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OZET

Mineral Trioksit Agregat Tikaci ile Yapilan Apeksifikasyon Tedavisinin

Basarisinin Degerlendirilmesi

Amagc: Calismamizin amaci, canliligini kaybetmis agik apeksli periapikal
lezyonlu st keser dislerde apikalde MTA ile sert doku bariyeri olusturarak tek seans

apeksifikasyon tedavisinin klinik ve radyografik basarisinin degerlendirilmesidir.

Gereg ve yontem: Bu galisma 13-36 yas araliginda 17 hastaya ait,periapikal
lezyonlu ve agik apeksli 20 adet iist ¢ene 6n dise uygulanan prospektif klinik bir
caligmadir. Tiim kanal tedavileri tek bir uygulayici tarafindan gergeklestirilmistir.
Rubber dam izolasyonu saglanip standart giris kavitesi acildi. Eski kanal dolgusu ya
da nekrotik pulpa uzaklastirildi. K6k kanallar1 paslanmaz gelik egelerle (90#-140#) ve
%2,5 sodyum hipoklorit (NaOCI) irigasyonu ile biyomekanik olarak temizlendi;
kalsiyum hidroksit medikamani ile 3-4 hafta pansumani yapildi. Disler klinik olarak
asemptomatik hale geldiginde son irigasyon %5 EDTA, %2,5 NaOCl, distile su ve %2
Klorheksidin ile gergeklestirildi. Kok kanallar1 steril pamuk konlarla kurulandiktan
sonra, 3-5 mm kalinhigindaki MTA kok ucuna yerlestirildi. 2-5 glin sonra, kok
kanallar1 guta perka veya fiber post ile dolduruldu, koroner restorasyon kompozit rezin
ile gerceklestirildi. Hastalar 3, 6, 9, ve 12. aylarda klinik ve radyografik kontrollerine
cagrildi. Olgularin toplam takip sireleri 6-12 ay arasinda degismektedir. Kontrol
radyograflari iki bagimsiz gozlemci tarafindan PAI skalasina gére, Simon’in 2007°de

yaptig1 klinik ¢aligmadaki iyilesme kriterleri modifiye edilerek degerlendirildi.

Bulgular: 20 olgunun timu Klinik olarak asemptomatik hale geldi; 2 tanesinde
PAI skoru degismedi ve “siipheli 1yilesme” gozlendi. Olgularin 18’inde ise PAI skoru

azalarak, klinik ve radyografik olarak basarili bulundu.

Sonug: MTA biyouyumlu yapisi ve iyi Ortiileme 6zelligi ile kok ucu bariyeri
icin potansiyel bir materyaldir. Agik apeksli ve periapikal lezyonlu dislerin tedavisi
sirasinda MTA ile tek seans apeksifikasyon uygulamasiyla klinik ve radyografik

olarak basarili sonuglar elde edilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: MTA; apeksifikayon; acik apeks



ABSTRACT

Evaluation The Success Of Apexification With Mineral Trioxide Aggregate
As Apical Plug

Aim: The aim of this study is to describe and discuss the successful outcome of
apexification treatment with Mineral Trioxide Aggregate (MTA) plug on permanent
teeth with apical lesions.

Material and methods: This prospective study included 20 teeth in 17 patients
aged between 13-36 years. All treatment procedures performed by one operator with
a standart treatment protocol. After rubber dam isolation, an access cavity was
prepared and necrotic pulpal remnants or root canal treatment materials were
removed. Root canals were biomechanically cleaned using stainless steel instruments
(90#-140#) and irrigated with 2.5% sodium hypochlorite. All root canals were filled
with calcium hydroxide for 3-4 weeks. When the teeth were asymptomatic, the
medicaments were removed. Final irrigation was done with 5% EDTA, 2.5% NaOCl,
distilled water and 2% chlorhexidine. After drying root canals with sterile paper
points, MTA was placed as the apical plug. 2-5 days later, the root canals filled by
gutta-percha or fiber posts; then coronal restorations were completed with composite
resin. Patients were recalled for 3, 6, 9 and 12 months clinical and radiographic
follow up. In a blind evaluation, the treated teeth radiographs were examined with
PAl scala, according to the criterias that are modifications of evaluation procedures

used by Simon’s study in 2007.

Results: At the 6-12 months clinical examination all of the 20 cases were
asymptomatic. 18 of the cases were classified as *successfull’ radiographycally and
clinically. 2 of them showed ‘relative success’.

