarak da rezin taglarin en derin bolgelerinde
polimerizasyonun tam gerceklesemedigi bildirilmektedir (157).

Dental adezivlerin veya kompozit rezinlerin 1sikla polimerizasyonu
esnasinda olusan istlya bagli olarak dentinal sivinin pulpaya dogru vyer
degistirdigi ve buna bagl olarak polimerize olamayan rezin partikillerinin
pulpaya ulasabildigi rapor edilmistir (64, 158). Ayrica, fotopolimerizasyon
sonrasinda adeziv rezinlerden salinan artik monomerlerin pozitif pulpal
hidrostatik basinca ragmen dentin tibdilleri araciidiyla pulpaya ulasabildikleri
gosterilmistir (159).

Pek ¢ok rezin bazli restoratif materyal patolojik reaksiyonlara sebep
olabilen bilesikler icerir. Bu materyallerin en sik goriilen yan etkileri; toksik,
irritan ya da alerjik bilesiklerine bagl olarak gelisen lokal enflamatuar
reaksiyonlardir (67, 160). Rezin bilesenlerinin fibroblastlar (zerindeki
metabolik ve sitotoksik etkileri birgok in vitro galigmada rapor edilmistir (161-
164). Ayrica, yuksek konsantrasyonlardaki TEGDMA, Bis-GMA, UDMA ve bis-
fenol A'nin immunosupresyona yol actigi da bilinmektedir (165).

Ratanasathien ve ark. (164), monomerlerin sitotoksisitelerini Bis-
GMA>UDMA>TEGDMA>HEMA seklinde siralamiglaridir. Dentin baglayici
sistemlerin bircogunda kullanilan TEGDMA, Bis-GMA ve UDMA gibi hidrofobik
monomerler HEMA ile birlikte bir karisim icerisinde kullanildiklarinda, HEMA
bitlin karisim icin yeterli hidrofilik 6zellikleri saglayarak bu molekdillerin
difflizyonunu arttirabilmektedir (166). HEMA'nin distik molekil agirhgr ve
sudaki yiksek c¢oziinlrligl sayesinde daimi dislerde pulpaya ulasabildigi
rapor edilmistir (73, 153). Birgok primer ve adeziv rezin 2000-5000mmol/I
oraninda HEMA monomeri igermektedir (157). Ratanasathien ve ark. (164),

fibroblast metabolizmasini 24 saat icinde dlstrebilmek icin 3,6mmol/l HEMA



30

monomerinin yeterli oldugunu bildirmistir. About ve ark. (154), dentin
baglayict ajanlardan salinan artlk monomerlerin, toksik olmayan
konsantrasyonlarda bile odontoblast benzeri hiicre farklilasmasini etkiledigini
bildirmistir. Bununla beraber, Cetingic ve ark. (83, 167), in vitro kosullarda
sit disi pulpasina en fazla 485nmol/ml HEMA salinabilecegini, bu
konsantrasyonun ise toksisite sinirin ok altinda oldugunu bildirmislerdir.

Costa ve ark. (163), Prime & Bond 2.1(Dentsply), Single bond(3M) ve
Syntac Sprint (Vivadent) adezivlerin sitotoksik etkilerini inceledigi calismada,
bu adezivlerin hem asidik hem de asidik olmayan polimerize edilmemis
bilesenlerinin  MDPC-23 odontoblast benzeri hicrelerde ylksek sitopatik
etkiden sorumlu oldugunu bildirmislerdir. Bununla beraber, bu materyallerin
Isikkla polimerize edilmesi ve artik monomerlerle beraber asidik ajanlarin
uzaklastiriilmasi amaciyla yikanmalarini takiben sitopatik etkinin azaldigini
gbzlemlemislerdir.

Dentin baglayici ajanlarda kullanilan monomerlerin pulpa hicreleri
tzerinde rapor edilen bir diger etkisi de, programlanmis hiicre 6limiinin
(apoptozis) uyarimasidir (168). Fare odontoblast benzeri hicreleri,
farkllagmamig insan pulpa hiicreleri veya makrofajlarda adeziv rezinle in vitro
ortamda tetiklenen apoptozisin artik monomer dozuna baglh oldugu
bildirilmistir (169, 170). Adeziv rezinlerin pulpadaki hilicre gruplarinda neden
oldugu apoptozis mekanizmalari ile ilgili calismalar halen devam etmektedir.

Hebling ve ark. (158), insan dislerinde derin kavitelere uygulanan
adeziv sistemlerin pulpa-dentin kompleksi Uzerindeki histopatolojik etkilerini
incelemistir. Bu calisma sonucunda adeziv olarak kullanilan AllBond-2'nin
biyouyumlulugunun kabul edilebilir diizeyde oldugu, gelisen reaksiyonlarin
siddetinin kalan dentin kalinhigina bagli olarak degistigi bildirilmistir.

Falster ve ark. (5), sut dislerinde in vivo adeziv sistem ve kalsiyum
hidroksit indirekt pulpa kaplamalarini karsilastirmis ve 2 yil sonunda benzer
klinik sonuglar rapor etmistir.

Demir (171), sut dislerinde sodyum hipoklorit ile hemostazi takiben

adeziv sistemlerle yapilan direk pulpa kaplamalarini 2 yil stre ile klinik ve
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radyografik incelemis ve toplamda %93 basari orani rapor etmistir.
Arastirmaci, adezivlerle vyapilan direkt pulpa kaplamalarinin kalsiyum
hidroksitle benzer klinik ve radyografik basari gostermelerine karsin, pulpa
acihmini takiben dentin ylzeyinin NRC veya fosforik asit ile muamele

edilmemesi gerektigini belirtmistir.
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GEREGC VE YONTEM

Bu arastirma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve

Ilag Arastirmalari Etik Kurulu’nun onayi ile yiriitilmastiir.

3-1 Arastirmaya Katilan Bireylerin Secimi

Arastirmaya Hacettepe Universitesi Dishekimli§i Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dal'na tedavi amaciyla basvuran, 1. ve 2. sit az diglerinde okluzal
dentin ¢lirligu tespit edilen hastalar dahil edilmistir.

Restoratif tedaviler 6ncesinde hasta ve velilerden detayli tibbi ve
dental anamnezler alinmistir. Arastirmaya herhangi bir akut veya kronik
sistemik rahatsizigi bulunmayan hastalar dahil edilmistir.

Hastalarin agiz ici ve agiz disi tim klinik muayeneleri yapilmis ve
sadece gerekli gorlilen boélgelerden periapikal radyograflar alinmistir.

Klinik ve radyolojik muayeneler sonrasinda belirlenen tedavi
planlamalan gercevesinde, hastalarin tim tedavileri gergeklestirilerek dizenli
araliklarla kontrol randevularina gagiriimislardir.

Arastirmaya yaslari 5 - 10 arasinda degisen, ortalama 8 yasindaki 97

hasta dahil edilmistir. Aragtirmada kizlarin erkeklere orani 0,94'dr.

3-2 Arastirma Protokolii ve Tedavi Gruplari

Okluzal dentin ¢lirtigi disinda klinik ve radyolojik olarak saglkli oldugu
tespit edilen disler arastirmaya dahil edilmistir.

Arastirmaya dahil edilmeyecek disler, asadida yer alan ve pulpada
inflamasyon ve enfeksiyonun klinik ve radyolojik birer bulgusu olarak kabul
edilen kriterlere gore degerlendirilmis; bu disler arastirma disinda tutularak

farkli restoratif, endodontik veya cerrahi tedavi yontemler uygulanmistir.
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I) Klinik Degerlendirme Kriterleri
a) Spontan Agri Sikayeti
b) Bukkal-Lingual/Palatinal Bélgede Mukozada Sislik
c) Bukkal-Lingual/Palatinal Bélgede Palpasyon Hassasiyeti
d) Bukkal-Lingual/Palatinal Bélgede Diseti Cebinde Pl
e) Bukkal-Lingual/Palatinal Bdlgede Fistiil
IT) Radyolojik Degerlendirme Kriterleri
a) Interradikiiler Bolgede Radyoliisensi
b) Periradikiiler Bdlgede Radyollisensi
c) Internal/External K6k Rezorbsiyonu
d) Periodontal Aralikta Genigleme
e) Patolojik Kok Rezorbsiyonu

Kavite preparasyonu dncesinde 10 kuralina uygun olarak belirlenen
enjeksiyon bdlgesine bir topikal anestezik jel (Vision Paste / %20 Benzokain,
Hannover, Almanya) uygulanmis, ardindan vazokonstriktorli bir anestezik
solusyon ile (Ultracain D-S Ampul, articain hidroklorlr/ epinefrin hidroklorar,
Aventis, istanbul) enjeksiyon yapilmistir.

Kavite preparasyolarinda ISO 012-018 numarali tungsten karbit ve ISO
016-018 numaral celik rond frezler kullanilmigtir. Cirik dokusu, su
sogutmasi altinda turlu aletler ile uzaklastinimistir.

Kavite preparasyonu sirasinda Oncelikle okluzal kavitenin yan
duvarlarinda bulunan gulrik dokusu temizlenerek kavitenin dig sinirlar
belirlenmistir. Bu asamada rdntgende Onceden tespit edilemeyen, ancak
lateral ¢lirlik yayihmi nedeniyle yardimci (proksimal) kavite acilimi gerektiren
digler calismadan ¢ikartilarak restoratif iglemleri tamamlanmigtir. Kavite
duvarlarindaki ¢lriigiin temizlenmesini takiben, kavite tabanindaki clriik
dokusu ISO No.12-18 celik frezlerle uzaklastirimistir. Bu islemler sirasinda
yumusak, enfekte c¢lrik uzaklastiriirken; sert ve etkilenmis dentin
korunmustur. Clriik temizleme islemi sonrasinda kavite derinliginin kritik

sinira ulastigi, pulpadan yansiyan pembe renk ile klinik olarak tespit edilebilen
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dislerde; kavitenin en derin bdlgesine hizli sertlesen kalsiyum hidroksit pati
(Dycal, DeTrey, Milford, A.B.D.) vyerlestiriimis ve kalici restorasyonun
uygunmasini takiben calisma disinda birakilmiglardir. Benzer sekilde, pulpal
acilim gosteren diglere daha ileri pulpa tedavi asamasi olan formokrezol
amputasyonu uygulanmis ve calismadan cikartilarak restoratif islemleri
tamamlanmistir.

Arastirmaya dahil edilecek digler kavite preparasyonunu takiben rulo
pamuklarla izole edilmis ve asadidaki tedavi gruplarina gore rastgele ayrilarak
kalicl restoratif islemleri gerceklestirilmistir. Randomizasyonun saglanmasinda
sinirlandirilmamig dérneklem ile hazirlanmis ardisik numaralandirilan opak zarf
teknigi kullaniimistir (172).

