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OZET

ACIK APEKSLI DISLERIN APEKSIFIKASYON TEDAVISINDE APIKAL
MATRIKS ve MINERAL TRIOKSIT AGREGAT KULLANIMININ
DEGERLENDIRILMESI

Giin Burak TEK
Uzmanlik Tezi Pedodonti Anabilim Dali
Tez Damismant: Dr.Ogr.Uyesi Giil KESKIN
Aralik 2020, 96 sayfa

Bu retrospektif calismada nekrotik pulpali immatiir anterior maksiller dislerde kollajen
stingerli veya kollajen siingersiz MTA kullanilarak yapilan apikal plug isleminin Klinik
sonuglarinin degerlendirilmesi amaglandi. Calismaya 18 hastanin 20 st kesici disinde
uygulanan apeksifikasyon tedavileri ve 12 aylik takip sonuglar1 dahil edildi. Disler
apeksifikasyon protokoliine gore her grupta 10 vaka olacak sekilde 2 gruba ayrildi:
Grup 1; MTA ile apikal plug, Grup 2; kollajen siinger ve MTA ile apikal plug. MTA her
grupta yapay bir apikal bariyer olusturmak amaciyla yaklasik 4 mm kalinliginda
yerlestirildi. Klinik ve radyografik kriterlere bagl olarak sonug, 2 kalibre edilmis
arastirmaci tarafindan periapikal indeks (PAI) kullanilarak degerlendirildi. Grup 1'de
takibi devam eden 6 disten 3'i (%50) ve Grup 2'de ise 8 disten 5'i (%62,5) tamamen
iyilesmistir. Bununla birlikte, her iki grup arasinda tedavi sonrasi1 PAI degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Calismadan elde edilen
verilere gore apeksifikasyon tedavilerinde apikal matriks olarak kollajenin kullanilmasi
Onerilebilir.

Anahtar Kelimeler: Apikal plug, i¢ matriks, immatiir disler, kollajen siinger, mineral

trioksit agregat



ABSTRACT

EVALUATION OF APiCAL MATRIKS AND MINERAL TRIOXIDE
AGGREGATE USAGE iN APEXiFIiCATION TREATMENT OF OPEN APEX
TEETH

Giin Burak TEK
Specialization Thesis Pediatric Dentistry Department
Supervisor: Asst. Prof. Dr. Giil KESKIN
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



1. GIRIS ve AMAC

Cocuklarin ve geng eriskinlerin diglerinin travmatize olmasi ve ¢iiriikk olusmus immatiir
diglerin tedavisinin gecikmesi pulpa nekrozuna neden olabilir. Bu durumun sonucunda
immatiir dislerin kok gelisimleri durur. A¢ik apekse ve kirilgan dentin duvarlarina sahip
bu dislere konvansiyonel kanal tedavisi uygulamak klinisyen i¢in ¢6zmesi gereken zor
bir problemdir (1). Enfekte kok kanal boslugu, endodontik enstriimanlarin agresif
kullanim1 ve standart kok kanal protokolii ile dezenfekte edilememesi ve kok kanalin
doldurulmasinin  zor olmasi ag¢ik apeksli dislerin endodontik tedavilerinde
karsilasilabilecek problemlerdir. Bu dislerin dogal bir apikal daralmaya sahip olmamasi

kanallarin obturasyonu sirasinda kullanilan materyallerin tasirilma ihtimalini artmistir

(2).

Apeksifikasyon, vital olmayan agik apekse sahip dislerde kok ucunda kalsifik bir
bariyeri olugturmak i¢in kullanilan cerrahi olmayan bir yontemdir. Olusturulan bu
bariyer, toksinlerin ve bakterilerin periradikiiler dokuya girmesini Onler ve kok
kanalinin sizdirmaz bir sekilde kanal dolgu malzemesi ile doldurulmasini kolaylastirir
(3). Bu kalsifiye bariyer dokunun saglanabilmesi igin ¢esitli malzemeler onerilmis olsa
da, kalsiyum hidroksit (Ca(OH)2) en genis kabulii kazanmis materyaldir (4). Ca(OH):
ile apikal bariyer olusumu i¢in tedavi siirelerinin ortalama 12 ay olmak tizere 3 ila 24 ay
arasinda degistigi bildirilmektedir. Gereken uzun tedavi siiresi ve coklu ziyaretler
sadece hasta uyumunu azaltmakla kalmaz, ayn1 zamanda hasta takibini de zorlastirip,

koronal restorasyonun savunmasiz kalmasina ve kanallarin yeniden enfekte olmasina

neden olabilir (5).

Son zamanlarda, Mineral trioksit agregat (MTA) apeksifikasyon prosediirii i¢in yaygin
olarak kullanilan bir materyal olmustur. Ca(OH): ile karsilastirildiginda 6nemli 6l¢iide
daha yiiksek kivamda apikal sert doku olusumu saglar (6). Biyouyumlu bir malzeme
olan MTA, fiziksel bir bariyer olusturmak i¢in kullanilir. Ayrica kemik arayiizii

etrafinda periodonsiyum olusumuna da yardimet olur (7).

MTA'nin en biiyiik dezavantaji, genis apikal agikliga sahip dislerde yerlestirilmesinin
zor olmasidir. Bu nedenle MTA'nin yerlestirilebilecegi ve yogunlasabilecegi

apeksifikasyon prosediirlerinde bir apikal matriks kullanilir. Apikal matriks kullanima,
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bu pahali malzemenin Ongoriilebilir yerlestirilmesine ve makul bir sekilde
kullanilmasma izin verir. Kalsiyum siilfat, hidroksiapatit, emilebilir kollajen ve
trombosit agisindan zengin fibrin gibi apikal matriks olusturmak igin ¢esitli malzemeler

Onerilmistir (8).

Bu bilgiler 1s18inda, bu ¢alismada immatiir apeksli nekrotik diglerde MTA’nin tek
basina ya da kollajen siinger ile birlikte uygulanmasi ile, 12 aylik takip periodu sonrasi
elde edilecek apikal bariyerin klinik ve radyografik sonuclarinin karsilastirilmasi

amagclanmustir.



2. GENEL BILGILER

Cocuklarda ve geng eriskinlerde travma, uzun siireli tedavi edilmeyen ciiriikler ve
pulpanin kimyasallara maruz kalmasi inflamatuvar siirecin baslamasina sebep olabilir.
Pulpa enflamasyona ve yaralanmaya karsi viicuttaki diger dokulara benzer sekilde
cevap verir (9). Doku yanit1 genellikle apikal periodontal ligament ve komsu spongioz
kemik ile smirlidir. Hiperemi, vaskiiler konjesyon, periodontal ligamentin 6demi ve
notrofillerin ekstravazasyonu ile sonuglanan enflamasyonun tipik noro-vaskiiler yaniti
ile baglar. Notrofiller, bakteri triinleri lipopolisakkarit ve kompleman faktorii Sa
tarafindan indiiklenen kemotaksi ile bolgeye cekilir. Kemik, sement ve dentin biitiinliigii
heniiz bozulmamis oldugundan, bu asamadaki periapikal degisiklikler radyografik

olarak saptanamaz (10).

Enfeksiyon s6z konusu oldugunda, notrofiller sadece mikroorganizmalarla savasmaz,
ayn1 zamanda l0kotrienleri (LTB4) ve prostaglandinleri de serbest birakir. LTB4
bolgeye daha fazla nétrofil ve makrofaj ¢ceker ve prostoglandinler osteoklastlar1 aktive
eder. Birkag giin i¢inde periapikal dokulari ¢evreleyen kemik rezorbe olur ve bu alanda
bir radyolusensi tespit edilir. Inflamatuvar bdlgede nétrofillerin zarar gérmesi sonucu
hiicre dis1 matrikslerin ve hiicrelerin tahrip olmasina neden olan sitoplazmik graniil
enzimleri serbest kalir. Dokularin kendiliginden indiiklenmesi, enfeksiyonun viicudun
diger bolgelerine yayilmasini Onler ve 6zel savunma hiicrelerinin sizmasi ic¢in alan
saglar. Akut faz sirasinda, periapikal dokularda makrofajlar da goriilir. Aktif
makrofajlar, aralarinda pro-inflamatuvar (interlokin-1, Interlokin-6 ve Tiimdr Nekroz
Faktor-alfa) ve kemotaktik sitokinlerin (interlokin-8) oldugu cesitli aracilar iiretir. Bu
sitokinler, lokal vaskiiler yaniti, osteoklastik kemik rezorpsiyonunu ve hiicre dist
matrikslerin efektor aracili azalmasini yogunlastirir. Hepatositler tarafindan akut faz
proteinlerinin ¢ikisi arttirilarak viicudun endokrin etkisi ile 'genel bir uyari' halinde

olmas1 saglanir (11).

Tim dislerin sert dokular1 eriipsiyon tamamlandiktan sonra ilk dénemlerde immatiir
halde iken zamanla matiir hale gelir. Yeni siiren daimi dislerde kok gelisiminin
tamamlanmasi 3 yila kadar siirebilir. Bu siire zarfinda, kokler kisa, kok apeksleri agiktir
(12).



Ertipsiyonu takipen heniiz kok gelisimi tamamlanmadan meydana gelen bir pulpal
yaralanma diste nekroz ile sonuglanip kok gelisiminin durmasina neden olabilir. Pulpa
dokusunda geri doniistimsiiz bir enflamasyon meydana geldiginde ya da dis travmatik
olarak yaralandiginda ince kalan dentin duvarlar1 ve apikal kapanmanin ger¢eklesmemis

olmasi, kok kanal tedavisinin uygulanmasinda gii¢liik yaratmaktadir (1).

Acik apeksli ve nekrotik pulpali dislerde basari, dogru tani ve tedaviyi kolaylastiracak

biyolojik kok gelisim siireglerinin tam olarak anlasilmasi ile ilgilidir (4).

2.1. Kok Gelisimi

Dis kokii, viicutta ti¢ farkli mineralize dokunun (dentin, sement ve kemik) yakin oldugu
ve periodontal ligament ile birlestigi tek yeri temsil eder. Bu essiz yap1 ve bilesim dis
kokiine; dise destek saglanmasi, ¢igneme gerilmelerinin ve basinglarinin absorbe
edilmesi, absorbe edilen kuvvetlerin periodontal ligament araciligiyla kemige iletilmesi

gibi 6nemli 6zelliklerini kazandirir (13).

Dis kokiiniin gelisimi, kronu olusturan mine dokusunun mine sement sinir1 noktasina
ulastig1 anda baslar (14). Servikal bogumdaki i¢ ve dis mine epitelleri iki katmanli bir
yapt olan ve stratum intermedium ile stratum retikulum igcermeyen Hertwing’in
epitelyal kok kilifini (HERS) olusturmak igin yeniden organize olur (13). Morfolojik
olarak, HERS néral krest tiirevi mezenkimin iki bélgesi olan dental papilla ve dental
folikiil arasinda bulunur. HERS apikale dogru biiyiidiigiinde, laminin 5 ve timor
biiylime faktor beta (TGF-P) salgilar. Laminin 5 dental papilla hiicresinin baglanmasi,
biiylimesi, gogli ve farklilasmasidan sorumludur. TGF- ise dental papilla hiicrelerinin
odontoblastlara farklilasmasini indiikler (15).

Odontoblastlar, dentin organik matriks sentezinden ve mineralizasyonun tesvik
edilmesinden sorumlu salg: hiicreleridir. Odontoblastlar ilk olarak mineralize olmayan
bir predentin tabakasi tretir. Olusan ilk ince dentin tabakasi manto dentindir. Bu
tabakanin mineralizasyonu, kristal ¢okeltmeyi baslattig1 diisiiniilen kiiclik membrana
bagli hiicre tomurcuklarina ve matriks vezikiillerine baghdir (13). Ara sement olarak da
bilinen Hopewell Smith'in hiyalin tabakasi, HERS tarafindan olusturulan homojen bir

mineralize matrikstir. Tlk kok dentinin (manto dentin) olusumundan sonra, en igteki



Hertwing'in epitelyal kok kilif hiicreleri, HERS’in taban membrani ile yeni olusan
dentin arasinda mine benzeri proteinler salgilar. Bu mine benzeri proteinler mineralize
olduktan sonra, mine-sement birlesiminden kok kimliginin kayboldugu apikal {igiincii
noktaya kadar kok dentin yilizeyinde bulunan Hopewell Smith’in hyalin tabakasini

olustururlar (16).

HERS ayrica sement olusumunun kontroliinde de rol oynar. HERS disin apikal
bolgesine dogru dinamik hareketinden sonra, lokalize apopitoz veya epitelyal-
mezenkimal gegis ile perfore olup agsi bir yap1 kazanir. (17). Bu ag, epitel hiicreleri
arasindaki siirekli etkilesimi ve bunlarin kraniyal noral krestten tiiretilen mezenkim ile
kolektif uyumunu saglar. Ayrica dis folikiilii hiicreleri ve yeni olusan dentin arasindaki
temas1 kolaylastirabilir. Dentin ile temasi baglattiktan sonra, dis folikiiliindeki hiicreler,
kollajen lifleri ve semente 6zgii hiicre dis1 matriks proteinleri tireten sementoblastlara
dontigiir. Kokiin apikal bolgesinde, sementoblastlar matrikse gomiilii olarak kalir ve

hiicresel semente neden olur (14).

HERS ayrica kok sayisinin belirlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Dogum sonrasi
yaklagik 12. giinde ¢ok koklii dislerin bukkal ve lingualinden yatay olarak biiyiimeye
devam eder. Disin furkasyonunu ve kok konturunu olusturmak i¢in HERS uzantilar
birbirleriyle temas eder. Cok koklii kanal yapisi olustuktan sonra her bir kok, gelisimini

tamamlamak i¢in uzamasin siirdiirir (18).

HERS'in bazi fragmanlari, sement rejenerasyonuna ve onarimina katkida bulunan
Malassez’in epitel hiicre kalintilar1 haline gelir. Sonraki déonemde periapikal dokularda
herhangi bir kronik inflamatuvar lezyon gelisirse, Mallessez epitel artiklarinin

cogalmasi periapikal (radikiiler) kist gelisimi ile sonuglanir (14,19).

2.1.1. Apikal foramenin olusumu

HERS c¢ogaldik¢a, sadece bir bazal (apikal) agiklik kalana kadar daha fazla dis papilini
cevreler. Bu agiklik, pulpal damarlar ve sinirler igin ana giris ve ¢ikis olusturur. Kok
olusumu sirasinda apikal foramen genellikle anatomik kokiin sonunda bulunur. Bununla
birlikte, dis gelisimi tamamlandiginda kiigiiliir ve daha lateralde konumlanr. Apekste bir

foramen veya ozellikle ¢ok kokli dislerde birden fazla foramina goriilebilir. Birden



fazla foramen bulundugunda, en biiyligli apikal foramen, kiiglik olanlar aksesuar kanal
ve bunlarin kombinasyonlari1 apikal delta olarak adlandirilir. Olgun bir disteki apikal
foramenlerin ¢ap1 genellikle 0,3 ila 0,6 mm arasinda degisir. Klinik olarak foramen
biytikliigiiniin tahmin edilmesi zordur. En genis apikal foramen mandibular azi

dislerinin distal kanalinda ve maksiller azi1 dislerinin palatinal kokiinde bulunur. (20).

