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ÖZET 

AÇIK APEKSLİ DİŞLERİN APEKSİFİKASYON TEDAVİSİNDE APİKAL 

MATRİKS ve MİNERAL TRİOKSİT AGREGAT KULLANIMININ 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Gün Burak TEK 

Uzmanlık Tezi Pedodonti Anabilim Dalı 

Tez Danışmanı: Dr.Öğr.Üyesi Gül KESKİN 

Aralık 2020, 96 sayfa 

Bu retrospektif çalışmada nekrotik pulpalı immatür anterior maksiller dişlerde kollajen 

süngerli veya kollajen süngersiz MTA kullanılarak yapılan apikal plug işleminin klinik 

sonuçlarının değerlendirilmesi amaçlandı. Çalışmaya 18 hastanın 20 üst kesici dişinde 

uygulanan apeksifikasyon tedavileri ve 12 aylık takip sonuçları dahil edildi. Dişler 

apeksifikasyon protokolüne göre her grupta 10 vaka olacak şekilde 2 gruba ayrıldı: 

Grup 1; MTA ile apikal plug, Grup 2; kollajen sünger ve MTA ile apikal plug. MTA her 

grupta yapay bir apikal bariyer oluşturmak amacıyla yaklaşık 4 mm kalınlığında 

yerleştirildi. Klinik ve radyografik kriterlere bağlı olarak sonuç, 2 kalibre edilmiş 

araştırmacı tarafından periapikal indeks (PAI) kullanılarak değerlendirildi. Grup 1'de 

takibi devam eden 6 dişten 3'ü (%50) ve Grup 2'de ise 8 dişten 5'i (%62,5) tamamen 

iyileşmiştir. Bununla birlikte, her iki grup arasında tedavi sonrası PAI değerleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Çalışmadan elde edilen 

verilere göre apeksifikasyon tedavilerinde apikal matriks olarak kollajenin kullanılması 

önerilebilir. 

Anahtar Kelimeler: Apikal plug, iç matriks, immatür dişler, kollajen sünger, mineral 

trioksit agregat 
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ABSTRACT 

EVALUATİON OF APİCAL MATRİKS AND MİNERAL TRİOXİDE 

AGGREGATE USAGE İN APEXİFİCATİON TREATMENT OF OPEN APEX 

TEETH 

Gün Burak TEK 

Specialization Thesis Pediatric Dentistry Department 

Supervisor: Asst. Prof. Dr. Gül KESKİN 

December 2020, 96 pages 

This retrospective study aimed to evaluate the clinical outcomes of the apical plug 

performed by using MTA with or without collagen sponge in immature anterior 

maxillary teeth with necrotic pulp. Apexification treatments of 20 upper incisor teeth 

from 18 patients and their clinical outcomes of 12-month follow-up were included in 

this study. The teeth were divided into 2 groups with 10 cases in each group according 

to the apexification protocol: Group 1; apical plug with MTA, Group 2; collagen sponge 

and apical plug with MTA. The artificial apical barrier approximately 4-mm-thick was 

created with MTA in each group. Based on clinical and radiographic criteria, the 

outcome was assessed using the periapical index (PAI) by 2 calibrated investigators. 3 

of the 6 teeth (%50) in Group 1 and 5 of the 8 teeth (%62.5) in Group 2 healed at the 

12-month follow-up. However, there was no statistically significant difference between 

the groups at the post-treatment PAI scores. According to the obtained data, using 

collagen as an apical matrix in apexification treatments could be recommended. 

Keywords: Apical plug, collagen sponge, immature teeth, internal matrix, mineral 

trioxide aggregate 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Çocukların ve genç erişkinlerin dişlerinin travmatize olması ve çürük oluşmuş immatür 

dişlerin tedavisinin gecikmesi pulpa nekrozuna neden olabilir. Bu durumun sonucunda 

immatür dişlerin kök gelişimleri durur. Açık apekse ve kırılgan dentin duvarlarına sahip 

bu dişlere konvansiyonel kanal tedavisi uygulamak klinisyen için çözmesi gereken zor 

bir problemdir (1). Enfekte kök kanal boşluğu, endodontik enstrümanların agresif 

kullanımı ve standart kök kanal protokolü ile dezenfekte edilememesi ve kök kanalın 

doldurulmasının zor olması açık apeksli dişlerin endodontik tedavilerinde 

karşılaşılabilecek problemlerdir. Bu dişlerin doğal bir apikal daralmaya sahip olmaması 

kanalların obturasyonu sırasında kullanılan materyallerin taşırılma ihtimalini artmıştır 

(2).  

Apeksifikasyon, vital olmayan açık apekse sahip dişlerde kök ucunda kalsifik bir 

bariyeri oluşturmak için kullanılan cerrahi olmayan bir yöntemdir. Oluşturulan bu 

bariyer, toksinlerin ve bakterilerin periradiküler dokuya girmesini önler ve kök 

kanalının sızdırmaz bir şekilde kanal dolgu malzemesi ile doldurulmasını kolaylaştırır 

(3). Bu kalsifiye bariyer dokunun sağlanabilmesi için çeşitli malzemeler önerilmiş olsa 

da, kalsiyum hidroksit (Ca(OH)2)  en geniş kabulü kazanmış materyaldir (4). Ca(OH)2  

ile apikal bariyer oluşumu için tedavi sürelerinin ortalama 12 ay olmak üzere 3 ila 24 ay 

arasında değiştiği bildirilmektedir. Gereken uzun tedavi süresi ve çoklu ziyaretler 

sadece hasta uyumunu azaltmakla kalmaz, aynı zamanda hasta takibini de zorlaştırıp, 

koronal restorasyonun savunmasız kalmasına ve kanalların yeniden enfekte olmasına 

neden olabilir (5). 

Son zamanlarda, Mineral trioksit agregat (MTA) apeksifikasyon prosedürü için yaygın 

olarak kullanılan bir materyal olmuştur. Ca(OH)2 ile karşılaştırıldığında önemli ölçüde 

daha yüksek kıvamda apikal sert doku oluşumu sağlar (6). Biyouyumlu bir malzeme 

olan MTA, fiziksel bir bariyer oluşturmak için kullanılır. Ayrıca kemik arayüzü 

etrafında periodonsiyum oluşumuna da yardımcı olur (7). 

MTA'nın en büyük dezavantajı, geniş apikal açıklığa sahip dişlerde yerleştirilmesinin 

zor olmasıdır. Bu nedenle MTA'nın yerleştirilebileceği ve yoğunlaşabileceği 

apeksifikasyon prosedürlerinde bir apikal matriks kullanılır. Apikal matriks kullanımı, 
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bu pahalı malzemenin öngörülebilir yerleştirilmesine ve makul bir şekilde 

kullanılmasına izin verir. Kalsiyum sülfat, hidroksiapatit, emilebilir kollajen ve 

trombosit açısından zengin fibrin gibi apikal matriks oluşturmak için çeşitli malzemeler 

önerilmiştir (8). 

Bu bilgiler ışığında, bu çalışmada immatür apeksli nekrotik dişlerde MTA’nın tek 

başına ya da kollajen sünger ile birlikte uygulanması ile, 12 aylık takip periodu sonrası 

elde edilecek apikal bariyerin klinik ve radyografik sonuçlarının karşılaştırılması 

amaçlanmıştır.  

 

.
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2. GENEL BİLGİLER 

Çocuklarda ve genç erişkinlerde travma, uzun süreli tedavi edilmeyen çürükler ve 

pulpanın kimyasallara maruz kalması inflamatuvar sürecin başlamasına sebep olabilir. 

Pulpa enflamasyona ve yaralanmaya karşı vücuttaki diğer dokulara benzer şekilde 

cevap verir (9). Doku yanıtı genellikle apikal periodontal ligament ve komşu spongioz 

kemik ile sınırlıdır. Hiperemi, vasküler konjesyon, periodontal ligamentin ödemi ve 

nötrofillerin ekstravazasyonu ile sonuçlanan enflamasyonun tipik nöro-vasküler yanıtı 

ile başlar. Nötrofiller, bakteri ürünleri lipopolisakkarit ve kompleman faktörü 5a 

tarafından indüklenen kemotaksi ile bölgeye çekilir. Kemik, sement ve dentin bütünlüğü 

henüz bozulmamış olduğundan, bu aşamadaki periapikal değişiklikler radyografik 

olarak saptanamaz (10).  

Enfeksiyon söz konusu olduğunda, nötrofiller sadece mikroorganizmalarla savaşmaz, 

aynı zamanda lökotrienleri (LTB4) ve prostaglandinleri de serbest bırakır. LTB4 

bölgeye daha fazla nötrofil ve makrofaj çeker ve prostoglandinler osteoklastları aktive 

eder. Birkaç gün içinde periapikal dokuları çevreleyen kemik rezorbe olur ve bu alanda 

bir radyolusensi tespit edilir. İnflamatuvar bölgede nötrofillerin zarar görmesi sonucu 

hücre dışı matrikslerin ve hücrelerin tahrip olmasına neden olan sitoplazmik granül 

enzimleri serbest kalır. Dokuların kendiliğinden indüklenmesi, enfeksiyonun vücudun 

diğer bölgelerine yayılmasını önler ve özel savunma hücrelerinin sızması için alan 

sağlar. Akut faz sırasında, periapikal dokularda makrofajlar da görülür. Aktif 

makrofajlar, aralarında pro-inflamatuvar (İnterlökin-1, İnterlökin-6 ve Tümör Nekroz 

Faktör-alfa) ve kemotaktik sitokinlerin (İnterlökin-8) olduğu çeşitli aracılar üretir. Bu 

sitokinler, lokal vasküler yanıtı, osteoklastik kemik rezorpsiyonunu ve hücre dışı 

matrikslerin efektör aracılı azalmasını yoğunlaştırır. Hepatositler tarafından akut faz 

proteinlerinin çıkışı arttırılarak vücudun endokrin etkisi ile 'genel bir uyarı' halinde 

olması sağlanır (11). 

Tüm dişlerin sert dokuları erüpsiyon tamamlandıktan sonra ilk dönemlerde immatür 

halde iken zamanla matür hale gelir. Yeni süren daimi dişlerde kök gelişiminin 

tamamlanması 3 yıla kadar sürebilir. Bu süre zarfında, kökler kısa, kök apeksleri açıktır 

(12).
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Erüpsiyonu takipen henüz kök gelişimi tamamlanmadan meydana gelen bir pulpal 

yaralanma dişte nekroz ile sonuçlanıp kök gelişiminin durmasına neden olabilir. Pulpa 

dokusunda geri dönüşümsüz bir enflamasyon meydana geldiğinde ya da diş travmatik 

olarak yaralandığında ince kalan dentin duvarları ve apikal kapanmanın gerçekleşmemiş 

olması, kök kanal tedavisinin uygulanmasında güçlük yaratmaktadır (1). 

Açık apeksli ve nekrotik pulpalı dişlerde başarı, doğru tanı ve tedaviyi kolaylaştıracak 

biyolojik kök gelişim süreçlerinin tam olarak anlaşılması ile ilgilidir (4). 

2.1. Kök Gelişimi 

Diş kökü, vücutta üç farklı mineralize dokunun (dentin, sement ve kemik) yakın olduğu 

ve periodontal ligament ile birleştiği tek yeri temsil eder. Bu eşsiz yapı ve bileşim diş 

köküne; dişe destek sağlanması, çiğneme gerilmelerinin ve basınçlarının absorbe 

edilmesi, absorbe edilen kuvvetlerin periodontal ligament aracılığıyla kemiğe iletilmesi 

gibi önemli özelliklerini kazandırır (13). 

Diş kökünün gelişimi, kronu oluşturan mine dokusunun mine sement sınırı noktasına 

ulaştığı anda başlar (14). Servikal boğumdaki iç ve dış mine epitelleri iki katmanlı bir 

yapı olan ve stratum intermedium ile stratum retikulum içermeyen  Hertwing’in 

epitelyal kök kılıfını (HERS) oluşturmak için yeniden organize olur (13). Morfolojik 

olarak, HERS nöral krest türevi mezenkimin iki bölgesi olan dental papilla ve dental 

folikül arasında bulunur. HERS apikale doğru büyüdüğünde, laminin 5 ve tümör 

büyüme faktör beta (TGF-β) salgılar. Laminin 5 dental papilla hücresinin bağlanması, 

büyümesi, göçü ve farklılaşmasından sorumludur. TGF-β ise dental papilla hücrelerinin 

odontoblastlara farklılaşmasını indükler (15). 

Odontoblastlar, dentin organik matriks sentezinden ve mineralizasyonun teşvik 

edilmesinden sorumlu salgı hücreleridir. Odontoblastlar ilk olarak mineralize olmayan 

bir predentin tabakası üretir. Oluşan ilk ince dentin tabakası manto dentindir. Bu 

tabakanın mineralizasyonu, kristal çökeltmeyi başlattığı düşünülen küçük membrana 

bağlı hücre tomurcuklarına ve matriks veziküllerine bağlıdır (13). Ara sement olarak da 

bilinen Hopewell Smith'in hiyalin tabakası, HERS tarafından oluşturulan homojen bir 

mineralize matrikstir. İlk kök dentinin (manto dentin) oluşumundan sonra, en içteki 
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Hertwing'in epitelyal kök kılıf hücreleri, HERS’in taban membranı ile yeni oluşan 

dentin arasında mine benzeri proteinler salgılar. Bu mine benzeri proteinler mineralize 

olduktan sonra, mine-sement birleşiminden kök kimliğinin kaybolduğu apikal üçüncü 

noktaya kadar kök dentin yüzeyinde bulunan Hopewell Smith’in hyalin tabakasını 

oluştururlar (16). 

HERS ayrıca sement oluşumunun kontrolünde de rol oynar. HERS dişin apikal 

bölgesine doğru dinamik hareketinden sonra, lokalize apopitoz veya epitelyal-

mezenkimal geçiş ile perfore olup ağsı bir yapı kazanır. (17). Bu ağ, epitel hücreleri 

arasındaki sürekli etkileşimi ve bunların kraniyal nöral krestten türetilen mezenkim ile 

kolektif uyumunu sağlar. Ayrıca diş folikülü hücreleri ve yeni oluşan dentin arasındaki 

teması kolaylaştırabilir. Dentin ile teması başlattıktan sonra, diş folikülündeki hücreler, 

kollajen lifleri ve semente özgü hücre dışı matriks proteinleri üreten sementoblastlara 

dönüşür. Kökün apikal bölgesinde, sementoblastlar matrikse gömülü olarak kalır ve 

hücresel semente neden olur (14). 

HERS ayrıca kök sayısının belirlenmesinde önemli bir rol oynar. Doğum sonrası 

yaklaşık 12. günde çok köklü dişlerin bukkal ve lingualinden yatay olarak büyümeye 

devam eder. Dişin furkasyonunu ve kök konturunu oluşturmak için HERS uzantıları 

birbirleriyle temas eder. Çok köklü kanal yapısı oluştuktan sonra her bir kök, gelişimini 

tamamlamak için uzamasını sürdürür (18). 

HERS'in bazı fragmanları, sement rejenerasyonuna ve onarımına katkıda bulunan 

Malassez’in epitel hücre kalıntıları haline gelir. Sonraki dönemde periapikal dokularda 

herhangi bir kronik inflamatuvar lezyon gelişirse, Mallessez epitel artıklarının 

çoğalması periapikal (radiküler) kist gelişimi ile sonuçlanır (14,19). 