Grup 1:

%36'lik fosforik asit jeli (DeTrey Conditioner 36, Dentsply DeTrey,
Konstanz, Almanya) kullanilarak dentinde 15, minede ise 30sn. olacak sekilde
total purutzlendirme yapilmistir. Tum kavite 10 sn. basingsiz su spreyi ile
yikanip steril pamuk peletlerle esansiyel nemlilik dizeyinde kurutulmustur.
Tim kaviteye nano doldurucu igeren aseton bazl bir tek sise baglayici ajan
(Prime&Bond NT, Dentsply, DeTrey Konstanz, Almanya) Uretici firma
yonergelerine uygun bir sekilde uygulanarak isikla polimerize edilmistir.
Ardindan bir poliasitle modifiye kompozit rezin materyali (Dyract AP,
Dentsply, DeTrey Konstanz, Almanya) kaviteye maksimum 2mm tabakalar
halinde yerlestirilmig, tabakalarin herbiri 40 sn. isikla polimerize edilmistir.
Prime & Bond NT ve Dyract AP materyallerinin fotopolimerizasyonda, 1sik
cikis giici 400 mw/cm®de kalibre edilmis bir kuartz-tungsten halojen isik
kaynadi (Hilux 250, Benlioglu Dental, Ankara) kullanilmistir.

Grup 2:
Tum kaviteye tek agamali bir self-etch adeziv olan Xeno III (Dentsply

DeTrey Konstanz, Almanya) Uretici firma yonergelerine uygun bir sekilde
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uygulanmis ve polimerize edilmistir. Kavitenin final restorasyonu igin

kullanilan Dyract AP, Grup 1'de oldugu gibi uygulanmustir.

Grup 3:
Tum kaviteye Prime&Bond NT Uretici firma yonergelerince uygulanmis
ve ardindan 1sikla polimerize edilmistir. Takiben Grup 1'deki restoratif

uygulamalar bu grupta da sirasiyla gerceklestirilmistir.

Grup 4 (Kontrol):

Prepare edilmis kavitenin en derin boélgesine hizli sertlesen kalsiyum
hidroksit pati (Dycal, DeTrey, Milford, A.B.D.) yerlestirilmistir. Takiben, kapsul
formundaki bir non-gama II amalgam preparati (Permite II, SDI, Victoria,
Avustralya) amalgamatérde (Ultramat, SDI, Victoria, Avustralya) Uretici
firmanin dnerilerine gdre karistirilarak hazirlanmig ve kaviteye kiglk parcalar
halinde yerlestirilmistir. Okluzal uyumlama ve ovalama (burnishing)
islemlerinden 24 saat sonra final polisaj yapilmistir.

Calismada kullanilan dentin adezivleri ve restoratif materyallerin
kimyasal icerikleri ve uygulama yontemleri Tablo 3-1'de, gdérintlleri ise
Resim 3-1'de yer almaktadir. Deney gruplarinda bitirme, ytkseklik kontroliu
ve polisaj islemlerini takiben erken ddénemde gelisebilecek mikrosizintinin
engellenebilmesi amaciyla tiim okluzal yiizeylere bir mine baglayici ajan
(Heliobond, Ivoclar Vivadent, Schaan, Liechtenstein) uygulamasi yapiimistir.
Bu amacla tiim restorasyon marjinleri %34'lik fosforik asit jeli ile 30sn
streyle purizlendirilmis, ardindan yikanarak kurutulmustur. Mine baglayici
ajanin purizlendirilmis ylizeylere uygulanmasi ve 20sn fotopolimerizasyonu
takiben, okluzal ylizeydeki oksijen inhibisyon tabakasi pamuk peletlerle
ovalanarak uzaklastinlmistir. Amalgam restorasyonlarda marjinal értiimin
saglanabilmesi amaciyla, grup 1-3'te uygulanan piiriizlendirme protokoliini
takiben bir fisstir Ortlici materyali (Helioseal, Vivadent, Schaan,

Liechtenstein) (retici firmanin yoénergeleri dogrultusunda uygulanmis ve
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yuzeydeki oksijen inhibisyon tabakasi pamuk peletlerle ovalanarak
uzaklastinimigtir.

Calismada “tek-kor”in saglanabilmesi amaciyla, hasta ve veliye islem
oncesinde uygulanacak restoratif tedavinin niteligi hakkinda hakkinda detayl
bilgi verilmis; ancak hangi restoratif materyalin kullanilacagi agiklanmamistir.
Tek kor'lin etkinligi, islem sonrasinda hasta ve veliden alinan anamnezle

dogrulanmistir (173).

3-3 Kalan Minimal Dentin Kalinhginin Olgiimii

Tedavi edilen dislerden E tipi periapikal filmler (Eastman Kodak Corp.,
Rochester, NY, A.B.D.) kullanilarak paralel ydéntemle radyograflar alinmis ve
standardizasyon amaciyla tim banyo islemleri ayni cihazda el degmeden
gergeklestirilmistir . Radyograflarin dijitalize edilebilmesi amaciyla diapozitif
aparatl bir masalsti tarayicr (Epson Perfection 4990, Epson Corp. Tokyo,
Japonya) kullaniimigtir. 8-bit renk derinliginde monokrom olarak 300dpi
¢ozlnulrllkle taranan radyograflar, kayipsiz *.TIFF resim formati halinde
kaydedilmistir. Ardindan, Adobe Photoshop V.9.0, (Adobe Systems Inc, LA,
A.B.D) programi yardimiyla ham goériintiiler Gzerinde parlaklk, opasite ve
netlik ayarlari yapilarak, tim resimlerde odaklama ve tonal dagiim
parametreleri standart hale getirilmistir.

Resim dosyalari Image ] (Rasband, W.S., Image], U. S. National
Institutes of Health, Bethesda, Maryland, A.B.D, http://rsb.info.nih.gov/ij/,
1997-2007.) programina aktarilarak, dlciim asamasina gecilmistir. Olgiimlerin
kalibrasyonunda rehber olarak ekspoz edilmeden dénce dental film Uzerine
yapistirilan 2mm uzunlugunda tam yuvarlak ortodontik tel kullaniimistir.

Restore edilen dislerdeki minimal dentin kalinliginin tespit edilebilmesi
amaciyla, standart dijital blyltme altinda restorasyonlarin pulpaya en yakin
oldugu belirlenen bdlgesinden ve bu bdlgenin 0,5mm mezial ve distalinden
dikey olarak toplam (i¢ élgim yapilmistir. Alinan Ug dlcimin ortalamasi, ilgili

disin minimal kalan dentin kalinhdi olarak kaydedilmistir (Resim 3-2).
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3-4 Klinik ve Radyografik Degerlendirme

Disler baslangic ve 1, 3, 6, 9, 12, 18 ve 24. aylarda klinik ve
radyografik olarak degerlendirilmistir.
Klinik ve radyolojik basarsizigin dederlendiriimesinde asadidaki

kirterler gbz 6nlinde bulundurulmustur;

I) Klinik Degerlendirme Kriterleri
a) Spontan Agri / Perkiisyon ve Palpasyon Hassasiyeti
b) Odem, Fistiil / Anormal Mobilite
IT) Radyolojik Degerlendirme Kriterleri
a) Periodontal Aralikta Genigleme
b) Interradikiiler veya Periradikiiler Bélgede Radyoliisensi
c) Internal / External Kék Rezorbsiyonu.

Degerlendirme kriterleri konusunda o©nceden kalibre edilmis iki
klinisyen (B.B., Z.C.C.), her kontrol seansinda klinik ve radyolojik
degerlendirmeleri ayri ayri ve arastirma gruplarini bilmeden gerceklestirmistir.
Supheli durumlarda, yapilan tedavinin basarisi veya basarisizligina yonelik
skorlamalar, bu iki arastincinin ortak (konsensus) karari ile alinmigtir.
Tedavinin basarisizligina yukarida belirlenen kriterlerin bir veya daha fazlasi
gorildigiinde karar verilmistir.

Restorasyonlarin klinik degerlendirmesinde modifiye US Public Health
Service (USPHS) kriterleri  kullamlmistir (Tablo 3-2). Buna gb6re her
degerlendirme Oncesinde disler gazl bez ile silinerek yiyecek artiklari ve plak
uzaklastinlmig, ardindan dis ylzeyleri hava spreyi ile kurutulmustur. Marjinal
uyum biyltmesiz ayna ve dik acili sondlar yardimiyla incelenmis ve kullanilan
sondlar her 50 degerlendirmede bir degistirilmistir. Restorasyonlarin klinik
degerlendirmesinde de arastiricilar birbirlerinden ayri olarak ve arastirma
gruplarini  bilmeden skorlama yapmislardir. Degerlendirmeler sirasindaki

supheli skorlamalarda yine konsensus karari uygulanmistir.
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3-5 Istatistiksel Degerlendirme

Kalan minimum dentin kalinliklari yoniinden dagilim farklilklarinin
belirlenmesi amaciyla deney gruplan (Grup 1-3) arasinda ki-kare testi, tim
gruplar (Grup 1-4) arasinda ise tek yonli varyans analizi kullanilmistir
(P=0.05). Farkihgin anlamh bulunmasi durumunda bunun hangi gruptan
kaynaklandigini belirlemek amaciyla Tukey HSD testi kullaniimistir (P=0.05).
Klinik ve radyolojik semptomlarin (Hassasiyet, Interradikiiler/Periradikiiler
Patoloji ve Internal/Eksternal Kok Rezorbsiyonu) gruplar aras
karsilastirmalar Fisher’s Exact test kullanilarak yapilmistir (P=0.05). Gruplar
arasinda klinik semptomlar ve kalan minimum dentin kalinhgi yoniinden olasi
iliskilerin degerlendiriimesinde Mann Whitney U testi kullanilmistir (A=0.05).
Incelenen USPHS kriterlerinin her bir kontrol seansinda gruplar arasi
karsilastirmalari Fisher’s Exact test kullanilarak yapilmistir (P=0.05). Kenar
renklenmesi, kenar uyumu ve Kklinik asinma parametrelerinin kontrol
periodlarina gore hangi olasiliklarla gergeklestigini belirlemek icin Yasam
Tablosu analizi (Life Table Analysis) kullaniimig, bunlarin gruplar arasi
karsilastirlmasinda ise Wilcoxon (Gehan) testi uygulanmistir (P=0.05).
Degerlendiricilerin skorlamalari arasindaki uyumun givenilirligi Kappa Testi
ile degerlendirilmistir (P=0.05).
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Resim 3-1 Gruplara uygulanan adeziv sistemler ve restoratif materyaller

o imagejtiff copy jpg (50%) -0 %
17681224 pivels; RGB; 8.3MB

Resim 3-2 Image] yazilimi ile kalan minimal dentin kalinliginin élgimi
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Tablo 3-1 Arastirma gruplarinda kullanilan materyallerin kimyasal igerikleri ve Uretici firma ydnergelerine gbre uygulama

sekilleri.