Conclusion: MTA is a potantial apical barrier material with good sealing
ability and a high degree of biocompatibility Apexification treatment with MTA plug
on permanent teeth with apical lesions showed favourable results.

Keywords: MTA,; apexification; open apex.
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BOLUM I

GIRIS

Kok kanal tedavisinin amaci kanallarin biyomekanik olarak sekillendirilmesi
ve dezenfeksiyonu sonrasinda kok ucunda apikal tikag olusturularak kanallarin ii¢
boyutlu olarak sizdirmaz sekilde doldurulmasi esasina dayanir. Geng daimi dislerde
curiik ya da travma sonucu, pulpal enflamasyon ya da nekroz meydana gelmesi, kok
gelisiminin  durmasina, dentin duvarlariin ince kalmasmma ve kok ucunun
kapanmamasina neden olur (1). Bu dislerde mevcut ince dentin duvarlar1 ve genis kok
ucu acikligi; kanal enstriimantasyonunu ve kok ucunda apikal tikag¢ olusturmada
zorluk teskil etmektedir (2). Mevcut endodontik dolum teknikleri, apikal kapanmanin
varligi esasmna dayanmaktadir; boylece dolum materyalleri kok ucuna kadar
yerlestirilir. Bu nedenle kok gelisimi tamamlanmamis dislerde apikal foramenin
kalsifiye doku ile kapanmasinin tesviki ya da yapay bir apikal bariyer yaratilmasi

zorunludur (2-4).

Apeksifikasyon tedavisi, kok ucu kapanmamis ve canliligini yitirmis dislerde,
mineralize doku olusumu ile kok ucunun tikanmasini saglayan bir yontem olarak
tamimlanmaktadir (5). Bu kalsifiye bariyer dokunun saglanabilmesi i¢in, k6k ucu
yapimini tesvik etmek amaciyla yaygin olarak kullanilan materyal kalsiyum hidroksit
(Ca(OH)>) tir (6). Ancak bu yontem, kok gelisimi asamasina gore, uzun siireli (6-24
ay) ve ¢ok seansl bir iglemdir (4).

Cesitli materyaller ile yapay kok ucu bariyeri olusturmak, geleneksel kalsiyum
hidroksit apeksifikasyonuna alternatif bir tedavi yontemidir (7,8) . Bu islem sirasinda
glinimuzde en ¢ok kullanilan materyal Mineral Trioksit Agregat (MTA) tir. MTA kok
kanali ve periodontal bosluklar arasindaki iatrojenik ya da patolojik baglantiyi/temasi
ortilemede en etkili materyallerden biridir. Nem wvarligi materyalin ortileme
yetenegini etkilemez (9-11). Periradikiiler doku ile temas ettiginde, MTA sement-
benzeri sert doku olusumunu indiikleme yetenegine sahiptir (12-14). Ayrica MTA nin
biyouyumlu bir materyal olmasi, kok ucu maddesi olarak kullanilmasinda baslica

tercih sebebi olmaktadir.



Bu bilgiler 1s18inda, tez calismamizda, canliligini kaybetmis acgik apeksli
periapikal lezyonlu iist keser dislerde apikal bolgesinde sert doku bariyeri olusturmak
amaciyla gergeklestirilen MTA ile tek seans apeksifikasyon tedavisinin klinik ve

radyografik basarisinin degerlendirilmesi amag¢lanmustir.



BOLUM II

GENEL BIiLGILER

Curlk ya da travma sonucu bakteriler veya yan Urlnleri kok kanal sistemi ve
dentin tiibiilleri ile iliskili hale gelip enflamatuar siirecin baglamasina sebep olabilirler
(6). Kok gelisimi ve apikal kapanma disler slrdikten yaklasik 3 yil sonra
tamamlanabilmektedir. Dis siirdiikten sonra, heniiz kok gelisimi tamamlanmadan
meydana gelen bir pulpal yaralanma diste nekroz ile sonug¢lanip apeksin kapanmasini
durdurabilir. Pulpa dokusunda geri doniisiimsiiz bir enflamasyon meydana geldiginde
ya da dis travmatik olarak yaralandiginda ince kalan dentin duvarlari ve apikal
kapanmanin ger¢eklesmemis olmasi, kok kanal tedavisinin uygulanmasinda guclik
yaratmaktadir. Gelisimini tamamlamis dislerde ise enfeksiyona bagli olarak periapikal
osteoklastik aksiyon ile apikal sement ve dentin, rezorbe olarak kok ucunun agik

kalmasina neden olabilmektedir (15).