2.1.1. Apikal foramenin oluşumu 

HERS çoğaldıkça, sadece bir bazal (apikal) açıklık kalana kadar daha fazla diş papilini 

çevreler. Bu açıklık, pulpal damarlar ve sinirler için ana giriş ve çıkış oluşturur. Kök 

oluşumu sırasında apikal foramen genellikle anatomik kökün sonunda bulunur. Bununla 

birlikte, diş gelişimi tamamlandığında küçülür ve daha lateralde konumlanr. Apekste bir 

foramen veya özellikle çok köklü dişlerde birden fazla foramina görülebilir. Birden 
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fazla foramen bulunduğunda, en büyüğü apikal foramen, küçük olanlar aksesuar kanal 

ve bunların kombinasyonları apikal delta olarak adlandırılır. Olgun bir dişteki apikal 

foramenlerin çapı genellikle 0,3 ila 0,6 mm arasında değişir. Klinik olarak foramen 

büyüklüğünün tahmin edilmesi zordur. En geniş apikal foramen mandibular azı 

dişlerinin distal kanalında ve maksiller azı dişlerinin palatinal kökünde bulunur. (20). 

2.1.2. Kök gelişim evre sınıflandırması 

Dişlerin kök ve apikal gelişimi tarih boyunca pek çok araştırmacının ilgisini çekmiştir. 

Literatürde Cvek, Moorrees, Nolla ve Demirjian’ın kök gelişim sınıflandırmaları 

bulunmaktadır. 

2.1.2.1. Cvek sınıflandırması: 

Cvek kök gelişimini 5 evrede sınıflandırmıştır (21); (Resim (2.1)) 

*Evre 1: Diş geniş açılı apekse sahip ve kök boyunun yarısından azı gelişmiş 

*Evre 2: Diş geniş açılı apekse sahip ve kök uzunluğunun 1/2'si oluşmuş 

*Evre 3: Diş geniş açılı apekse sahip ve kök uzunluğunun 2/3’ü oluşmuş 

Evre 4: Apeks kapanmamış ve kök uzunluğu neredeyse tamamlanmış 

Evre 5: Apeks kapanmış ve kök gelişimi tamamlanmış 

* 
Evre 1, 2 ve 3 geniş ve diverjan apikal açıklığı gösterir. 

 

Resim 2.1: Cvek sınıflandırmasına göre kök gelişim evreleri (A: Evre 1, B: Evre 2, C: 

Evre 3, D: Evre 4, E: Evre5) 
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2.1.2.2. Moorrees ve arkadaşlarının sınıflandırması: 

Moorrees ve arkadaşları kök gelişimini 6 evrede sınıflandırmışlardır (22); (Resim (2.2)) 

Evre 1: Kök uzunluğu 1/4 oranında tamamlanmış. 

Evre 2: Kök uzunluğu 1/2 oranında tamamlanmış. 

Evre 3: Kök uzunluğu 3/4 oranında tamamlanmış 

Evre 4: Kök uzunluğu tamamlanmış apeks açık kalmış. 

Evre 5: Kök uzunluğu tamamlanmış apeks 1/2 oranında kapanmış. 

Evre 6: Kök uzunluğu tamamlanmış apeks oluşumu tamamlanmış. 

 

Resim 2.2: Moorrees ve arkadaşlarının sınıflandırmasına göre kök gelişim evreleri (A: 

Evre 1, B: Evre 2, C: Evre 3, D: Evre 4, E: Evre 5, F:Evre 6) 

2.1.2.3. Nolla sınıflandırması: 

Nolla sınıflandırmasını kron gelişiminden başlatmıştır ve 11 evre tanımlamıştır (23); 

(Resim (2.3)) 

Evre 0: Folikül oluşmamış 

Evre 1: Folikül oluşum evresi 

Evre 2: İlk kalsifiye doku oluşumu 

Evre 3: Kronun 1/3’ü oluşmuş 

Evre 4: Kronun 2/3’ü oluşmuş 

Evre 5: Kronun tüm gelişimi hemen hemen tamamlanmış 

Evre 6: Kron tamamen oluşmuş 

Evre 7: Kökün 1/3’ü oluşmuş 

Evre 8: Kökün 2/3’ü oluşmuş 
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Evre 9: Kök boyunun hemen hemen tamamı gelişmiş, apeks açık 

Evre 10: Kök gelişimi tamamen gerçekleşmiş, apeks gelişimi tamamlanmış 

 

Resim 2.3: Nolla ve arkadaşlarının sınıflandırmasına göre kök gelişim evreleri (A: Evre 

0,B: Evre 1,C :Evre 2,D: Evre 3,E: Evre 4,F: Evre 5,G: Evre 6,H: Evre 7,I: Evre 8,İ: 

Evre 9, J: Evre 10) 
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2.1.2.4. Demirjian sınıflandırması  

Demirjian ve arkadaşları diş ve kök gelişimini 8 evrede tanımlamışlardır (24). (Resim 

(2.4)) 

Evre 1: Ayrı kasplardan mineralizasyonun başlaması 

Evre 2: Kaspların füzyonu 

Evre 3: Dentin ve katmanlarının görüldüğü aşama 

Evre 4: Kron formasyonu mine sement sınırının altına kadar tamamlanmıştır 

Evre 5: Kök uzunluğu kron yüksekliğinden daha az 

Evre 6: Kök uzunluğu kron yüksekliğine eşit veya daha fazladır. 

Evre 7: Kök kanalının duvarları paraleldir ve apikal ucu hala kısmen açıktır. 

Evre 8: Apikal foramen tamamlanmıştır 

 

Resim 2.4: Dimerjian ve arkadaşlarının sınıflandırmasına göre kök gelişim evreleri (A: 

Evre 1,B: Evre 2,C: Evre 3,D: Evre 4,E: Evre 5, F: Evre 6,G: Evre 7,H: Evre 8) 
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2.2. Gelişmekte Olan Köklerde Pulpa Yaralanması 

Kök gelişimi devam eden dişlerde pulpa yaralanması, travma, çürük ve konjenital 

anomalilere bağlı olarak ortaya çıkar. Immatur dişlerde travma sonrası nekroz oluşma 

prevalansı %2,6 ila %35 arasında değişmekle birlikte; kalıcı dişlerin kök gelişim 

aşamasında olduğu 7 ve 15 yaşları arasındaki dönemde daha fazla gözlemlendiği 

bildirilmiştir (25). Yapılan çalışmalarda konjenital anomali nedeni ile nekrotik pulpaya 

sahip immatür dişlerin oranı %25, çürük nedeniyle nekroz olan dişlerin oranı ise %10 

olarak açıklanmıştır (26).  

Açık apeksi olan olgunlaşmamış bir diş travmaya maruz kalırsa periodonsiyum ve 

çevresindeki kemikte hasar oluşur. Ayrıca pulpada nörovasküler destek bozulur ve bu 

durum pulpada doku enfarktüsü ve pıhtılaşma nekrozuna neden olur. Sonuç olarak steril 

nekroz, enfeksiyona bağlı nekroz veya travmatize pulpanın revaskülarizasyonu 

/rejenerasyonu /tamiri gözlemlenebilir (27). 

Gelişmekte olan köklere sahip dişlerin maruz kaldığı şiddetli travma, mezenkimal 

kaynaklı kök hücrelerinin  uyumlu çoğalmasını ve farklılaşmasını yönlendirerek 

köklerin oluşumu ve olgunlaşması için çok önemli olduğu bilinen HERS’e potansiyel 

olarak zarar verebilir (28). HERS yaralanmaya 3 şekilde yanıt gösterir:(I) kök 

oluşumunun tamamen durdurulması,(II) zayıf bir kökün oluştuğu kısmi durdurma (III) 

engellenmemiş normal kök oluşumunun devam etmesi şeklindedir (29). 

2.3. Açık Apeksli Daimi Dişlerde Nekroz Bulguları 

• Spontan ağrı 

• Vitalite testlerine cevap alınamaması  

• Dişin kronunda, gri-siyah renk değişikliği 

• Yumuşak dokularda fistül veya şişlik varlığı 

• Perküsyon ve palpasyonda hassasiyet 

• Radyografta belirgin apikal radyolusensi 

• Periodontal aralıkta genişleme ve/veya lamina dura kaybı 

• Önceki radyografilerle kıyaslandığında kök gelişiminde duraklama 
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İmmatür bir dişe pulpa nekrozu ve enfeksiyon tanısı koymak zordur. Bu nedenle 

radyografik değişiklikleri takip etmek çok önemlidir. Kalsifik değişiklikler, pulpanın 

canlı olduğunu veya en azından yaralanmadan sonra bir süre canlılığını koruduğunu 

gösterir. Eksternal kök rezorpsiyonu pulpanın nekrotik ve enfekte olduğunu ve acil 

tedaviye ihtiyacı olduğunu gösterir. Söz konusu dişin kök oluşumunun kontra-lateral 

dişiyle radyografik olarak karşılaştırılması, kök gelişiminin o hasta için normal hızda 

devam edip etmediğini belirlemede yardımcı olur. Ancak genellikle klinisyen akut veya 

kronik ağrının varlığı, perküsyona hassasiyet, dişte mobilite varlığı, kronun renginin 

değişmesi veya sinus yolunun varlığı gibi belirti ve semptomlara göre karar vermek 

durumunda kalır (30). Açık apekse sahip dişlerde, sinirlerin duyu pleksusu ve 

odontoblast tabakanın altında olan bölge gelişimini tamamlamadığı için vitalite 

testlerine verdiği cevaplar güvenli değildir (4). Genel olarak, gözlem ve gözden geçirme 

yoluyla dikkatli olunması aynı zamanda hastanın kontrol muayenelerine uyumuna 

büyük özen gösterilmelidir (30). 

2.4. Açık Apeksli Daimi Dişlerde Vital Olmayan Tedavi Yöntemleri 

Kök gelişimi tamamlanmadan pulpası nekroz olmuş dişlerin kanal tedavilerinin 

yapılmasında pek çok yöntem önerilmiştir: 

• Kök kanalının güta perkanın tersinin kullanılması veya çeşitli yöntemlerle kanala özel 

hazırlanan künt, geniş bir kon ve pat ile doldurulması (31). 

• Kök kanalının kanal boyundan daha kısa seviyede güta perka ve pat ile tedavisinin 

yapılması (32). 

• Kök kanalına herhangi bir işlem uygulanmaması (33,34). 

• Periapikal cerrahi ile tedavi edilmesi (35). 

• Sadece enfeksiyonu kontrol altına alarak apikal kapanmanın sağlanması (36). 

• Apikal bölgede kalsifik bir bariyer oluşturarak kanal tedavisinin güta perka ve kanal 

patı ile doldurulması (4). 

• Apikal bölgenin biyouyumlu bir materyalle tıkanmasının ardından güta perka ve pat 

ile doldurulması (37). 

• Açık apekse sahip dişin rejeneratif endodontik prosedürlerle tedavi edilmesi (5). 
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2.4.1. Geniş ve künt sonlu güta perka tekniği 

Geçmişten günümüze açık apeksli nekrotik dişlerin tedavisinde ilk akla gelen yöntem 

güta perkanın tersinin kullanılması veya ağız dışında çeşitli yöntemlerle birleştirilip elde 

edilen geniş ve künt sonlu güta perkanın açık apeksli diş köküne uyumlandırılmasıdır 

(31). Bu yöntem kökün apikal genişliğinin koronal genişliğe oranla daha fazla olması 

nedeniyle oluşturulan güta perkanın yeterli kondanse edilemeyeceğinden dolayı 

önerilmemektedir. Ayrıca koronal kısmı genişletip apikal genişlikle paralel hale 

getirmek kökün gereksiz zayıflatılmasına ve kök kırıklarına neden olmaktadır (4). 

2.4.2. Kısa kanal dolgusu tekniği 

Bu yöntemde kanal enstrümasyonu ve irrigasyonu tamamlanmış açık apeksli dişlerin 

güta perka ve pat ile bitirilmesi gereken noktadan daha kısa bir seviyede bitirilmesi 

gerektiği savunulmuştur. Takip randevularında semptomlar iyileşmezse periapikal 

cerrahi işlemi uygulanması önerilmiştir (38). Apeks bölgesinde tam tıkanma 

sağlanamayan kısa bırakılan alanda yeniden mikroorganizmaların oluşması ve bu 

bölgede rezorbsiyon başlama ihtimali tekniğin dezavantajıdır. Ayrıca kanal dolumu 

esnasında yapılan lateral kondensasyon apikal bölgede kullanılan enstrümanların 

taşmasına neden olabilir (39). 

2.4.3. Herhangi bir tedavi uygulanmaması 

Canlılığını kaybetmiş açık apekse sahip dişlerin yenilenme kabiliyetinin çok yüksek 

olduğunu savunan bu yöntem nekroz olmuş dişe bir işlem uygulamadan takip edilmesi 

gerektiğini savunur. Bu yönteme göre nekroz kökün koronal bölgesidir. Apikal bölgede 

vital olan HERS ve pulpa dokusunun apikal açıklığı kapanmasında rol oynadığı 

düşünülür (33). 

2.4.4. Periapikal cerrahi 

Açık apeksli immatur bir dişin tedavi seçeneklerinden birisi periapikal cerrahi 

yöntemidir. Cerrahi uygulamasından önce kanallar taşkın olacak şekilde doldurulur. 

Flap kaldırılır. Kök ucunda bir kavite hazırlanır. Bunun için 2-3 mm’lik guta perka 

kaldırılır ve bu oluşturulan kaviteye çeşitli materyaller adapte edilir (40). Bu tedavi 
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seçeneğinin dezavantajları; zaten kısa olan kron kök oranının bozulması, apikal bölgede 

ince olan dentin duvarlarının işlem sırasında kırılması, köke müdahale esnasında kök 

kınına zarar verilmesi ve çocuk hastalarda cerrahi işlemin oluşturduğu psikolojik 

travmadır (39). 

2.4.5. Enfeksiyon kontrolü yapılarak apikal kapanmanın sağlanması 

Devitalize olmuş açık apeksli bir diş; enfeksiyonu gidermek ve hermetik bir apikal 

kapanma sağlamak için endodontik olarak tedavi edilmelidir. Açık apekse sahip dişte 

vital olmayan pulpa dokusunun çıkarılması ve enfeksiyonun kontrol altına alınması 

sayesinde köklerin gelişiminin devamı ve kapanması için elverişli ortam hazırlanmış 

olur (41). 

2.4.6. Kalsiyum hidroksit ile geleneksel apeksifikasyon 

Apeksifikasyon, açık apekse sahip dişte pulpanın canlılığını kaybetmesinden sonra kök 

kanalı ve periapikal dokularda, uygun bir ortam sağlayarak apekste kalsifik bir bariyer 

oluşturma süreci olarak tanımlanır. Apekste kalsifik bariyer oluşturmak için kanalların 

şekillendirilmesi, bakteriyel artıklardan arındırılması ve kanalların apekse kadar uygun 

bir medikament ile doldurulması gerekmektedir (42). Bu oluşturulan bariyer toksinlerin 

ve bakterilerin periradiküler dokuya girmesini önler. Aynı zamanda kök kanalının 

sızdırmaz şekilde guta perka ve kanal patı ile doldurulmasını kolaylaştırır (3). 

Apikal bariyer oluşumunun indüksiyonu için çeşitli materyaller önerilmiş olsa da, 

Ca(OH)2 en geniş kabul görmüş materyaldir (4). Apikal kapanmayı indüklemek için 

Ca(OH)2 kullanımını ilk olarak 1953’te Marmasse ve arkadaşları bildirmişlerdir.1959 

yılında Granath ve arkadaşları, 1962’de Matsumiya ve 1964’te Kaiser izlemiştir (43). 

Kaiser (44) yaptığı çalışmada Ca(OH)2’yi kafurlu paraklorofenol (CMCP) ile karıştırmış 

ve kanallara uyguladığı bu maddenin apikal bölgede kalsifik bariyer oluşturduğunu 

belirtmiştir.  