2.1.2. Kok gelisim evre siniflandirmasi

Dislerin kok ve apikal gelisimi tarih boyunca pek ¢ok arastirmacinin ilgisini ¢ekmistir.
Literatiirde Cvek, Moorrees, Nolla ve Demirjian’in kok gelisim siniflandirmalar

bulunmaktadir.

2.1.2.1. Cvek simiflandirmasi:

Cvek kok gelisimini 5 evrede siiflandirmistir (21); (Resim (2.1))

“Evre 1: Dis genis agil1 apekse sahip ve kdk boyunun yarisindan azi1 gelismis
“Evre 2: Dis genis ac1l1 apekse sahip ve kok uzunlugunun 1/2'si olusmus
“Evre 3: Dis genis acil1 apekse sahip ve kok uzunlugunun 2/3’{i olusmus
Evre 4: Apeks kapanmamis ve kok uzunlugu neredeyse tamamlanmig

Evre 5: Apeks kapanmig ve kok gelisimi tamamlanmig

“Evre 1, 2 ve 3 genis ve diverjan apikal agiklig1 gosterir.

A) (B) ©) ©) (E)

Resim 2.1: Cvek siniflandirmasina gore kok gelisim evreleri (A: Evre 1, B: Evre 2, C:
Evre 3, D: Evre 4, E: Evreb)



2.1.2.2. Moorrees ve arkadaslarinin siniflandirmasi:

Moorrees ve arkadaslar1 kok gelisimini 6 evrede siniflandirmislardir (22); (Resim (2.2))
Evre 1: Kok uzunlugu 1/4 oraninda tamamlanmus.

Evre 2: Kok uzunlugu 1/2 oraninda tamamlanmus.

Evre 3: Kok uzunlugu 3/4 oraninda tamamlanmis

Evre 4: Kok uzunlugu tamamlanmig apeks agik kalmis.

Evre 5: Kok uzunlugu tamamlanmis apeks 1/2 oraninda kapanmis.

Evre 6: Kok uzunlugu tamamlanmis apeks olusumu tamamlanmas.

iy

Resim 2.2: Moorrees ve arkadaslarinin siniflandirmasina gore kok gelisim evreleri (A:
Evre 1, B: Evre 2, C: Evre 3, D: Evre 4, E: Evre 5, F:Evre 6)

2.1.2.3. Nolla simiflandirmast:

Nolla siniflandirmasini kron gelisiminden baglatmigtir ve 11 evre tanimlamistir (23);
(Resim (2.3))

Evre 0: Folikiil olusmamis

Evre 1: Folikiil olusum evresi

Evre 2: 11k kalsifiye doku olusumu

Evre 3: Kronun 1/3’1i olusmus

Evre 4: Kronun 2/3’1i olusmus

Evre 5: Kronun tiim gelisimi hemen hemen tamamlanmis

Evre 6: Kron tamamen olusmus

Evre 7: Kokiin 1/3’i olusmus

Evre 8: Kokiin 2/3°1 olusmus



Evre 9: Kok boyunun hemen hemen tamami gelismis, apeks acik

Evre 10: Kok gelisimi tamamen gergeklesmis, apeks gelisimi tamamlanmis
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Resim 2.3: Nolla ve arkadaslarinin siniflandirmasina gore kok gelisim 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.I:
Evre 9, J: Evre 10)
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2.1.2.4. Demirjian simiflandirmasi

Demirjian ve arkadaslart dis ve kok gelisimini 8 evrede tanimlamiglardir (24). (Resim
(2.4))

Evre 1: Ayn kasplardan mineralizasyonun baslamasi

Evre 2: Kasplarin fiizyonu

Evre 3: Dentin ve katmanlarinin goriildiigii asama

Evre 4: Kron formasyonu mine sement sinirinin altina kadar tamamlanmistir

Evre 5: Kok uzunlugu kron yiiksekliginden daha az

Evre 6: Kok uzunlugu kron yiiksekligine esit veya daha fazladir.

Evre 7: Kok kanalinin duvarlari paraleldir ve apikal ucu hala kismen agiktir.

Evre 8: Apikal foramen tamamlanmistir
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Resim 2.4: Dimerjian ve arkadaslarinin siniflandirmasina goére kok gelisim 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. Gelismekte Olan Koklerde Pulpa Yaralanmasi

Kok gelisimi devam eden dislerde pulpa yaralanmasi, travma, ¢iiriik ve konjenital
anomalilere bagli olarak ortaya ¢ikar. Immatur dislerde travma sonrasi nekroz olusma
prevalanst %2,6 ila %35 arasinda degismekle birlikte; kalici dislerin kok gelisim
asamasinda oldugu 7 ve 15 yaslar arasindaki donemde daha fazla gozlemlendigi
bildirilmistir (25). Yapilan ¢alismalarda konjenital anomali nedeni ile nekrotik pulpaya
sahip immatiir dislerin oran1 %25, ¢iiriik nedeniyle nekroz olan dislerin orani ise %10

olarak agiklanmustir (26).

Acik apeksi olan olgunlasmamis bir dis travmaya maruz kalirsa periodonsiyum ve
cevresindeki kemikte hasar olusur. Ayrica pulpada norovaskiiler destek bozulur ve bu
durum pulpada doku enfarktiisii ve pithtilagsma nekrozuna neden olur. Sonug olarak steril
nekroz, enfeksiyona bagli nekroz veya travmatize pulpanin revaskiilarizasyonu

/rejenerasyonu /tamiri gézlemlenebilir (27).

Gelismekte olan koklere sahip dislerin maruz kaldigi siddetli travma, mezenkimal
kaynakli kok hiicrelerinin  uyumlu cogalmasim1 ve farklilasmasini yonlendirerek
koklerin olusumu ve olgunlasmasi igin ¢ok énemli oldugu bilinen HERS’e potansiyel
olarak zarar verebilir (28). HERS yaralanmaya 3 sekilde yanit gosterir:(l) kok
olusumunun tamamen durdurulmasi,(Il) zayif bir kokiin olustugu kismi durdurma (I11)

engellenmemis normal kok olusumunun devam etmesi seklindedir (29).

2.3. Acik Apeksli Daimi Dislerde Nekroz Bulgular:

* Spontan agr1

* Vitalite testlerine cevap alinamamasi

* Disin kronunda, gri-siyah renk degisikligi

* Yumusak dokularda fistiil veya sislik varlig

* Perkiisyon ve palpasyonda hassasiyet

« Radyografta belirgin apikal radyolusensi

* Periodontal aralikta genisleme ve/veya lamina dura kaybi

» Onceki radyografilerle kiyaslandiginda kok gelisiminde duraklama

12



Immatiir bir dise pulpa nekrozu ve enfeksiyon tamis1 koymak zordur. Bu nedenle
radyografik degisiklikleri takip etmek ¢ok onemlidir. Kalsifik degisiklikler, pulpanin
canli oldugunu veya en azindan yaralanmadan sonra bir siire canliligini korudugunu
gosterir. Eksternal kok rezorpsiyonu pulpanin nekrotik ve enfekte oldugunu ve acil
tedaviye ihtiyaci oldugunu gosterir. S6z konusu disin kok olusumunun kontra-lateral
disiyle radyografik olarak karsilastirilmasi, kok gelisiminin o hasta i¢in normal hizda
devam edip etmedigini belirlemede yardimci olur. Ancak genellikle klinisyen akut veya
kronik agrinin varligi, perkiisyona hassasiyet, diste mobilite varligi, kronun renginin
degismesi veya sinus yolunun varligi gibi belirti ve semptomlara gore karar vermek
durumunda kalir (30). Acik apekse sahip dislerde, sinirlerin duyu pleksusu ve
odontoblast tabakanin altinda olan bolge gelisimini tamamlamadigi igin vitalite
testlerine verdigi cevaplar giivenli degildir (4). Genel olarak, gozlem ve gézden gegirme
yoluyla dikkatli olunmasi ayni zamanda hastanin kontrol muayenelerine uyumuna

biiyiik 6zen gosterilmelidir (30).

2.4. Agik Apeksli Daimi Dislerde Vital Olmayan Tedavi Yontemleri

Kok gelisimi tamamlanmadan pulpast nekroz olmus dislerin kanal tedavilerinin
yapilmasinda pek ¢ok yontem onerilmistir:

» Kok kanalinin giita perkanin tersinin kullanilmasi veya c¢esitli yontemlerle kanala 6zel
hazirlanan kiint, genis bir kon ve pat ile doldurulmasi (31).

» Kok kanalinin kanal boyundan daha kisa seviyede giita perka ve pat ile tedavisinin
yapilmasi (32).

+ Kok kanalina herhangi bir islem uygulanmamasi (33,34).

* Periapikal cerrahi ile tedavi edilmesi (35).

» Sadece enfeksiyonu kontrol altina alarak apikal kapanmanin saglanmasi (36).

* Apikal bolgede kalsifik bir bariyer olusturarak kanal tedavisinin giita perka ve kanal
pati ile doldurulmasi (4).

* Apikal bolgenin biyouyumlu bir materyalle tikanmasinin ardindan giita perka ve pat
ile doldurulmas: (37).

* Acik apekse sahip disin rejeneratif endodontik prosediirlerle tedavi edilmesi (5).
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2.4.1. Genis ve kiint sonlu giita perka teknigi

Gegmisten gliniimiize acgik apeksli nekrotik diglerin tedavisinde ilk akla gelen yontem
giita perkanin tersinin kullanilmasi veya agiz disinda ¢esitli yontemlerle birlestirilip elde
edilen genis ve kiint sonlu giita perkanin agik apeksli dis kokiine uyumlandirilmasidir
(31). Bu yontem kokiin apikal genisliginin koronal genislige oranla daha fazla olmasi
nedeniyle olusturulan giita perkanin yeterli kondanse edilemeyeceginden dolay1
onerilmemektedir. Ayrica koronal kismi genisletip apikal genislikle paralel hale

getirmek kokiin gereksiz zayiflatilmasina ve kok kiriklarina neden olmaktadir (4).

2.4.2. Kisa kanal dolgusu teknigi

Bu yontemde kanal enstriimasyonu ve irrigasyonu tamamlanmis agik apeksli diglerin
giita perka ve pat ile bitirilmesi gereken noktadan daha kisa bir seviyede bitirilmesi
gerektigi savunulmustur. Takip randevularinda semptomlar iyilesmezse periapikal
cerrahi islemi uygulanmasi Onerilmistir (38). Apeks bolgesinde tam tikanma
saglanamayan kisa birakilan alanda yeniden mikroorganizmalarin olusmasi ve bu
bolgede rezorbsiyon baslama ihtimali teknigin dezavantajidir. Ayrica kanal dolumu
esnasinda yapilan lateral kondensasyon apikal bodlgede kullanilan enstriimanlarin

tagmasina neden olabilir (39).

2.4.3. Herhangi bir tedavi uygulanmamasi

Canliligin1 kaybetmis agik apekse sahip dislerin yenilenme kabiliyetinin ¢ok yiiksek
oldugunu savunan bu yontem nekroz olmus dise bir islem uygulamadan takip edilmesi
gerektigini savunur. Bu yonteme gore nekroz kokiin koronal bolgesidir. Apikal bolgede
vital olan HERS ve pulpa dokusunun apikal agikligi kapanmasinda rol oynadigi
distiniiliir (33).

2.4.4. Periapikal cerrahi

Acik apeksli immatur bir digin tedavi segeneklerinden birisi periapikal cerrahi
yontemidir. Cerrahi uygulamasindan 6nce kanallar tagskin olacak sekilde doldurulur.
Flap kaldirilir. Kok ucunda bir kavite hazirlanir. Bunun i¢in 2-3 mm’lik guta perka

kaldirilir ve bu olusturulan kaviteye cesitli materyaller adapte edilir (40). Bu tedavi
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seceneginin dezavantajlari; zaten kisa olan kron kok oraninin bozulmasi, apikal bolgede
ince olan dentin duvarlarinin iglem sirasinda kirilmasi, koke miidahale esnasinda kok
kinina zarar verilmesi ve cocuk hastalarda cerrahi islemin olusturdugu psikolojik

travmadir (39).

2.4.5. Enfeksiyon kontrolii yapilarak apikal kapanmanin saglanmasi

Devitalize olmus agik apeksli bir dis; enfeksiyonu gidermek ve hermetik bir apikal
kapanma saglamak i¢in endodontik olarak tedavi edilmelidir. Agik apekse sahip diste
vital olmayan pulpa dokusunun ¢ikarilmasi ve enfeksiyonun kontrol altina alinmasi
sayesinde koklerin gelisiminin devami ve kapanmasi igin elverisli ortam hazirlanmis
olur (41).

2.4.6. Kalsiyum hidroksit ile geleneksel apeksifikasyon

Apeksifikasyon, agik apekse sahip diste pulpanin canliligini kaybetmesinden sonra kok
kanali ve periapikal dokularda, uygun bir ortam saglayarak apekste kalsifik bir bariyer
olusturma siireci olarak tanimlanir. Apekste kalsifik bariyer olusturmak i¢in kanallarin
sekillendirilmesi, bakteriyel artiklardan arindirilmasi ve kanallarin apekse kadar uygun
bir medikament ile doldurulmasi gerekmektedir (42). Bu olusturulan bariyer toksinlerin
ve bakterilerin periradikiiler dokuya girmesini Onler. Ayn1 zamanda kok kanalinin

sizdirmaz sekilde guta perka ve kanal pati ile doldurulmasini kolaylastirir (3).

Apikal bariyer olusumunun indiiksiyonu igin ¢esitli materyaller Onerilmis olsa da,
Ca(OH)2 en genis kabul gormiis materyaldir (4). Apikal kapanmayi indiiklemek igin
Ca(OH)2 kullanimini ilk olarak 1953’te Marmasse ve arkadaslari bildirmislerdir.1959
yilinda Granath ve arkadaslari, 1962°de Matsumiya ve 1964’te Kaiser izlemistir (43).
Kaiser (44) yaptig1 ¢calismada Ca(OH)2’yi kafurlu paraklorofenol (CMCP) ile karistirmis
ve kanallara uyguladigi bu maddenin apikal bolgede kalsifik bariyer olusturdugunu

belirtmistir.

Dr. Alfred L. Frank 1966 yilinda, disin kok ucunun kapanmasini saglamak amaciyla
Ca(OH), kullanmis ve teknigin literatiire "Frank Teknigi" olarak gegmesini saglamistir.

Bu yontemde, kok kanali igerisine belirli periyotlarda Ca(OH): yerlestirilerek kok
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ucunda sert doku bariyeri olugsmasi beklenmektedir. Yapilan arastirmalar, Ca(OH)2’nin
kok ucundaki hiicreleri uyardigini, bazik pH’s1 nedeniyle antibakteriyel etki olusturarak
graniilasyon dokusu olusumunu ve osteoklastik aktiviteyi engelledigini, bu sayede kok

ucunda sert doku olusumunu baslattigini géstermistir (21,45).