Acik apeksli ve nekrotik pulpali bir disin tedavisinde; kok kanalinin apikalindeki
granulasyon dokusu hiicrelerinin formativ aktivitelerinin korunmasi ve stimiilasyonu
amaglanir (15). Bu tiir dislerde basarili bir endodontik tedavi i¢in, dogru bir teshis ve

biyolojik olarak kok gelisim siirecinin de iyi bir sekilde bilinmesi gerekmektedir (16).
2.1. Kok Gelisimi

Kok gelisimi, mine formasyonunun tamamlanmasindan sonra, servikal bolgede
i¢ ve dis mine epiteli arasindaki birlesme bolgesinden baslar. iki birlesmis epitelyal
yapinin apikale dogru proliferasyonu gergeklesir. “Hertwig epitelyal kok kini1” adini
alan bu yapi, odontoblastlarin farklilasmasi ve kok dentin olusumu igin rehber gérevi
yapar. Kok seklini ve boyutlarini belirleyen bu yapidir. Hertwig epitel kininin i¢
yiiziinde bulunan hiicreler i¢ mine epiteli hiicreleridir. Bunlar karsilarindaki dental
papil mezensimal hiicrelerini etkileyerek bir boliimiiniin odontoblastlara dontistimiinii

saglar. Boylece ilk dentin tabakasi sekillenir (17).

[k dentin (manto dentin) sekillendikten sonra alttaki bazal membran parcalanir.

En icteki kok kin1 hiicreleri yeni olusan dentin {izerine hyalin benzeri bir yapi salgilar.



Dentinin mineralizasyonundan sonra Hopewell-Smith hyalin tabakasi olusur. Bu

tabaka sekillenecek olan sementin dentine baglanmasina yardimci olur (17).

Ilk salgilanan kok dentini mineralize olmaya basladiktan sonra iizerindeki
Hertwig epitel kin1 parcalanir ve kok dentini tizerinde balik ag1 gibi yerlesir. Kinin
¢ozililmesi sonunda ¢iplak kalan kok dentini ile dental foliklin i¢ ylzinde bulunan
mezengimal bag dokusu hiicreleri temas halindedir. Boylece ileride sement dokusunu
ortecek olan sementoblastlar meydana gelir. Bu sementoblastlar ¢iplak dentin
yuzeyine *“sementoid” adi verilen sement dokusunu ¢oOkeltirler. Daha sonra

sementoblastlar kendi Urettikleri sement dokusu i¢inde gomiilii kalirlar (15).

Sementogenezisin baslamasiyla epitelyal kok kini tamamen parcalanmaz ve
kinin artik hiicreleri  periodontal aralikta kalir. Bu hiicreler, kok gelisimi
tamamlandiktan sonra bile periodontal aralikta kalabilirler. Bunlara “Malessez Epitel
Artiklar1” ad1 verilmektedir (17,18). Sonraki donemde periapikal dokularda herhangi
bir kronik enflamatuar lezyon gelisirse, mallessez epitel artiklarinin ¢ogalmasi

periapikal (radikiler) kist gelisimine sebep olabilir (17).
2.1.1. Apikal Foramenin Olusumu

Epitelyal kok kint krondan apekse dogru prolifere oldugunda apikal agiklik
kalana kadar daha fazla dental papillay1 i¢ine alir. Bu agiklik, pulpayr besleyen
damarlar ve sinirler i¢in ana girig-¢ikis hattin1 olusturmaktadir. Foramen apikale, kok
olusumunda genellikle anatomik kokiin ucunda yer alir. Ancak dis gelisimi devam
ettikce apikal foramen daralir ve bir miktar laterale dogru konumlanir. Apikaldeki bu
konum degisikligi kokteki sement birikiminin pasif olarak devam etmesiyle ya da

koroner asinma ve disin kaymasi ile devam eder (15).

Kok ucunda tek veya daha fazla apikal agikliklar bulunabilir. Birden fazla agiklik
varsa, en bliyiigii foramen apikale olarak adlandirilir. Daha kii¢iik yer alan agikliklar
ise aksesuar foramen adini alir. Matlirasyonunu tamamlamis bir disin apikal foramen

cap1 genellikle 0,3- 0,6 mm araligindadir (15).