Dr. Alfred L. Frank 1966 yılında, dişin kök ucunun kapanmasını sağlamak amacıyla 

Ca(OH)2 kullanmış ve tekniğin literatüre "Frank Tekniği" olarak geçmesini sağlamıştır. 

Bu yöntemde, kök kanalı içerisine belirli periyotlarda Ca(OH)2 yerleştirilerek kök 
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ucunda sert doku bariyeri oluşması beklenmektedir. Yapılan araştırmalar, Ca(OH)2’nin 

kök ucundaki hücreleri uyardığını, bazik pH’sı nedeniyle antibakteriyel etki oluşturarak 

granülasyon dokusu oluşumunu ve osteoklastik aktiviteyi engellediğini, bu sayede kök 

ucunda sert doku oluşumunu başlattığını göstermiştir (21,45). 

CMCP ile karıştırılan Ca(OH)2’nin daha sonra yapılan çalışmalarda sitotoksik olduğu 

gözlemlenmiştir. Bu nedenle Ca(OH)2’nin distile su, steril su, steril salin veya anestezik 

solüsyonlara karıştırılması önerilmiştir (39).  

Apeksifikasyon tedavisi sonrası elde edilen sert doku bariyeri; kök kanalının koronele 

çekilmesiyle apeksin kapanması, kök kanalının konik şekilde kapanması, apeksten kısa 

olarak şekillenen kalsifiye köprü, ve dişin kanalındaki apikal açılma değişmeden oluşan 

ince kalsifiye köprü şeklinde olabilir (40). Ca(OH)2 tarafından oluşturulan kalsifik 

bariyer genellikle gözenekli bir yapıya sahip olup sement, dentin, kemik veya 

osteodentinden oluşmaktadır (5,46). 

Geniş bir kabul görmesine ragmen Ca(OH)2 ile yapılan tedavilerde; seans sayısının 

fazla olması ve uzun tedavi süresi, dentin dokusunun kırılganlığında artma, geçici dolgu 

materyalinin düşmesine bağlı koronal sızıntı, yetersiz apikal sert doku oluşumu, 

öngörülemeyen apikal kapanma ve hasta takibi zorlukları gibi bazı dezavantajlar 

bildirilmiştir (4,39,47,48). 

 Bu limitasyonlar Ca(OH)2 apeksifikasyonuna alternatif yöntemleri gündeme getirmiştir 

(39). 

2.4.7. Tek Seans Apeksifikasyon 

Kullanılan malzemeden bağımsız olarak apikal iyileşmenin uyarılması en az 3-4 ay 

sürer ve birden fazla randevu gerektirir. Hastanın bu randevulara uyumu zayıf olabilir. 

Hastalar hekimin planladığı randevularına semptomlar azaldığı için önem göstermezler.  

Ayrıca kronlara uygulanan geçici dolgu materyallerinin düşmesi sonucu apikal bölgede 

yeniden enfeksiyon görülebilir. Bu durum tedavi süresinin uzamasına veya tedavinin 

başarısızlığına neden olabilir (4). Bu dezavantajlar nedeniyle tek seans apeksifikasyon 

fikri ortaya çıkmıştır. Biyouyumlu bir madde ile açık olan apeksin dişe açılan giriş 
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kavitesinden sızdırmaz şekilde doldurulması tek seans apeksifikasyon olarak 

tanımlanmıştır. Bu işlemin amacı kök kanalının hemen doldurulmasını sağlayacak 

apikal bir tıkaç oluşturmaktır (39). 

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde apikal tıkaç oluşturmak amacıyla trikalsiyum 

fosfat (49,50), Ca(OH)2 (51), dondurulmuş kurutulmuş kemik ve dondurulmuş 

kurutulmuş dentin kullanılmıştır (52,53). Yapılan çalışmalar MTA'nın sert doku 

oluşumuna izin verdiğini, daha iyi bir biyolojik sızdırmazlık için iskele görevi 

üstlendiğini göstermektedir. Bu materyalin nekrotik pulpaya sahip olgunlaşmamış 

dişleri tedavi etmek için uygun bir seçenek olduğu ve Ca(OH)2 apeksifikasyonuna etkili 

bir alternatif olabileceği sonucuna varılmıştır (54). 

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde MTA kullanımının başarılı olabilmesi için uygun 

bir giriş kavitesi, kanalların dezenfeksiyonu ve uygun medikament kullanılması dikkat 

edilmesi gereken hususlardır. (3,55–57). 

2.4.8. Revaskülarizasyon (Rejenerasyon)  

Rejeneratif endodontik prosedürler, dentin ve kök yapıları dahil olmak üzere hasarlı 

yapıların yanı sıra pulpa-dentin kompleksinin hücrelerini yerine koymak için 

tasarlanmış biyolojik bazlı prosedürler olarak tanımlanabilir (58). Bu prosedürler 

tarihsel olarak revaskülarizasyon, revitalizasyon veya rejeneratif endodonti olarak 

adlandırılsa da, bunlara rejeneratif endodontik prosedürler demek daha doğru olur. Bu 

terimin, rejeneratif endodonti alanı geliştikçe ortaya çıkabilecek yeni tedavi 

yöntemlerini hariç tutmak yerine, diş pulpasının organize bir onarımını elde etmeyi 

amaçlayan tüm prosedürleri içerdiğinden daha kapsayıcı olduğu düşünülmektedir (59). 

Rejeneratif endodonti protokolünün temellerini atan ilk çalışma Nygarrd-Ostby’nin (60) 

1961 yılında yaptığı çalışmadır. Bu çalışmada insan ve köpek dişleri kanallarında etilen 

diamin salisilik asit (EDTA) solüsyonunu kullanımı sonrası periapikal dokular 

indüklenmiş ve bunun sonucunda kanal içinde kan pıhtısı oluşturulması amaçlanmıştır. 

Sonuç olarak kullanılan EDTA solüsyonunun periapikal dokularda herhangi bir zararlı 

etkisinin olmadığı rapor edilmiştir. Bunu takiben 1971 yılında Nygarrd-Ostby ve 

Hjortdal (61) pulpa dokusu alındıktan sonra kök kanalındaki onarım süreçlerini 

araştırdıkları çalışmada 35 vital pulpaya sahip 12 nekrotik pulpası olan 47 dişe 
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rejeneratif tedavi protokolü uygulamışlardır. Vital pulpaya sahip 35 dişten 28 tanesinde 

kök kanalında histolojik olarak bağ dokusu ve hücreli sement oluşumuna rastlanmıştır. 

Kling ve arkadaşlarının avülse olan dişlerde yapmış oldukları çalışmada reimplantasyon 

sonrası 72 immatür diş 88 matür dişe revaskülarizasyon tedavisi uygulamışlardır. Bu 

çalışma sonucunda immatür dişlerden 13 tanesi revakülarize olurken 88 matür dişte 

revaskülarizasyon meydana gelmemiştir. Siprofloksasin, metronidazol ve minosiklin 

patının, kök kanal duvarlarının enfekte dentinden alınan bakteriler üzerindeki 

antibakteriyel etkisini değerlendirmek amacıyla yapılan bir çalışmada rifampisin ilave 

edilen pat ile edilmeyen pat arasında antibakteriyel etkinlik açısından anlamlı derecede 

bir fark olmadığı bildirimiştir. Bu çalışmalar rejeneratif endodonti prosedürlerinin 

dizayn edilmesinde ve geliştirilmesinde önemli yere sahiptir (62–64). 

Klinik olarak Iwaya ve ark. (65) apikal periodontitis ve sinüs yolu olan immatür kalıcı 

dişleri tedavi etmek için revaskülarizasyon kavramını tanımlayan ilk çalışmayı 

yapmışlardır. Yapılan tedavi klinik semptomların / bulguların ve apikal periodontitisin 

ortadan kaldırılmasının yanı sıra kanal duvarlarının kalınlaşmasını ve immatür kalıcı 

dişin apikal kapanmasını teşvik etmiştir. 

Banchs ve Trope (66) 2004 yılında yaptıkları klinik çalışmada rejeneratif endodontik 

prosedürler ile ilgili önemli bir protokol oluşturmuşlardır. Bu protokulun ilk adımı kök 

kanalının bol NaOCl ile irrigasyonu ve siprofloksasin, metronidazol ve minosiklin 

kombinasyonu ile dezenfekte edilmesini içerir. Başarılı bir dezenfeksiyondan sonra, 

antibiyotik patı çıkarılır ve kan pıhtısı üretmek için kanal içinde apikal kanama 

indüklenir. Son adım olarak, kanal ağzı MTA ile kapatılır ve kalıcı bir koronal 

restorasyon yapılır (67). 

Rejeneratif endodontik tedavinin başarısını etkileyen 3 temel bileşen 

şunlardır:kanalların dezenfeksiyonu, mezenkimal kök hücrelerinin açığa çıkarılması ve 

bunlara uygun yapı iskelesi oluşumu, koronal bariyerin yerleştirilmesi ile restorasyonun 

tamamlanmasıdır (68). 

1.Kanalların dezenfeksiyonu. İlk dönemlerde %5,25’lik NaOCl ile irrigasyonu takiben 

paper point ile kurutulan kanallara metranidazol minosiklin siprofloksasinden oluşan 

üçlü antibiotik pat gönderilmiştir (26). Bu pat işlem sonunda dişlerde renklenmeye 
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neden olduğu için içerisinden minosiklin çıkarılarak ikili antibiyotik patı şeklinde 

kullanılmıştır (69). Literatürde minosiklin yerine amoksisiklin veya sefaklor 

kullanılarak elde edilen üçlü antibiotik patları da bulunmaktadır (70,71). Son 

zamanlarda 3’lü antibiyotik patı kullanmak yerine 7-10 gün süre ile kanalların Ca(OH)2 

ile dezenfekte edilmesi alternatif bir protokol olarak literatürde yerini almıştır (64). 

2. Mezenkimal kök hücrelerinin açığa çıkarılması ve bunlara uygun yapı iskelesi 

oluşumu. Yüksek oranda kullanılan NaOCl mezenkimal kaynaklı kök hücreler ve apikal 

papilla hücreleri üzerinde zararlı etkiye sahiptir. Son zamanlarda bu hücreler üzerindeki 

olumsuz etkileri azaltmak için %1,5’luk NaOCl ile irrigasyon yapılması önerilmiştir 

(72). Son irrigasyon olarak %17’lik EDTA kullanımı ile dentin duvarlarındaki büyüme 

faktörleri açığa çıkarılır ki bu kök hücrelerinin kemotaksisine, farklılaşmasına ve 

anjiogenezisine aracılık eder (28). İskele, birçok doku mühendisliği uygulamasında 

kullanılan 3 boyutlu bir yapıdır. Kök hücrelerle birleşen iskele yeni dokuların 

çoğalmasını ve farklılaşmasını sağlar (73). İdeal bir iskele biyouyumlu, sterilize 

edilebilir, nonsitotoksik olmalı ve herhangi bir inflamatuvar tepki uyandırmamalıdır. 

Ayrıca hücresel destek sağlamalı ve vaskülarizasyona izin vermelidir (74). Günümüzde 

rejeneratif endodontik prosedürde, iskele olarak hizmet etmek için dentin ve otolog 

trombosit konsantreleri, kan pıhtısı, trombosit açısından zengin fibrin veya trombosit 

açısından zengin plazma kullanılmıştır (74,75). Ulusoy ve arkadaşlarının (75) yapmış 

oldukları çalışmada kan pıhtısı, trombositten zengin fibrin ve trombositten zengin 

plasma, trombosit paleti iskele olarak kullanmışlardır. Sonuç olarak rejeneratif tedavi 

sonrası kullanılan tüm iskelelerde benzer kök uzunluk ve genişliğinde benzer bir artış 

gözlenmiştir. 

Rejeneratif endodontik tedavilerde koronal bariyer olarak MTA, biodentin gibi 

bioseramik simanlar kullanılmaktadır. Bu materyallerin mezenkimal kaynaklı kök 

hücrelerin odontoblast benzeri bir fenotipe farklılaşmasını teşvik ettiği ve çoğalmasına 

izin verdiği gösterilmiştir (76,77). Beyaz MTA kullanıldığında bile ortaya çıkan kron 

renklenmesi önemli bir dezavantajdır. Bu problem dentin tübüllerinin adeziv ile 

kapatılması ile en az seviyeye indirilebilir (78). 

Rejeneratif endodontik prosedürler için birincil hedef; hastalıklı dokuların iyileşmesini, 

hastalık nüksünün önlenmesini ve hastanın refahının arttırılmasını sağlamaktır (80). 
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İkincil hedef ise kök gelişiminin devamlılığının sağlanması ve vitalite testine pozitif 

cevap almaktır (28). 

2.5. Son Dönemde Tek Seans Apeksifikasyon Tedavisinde Kullanılan Materyaller 

2.5.1. MTA 

Ortograd veya retrograd olarak kullanılan kök ucu dolgu malzemesi periradiküler 

dokularla temas ettiğinden bu tür materyalin çevre dokular üzerindeki etkileri iyi 

bilinmelidir (81). İdeal bir materyal: 

• Doku ile biyouyumluluk sağlamalı, toksik, tahriş edici, koroziv ve kanserojen 

olmamalıdır (82). 

• Periyodonsiyumun rejenerasyonunu uyarabilmeli, aynı zamanda antimikrobiyal 

özelliklere sahip olmalıdır (82). 

• Kök kanal sistemine ideal bir sızdırmazlık sağlama yeteneğine sahip olmalı, pulpal ve 

periradiküler dokular arasındaki tüm iletişim kanallarını kapatmalıdır (83). 

• Kök ucu dolum malzemeleri yerleştirme sırasında boyutsal olarak kararlı olmalı, 

nemden etkilenmemelidir. Yerleştirme sonrasında doku sıvısında çözünür olmamalıdır 

(84). 

• Son olarak bu malzemelerin klinik kullanımı kolay olmalı ve tedavi sonuçlarının 

değerlendirilmesine imkan vermelidir. Uygun malzeme sertleşmeden önce neme maruz 

bırakılsa bile rezorbe olmamalıdır. Aynı zamanda kısa sertleşme süresine sahip olup 

klinik değerlendirme için radyoopak olmalıdır (82). 

Gri MTA ilk olarak 1993 yılında Loma Linda Üniversitesinde Torabinejad tarafından 

kök ucu dolgu malzemesi olarak ve lateral perforasyonların onarımı için tanıtılmıştır 

(85). 1998 yılında ABD'de Federal İlaç İdaresinden onay aldıktan sonra ProRoot MTA 

(Tulsa Dental Products, Tulsa, OK, ABD) ticari olarak piyasaya sunulmuştur (86). 

Üretici firma renklenme dezavantajından dolayı beyaz MTA’yı 2002 yılında piyasaya 

sunmuştur (87). 

MTA üç toz bileşenin mekanik bir karışımından oluşur: bunlar portland çimentosu (% 

75), bizmut oksit (% 20) ve alçı taşıdır (% 5). Aynı zamanda eser miktarda silisyum 
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dioksit, kalsiyum oksit, magnezyum oksit, potasyum sülfat ve sodyum sülfat içerir. Ana 

bileşen olan Portland çimentosu, dikalsiyum silikat, trikalsiyum silikat, trikalsiyum 

alüminat ve tetrakalsiyum alüminoferritin (4CaO.Al2O3.Fe2O3) bir karışımıdır (88). Gri 

renk, daha sonra beyaz formu elde etmek için çıkarılan demir iyonları tarafından verilir. 