CMCEP ile karigtiritlan Ca(OH)2’nin daha sonra yapilan calismalarda sitotoksik oldugu
gozlemlenmistir. Bu nedenle Ca(OH)2’nin distile su, steril su, steril salin veya anestezik

soliisyonlara karistirilmasi 6nerilmistir (39).

Apeksifikasyon tedavisi sonrasi elde edilen sert doku bariyeri; kok kanalinin koronele
cekilmesiyle apeksin kapanmasi, kok kanalinin konik sekilde kapanmasi, apeksten kisa
olarak sekillenen kalsifiye koprii, ve disin kanalindaki apikal agilma degismeden olusan
ince kalsifiye koprii seklinde olabilir (40). Ca(OH): tarafindan olusturulan kalsifik
bariyer genellikle gozenekli bir yapiya sahip olup sement, dentin, kemik veya

osteodentinden olusmaktadir (5,46).

Genis bir kabul gormesine ragmen Ca(OH) ile yapilan tedavilerde; seans sayisinin
fazla olmasi ve uzun tedavi siiresi, dentin dokusunun kirilganliginda artma, gegici dolgu
materyalinin diismesine bagli koronal sizinti, yetersiz apikal sert doku olusumu,
ongoriilemeyen apikal kapanma ve hasta takibi zorluklar1 gibi bazi1 dezavantajlar

bildirilmistir (4,39,47,48).

Bu limitasyonlar Ca(OH). apeksifikasyonuna alternatif yontemleri giindeme getirmistir
(39).

2.4.7. Tek Seans Apeksifikasyon

Kullanilan malzemeden bagimsiz olarak apikal iyilesmenin uyarilmasi en az 3-4 ay
stirer ve birden fazla randevu gerektirir. Hastanin bu randevulara uyumu zayif olabilir.
Hastalar hekimin planladigi randevularina semptomlar azaldig i¢in 6nem gostermezler.
Ayrica kronlara uygulanan gegici dolgu materyallerinin diismesi sonucu apikal bolgede
yeniden enfeksiyon goriilebilir. Bu durum tedavi siiresinin uzamasima veya tedavinin
basarisizligina neden olabilir (4). Bu dezavantajlar nedeniyle tek seans apeksifikasyon

fikri ortaya c¢ikmistir. Biyouyumlu bir madde ile agik olan apeksin dise agilan giris
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kavitesinden sizdirmaz sekilde doldurulmasi tek seans apeksifikasyon olarak
tanimlanmistir. Bu islemin amaci kok kanalinin hemen doldurulmasmi saglayacak

apikal bir tika¢ olusturmaktir (39).

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde apikal tika¢ olusturmak amaciyla trikalsiyum
fosfat (49,50), Ca(OH)2 (51), dondurulmus kurutulmus kemik ve dondurulmus
kurutulmus dentin kullanilmistir (52,53). Yapilan calismalar MTA'nin sert doku
olusumuna izin verdigini, daha iyi bir biyolojik sizdirmazlik icin iskele gorevi
iistlendigini gostermektedir. Bu materyalin nekrotik pulpaya sahip olgunlasmamis
disleri tedavi etmek igin uygun bir segenek oldugu ve Ca(OH)2 apeksifikasyonuna etkili

bir alternatif olabilecegi sonucuna vartlmistir (54).

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde MTA kullaniminin basarili olabilmesi i¢in uygun
bir giris kavitesi, kanallarin dezenfeksiyonu ve uygun medikament kullanilmasi dikkat

edilmesi gereken hususlardir. (3,55-57).

2.4.8. Revaskiilarizasyon (Rejenerasyon)

Rejeneratif endodontik prosediirler, dentin ve kok yapilari dahil olmak iizere hasarli
yapilarin yanm1 sira pulpa-dentin  kompleksinin hiicrelerini yerine koymak igin
tasarlanmis biyolojik bazli prosediirler olarak tanimlanabilir (58). Bu prosediirler
tarihsel olarak revaskiilarizasyon, revitalizasyon veya rejeneratif endodonti olarak
adlandirilsa da, bunlara rejeneratif endodontik prosediirler demek daha dogru olur. Bu
terimin, rejeneratif endodonti alami gelistikge ortaya cikabilecek yeni tedavi
yontemlerini hari¢ tutmak yerine, dis pulpasinin organize bir onarimini elde etmeyi
amaglayan tiim prosediirleri i¢erdiginden daha kapsayici oldugu diisiiniilmektedir (59).

Rejeneratif endodonti protokoliiniin temellerini atan ilk ¢alisma Nygarrd-Ostby’nin (60)
1961 yilinda yaptig1 ¢alismadir. Bu ¢alismada insan ve kopek disleri kanallarinda etilen
diamin salisilik asit (EDTA) soliisyonunu kullanimi sonrasi periapikal dokular
indiiklenmis ve bunun sonucunda kanal i¢ginde kan pihtisi olusturulmasi amaglanmaistir.
Sonug olarak kullanilan EDTA soliisyonunun periapikal dokularda herhangi bir zararl
etkisinin olmadig1 rapor edilmistir. Bunu takiben 1971 yilinda Nygarrd-Ostby ve
Hjortdal (61) pulpa dokusu alindiktan sonra kok kanalindaki onarim siireglerini

arastirdiklar1 c¢alismada 35 vital pulpaya sahip 12 nekrotik pulpast olan 47 dise
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rejeneratif tedavi protokolii uygulamislardir. Vital pulpaya sahip 35 disten 28 tanesinde
kok kanalinda histolojik olarak bag dokusu ve hiicreli sement olusumuna rastlanmaistir.
Kling ve arkadaslarinin aviilse olan dislerde yapmis olduklar1 ¢alismada reimplantasyon
sonras1 72 immatiir dis 88 matiir dise revaskiilarizasyon tedavisi uygulamislardir. Bu
calisma sonucunda immatiir dislerden 13 tanesi revakiilarize olurken 88 matiir diste
revaskiilarizasyon meydana gelmemistir. Siprofloksasin, metronidazol ve minosiklin
patinin, kok kanal duvarlarimin enfekte dentinden alinan bakteriler {izerindeki
antibakteriyel etkisini degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada rifampisin ilave
edilen pat ile edilmeyen pat arasinda antibakteriyel etkinlik agisindan anlamli derecede
bir fark olmadigi bildirimistir. Bu calismalar rejeneratif endodonti prosediirlerinin

dizayn edilmesinde ve gelistirilmesinde 6nemli yere sahiptir (62-64).

Klinik olarak Iwaya ve ark. (65) apikal periodontitis ve siniis yolu olan immatiir kalici
digleri tedavi etmek icin revaskiilarizasyon kavramini tanimlayan ilk c¢alismay1
yapmusglardir. Yapilan tedavi klinik semptomlarin / bulgularin ve apikal periodontitisin
ortadan kaldirilmasinin yani sira kanal duvarlarinin kalinlasmasini ve immatiir kalici

disin apikal kapanmasini tesvik etmistir.

Banchs ve Trope (66) 2004 yilinda yaptiklar1 klinik ¢alismada rejeneratif endodontik
prosediirler ile ilgili dnemli bir protokol olusturmuslardir. Bu protokulun ilk adimi kok
kanalinin bol NaOCI ile irrigasyonu ve siprofloksasin, metronidazol ve minosiklin
kombinasyonu ile dezenfekte edilmesini icerir. Basarili bir dezenfeksiyondan sonra,
antibiyotik pat1 ¢ikarilir ve kan pihtist tiretmek i¢in kanal iginde apikal kanama
indiikklenir. Son adim olarak, kanal agzi MTA ile kapatilir ve kalict bir koronal

restorasyon yapilir (67).

Rejeneratif  endodontik  tedavinin  basarisin1  etkileyen 3  temel bilesen
sunlardir:kanallarin dezenfeksiyonu, mezenkimal kok hiicrelerinin agiga ¢ikarilmasi ve
bunlara uygun yap1 iskelesi olusumu, koronal bariyerin yerlestirilmesi ile restorasyonun

tamamlanmasidir (68).

1.Kanallarin dezenfeksiyonu. ilk donemlerde %35,25’lik NaOCI ile irrigasyonu takiben
paper point ile kurutulan kanallara metranidazol minosiklin siprofloksasinden olusan

ticlii antibiotik pat gonderilmistir (26). Bu pat islem sonunda dislerde renklenmeye
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neden oldugu igin igerisinden minosiklin ¢ikarilarak ikili antibiyotik pati seklinde
kullanilmistir  (69). Literatiirde minosiklin yerine amoksisiklin  veya sefaklor
kullanilarak elde edilen tglii antibiotik patlari da bulunmaktadir (70,71). Son
zamanlarda 3’li antibiyotik pati1 kullanmak yerine 7-10 giin siire ile kanallarin Ca(OH):

ile dezenfekte edilmesi alternatif bir protokol olarak literatiirde yerini almigtir (64).

2. Mezenkimal kok hiicrelerinin agiga ¢ikarilmasi ve bunlara uygun yapi iskelesi
olusumu. Yiiksek oranda kullanilan NaOCI mezenkimal kaynakli kok hiicreler ve apikal
papilla hiicreleri lizerinde zararli etkiye sahiptir. Son zamanlarda bu hiicreler tizerindeki
olumsuz etkileri azaltmak igin %1,5’luk NaOCI ile irrigasyon yapilmasi Onerilmistir
(72). Son irrigasyon olarak %17’lik EDTA kullanimi ile dentin duvarlarindaki biiyiime
faktorleri aciga cikarilir ki bu kok hiicrelerinin kemotaksisine, farklilasmasina ve
anjiogenezisine aracilik eder (28). Iskele, bircok doku miihendisligi uygulamasinda
kullanilan 3 boyutlu bir yapidir. Kok hiicrelerle birlesen iskele yeni dokularin
cogalmasim ve farklilasmasim saglar (73). Ideal bir iskele biyouyumlu, sterilize
edilebilir, nonsitotoksik olmali ve herhangi bir inflamatuvar tepki uyandirmamalidir.
Ayrica hiicresel destek saglamali ve vaskiilarizasyona izin vermelidir (74). Giiniimiizde
rejeneratif endodontik prosediirde, iskele olarak hizmet etmek i¢in dentin ve otolog
trombosit konsantreleri, kan pihtisi, trombosit agisindan zengin fibrin veya trombosit
acisindan zengin plazma kullanilmistir (74,75). Ulusoy ve arkadaslarinin (75) yapmis
olduklar1 ¢aligmada kan pihtisi, trombositten zengin fibrin ve trombositten zengin
plasma, trombosit paleti iskele olarak kullanmiglardir. Sonug olarak rejeneratif tedavi
sonrast kullanilan tiim iskelelerde benzer kok uzunluk ve genisliginde benzer bir artig

gdzlenmistir.

Rejeneratif endodontik tedavilerde koronal bariyer olarak MTA, biodentin gibi
bioseramik simanlar kullanilmaktadir. Bu materyallerin mezenkimal kaynakli kok
hiicrelerin odontoblast benzeri bir fenotipe farklilasmasini tesvik ettigi ve ¢ogalmasina
izin verdigi gosterilmistir (76,77). Beyaz MTA kullanildiginda bile ortaya ¢ikan kron
renklenmesi Onemli bir dezavantajdir. Bu problem dentin tiibiillerinin adeziv ile

kapatilmast ile en az seviyeye indirilebilir (78).

Rejeneratif endodontik prosediirler i¢in birincil hedef; hastalikli dokularin iyilesmesini,

hastalik niiksiiniin 6nlenmesini ve hastanin refahinin arttirilmasini saglamaktir (80).
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ikincil hedef ise kok gelisiminin devamliliginin saglanmasi ve vitalite testine pozitif

cevap almaktir (28).

2.5. Son Donemde Tek Seans Apeksifikasyon Tedavisinde Kullanmilan Materyaller

2.5.1. MTA

Ortograd veya retrograd olarak kullanilan kok ucu dolgu malzemesi periradikiiler
dokularla temas ettiginden bu tiir materyalin ¢evre dokular iizerindeki etkileri iyi
bilinmelidir (81). Ideal bir materyal:

e Doku ile biyouyumluluk saglamali, toksik, tahris edici, koroziv ve kanserojen
olmamalidir (82).

e Periyodonsiyumun rejenerasyonunu uyarabilmeli, ayn1 zamanda antimikrobiyal
ozelliklere sahip olmalidir (82).

» Kok kanal sistemine ideal bir sizdirmazlik saglama yetenegine sahip olmali, pulpal ve
periradikiiler dokular arasindaki tiim iletisim kanallarin1 kapatmalidir (83).

e Kok ucu dolum malzemeleri yerlestirme sirasinda boyutsal olarak kararli olmali,
nemden etkilenmemelidir. Yerlestirme sonrasinda doku sivisinda ¢Oziiniir olmamalidir
(84).

* Son olarak bu malzemelerin klinik kullanimi1 kolay olmali ve tedavi sonuclarinin
degerlendirilmesine imkan vermelidir. Uygun malzeme sertlesmeden dnce neme maruz
birakilsa bile rezorbe olmamalidir. Ayn1 zamanda kisa sertlesme siiresine sahip olup

klinik degerlendirme i¢in radyoopak olmalidir (82).

Gri MTA ilk olarak 1993 yilinda Loma Linda Universitesinde Torabinejad tarafindan
kok ucu dolgu malzemesi olarak ve lateral perforasyonlarin onarimi igin tanitilmistir
(85). 1998 yilinda ABD'de Federal Ilag idaresinden onay aldiktan sonra ProRoot MTA
(Tulsa Dental Products, Tulsa, OK, ABD) ticari olarak piyasaya sunulmustur (86).
Uretici firma renklenme dezavantajindan dolay: beyaz MTA’y1 2002 yilinda piyasaya

sunmustur (87).

MTA {i¢ toz bilesenin mekanik bir karisimindan olusur: bunlar portland ¢imentosu (%

75), bizmut oksit (% 20) ve alg1 tasidir (% 5). Ayn1 zamanda eser miktarda silisyum
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dioksit, kalsiyum oksit, magnezyum oksit, potasyum siilfat ve sodyum siilfat icerir. Ana
bilesen olan Portland ¢imentosu, dikalsiyum silikat, trikalsiyum silikat, trikalsiyum
aliminat ve tetrakalsiyum altiminoferritin (4Ca0.Al;03.Fe203) bir karigimidir (88). Gri
renk, daha sonra beyaz formu elde etmek i¢in ¢ikarilan demir iyonlar1 tarafindan verilir.
Reaksiyonun ayarlanmasi, zamanla salinan kalsiyum hidrath silikat ve Ca(OH). elde
etmek igin eklenen distile su ile yapilir. Biyolojik entegrasyonu, viicutta bulunan fosfat
iyonlariyla temas halinde hidroksiapatit olusturan Ca iyonlarindan kaynaklanmaktadir

(89). Algi tas1 ve 4Ca0.Al>03.Fe 03 sertlesme siiresi i¢in 6nemli belirleyicilerdir (87).