2.1.2. Kok Gelisim Evre Simiflandirmasi

Dislerin kok ve apikal gelisimleri gesitli arastiricilar tarafindan tarif edilip
evrelendirilmistir. Literatirde Cvek, Moorrees ve Nolla’nin kok gelisim siniflamalari

mevcuttur.
2.1.2.1. Cvek Siniflandirmasi
Cvek’e gore kok gelisimi 5 evrede siniflandirilmaktadir (19). (Resim (1))

Evre 1: Dis genis, diverjan acili apekse sahip ve kdk boyunun yarisindan azi

gelismis
Evre 2: Dis genis, diverjan a¢ili apekse sahip ve kok uzunlugunun 1/2'si olusmus
Evre 3: Dis genis, diverjan a¢ili apekse sahip ve kdk uzunlugunun 2/3’1 olusmus
Evre 4: Apeks kapanmamis ve kok uzunlugu neredeyse tamamlanmig

Evre 5: Apikal foramen kapanmis ve kok gelisimi tamamlanmis

Resim.(1): A: Evre 1, B: Evre 2, C: Evre 3, D: Evre 4, E: Evre 5
2.1.2.2. Moorrees ve Arkadaslarinin Simiflandirmasi:

Bu siniflamaya gore 6 evre tanimlanmaktadir (20); (Resim (2)
Evre 1: Disler 1/4 kok formasyonuna sahip

Evre 2: Disler 1/2 kok formasyonuna sahip

Evre 3: Disler 3/4 kok formasyonuna sahip
5



Evre 4: Genis acgik apeks mevcut, kok gelisimi tamamlanmis
Evre 5: Apeks 1/2 oraninda kapanmis, kok gelisimi tamamlanmis

Evre 6: Apeks kapanmis, kok gelisimi tamamlanmis

sudddd

2.4 2.b 2.C 2.d 2.e 2.f

Resim (2): Moorrees’un kok gelisim siniflandirmasi (2.a: Evre 1, 2.b:Evre 2
2.cCEvre 3 2.d:Evre4 2.e:Evre5 2.f: Evre 6)

2.1.2.3. Nolla Siniflandirmasi

Nolla’nin smiflandirmasina gore ise, gelisim kron olusumundan itibaren

tariflenip 10 evrede tamamlanmaktadir (21); (Resim (3))
Evre 1: Folikiil olusum evresi
Evre 2: ilk kalsifiye doku olusumu
Evre 3: Kronun 1/3’lin{in tamamlanmig
Evre 4: Kronun 2/3’{inlin tamamlanmis
Evre 5: Kronun tiim gelisimi hemen hemen tamamlanmis
Evre 6: Kron tamamen olusmus
Evre 7: Kokin 1/3’0 tamamlanmis
Evre 8: Kokiin 2/3’ii tamamlanmis
Evre 9: Kok boyunun hemen hemen tamami gelismis, apeks agik

Evre 10: Kok gelisimi tamamen gergeklesmis, apeks kapanmig

6



':3 3.a:Evrel
@ 3. b: Evre 2
."_\, 3.c:Evre3
==
., .

\f:_@ 3.d:Evre 4
P

'@ 3.e:Evre 5
& 3.f: Evre 6
=7 3.g:Evre 7
&d

Hfz—lmlll 3. h:Evre 8
L)

:@;3 3.:Evre 9
(i

@x 3.i:Evre 10

Resim (3): Nolla’nin kok gelisim siniflandirmasi

2.2. Gelismekte Olan Koklerde Pulpa Yaralanmasi

Geng daimi dislerde travmatik dis yaralanmalarinin goriilme siklig1 yaklasik
olarak %30 gibi bir oranda olup, oldukca yaygindir (22). Bu oranin biiyiik ¢cogunlugu
kok formasyonu tamamlanmadan 6nceki donemi kapsamaktadir (1). Travma, pulpa
dokusunda enflamasyonun ya da nekrozun meydana gelmesi ile sonuclanabilir.
Hertwig epitel kin1 genellikle travmaya hassas olmasina ragmen apikal bolgedeki
damarlanmanin derecesine bagli olarak, k6k formasyonu pulpal enflamasyon ve
nekroz varliginda bile devam edebilir (23). Sert doku olusumunu saglayacak olan,
farklilasmamis  hiicrelerin  kaynagmin Hertwig epitelyal kok kin1 oldugu

diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda periodontal ligament hiicrelerinin kok kanali i¢ine
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dogru biiyiimesini Onler; boylece kanal icinde kemik formasyonu sonucu kok
gelisiminin durmasi engellenir (23). Hertwig epitelyal kininin kdk gelisimindeki
onemli rolii nedeniyle, pulpal yaralanmadan sonra kinin canliligini stirdiirmesi oldukca

degerlidir.