T .. - Kimyasal .
Uriin Adi Uretci Firma icerigi Uygulama Sekli

DENTSPLY Di ve Trimetakrilat Rezinler / (oir aplicatr yardimiyla tim dis
Prime & Bond DeTrey PENTA (Dipentaeritritol Penta Akrilat Monofosfat) / Nanodoldurucular- YZO s¥1 beklen»élgi]kten s.onra 5 sn hava
NT Konstanz, Amorf Silikon Dioksit / Fotoinisiator / Stabilizér / Setilamin Hidrofluoriir / -

spreyi ile kurutulur.
Almanya Aseton S .
-20 sn fotopolimerize edilir.
34% Tooth BE_II\_I;I'eSPLY -Mine ylizeyine 30, dentin ylizeyine 15 sn
Conditioner Konstzzlnz bir siringa yardimiyla uygulanir.
Gel Almanya ! 34% Fosforik Asit / Silikon Dioksit / Yizey Gerilim Dusircl / Su -TUm yizeyler 10 sn su spreyi ile yikanir.
Likit A: 2-hidroksietil metakrilat (HEMA) / Aritilmis Su / Etanol / Uretan -Likit A ve B siseleri calkalanarak esit

DENTSPLY Dimetakrilat Rezin / Bltilat Hidroksi Toluen (BHT) / Silikon Dioksit oranlarda en az 5 sn kanistinihrak bir
XENO III DeTrey aplikatdr yardimiyla tiim dis yizeylerine

Konstanz, Likit B: Fosforik Asitle Modifiye Polimetakrilat Rezin / Mono Fluoro uygulanir.

Almanya Fosfazenle Modifiye Metakrilat Rezin / Uretan Dimetakrilat Rezin / Biitilat -20 sn beklenir.

Hidroksi Toluen (BHT) / Kamforkinon / Etil-4-Dimetilaminobenzoat -10 sn fotopolimerize edilir.

DENTSPLY -Maksimum 2 mm’lik tabakalar halinde

DeTrey kaviteye uygulanir.
Dyract AP Konstanz, Stronsiyum-Flora-Silikat Cam / Stronsiyum Florid / Polimerize olabilen -40 sn fotogonmerize edilir.

Almanya

rezinler / TCB Rezin / Fotoinisiator / Stabilizor
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Tablo 3-2. Restorasyonlarin degerlendiriimesinde kullanilan Modifiye USPHS

Kriterleri.
Kriter Ozellik Yéntem
Kenar Renklenmesi
Alpha Gozle goriindr renklenme yok G
Bravo Polisaj ile uzaklastirilabilecek hafif renklenme var. G
Charlie Pulpal ydnde ilerlemis renklenme var G
Kenar Adaptasyonu
Alpha Sondla muayenede restorasyon marjinlerinde G/S
takilma yok
Bravo Marjinlerin 1/3Unden fazla olmamakla beraber, G/S
sondla muayenede hafif takilma var.
Charlie Restorasyon marijinlerinin 1/3'linden fazla sondla
muayenede penetrasyon ve/veya takilma var. G/S
Asinma/Anatomik Form
Alpha Restorasyonun anatomik formunda sireklilik var G/S
Bravo Restorasyonda dentini veya kavite taban maddesini
Acida cikartmayacak miktarda asinma veya
Anatomik formunda kesintiler var G/S
Charlie Restorasyonda dentini ya da taban maddesini aciga  G/S
cikartacak kadar madde kaybi var.
Mine Kaybi
Alpha Minede gdzle gorilir catlak, kirik veya kayip yok G/S
Bravo Restorasyon marijinleri boyunca minede catlak veya G/S
ufak kayiplar var
Charlie Tuberkil veya kavite duvari kaybi G
curdk
Alpha Gurlk yok G
Bravo Restoasyonla iligkili ¢liriik mevcut G
Charlie Restorasyonun cuirlik nedeniyle yenilenmesi

gerekmekte

G=Gdzle Muayene; S=Sondla Muayene
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BULGULAR

Bu calismada, arastirma protokolline uygun olarak segilen 97 hastanin
alt ve Ust sut azi diglerine uygulanan 4 farkli gruptaki toplam 180 kompomer
ve 60 amalgam restorasyon, 24 ay sureyle klinik ve radyografik olarak
degerlendirilmistir. Degerlendiriciler arasi Kappa degeri 0.891 olarak
bulunmustur (%95 giiven araliginda Alt sinir:0.831, Ust Sinir:0.951, Standart
sapma:0.031)

Radyografik olarak olclilen kalan minimium dentin kalinhklari, 0,5
mm’lik dért gruba (a.<0,5mm, b.0,5>X<1mm, c.1>X<1,5mm, d.>1.5mm)
ayrilmig ve (¢ deney grubu (Grup 1-3) ile kontrol grubu (Grup 4) arasinda
istatistiksel karsilastirma yapilmistir. Deney gruplari arasinda kalan minimum
dentin kalinliklar yodniinden fark bulunmazken (Tablo 4-1-1, ¥2=6,645,
p=0,355), kontrol grubu ile tedavi gruplari arasindaki istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmistir (Tablo 4-1, x°=61,3, p=0,000). Tedavi
gruplari kendi iglerinde kalan minimum dentin kalinliklar ydninden
incelendiginde, kavitelerin adirlikli olarak 0,5-1,5 mm araliginda; kontrol
grubundakilerin ise agirlikh olarak 0,5>X<1mm araliinda oldugu
gorulmektedir (Tablo 4-1). Grup 1'e ait diglerin %3,3 ‘linde kalan minimum
dentin kalinhdi <0,5mm iken sirasiyla 2., 3. ve 4. grupta bu degerler %8,3,
%8,3 ve %10'dur. 4. grupta (Kontrol) yer alan diglerin %90’inda kalan
minimum dentin kalinligi 0,5>X<1mm araligindayken 1. 2. ve 3. grupta bu
degerler %40 ile %41,7 aralifinda degismektedir.

Birinci grupta kalan minimum dentin kalinhgi ortalama 1,07+0,38 mm
olup, (minimum=0,44 maksimum=2,15 mm) Ikinci grupta 1,11+0,48 mm
(minimum=0,25 maksimum=2,30); Uclinci grupta ise 1,13£0,51 mm
(minimum=0,34 maksimum=2,33) ‘dir (Tablo 4-1-2). Kontrol grubunda
kalan minimum dentin kalinhgr ortalama 0,71+0,15 mm (minimum=0,42
maksimum=0.95)'dir. Dort grupta ortalama kalan dentin kalinhklari Tek
yonll varyans analizi ile karsilastirildiginda, fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (F=13,99 p=0,000). Farkin hangi gruptan kaynaklandigi Tukey
HSD testi kullanilarak degerlendirildiginde; kontrol grubundaki kalan
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minimum dentin kalinlklarinin deney gruplarindan anlamli derecede duguk
oldugu goézlenmis (Tablo 4-1-2, p<0,05); lic deney grubu arasinda ise
anlamli bir farklihk bulunmadigi tespit edilmistir (Tablo 4-1-2, p>0,05).

Grup 1'de (Total purizlendirme+Prime&Bond NT) 12. ayda 1 dis ve
18. ayda 4 disin kontrol seanslarinda eksfoliye oldugu tespit edilmistir. Grup
2'de (Xeno III) ise 12. ay kontrol seansinda 1 dis eksfoliye olmustur. Grup
3te (Prime&Bond NT) 12. ayda 2 dis, 18. ayda 1 dis ve 24.ayda 2 dis
eksfoliye olmustur. Grup 4te (kontrol grubu) 1 disin 18. ay kontrol
seansinda eksfoliye oldugu tespit edilmistir. Ainan anamnezlerde bu dislerin
fizyolojik olarak kaybedildikleri 6grenilmistir (Tablo 4-2).

1. ayda Grup 1'e (Total pirtzlendirme+Prime&Bond NT) ait 4 diste
(%6,67) sik tekrarlanmayan soguk hassasiyeti tespit edilmistir. Bu dislerden
Uglinde hassasiyet sikayeti ikinci ay sonunda ortadan kalkmis olup, kalan bir
diste 3. ayda hassasiyet devam etmistir. Bu hastanin 4. ay kontroliinde
hassasiyetin ortadan kalktigi anamnezde tespit edilmistir. Bu dislerin kontrol
seanslarinda alinan radyograflarda herhangi bir patolojik duruma
rastlanmamistir. Grup 2, 3 ve 4'e ait hicbir diste soguk hassasiyeti tespit
edilmemistir (Tablo 4-2). Birinci ayda Grup 1'de gozlenen soguk hassasiyeti
dizeyleri sirasiyla grup 2, 3 ve 4 ile karsilastirildiginda, istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (Fisher’s Exact test, p=0,119). Ugiincii ayda
yine Grup l'e ait 1 diste (%1,67) hassasiyet gozlenmis, ancak diger
gruplarda bu bulguya rastlaniimamistir. 3. ayda Grup 1'de gdzlenen soguk
hassasiyet diizeyi sirasiyla grup 2, 3 ve 4 ile karsilastirildidinda, istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulunmamistir (Fisher’s Exact test, p=1,0). Grup 1'de
hassasiyetin tespit edildigi 4 diste kalan minimum dentin kalinligi
1,489+0,414 mm iken, minimum ve maksimum degerler sirasiyla 1,14 ve
2,02 mm‘dir. Ayni grupta hassasiyet olmayan 56 diste ise kalan minimum
dentin kalinligi ortalama 1,039+0,36 mm olup, minimum ve maksimum
degerler sirasiyla 0,44 ve 2,15 mm'dir. Gruplar Mann Whitney U testi ile
karsilastirldiginda kalan minimum dentin kalini§inin hassasiyet olmayan
dislerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disik oldugu
gorulmektedir (U=42 p=0,036).



44

24 aylk radyografik gb6zlem slresi boyunca, hicbir grupta
interradikuler/periradikiler Patoloji ve internal/eksternal kok rezorbsiyonu
gbzlenmemistir (Tablo 4-2). Bu nedenle gruplarin radyolojik degerlendirme
skorlan istatistiksel olarak karsilastirilamamistir. Deney ve kontrol gruplarina
ait 24 aylik 6rnek radyografik takip serileri Resim 4-1, 4-2, 4-3 ve 4-4'te yer
almaktadir.