Reaksiyonun ayarlanması, zamanla salınan kalsiyum hidratlı silikat ve Ca(OH)2 elde 

etmek için eklenen distile su ile yapılır. Biyolojik entegrasyonu, vücutta bulunan fosfat 

iyonlarıyla temas halinde hidroksiapatit oluşturan Ca iyonlarından kaynaklanmaktadır 

(89). Alçı taşı ve 4CaO.Al2O3.Fe2O3 sertleşme süresi için önemli belirleyicilerdir (87). 

MTA üretici firmanın sunduğu distile su ile 3: 1 toz / sıvı oranında karıştırılır. Bu işlemi 

takiben yaklaşık 3-4 saat içinde sert bir yapıya dönüşecek olan bir kolloidal jel formu 

oluşturur. Su ile reaksiyona giren kalsiyum silikat ve alüminat hidratlar reaksiyon 

sonucu Ca(OH)2 ve su oluşturur. MTA’nın başlangıç pH'ı 10,2'dir ve bu karışım 

karıştırıldıktan üç saat sonra pH 12,5'e yükselir. Materyalin reaksiyonlar sonucu 

bulunduğu ortamın pH’ını arttırması sert doku oluşturma kapasitesine olumlu katkı 

sağlamıştır (90). MTA’nın radyoopak görünmesine neden olan madde bizmut oksittir 

(91). Yapılan çalışmalarda bu radyopasite 7,17 mm kalınlığında alüminyumun 

radyoopasitesine eşdeğer gösterilmiştir (92). 

MTA, biyouyumluluk, biyoaktivite, hidrofiliklik, radyoopasite, sızdırmazlık kabiliyeti 

ve düşük çözünürlüğü bakımından arzu edilen özelliklere sahiptir. Dişhekimliğinde bu 

özelliklerin en önemlisi biyouyumluluk ve sızdırmazlık özelliğidir (93). Yüksek 

biyouyumluluk optimum iyileşme sağlar. Bu özellik histolojik olarak periradiküler 

dokularda yeni sement oluşumu ve pulpa boşluğunda düşük inflamatuar yanıt ile 

kalsifik bariyer oluşumu şeklinde gözlenmiştir (94). Genleşme ve büzülme özellikleri 

dentin ile çok benzerdir. Marjinal sızıntıya ve kök kanal sistemine bakteri geçişine karşı 

yüksek dirence sahiptir. Diğer birçok dental materyalin aksine, MTA nemli bir ortamda 

çalışma ve sertleşme avantajına sahiptir. Bu özelliklerinden dolayı MTA diş 

hekimliğinde çeşitli endikasyonlarda yaygın olarak kullanılmaktadır (95): 

• Süt dişlerine yapılan direk pulpa kaplaması, indirek pulpa kaplaması ve amputasyon 

tedavilerinde (96–101) 

• Süt dişlerinin kök kanal tedavisinde kanal dolgu maddesi olarak (102,103) 

• Süt dişlerinin furkasyon bölgesinde meydana gelen perforasyon tamirinde (104,105)  
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• Daimi dişlere uygulanan direk kuafaj, pulpatomi ve parsiyel pulpatomi tedavilerinde 

(106–111) 

• Endodontik cerrahide periapikal bölgede kök ucu dolgu malzemesi olarak (112,113) 

• Daimi dişlerde kök ve furkasyon perforasyonlarının tamirinde (114–117) 

• Açık apekse sahip pulpası nekroz olmuş daimi dişlerde tek seans apeksifikasyon 

tedavilerinde (118,119) 

• İnternal kök rezorbsiyonu ve eksternal kök rezorbsiyonuna sahip dişlerin tedavisinde 

(120–122) 

• Dens invajinatus vakalarında endodontik tedaviye ihtiyaç duyulduğu zaman (123,124) 

• Horizontal kök kırıklarının ve kron kök kırıklarının kombine tedavilerinde (125,126) 

• Periodontal kemik defektlerinin tamirinde (127) 

• Rejeneratif endodontik prosedürlerde (128,129)  

Klinik kullanımda birçok avantaja sahip olan ve bir çok alanda kullanılan bu materyal. 

uzun sertleşme süresi, içeriğinde arsenik olması, manipülasyon zorluğu, kronda 

oluşturduğu renk değişikliği, pahalı olması, bilinen herhangi bir solventin bulunmaması 

ve yeniden tedavi gerektiğinde çıkarılmasının zor olması gibi bazı kısıtlayacı özelliklere 

sahiptir (126,130–132). 

2.5.2. Biodentine 

Biodentine, 2009 yılında ticari olarak piyasaya sürülen kalsiyum silikat esaslı bir 

üründür (Septodont, Saint Maur des Fosses, Fransa). Malzeme, MTA bazlı siman 

teknolojisi kullanılarak fiziksel nitelikleri ve klinik kullanımı gibi bazı özelliklerinin 

iyileştirilmesi sonucunda formüle edilmiştir (133). 

Biodentin trikalsiyum silikat, dikalsiyum silikat, kalsiyum karbonat, demir oksit ve 

zirkonyum oksitten oluşur. Trikalsiyum silikat ve dikalsiyum silikat sırasıyla ana ve 

ikinci çekirdek malzemeler olarak belirtilirken, zirkonyum oksit radyoopaklık veren 

malzeme görevi görür (134). 

Biodentin biyouyumluluk, yüksek mekanik özellikler, olağanüstü sertleşme süresi (9-12 

dakika), radyopasite, üstün sızdırmazlık potansiyeli, gelişmiş basınç dayanımı ve sert 

doku rejenerasyonunu teşvik etmek gibi bir çok avantaja sahiptir (135).  
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Biodentin daimi dişlerde pulpa kaplamasında (136), süt ve daimi dişlerde pulpatomi 

tedavilerinde (137), endodontik cerrahi uygulamalarda kök ucu dolgu malzemesi olarak 

(138), furkasyon ve kök perforasyonlarının tamirinde (139) ve açık apeksli dişlerin tek 

seans apeksifikasyon tedavilerinde (140) sıklıkla kullanılmaktadır. 

Biodentine’nin sitotoksisitesini cam iyonomer siman ve MTA ile karşılaştırmak için 

insan fibroblast hücreleri kullanılarak yapılan bir çalışmada biodentine’nin MTA ile 

benzer etkilerinin olduğu, her iki materyalin cam iyonemer simana göre daha az 

sitotoksik olduğu gözlemlenmiştir (141). 

Hiremath GS ve arkadaşları Biodentine, MTA ve MTA Plus’ın antimikrobiyal ve 

antifungal etkinliğini değerlendirmiş ve MTA ve Biodentine'in E. faecalis’e karşı 

önemli antimikrobiyal etki gösterdiğini, MTA Plus’ın ise Candida albicans'a karşı iyi 

bir antifungal ajan olduğu kanıtlamışlardır (142). 

MTA ile karşılaştırıldığında kolay manüplasyon, hızlı sertleşme süresi, üstün basınç ve 

eğilme mukavementi biodentine’nin avantajları olmasına ragmen uzun süreli takip 

çalışmalarının eksiliğinden dolayı hangi materyalin daha üstün olduğuna karar vermek 

zordur (139).  

2.5.3. Apikal matriksler 

Son dönemlerde tek seans apeksifikasyon tedavisinde pek çok yeni materyal ve yöntem 

denenmiştir. Bu yöntemlerden en dikkat çekeni diş hekimliğinde apikal matriks 

kullanımı olmuştur. Apikal matriks kullanımı MTA’nın daha uygun ve öngörülebilir 

yerleştirilmesine olanak sağlamıştır (143). 

2.5.3.1. Kalsiyum sülfat  

Kalsiyum sülfat internal matriks olarak perforasyon tamirlerinde kullanılmıştır. 

Perforasyon bölgesi tamir prosedürlerinde periodontal ligament ve kemik gibi yapılar 

nedeniyle, tamir materyalinin çevre dokulara taşmasının önlemek için kullanılan 

kalsiyum sülfat başarılı bir matriks olmasına rağmen kemik rezorbsiyonu oluşturması 

nedeniyle kullanımı azalmıştır (144). Köpeklere ait dişler üzerinde furkasyon defekti 

oluşturarak yapılan bir çalışmada kalsiyum sülfat MTA ile birlikte kullanılmıştır. Bu 
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çalışmada yapılan histolojik inceleme sonucunda kalsiyum sülfatın perforasyon olan 

bölgede rejenerasyonu azalttığı ve daha fazla inflamatuvar reaksiyona neden olduğu 

bulunmuştur (145). 

2.5.3.2. Hidroksiapatit 

Hidroksiapatit tamir materyalinin perforasyon bölgesine taşmasını önlemek için 

kullanılan biyouyumlu, toksik olmayan osteokondüktif etkilere sahip bir internal 

matrikstir. Olumlu özelliklerine rağmen perforasyon bölgesinin hidroksiapatit 

kullanarak tamir edilmesinden sonra yapılan histolojik incelemede yeni doku 

oluşumuna rastlanılmamıştır (146).  

2.5.3.3. Trombositten zengin fibrin 

Trombositten zengin fibrin kişinin kendi kanından elde edilen yüksek yoğunluklu fibrin 

pıhtısıdır. Bu otolog biomateryal sitokin salınımını ve hücre göçünü destekleyerek 

biyolojik matriks görevi yapar. Yapılan çalışmada başarısız olan rejeneratif endodontik 

tedavi sonrası MTA ile apeksifikasyon tedavisi yapılmadan önce internal matriks olarak 

trombositten zengin fibrin kullanılmıştır. Sonuç olarak başarısız rejeneratif tedavisi 

sonrası alternatif bir tedavi yöntemi olabileceği bulunmuştur (147). 

2.5.3.4. Kollajen 

Kollajen insan vücudunda en fazla bulunan protein olup bütün protenin ağırlıkça 

%30'unu oluşturur. Kollajen, üç polipeptit zinciri olan bir proteindir. Her zincir 1000 

amino asit uzunluğundadır. Bir polipeptid zinciri bir çok Gly-X-Y' dizelerinden oluşur. 

Burada X ve Y, herhangi bir amino asit olabilir ancak genellikle sırasıyla prolin ve 

hidroksiprolindir (148). 

Kollajen tüm bağ dokularının (deri, kemikler, bağlar, tendonlar ve kıkırdak) hücre dışı 

matriksinin ana yapısal malzemesidir. Bu lifli protein, hücre dışı matriksin biyolojik ve 

yapısal bütünlüğünün korunmasında önemli bir rol oynar. Dokulara  mekanik 

mukavemet ve fizyolojik fonksiyonlar sağlar (149). İnsanlarda en az 45 gen tarafından 

kodlanan 28 çeşit kollajen bulunur. Bu kollajenler kronolojik keşif sırasına göre roma 

rakamı (I – XXVIII)  kullanılarak isimlendirilmiştir (150). 
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Kollajen, dişhekimliği alanında; yönlendirilmiş doku rejenerasyonunda, hemostatik ve 

pansuman ajanı olarak, endodontik tamir prosedürlerinde ve çekim işleminden sonra 

alveol kemik yüksekliğini korumak için membran olarak kullanılmıştır. Düşük immun 

yanıt ve toksisite gibi doğal özelliklere sahip olduğu gibi hücresel büyüme ve 

bağlanmayı ve hemostazisi teşvik etme yeteneğine de sahiptir (148,151). 

Bimstein ve Shoshan, köpeklerde yaptıkları çalışmada direkt pulpa kuafaj ajanı olarak 

kollajen solüsyonu kullanmışlardır.  Kontrol seansında pulpanın canlılığını devam 

ettirdiği ve kuafaj alanında ince bir dentin köprüsü oluşumunun gerçekleştiği 

bildirilmiştir (152). Marsan ve arkadaşları da bu çalışmaya benzer şekilde kollajen 

membran uygulaması sonrasında kan damarları sayısının arttırdığını ve pulpanın iyi bir 

kan desteği ile canlılığını koruduğunu göstermiştir (153). 

Ortodontik amaçlı çekim endikasyonu konulmuş süt dişlerinde yapılan bir klinik 

pulpotomi çalışmasında; yara iyileştirme özelliği ile bilinen kollajen partikülleri, 

kullanılan siman materyaline göre vaskülarizasyonu ve pulpanın iyileşme kapasitesini 

arttırmış ve daha biyouyumlu olduğu bildirilmiştir (154). 

Zeeshan ve arkadaşları yönlendirilmiş doku rejenerasyonunda kollajen kullanımının 

doku oluşumunu stimule ettiğini göstermiştir. (155). 

Akkouch ve arkadaşları yaptıkları bir invitro çalışmada; kollajen hidroksiapatit-poli(L-

laktid-ko-Ɛ-kaprolakton) materyallerinden oluşturdukları üçlü 21 yapı iskelesinin 

osteoblast benzeri hücrelerin çoğalmasını ve kemik oluşumunu indüklediğini 

bildirmiştir. (156).Ali Nosrat ve arkadaşları yaptıkları çalışmada kollajeni hidroksiapatit 

ile güçlendirip rejeneratif endodonti prosedürlerinde iskele olarak kullanmışlar ve 

benzer şekilde  başarılı kemik oluşturma potansiyelini  sahip olduğunu rapor 

etmişlerdir. (157). 

Kikuchi ve arkadaşları, hidroksiapatit ve kollajenden oluşturulan nanokompozit benzeri 

yapının kemik ve osteokondral defektler gibi birçok klinik uygulamalarda yeni kemik 

oluşumunu sağlamak için 3 boyutlu bir iskele görevi görebileceğini belirtmişlerdir. 

Aynı zamanda beta trikalsiyum fosfatla karşılaştırıldığında çok daha fazla sayıda 
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osteoblast hücrelerinin organizasyona izin verdiğini ve kemik dokusunun mühendisliği 

için iyi bir aday olduğunu kanıtlamışlardır (158). 

Kollajenin apikal bariyer olarak kanal içinde kullanılması yeni bir yöntemdir. 1992'de 

Lemon, furkasyon perforasyonlarının tedavisi için “iç matriks konseptini” tanıtmıştır. 

Bu konsept perforasyon boşluğuna kanamayı kontrol eden, görünürlüğü arttıran ve 

restoratif materyallerin yerleştirilmesi için kuru bir ortam oluşturan bir matriks 

yerleştirilmesini amaçlamıştır. Perforasyon bölgesinin sızdırmaz bir şekilde 

doldurulması amacıyla kullanılan amalgamın kondanse edilebilmesini kolaylaştırmak 

için kollajenin hidroksiapatit ile kombine edilerek sertleştirilmesi sağlanmıştır (159). 

2005 yılında Bargholz MTA kullanılmasi ile kollajenin herhangi bir işleme tabi 

tutulmadan direk kullanılabileceği modifiye matriks konseptini duyurmuştur (160). 

Apikal matriks kullanımı ile birlikte MTA’nın periradiküler dokularla direk teması 

engellenmiştir. Bununla birlikte apikal açıklığın fazla olduğu dişlerde MTA’nın kök 

ucunda sıkıştırılması ve maniplasyonu daha kolay hale gelmiştir (161). 

Yapılan çalışmalarda MTA ile apeksifikasyon yapmadan önce kollajen matriks 

kullanımının, ekstraradiküler dokularda tolerasyonu ve apikal bölgede lezyonun 

iyileşmesini sağlamak, yara iyileşmesine katkı sağlamak, apikal bölgede tıkaç 

oluşturmak ve böylelikle MTA’nın apikal bölgeye taşmasını engellemek gibi 

avantajlara sahip olduğu bildirilmiştir (8,145,162–165). 

2.6. Periapikal Lezyonlu Açık Apeksli Dişlerde İyileşmenin ve Başarının 

Değerlendirilmesi 

Açık apeksli dişlerde iyileşme ve başarının değerlendirilmesi en doğru tespitler klinik 

semptom ve işaretlerin takibine, radyografik ve histolojik değerlendirmelere bağlıdır. 