Hertwig epitelyal kdk kininin tamamen tahrip olmasi kdk gelisiminin durmast
ile sonuglanir. Bu yine de kok ucunda sert doku birikiminin son bulacagi anlamina
gelmez. Kok kininin zarar goérmesi ile odontoblastlarin farklilagmasi devam
etmeyecektir. Ancak, sert doku birikimi apikal bdlgede bulunan sementoblastlar ve
dental folikil ve periodontal ligamentte bulunup yaralanma sonrasi farklilasmaya

ugrayan fibroblastlar tarafindan gergeklestirilebilir (24).

2.3 Kok Ucu Kapanmasi Tamamlanmamis Daimi Dislerde Nekroz

Bulgular:

e Spontan agr1 (geri doniisiimstiz pulpa iltihab1 bulgusu)

o Vitalite testlerine pozitiften negatife giden bir cevap

¢ Kronda, vitalite kaybina bagh olarak gri-siyah renk degisikligi
¢ Yumusak dokularda fistiil veya sislik varligi

e Perkiisyon ve palpasyonda duyarlilik

¢ Radyografta belirgin apikal radyolusensi

e Periodontal aralikta genisleme ve/veya lamina dura kayb1

e Onceki radyograflarla karsilastirildiginda kok gelisiminde duraklama

Kok gelisiminin tamamlanmadigi bir dise kesin nekroz tanisi koyabilmek igin
bu bulgulardan en az ikisi ilgili diste var olmalidir (15,25). Gelismekte olan diglerin
kok ucu etrafinda radyolusensi olmasi normaldir. Nekrotik pulpa kaynakli patolojik
bir radyolusensi bulgusu oldugundan emin olmak zor olabilir. Bu durumda periapikal

bolgeyi karsi arktaki ayni numarali disle karsilastirmak yararli olacaktir (22).

Gelismekte olan dislerde pulpa nekrozu genellikle kron kismindadir. Apikal
bolgede pulpa canli ve kronik iltihapli olabilir. Disin tedavisine baslamadan once
anestezi yapilmamasi kok kanali i¢indeki canli pulpa smirmmin bulunmasini,

planlamanin vital pulpa tedavisi olan apeksogenezis islemine dénmesini saglar (25).



2.4. Kok Gelisimi Tamamlanmamis Daimi Dislerde Vital Olmayan Tedavi

Ydntemleri

Kok gelisimi tamamlanmamis ve pulpasi nekroze olmus dislerin kanal
tedavilerinin gergeklestirilmesinde, ge¢misten giinlimiize kadar pek ¢ok yontem

Onerilmistir:

¢ Kok kanalmin tersine kon teknigi veya hazirlanan kiint, genis bir giita perka
konu ve pat ile doldurulmasi (26).

¢ KOk kanalinin giita perka ve pat ile, kok kanal boyundan daha kisa seviyede
doldurulmasi (27).

o Kok kanalinin giita perka ve pat ile doldurulmasinin ardindan apikal cerrahi
uygulanmasi (28).

e Kalsiyum hidroksit ile kok ucu kapanmasini uyararak apikal stop yaratmak ve
kok kanal dolgusunun giita perka ve pat ile gergeklestirilmesi (apeksifikasyon) (29).

e Kok kanaliin apikal boliimiinln biyouyumlu bir materyal ile tikanmasinin
ardindan geri kalan kismin da kok kanal dolumunun gergeklestirilmesi (5,22)

e Periradikiiler dokularda kan pihtis1 olusumunun tesviki (revaskiilarizasyon)
(15)

2.4.1. Genis ve Kiint Sonlu Giita Perka Teknigi

Kok gelisimi tamamlanmamis agik apeksli dislerde, daimi kok kanal dolgularini
standart bir giita perka ile ideal bir sekilde uygulamak miimkiin degildir (25). Bu
nedenle standart giita perka ters ¢evrilerek dolum yapilacak; ya da birkag giita perkanin
bir araya getirilmesi ile olguya 6zel bir kitle olusturmak gerekecektir. Ancak agik
apeksli bazi dislerde kok kanalinin seyri apikalde diverjan bir ag1 gosterdigi i¢in olguya
0zel hazirlanmig gita perka Kitlesi kok ucuna tam olarak adapte edilemeyeceginden
teknik dezavantajlidir (26).