Tablo 4-3'te kenar renklenmesi, kenar adaptasyonu ve
asinma/anatomik form‘a ait verilerin zamana bagli dagilimlari yer almaktadir.
Baslangi¢c ve 3. ayda gruplarin timinde kenar renklenme skoru alfa olarak
saptanmistir. 6. ve 9. aylarda Grup 1'de 1 diste (%1,7) kenar renklenmesi
gorulmustir. Grup 1 ile Grup 2, 3 ve 4 kenar renklenmesi yoniinden Fisher’s
Exact test ile karsilastirildiginda, bu aylara ait skorlar arasinda anlamli bir
fark bulunmamistir (tim karsilagtirmalar icin p=1,0). 12. ayda Grup 1'de 2
diste (%3,4) ve Grup 3'te 5 diste (%8,6) Bravo, Grup 2 ve 4'te ise tlim
dislerde Alfa skoru tespit edilmistir. Grup 1 ile Grup 2 ve 4'teki kenar
renklenmesi skorlari Fisher’s Exact test ile karsilastirildiginda anlaml bir fark
bulunmamistir (sirasiyla p=0,496 ve p=0,244). Grup 3'teki kenar
renklenmesi Grup 1 ile benzerlik gosterirken (p=0,272), Grup 2 ve 4'ten
anlamli diizeyde fazla bulunmustur (sirasiyla p=0,027 ve p=0,026). 18. ayda
kenar renklenmesi yoniinden Grup 1, 2, 3 ve 4 icgin sirasiyla %7,2, %3,4,
%17,5 ve %1,7 oraninda Bravo skoru tespit edilmistir. Grup 1 ile Grup 2 ve
4; ve Grup 2 ile Grup 4 arasindaki farklar anlamh bulunmamistir. (sirasiyla
p=0,427; p=0,195 ve p=1,0). Grup 3'teki kenar renklenmesi Grup 1 ile
benzerlik gosterirken (p=0,152), Grup 2 ve 4ten anlamli diizeyde yuksek
bulunmustur (sirasiyla p=0,015 ve p=0,004). 24. ayda kenar renklenmesi
icin Bravo skoru gézlenme oranlari Grup 1, 2, 3 ve 4 icin siraslyla %21,8,
%11,9, %25,5 ve %5,1 ‘e yilkselmistir. Grup 1'e ait kenar renkleme dlizeyi,
Grup 2 ve 3 ile benzerlik gosterirken (sirasiyla p=0,209, p=0,823), Grup
4'ten anlamli dizeyde yuksek bulunmustur (p=0,011). Grup 2'deki kenar
renklenme dlzeyi Grup 3'ten anlaml dlizeyde disiik iken (p=0,09), Grup 4
ile benzerlik gdstermektedir (p=0,322). Son olarak, Grup 3te Grup 4'e

kiyasla anlamli derecede yliksek Bravo skoru gézlenmistir (p=0,003).
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Kenar adaptasyonuna ait sonuclar kontrol periyodlarina gére ayri ayri
degerlendirildiginde, birinci ayda tim gruplarda Alfa skoru gdzlenmistir
(Tablo 4-3). 3. ayin sonunda Grup 1'de 1 (%1,7) ve Grup 3'te 2 (%3,3) diste
Bravo skoru gdzlenmig, ancak gruplarin ikili olarak Fisher's Exact test ile
karsilastirilmalari sonucunda anlaml bir fark bulunamamigtir (tim ikili
karsilastirmalar igin p>0,05). 6. ayda Grup 1'de 3 (%5) ve Grup 3te 5
(%8,3) dis Bravo, diger iki gruptaki dislerin tiimi ise Alfa skorunu almistir.
Gruplar ikili olarak Fisher’s Exact test ile karsilastirildiinda anlamli bir fark
bulunamamistir (tim ikili karsilastirmalar icin p>0,05). 9. ayda kenar
adaptasyonu icin Bravo skoru gdzlenme oranlart Grup 1, 2, 3 ve 4 icin
sirastyla %11,7, %3,4, %15 ve %0 ‘dir. Grup 1’e ait Bravo skorlari Grup 2 ve
3 ile benzerlik gdsterirken (sirasiyla p=0,163 ve p=0,789) Grup 4'ten anlaml
dizeyde yliksek bulunmustur (p=0,013). Benzer sekilde Grup 3’e ait Bravo
skorlan Grup 4'ten anlamli derecede yliksek bulunmustur (p=0,003).

12. ayda kenar adaptasyonu icin Bravo skoru gdzlenme oranlar Grup
1, 2 ve 3 icin sirasiyla %15,3, %10,2, %24,1’e ylikselmis, ancak Grup 4'te
herhangi bir degisim gdzlenmemistir (%0). Ilk (¢ grup arasinda Bravo
skorlari yoniinden anlaml bir fark bulunmazken (p>0,05), Grup 4 ile diger
gruplar arasindaki farklarin anlamh oldugu gozlenmektedir (sirasiyla
p=0,001, p=0,013 ve p=0,000). 18. ayda kenar adaptasyonu icin Bravo
skoru gézlenme oranlari Grup 1, 2, 3 ve 4 icin sirasiyla %20, %18,6, %42,1
ve %5,1'dir. Grup 1 ve Grup 2 igin Bravo skoru gdzlenme dlizeyi benzerlik
gosterirken (p=1) Grup 3te Grup 1 ve Grup 2'ye kiyasla anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,015 ve p=0,008). Ote yandan, Grup
4'teki Bravo skoru gdzlenme orani Grup 1, 2 ve 3’e kiyasla anlamli derecede
distk bulunmustur (sirasiyla p=0,021, p=0,043 ve p=0,000). 24. ayda
kenar adaptasyonu icin Bravo skoru gbzlenme oranlari Grup 1, 2, 3 ve 4 icin
sirasiyla %32,7, %27,1, %50,9 ve %8,5'tir. Grup 1 ile Grup 2 ve Grup 3
arasindaki Bravo skoru godzlenme oranlari benzerlik gosterirken (sirasiyla
p=0,545 ve p=0,081), Grup 3te Grup 2'ye kiyasla anlaml derecede fazla

Bravo skoru gozlenmistir (p=0,012). Grup 4'te ise Bravo skoru gorilme orani
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diger gruplara kiyasla anlamli diizeyde distk bulunmustur (sirasiyla
p=0,002, p=0,015 ve p=0,000).

Klinik aginma ydninden 12. aya kadar tiim gruplarda Alfa skoru tespit
edildiginden, istatistiksel karsilastirma yapilamamistir. 18. ayda Grup 1 ve
Grup 2'de yine tum digler Alfa skorunu almig, Grup 3’e ait 2 dis (%3,5) ve
Grup 4'e ait 1 diste (%1,7) Bravo skoru gozlenmistir. Tim gruplar ikili olarak
Fisher's Exact test ile karsilastirildiinda anlamli bir fark bulunamamistir
(p>0,05). Tum gruplarin 24. aydaki ikili karsilastirmalari sonucunda da
anlamli bir farklihda rastlaniimamistir (Fisher’s Exact test, p>0,05).

Ikincil clirik ve mine kaybi yéniinden 24. aya kadar tiim gruplarda
Alfa skoru tespit edildiginden, istatistiksel karsilastirma yapilamamistir.

Tablo 4-4'te tedavi edilen dis (Sut azi) tiplerinin gruplara gére sayisal
dagimlar yer almaktadir. Eksfoliasyona ugramis disler istatistiksel
hesaplama disinda birakilarak tiim gruplar birlikte degerlendirildiginde, 24 ay
sonunda farkli kalan dentin derinliklerinden badimsiz olarak; uygulanan
kompomer restorasyonlarin toplam klinik ve radyografik basari dizeyinin
%100 oldugu ve kontrol grubuna kiyasla anlamli bir fark bulunmadig
gorulmektedir.

Tablo 4-5te yasam tablosu analizi (Life table analysis) uyarinca her
ayin sonunda her bir grup icin renklenme olusmama olasiliklari
gorulmektedir. 3. ayin sonunda tim gruplarda dislerin %100'linde
renklenme gorilmemisken, 6. ayda birinci grupta dislerin %98,3’linde
renklenme gdrtlmemigstir. 24. ayin sonunda ise kontrol grubundaki dislerin
%391,6 ‘sinda kenar renklenmesi gdértilmemisken, deney gruplari iginde kenar
renklemesi yoninden en iyi durumda olan %81,0 ile Grup 2'dir. Grup 1 ve 3
birbirine benzer dederler almistir (sirasiyla %67,7 ve %68,9). Olasiliklar
Wilcoxon (Gehan) testi ile karsilastiriidiginda Grup 1 ile Grup 2 ve Grup 3
arasinda anlaml bir fark bulunmazken (sirasiyla p=0,149, p=0,489), grup 1
ile grup 4 arasinda farkin anlamli oldugu gorilmektedir (p=0,009). Grup 2 ile
grup 3 ve Grup 3 ile Grup 4 arasindaki anlaml farka ragmen (sirasiyla
p=0,043 ve p=0,0021) grup 2 ile grup 4 arasinda anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p=0,190). Kenar renklenmesi icin yasam egrisi sonuclari
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Sekil 4-1'de yer almaktadir. Buna gore, ilerleyen aylarda tim gruplar igin
kenar renklenmesi gériilme olasiligi yiikselecektir.

Tablo 4-6'da yasam tablosu analizi (Life table analysis) uyarinca her
ayin sonunda her bir grup icin kenar uyumunun bozulmamasi olasiliklari
gorulmektedir. Buna gbére, kenar uyumu yonidnden en iyi durumda olan
grup, kontrol grubudur. Bu grupta 12. ayin sonunda hicbir diste kenar
uyumunda bozulma gdézlenmemisken, 18. ay sonunda Grup 1'de dislerin
%81,1'inde, grup 2'de %81,4’linde ve Grup 3te ise %58,2'sinde kenar
uyumunun bozulmadigi goriilmektedir. 24. ayin sonunda ise kontrol
grubundaki dislerin %88,4 ‘Uinde kenar uyumunda bozulma goériilmezken,
tedavi gruplan icinde en iyi durumda olan %66,0 ile Grup 3'tir. Grup 1'de
dislerin %58,8'inde, Grup 3'te ise dislerin %42,5'inde kenar adaptasyonunda
bozulma gézlenmemistir.  Olasiliklar ~ Wilcoxon (Gehan) testi ile
karsilastirildiginda Grup 1 ile grup 2 arasinda anlamh bir fark bulunmazken
(p=0,486), Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 4 arasindaki farkin anlamh oldugu
gorulmektedir (sirasiyla p=0,039 ve p=0,001). Grup 2 ile Grup 3, Grup 2 ile
grup 4 ve Grup 3 ile Grup 4 arasinda anlamh bir fark tespit edilmistir
(sirasiyla p=0,004; p=0,006 ve p=0,000). Kenar uyumu icin yasam edgrisi
sonuglari Sekil 4-2'de yer almaktadir. Buna gore, ilerleyen aylarda tim
gruplarda kenar uyumunun bozulma olasiligi yiikselecektir.

Tablo 4-7'de yasam tablosu analizi (Life table analysis) uyarinca her
ayin sonunda her bir grup icin klinik asinma gortilmeme olasiliklar yer
almaktadir. Buna gdre 24. ayda en iyi durumda olan gruplar 1 ve 2 ‘dir. Grup
3'te ise 24. ayda dislerin %96,4'linde klinik aginma gorilmemistir. 24. ayda
kontrol grubunda bu oran %94,9'dur. Wilcoxon (Gehan) testi ile yapilan
karsilastirmalarda gruplar arasinda anlaml bir fark bulunmamistir (p=0,261).
Asinma/Anatomik form icin yasam egrisi Sekil 4-3'te yer almaktadir. Buna
gore, ilerleyen aylarda grup 3 ve grup 4'te klinik asinma gorilme olasilidi

yukselecektir.
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Tablo 4-1-1. Restore edilen dislerde kalan dentin kalinliklarinin 0.5mm’lik

gruplara gore dagihmi. Degerler dis sayisi ve toplam (%) olarak verilmistir.