Histolojik değerlendirmeler mevcut teknoloji ile cerrahi müdahele olmadan 

değerlendirilemez.Bu durumda günümüzde klinisyenler başarıyı klinik semptomların ve 

radyografilerin takibi sonucunda belirlemektedir (20). 

Klinik semptom ve işaret olarak ağrı veya şişliğin olmaması, fistül yolunun kaybolması, 

dişin fonksiyonunun devam etmesi, doku yıkılmasına karşı herhangi bir kanıtın 
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olmaması başarılı bir endodontik tedaviyi düşündürür. Klinik olarak bu semptomların 

olmamasına rağmen başarısız kabul edilen tadaviler bulunmaktadır (166). Radyografik 

olarak tedavi edilen dişin takibi ve değerlendirilmesi için uygun kontrol seanslarına ve 

paralel teknik ile alınan radyografilere ihtiyaç vardır. Kanal tedavisi yapılan bir dişin 

başarı şansını değerlendirmek için 6 ay aralıkla en az 4 yıl takip edilmesi gerekmektedir 

(167). Tedavinin başarısı apikal bölgede radyolusent bir lezyonun olmamasıdır. Bu, 

tedavi sırasında mevcut olan bir rezorptif lezyonun düzeldiği veya tedavi sırasında 

hiçbir lezyon yoksa yeni bir lezyon gelişmediği anlamına gelir. Bu nedenle başarı, 

tedaviden sonra en az 1 yıl boyunca lezyon alanının küçülmesi, ortadan kaldırılması 

veya yeni lezyon alanı oluşturulmaması ile açıklanır (20). 

1956 yılında Strindberg yapmış olduğu çalışmada periapikal iyileşmeyi ilk defa 

skorlamıştır. Strindberg indeksini başarılı, başarısız ve belirsiz olmak üzere 3 şekilde 

sınıflamıştır. Bu indeks ile değerlendirme yapabilmek için işlem öncesi periapikal 

durumun ve tedavinin kesin tamamlanma süresinin bilinmesi gerekmektedir. 1983 

yılında Reit ve Gröndalh çalışmalarında alınan radyografileri inceleyip skorlama 

yapmışlardır. 5 skorlu yaptıkları bu indeks her ne kadar araştırma çalışmaları için ideal 

gözükse de klinik uygulamarda sınırlı bir kullanım alanına sahip olduğu bulunmuştur 

(168). 

1986 yılında Ørstavik ve arkadaşları (169) önceki çalışmaları da dikkate alarak, 

periapikal bölgede oluşan enflamasyonu beş basamaklı bir skala ile ölçeklendirmiş, 

Periapikal İndeks (PAI) olarak adlandırılan bir skorlama yöntemi tanımlamıştır. Bu 

indeks görsel olarak radyografileri referans alıp, periapikal kemik yoğunluğu değişimini 

skorlamaktadır. 

Ørstavik ve arkadaşları (169) PAI sınıflandırması: 

1. Normal apikal periodonsiyum 

2. Kemikte bazal yapısal küçük değişiklikler vardır, ancak apikal periodontitis tanısı 

için yeterli radyografik bir işaret yoktur. 

3. Apikal periodontitise özgü, mineral kaybı ile olan, kemikteki yapısal değişiklikler 

4. Sınırları kesin ve belirgin bir radyolusensi 

5. Kemikte belirgin bir yıkım ile gözlenen radyolusensi  
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Bu bilgiler ışığında, bu çalışmada immatür apeksli nekrotik dişlerde MTA'nın tek başına 

ya da kollojen sünger ile birlikte uygulanması ile, 12 aylık takip periodu sonrası elde 

edilecek apikal bariyerin klinik ve radyografik sonuçlarının karşılaştırılması 

amaçlanmıştır.  

. 
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3. MATERYAL METOD 

Bu çalışmanın etik Kurulu onayı Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 13.09.2019 tarih ve 2019/49 sayılı karar ile 

alınmıştır. (Ek-2) 

3.1. Klinik ve Radyografik Olarak Hasta Seçimi 

Çalışmaya Gaziantep Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı 

Kliniği’ne başvuran, 8-13 yaşları arasında herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan 

22 adet hastaya ait, açık apeksli ve periapikal lezyonlu 24 adet üst keser diş dahil 

edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• Hastaların 8-13 yaş aralığında olması 

• Dişlerin restore edilebilir durumda ve rubber-dam izolasyonunun mümkün olması  

• Dişlerin canlılık testinde elektrikli pulpa testlerine negatif sonuç vermesi  

• Radyografik olarak izlenebilen periapikal lezyonlu dişlerin olması  

• Hastaların sistemik olarak sağlıklı olması  

• Dişlerin kök gelişimlerinin Nolla sınıflamasına göre Evre 9 olması 

Çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

• İleri derecede periodontal hastalık bulunması  

• İlgili dişe apikal cerrahi işlem planlanmış olması  

• Apikal açıklığın konvansiyonel kanal tedavisine izin verdiği durumlar 

Dişlerin başlangıç ve takip radyografileri dijital olarak (X-MIND AC®) elde edildi. 

Periapikal radyografilerin çekimleri 70 kV, 8 mA, 0,008 sn ekspoz değerlerinde fosfor 

plak kullanılarak SOPRO® (SOPRO® system, Acteon, Fransa) yazılımı ile bilgisayar 

ortamına aktarıldı. Her olguya ait röntgenler oluşturulan hasta dosyalarında dijital 

ortamda muhafaza edildi. Hastaların yaş, cinsiyet, diş numaralarının dağılımı ve dişlerin 

klinik semptomları ile önceden tedavi edilip edilmediği bilgileri Tablo 3.1’de 

verilmiştir. Çalışmaya dahil edilen 22 dişten 5’i daha önce kanal tedavisine başlanmış 

tedavileri tamamlanmamış vakalardır. 
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Tablo 3.1: Hastaların yaş, cinsiyet, diş numaraları ve dişlerin klinik semptomları ile 

önceden tedavi edilip edilmediği bilgilerinin dağılımı 

Olgu no Cinsiyet  Yaş  Diş 

No 

Klinik Semptom Primer / İşlem 

görmüş 

1. Erkek 9 21 Fistül İşlem görmüş 

2. Kadın 8 21 Tekrarlayan fistül 

varlığı 

Primer 

3. Erkek 9 21 Şişlik Primer 

4. Erkek 10 21 Fistül Primer 

5. Kadın 11 21 Fistül Primer 

6. Erkek 12 11 Fistül İşlem görmüş 

7. Kadın 8 11 Akut ağrı, şişlik Primer 

8. Erkek 8 21 Yok Primer 

9. Erkek 8 11 Şişlik İşlem görmüş 

10. Erkek 11 21 Fistül İşlem görmüş 

11. Kadın 10 11 Tekrarlayan fistül 

varlığı 

Primer 

12. Kadın  10 21 Tekrarlayan fistül 

varlığı 

Primer 

13. Erkek 8 11 Şişlik Primer 

14. Erkek 9 11 Tekrarlayan fistül 

varlığı 

Primer 

15. Erkek 9 21 Tekrarlayan fistül 

varlığı 

Primer 

16. Erkek 9 11 Şişlik Primer 

17. Erkek 8 11 Fistül Primer 

18. Kadın 9 11 Tekrarlayan fistül 

varlığı 

İşlem görmüş 

19. Kadın 8 21 Yok  Primer 

20. Erkek 9 11 Fistül Primer 

3.2. Klinik İşlemler 

Araştırmaya Gaziantep Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim 

Dalı'na başvuran pulpektomi ihtiyacı olan açık apeksli üst keser dişlere sahip 8-13 yaş 
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arası hastaların apeksifikasyon tedavileri dahil edildi. Tedavileri tamamlanan hastaların 

incelenmesi için radyografik kontroller yapıldıktan sonra 2 gruba ayrıldı. Birinci grup 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi, ikinci grup ise kollajen ile apikal bariyer 

oluşturduktan sonra MTA ile apeksifikasyon tedavisi uygulanan hastalardan 

oluşturuldu. 

Grup 1: MTA ile apeksifikasyon uygulanan grup 

Grup 2: Kollajen ve MTA ile apeksifikasyon uygulanan grup 

Hastaya ve velisine uygulanacak işlem ayrıntılı bir şekilde anlatıldı ve yazılı onamları 

alındı. Hastaların anamnez bilgileri, başlangıç ve takip randevularındaki klinik ve 

radyografik değerlendirmeler, ‘Olgu Formu’na kaydedildi. İşlemin uygulama 

basamakları her iki grup için de benzer olup, 2. grupta MTA'nın kök kanalına 

uyumlandırılmasından önce kollajen uygulaması yapıldı. Tip 1 kollajen apikal açıklığın 

büyüklüğüne göre yeterli apikal bariyer elde edilecek miktarlarda kullanıldı. 

3.2.1. Tedavinin uygulama basamakları: 

3.2.1.1. Birinci seans:  

Hastaya pamuk palet yardımıyla %5’lik ksilokain topikal uygulandıktan sonra % 2’lik 

lidokain ile lokal anestezi yapıldı. İzolasyon sağlamak için bütün hastalara rubber dam 

(optradam plus Ivoclar Vivadent AG, Schaan/Liechtenstein) uygulaması yapıldı. Giriş 

kavitesi elmas rond frez, su ve hava kullanılarak açıldıktan sonra, çelik rond frezle 

pulpa boynuzlarını da kapsayacak şekilde genişletildi. Nekroz olan pulpa 80 nolu K-tipi 

eğe (Dentsply Maillefer, Ballaigues, İsviçre) ile çıkarılıp kanal içi temizlendikten sonra 

radyografi alınarak boy tespiti yapıldı. Boy tespitinin ardından periapikal bölgeye zarar 

vermeden K-tipi el eğeleriyle kök kanal duvarlarının mekanik temizliği nazikçe 

gerçekleştirildi. Her eğe arasında kanallar 20 cc %2,5’luk NaOCl solüsyonu (ACE, 

Father S.p.A, Kadıköy, İstanbul) ile irrige edildi. Apikal bölgeden irrgasyon soluyonunu 

taşmasını ve bu bölgeyi tahrip etmesini engellemek için 30 gauge yandan açılan 

irrigasyon iğnesi (Kerr Hawe Sa, Bioggio, İsviçre) kullanıldı. İrrigasyon işleminden 

sonra negatif apikal basınçla EndoVac (Kerr Corporation, Orange, CA) kullanılarak 
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irrigasyon solüsyonunun etkinliği arttırıldı. Son olarak tekrar 2 ml NaOCl ve 2 ml 

distile su ile yıkandıktan sonra, paper point (diadent papper point, DiaDent Group 

International, Burnaby Canada) ile kök ucuna kadar kurutuldu. Kanal medikamenti 

olarak distile su ile Ca(OH)2 tozu karıştırılarak (Ultracal; Ultradent, South Jordan, Utah, 

USA) lentülo yardımı ile kök kanallarına gönderildi. Ca(OH)2 patını  kanal duvarlarına 

ve kök ucuna adapte edebilmek için pat paper-pointlerle kondanse edildi. Giriş kavitesi 

pamuk pelet ile izole edildikten sonra, geçici bir restoratif materyal (kavit, 3M ESPE 

AG, Seefeld, Germany) ile kapatıldı. 7-10 gün sonra hastaların ikinci randevuları 

oluşturuldu.  

3.2.1.2. İkinci seans 

Kontrol randevusuna gelen hastalara rubber dam (optradam plus Ivoclar Vivadent AG, 

Schaan/Liechtenstein) uygulandıktan sonra geçici dolguları kaldırıldı. Kanallarda 

bulunan smear tabakası ile kanal medikamenti %5’lik EDTA (SybronEndo, CA, USA) 

ve %2,5’luk NaOCl kullanılarak uzaklaştırıldı. Kök kanalları temiz ve diş asemptomatik 

ise o seansta kök ucuna MTA ile tıkaç uygulanması aşamasına geçildi. Son irigasyon 

olarak sırasıyla 5ml %5 EDTA, 5ml %2,5 NaOCl ve distile su irigasyon bitirilip, 

kanallar steril paper-point ile kurulandı. 

Grup 1; Üretici firmanın tavsiyelerine uygun olarak Angelus MTA (Angelus Indústria 

de Produtos Odontológicos S/A; Londrina, PR, Brezilya) karıştırıldı. Steril edilmiş 

MTA taşıyıcısı (Angelus Indústria de Produtos Odontológicos S/A; Londrina, PR, 

Brezilya) ile kanal ağzına taşındı ve plugger (Buchanan hand plugger, Kerr, Orange, 

California, USA) ile kök ucuna kondanse edildi. MTA’nın apikalde en az 3-5 mm 

olacak şekilde yerleştirilip yerleştirilmediği radyografi alınarak kontrol edildi. 

Grup 2; Üretici firmanın tavsiyesi doğrultusunda kollajen süngerler (CollaPlug, Zimmer 

Dental Inc., Carlsbad, CA, USA) ortograd yolla küçük parçalar halinde kanal ucu 

seviyesine kadar yerleştirilip kondanse edildi. Angelus MTA (Angelus Indústria de 

Produtos Odontológicos S/A; Londrina, PR, Brezilya) karıştırıldı. Steril edilmiş MTA 

taşıyıcısı (Angelus Indústria de Produtos Odontológicos S/A; Londrina, PR, Brezilya) 

ile kanal ağzına taşındı ve plugger (Buchanan hand plugger, Kerr, Orange, California, 

USA) ile kök ucuna kondanse edildi. MTA’ nın kalınlığı ve homojenliği radyografi 
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alınarak kontrol edildi. MTA’nın yerleştirilmesinin ardından steril su emdirilmiş pamuk 

pelet pulpa odasına yerleştirildi ve giriş kavitesi cam iyonomer  siman (Fuji, GC 

Corporation, Tokyo, Japan) ile kapatıldı. 

3.2.1.3. Üçüncü seans 

İki gün sonra geçici dolgu ve pulpa odasındaki pamuk pelet uzaklaştırıldı. MTA’nın 

sertliği 80 numaralı K tipi eğe ile kontrol edildi, ardından AH Plus (AH 26, Dentsply 

India) kanal patı ve guta perka ile lateral kondensasyon tekniği kullanılarak dolduruldu. 

Koronal parça kompozit rezin (3M ESPE Filtek Ultimate Seefeld, Almanya) ile restore 

edildi ve işlem sonunda kontrol radyografisi alındı. 

3.3. Klinik ve Radyografik Değerlendirmeler 

Çalışmaya dahil olan her hastanın 3., 6. ve 12. aylarda klinik ve radyografik kontrolleri 

yapıldı. Kontrol süreleri 6-12 ay aralığında son buldu. Çalışmaya 2018 yılında 

kliniğimize başvuran hastalar dahil edildi ve 8 dişin 6. ayda, 14 dişin 12. ayda son 

kontrolleri yapıldı. 

3.3.1. Klinik değerlendirmeler 

Kök kanal dolumu tamamlandıktan sonra kontrol randevularında yapılan klinik 

değerlendirmede: 

• Spontan veya provake ağrı olup olmadığı 

• Herhangi bir semptom ya da bir belirti olup olmadığı 

• Fistül veya şişlik olup olmadığı 

• Perküsyonda ve palpasyonda hassasiyet olup olmadığı değerlendirildi. 

Sayılan bu bulgu ve semptomların herhangi birinin saptanması halinde, yapılan tedavi 

klinik olarak başarısız kabul edildi. 
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3.3.2. Radyografik değerlendirmeler 

Hastalardan üç ayda bir kontrol randevularında alınan radyografiler, çalışmadan 

bağımsız iki gözlemci tarafından değerlendirildi. Yapılan kontrol ve değerlendirmelerle 

dişlerin, tedavilerinin bitiminden son kontrollerine kadar periapikal kemik yoğunluk 

değişimleri ve tedavinin başarısı gözlemlendi. 