2.4.2. Kisa Kanal Dolgusu Teknigi

Moodnick 1963’te (30), acik apeksli dislerde nekrotik dokunun uzaklastirilip,
kanal dolgusunun kok ucundan birkag mm kisa olacak sekilde giita-perka ve diaket ile
gerceklestirilmesini  Onermistir. Ancak, kOok kanali en wug¢ noktaya kadar
doldurulmadiginda apikal bélgede mikroorganizmalarin kalabilecegi ve iyilesmenin
slipheli olmasi ya da periapikal bolgede ileri donemde bozulmalarin gergeklesebilecegi

goriisti vardir (31).
2.4.3. Periapikal Cerrahi

Acik apeksli nekrotik pulpali dislerin tedavisinde periapikal cerrahinin
uygulanmasi, giita-perka ile kanalin taskin olarak doldurulmasindan sonra
gergeklestirilmektedir. Cerrahi olarak flep agilir, kok ucundaki taskin dolgu
temizlenerek saglam dentin seviyesine kadar kok ucu kisaltilir. Ardindan k6k ucuna
retrograd dolgu uygulanarak ya da uygulanmadan tedavi bitirilir (17). Ancak
periapikal cerrahi ile tedavi yonteminde kok boyunun kisalmasi, cerrahi girisimin geng
hastalar i¢in travma yaratmasi, hasta kooperasyonunun gii¢liigli, kok gelisimi
devamimin miimkiin olmamasi, freze edilmesi nedeniyle apikaldeki ince dentin
duvarlariin zarar gérmesi, retrograd dolgu uygulamasinin zor ve yetersiz olabilecegi

gibi pek ¢ok dezavantaj oldugu goriilmiistiir (5).
2.4.4. Kalsiyum Hidroksit ile Geleneksel Apeksifikasyon

Apeksifikasyon, kok gelisimi tamamlanmamis, canliligini yitirmis dislerde,
mineralize doku olusumuyla kdk ucunun kapanmasini hedefleyen bir tedavi yontemi

olarak tanimlanmaktadir (5).

Enfekte nekrotik pulpa dokusu, periapikal dokularda gii¢li enflamatuar yanita
sebep olmaktadir. Bu nedenle enfekte pulpanin tamamiyle uzaklastirilmasi apikal
kapanma igin, medikament kullanmaksizin bile, uygun bir ortam olusturur (32).
Apecksifikasyon isleminde, kok kanalindaki nekrotik pulpa dokusunun
uzaklastirilmasinin ardindan, kdk ucunda kalsifiye doku olusumunu uyaran bir
materyal ile kok doldurulur. Kalsifiye doku gozlendiginde dise daimi kok kanal
dolgusu yapilir (15).
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Apeksifikasyon tedavisinde temel amag, kok kanalinin apikalinde yer alan
granilasyon dokusu hicrelerinin  formatif aktivitelerinin devam ettirilmesi ve
uyarilmasi sayesinde kalsifiye doku olusturmaktir (33). Kok ucunun kapanmasini
saglayan sert doku farkli form ve seviyelerde olusabilmektedir. Olusan kalsifiye doku
sement, dentin, kemik veya osteodentin icerebilir (34). Kok kanali iginde kullanilan
medikamentin ulastig1 seviyeye bagli olarak sert dokunun olusum yeri kékiin apikal
ucli bolgesinde ya da kok ucunda olacak sekilde degisiklik gosterebilmektedir (22).

Glinlimiize kadar, apikal bolgede kalsifiye doku olusumunu uyarmak amagli pek
cok materyal (antiseptik ve antibiyotik patlar, seramik trikalsiyum fosfat, osteojenik
protein-1, mineral trioksit agregat gibi) onerilmesine ragmen, en ¢ok kabul goren
Ca(OH)2 olmustur (22). Kok ucunun kapanmasinin tesviki i¢in ilk olarak Kaiser 1964
yilinda, Ca(OH)2’i kafurlu monoklorafenol (CMCP) ile karistirarak kullanmustir.
1966°da Frank (35) ile birlikte, apeksifikasyon tedavisi popiiler hale gelmistir (22).
Ca(OH)2’in antimikrobiyal aktivitesi mateyalin yaklasik 12,5 olan yiiksek pH’1 ile
iligkilidir (36). Ca(OH)2, kendisinden salinan OH™ iyonlar1 ile bakteriyel stoplazmik
membrana zarar verir. Proteinleri denatiire eder ve bakteriyel DNA’y1 bozar. Ca*?
iyonlar1 ise pirofosfataz enzimini etkileyerek, kollojen sentezini arttirir. Tamir

mekanizmasinda rol oynar (22).