Kalan Minimum

Dentin Kalinhigi (mm) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
a.<0,5 2(3,3) 5(8,3) 5(8,3) 6(10)
b.0,5>X<1 24(40) 24(40) 25(41,7) 54(90)
C.1>X<1,5 27(45) 18(30) 17(28,3) -
d.>1.5 7(11,7) 13(21,7) 13(21,7) -
Toplam 60(100) 60(100) 60(100) 60(100)

Tablo 4-1-2. Restore edilen dislerin kalan minimum dentin kalinliklari.

Degerler mm cinsinden verilmistir.

Kalan Minimum Dentin Kalinligi (mm)

Grup No. Ort.+SS Minimum Maximum
1 1,07+0,38 0,44 2,15
2 1,11+0,48 0,25 2,30
3 1,13+0,51 0,34 2,33

4 0,71+0,15 0,42 0.95




49

Tablo 4-2. Arastirma gruplarina gore restorasyonlarin basarisizlik oranlari. Eksfoliasyona ugramis disler, takip eden kontrol seanslarinda
hesaplamalara dahil edilmemislerdir. Degerler “basarisiz tedavi sayisi / toplam tedavi sayisi (% basarisizlik)” olarak ifade edilmistir (*=Klinik

semptom olarak hassasiyet tespit edilen disler).

Tedavi Gruplari Kontrol Periyodu (Ay)
(n=60) Degerlendirme Kriterleri

1 3 6 9 12 18 24 Toplam

?gt“all’ 1 Klinik Semptomlar 4/60(6,6)* 1/60(1,6)* 0/60(0)  0/60(0)  0/59(0) 0/55(0) 0/55(0) 4/60(6,6)
Parazlendirme Interradikiiler/Periradikler Patoloji 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/55(0) 0/55(0) 0/60(0)
I;rrime&Bond NT Internal/Eksternal Kok Rezorbsiyonu 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/55(0) 0/55(0)  0/60(0)
Grup 2 Klinik Semptomlar 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/59(0) 0/59(0) 0/60(0)
Xeno III Interradikiiler/Periradikiler Patoloji 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/59(0) 0/59(0) 0/60(0)
Internal/Eksternal K6k Rezorbsiyonu 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/59(0) 0/59(0) 0/60(0)

Grup 3 Klinik Semptomlar 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/58(0) 0/57(0) 0/55(0) 0/60(0)
Prime&Bond NT Interradikiiler/Periradikiiler Patoloji 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/58(0) 0/57(0) 0/55(0)  0/60(0)
Internal/Eksternal K&k Rezorbsiyonu 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/58(0) 0/57(0) 0/55(0) 0/60(0)

Klinik Semptomlar 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/59(0)  0/60(0)

Grup 4 (Kontrol)
Dycal + Amalgam Interradikiler/Periradikiler Patoloji 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/59(0)  0/60(0)

Internal/Eksternal Kok Rezorbsiyonu 0/60(0) 0/60(0)  0/60(0) 0/60(0) 0/60(0) 0/59(0) 0/59(0)  0/60(0)




50

Tablo 4-3. Modifiye Ryge ( USPHS ) kriterlerine gore restorasyonlarin degerlendiriimesi. Eksfoliasyona ugramis digler, takip eden kontrol

seanslarinda hesaplamalara dahil edilmemislerdir. Degerler “skor sayisi / toplam dis sayisi (% basari) olarak ifade edilmistir. (A: Alpha, B: Bravo,

T: Toplam). Takip edilen restorasyon marjinlerinde mine kaybi ve ikincil glriik gozlenmediginden, bu kritere yonelik dederlendirme sonuglari

tabloya dahil edilmemistir.

Degerlendirme

Kontrol Periyodu (Ay)

Tedavi Gruplan Kriterleri Skor 1 3 6 9 12 18 24
A B T A B T A B T A B T A B T A B T A B T
Grup 1 Kenar Renklenmesi n 60 0 60 60 0 60 59 1 60 5 1 60 5 2 5 5 4 55 43 12 55
Tot‘;'l’Etch % 100 0 100 100 O 100 983 1,7 100 983 1,7 100 966 3,4 100 92,8 72 100 782 21,8 100
+ Kenar Adaptasyonis n 60 0 60 5 1 60 5 3 60 53 7 6 50 9 5 44 11 55 37 18 55
Prime&Bond NT plasy % 100 0 100 983 1,7 100 95 5 100 883 11,7 100 847 153 100 80 20 100 67,3 32,7 100

+

. n 60 0 60 60 O 60 60 O 60 60 O 60 5 0 5 5 0 5 5 0 55
Dyract Asinma/Anatomik Form o, 440 o 100 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 100 0 100
Kenar Renklenmes? n 60 0 60 60 O 60 60 0O 60 60 O 60 5 0 5 57 2 5 5 7 59
Grup 2 % 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 96,6 3,4 100 88,1 11,9 100
Xeno III Kenar Adaptasvony n 60 0 60 60 O 60 60 0O 60 58 2 60 53 6 59 48 11 59 43 16 59
+ pLasys % 100 0 100 100 O 100 100 O 100 966 3,4 100 89,8 10,2 100 81,4 186 100 72,9 27,1 100
Dyract sy Anatomik Form " 60 0 60 60 O 60 60 0 60 60 O 60 5 0 5 5 0 5 5 0 59
> % 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 O O 100 100 O 100 100 O 100
Kenar Renklenmes! n 60 0 60 60 O 60 60 0O 60 60 O 60 53 5 58 47 10 57 41 14 55
Grup 3 % 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 91,4 86 100 82,5 17,5 100 74,5 255 100
Prime8&Bond NT o n 60 0 60 58 2 60 55 5 60 51 9 60 44 14 58 33 24 57 27 28 55
+ pLasy % 100 0 100 96,7 3,3 100 91,6 84 100 85 15 100 759 24,1 100 57,9 42,1 100 49,1 50,9 100
Dyract sy Anatomik Form 1 60 0 60 60 O 60 60 0O 60 60 O 60 58 0 5 5 2 5 53 2 55
4 % 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 96,5 3,5 100 96,5 3,5 100
Kenar Renklenmes! n 60 0 60 60 O 60 60 0O 60 60 0O 60 60 0 60 58 1 5 56 3 59
% 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 983 1,7 100 94,9 51 100
Grup 4 (Kontrol) Kenar Adaptasyony n 60 0 60 60 0 60 60 0O 60 60 0 60 60 0 60 5 3 5 54 5 59
Dycal+ Amalgam pLasys % 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 949 51 100 91,5 85 100
AsimayAnatomik Form " 60 0 60 60 O 60 60 0 60 60 0O 60 60 0 60 58 1 5 57 2 59
% 100 0 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 100 O 100 983 1,7 100 96,6 3,4 100




Tablo 4-4. 24 ay sonunda dis tiplerinin gruplara gore sayisal dagiimlari. Eksfoliasyona ugramis disler tabloya dahil edilmemistir.

T.‘ P.+ Prime&
Dis Tipi Bpor;]”;el\?} Xeno LI Bond NT Dycal Toplam
Ust 1. Sol 5 7 11 6 29
1. Sag 7 6 10 3 26
2. Sol 1 3 6 12
2. Sa§ 2 1 3 9 15
Al 1. Sol 18 13 11 10 52
1. Sag 10 16 10 11 47
2. Sol 8 5 4 6 23
2. Sa§ 4 8 4 8 24

Toplam 55 59 55 59 228




Tablo 4-5: Kenar renklenmesi icin Yasam tablosu analizi sonuclari
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Birikimli Olasilik
Zaman Araligi (Ay) Grupi Grup2 Grup3 Grup4
0 1 1 1 1
3 1 1 1 1
6 0,983 1 1 1
9 0,983 1 1 1
12 0,966 1 0,913 1
18 0,929 0,966 0,824 0,983
24 0,677 0,810 0,689 0,916
Sekil 4-1: Kenar renklenmesi icin yasam egrisi
Yasam Fonksiyonu
1,1
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Tablo 4-6: Kenar uyumu igin Yasam tablosu analizi sonuglan
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Birikimli Olasilik
Zaman Araligi (Ay) Grupi Grup2 Grup3 Grup4
0 1 1 1 1
3 0,983 1 0,967 1
6 0,950 1 0,917 1
9 0,883 0,966 0,849 1
12 0,847 0,899 0,761 1
18 0,811 0,814 0,582 0,949
24 0,588 0,660 0,425 0,884
Sekil 4-2: Kenar uyumu igin yasam egrisi
Yasam Fonksiyonu
1,1
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Tablo 4-7: Asinma/Anatomik form icin Yasam tablosu analizi sonuglari

Birikimli Olasilik
Zaman Araligi (Ay) Grupl Grup2 Grup3 Grup4
0 1 1 1 1
3 1 1 1
6 1 1 1 1
9 1 1 1 1
12 1 1 1 1
18 1 1 0,964 0,983
24 1 1 0,964 0,949
Sekil 4-3: Asinma/Anatomik form igin yasam edgrisi
Yasam Fonksiyonu
1,01
1,00 1
99 s
o)) ]
= 283
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Resim 4-1. Grup 1’e ait bir drnekte 2. sut azinin ve Grup 3’e ait bir drnekte
1. st azinin 1.(a), 3.(b), 6.(c),12.(d), 18.(e) ve 24.(f) aylardaki radyografik
goruntdleri
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Resim 4-2. Grup 2'ye ait bir 6rnekte 2. sit azinin 1.(a), 3.(b), 6.(c),12.(d),
18.(e) ve 24.(f) aylardaki radyografik gorintdleri
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Resim 4-3. Grup 3’e ait bir 6rnekte 2. siit azinin 1.(a), 3.(b), 6.(c),12.(d),
18.(e) ve 24.(f) aylardaki radyografik géruntileri
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Resim 4-4. Grup 4'e ait bir 6rnekte 2. st azinin 1.(a), 3.(b), 6.(c),12.(d),
18.(e) ve 24.(f) aylardaki radyografik gorinttleri
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TARTISMA