Periapikal kemik yoğunluğu değişiminin izlenebilmesi için radyografik 

değerlendirmede Ørstavik ve arkadaşlarının (169) 1986 yılında tanımladığı bir skorlama 

yöntemi olan Periapikal İndeks (PAI) kullanılmıştır. PAI indeksinde her radyografi 

üzerinde kemik yoğunluğundaki değişime göre 5 skordan biri verilmektedir. İyileşme, 

başlangıç ve bitiş radyografileri üzerinde verilen skorlar değerlendirilmektedir. 

Skorlama yapılabilmesi için Şekil 3.1’de görülen referans radyografiler ve çizimleri 

kullanılmaktadır. 

 

Şekil 3.1: PAI skor sistemi ile köklerin değerlendirilmesi için kullanılan görsel 

referanslar (169) 

Radyografiler kullanılarak skorlama yapabilmek için her skorun kriterleri 

tanımlanmıştır. Skorlama yapılabilmesi için kullanılan PAI kriterleri Tablo 3.2’de 

gösterilmiştir 
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Tablo 3.2: Skorlama yapılabilmesi için kullanılan PAI kriterleri 

PAI Değerleri Radyografik Tanımlama 

1 Normal periapikal dokular 

2 Kemikte çok az yapısal değişiklik 

3 Mineral kaybı ile gözlenen değişiklik 

4 Belirgin ve sınırları kesin bir radyolusensi 

5 Belirgin bir kemik yıkımlı geniş radyolusensi 

Radyografiler değerlendirilirken gözlemcilere Delano (170) ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışma kriterler modifiye edilerek bazı yazılı bilgiler verildi:  

1. Periapikal alanın çalışmakta olduğunuz periapikal bölgeye en çok benzediği referans 

radyografisini (Resim 5) bulun. Gözlenen köke karşılık gelen bir puan (1-5) verin. 

2. Şüphe duyduğunuzda daha yüksek bir puan verin.  

3. Çok köklü dişler için, her bir kök için verilen en yüksek puanları kullanın 

4. Diş daha önceden endodontik tedavi görmüş olsa dahi mutlaka bir puan verilmelidir. 

Her kontrolde randevusunda belirlenen PAI skoru, başlangıç skoru ile karşılaştırılmış ve 

hastaya ait olgu formuna kaydedilmiştir. 

Belirlenen radyografik ve klinik belirtilere göre dişler; 

• Klinik olarak semptom veriyor ise başarısız 

• Klinik olarak asemptomatik, PAI skoru başlangıç skoruna göre artmış ise başarısız 

• Klinik olarak asemptomatik, PAI skoru başlangıç skoruyla eşit ise şüpheli 

• Klinik olarak asemptomatik, PAI skoru başlangıç skorundan düşük ise iyileşmiş olarak 

kabul edildi. 

3.3.3. İstatistiksel değerlendirme 

İstatistiksel analizler SPSS 23.0 (IBM Software) paket programı kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. Tüm istatistiksel hipotez kontrolleri α=0,05 önem düzeyinde 

uygulanmıştır (p < 0,05). Radyografik incelemede iki gözlemcinin gözlemci içi ve 

gözlemciler arası PAI skorlamaları arasındaki uyum Weighted Kappa Analizi ile 

değerlendirilmiştir. Sonuçların cinsiyet, yaş, diş numarası ve klinik semptomlardan 

etkilenip etkilenmediğini değerlendirmek için chi square testi ve grupların 
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karşılaştırılmasında Mann–Whitney U testi kullanılmıştır. Değerlendirmede dişlerin 

başlangıç PAI skorları ile 6 ve 12. ay kontrollerinde kaydedilen PAI skorları Paired T-

Test uygulanarak karşılaştırılmıştır.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya daha önceden kollajen ve MTA kullanılarak apeksifikasyon tedavisi 

uygulanmış 22 hastaya ait toplam 24 diş dahil edilmiştir. İki hastanın 3. ay kontrolünde 

gözlenen klinik bulgular nedeniyle bilgisayarlı tomografi ile görüntüleme istenmiştir. 

Tomografide tespit edilen, lezyon varlığı nedeniyle cerrahi operasyona yönlendirilip 

hasta çalışma dışı bırakılmıştır. Tedavi kontrol randevularına uymayan 2 hasta gerekli 

bilgilendirmeler yapıldıktan sonra aynı şekilde çalışmadan çıkartılmıştır. Çalışma 8-12 

yaş aralığında (ortalama 9,15 ±1,1821) olan 12 erkek, 6 kadın olmak üzere, toplam 18 

hastaya ait 20 diş ile tamamlanmıştır. 

 

Şekil 4.1: Çalışmaya katılan hastaların akış şeması 

4.1. Klinik İnceleme Bulguları 

Her iki çalışma grubunda da kanalların preparasyonu, irrigasyonu ya da apikal bariyer 

oluşturma basamaklarında herhangi bir komplikasyon ile karşılaşılmamış olup; 



38 

 

olguların hiçbirinde seanslar arası ya da tedavi sonrasında akut alevlenme meydana 

gelmemiştir. 3., 6. ve 12. ayda yapılan klinik kontrollerde dişlerin asemptomatik olduğu 

görülmüş, bu nedenle de dişler klinik olarak başarılı olarak adlandırılmıştır. 

4.2. Radyografik İnceleme Bulguları 

Başlangıç, 6. ve 12. aylarda birinci gözlemcinin her iki incelemesi, ikinci gözlemcinin 

her iki incelemesi ve her iki gözlemcinin tüm incelemeleri arasındaki uyum ‘çok iyi’ 

olarak sonuçlanmıştır (Weighted Kappa değerleri ≥ 0,878). 

4.2.1. Aylara göre iyileşme (PAI) değerleri 

Tüm hastalar 3., 6. ve 12. ayda kontrole çağrılmıştır. Tedaviye başlama zamanına göre 

hastaların son kontrol süreleri farklılık göstermektedir. Olguların kontrollerinin 

gerçekleşme zamanları ve iki bağımsız gözlemci tarafından raporlanan PAI skorları 

Tablo 4.1’deki gibidir. Buna göre çalışmaya dahil olan 22 dişin takip süreleri 6-12 ay 

sürmüş olup, 6. ayda 20 ve 12. ayda 12 olgunun kontrolleri gerçekleşmiştir. Kontroller 

3. 6. ve 12. ayda yapılmıştır. İstatistiksel analizlerde 6 ve 12. ayların başlangıçlarıyla 

kıyaslanması ile sonuçlar elde edilmiştir. 

Tablo 4.1: Olguların kontrollerinin gerçekleşme zamanları ve gözlemci tarafından 

raporlanan PAI skorları 

 PAI B. PAI 6 PAI 12 

Katılan  20 20 14 

Devam 

edilmeyen 

0 0 6 

3, 6. ve 12. aylardaki iyileşmelerin başlangıç radyografileri ile karşılaştırılmasında elde 

edilen PAI skorları gösterilmektedir. (Tablo 4.2) 
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Tablo 4.2: Grup 1 ve grup 2’nin 3, 6. ve 12. aylardaki iyileşmelerin başlangıç 

radyografileri ile karşılaştırılmasında elde edilen PAI skorları 

VAKALAR 

 

Başlangıç 

MTA 

Başlangıç  

Kollajen  

3. Ay 

MTA 

3. Ay 

Kollajen 

6. Ay 

MTA 

6. Ay 

Kollajen 

12.Ay 

MTA 

12. Ay 

Kollajen 

Vaka 1 5 3 3 3 3 3 2 2 

Vaka 2 5 4 5 4 5 3 4 2 

Vaka 3 4 4 4 4 4 3 3 - 

Vaka 4 4 5 4 5 3 4 2 2 

Vaka 5 5 4 5 4 4 3 - 2 

Vaka 6 5 5 5 5 4 3 - 2 

Vaka 7 5 5 5 4 4 4 3 3 

Vaka 8 5 5 5 5 3 4 2 3 

Vaka 9 5 3 4 3 4 2 - - 

Vaka 10 5 4 4 4 4 3 - 3 

4.2.1.1. Üçüncü ay değerlendirme 

Üçüncü ayda yapılan değerlendirmede klinik olarak hiçbir dişte semptom 

gözlenmemiştir. Grup 1’de bulunan; 10 olgunun 3’ünde PAI skorunda azalma olmuş ve 

bu iyileşme başlangıcı olarak değerlendirilmiştir. PAI skorunun 3. ayda düşüş gösterdiği 

3 olgunun tamamı daha önceden işlem görmüş hastalardır. Diğer 7 tanesi ise primer 

olarak tek seans apeksifikasyon tedavisi uygulanmış olgulardır. Grup 2’de bulunan; 10 

olgudan sadece 1 tanesinin PAI skoru azalmış olup primer olarak tek seans 

apeksifikasyon tedavisi uygulanan bir olgudur. Geriye kalan 16 olguda ise PAI 

skorunda herhangi bir değişiklik olmamıştır. 
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4.2.1.2. Altıncı ay değerlendirme 

Altıncı ayda Grup 1’de kontrolü yapılan 10 olgunun 5’inde PAI skoru ilk kez azalma 

göstererek iyileşmenin başladığı gözlemlenmiştir. Bunlardan yalnızca 1 tanesi işlem 

görmüş olgu olup; 4 tanesi ise primer tedavi uygulanan olgulardır. 2 olguda PAI 

skorunda değişiklik olmamıştır. 

Grup 2’de kontrolü yapılan 10 olgudan 8’inde PAI skoru ilk kez azalma göstererek 

iyileşmenin başladığı gözlemlenmiştir. Bunlardan saadece 1 tanesi önceden işlem 

görmüş olgu olup geri kalanı primer tedavi gören olgulardan oluşmuştur. 1 dişte PAI 

skoru azalmamıştır.  

Başlangıç değerlerine göre toplam 17 olguda PAI skoru azalmış, iyileşme 

kaydedilmiştir. Geriye kalan 3 dişin skorunda ise değişiklik gözlenmemiş ve dişler 

henüz iyileşmeye başlamamış olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda kontrol süresi 6. ayda sona eren 6 olgu bulunmaktadır. Bir olguda PAI 

4’ten 3’e, dört olguda PAI 5’ten 4’e, bir olguda ise PAI 3’ten 2’ye düşüş göstermiştir.  

Olguların 6. aylarında gözlenen mevcut skor dağılımları Grafik’deki gibidir. 6.ayda, 

başlangıca göre iyileşme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,00). 

4.2.1.3. On ikinci ay değerlendirme 

On ikinci ayda yapılan kontrollerde çalışmanın sürdürüldüğü Grup 1’de 6 olgunun 1 

tanesinde PAI skorunun 3’ten 2’ye, 1 tanesinde 5’ten 4’e düştüğü, Grup 2’de ise 8 

olgunun 1 tanesinde 5’ten 4’e düşerek iyileşmenin gerçekleştiği görülmüştür. 

Grup 1’de önceki aylarda iyileşme gözlenen 4 olguda tekrar skor düşüşü olmuş; 

iyileşmenin devamı gözlenmiştir. Grup 2’de ise önceki aylarda iyileşme gözlenmiş 6 

olguda tekrar PAI skorları düşmüş; iyileşme devam etmiştir. 

Başlangıç skorlarına göre, 12. ayda takibi devam eden 14 olgunun tamamında iyileşme 

sağlanmıştır. 
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Şekil 4.2: 12. Ayda takibi devam eden 14 olgunun başlangıç 3. Ay, 6. Ay ve 12. Ay 

PAI skorlarının ortalaması 

12. ayda bir olgu hariç tüm skorlar 4’ün altına inmiştir. 6 olguda PAI 3, 7 olguda ise 2 

olduğu görülmüştür. 12. ayda başlangıca göre iyileşme anlamlı bulunmuştur (p=0,000). 

4.2.1.4. Son değerlendirme  

Yapılan son değerlendirmeye göre Grup 1 ve Grup 2’de takibi yapılan bütün olguların 

PAI skoru azalmış ve bu olguların tümü iyileşmiş sayılmaktadır. Başlangıç 

radyografileri ve takip değerleri arasındaki fark tablo 4.3’te verilmiştir.  
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Tablo 4.3: Olguların final takip ve PAI değerlendirmesi 

Olgu 

NO 

Cinsiyet Yaş Diş No Başlangıç 

PAI 

6.ay 

PAI 

12.ay 

PAI 

Final 

Fark 

1 Erkek  9 21 5 3 2 -3 

2 Kadın 8 21 5 5 4 -1 

3 Erkek  9 21 4 4 3 -1 

4 Erkek 10 21 4 3 2 -2 

5 Kadın 11 21 5 4 - -1 

6 Erkek 12 11 5 4 - -1 

7 Kadın  8 11 5 4 3 -2 

8 Erkek  8 21 5 3 2 -3 

9 Erkek  8 11 5 4 - -1 

10 Erkek  11 21 5 4 - -1 

11 Kadın  10 11 3 3 2 -1 

12 Kadın 10 21 4 3 2 -2 

13 Erkek  8 11 4 3 - -1 

14 Erkek  9 11 5 4 2 -3 

15 Erkek  9 21 4 3 2 -2 

16 Erkek  9 11 5 3 2 -3 

17 Erkek  8 11 5 4 3 -2 

18 Kadın  9 11 5 4 3 -2 

19 Kadın  8 21 3 2 - -1 

20 Erkek  9 11 4 3 3 -1 
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MTA İLE APEKSİFİKASYON TEDAVİSİ TAMAMLANAN OLGULARA AİT 

PERİAPİKAL RADYOGRAFİLER 

 

Resim 4.1: Vaka 1, 21 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.2: Vaka 2, 21 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.3: Vaka 3, 11 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri 
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Resim 4.4: Vaka 4, 21 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri 

 

Resim 4.5: Vaka 5, 21 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.6: Vaka 6, 11 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 
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Resim 4.7: Vaka 7, 21 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.8: Vaka 8, 11 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.9: Vaka 9, 11 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 
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Resim 4.10: Vaka 10, 21 nolu dişe ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: 

kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 
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APİKAL MATRİKS OLARAK KOLLAJEN KULLANILAN MTA ile 

APEKSİFİKASYON TEDAVİSİ TAMAMLANAN OLGULARA AİT 

RADYOGRAFİLER 

 

Resim 4.11: Vaka 1, 11 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.12: vaka 2, 21 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 
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Resim 4.13: Vaka 3, 11 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.14: Vaka 4, 11, 21 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak 

yapılan MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 

6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.15: Vaka 5, 11 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 
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Resim 4.16: Vaka 6, 21 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.17: Vaka 7, 11 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 

 

Resim 4.18: Vaka 8, 11 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 
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Resim 4.19: Vaka 9, 11 nolu dişe ait apikal matriks olarak kollajen kullanılarak yapılan 

MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: başlangıç,b: kanal tedavisi sonrası,c: 6.ay,d: 12.ay 

kontrol radyografileri) 
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5. TARTIŞMA 

Canlılığını kaybetmiş dişlerde endodontik tedavide primer hedef kök kanal boşluğunun 

dezenfeksiyonu sonrasında sızdırmaz bir şekilde doldurulup yeniden enfekte olmasının 

engellenmesidir. Travma, çürük ve diğer pulpal patolojiler nedeniyle nekroz olan kök 

gelişimini tamamlamamış dişlerde, kök kanalının sonunda doğal bir daralmanın 

olmaması klinisyen için başa çıkılması gereken bir problemdir (171). Nekrotik 

olgunlaşmamış kalıcı dişlerin tedavisi, eksik kök gelişimi, istenmeyen kron / kök oranı 

ve uzun süreli kötü prognoz nedeniyle klinik bir zorluk oluşturmaktadır (172). Ortaya 

çıkan ince dentin duvarları ve açık apeks, kök kanal debridmanını zorlaştırır. Apikal 

açıklığın geniş olması nedeniye kök doldurma prosedürünün uygulanması ve apikal 

bölgede sızdırmaz kapanmanın elde edilmesi zordur. İnce dentin duvarları da bu 

dişlerde okluzal kuvvetler altında  kök kırığı oluşma riskini arttırır (5,47). 