MTA iiretici firmanin sundugu distile su ile 3: 1 toz / s1vi oraninda karigtirilir. Bu iglemi
takiben yaklasik 3-4 saat iginde sert bir yapiya doniisecek olan bir kolloidal jel formu
olusturur. Su ile reaksiyona giren kalsiyum silikat ve aliiminat hidratlar reaksiyon
sonucu Ca(OH)2 ve su olusturur. MTA’nin baslangic pH'1 10,2'dir ve bu Kkarisim
karigtirilldiktan ii¢ saat sonra pH 12,5'e yiikselir. Materyalin reaksiyonlar sonucu
bulundugu ortamin pH’in1 arttirmasi sert doku olusturma kapasitesine olumlu katki
saglamistir (90). MTA nin radyoopak goriinmesine neden olan madde bizmut oksittir
(91). Yapilan caligmalarda bu radyopasite 7,17 mm kalinhgmda aliiminyumun

radyoopasitesine esdeger gosterilmistir (92).

MTA, biyouyumluluk, biyoaktivite, hidrofiliklik, radyoopasite, sizdirmazlik kabiliyeti
ve diisiik ¢ozliniirligii bakimindan arzu edilen 6zelliklere sahiptir. Digshekimliginde bu
ozelliklerin en oOnemlisi biyouyumluluk ve sizdirmazlik o6zelligidir (93). Yiksek
biyouyumluluk optimum iyilesme saglar. Bu o6zellik histolojik olarak periradikiiler
dokularda yeni sement olusumu ve pulpa boslugunda diisiik inflamatuar yanit ile
kalsifik bariyer olusumu seklinde gézlenmistir (94). Genlesme ve biiziilme 6zellikleri
dentin ile ¢ok benzerdir. Marjinal sizintiya ve kok kanal sistemine bakteri gecisine karsi
yiiksek dirence sahiptir. Diger bircok dental materyalin aksine, MTA nemli bir ortamda
calisma ve sertlesme avantajina sahiptir. Bu 0Ozelliklerinden dolayr MTA dis

hekimliginde gesitli endikasyonlarda yaygin olarak kullanilmaktadir (95):

« Siit diglerine yapilan direk pulpa kaplamasi, indirek pulpa kaplamasi1 ve amputasyon
tedavilerinde (96-101)

« Siit dislerinin kok kanal tedavisinde kanal dolgu maddesi olarak (102,103)

« Siit dislerinin furkasyon bolgesinde meydana gelen perforasyon tamirinde (104,105)
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» Daimi dislere uygulanan direk kuafaj, pulpatomi ve parsiyel pulpatomi tedavilerinde
(106-111)

* Endodontik cerrahide periapikal bolgede kok ucu dolgu malzemesi olarak (112,113)

* Daimi dislerde kok ve furkasyon perforasyonlarinin tamirinde (114-117)

» Acik apekse sahip pulpast nekroz olmus daimi dislerde tek seans apeksifikasyon
tedavilerinde (118,119)

» Internal k&k rezorbsiyonu ve eksternal kok rezorbsiyonuna sahip dislerin tedavisinde
(120-122)

* Dens invajinatus vakalarinda endodontik tedaviye ihtiyag duyuldugu zaman (123,124)
* Horizontal kok kiriklariin ve kron kok kiriklarinin kombine tedavilerinde (125,126)

* Periodontal kemik defektlerinin tamirinde (127)

* Rejeneratif endodontik prosediirlerde (128,129)

Klinik kullanimda bir¢ok avantaja sahip olan ve bir ¢ok alanda kullanilan bu materyal.
uzun sertlesme siiresi, igeriginde arsenik olmasi, manipiilasyon zorlugu, kronda
olusturdugu renk degisikligi, pahali olmasi, bilinen herhangi bir solventin bulunmamasi
ve yeniden tedavi gerektiginde ¢ikarilmasinin zor olmasi gibi baz1 kisitlayaci 6zelliklere

sahiptir (126,130-132).

2.5.2. Biodentine

Biodentine, 2009 yilinda ticari olarak piyasaya siiriilen kalsiyum silikat esasli bir
rtindiir (Septodont, Saint Maur des Fosses, Fransa). Malzeme, MTA bazli siman
teknolojisi kullanilarak fiziksel nitelikleri ve klinik kullanimi gibi bazi &zelliklerinin

Iyilestirilmesi sonucunda formiile edilmistir (133).

Biodentin trikalsiyum silikat, dikalsiyum silikat, kalsiyum karbonat, demir oksit ve
zirkonyum oksitten olugur. Trikalsiyum silikat ve dikalsiyum silikat sirasiyla ana ve
ikinci cekirdek malzemeler olarak belirtilirken, zirkonyum oksit radyoopaklik veren

malzeme gorevi goriir (134).

Biodentin biyouyumluluk, yiiksek mekanik 6zellikler, olaganiistii sertlesme siiresi (9-12
dakika), radyopasite, {istiin sizdirmazlik potansiyeli, gelismis basing dayanimi ve sert

doku rejenerasyonunu tesvik etmek gibi bir ¢ok avantaja sahiptir (135).
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Biodentin daimi dislerde pulpa kaplamasinda (136), siit ve daimi dislerde pulpatomi
tedavilerinde (137), endodontik cerrahi uygulamalarda kok ucu dolgu malzemesi olarak
(138), furkasyon ve kok perforasyonlarinin tamirinde (139) ve agik apeksli dislerin tek

seans apeksifikasyon tedavilerinde (140) siklikla kullanilmaktadir.

Biodentine’nin sitotoksisitesini cam iyonomer siman ve MTA ile karsilastirmak ic¢in
insan fibroblast hiicreleri kullanilarak yapilan bir ¢aligmada biodentine’nin MTA ile
benzer etkilerinin oldugu, her iki materyalin cam iyonemer simana gore daha az

sitotoksik oldugu gozlemlenmistir (141).

Hiremath GS ve arkadaslar1 Biodentine, MTA ve MTA Plus’in antimikrobiyal ve
antifungal etkinligini degerlendirmis ve MTA ve Biodentine'in E. faecalis’e karsi
onemli antimikrobiyal etki gosterdigini, MTA Plus’in ise Candida albicans'a kars1 iyi

bir antifungal ajan oldugu kanitlamiglardir (142).

MTA ile karsilastirildiginda kolay maniiplasyon, hizli sertlesme siiresi, iistiin basing ve
egilme mukavementi biodentine’nin avantajlari olmasina ragmen uzun siireli takip
calismalarinin eksiliginden dolay1r hangi materyalin daha {istiin olduguna karar vermek

zordur (139).

2.5.3. Apikal matriksler

Son dénemlerde tek seans apeksifikasyon tedavisinde pek ¢ok yeni materyal ve yontem
denenmistir. Bu yontemlerden en dikkat cekeni dis hekimliginde apikal matriks
kullanimi olmustur. Apikal matriks kullanimi MTA’nin daha uygun ve 6ngoriilebilir

yerlestirilmesine olanak saglamistir (143).

2.5.3.1. Kalsiyum siilfat

Kalsiyum siilfat internal matriks olarak perforasyon tamirlerinde kullanilmistir.
Perforasyon bolgesi tamir prosediirlerinde periodontal ligament ve kemik gibi yapilar
nedeniyle, tamir materyalinin ¢evre dokulara tasmasinin 6nlemek ig¢in kullanilan
kalsiyum siilfat basarili bir matriks olmasina ragmen kemik rezorbsiyonu olusturmasi
nedeniyle kullanimi azalmistir (144). Kopeklere ait disler iizerinde furkasyon defekti

olusturarak yapilan bir ¢aligmada kalsiyum siilfat MTA ile birlikte kullanilmistir. Bu
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caligmada yapilan histolojik inceleme sonucunda kalsiyum siilfatin perforasyon olan
bolgede rejenerasyonu azalttigi ve daha fazla inflamatuvar reaksiyona neden oldugu
bulunmustur (145).

2.5.3.2. Hidroksiapatit

Hidroksiapatit tamir materyalinin perforasyon bolgesine tagmasint 6nlemek icin
kullanilan biyouyumlu, toksik olmayan osteokondiiktif etkilere sahip bir internal
matrikstir. Olumlu Ozelliklerine ragmen perforasyon bdlgesinin  hidroksiapatit
kullanarak tamir edilmesinden sonra yapilan histolojik incelemede yeni doku

olusumuna rastlanilmamaistir (146).

2.5.3.3. Trombositten zengin fibrin

Trombositten zengin fibrin kisinin kendi kanindan elde edilen yiiksek yogunluklu fibrin
pihtisidir. Bu otolog biomateryal sitokin salinimini ve hiicre gégiinii destekleyerek
biyolojik matriks gorevi yapar. Yapilan calismada basarisiz olan rejeneratif endodontik
tedavi sonrast MTA ile apeksifikasyon tedavisi yapilmadan dnce internal matriks olarak
trombositten zengin fibrin kullanilmistir. Sonug olarak basarisiz rejeneratif tedavisi

sonrasi alternatif bir tedavi yontemi olabilecegi bulunmustur (147).

2.5.3.4. Kollajen

Kollajen insan viicudunda en fazla bulunan protein olup biitin protenin agirlikga
%30'unu olusturur. Kollajen, ti¢ polipeptit zinciri olan bir proteindir. Her zincir 1000
amino asit uzunlugundadir. Bir polipeptid zinciri bir ¢ok Gly-X-Y" dizelerinden olusur.
Burada X ve Y, herhangi bir amino asit olabilir ancak genellikle sirasiyla prolin ve

hidroksiprolindir (148).

Kollajen tiim bag dokularmin (deri, kemikler, baglar, tendonlar ve kikirdak) hiicre dis1
matriksinin ana yapisal malzemesidir. Bu lifli protein, hiicre dis1 matriksin biyolojik ve
yapisal biitiinligiiniin korunmasinda 6nemli bir rol oynar. Dokulara  mekanik
mukavemet ve fizyolojik fonksiyonlar saglar (149). insanlarda en az 45 gen tarafindan
kodlanan 28 ¢esit kollajen bulunur. Bu kollajenler kronolojik kesif sirasina gére roma
rakami (I — XXVIII) kullanilarak isimlendirilmistir (150).
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Kollajen, dishekimligi alaninda; yonlendirilmis doku rejenerasyonunda, hemostatik ve
pansuman ajani olarak, endodontik tamir prosediirlerinde ve ¢ekim isleminden sonra
alveol kemik yiiksekligini korumak i¢in membran olarak kullanilmistir. Diisiik immun
yanit ve toksisite gibi dogal ozelliklere sahip oldugu gibi hiicresel biiyiime ve

baglanmay1 ve hemostazisi tesvik etme yetenegine de sahiptir (148,151).

Bimstein ve Shoshan, kopeklerde yaptiklari ¢alismada direkt pulpa kuafaj ajani olarak
kollajen soliisyonu kullanmiglardir.  Kontrol seansinda pulpanin canliligini devam
ettirdigi ve kuafaj alaninda ince bir dentin koOpriisii olusumunun gergeklestigi
bildirilmistir (152). Marsan ve arkadaslart da bu calismaya benzer sekilde kollajen
membran uygulamasi sonrasinda kan damarlari sayisinin arttirdigini ve pulpanin iyi bir

kan destegi ile canliligini korudugunu géstermistir (153).

Ortodontik amagli ¢ekim endikasyonu konulmus siit dislerinde yapilan bir klinik
pulpotomi ¢alismasinda; yara iyilestirme Ozelligi ile bilinen kollajen partikiilleri,
kullanilan siman materyaline gore vaskiilarizasyonu ve pulpanin iyilesme kapasitesini

arttirmis ve daha biyouyumlu oldugu bildirilmistir (154).

Zeeshan ve arkadaslar1 yonlendirilmis doku rejenerasyonunda kollajen kullaniminin

doku olusumunu stimule ettigini gostermistir. (155).

Akkouch ve arkadaslari yaptiklari bir invitro ¢alismada; kollajen hidroksiapatit-poli(L-
laktid-ko-E-kaprolakton) materyallerinden olusturduklari tigli 21 yap1 iskelesinin
osteoblast benzeri hiicrelerin ¢ogalmasini ve kemik olusumunu indiikledigini
bildirmistir. (156).Ali Nosrat ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada kollajeni hidroksiapatit
ile giliclendirip rejeneratif endodonti prosediirlerinde iskele olarak kullanmiglar ve
benzer sekilde basarili kemik olusturma potansiyelini  sahip oldugunu rapor
etmislerdir. (157).

Kikuchi ve arkadaslari, hidroksiapatit ve kollajenden olusturulan nanokompozit benzeri
yapinin kemik ve osteokondral defektler gibi bir¢ok klinik uygulamalarda yeni kemik
olusumunu saglamak ic¢in 3 boyutlu bir iskele gorevi gorebilecegini belirtmislerdir.

Aynm1 zamanda beta trikalsiyum fosfatla karsilastirildiginda cok daha fazla sayida
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osteoblast hiicrelerinin organizasyona izin verdigini ve kemik dokusunun miihendisligi

icin iyi bir aday oldugunu kanitlamislardir (158).

Kollajenin apikal bariyer olarak kanal i¢inde kullanilmasi yeni bir yontemdir. 1992'de
Lemon, furkasyon perforasyonlarinin tedavisi igin “i¢ matriks konseptini” tanitmustir.
Bu konsept perforasyon bosluguna kanamayi kontrol eden, goriiniirligii arttiran ve
restoratif materyallerin yerlestirilmesi i¢in kuru bir ortam olusturan bir matriks
yerlestirilmesini  amaglamistir.  Perforasyon bolgesinin  sizdirmaz  bir  sekilde
doldurulmasi amaciyla kullanilan amalgamin kondanse edilebilmesini kolaylastirmak
icin kollajenin hidroksiapatit ile kombine edilerek sertlestirilmesi saglanmistir (159).
2005 yilinda Bargholz MTA kullanilmasi ile kollajenin herhangi bir isleme tabi

tutulmadan direk kullanilabilecegi modifiye matriks konseptini duyurmustur (160).

Apikal matriks kullanimi ile birlikte MTA’nin periradikiiler dokularla direk temasi
engellenmistir. Bununla birlikte apikal aciklifin fazla oldugu dislerde MTA nin kdk

ucunda sikistirilmasi ve maniplasyonu daha kolay hale gelmistir (161).

Yapilan c¢alismalarda MTA ile apeksifikasyon yapmadan o6nce kollajen matriks
kullammnin, ekstraradikiiler dokularda tolerasyonu ve apikal bolgede lezyonun
iyilesmesini saglamak, yara iyilesmesine katki saglamak, apikal bolgede tikag
olusturmak ve boylelikle MTA’nin apikal bdlgeye tasmasini engellemek gibi
avantajlara sahip oldugu bildirilmistir (8,145,162-165).

2.6. Periapikal Lezyonlu Acik Apeksli Dislerde Iyilesmenin ve Basarimin

Degerlendirilmesi

Acik apeksli dislerde iyilesme ve basarinin degerlendirilmesi en dogru tespitler klinik
semptom ve isaretlerin takibine, radyografik ve histolojik degerlendirmelere baglidir.
Histolojik degerlendirmeler mevcut teknoloji ile cerrahi miidahele olmadan
degerlendirilemez.Bu durumda giiniimiizde klinisyenler basariy1 klinik semptomlarin ve

radyografilerin takibi sonucunda belirlemektedir (20).