IPT teknigi, sadece etkilenmis dentinin remineralizasyonunu saglayan
veya indiklenmis dentin yapimi sayesinde pulpo-dentinal kompleksin lokal
diizeyde korunmasina katkida bulunan bir konservatif tedavi yaklasimi olarak
disinilmemelidir. Etkilenmis dentinin bir restoratif materyal ile agiz
ortamindan uzun sure izole edilmesi durumunda, konakgidan temin
edilebilecek gidadan yoksun kalan clrik mikroflorasinin gerek fenotipik,
gerekse de genotipik dedisime ugradidi da bilinmektedir (174). Buna paralel
olarak, etkilenmis dentin icerisindeki mikrofloranin cesitliligi ve miktarinda da
anlamli diizeyde azalmalar gergeklesmektedir (10, 175). Agiz ortami ile
fiziksel iliskisi kesilen bakterilerin tek besin kaynadi, saglam dentin
tabullerinin iginde dolasim halinde bulunan ve bu yolla etkilenmis dentine
kadar ulasabildigi bilinen pulpa kdkenli serum proteinleri ve glikoproteinlerdir
(176). Ayrica, restorasyonun altinda kalarak canliigini yitiren bazi bakterilerin
canli kalabilen diger bakteriler icin ek bir gida kaynadi olusturabilecegi de ileri
strllmustir (175). Ancak her iki durumda da besin kaynaginin miktar ve
cesitliligi minimuma indirgenmekte ve bu azalmaya paralel olarak lokal
mikrofloradaki gesitlilik ve mikrobiyal hacim de zaman icinde azalmaktadir.
Paddick ve ark. (175), kompozit rezin ile restore edilen etkilenmis ¢liriik
lezyonlarinda, restorasyon éncesi almis olduklari dentin biyopsilerinde agirlikli
olarak Lactobacillus suslari, Streptococcus mutans, Streptococcus
parasanguinis, Actinomyces israelii ve Actinomyces gerencseriae varligini
tespit etmigler; ancak restorasyonlarin 5 aylik klinik kullanimini takiben ayni
bélgeden alinan dentin biyopsilerinde bu mikroorganizmalarin higbirine
rastlayamamiglardir. Bunun vyerine etkilenmis dentin icerisinde sadece
Actinomyces naeslundii, Streptococcus oralis, Streptococcus intermedius ve
Streptococcus mitis varligini tespit edebilmislerdir. Bu bakteriler, baslangic
biyopsilerinde tespit edilen tirlerden farkl olarak serum glikoproteinlerinden
terminal karbonhidratlan (sialik asit, galaktoz ve N-asetilglukozamin)

serbestlestirip bu izole ortamda yasamlarini strdirebilmeleri icin gerekli olan
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gidayl elde edebilme yetenedine sahiptirler (174). Ornedin Streptococcus
oralis, Streptococcus Mitis ve Streptococcus Intermedius glukanlardan
N-asetilndéraminik asit (sialik asit) serbestlestirerek bu sekeri bir karbon
kaynadi olarak kullanabilmelerini saglayan sialidaz enzimini
Uretebilmektedirler (177, 178). Ayrica, Uretebildikleri diger iki enzim olan N-
asetilglukozaminidaz ve  beta-galaktozidaz da glukanlardan  seker
serbestlestirerek bakterilerin bliylimesi icin gerekli besini saglamada katkida
bulunmaktadir (178). Izole ortamda tespit edilen diger bakteri A. Naeslundi
olup, Urettigi sialidaz enzimi sayesinde immiinglobulin A'dan terminal bir
karbonhidrat olan sialik asidi serbestlestirebilmektedir (179). Ayrica
Streptococcus oralis, Streptococcus intermedius ve Streptococcus mitis'te
oldugu gibi N-asetilglukozaminidaz ve beta-galaktozidaz aktivitesi gostererek
glukanlardan seker serbestlestirebilmekte ve bdylece izole ortamda yasama
olasiigini gliglendirmektedir (175, 180). Ancak unutulmamalidir ki, asidiirik
mikrofloranin yerine gegen ve O6zellesmis enzimatik aktiviteleri sayesinde
yasamlarini sirdirebilen bu bakteriler, restorasyonun altinda gok uzun bir
siire yasayamamaktadirlar. Bunun temel nedeni, IPT ile indiiklenen tersiyer
dentin yapimina bagl tiibiler sklerozun artmasi ve buna paralel olarak
gelisen dentin gegirgenligindeki azalmadir (181). Bu azalma, zaten cok kisitl
olan pulpal kokenli besin kaynaklarini zaman icinde ortadan kaldirarak
restorasyonun altindaki canli bakteri sayisini yok olma dlzeyine
indirgeyecektir (10, 175, 182). Goriildigi tizere IPT, basit bir klinik uygulama
olmasina ragmen, spontan antimikrobiyal etkileri ydoniinden oldukca kompleks
bir stirece yol agmaktadir. Uygulanan restoratif materyallerin kisa dénem
antibakteriyel etkileri de bu etkilesime eklendiginde, etkilenmis dentinde
curiigin yeniden aktive olmasi icin tek gecerli etkenin marijinal sizdirmazlik
direncindeki eksilme olacadi anlasiimaktadir. Iste bu nedenle arastirmacilar,
IPT'nin Klinik basarisinda restorasyon marjinlerindeki hermetik ortiimiin asil
belirleyici rolli oynadigini; kullanilan taban maddesi ve/veya restoratif
materyalin teknik anlamda 6nemli bir etki yaratmadigini ileri slirmektedirler

(5, 6, 8). Bu gozlemlerin 151§ altinda, IPT'nin materyale bagl bir teknik
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olmadigi aclkca goriilmektedir (6). Farkli materyallerin  kullanildigi
calismamizda da deney ve kontrol gruplar arasinda klinik ve radyografik
basar diizeyleri arasinda anlamli bir farkliliga rastlaniimamistir. Pinto ve ark
(8), IPT'nin wuzun dénemdeki basarisinin materyale bagh olmadigi
distncesiyle st azi diglerine uyguladiklar tedavi gruplarindan bir tanesinde
etkilenmis c¢lrik lezyonunun Uzerine inert bir materyal olan gutta perka
uygulamiglardir. Tedavi 6ncesi ve restorasyon sonrasi 4-7. aylarda alinan
dentin biyopsilerinde, gutta perka uygulanan gruptaki mikrobiyal azalmanin
kalsiyum hidroksitli taban maddesi (Dycal) uygulanan gruptan anlamli
diizeyde yiiksek bulundugu rapor edilmistir (8). %70 civarindaki ginko oksit
icerigi nedeniyle, gutta perka’nin fakdiltatif bakteriler izerinde antibakteriyel
etki yaratabilecegi dusiinilebilirse de (183), bu etkinin uzun siireli olmadigi,
gutta perkanin kisa bir sire iginde mikroorganizmalar tarafindan kontamine
edildigi (184), ve kalsiyum hidroksitin ayni siire iginde halen antibakteriyel
ozelligini koruyabildigi bilinmektedir (185). Bu gézlemlerin 15131 altinda Pinto
ve ark'nin (8) rapor ettigi sonuclarin zithk teskil etmedigi goriilmekte ve
kullanilan taban maddesinin IPT'nin uzun dénemdeki basarisi {izerinde etkili
olmadigi goriisi dogrulanmaktadir (5, 6, 8).

Galismamizin klinik ve radyografik bulgularn, kullanilan materyallerin
yani sira kalan dentin kalinhdi ile de iliskilendirildiginden, bu parametrenin
metodolojisine ait 6z degerlendirme ve dogrulamanin yapilmasi; sonuglarin
guvenilirligi yoniinden kritik énem tasimaktadir. Bilindigi gibi, son on yilda
dijital radyodiagnostik teknolojilerinde yasanan tim gelismelere karsin,
analog (geleneksel) radyograflar halen teghiste altin standart olarak kabul
edilmektedir. Ote vyandan, analog radyograflar {izerinde mikrometre
dizeyinde uzunluk, alan ve hacim 6lgimi yapabilmek olanaksizdir. Bu
nedenle dijital veya dijitalize edilmis radyografik ciktilar Uzerinde goérlinti
analiz teknikleri ile o6lcim yapimasi, tip ve dishekimligi ve veterinerlik
radyodiagnostiginde rutin hale gelmistir. Ote yandan analog radyograflarin
dijital hale donustirilmesi sirasinda yanlis veya eksik teknik kullanimina bagl

goriinti kayiplarinin olustugu da bilinmektedir (186). Dolayisiyla, dijitalize
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edilmis radyograflar Uzerinde yapilan uzunluk, alan veya hacimsel dlgciimlerin
glvenilirligi, birtakim standardizasyon prosediirlerinin yerine getirilmesine
baglidir. Calismamizda, tedavi edilen dislerden E tipi periapikal filmler
kullanilarak paralel yontemle radyograflar allnmis ve standardizasyon
amaciyla tim banyo islemleri ayni cihazda el degmeden gerceklestirilmistir.
Dental E tipi filmler, ylksek goriintli kontrasti saglayabilmeleri nedeniyle
(187, 188) dijitalizasyona son derece uygun yapida olup, disuk ekspoz
suiresine gereksinim duymalari nedeniyle hastanin maruz kaldigi rontgen isini
dozunu da minimuma indirgeyebilmektedir (189, 190). Ancak E tipi filmlerin
yuksek hassasiyeti nedeniyle farkli banyo kosullarinda farkli kontrast
dizeyleri ortaya cikabilmektedir (190). Bu nedenle galismamizda tiim banyo
islemleri el degmeden, ayni otomatik banyo makinasinda gerceklestirilerek
standarizasyon saglanmistir. Radyograflarin dijitalize edilebilmesi amaciyla
diapozitif aparatli, profesyonel bir masalstl tarayic kullaniimigtir. Tarama
parametrelerinin  monokrom 8-bit renk derinligi ve 300dpi c¢o6ziindrlikle
standardize edildigi prosediir sonrasinda, gortintiiler kayipsiz TIFF formatinda
kaydedilerek incelemeye alinmiglardir. Analog radyograflarin
dijitalizasyonunda dijital fotograf makinelerinin kullaniimasi da teknik olarak
mumkunddr. Ancak bu yoéntemle elde edilen gorintl kalitesinin makinanin
teknik 6zelliklerine (¢dzunUrllik kapasitesi, spot metraj yapabilmesi, gorinti
kayit formati), cekim parametrelerinin standardizasyonuna (ortam isigi, cekim
mesafesi, negatoskobun isik gilicii) ve nihayet fotografi ceken operatoriin
bilgi ve becerisine bagli olmasi; dijital fotograf makinelerinin radyodiagnostik
amach guvenilirliklerini azaltmaktadir (186). Benzer sekilde, agizici sensorlerle
elde edilen dijital dis filmlerinin disik ¢6ziinirllige sahip olmasi, mikrometre
dizeyindeki olglimlerin yapilabilmesine engel teskil etmektedir. Bu durum,
klinik proseddrler éncesinde yaptigimiz bir 6n calisma ile de dogrulanmustir.
Kalan minimal dentin kalinliginin élgimiinde kullanilan Image] yazilimi
(Rasband, W.S., Imagel], U. S. National Institutes of Health, Bethesda,
Maryland, A.B.D, http://rsb.info.nih.gov/ij/, 1997-2007.), dlstk ¢6ztUnUrlGkIG

goriintiilerde bile hassas Olclimler yapilabilmesine olanak saglayan Java
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tabanl bir analiz programidir. Image] yazilimi ile gesitli formatlardaki goriinti
dosyalarinda metrik/birimsel oOlcimler (uzunluk, alan, sayi, aci, hacim)
yapilabilmekte, otomatik kenar tanimlama 6zelligi nedeniyle operatére bagl
gorsel hatalar engellenebilmektedir. Calismamizda restore edilen dislerdeki
minimal dentin kalinh§inin tespit edilebilmesi amaciyla, standart dijital
blylitme altinda restorasyonlarin pulpaya en vyakin oldugu belirlenen
boélgesinden, ve givenilirligin arttirilabilmesi icin bu bdélgenin 0,5mm mezial
ve distalinden dikey olarak toplam (i¢ élclim yapilmistir. Alinan {g¢ 6lcimun
ortalamasi, ilgili disin minimal kalan dentin kalinhdi olarak kaydedilmistir.
Olgiimlerin  radyograf lizerinde vyapilmasi, klinik senaryoyu taklit
edebilmektedir. Ancak bu yoéntemin 2 boyutla sinirli oldugu, 3 boyutlu bir
incelemede daha diisiik kalan dentin kalinliklarinin da tespit edilebilecegi
unutulmamalidir. Ote yandan, giiniimiizde bu islevi gorebilecek ¢oziiniirliikte
olan bir dental tomografi cihazi bulunmamaktadir.