Nekrotik açık apeksli dişlerin tedavisi literatürde bir çok çalışmada değerlendirilmiştir. 

Bazı araştırmacılar bu tarz dişlere herhangi bir tedavi uygulamadan takip edilerek apikal 

kapanmanın sağlanmasını tavsiye etmişlerdir. Bunun nedeni olarak apikal bölgede 

bulunan canlılığını kaybetmemiş HERS hücrelerinin bulunabileceğini ve bu hücrelerin 

apikal kapanmayı uyarabileceğini bildirmişlerdir (33,34,173,174). Bu çalışmada yer 

alan vakaların tamamında kök ucunda lezyon bulunduğu için Hertwig epitelyal kök 

kınının canlılık ihtimali öngörülmemiş ve dişlerin tedavi edilmesi uygun bulunmuştur. 

Açık apekse sahip bir dişi tedavi edebilmek için öncelikli olarak apikal bölgede sert 

doku oluşumunun sağlanması ya da biyouyumlu bir materyal kullanarak kök ucunda 

bariyer oluşturulması gerekmektedir (43,175). Bu amaçla açık apekse sahip nekroz 

olmuş dişlerde geçmişten günümüze kadar pek çok tedavi yöntemi önerilmiş olmasına 

rağmen, farklı değerlendirme kriterleri göz önünde bulundurularak en sık kullanılan 

yöntemler; Ca(OH)2 ile apeksifikasyon, tek seansta apeksifikasyon ya da rejeneratif 

tedavidir. 

Geleneksel apeksifikasyon tedavisinde tercih edilen Ca(OH)2, sert doku yapımını 

indükleme yeteneğine ve bazik pH’ı nedeniyle antibakteriyel etkinliğe sahiptir. Başarılı 

bir materyal olmasına ragmen Ca(OH)2 bir takım dezavantajlara da sahiptir (4). 

Andreasen ve arkadaşları kuzu dişleri üzerinde yaptıkları çalışmada uzun süre kanal 
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içerisine uygulanan Ca(OH)2’nin kök kırığı riskini artırdığını bildirmişlerdir. Bu riskin 

artmasındaki en büyük etken olarak Ca(OH)2’in alkalin yapısının dentindeki kollajen 

matriks arasını dolduran protein asitlerini denatüre etmesi olarak ifade edilmiştir (47). 

1992 yılında Cvek, apeksifikasyon tedavisi sonrası yapmış olduğu takiplerde dişlerde 

spontan kırıklar oluştuğunu, meydana gelen bu kırılmaların kök gelişim evresine bağlı 

olarak köklerin kısa olduğu ve okluzal kuvvetler karşısında direnç gösteremediği 

evrelerde daha fazla yaşandığını belirtmiştir (21). Ayrıca Ca(OH)2'nin uzun süre kanal 

içerisine uygulanması sonucunda kök gelişiminin durduğunu, köklerin kısa ve kırılgan 

olduğunu bildirmiştir. Bunun sonucunda ortaya çıkan kron kök oranı dişe uygulanacak 

protetik ve periodontal işlemleri sınırlandırabilir (5). 

Ca(OH)2 apeksifikasyonunda kanal içerisine uygulanan medikamentin sık sık 

değiştirilmesi gerektirir. Tedavi uzunluğu hasta yaşı, periradiküler radyolusens varlığı 

ve apikal genişlik (daha dar başlangıç apikal genişliği için daha kısa, geniş apikal 

açıklık için daha uzun) gibi faktörlere bağlı olarak değişkendir (4,48,176). Apikal 

bariyer oluşumu için tedavi sürelerinin ortalama 12 ay olmak üzere 3 ila 24 ay arasında 

değiştiği bildirilmektedir (70,177). Gereken uzun tedavi süresi ve çoklu ziyaretler 

sadece hasta uyumunu azaltmakla kalmayıp hasta takibini de zorlaştırmaktadır. Ayrıca 

koronal restorasyonun sızdırabilirliğini ve kanalların yeniden enfekte olması riskini de 

arttırmaktadır (46,177,178). 

Torneck ve arkadaşları yaptıkları çalışmada apeksifikasyon tedavisi sırasında dişin 

geçici dolgusunun her seansta çıkarılmasının apikal formasyonu olumsuz etkilediğini 

bildirmişlerdir (179). Goldberg ve arkadaşları yaptıkları çalışmada kök kanalından 

uzaklaştırılamayan Ca(OH)2’nin daimi kök kanal dolgusunun sızdırmazlığını olumsuz 

etkileyebileceğini rapor etmişlerdir (180). Ca(OH)2 ile yapılan apeksifikasyon tedavisi 

ile ilgili bildirilen bu limitasyonlar nedeniyle bu tez çalışmasında tek seans 

apeksifikasyon tedavisinin etkinlik ve başarısı değerlendirilmiştir (39). 

Kollajen, bağ dokusu stromasının temel bir bileşeni olan çözünmez lifli bir proteindir. 

İnterstisiyel dokularda, kemik matriksinde, kıkırdakta, epitelyal ve kan damarı bazal 

membranında ve gözün vitrözünde en az 16 tip kollajen bulunur. Tip I, II ve III 

kollajen, vücudun kollajeninin %80 ila %90'ını oluşturur. Tip I kollajen kemiğin 

organik kütlesinin %90’ından fazlasını oluşturduğu gibi intertübüler dentinin de %90 
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gibi bir oranla ana proteinini oluşturur. Ticari olarak temin edilebilen kollajen ürünleri 

esas olarak tip I kollajenden oluşur (181,182). 1985 yılında, Gıda ve İlaç İdaresi, sığır 

tendonundan üretilen hızla rezorbe olabilen kolajen membran olan Colla Cote'u (Integra 

LifeSciences Corp, Plainsboro, NJ, ABD) onaylamıştır. 1990 yılında ise piyasada 

bulunan bir çok  kollajen ürün onay aşamasını tamamlamıştır (181).  

Kollajenden yapılmış bir sünger doğal olarak biyouyumludur ve çok fazla gözeneğe 

sahiptir. Hücre infiltrasyonuna, oksijen ve besin maddelerinin değişimine izin verir 

(183). Rezorbe olabilen kollajen süngerler bir iskele görevi görerek, trombosit 

agregasyonunu destekler. Pıhtıları stabilize eder ve fibroblastları yara bölgesine çekerek 

iyileşmeyi kolaylaştırır (184). Postlewaithe ve Kang yaptıkları çalışmada topikal olarak 

yerleştirilen kollajenin inflamatuvar hücreleri uyararak yara iyileşmesini başlattığını ve 

iyileşen dokuda artan bir vaskülarizasyon sağladığını bildirmişlerdir (185). Doğan ve 

arkadaşları yaptıkları hücre kültürü çalısmasında kültür ortamına bıraktıkları kollajen 

sünger parçalarının osteoblastlar ve fibroblastlar tarafından kabul gördüğünü, elektron 

mikroskobik incelemesinde hücrelerin kollajen süngere tutunarak süngerin gözenekleri 

arasına girdiklerini gözlemlemişlerdir (186). Dick ve arkadaşları yapmış oldukları 

çalışmada kollajen sünger pulpa kuafaj materyeli olarak kullanılmış ve materyalin kalın 

dentin köprüsü oluşturmasa da mineralizasyonu teşvik ettiği bildirilmiştir (187) 

Literaturde MTA ile tek seans apeksifikasyon tedavisinde kollajen matriks kullanımı ile 

ilgili çalışmaların çok büyük kısmının vaka raporları olduğu görülmüştür (159–164). El 

Sherbini ve arkadaşları yapmış oldukları klinik çalışmada takip süresi toplamda 12 ay 

olacak şekilde dizayn etmişlerdir. Bu tez çalışmasında El Sherbini ve arkadaşlarının 

çalışmasına benzer şekilde takip süresinin 12 ay olmasına karar verilmiştir. 

Literatürde MTA ile tek seansta apeksifikasyon tedavisinin 7-82 gibi geniş yaş aralığına 

sahip hastalarda başarı ile uygulandığı görülmektedir (188). Maryam ve arkadaşları 

yaptıkları vaka sunumu çalışmalarında 15 ve 23 yaşında dens invaginatusa sahip 

dişlerde kollajen kullanarak MTA ile tek seans apeksifikasyon işleminin başarılı klinik 

sonuçlarını sunmuşlardır (162). Graziele ve arkadaşlarının yaptığı benzer çalışmada iki 

olgu sunumu yapılmış ve olguların yaşları 12 ve 30 olduğu bildirilmiştir (163). Bu tez 

çalışmasına Gaziantep Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı 

Kliniği’ne başvuran, 8-13 yaşları arası hastalar dahil edilmiştir. 
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Apeksifikasyon tedavilerinde kök gelişim evresi tedavi planını ve başarısını etkileyen 

önemli bir faktördür. Cvek, Moorrees, Nolla ve Dimerjian kök gelişim evrelerini 

sınıflandırmışlardır. Cvek sınıflandırması klinik olarak kullanılması kolay bir 

sınıflamadır. Buna rağmen açık apeksli dişlerin radyografik yorumlanmasındaki 

karmaşıklık nedeniyle kullanımı sınrlı olmuştur (189). Moorrees kök gelişim evresine 6 

sınıfta anlatmıştır. Yapılan çalışmada alt ve üst çene ön dişlerin kök uzunluğunun 

belirlenmesinde diğer dişlere oranla daha fazla hata olabileceği bulunmuştur (22). Nolla 

ve Dimerjian sınıflandırmaları litaretürde sıklıkla kullanılmıştır. Bu iki sınıflandırmanın 

karşılaştırıldığı bir çalışmada erken ve geç çocukluk döneminde Nolla 

sınıflandırmasının Dimerjian sınıflandırmasına göre daha doğru sonuçlara ulaştıran bir 

yöntem olduğu bulunmuştur (190). Bu bilgiler ışığında yapılan bu çalışmada Nolla 

sınıflandırılması kullanılmıştır. 7 yaşında dişlerin kök gelişim durumu Nolla’nın 1960 

yılında yapmış olduğu sınıflandırmaya göre 8. Evrededir (23). Bu sınıflandırmada olan 

dişlere rejeneratif endodontik tedavi prosedürlerini uygulamak daha uygun bir tedavi 

yöntemidir. Bu sebeple Nolla’nın kök gelişim evrelendirmesine göre 9. evrede yer alan, 

benzer kök gelişim aşamasına sahip dişler çalışmaya dahil edilmiştir (23). Dişlerin kök 

gelişiminin 9. evrede olup olmadığına klinik aşamada karar verilmiştir. 2009 yılında 

Mente ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, kök ucu genişliğini değerlendirmede #40 

numaralı eğe kullanılmıştır. Eğer #40 numaralı eğe apikal bölgede sıkışmıyorsa açık 

apeksli diş olarak nitelendirmişlerdir (191). Sarris ve arkadaşları çocuk hastalarda 

anterior dişlere MTA ile apeksifikasyon tedavisi uygulamış ve #60 numaralı eğe apikal 

bölgede sıkışmıyorsa açık apeks olarak belirtmişlerdir (192). Bu tez çalışmasında #60 

numaralı H tipi eğe apikal bölgede sıkışmıyorsa evre 9 olarak nitelendirilmiştir. 

Literatürde MTA ile tek seans apeksifikasyon tedavisi yapılan dişlerin ilk kez tedavi 

edilmesi ile daha önceden işlem görmüş olması arasında tedavi başarısı açısından bir 

fark bulunamamıştır (188). Pace ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada 17 

olgudan 2 tanesine de yeniden kanal tedavisi uygulanmıştır(193). Benzer şekilde Mente 

ve arkadaşlarının çalışmasında da tek seansta apeksifikasyon tedavisi ile 170 dişe 

primer işlem yapılmış, 82 dişe ise yeniden tedavi yapıldıktan sonra MTA ile 

apeksifikasyon yapılarak kanallar doldurulmuştur (191). Bu çalışmada benzer şekilde 

işlem geçmişi olması apeksifikasyon tedavisinin başarılı olarak uygulanmasını 

etkilememiştir.  
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Periapikal radyografiler işlem yapılan bölgeden detaylı görüntü elde etmek amacıyla 

açıortay ve paralel tekniğin kullanıldığı uygulamalardır. Açıortay tekniğinde görüntü 

elde edilmesinde standardizasyon sağlanamamakta ve görüntüde magnifikasyonlar 

oluşmaktadır. Bu nedenle horizontal ve vertikal yönde doğru ölçümler elde edilmesi, 

başlangıç ve kontrol radyografilerinın doğru karşılaştırılması ve radyografilerde 

oluşabilecek magnifikasyonların engellenmesi için film tutucularla birlikte paralel 

teknik kullanımı önerilmektedir (170,194,195). MTA ile yapılan tek seans 

apeksifikasyon tedavisi sonrası radyografilere bakılarak periapikal iyileşmenin 

değerlendirilmesinde paralel tekniğin kullanılmadığı çalışmalarda bulunmaktadır 

(191,195). Pace ve arkadaşları 10 yıllık takip süresine sahip, periapikal iyileşmenin 

başarısını değerlendirdikleri çalışmada açıortay tekniği kullanmışlardır (193). Bu 

çalışmada Pace ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmaya benzer şekilde açıortay 

tekniği kullanılmıştır. Bu durum retrospektif olarak planlanan bu çalışmanın 

limitasyonlarından biridir.  

Başarılı kök kanal tedavisi, enfekte mikroorganizmaların, pulpal dokuların ve dentin 

debrislerinin kemomekanik olarak uzaklaştırılmasına bağlıdır. NaOCl, kök kanal 

tedavisi preparasyonu sırasında en çok uygulanan kök kanal irrigasyon solusyonlarından 

biridir. Doku çözücü özelliği ve antimikrobiyal etkinliği, bu irigasyon materyalinin en 

önemli özellikleridir. NaOCl’ nin konsantrasyonunun artması ile toksik özelliklerinin 

arttığı, konsantrasyonun azalması ile antimikrobiyal özelliklerinin azaldığı 

bildirilmektedir (196). Literatürde Siqueira ve arkadaşlarının 2000 yılında yaptıkları 

çalışmada NaOCl’nin %1, %2,5 ve %5,25’lik konsantrasyonlarının Enterococcus 

faecalis üzerinde benzer etkinlik gösterdiği bildirilmiştir (197). Türkün ve Cengiz 

yaptıkları çalışmada %5 , %2,5 ve %0,5’lik NaOCl’nin nekrotik doku çözme etkinliğini 

karşılaştırmışlar, %0,5 lik solüsyonun nekrotik dokuyu yeterli düzeyde çözmediği, 

%5,25 ve %2,5’luk solüsyonların nekrotik dokuyu başarılı bir şekilde uzaklaştırdığını 

bildirmişlerdir (198).  

Açık apekse sahip dişlerin tedavisinde kanal irrigasyonu çok dikkatli yapılmalıdır. 

NaOCl’in toksik etkisi nedeniyle apikal dokularda tahriş meydana gelebilir (196). 