Klinik semptom ve isaret olarak agr1 veya sisligin olmamasi, fistiil yolunun kaybolmasi,

disin fonksiyonunun devam etmesi, doku yikilmasina kars1 herhangi bir kanitin
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olmamasi basarili bir endodontik tedaviyi diistindiiriir. Klinik olarak bu semptomlarin
olmamasina ragmen basarisiz kabul edilen tadaviler bulunmaktadir (166). Radyografik
olarak tedavi edilen disin takibi ve degerlendirilmesi igin uygun kontrol seanslarina ve
paralel teknik ile alinan radyografilere ihtiya¢ vardir. Kanal tedavisi yapilan bir disin
basar1 sansin1 degerlendirmek i¢in 6 ay aralikla en az 4 yil takip edilmesi gerekmektedir
(167). Tedavinin basaris1 apikal bolgede radyolusent bir lezyonun olmamasidir. Bu,
tedavi sirasinda mevcut olan bir rezorptif lezyonun diizeldigi veya tedavi sirasinda
hi¢cbir lezyon yoksa yeni bir lezyon gelismedigi anlamina gelir. Bu nedenle basari,
tedaviden sonra en az 1 yil boyunca lezyon alaninin kiigiilmesi, ortadan kaldirilmasi

veya yeni lezyon alani olusturulmamasi ile agiklanir (20).

1956 yilinda Strindberg yapmis oldugu c¢alismada periapikal iyilesmeyi ilk defa
skorlamustir. Strindberg indeksini basarili, basarisiz ve belirsiz olmak tizere 3 sekilde
smiflamistir. Bu indeks ile degerlendirme yapabilmek igin islem Oncesi periapikal
durumun ve tedavinin kesin tamamlanma siiresinin bilinmesi gerekmektedir. 1983
yilinda Reit ve Grondalh calismalarinda alinan radyografileri inceleyip skorlama
yapmuiglardir. 5 skorlu yaptiklart bu indeks her ne kadar arastirma ¢alismalari i¢in ideal
goziikse de Klinik uygulamarda sinirli bir kullanim alanina sahip oldugu bulunmustur
(168).

1986 yilinda Orstavik ve arkadaslart (169) oOnceki g¢alismalari da dikkate alarak,
periapikal bolgede olusan enflamasyonu bes basamakli bir skala ile dlgeklendirmis,
Periapikal Indeks (PAI) olarak adlandirilan bir skorlama yontemi tanimlamistir. Bu
indeks gorsel olarak radyografileri referans alip, periapikal kemik yogunlugu degisimini

skorlamaktadir.

Orstavik ve arkadaglar1 (169) PAI siniflandirmast:

1. Normal apikal periodonsiyum

2. Kemikte bazal yapisal kii¢iik degisiklikler vardir, ancak apikal periodontitis tanisi
icin yeterli radyografik bir isaret yoktur.

3. Apikal periodontitise 6zgii, mineral kaybi ile olan, kemikteki yapisal degisiklikler

4. Simirlari kesin ve belirgin bir radyolusensi

5. Kemikte belirgin bir yikim ile gézlenen radyolusensi
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Bu bilgiler 1s181nda, bu ¢alismada immatiir apeksli nekrotik dislerde MTA'nin tek basina
ya da kollojen siinger ile birlikte uygulanmasi ile, 12 aylik takip periodu sonrasi elde
edilecek apikal bariyerin klinik ve radyografik sonuglarinin karsilastiriimasi

amagclanmustir.
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3. MATERYAL METOD

Bu caligmanin etik Kurulu onayr Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 13.09.2019 tarih ve 2019/49 sayili karar ile
alimmustir. (Ek-2)

3.1. Klinik ve Radyografik Olarak Hasta Se¢imi

Calismaya Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali
Klinigi’ne bagvuran, 8-13 yaslar1 arasinda herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan
22 adet hastaya ait, agik apeksli ve periapikal lezyonlu 24 adet st keser dis dahil

edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

* Hastalarin 8-13 yas araliginda olmasi

* Dislerin restore edilebilir durumda ve rubber-dam izolasyonunun miimkiin olmas1
* Dislerin canlilik testinde elektrikli pulpa testlerine negatif sonu¢ vermesi

* Radyografik olarak izlenebilen periapikal lezyonlu dislerin olmasi

* Hastalarin sistemik olarak saglikli olmasi

* Dislerin kok gelisimlerinin Nolla siniflamasina gore Evre 9 olmasi

Calisma dis1 birakilma Kriterleri:
» Ileri derecede periodontal hastalik bulunmasi
» Tlgili dise apikal cerrahi islem planlanmis olmasi

* Apikal agikligin konvansiyonel kanal tedavisine izin verdigi durumlar

Dislerin baslangic ve takip radyografileri dijital olarak (X-MIND AC®) elde edildi.
Periapikal radyografilerin ¢ekimleri 70 kV, 8 mA, 0,008 sn ekspoz degerlerinde fosfor
plak kullanilarak SOPRO® (SOPRO® system, Acteon, Fransa) yazilimi ile bilgisayar
ortamina aktarildi. Her olguya ait rontgenler olusturulan hasta dosyalarinda dijital
ortamda muhafaza edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, dis numaralarinin dagilimi ve dislerin
klinik semptomlart ile Onceden tedavi edilip edilmedigi bilgileri Tablo 3.1°de
verilmistir. Calismaya dahil edilen 22 disten 5’1 daha 6nce kanal tedavisine baslanmis

tedavileri tamamlanmamis vakalardir.
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Tablo 3.1: Hastalarin yas, cinsiyet, dis numaralar1 ve dislerin klinik semptomlar1 ile

onceden tedavi edilip edilmedigi bilgilerinin dagilimi

Olgu no Cinsiyet Yas Dis Klinik Semptom Primer / islem
No gormiis

1. Erkek ‘ 9 ‘ 21 Fistiil Islem gormiis

2. Kadin 8 21 Tekrarlayan fistiil Primer
varligt

3. Erkek 9 21 Sislik Primer

4. Erkek 10 | 21 Fistiil Primer

5. Kadin 11 21 Fistiil Primer

6. Erkek 12 11 Fistiil Islem gérmiis

7. Kadin 8 11 Akut agri, sislik Primer

8. Erkek 8 21 Yok Primer

9. Erkek 8 11 Sislik Islem gdrmiis

10. Erkek 11 21 Fistiil Islem gérmiis

11. Kadin 10 11 Tekrarlayan fistiil Primer
varligi

12. Kadin 10 21 Tekrarlayan fistiil Primer
varligi

13. Erkek 8 11 Sislik Primer

14, Erkek 9 11 Tekrarlayan fistil Primer
varlig

15. Erkek 9 21 Tekrarlayan fistiil Primer
varlig

16. Erkek 9 11 Sislik Primer

17. Erkek 8 11 Fistiil Primer

18. Kadin 9 11 Tekrarlayan fistiil Islem gérmiis
varligi

19. Kadin 8 21 Yok Primer

20. Erkek 9 11 Fistiil Primer

3.2. Klinik islemler

Aragtirmaya Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim

Dali'na bagvuran pulpektomi ihtiyaci olan agik apeksli iist keser dislere sahip 8-13 yas
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arasi hastalarin apeksifikasyon tedavileri dahil edildi. Tedavileri tamamlanan hastalarin
incelenmesi igin radyografik kontroller yapildiktan sonra 2 gruba ayrildi. Birinci grup
MTA ile apeksifikasyon tedavisi, ikinci grup ise kollajen ile apikal bariyer
olusturduktan sonra MTA ile apeksifikasyon tedavisi uygulanan hastalardan

olusturuldu.
Grup 1: MTA ile apeksifikasyon uygulanan grup
Grup 2: Kollajen ve MTA ile apeksifikasyon uygulanan grup

Hastaya ve velisine uygulanacak islem ayrintili bir sekilde anlatildi ve yazili onamlari
alindi. Hastalarin anamnez bilgileri, baslangi¢ ve takip randevularindaki klinik ve
radyografik degerlendirmeler, ‘Olgu Formu’na kaydedildi. Islemin uygulama
basamaklar1 her iki grup i¢in de benzer olup, 2. grupta MTA'nin koék kanalina
uyumlandirilmasindan 6nce kollajen uygulamasi yapildi. Tip 1 kollajen apikal agikligin

biiytlikliigiine gore yeterli apikal bariyer elde edilecek miktarlarda kullanildu.
3.2.1. Tedavinin uygulama basamaklari:
3.2.1.1. Birinci seans:

Hastaya pamuk palet yardimiyla %5°1ik ksilokain topikal uygulandiktan sonra % 2’lik
lidokain ile lokal anestezi yapildi. Izolasyon saglamak icin biitiin hastalara rubber dam
(optradam plus Ivoclar Vivadent AG, Schaan/Liechtenstein) uygulamasi yapildi. Giris
kavitesi elmas rond frez, su ve hava kullanilarak ag¢ildiktan sonra, ¢elik rond frezle
pulpa boynuzlarimi da kapsayacak sekilde genisletildi. Nekroz olan pulpa 80 nolu K-tipi
ege (Dentsply Maillefer, Ballaigues, Isvigre) ile ¢ikarilip kanal i¢i temizlendikten sonra
radyografi alinarak boy tespiti yapildi. Boy tespitinin ardindan periapikal bolgeye zarar
vermeden K-tipi el egeleriyle kok kanal duvarlarinin mekanik temizligi nazikce
gerceklestirildi. Her ege arasinda kanallar 20 cc %2,5’luk NaOCI soliisyonu (ACE,
Father S.p.A, Kadikdy, Istanbul) ile irrige edildi. Apikal bolgeden irrgasyon soluyonunu
tasmasii ve bu bolgeyi tahrip etmesini engellemek i¢in 30 gauge yandan agilan
irrigasyon ignesi (Kerr Hawe Sa, Bioggio, Isvigre) kullanildi. Irrigasyon isleminden

sonra negatif apikal basingla EndoVac (Kerr Corporation, Orange, CA) kullanilarak
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irrigasyon soliisyonunun etkinligi arttirildi. Son olarak tekrar 2 ml NaOCI ve 2 ml
distile su ile yikandiktan sonra, paper point (diadent papper point, DiaDent Group
International, Burnaby Canada) ile k6k ucuna kadar kurutuldu. Kanal medikamenti
olarak distile su ile Ca(OH)2 tozu karistirilarak (Ultracal; Ultradent, South Jordan, Utah,
USA) lentiilo yardimi ile kok kanallarina gonderildi. Ca(OH)2 patin1 kanal duvarlarina
ve kok ucuna adapte edebilmek i¢in pat paper-pointlerle kondanse edildi. Giris kavitesi
pamuk pelet ile izole edildikten sonra, gegici bir restoratif materyal (kavit, 3M ESPE
AG, Secefeld, Germany) ile kapatildi. 7-10 giin sonra hastalarin ikinci randevulari

olusturuldu.

3.2.1.2. ikinci seans

Kontrol randevusuna gelen hastalara rubber dam (optradam plus Ivoclar Vivadent AG,
Schaan/Liechtenstein) uygulandiktan sonra gegici dolgulari kaldirildi. Kanallarda
bulunan smear tabakasi ile kanal medikamenti %5’lik EDTA (SybronEndo, CA, USA)
ve %2,5’luk NaOCI kullanilarak uzaklastirildi. Kok kanallar1 temiz ve dis asemptomatik
ise 0 seansta kok ucuna MTA ile tikag uygulanmasi agamasina gegildi. Son irigasyon
olarak sirasiyla Sml %5 EDTA, 5ml %2,5 NaOCI ve distile su irigasyon bitirilip,

kanallar steril paper-point ile kurulanda.

Grup 1; Uretici firmanin tavsiyelerine uygun olarak Angelus MTA (Angelus Industria
de Produtos Odontologicos S/A; Londrina, PR, Brezilya) karistirildi. Steril edilmis
MTA tasiyicist1 (Angelus Industria de Produtos Odontoldgicos S/A; Londrina, PR,
Brezilya) ile kanal agzina tasindi ve plugger (Buchanan hand plugger, Kerr, Orange,
California, USA) ile kok ucuna kondanse edildi. MTA’nin apikalde en az 3-5 mm
olacak sekilde yerlestirilip yerlestirilmedigi radyografi alinarak kontrol edildi.

Grup 2; Uretici firmanin tavsiyesi dogrultusunda kollajen siingerler (CollaPlug, Zimmer
Dental Inc., Carlsbad, CA, USA) ortograd yolla kiiciik pargalar halinde kanal ucu
seviyesine kadar yerlestirilip kondanse edildi. Angelus MTA (Angelus Industria de
Produtos Odontoldgicos S/A; Londrina, PR, Brezilya) karistirildi. Steril edilmis MTA
tastyicis1 (Angelus Industria de Produtos Odontolégicos S/A; Londrina, PR, Brezilya)
ile kanal agzina tasindi ve plugger (Buchanan hand plugger, Kerr, Orange, California,
USA) ile kdk ucuna kondanse edildi. MTA’ nin kalinligi ve homojenligi radyografi
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alinarak kontrol edildi. MTA nin yerlestirilmesinin ardindan steril su emdirilmis pamuk
pelet pulpa odasina yerlestirildi ve giris kavitesi cam iyonomer siman (Fuji, GC

Corporation, Tokyo, Japan) ile kapatildi.
3.2.1.3. Ugiincii seans

iki giin sonra gecici dolgu ve pulpa odasindaki pamuk pelet uzaklastirildi. MTA’ nin
sertligi 80 numarali K tipi ege ile kontrol edildi, ardindan AH Plus (AH 26, Dentsply
India) kanal pat1 ve guta perka ile lateral kondensasyon teknigi kullanilarak dolduruldu.
Koronal parga kompozit rezin (3M ESPE Filtek Ultimate Seefeld, Almanya) ile restore

edildi ve islem sonunda kontrol radyografisi alindi.
3.3. Klinik ve Radyografik Degerlendirmeler

Calismaya dahil olan her hastanin 3., 6. ve 12. aylarda klinik ve radyografik kontrolleri
yapildi. Kontrol siireleri 6-12 ay araliginda son buldu. Calismaya 2018 yilinda
klinigimize basvuran hastalar dahil edildi ve 8 disin 6. ayda, 14 disin 12. ayda son
kontrolleri yapildu.

3.3.1. Klinik degerlendirmeler

Kok kanal dolumu tamamlandiktan sonra kontrol randevularinda yapilan klinik
degerlendirmede:

* Spontan veya provake agr1 olup olmadigi

* Herhangi bir semptom ya da bir belirti olup olmadigi

» Fistiil veya sislik olup olmadig1

* Perkiisyonda ve palpasyonda hassasiyet olup olmadig: degerlendirildi.

Sayilan bu bulgu ve semptomlarin herhangi birinin saptanmasi halinde, yapilan tedavi

klinik olarak basarisiz kabul edildi.
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3.3.2. Radyografik degerlendirmeler

Hastalardan ii¢ ayda bir kontrol randevularinda alinan radyografiler, caligmadan
bagimsiz iki g6zlemci tarafindan degerlendirildi. Yapilan kontrol ve degerlendirmelerle
dislerin, tedavilerinin bitiminden son kontrollerine kadar periapikal kemik yogunluk

degisimleri ve tedavinin basarisi gézlemlendi.