Calismamizda elde edilen sonuglarin glvenilirligi yoninden 0z
degerlendirme vyapilmasi gereken diger bir parametre de kullanilan
randomizasyon, randomizasyon kdrleme ve tedavi korleme tekniklerinin
gecerliligidir. Saglk bilimleri literatiiriinde, uygulanan randomizasyon metodu
ve randomizasyondaki koérleme tekniklerinin agik bir sekilde rapor edildigi
calismalara sik rastlaniimamaktadir (189, 191). Bu tekniklerin detayl bir
sekilde rapor edilmemis olmasi, calismalarin glvenilir olmadigi anlamini
tasimamaldir  (192). Ote vyandan, kullanlan randomizasyon ve
randomizasyonu koérleme tekniklerinin detayli aciklanmasi ile, klinik
calismalarin sayginhdginin ve refere edilebilirliginin  arttidi da unutulmamalidir
(191, 192). Calismamizda kullanilan ardisik numaralandirlan opak zarf
teknigi, randomizasyonun koérlenmesinde uygulanabilecek ekonomik ve
yuksek guvenilirlik katsayisina sahip bir ydntem olup (172, 193) geleneksel
zarf randomizasyonunda yasanabilecek glivenlik aciklarini etkili bir sekilde
onleyebilmektedir (192, 194). Calismamizda yas ve hasta karakteristiklerine
(cinsiyet gibi) yonelik bir parametrenin incelenmemesi ve tim gruplarda esit

sayida dis tedavi edilmesi nedeniyle (195), stratifiye veya blok
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randomizasyon yerine sinirlandirimamis 6rneklem teknigi uygulanmistir. Bu
teknikte, ayri bir kisi tarafindan (Z.C.C.) her tedavi grubu icin olusturulan
zarflar, rastgele sekanslarin elde edilebilmesi amaciyla (3/2)Xlog.n (n=tedavi
sayisl) formill uyarinca 12 defa karilmis (nominal deger 11.85 ciktigindan,
bir Gst tam sayi olan 12 kullaniimigtir) ve takiben ardisik numaralandiriimigtir
(196). Boylece hatasiz bir randomizasyonla birlikte, tedavileri gerceklestirecek
olan hekimin (B.B.) randomizasyona koérlenmesi de saglanmistir.

Klinik calismalarin guivenilirligini arttiran diger bir faktdr de tedavi
korleme teknidinin rapor edilmesidir. Buna gore hangi grubun korlendigi,
korlemenin nasil saglandigi ve korlemenin nasil dogrulandigi acikca
belirtiimelidir. Calismamizda hasta ve hasta velisi, uygulanan tedavi
yontemlerine koérlenmis, yani “tek-kor” olusturulmustur. Buna gore, islem
oncesinde disin IPT teknigi ile tedavi edilecedi aciklanmis, ancak uygulanacak
restorasyonun tipi hakkinda bilgilendirme yapiimamistir. Bu yéntem, plasebo
veya kontrol grubu kullanilan Kklinik calismalarda siklikla tercih edilen etik bir
uygulama olup (197), kérleme tekiniginin etkinligi, tedavi sonrasinda hasta ve
veliden alinan anamnezle dogrulanmistir (197). Calismamizda kullanilan
restoratif materyaller ile bunlarin uygulama ydntemlerinin farkl olmasi ve bu
farkin bilinen higbir yontemle gizlenememesi nedeniyle, hekimin kérlenmesi
saglanamamistir. Ote yandan, hekimin kalan dentin kalinligini bilmeden
restoratif islemlere gecmis olmasi nedeniyle (192, 194, 195) spontan bir
kdrleme elde edilmistir. Calismamizda bu duruma istisna teskil eden tek klinik
senaryo, kavite preparasyonu sonrasinda pulpanin pembe gorintlsinin
taban dentininden yansidigi tespit edilen dislerdir. Bu durum, fonksiyonel
pulpa ekspozunun bir belirteci oldugundan (167) hekimin kasith olarak
kdrlenip adeziv restoratif tedaviye devam etmesi etik bulunmamistir. Ayrica,
bu calismanin temel amaglarindan birisinin hekim tarafindan kritik kavite
derinligi tespit edilemeyen dislerdeki IPT'nin degerlendiriimesi oldugu ve test
edilen adeziv materyallerin Ureticilerinin asiri derin kavitelerde koruyucu
amacli taban materyali uygulamasini bir énkosul olarak ileri stirdikleri de g6z

onlinde bulunduruldugunda, fonksiyonel ekspozla sonuglanan kavite
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preparasyonlarinin calisma disinda birakilma nedenleri ve bu senaryonun
kdrlenememe sebebi dogrulanmaktadir.

Klinik calisma modeli, ilagc ve materyal arastirmalarinda son asamayi
teskil etmekte, hayvan ve laboratuvar calismalarinda elde edilen verilerin
gecerliligi klinik calisma modelinde dogrulanmaktadir. Ote yandan pulpa-
dentin kompleksini ilgilendiren calismalarda degerlendirme amaciyla
kullanilan klinik ve radyografik kriterler, basari veya basarisizlik diizeylerini
tespit etmede hekime yardimci olsa bile; elde edilen sonuglarin gergek
nedenlerini belirlemede coju zaman vyetersiz kalmaktadir. Ornedin hiicre
kiltird ortaminda yliksek sitotoksisite diizeyleri gosterdigi bilinen bir dentin
baglayicinin 0.5mm’den dislk dentin kalinhidi izerine uygulanmasini takiben
24 ay boyunca higbir klinik ve radyografik semptom vermemesini salt klinik
ve/veya radyografik bulgulara dayanarak agiklayabilmek mimkiin degildir. Bu
nedenle, Ozellikle pulpayr ilgilendiren insan calismalarinda en ideal
degerlendirme ydntemi, tedaviyi takip eden dénemlerde dislerin cekilerek
calismanin amacina uygun parametreler dogrultusunda incelenmesi ve
buradan elde edilen bulgularin klinik teshis kriterleri ile iligkilendirilmesidir.
Ancak bu yontem, etik nedenlerle her zaman mumkin olamamaktadir.
Tedavi sonrasinda dis ¢ekimi yapilmayan calismamiz da bu ikilemin tipik bir
ornedi olup, elde edilen bulgular ancak bazi degerlendirme kriterleri ve
mevcut literatiir verileri cercevesinde yorumlanabilmistir. Ote yandan, kalan
dentin kalinhg 0.5mm‘den disik dislerin varidina ragmen 24 ay sonunda
mutlak (%100) basarinin rapor edildigi calismamizda, yliksek basari diizeyinin
altinda yatan gercek etmenlerin izole edilebilmesi icin ileri doku inceleme
tekniklerine gereksinim oldugu da acikca gorilmektedir.

Murray ve ark. (18), insan premolarlarina uygulanan kalsiyum
hidroksit, ginko-oksit ¢jenol, rezinle modifiye cam iyonomer siman ve farkl
total-piriizlendirmeli adeziv sistemlerin kalan dentin kalinigina bagli olarak
pulpa Uzerindeki etkilerini  histomorfometrik olarak incelemislerdir.
Arastirmacilar, kalan dentin kalinhgi 0.5 ile 0.25mm arasinda degisen

kavitelerin altindaki odontoblast sayisinin 1-0.5mm araligindaki gruba kiyasla
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%>5.6 oraninda azaldigini tespit etmislerdir. Ancak incenen disler arasinda
maksimal oranda (%438.3) reaksiyoner tersiyer dentin sentezlenen tek
grubun 0.5-0.25mm kalan dentin kalinhdina sahip disler oldugu goérilmustir
(18). 0.5mm ve Ustindeki dentin kalinlikhlarinda bile ancak minimal diizeyde
reaksiyoner dentin sentezlendigi gosterilen calismanin sonuglari; derin kavite
preparasyonlarina bagl kritik dentin kalinliklarinin (0.5-0.25mm) reaksiyoner
dentin yapiminin uyarilmasinda ne kadar etkili oldugunu ortaya koymaktadir
(198, 199). Murray ve ark. (18), reaksiyoner dentinin yapiminin
uyarilmasinda en vyiiksek etkiyi kalsiyum hidroksitin gosterdigini, bunu
sirastyla total piriazlendirmeli adeziv+kompozit restorasyonlar, rezinle-
modifiye cam iyonomer simanlar ve ginko-oksit 6jenol simanlarin takip ettigini
gostermislerdir. Bu gdzlemler, calismamizda 0.5-0.25mm kalan dentin
kalinligina sahip olan ve dentin (zerine kalsiyum hidroksit ya da adeziv
materyal uygulanan sit azi diglerinin herhangi bir endodontik komplikasyon
(agn, devitalizasyon, sislik, internal/eksternal/patolojik  rezorpsiyon)
gelismeksizin iglevlerine devam edebilmelerini agiklamaktadir. Buna gore
fonksiyonel ekspoz sinirini agsmis olan 0.5-0.25mm araligindaki kalan dentin
kaliniginin  fiziksel koruyuculugu, adeziv rezinlerin olasi toksik etkilerini
tamponlamada vyetersiz kalabilirse de, asiri dizeyde uyarilan tersiyer
reaksiyoner dentin yapimi (18), kisa bir sire icinde pulpal reaksiyonlarin
hafiflemesine yardimci olacaktir (22). Bu sirece paralel seyreden sklerotik
dentin deposizyonu nedeniyle (200) dentinin gegirgenligi  gittikce
azalacagindan, pulpal reaksiyonlar hafifleyerek sonlanabilecek (21) veya
sadece ilgili bolgede kronik, sinirli, minimal bir reaksiyon olarak varhigini
devam ettirecektir (64). Derin kavitelerdeki bu asin reparatif dentin yapiminin
dentin matriksi icinde yer alan TGF-Beta sliperfamilyasi gibi endojen sinyal
molekiilleri gibi tarafindan yonetildigi (201) ve bu siirecin aktive edilmesinde
asidik ajanlarin (asit jelleri, smear modifikatorleri, self-etch adezivler vb.) ve
kalsiyum hidroksitin dncil rol oynadigi distinilmektedir (5, 22, 202). Klinik
ve radyolojik basarisizlik gbzlenmeyen calismamizda da benzer ajanlar

kullanilmistir. Son olarak, azalan dentin kalinligi, dental adezivlerin potansiyel
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sitotoksik etkileri ydniinden her zaman risk teskil edecegi anlamina
gelmemelidir. Cetinglic ve ark. (167), 6zellikle geng st disi dentininde asitle
plrizlendirme sonucu pulpaya dogru anlamli bir diizeyde artan HEMA
diflizyonuna ragmen, salinmis olan HEMA diizeylerinin toksik sinirlarin altinda
oldugunu gostermislerdir. Yine de bu durum, asir derin kavitelerde pulpal
koruma olmadan adeziv prosediire gegilebilecegi anlamini tasimamali;
calismamizda altina taban maddesi yerlestiriimeyen adeziv restorasyonlarin
farkl bir hipotezi test etmek amaciyla yapildigi g6z éniinde bulundurulmalidir.