Kalsiyum hidroksit ve CMCP ile yiliksek basar1 elde eden calismalar
materyalin sitotoksisitesini azaltmak amaciyla Ca(OH)2’e salin, distile su, steril su ya
da krezatin, metil seliiloz, vazokonstriiktorsiiz lokal anestezik karistirilarak hazirlanan
patlarla yapilan arasgtirmalar izlemis ve benzer basarili sonuglar elde edilmistir

(15,28,37,38).

Kalsiyum hidroksit ile yapilan apeksifikasyon tedavileri, kok gelisiminin
bulundugu safhaya bagli olarak ortalama 5-20 ay gibi uzun bir tedavi suresi
gerektirmektedir (22). Ca(OH)2’in uzun donem kullaniminda olumsuz etkileri
olabilecegine dair goriigler mevcuttur. Yiiksek alkali pH’1 ile kalsiyum hidroksitin
dentin proteinlerinin denaturasyonuna neden olarak, dis yapisini zayiflatacagi ve dis
kiriklarina neden olabilecegi 6ne surilmektedir (36). Ayrica seans sayisinin artmas,
kanallarin tekrar enfekte olmasina ve dis yapisinin zayiflamasina neden olacaktir (39).
Bu dezavantajlarin yasanmamasi i¢in, Ca(OH)2 apeksifikasyonuna alternatif olarak
tek seans apeksifikasyon tedavisi uygulanabilmektedir (5).
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2.4.5. Tek Seans Apeksifikasyon

Biyouyumlu bir materyalin, agik apeksli dislerde kok kanalinin ucuna ortograd
olarak yerlestirilmesi “tek seans apeksifikasyon islemi” olarak tanimlanmistir. Bu
yontemle, kanalin hemen doldurulabilmesini saglayan bir apikal kapanma elde
edilmektedir. Ancak kok gelisiminin devam etmesi saglanamamaktadir. Bu sebeple bu

yontem cok kisa koklerde uygulanmaz (5).

Tek seans apeksifikasyon tekniginde, ge¢misten gilintimiize trikalsiyum fosfat
(7,40), kalsiyum hidroksit (7,41), dondurulmus-kurutulmus kortikal kemik (42),
dondurulmus-kurutulmus dentin (43) gibi gesitli materyaller kullanilmistir. Ancak
ginimizde pek ¢ok arastirmacit kok ucu materyali olarak MTA’y1 Onermis ve
MTA’nin tek seans apeksifikasyon tedavisinde kullanimi yaygin hale gelmistir (44—
47). Tek seans apeksifikasyon tedavisinin uygulanmasi siirecinde, kanal
dezenfeksiyonunun saglanmasi 6nemlidir. Disten herhangi bir drenaj saglanmamasi
halinde, kanala bu amacla Ca(OH). gonderilir. Sonraki seansta Ca(OH).’in
uzaklastirilmasinin ardindan, hazirlanan MTA kokiin apikal 3-5 mm’lik kismina
uygulanir. MTA nin sertlesmesi icin nemli pamuk pelet konup, giris kavitesi gegici
olarak restore edilir. Uretici firmanmn onerisi dogrultusunda hasta tekrar gagirilip,

sertlesen MTA nin iizerine kanal dolgusu yapilir (46,48,49).
2.4.6. Revaskularizasyon (Rejenerasyon)

Rejeneratif endodonti; dentin, pulpa, sement ve periodontal dokuyu igine alan

bozulmus dental dokularin iyilesmesini ifade etmektedir (15).

Biitiin rejeneratif endodonti prosediirleri Nygaard Ostby’in 1961 yilinda
yayinladigi ¢alismasini temel almaktadir. Bu ¢alismaya gore; pulpa boslugundaki bir
kan pihtisinin bos kok kanalinda yeni doku gelisimini desteklemek {izere, damar
sistemi kuruldugu tarif edilmektedir. Bu prensibe gore, doku yaralanmasinin ardindan
iyilesmeyi baslatacak kanama ve fibrin oOrtiisliniin saglanabilmesi i¢in periapekste
kasitl bir hasar yaratilir (50). Kok formasyonunu gergeklestirecek olan kok hucreler,

bu kanama yoluyla elde edilmis olur (51).