Periapikal ~ kemik  yogunlugu degisiminin izlenebilmesi icin  radyografik
degerlendirmede @rstavik ve arkadaslarinin (169) 1986 yilinda tanimladigi bir skorlama
yontemi olan Periapikal indeks (PAI) kullanilmistir. PAI indeksinde her radyografi
iizerinde kemik yogunlugundaki degisime gore 5 skordan biri verilmektedir. Iyilesme,
baslangi¢ ve bitis radyografileri iizerinde verilen skorlar degerlendirilmektedir.
Skorlama yapilabilmesi i¢in Sekil 3.1°de goriilen referans radyografiler ve ¢izimleri

kullanilmaktadir.

Sekil 3.1: PAI skor sistemi ile koklerin degerlendirilmesi ig¢in kullanilan gorsel

referanslar (169)

Radyografiler kullanilarak skorlama yapabilmek igin her skorun kriterleri
tanimlanmistir. Skorlama yapilabilmesi i¢in kullanilan PAI kriterleri Tablo 3.2°de

gosterilmistir
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Tablo 3.2: Skorlama yapilabilmesi i¢in kullanilan PAT kriterleri

PAI Degerleri Radyografik Tanimlama
1 Normal periapikal dokular
2 Kemikte ¢ok az yapisal degisiklik
3 Mineral kayb1 ile gézlenen degisiklik
4 Belirgin ve sinirlar1 kesin bir radyolusensi
5 Belirgin bir kemik yikimli genis radyolusensi

Radyografiler degerlendirilirken gézlemcilere Delano (170) ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calisma kriterler modifiye edilerek bazi yazili bilgiler verildi:

1. Periapikal alanin ¢aligmakta oldugunuz periapikal bolgeye en ¢ok benzedigi referans
radyografisini (Resim 5) bulun. Gézlenen koke karsilik gelen bir puan (1-5) verin.

2. Siiphe duydugunuzda daha yiiksek bir puan verin.

3. Cok koklii disler i¢in, her bir kok igin verilen en yiiksek puanlar1 kullanin

4. Dis daha 6nceden endodontik tedavi gormiis olsa dahi mutlaka bir puan verilmelidir.

Her kontrolde randevusunda belirlenen PAI skoru, baslangi¢ skoru ile karsilastiriimis ve

hastaya ait olgu formuna kaydedilmistir.

Belirlenen radyografik ve klinik belirtilere gore disler;

» Klinik olarak semptom veriyor ise basarisiz

* Klinik olarak asemptomatik, PAI skoru baslangi¢ skoruna gdre artmis ise basarisiz

* Klinik olarak asemptomatik, PAI skoru baslangi¢ skoruyla esit ise siipheli

« Klinik olarak asemptomatik, PAI skoru baslangi¢ skorundan diisiik ise iyilesmis olarak
kabul edildi.

3.3.3. Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel analizler SPSS 23.0 (IBM Software) paket programi kullanilarak
gerceklestirilmistir. Tim istatistiksel hipotez kontrolleri 0=0,05 6nem diizeyinde
uygulanmistir (p < 0,05). Radyografik incelemede iki gozlemcinin gozlemci igi ve
gozlemciler aras1 PAI skorlamalar1 arasindaki uyum Weighted Kappa Analizi ile
degerlendirilmistir. Sonuglarin cinsiyet, yas, dis numarasi ve klinik semptomlardan

etkilenip etkilenmedigini degerlendirmek ig¢in chi square testi ve gruplarin
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karsilagtirllmasinda Mann—Whitney U testi kullanilmigtir. Degerlendirmede dislerin
baslangi¢ PAI skorlar1 ile 6 ve 12. ay kontrollerinde kaydedilen PAI skorlar1 Paired T-

Test uygulanarak karsilastirilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismaya daha onceden kollajen ve MTA kullanilarak apeksifikasyon tedavisi
uygulanmus 22 hastaya ait toplam 24 dis dahil edilmistir. iki hastanin 3. ay kontroliinde
gozlenen klinik bulgular nedeniyle bilgisayarli tomografi ile goriintiileme istenmistir.
Tomografide tespit edilen, lezyon varligi nedeniyle cerrahi operasyona yonlendirilip
hasta ¢alisma dis1 birakilmistir. Tedavi kontrol randevularina uymayan 2 hasta gerekli
bilgilendirmeler yapildiktan sonra ayni sekilde ¢alismadan ¢ikartilmigtir. Calisma 8-12
yas araliginda (ortalama 9,15 +1,1821) olan 12 erkek, 6 kadin olmak {izere, toplam 18

hastaya ait 20 dis ile tamamlanmustir.

Uygunluk igin degerlendirilen
(n: 24)

:> Calisma dis1 (n: 2)

Cerrahi tedaviye
yonlendirilen (n: 2)

Dahil edilenler (n: 22)

I

Kaybedilenler (n: 2

!

Analiz edilenler (n: 20)

—

~J

Sekil 4.1: Calismaya katilan hastalarin akis semasi

4.1. Klinik inceleme Bulgular

Her iki ¢alisma grubunda da kanallarin preparasyonu, irrigasyonu ya da apikal bariyer

olusturma basamaklarinda herhangi bir komplikasyon ile karsilagilmamis olup;
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olgularin higbirinde seanslar arasi ya da tedavi sonrasinda akut alevlenme meydana
gelmemistir. 3., 6. ve 12. ayda yapilan klinik kontrollerde dislerin asemptomatik oldugu

goriilmiis, bu nedenle de disler klinik olarak basarili olarak adlandirilmistir.

4.2. Radyografik inceleme Bulgular:

Baglangig, 6. ve 12. aylarda birinci gézlemcinin her iki incelemesi, ikinci gézlemcinin
her iki incelemesi ve her iki gdzlemcinin tiim incelemeleri arasindaki uyum ‘gok iyi’

olarak sonuglanmistir (Weighted Kappa degerleri > 0,878).

4.2.1. Aylara gore iyilesme (PAI) degerleri

Tiim hastalar 3., 6. ve 12. ayda kontrole ¢agrilmistir. Tedaviye baslama zamanina gore
hastalarin son kontrol siireleri farklilik gostermektedir. Olgularin kontrollerinin
gerceklesme zamanlar1 ve iki bagimsiz gozlemci tarafindan raporlanan PAI skorlari
Tablo 4.1°deki gibidir. Buna gore ¢alismaya dahil olan 22 disin takip siireleri 6-12 ay
stirmiis olup, 6. ayda 20 ve 12. ayda 12 olgunun kontrolleri gergeklesmistir. Kontroller
3. 6. ve 12. ayda yapilmustir. Istatistiksel analizlerde 6 ve 12. aylarin baslangiclariyla

kiyaslanmasi ile sonuglar elde edilmistir.

Tablo 4.1: Olgularin kontrollerinin ger¢eklesme zamanlart ve gozlemci tarafindan

raporlanan PAI skorlar1

PAI B. PAI 6 PAI 12
Katilan 20 20 14
Devam 0 0 6

edilmeyen

3, 6. ve 12. aylardaki iyilesmelerin baslangic radyografileri ile karsilagtirilmasinda elde
edilen PAI skorlar1 gosterilmektedir. (Tablo 4.2)

38



Tablo 4.2: Grup 1 ve grup 2’nin 3, 6. ve 12. aylardaki iyilesmelerin baslangig
radyografileri ile karsilastiriimasinda elde edilen PAI skorlari

VAKALAR Baslangic Baslangic 3. Ay 3. Ay 6. Ay 6. Ay 12.Ay 12. Ay
MTA Kollajen MTA Kollajen MTA Kollajen MTA 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. Ugiincii ay degerlendirme

Uciincii  ayda yapilan degerlendirmede klinik olarak hicbir diste semptom
g6zlenmemistir. Grup 1’de bulunan; 10 olgunun 3’iinde PAI skorunda azalma olmus ve
bu iyilesme baglangici olarak degerlendirilmistir. PAI skorunun 3. ayda diisiis gosterdigi
3 olgunun tamami daha 6nceden islem gormiis hastalardir. Diger 7 tanesi ise primer
olarak tek seans apeksifikasyon tedavisi uygulanmis olgulardir. Grup 2’de bulunan; 10
olgudan sadece 1 tanesinin PAIl skoru azalmis olup primer olarak tek seans
apeksifikasyon tedavisi uygulanan bir olgudur. Geriye kalan 16 olguda ise PAI
skorunda herhangi bir degisiklik olmamustir.
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4.2.1.2. Altinc1 ay degerlendirme

Altinct ayda Grup 1°de kontrolii yapilan 10 olgunun 5’inde PAI skoru ilk kez azalma
gostererek iyilesmenin basladigi gozlemlenmistir. Bunlardan yalnizca 1 tanesi islem
gormiis olgu olup; 4 tanesi ise primer tedavi uygulanan olgulardir. 2 olguda PAI

skorunda degisiklik olmamustir.

Grup 2’de kontrolii yapilan 10 olgudan 8’inde PAI skoru ilk kez azalma gostererek
tyilesmenin basladigi goézlemlenmistir. Bunlardan saadece 1 tanesi Onceden islem
gormis olgu olup geri kalan1 primer tedavi goren olgulardan olusmustur. 1 diste PAI

skoru azalmamugtir.

Baglangigc degerlerine gore toplam 17 olguda PAI skoru azalmis, iyilesme
kaydedilmistir. Geriye kalan 3 disin skorunda ise degisiklik gozlenmemis ve disler

heniiz iyilesmeye baslamamis olarak degerlendirilmistir.

Calismamizda kontrol siiresi 6. ayda sona eren 6 olgu bulunmaktadir. Bir olguda PAI

4’ten 3’e, dort olguda PAI 5°ten 4’¢, bir olguda ise PAI 3’ten 2’ye diislis gostermistir.

Olgularin 6. aylarinda gbzlenen mevcut skor dagilimlar1 Grafik’deki gibidir. 6.ayda,

baglangica gore iyilesme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,00).

4.2.1.3. On ikinci ay degerlendirme

On ikinci ayda yapilan kontrollerde ¢alismanin siirdiiriildiigii Grup 1’de 6 olgunun 1
tanesinde PAI skorunun 3’ten 2’ye, 1 tanesinde 5’ten 4’e distiigii, Grup 2’de ise 8

olgunun 1 tanesinde 5’ten 4’e diiserek iyilesmenin gergeklestigi goriilmiistiir.
Grup 1’de onceki aylarda iyilesme gozlenen 4 olguda tekrar skor diisiisii olmus;
iyilesmenin devami gézlenmistir. Grup 2’de ise dnceki aylarda iyilesme gézlenmis 6

olguda tekrar PAI skorlar1 diigmiis; iyilesme devam etmistir.

Baslangi¢ skorlarina gore, 12. ayda takibi devam eden 14 olgunun tamaminda iyilesme

saglanmustir.
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5
a
3
2,5
2
1
0
Baslangic 3.ay 6.ay 12.ay

s Grup 1 Grup 2
Sekil 4.2: 12. Ayda takibi devam eden 14 olgunun baslangi¢ 3. Ay, 6. Ay ve 12. Ay
PAI skorlarmin ortalamasi

12. ayda bir olgu hari¢ tiim skorlar 4’{in altina inmistir. 6 olguda PAI 3, 7 olguda ise 2
oldugu goriilmiistiir. 12. ayda baslangica gore iyilesme anlamli bulunmustur (p=0,000).

4.2.1.4. Son degerlendirme

Yapilan son degerlendirmeye gore Grup 1 ve Grup 2’de takibi yapilan biitlin olgularin
PAI skoru azalmis ve bu olgularin timii iyilesmis sayilmaktadir. Baslangig

radyografileri ve takip degerleri arasindaki fark tablo 4.3’te verilmistir.

41



Tablo 4.3: Olgularin final takip ve PAI degerlendirmesi

Olgu Cinsiyet Yas Dis No Baslangi¢
NO PAI

6.ay
PAI

12.ay
PAI

Final
Fark




MTA iLE APEKSiFIKASYON TEDAVIiSi TAMAMLANAN OLGULARA AiT

¢

PERIAPIKAL RADYOGRAFILER

1(0

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

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

R

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

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

Resim 4.3: Vaka 3, 11 nolu dise ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangig,b:
kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri
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Resim 4.4: Vaka 4, 21 nolu dise ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangig,b:
kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri

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

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

N

Resim 4.6: Vaka 6, 11 nolu dise ait MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangig,b:
kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri)

44



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

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

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

s

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

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

kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay kontrol radyografileri)
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APIKAL MATRIKS OLARAK KOLLAJEN KULLANILAN MTA ile
APEKSIFIKASYON TEDAViSi TAMAMLANAN OLGULARA AiT
RADYOGRAFILER

S

Resim 4.11: Vaka 1, 11 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangi¢,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay

kontrol radyografileri)

~

Resim 4.12: vaka 2, 21 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangi¢,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay

kontrol radyografileri)
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Resim 4.13: Vaka 3, 11 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangig,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay
kontrol radyografileri)

Resim 4.14: Vaka 4, 11, 21 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak
yapilan MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangig,b: kanal tedavisi sonrasi,c:

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

\Xr

Resim 4.15: Vaka 5, 11 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangi¢,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay

kontrol radyografileri)
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Resim 4.16: Vaka 6, 21 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangig,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay

kontrol radyografileri)

r

Resim 4.17: Vaka 7, 11 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangig,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay

M

kontrol radyografileri)

a

Resim 4.18: Vaka 8, 11 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangic,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay
kontrol radyografileri)
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Resim 4.19: Vaka 9, 11 nolu dise ait apikal matriks olarak kollajen kullanilarak yapilan
MTA ile apeksifikasyon tedavisi (a: baslangic,b: kanal tedavisi sonrasi,c: 6.ay,d: 12.ay
kontrol radyografileri)
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5. TARTISMA

Canliligimi kaybetmis dislerde endodontik tedavide primer hedef kok kanal boslugunun
dezenfeksiyonu sonrasinda sizdirmaz bir sekilde doldurulup yeniden enfekte olmasinin
engellenmesidir. Travma, c¢iiriik ve diger pulpal patolojiler nedeniyle nekroz olan kok
gelisimini tamamlamamis dislerde, kok kanalinin sonunda dogal bir daralmanin
olmamasi klinisyen i¢in basa ¢ikilmasi gereken bir problemdir (171). Nekrotik
olgunlagsmamuis kalic1 dislerin tedavisi, eksik kok gelisimi, istenmeyen kron / kok orani
ve uzun siireli kotii prognoz nedeniyle Klinik bir zorluk olusturmaktadir (172). Ortaya
¢ikan ince dentin duvarlar1 ve agik apeks, kok kanal debridmanimi zorlastirir. Apikal
acikligin genis olmasi nedeniye kok doldurma prosediiriiniin uygulanmasi ve apikal
bolgede sizdirmaz kapanmanm elde edilmesi zordur. Ince dentin duvarlari da bu

dislerde okluzal kuvvetler altinda kok kirigi olusma riskini arttirir (5,47).