Calismamizda marjinal uyuma iliskin parametrelerin
degerlendiriimesindeki temel neden, “klinik mikrosizinti” ile olasi basarisizlik
diizeylerinin iligkilendiriimesidir (202). Ancak, 24 ayllk degerlendirme
sonucunda kenar renklenmesi ve kenar asinmasi skorlarinda gorilen artis
karsisinda herhangi bir klinik/radyografik basarisizlik tespit edilemediginden,
istatistiksel yonden bir iliskilendirme yapilamamistir. Dolgu materyallerinde
mikrosizinti ve mekanik yipranmaya bagli olumsuz etkilerin klinik olarak tespit
edilebilir hale gelmesi, yillarla ifade edilen uzun klinik kullanim sirelerini
gerektirebilir  (18). Bu nedenle, klinik  mikrosizinti-pulpal  durum
iliskilendirilmesinin saglikli bir sekilde dogrulanabilmesi igin daha uzun klinik
gozlem silrelerine ihtiyag bulunmaktadir.

Dishekimligi literatliriinde adeziv sit disi restorasyonlarinin basari
dizeyleri farkhliklar géstermektedir. Rontani ve ark. (203), sit dislerindeki
Sinif I kavitelerde direkt kompozit restorasyonlarin klinik etkinligini
inceledikleri calismalarinda, 18 ay sonunda %96,4 basari orani rapor
etmislerdir. 41 st molar diste mine ve dentine es zamanh 15 saniye %35
fosforik asit ile total purizlendirme yapilan calismadaki kavite derinlikleri
ylzeyel, orta ve derin seklinde siniflandirilmig; ancak bu siniflandirmanin
hangi Olgiitlere gore yapildigi ve derin kavitelerde kuruyucu taban maddesi
uygulanip uygulanmadigi rapor edilmemistir. Bu calismadaki tek basarisiziik
12. ayda kenar renklenmesinde Charlie skoru ile beraber patolojik kdk
rezorbsiyonu gdzlenen bir diste tespit edilmistir. Fuks ve ark. (204), sit azi

dislerinde ayni materyallerin Sinif II kavitelerdeki 24 aylik performansini
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amalgam ve rezinle modifiye cam iyonomer siman ile karsilastirmislardir.
Calismada Rontani ve ark.’min (203) sonuglarina benzer basari dizeyleri
edilmesine  karsin, kompozit restorasyonlarin  %50’sinin  tabaninda
restorasyonun ileri bir tarihte tekrarlanmasini gerektirebilecek radyolusent
defektler bildirmislerdir (204). Bu calismada da kavite derinlikleri rapor
edilmemigstir.

Calismamizda kullanilan Dyract kompomer materyalinin  dnceki
calismalarda rapor edilen Kklinik basari dizeyi %78-100 arasinda
degismektedir. Marks ve ark. (205), cogunlugu Sinif II kavitelere uygulanan
kompomer restorasyonlarda 3 yil sonunda %94.1 basari orani tespit etmis,
basarisizliklarin genelde ikincil glirlikten kaynaklandigini  bildirmislerdir.
Roeters ve ark. da (206) ayni g6zlem siresi iginde Sinif I ve II kavitelerde
%89.2 klinik basari oraniyla beraber, materyalde kayda deder bir asinmanin
olustugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde, Attin ve ark. (207), Sinif II Dyract
restorasyonlarinda basarisizigin genelde sekonder cliriik ve kirilmaya bagli
kismi kayiplar sonucu olustugunu bildirmislerdir. Buna karsin Mass ve ark.
(208) ve Krejci ve ark. (209), 2 yil sonunda Sinif II kavitelerde %100 basari
orani rapor etmislerdir. Bu calismalarda da kavite derinligi rapor edilmemistir.

Adeziv materyallerin kalsiyum hidroksit taban materyali (Dycal) ile
kontrollii olarak karsilastildigi tek klinik IPT calismasi Falster ve ark.’na (5) ait
olup, koruyucu taban maddesi uygulanmadan 24 ay boyunca takip edilen
adeziv IPT restorasyonlarinin %96 oraninda klinik ve radyografik basari
gosterdiklerini rapor etmislerdir. Kavite derinliginin kaydedilmedigi bu
calismanin basari dlzeyi calismamizin sonugclar ile ortismekte olup (5),
kullanilan adeziv sistemler ile kalsiyum hidroksit uygulanan kontrol grubu
arasinda anlaml bir farkhlk tespit edilememis olmasi calismamizin sonuglarini
dogrulamaktadir.

Calismamizin gerek kendi icinde, gerekse de yukaridaki calismalarin
basari diizeyleri ile karsilastirmali degerlendirmesinde azi dislerindeki kavite
tipinin 6nemli bir yeri bulunmaktadir. Calismamizda mikrosizintinin erken

dénem pulpal iyilesmedeki olumsuz etkilerinin 6nlenebilmesi (18), ve
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mikrosizintlya badl gelisebilecek pulpal komplikasyonlarin degerlendirme
sonuclarini yaniltmamasi amaciyla tim restorasyonlar mine ile gevrili; Sinif I
kavitelerde tamamlanmigtir (210, 211). Ayrica, bitirme ve polisaj
islemlerinden sonra tim restorasyon marjinleri, Bis-GMA tabanli bir mine
adezivi veya fisslr ortlici materyali ile tekrar izole edilerek, erken dénemde
gelisebilecek mikrosizinti dnlenmeye calisiimistir. Kontrol grubunu tegkil eden
amalgam restorasyonlarin bu rutin disi uygulama ile marjinal 6rtimlerinin
saglanmasindaki temel neden, amalgamin erken dénemde mikrosizintiya
direng gosterememesidir (212). Cahsmamiza Sinif II kavitelerin dahil
edilmeme nedeni ise adeziv st azi dis restorasyonlarinda gingival marjindeki
mikrosizinti direncinin halen distk olmasidir (211-214). Erken ddnemde
pulpal iyilesmeyi olumsuz ydnde etkileyebilecek bu durumun klinik olarak
tespiti guctlr ve olasi bir basarisizlk durumunda gingival mikrosizintinin bir
basarisizlik parametresi olarak %100 glvenilirlikle izole edilmesi olanaksizdir.
Son olarak, Sinif IT kavitelerde aksiyal pulpal duvarin okluzal pulpal tabandan
daha gecirgen oldugu (215-217) ve olasi bir basarisizik durumunda bu
parametrenin de tek basina izole edilmesinin son derece gilic oldugu goz
onunde bulundurulmaldir. Bu nedenlerle, calismamizda elde edilen sonuglar
yanlizca Sinif I kavitelerde ve yanlizca test edilen adeziv materyallere iligkin
sonuclarl yansitmakta olup; derin Sinif II Kkavitelerdeki adeziv IPT
restorasyonlarinin  klinik performanslarinin  degerlendirilebilmesi icin ayri
calismalara gereksinim bulunmaktadir.

Bu randomize, kontrollli, tek-kdr ve prospektif calismada elde edilen
24 aylik klinik ve radyografik basari dulzeyleri, sit molar dislerine taban
maddesi olarak uygulanan Ug farkl adeziv restorasyon protokoli ile kalsiyum
hidroksitin  klinik ve radyografik basar dizeyleri arasinda bir fark
bulunmadigini ve tim gruplardaki basari diizeyinin %100 oldugunu ortaya
koymaktadir. Bu sonuglar, erken donemdeki mikrosizintinin engellenebildigi
durumlarda taban maddesi olarak kullanilan kalsiyum hidroksitin IPT'nin klinik
basarisinda belirleyici bir rol oynamadigini dogrulamakta (5) ve fonksiyonel

pulpa ekspozu haricindeki farkli kalan dentin kalinliklarinin IPT Uzerinde etkili
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olmadigini géstermektedir. Ote yandan, ozelikle pulpal koruma olmaksizin
uygulanan adeziv IPT restorasyonlarinin klinik etkinliginin teyit edilebilmesi
amaciyla bu prospektif calismanin ve farkl adeziv materyallerle yiritilecek
diger Kklinik calismalarin uzun donem sonuglarinin  degerlendirilmesi

gerekmektedir.
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SONUCLAR

Bu calismanin klinik ve radyografik dederlendirme kosullari icerisinde
asagidaki sonuclar elde edilmistir:
1. Test edilen adeziv baglanma protokollerinin kontrol tedavisinden farkl
klinik ve radyografik sonuglara yol agmadigina iliskin birinci baslangi¢ hipotezi
dogrulanmistir. Buna gore siit azi dislerine uygulanan IPT prosediiriinde post-
operatif basariyl etkileyen faktdr kalsiyum hidroksit iceren taban maddesi
degildir.
2. Adeziv IPT prosediiriinde klinik prognozun azalan dentin kalinhigindan
etkilenmedigine iliskin ikinci baslangic hipotezi dogrulanmistir. Tedaviyi
takiben belli araliklarla g¢ekilen dislerde ydrdtilecek ileri doku inceleme
teknikleri ile, bu klinik sonucun altinda yatan biyolojik cevaplarin incelenmesi
gerekmektedir.
3. Klinik mikrosizinti belirtegleri (kenar renklenmesi ve kenar bitiinligu) ile
klinik ve radyografik olarak tespit edilebilen basarisizlik dizeyleri arasinda
anlamli bir iliski buluduguna yonelik liglincli baslangic hipotezi reddedilmistir.
Ancak bu sonuglar daha uzun klinik kullanimda degiskenlik gosterebilir.
4. Tum gruplarda 24 aylik klinik ve radyografik basari diizeyi %100 olarak
tespit edilmistir.
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