NaOCl’nin pediatrik populasyonunda ve açık apeksli dilşlerde %2,5’luk 

konsantrasyonda kullanılması önerilmiştir (199). Bu nedenle bu çalışmada NaOCl’in 
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etkinliğinin azalmadığı, toksik etkilerinin az olduğu konsantrasyon olan %2,5 formu 

kullanılmıştır.  

1995 yılında yapılan bir çalışmada EDTA solusyonunun %15, %10, %5 ve %1’lik 

konsantrasyonlarının smear tabakasını kaldırmada benzer etkinlikte olduğunu ortaya 

koymuştur. Araştırmacılar %1’lik konsantrasyonun %5 ile aynı etkiyi göstermesi için 

daha uzun süre uygulanması gerektiğini bildirmişlerdir (200). 2009 yılında yapılan bir 

çalışmada %15, %10, %5 ve %1 konsantrasyona sahip EDTA solüsyonlarının smear 

tabakası üzerindeki etkinliği ve dentinde meydana gelen erozyon miktarı 

değerlendirilmiştir. Smear tabakasına etki bakımından farklı konsantrasyondaki 

solüsyonlar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Dentin erozyonuna en az sebebiyet 

veren konsantrasyon %1’lik EDTA solusyonu olmuştur (201). Bu çalışmada ince dentin 

duvarlarına sahip açık apeksli dişlerin kök kanallarından smear tabakasını uzaklaştırmak 

için %5’lik konsantrasyonuna sahip EDTA tercih edilmiştir. 

Tek seans apeksifikasyon tedavilerinde kanal içi medikament uygulaması ile 

dezenfeksiyonun arttırılması amaçlanır. Stefopoulos ve arkadaşları yapmış oldukları 

çalışmada açık apekse sahip dişlere MTA ile apeksifikasyon tedaviside kanal içi 

dezenfektan olarak Ca(OH)2 uygulanmasının sızdırmalığa etkisini araştırmışlar, 

Ca(OH)2’nin özellikle kök ucunda kanal duvarlarından tam olarak uzaklaştırılamadığını 

ve bu durumun tedavi bittikten sonra sızdırmazlığa olumsuz etkisi olabileceğini 

bildirmişlerdir (202). Witherspoon ve ark. açık apeksli ve apikal bariyeri olmayan 144 

dişin MTA ile apeksifikasyonunu 1 veya 2 ziyaret protokolünde tamamlamıştır. 

Araştırmacılar, apikal kapanmayı teşvik etmek için 1 visit ile kalsiyum hidroksit 

premedikasyonu uygulanmadan gerçekleştirilen MTA obturasyonunun, 2 visit ile 

uygulanan apeksifikasyon tedavisine uygun bir alternatif olduğu sonucuna varmıştır 

(203). Bununla birlikte Moore ve ark. başlangıç kalsiyum hidroksit uygulaması sonrası 

hem ProRoot hem de Angelus MTA kullanılarak uygulanan apikal plug tedavisi sonrası 

benzer olumlu klinik ve radyografik sonuçlar gösterdiğini rapor etmiştir (204). 

Hachmeister ve arkadaşları kanal medikamenti olarak Ca(OH)2  kullanılarak pansuman 

yapılan açık apeksli dişlere MTA ile apikal plug uygulamasının, bakteriyel 

sızdırmazlığa etkisinin olmadığını raporlamışlardır (205). Kanallara kalsiyum hidroksit 

ile pansuman ugulanan başka bir çalışmada kök kanalı içindeki bakteri popülasyonları 

%92,5 oranında elemine edildiği bildirilmiştir (206). Bu tez çalışmasında kanal 
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içerisinde dezenfeksiyonu sağlamak amacıyla kanal medikamenti olarak Ca(OH)2 7-10 

gün süre ile uygulanmıştır. 

Yapılan çalışmalar MTA’nın sert doku oluşumuna izin verdiğini ve daha iyi bir 

biyolojik sızdırmazlık için iskele görevi üstlendiğini göstermektedir (54). Bu özellik 

histolojik olarak periradiküler dokularda yeni sement oluşumu ve pulpa boşluğunda 

düşük inflamatuar yanıt ile kalsifik bariyer oluşumu şeklinde gözlenmiştir (94). 2005 

yılında tavşanlar üzerinde yapılan bir çalışmada MTA’nın biyouyumlu olduğu ve 

tavşanın bağ dokusunun mikro sirkülasyonu üzerinde herhangi bir olumsuz etki 

yaratmadığı sonucuna varılmıştır (207). 1995 yılında amalgam, süper EBA, çinkooksit 

ojenol ve MTA’nın sitotoksisitesini karşılaştıran bir çalışmada sitotoksisitesi en düşük 

olan materyal MTA bulunmuştur (208). İmmature dişlerin apeksifikasyon tedavisinde 

kök ucuna uygulanan materyalin bağ dokusuyla olan ilişkisi tedavinin başarısını 

etkilemektedir (209). MTA’nın antimikrobiyal etkinliği ile ilgili farklı görüşler vardır. 

Torabinejad ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada MTA’nın antibakteriyel 

etkisinin bazı fakültatif bakteriler üzerinde etkinlik gösterdiğini bununla birlikte 

anaerobik bakteriler üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığını bildirmişlerdir (210). Al-

Hezaimi ve arkadaşları yapılan bir çalışmada Candida albicans üzerinde MTA’nın 

antifungal etkisini araştırılmış ve bu etkinin materyalin konsantrasyonuna bağlı 

degişiklik gösterdiği bildirilmiştir (211).  

MTA’nın uzun sertleşme süresi ve renklenme gibi olumsuzluklarının aşılması amacıyla 

farklı MTA preparatları piyasaya sürülmüştür. Üretilen ilk MTA ProRoot ticari ismiyle 

piyasaya sürülmüştür. Daha sonra üretilen Angelus MTA uzun sertleşme süresi 

problemine çözüm bulmak için kalsiyum sülfatı içeriğinden çıkarmıştır. Yapılan 

çalışmalarda sitotoksisite, kalsiyum salınımı ve Ph değerleri bakımından Angelus MTA 

ile ProRoot MTA’nın benzer olduğu sonucunu bulunmuştur (212,213). Retrograd 

kavitelerde Angelus MTA kullanilarak yapilan bir çalışmada düşük mikrosızıntı ve iyi 

marjinal adaptasyon gösterdiği bulunmuştur (214). Bu tez çalışmasında bu bilgiler göz 

önünde bulundurarak beyaz MTA’nın kök ucu bariyer materyali olarak kullanımına 

karar verilmiştir. 

Biyoseramikler, çeşitli kimyasal işlemlerle elde edilen biyolojik olarak uyumlu seramik 

bileşiklerdir. Biyoseramikler, biyolojik hidroksiapatit ile benzerliklerinden dolayı 
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mükemmel biyouyumluluk özellikleri sergiler. Son zamanlarda MTA ile benzer 

formulasyona sahip çok sayıda biyoseramikler piyasaya sunulmuştur. Biyoseramikler, 

bakteri yapışmasını önleyen 1-3 nm çapında nanokristaller içeren gözenekli tozlar 

oluşturur. Bazen florür iyonları bu kristaller ile birleşir ve ortaya çıkan bu nanomateryal 

antibakteriyel özelliklere sahip olur (89). Son zamanlarda MTA ile benzer antibakteriyel 

özelliklere, bağ dokuda immun yanıta, örtücülük yeteneğine sahip olan  biodentin 

materyali geliştirilmiştir (139,215,216). Yapılan çalışmalarda Biodentine’nin 

radyoopasitesi MTA’nınkinden daha az bulunmuştur (139). Bu nedenle klinik 

uygulamalarda apikal plug işlemi sırasında ve sonrasında kontrol zorluğu 

oluşturmaktadır. Bu durum apikal plug işlemi sırasında ve sonrasında kontrol zorluğu 

oluşturabilmektedir.  

MTA uygulanarak yapılan apeksifikasyon tedavisinde, apikalde oluşturulan materyal 

kalınlığının, tedavinin başarısında etkili olduğu düşünülür (205). İn vitro olarak yapılan 

bir çalışmada 1, 2 ve 3 mm kalınlığında apikal bölgeye yerleştirilen MTA materyalinin 

bakteriyel sızıntı üzerine etkisi araştırılmış ve anlamlı bir fark bulanamamıştır (217). 

MTA uygulaması ile ilgili Hachmeister ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada farklı 

kalınlıklardaki MTA uygulamasının sonuçları karşılaştırılmıştır. Bir gruba 1 mm diğer 

gruba 4 mm kalınlığında uygulanan MTA’nın 4mm kalınlığında daha iyi bir 

sızdırmazlık elde edildiğini rapor etmişlerdir (205). Bununla birlikte, birçok çalışma ve 

vaka raporunda 3-5 mm kalınlığında yerleştirilen MTA materyeli ile klinik ve 

radyografik olarak başarılı sonuçlar elde edilmiştir (114,172,195,218). Bu tez 

çalışmasında apikal bölgeye yerleştireceğimiz MTA kalınlığının 3-5 mm olmasına karar 

verilmiştir. 

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde, kök ucunda apikal bariyer oluşturulduktan sonra, 

sızdırmaz bir kök kanal obturasyonu ve koroner restorasyon yapılması, tedavinin uzun 

dönem başarısı için çok önemlidir (205). Apikal bölgeye bariyer uygulamasının 

ardından, kök kanalının termoplastik guta perka tekniği ya da lateral kondensasyon 

tekniği ile doldurulması önerilir (219). Bu çalışmada MTA ile apikal bariyer 

oluşturulduktan sonra kök kanalı gutta perka ve rezin esaslı kanal patı kullanılarak 

lateral kondensasyon tekniği ile doldurulmuştur. 
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MTA kullanılarak PAI skoru değerlendirilen apeksifikasyon tedavisi uygulanan 

çalışmalar sonrasında kontrol sıklığı farklılık göstermektedir. Simon ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada ilk kontrollerini 6. ayda gerçekleştirmiş olup toplam takip süreleri 

12-40 ay arasında değişmiştir (195). Pace ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, olgular 

10 yıl takip edilmiş ve hastalar kontrollere 1, 5 ve 10. yıllarda çağrılmışlardır (193). 

Sarris ve arkadaşlarının yaptığı pilot çalışmada ise kontroller 3’er ay aralıklarla 

gerçekleşmiş, toplam takip süresi 6-16. aylar arasında tamamlanmıştır (192). Bu 

çalışmada lezyon iyileşmesindeki değişiklikleri daha net gözlemlemek adına 3’er ay 

arayla toplam 6-12 ay olmak üzere olgu takipleri gerçekleştirilmiştir. 

Simon ve arkadaşlarının PAI skorlamasını kullandıkları çalışmalarında takipler 

sonucunda tedavi başarısı %81 bulunmuştur (195). Pace ve arkadaşlarının yapmış 

oldukları 10 yıllık takip sunan çalışmalarında 1.yılda %58, 5. yılda %81, 10. yılda ise 

%94 iyileşme oranı rapor edilmiştir (193). Sarris ve arkadaşlarının çalışmasında 

radyolojik olarak %76,5, klinik olarak %94,1 tedavi başarısı raporlamışlardır (192). El 

Sherbini ve arkadaşları yapmış oldukları 30 vaka içeren çalışmada tek seans 

apeksifikasyon tedavisinin klinik ve radyografik başarısını 3 grupta incelemişlerdir. 

Birinci gruba apikal tıkaç olarak sadece MTA, ikinci gruba internal matriks olarak 

kollajen ve üzerine MTA, üçüncü gruba internal matriks olarak demineralize kemik 

tozları içeren kalsiyum sülfat üzerine MTA apikal tıkaç materyali olarak 

kullanmışlardır. 12 aylık radyografik takip sonucunda tedavi başarısı %86,6 olan bu 

çalışmanın sonucunda tek seans apeksifikasyon tedavisinde internal matriks 

kullanımının MTA’nın klinik ve radyografik başarısına istatistiksel olarak anlamlı bir 

etkisinin olmadığı bulunmuştur. Bu tez çalışmasında 2 grupta incelenen 20 vaka 

bulunmaktadır. Birinci gruba MTA ile tek seans apeksifikasyon, ikinci gruba internal 

matriks olarak kollajen üzerine apikal tıkaç materyali olarak MTA ile apeksifikasyon 

tedavisi uygulanmıştır. Grupların radyolojik başarısı PAI skorlaması ile 

karşılaştırılmıştır. 12 ay sonunda grup 1’de takibi yapılan 6 vakanın 3’ünün (%50), grup 

2’de takibi yapılan 8 vakanın 5’inin (%62,5) tamamen iyileştiği görülmüştür. İki grup 

arasında PAI skorlarında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmamasına rağmen internal 

matriks olarak kollajen kullanılan grupta iyileşen dişlerin yüzdesi grup 1’e göre daha 

yüksek bulunmuştur. Bu durum apeksifikasyon tedavisinde bariyer olarak kullanılan 

kollajenin iyileşmeyi stimule ettiğini ve tedavinin başarısını arttırabileceğini 

gösterebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada immatür apeksli nekrotik dişlerde 12 aylık takip periodu sonrası MTA'nın 

tek başına ya da kollajen sünger ile birlikte uygulanmasında klinik ve radyografik 

başarısı karşılaştırılmıştır. Elde edilen veriler her iki yöntemin de periapikal dokuların 

iyileşmesini stimule ettiğini göstermektedir. Ancak yöntemlerin karşılaştırmasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

Gruplar arası karşılaştırmada PAI değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık olmasa da iyileşen diş yüzdesi kollajen uygulanan grupta daha fazladır. 

Apikal matriks olarak kollajen kullanımı MTA’nın apikal bölgede en uygun pozisyonda 

kondanse edilmesine olanak sağlamak ile birlikte overekstrüzyonun neden olabileceği 

apikal hasarın önüne geçilebilir. Ayrıca elde edilen sonuçlar kollajen kullanımının 

iyileşmeyi hızlandırabileceğini de göstermektedir. 

Kollajen bariyer başarılı bir matriks olarak gözükse de MTA’nın kondanse edilmesi 

sırasında oluşacak fiziksel kuvvetlere karşı stabilitesi tahmin edilememektedir. Bu 

konuda yapılacak ilave çalışmalar ile bu yeni konseptin güvenirliği ve uygulanabilirliği 

önerilebilir. 

Çalışmanın limitasyonlarına rağmen, açık apeksli dişlerin apikal obturasyonunda yeni 

bir uygulama olan apikal matriks konseptinin klinik ve radyografik sonuçlarını sunan bu 

çalışma, daha sonra yapılacak deneysel ya da klinik çalışmalar için destekleyici veri 

sağlayabilir. 
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8. EKLER 

EK 1: Hastaların Anamnez Bilgileri, Başlangıç ve Takip Randevularındaki Klinik ve 

Radyografik Değerlendirmelerin Kaydedildiği Olgu Formu 

Olgu Formu 

Araştırmanın adı: Açık Apeksli Dişlerin Apeksifikasyon Tedavisinde Apikal Matriks ve 

MTA Kullanımının Değerlendirilmesi 

Olgu no:                                                                                                      Tarih:  

                                                                                                                     Protokol no: 

Diş no:  

Hasta hikayesi:  

Tedavi prosedürü:  

1. Seans:  

2. Seans:  

3. Seans:  

4. Seans:  

5. Seans:  

6. Seans: 
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Değerlendirme: 

 

Klinik 

Değerlendirme 

Başlangıç 1.kontrol 

3.ay 

2.kontrol 

6.ay 

3.kontrol 

12.ay 

PAI Skalası     

Şişlik     

Fistül     

Perküsyonda 

hassasiyet 
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EK 2: Gaziantep Üniversitesi Etik Kurulu Karar Formu 
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