Nekrotik agik apeksli diglerin tedavisi literatiirde bir ¢ok ¢alismada degerlendirilmistir.
Bazi arastirmacilar bu tarz dislere herhangi bir tedavi uygulamadan takip edilerek apikal
kapanmanin saglanmasini tavsiye etmislerdir. Bunun nedeni olarak apikal bolgede
bulunan canliligin1 kaybetmemis HERS hiicrelerinin bulunabilecegini ve bu hiicrelerin
apikal kapanmay1 uyarabilecegini bildirmislerdir (33,34,173,174). Bu caligmada yer
alan vakalarim tamaminda kok ucunda lezyon bulundugu i¢in Hertwig epitelyal kok

kininin canlilik ihtimali 6ngoriillmemis ve dislerin tedavi edilmesi uygun bulunmustur.

Acik apekse sahip bir disi tedavi edebilmek i¢in 6ncelikli olarak apikal bolgede sert
doku olusumunun saglanmasi ya da biyouyumlu bir materyal kullanarak kok ucunda
bariyer olusturulmasi gerekmektedir (43,175). Bu amagla agik apekse sahip nekroz
olmus dislerde ge¢misten giiniimiize kadar pek ¢ok tedavi yontemi Onerilmis olmasina
ragmen, farkli degerlendirme kriterleri géz oniinde bulundurularak en sik kullanilan
yontemler; Ca(OH). ile apeksifikasyon, tek seansta apeksifikasyon ya da rejeneratif

tedavidir.

Geleneksel apeksifikasyon tedavisinde tercih edilen Ca(OH)2, sert doku yapimini
indiikleme yetenegine ve bazik pH’1 nedeniyle antibakteriyel etkinlige sahiptir. Basarili
bir materyal olmasma ragmen Ca(OH)> bir takim dezavantajlara da sahiptir (4).

Andreasen ve arkadaglari kuzu disleri lizerinde yaptiklari ¢alismada uzun siire kanal
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igerisine uygulanan Ca(OH)2’nin kok kirigr riskini artirdigint bildirmislerdir. Bu riskin
artmasindaki en biiyiik etken olarak Ca(OH).’in alkalin yapisinin dentindeki kollajen
matriks arasini dolduran protein asitlerini denatiire etmesi olarak ifade edilmistir (47).
1992 yilinda Cvek, apeksifikasyon tedavisi sonrasi yapmis oldugu takiplerde dislerde
spontan kiriklar olustugunu, meydana gelen bu kirilmalarin kok gelisim evresine bagl
olarak koklerin kisa oldugu ve okluzal kuvvetler karsisinda direng gosteremedigi
evrelerde daha fazla yasandigini belirtmistir (21). Ayrica Ca(OH)2'nin uzun siire kanal
igerisine uygulanmasi sonucunda kok gelisiminin durdugunu, koklerin kisa ve kirilgan
oldugunu bildirmistir. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan kron kok orani dise uygulanacak

protetik ve periodontal iglemleri sinirlandirabilir (5).

Ca(OH)2 apeksifikasyonunda kanal igerisine uygulanan medikamentin stk  sik
degistirilmesi gerektirir. Tedavi uzunlugu hasta yasi, periradikiiler radyolusens varligi
ve apikal genislik (daha dar baslangi¢ apikal genisligi i¢in daha kisa, genis apikal
aciklik icin daha uzun) gibi faktorlere bagli olarak degiskendir (4,48,176). Apikal
bariyer olusumu i¢in tedavi siirelerinin ortalama 12 ay olmak iizere 3 ila 24 ay arasinda
degistigi bildirilmektedir (70,177). Gereken uzun tedavi siiresi ve coklu ziyaretler
sadece hasta uyumunu azaltmakla kalmayip hasta takibini de zorlastirmaktadir. Ayrica
koronal restorasyonun sizdirabilirligini ve kanallarin yeniden enfekte olmasi riskini de
arttirmaktadir (46,177,178).

Torneck ve arkadaslari yaptiklart ¢aligmada apeksifikasyon tedavisi sirasinda disin
gecici dolgusunun her seansta cikarilmasinin apikal formasyonu olumsuz etkiledigini
bildirmislerdir (179). Goldberg ve arkadaslari yaptiklart ¢alismada kok kanalindan
uzaklastirilamayan Ca(OH)2’nin daimi kok kanal dolgusunun sizdirmazligini olumsuz
etkileyebilecegini rapor etmislerdir (180). Ca(OH). ile yapilan apeksifikasyon tedavisi
ile ilgili bildirilen bu limitasyonlar nedeniyle bu tez c¢alismasinda tek seans

apeksifikasyon tedavisinin etkinlik ve basaris1 degerlendirilmistir (39).

Kollajen, bag dokusu stromasinin temel bir bileseni olan ¢6ziinmez lifli bir proteindir.
Interstisiyel dokularda, kemik matriksinde, kikirdakta, epitelyal ve kan damari bazal
membraninda ve goziin vitroziinde en az 16 tip kollajen bulunur. Tip I, 1l ve 1lI
kollajen, viicudun kollajeninin %80 ila %90"m1 olusturur. Tip | kollajen kemigin

organik kiitlesinin %90’indan fazlasin1 olusturdugu gibi intertiibiiler dentinin de %90

52



gibi bir oranla ana proteinini olusturur. Ticari olarak temin edilebilen kollajen tirtinleri
esas olarak tip | kollajenden olusur (181,182). 1985 yilinda, Gida ve ilag idaresi, sigir
tendonundan iiretilen hizla rezorbe olabilen kolajen membran olan Colla Cote'u (Integra
LifeSciences Corp, Plainsboro, NJ, ABD) onaylamistir. 1990 yilinda ise piyasada

bulunan bir ¢ok kollajen iiriin onay asamasini tamamlamistir (181).

Kollajenden yapilmis bir siinger dogal olarak biyouyumludur ve ¢ok fazla gozenege
sahiptir. Hiicre infiltrasyonuna, oksijen ve besin maddelerinin degisimine izin verir
(183). Rezorbe olabilen kollajen siingerler bir iskele goérevi gorerek, trombosit
agregasyonunu destekler. Pihtilar1 stabilize eder ve fibroblastlar1 yara bolgesine ¢ekerek
iyilesmeyi kolaylastirir (184). Postlewaithe ve Kang yaptiklar1 ¢alismada topikal olarak
yerlestirilen kollajenin inflamatuvar hiicreleri uyararak yara iyilesmesini baslattigini ve
iyilesen dokuda artan bir vaskiilarizasyon sagladigin1 bildirmislerdir (185). Dogan ve
arkadaglar1 yaptiklar1 hiicre kiiltiirii ¢alismasinda kiiltiir ortamina biraktiklari kollajen
slinger parcalarinin osteoblastlar ve fibroblastlar tarafindan kabul gérdiigiinii, elektron
mikroskobik incelemesinde hiicrelerin kollajen siingere tutunarak siingerin gézenekleri
arasma girdiklerini gézlemlemislerdir (186). Dick ve arkadaslari yapmis olduklari
calismada kollajen siinger pulpa kuafaj materyeli olarak kullaniimis ve materyalin kalin

dentin kopriisii olusturmasa da mineralizasyonu tesvik ettigi bildirilmistir (187)

Literaturde MTA ile tek seans apeksifikasyon tedavisinde kollajen matriks kullanimi ile
ilgili galigmalarin ¢ok bilyiik kisminin vaka raporlari oldugu gorilmiistiir (159-164). El
Sherbini ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 klinik ¢alismada takip siiresi toplamda 12 ay
olacak sekilde dizayn etmislerdir. Bu tez ¢alismasinda El Sherbini ve arkadaslarinin

calismasina benzer sekilde takip siiresinin 12 ay olmasina karar verilmistir.

Literatirde MTA ile tek seansta apeksifikasyon tedavisinin 7-82 gibi genis yas araligina
sahip hastalarda basar1 ile uygulandig1 goriilmektedir (188). Maryam ve arkadaslar
yaptiklart vaka sunumu c¢alismalarinda 15 ve 23 yasinda dens invaginatusa sahip
dislerde kollajen kullanarak MTA ile tek seans apeksifikasyon isleminin basarili klinik
sonuglarini sunmuslardir (162). Graziele ve arkadaslarinin yaptigi benzer ¢aligmada iki
olgu sunumu yapilmis ve olgularin yaslar1 12 ve 30 oldugu bildirilmistir (163). Bu tez
calismasma Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dal1

Klinigi’ne bagvuran, 8-13 yaslar1 aras1 hastalar dahil edilmistir.
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Apeksifikasyon tedavilerinde kok gelisim evresi tedavi planini ve basarisini etkileyen
onemli bir faktordiir. Cvek, Moorrees, Nolla ve Dimerjian kok gelisim evrelerini
smiflandirmislardir.  Cvek siniflandirmasi  klinik olarak kullanilmasi kolay bir
smiflamadir. Buna ragmen agik apeksli dislerin radyografik yorumlanmasindaki
karmasiklik nedeniyle kullanimi sinrli olmustur (189). Moorrees kok gelisim evresine 6
smifta anlatmistir. Yapilan caligmada alt ve st ¢ene On dislerin kdk uzunlugunun
belirlenmesinde diger dislere oranla daha fazla hata olabilecegi bulunmustur (22). Nolla
ve Dimerjian siniflandirmalar litaretiirde siklikla kullanilmistir. Bu iki siniflandirmanin
kargilastirildigi  bir c¢alismada erken ve ge¢ cocukluk doneminde Nolla
siiflandirmasinin Dimerjian siniflandirmasina gore daha dogru sonuglara ulastiran bir
yontem oldugu bulunmustur (190). Bu bilgiler 1s1ginda yapilan bu c¢alismada Nolla
siiflandirilmasi kullanilmistir. 7 yasinda dislerin kok gelisim durumu Nolla’nin 1960
yilinda yapmis oldugu siniflandirmaya gore 8. Evrededir (23). Bu simniflandirmada olan
diglere rejeneratif endodontik tedavi prosediirlerini uygulamak daha uygun bir tedavi
yontemidir. Bu sebeple Nolla’nin kok gelisim evrelendirmesine gore 9. evrede yer alan,
benzer kok gelisim asamasina sahip disler ¢alismaya dahil edilmistir (23). Dislerin kok
gelisiminin 9. evrede olup olmadigina Klinik asamada karar verilmistir. 2009 yilinda
Mente ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada, kok ucu genisligini degerlendirmede #40
numarali ege kullanilmistir. Eger #40 numarali ege apikal bolgede sikismiyorsa agik
apeksli dis olarak nitelendirmislerdir (191). Sarris ve arkadaslar1 ¢ocuk hastalarda
anterior dislere MTA ile apeksifikasyon tedavisi uygulamis ve #60 numarali ege apikal
bolgede sikismiyorsa agik apeks olarak belirtmislerdir (192). Bu tez ¢alismasinda #60

numarali H tipi ege apikal bolgede sikismiyorsa evre 9 olarak nitelendirilmistir.

Literatirde MTA ile tek seans apeksifikasyon tedavisi yapilan diglerin ilk kez tedavi
edilmesi ile daha onceden iglem gérmiis olmasi arasinda tedavi basaris1 agisindan bir
fark bulunamamistir (188). Pace ve arkadaslarmin yapmis olduklari ¢aligmada 17
olgudan 2 tanesine de yeniden kanal tedavisi uygulanmistir(193). Benzer sekilde Mente
ve arkadaslarinin ¢alismasinda da tek seansta apeksifikasyon tedavisi ile 170 dise
primer islem yapilmig, 82 dise ise yeniden tedavi yapildiktan sonra MTA ile
apeksifikasyon yapilarak kanallar doldurulmustur (191). Bu ¢alismada benzer sekilde
islem gecmisi olmasi apeksifikasyon tedavisinin basarili olarak uygulanmasini

etkilememistir.
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Periapikal radyografiler islem yapilan bdlgeden detayli goriintii elde etmek amaciyla
aciortay ve paralel teknigin kullanildigi uygulamalardir. Agiortay tekniginde goriintii
elde edilmesinde standardizasyon saglanamamakta ve goriintiide magnifikasyonlar
olusmaktadir. Bu nedenle horizontal ve vertikal yonde dogru olgiimler elde edilmesi,
baslangic ve kontrol radyografilerinin dogru karsilastirilmasi ve radyografilerde
olusabilecek magnifikasyonlarin engellenmesi igin film tutucularla birlikte paralel
teknik  kullanimi  Onerilmektedir (170,194,195). MTA ile yapilan tek seans
apeksifikasyon tedavisi sonrast radyografilere bakilarak periapikal iyilesmenin
degerlendirilmesinde paralel teknigin kullanilmadigi ¢alismalarda bulunmaktadir
(191,195). Pace ve arkadaslari 10 yillik takip siiresine sahip, periapikal iyilesmenin
basarisint  degerlendirdikleri ¢alismada agiortay teknigi kullanmislardir (193). Bu
calismada Pace ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢alismaya benzer sekilde acgiortay
teknigi kullanilmistir. Bu durum retrospektif olarak planlanan bu ¢alismanin

limitasyonlarindan biridir.

Basarili kok kanal tedavisi, enfekte mikroorganizmalarin, pulpal dokularin ve dentin
debrislerinin  kemomekanik olarak uzaklastirilmasina baglidir. NaOCI, kok kanal
tedavisi preparasyonu sirasinda en ¢ok uygulanan kok kanal irrigasyon solusyonlarindan
biridir. Doku ¢6ziicii 6zelligi ve antimikrobiyal etkinligi, bu irigasyon materyalinin en
onemli ozellikleridir. NaOCI’ nin konsantrasyonunun artmasi ile toksik ozelliklerinin
arttigr, konsantrasyonun azalmasi ile antimikrobiyal ozelliklerinin  azaldigi
bildirilmektedir (196). Literatiirde Siqueira ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptiklari
calismada NaOCI’nin %1, %2,5 ve %5,25’lik konsantrasyonlarinin Enterococcus
faecalis tizerinde benzer etkinlik gosterdigi bildirilmistir (197). Tirkiin ve Cengiz
yaptiklar calismada %5 , %2,5 ve %0,5’lik NaOCl’nin nekrotik doku ¢6zme etkinligini
karsilagtirmiglar, %0,5 lik soliisyonun nekrotik dokuyu yeterli diizeyde ¢6zmedigi,
%5,25 ve %2,5’luk soliisyonlarin nekrotik dokuyu basarili bir sekilde uzaklastirdigini
bildirmislerdir (198).

Acik apekse sahip dislerin tedavisinde kanal irrigasyonu c¢ok dikkatli yapilmalidir.
NaOCTl’in toksik etkisi nedeniyle apikal dokularda tahris meydana gelebilir (196).
NaOClI’nin pediatrik populasyonunda ve acik apeksli dilslerde %2,5’luk

konsantrasyonda kullanilmasi onerilmistir (199). Bu nedenle bu galismada NaOCIl’in
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etkinliginin azalmadigi, toksik etkilerinin az oldugu konsantrasyon olan %2,5 formu

kullaniimstir.

1995 yilinda yapilan bir ¢alismada EDTA solusyonunun %15, %10, %5 ve %1°lik
konsantrasyonlarinin smear tabakasini kaldirmada benzer etkinlikte oldugunu ortaya
koymustur. Arastirmacilar %1’lik konsantrasyonun %5 ile ayni etkiyi gostermesi igin
daha uzun siire uygulanmasi gerektigini bildirmislerdir (200). 2009 yilinda yapilan bir
caligmada %15, %10, %5 ve %1 konsantrasyona sahip EDTA soliisyonlarinin smear
tabakas1 tizerindeki etkinligi ve dentinde meydana gelen erozyon miktari
degerlendirilmistir. Smear tabakasina etki bakimindan farkli konsantrasyondaki
soliisyonlar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Dentin erozyonuna en az sebebiyet
veren konsantrasyon %1°’lik EDTA solusyonu olmustur (201). Bu ¢alismada ince dentin
duvarlarina sahip agik apeksli dislerin kok kanallarindan smear tabakasini uzaklagtirmak

icin %5’lik konsantrasyonuna sahip EDTA tercih edilmistir.

Tek seans apeksifikasyon tedavilerinde kanal i¢i medikament uygulamas: ile
dezenfeksiyonun arttirilmas1 amagclanir. Stefopoulos ve arkadaslari yapmis olduklari
calismada acik apekse sahip dislere MTA ile apeksifikasyon tedaviside kanal igi
dezenfektan olarak Ca(OH)> uygulanmasinin sizdirmaliga etkisini arastirmislar,
Ca(OH)2’nin o6zellikle k6k ucunda kanal duvarlarindan tam olarak uzaklastirilamadigini
ve bu durumun tedavi bittikten sonra sizdirmazlhiga olumsuz etkisi olabilecegini
bildirmislerdir (202). Witherspoon ve ark. acik apeksli ve apikal bariyeri olmayan 144
disin MTA ile apeksifikasyonunu 1 veya 2 ziyaret protokoliinde tamamlamistir.
Arastirmacilar, apikal kapanmayi tesvik etmek ic¢in 1 visit ile kalsiyum hidroksit
premedikasyonu uygulanmadan gerceklestirilen MTA obturasyonunun, 2 visit ile
uygulanan apeksifikasyon tedavisine uygun bir alternatif oldugu sonucuna varmigtir
(203). Bununla birlikte Moore ve ark. baslangi¢ kalsiyum hidroksit uygulamasi sonrasi
hem ProRoot hem de Angelus MTA kullanilarak uygulanan apikal plug tedavisi sonrasi
benzer olumlu klinik ve radyografik sonuglar gosterdigini rapor etmistir (204).
Hachmeister ve arkadaslar1 kanal medikamenti olarak Ca(OH). kullanilarak pansuman
yapilan agik apeksli dislere MTA ile apikal plug uygulamasinin, bakteriyel
sizdirmazliga etkisinin olmadigin1 raporlamislardir (205). Kanallara kalsiyum hidroksit
ile pansuman ugulanan bagka bir ¢alismada kok kanali igindeki bakteri popiilasyonlari

%92,5 oraninda elemine edildigi bildirilmistir (206). Bu tez g¢alismasinda kanal
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icerisinde dezenfeksiyonu saglamak amaciyla kanal medikamenti olarak Ca(OH)2 7-10

giin siire ile uygulanmustir.

Yapilan c¢alismalar MTA’nin sert doku olusumuna izin verdigini ve daha iyi bir
biyolojik sizdirmazlik igin iskele gorevi lstlendigini gostermektedir (54). Bu ozellik
histolojik olarak periradikiiler dokularda yeni sement olusumu ve pulpa boslugunda
diisiik inflamatuar yanit ile kalsifik bariyer olusumu seklinde gézlenmistir (94). 2005
yilinda tavsanlar iizerinde yapilan bir ¢alismada MTA’nin biyouyumlu oldugu ve
tavsanin bag dokusunun mikro sirkiilasyonu tizerinde herhangi bir olumsuz etki
yaratmadigi sonucuna varilmstir (207). 1995 yilinda amalgam, siiper EBA, ¢inkooksit
ojenol ve MTA’nin sitotoksisitesini karsilastiran bir ¢alismada sitotoksisitesi en diisiik
olan materyal MTA bulunmustur (208). immature dislerin apeksifikasyon tedavisinde
kok ucuna uygulanan materyalin bag dokusuyla olan iliskisi tedavinin basarisini
etkilemektedir (209). MTA’nin antimikrobiyal etkinligi ile ilgili farkli goriisler vardir.
Torabinejad ve arkadaglari yapmis olduklar1 calismada MTA’nin antibakteriyel
etkisinin bazi fakiltatif bakteriler tizerinde etkinlik gosterdigini bununla birlikte
anaerobik bakteriler tizerinde herhangi bir etkisinin olmadigini bildirmislerdir (210). Al-
Hezaimi ve arkadaslari yapilan bir ¢alismada Candida albicans iizerinde MTA’nin
antifungal etkisini arastirllmis ve bu etkinin materyalin konsantrasyonuna bagl
degisiklik gosterdigi bildirilmistir (211).

MTA’nin uzun sertlesme siiresi ve renklenme gibi olumsuzluklarinin agilmasi amaciyla
farkli MTA preparatlar1 piyasaya siiriilmiistiir. Uretilen ilk MTA ProRoot ticari ismiyle
piyasaya slirlilmiistiir. Daha sonra tretilen Angelus MTA wuzun sertlesme siiresi
problemine ¢6ziim bulmak igin kalsiyum siilfati igeriginden g¢ikarmistir. Yapilan
caligmalarda sitotoksisite, kalsiyum salinim1 ve Ph degerleri bakimindan Angelus MTA
ile ProRoot MTA’nin benzer oldugu sonucunu bulunmustur (212,213). Retrograd
kavitelerde Angelus MTA kullanilarak yapilan bir ¢alismada diisiik mikrosizint1 ve 1yi
marjinal adaptasyon gosterdigi bulunmustur (214). Bu tez ¢alismasinda bu bilgiler géz
onilinde bulundurarak beyaz MTA’nin kok ucu bariyer materyali olarak kullanimina

karar verilmistir.

Biyoseramikler, ¢esitli kimyasal islemlerle elde edilen biyolojik olarak uyumlu seramik

bilesiklerdir. Biyoseramikler, biyolojik hidroksiapatit ile benzerliklerinden dolay1
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mitkemmel biyouyumluluk o6zellikleri sergiler. Son zamanlarda MTA ile benzer
formulasyona sahip ¢ok sayida biyoseramikler piyasaya sunulmustur. Biyoseramikler,
bakteri yapismasini Onleyen 1-3 nm c¢apinda nanokristaller i¢eren gozenekli tozlar
olusturur. Bazen floriir iyonlar1 bu kristaller ile birlesir ve ortaya ¢ikan bu nanomateryal
antibakteriyel 6zelliklere sahip olur (89). Son zamanlarda MTA ile benzer antibakteriyel
ozelliklere, bag dokuda immun yanita, Ortiiciilik yetenegine sahip olan biodentin
materyali  gelistirilmistir  (139,215,216). Yapilan c¢alismalarda Biodentine’nin
radyoopasitesi MTA’ninkinden daha az bulunmustur (139). Bu nedenle Klinik
uygulamalarda apikal plug islemi sirasinda ve sonrasinda Kkontrol zorlugu
olusturmaktadir. Bu durum apikal plug islemi Sirasinda ve sonrasinda kontrol zorlugu

olusturabilmektedir.

MTA uygulanarak yapilan apeksifikasyon tedavisinde, apikalde olusturulan materyal
kalinligmin, tedavinin basarisinda etkili oldugu diisiiniiliir (205). in vitro olarak yapilan
bir ¢calismada 1, 2 ve 3 mm kalinliginda apikal bolgeye yerlestirilen MTA materyalinin
bakteriyel sizint1 lizerine etkisi arastirilmis ve anlaml bir fark bulanamamustir (217).
MTA uygulamasi ile ilgili Hachmeister ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada farkli
kalinliklardaki MTA uygulamasinin sonuglar1 karsilagtirilmistir. Bir gruba 1 mm diger
gruba 4 mm kalinliginda uygulanan MTA’nin 4mm kalinliginda daha iyi bir
sizdirmazlik elde edildigini rapor etmislerdir (205). Bununla birlikte, birgok ¢alisma ve
vaka raporunda 3-5 mm kalinliginda yerlestirilen MTA materyeli ile Kklinik ve
radyografik olarak basarili sonuglar elde edilmistir (114,172,195,218). Bu tez
calismasinda apikal bolgeye yerlestirecegimiz MTA kalinliginin 3-5 mm olmasina karar

verilmistir.

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde, kok ucunda apikal bariyer olusturulduktan sonra,
sizdirmaz bir kok kanal obturasyonu ve koroner restorasyon yapilmasi, tedavinin uzun
donem basaris1 i¢in ¢ok Onemlidir (205). Apikal bolgeye bariyer uygulamasinin
ardindan, kok kanalinin termoplastik guta perka teknigi ya da lateral kondensasyon
teknigi ile doldurulmasi onerilir (219). Bu c¢alismada MTA ile apikal bariyer
olusturulduktan sonra kok kanali gutta perka ve rezin esash kanal pat1 kullanilarak

lateral kondensasyon teknigi ile doldurulmustur.
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MTA kullanilarak PAI skoru degerlendirilen apeksifikasyon tedavisi uygulanan
caligmalar sonrasinda kontrol sikligi farklilik gostermektedir. Simon ve arkadaslar
yaptiklar1 ¢alismada ilk kontrollerini 6. ayda gerceklestirmis olup toplam takip siireleri
12-40 ay arasinda degismistir (195). Pace ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, olgular
10 yi1l takip edilmis ve hastalar kontrollere 1, 5 ve 10. yillarda ¢agrilmiglardir (193).
Sarris ve arkadaslarinin yaptig1 pilot ¢alismada ise kontroller 3’er ay araliklarla
gerceklesmis, toplam takip siiresi 6-16. aylar arasinda tamamlanmistir (192). Bu
calismada lezyon iyilesmesindeki degisiklikleri daha net gézlemlemek adina 3’er ay

arayla toplam 6-12 ay olmak tizere olgu takipleri ger¢eklestirilmistir.

Simon ve arkadaslarinin PAI skorlamasini kullandiklart ¢aligmalarinda takipler
sonucunda tedavi basarisi %81 bulunmustur (195). Pace ve arkadaslarinin yapmis
olduklar1 10 yillik takip sunan ¢aligmalarinda 1.yi1lda %358, 5. yilda %81, 10. yilda ise
%94 iyilesme orani rapor edilmistir (193). Sarris ve arkadaslarinin g¢alismasinda
radyolojik olarak %76,5, klinik olarak %94,1 tedavi basaris1 raporlamislardir (192). El
Sherbini ve arkadaslart yapmis olduklar1 30 vaka iceren ¢aligmada tek seans
apeksifikasyon tedavisinin klinik ve radyografik basarisin1 3 grupta incelemislerdir.
Birinci gruba apikal tika¢ olarak sadece MTA, ikinci gruba internal matriks olarak
kollajen ve tizerine MTA, tgiincii gruba internal matriks olarak demineralize kemik
tozlar1 iceren Kalsiyum siilfat iizerine MTA apikal tikag materyali olarak
kullanmiglardir. 12 aylik radyografik takip sonucunda tedavi basarist %86,6 olan bu
calismanin  sonucunda tek seans apeksifikasyon tedavisinde internal matriks
kullaniminin MTA’nin klinik ve radyografik basarisina istatistiksel olarak anlamli bir
etkisinin olmadigi bulunmustur. Bu tez g¢alismasinda 2 grupta incelenen 20 vaka
bulunmaktadir. Birinci gruba MTA ile tek seans apeksifikasyon, ikinci gruba internal
matriks olarak kollajen iizerine apikal tika¢ materyali olarak MTA ile apeksifikasyon
tedavisi  uygulanmistir.  Gruplarin  radyolojik  basarist  PAI  skorlamasi ile
karsilagtiritlmistir. 12 ay sonunda grup 1°de takibi yapilan 6 vakanin 3’liniin (%50), grup
2’de takibi yapilan 8 vakanin 5’inin (%62,5) tamamen iyilestigi goriilmiistiir. Iki grup
arasinda PAI skorlarinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmamasina ragmen internal
matriks olarak kollajen kullanilan grupta iyilesen dislerin yiizdesi grup 1’e gore daha
yiiksek bulunmustur. Bu durum apeksifikasyon tedavisinde bariyer olarak kullanilan
kollajenin iyilesmeyi stimule ettigini ve tedavinin basarisin1 arttirabilecegini

gosterebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada immatiir apeksli nekrotik dislerde 12 aylik takip periodu sonrast MTA'nin
tek basina ya da kollajen siinger ile birlikte uygulanmasinda klinik ve radyografik
basarisi karsilastirilmistir. Elde edilen veriler her iki yontemin de periapikal dokularin
yilesmesini stimule ettigini gostermektedir. Ancak yontemlerin karsilastirmasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Gruplar arasi karsilagtirmada PAI degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik olmasa da iyilesen dis yiizdesi kollajen uygulanan grupta daha fazladir.

Apikal matriks olarak kollajen kullanimi MTA’nin apikal bolgede en uygun pozisyonda
kondanse edilmesine olanak saglamak ile birlikte overekstriizyonun neden olabilecegi
apikal hasarin Oniine gegilebilir. Ayrica elde edilen sonuglar kollajen kullaniminin

tyilesmeyi hizlandirabilecegini de gostermektedir.

Kollajen bariyer basarili bir matriks olarak goziikse de MTA’nin kondanse edilmesi
sirasinda olusacak fiziksel kuvvetlere karsi stabilitesi tahmin edilememektedir. Bu
konuda yapilacak ilave caligsmalar ile bu yeni konseptin giivenirligi ve uygulanabilirligi

Onerilebilir.

Calismanin limitasyonlarina ragmen, agik apeksli diglerin apikal obturasyonunda yeni
bir uygulama olan apikal matriks konseptinin klinik ve radyografik sonuglarini sunan bu
calisma, daha sonra yapilacak deneysel ya da klinik ¢aligmalar i¢in destekleyici veri

saglayabilir.
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8. EKLER

EK 1: Hastalarin Anamnez Bilgileri, Baslangi¢ ve Takip Randevularindaki Klinik ve
Radyografik Degerlendirmelerin Kaydedildigi Olgu Formu

Olgu Formu

Arastirmanin adi: A¢ik Apeksli Dislerin Apeksifikasyon Tedavisinde Apikal Matriks ve
MTA Kullaniminin Degerlendirilmesi

Olgu no: Tarih:

Protokol no:

Dis no:

Hasta hikayesi:

Tedavi prosediirii:

1. Seans:

2. Seans:

3. Seans:

4. Seans:

5. Seans:

6. Seans:
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Degerlendirme:

Klinik

Degerlendirme

Baslangic

1.kontrol
3.ay

2.kontrol
6.ay

3.kontrol
12.ay

PAI Skalasi

Sislik

Fistiil

Perkiisyonda

hassasiyet
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EK 2: Gaziantep Universitesi Etik Kurulu Karar Formu

GAZIANTEP UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU
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