Iwaya ve arkadaslari (51) ile Banchs ve Trope (52), 2001 yilinda mattirasyonunu

tamamlamamis nekrotik pulpali daimi alt ikinci premolar dislere ‘revaskiilarizasyon’
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tedavisi uygulayarak ilk vaka raporlarini yaymlamistir. Raporlarina goére, kanal igi
kanatma saglandiktan sonra kan pihtisi, Ca(OH)2 ve MTA ile Ortiilenmistir. Her iki
vakada da kok kanal duvarlarinda kalinlik artis1 ve kok gelisiminin devam ettigi

gbzlenmistir (53).

Rejeneratif endodontik tedavi uygulanan dislerde bos kdk kanalinda olusan
dokunun sement-benzeri, kemik-benzeri ve bag dokusu oldugu gorilmiistiir (54).
Primer odontoblastlarin dliimiinden sonra, bu hiicrelerin rejeneratif 6zelligindense
tamir yetenegi oldugu distiniliir (55). Ayrica kok kanali iginde gbzlenen dokunun
enflamasyon ve distrofik kalsifikasyonlar i¢eren; fibr6z, mineralize olmamis bag doku

oldugu da tespit edilmistir (56).

Revaskularizasyon tedavisinde mekanik enstriimantasyon kanal duvarlarinin
zaten ince olmasi, tedavi sonrast kOk kanalinin iginin bos kaliyor olmas1 ve diste kirtk
olusma riskinin yiiksekligi nedeniyle tercih edilmez (53). Bu nedenle
revaskularizasyon tedavisinde ©Onemli olan kanal iginin dezenfeksiyonunun

saglanmasidir. Bu amagla irigasyon ajanlar ve antibiyotik patlar kullanilmaktadir.

Antimikrobiyal etkinligi ve doku ¢Ozucu 6zelligi nedeniyle rutin kanal tedavisi
pratiginde sodyum hipoklorit (NaOCl) &nemli bir yer tutmaktadir (57).
Revaskdlarizasyon tedavisinde de kok kanallarinin kimyasal temizligi igin NaOCI
tercih edilir. Klorheksidin (CHX) ise reziduel antimikrobiyal etkinliginden
faydalanmak amaciyla, kanal tedavilerinde son irigasyon protokoliinde yer almaktadir
(58,59). Ancak CHX’in dentin tlbullerine penetre oldugu i¢in hiicre tutunmasin
engelledigi goriisii (60,61) nedeniyle revaskilarizasyon tedavisinde kullanimi
tartismalidir.. Siprofloksasin, metronidazol ve minosiklin iceren tc¢lu antibiyotik pat

karisiminin dezenfeksiyon saglamada etkili oldugu gosterilmistir (62).

Bu tedavide kullanilan {iglii antibiyotik patina alerjik reaksiyonlarin geligsmesi
(63,64), antibiyotige direngli bakterilerin gelisebilmesi (65,66) ve koroner
renklenmenin gerceklesebilmesi (67) gibi dezavantajlar mevcuttur. Koroner
renklenmenin minosiklin kaynakli olustugu diistiniiliir. Thibodeau (68), minosiklin
yerine sefaklor igeren ii¢lii antibiyotik patinin da kanal dezenfeksiyonu ig¢in etkili

olabilecegini bildirmistir.
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2.5. Son Donemde Tek Seans Apeksifikasyon Tedavisinde Kullanilan
Materyaller

2.5.1 Mineral Trioksit Agregat (MTA)

Ideal retrograd ve ortograd dolum materyali, kok kanal sistemi ile ¢evre dokular
arasi iletigsimi tamamen kapatacak 6zellikte olmalidir. Ayn1 zamanda materyalin toksik
olmamasi, karsinojenik olmamasi, biyouyumlu olmasi, doku sivilarinda ¢6ziinmemesi
ve boyutsal stabilitesinin iyi olmasi beklenir. Nem varligi materyalin ortileme
yetenegini etkilememeli, kullanimi kolay ve radyoopasitesi yeterli olmalidir. Bu ideal

Ozelliklere sahip bir materyal olarak MTA gelistirilmistir (69).

1990’Ih yillarda ilk olarak gri MTA piyasaya sunulmustur. Gri MTA’nin
renklendirme 6zelliginden dolay1 beyaz MTA fiiretilmis ve kullanimina gecilmistir.
Iceriklerinde Trikalsiyum silikat, trikalsiyum aluminat, kalsiyum silikat ve
tetrakalsiyum altimina ferrit bulunmaktadir (70,71). Gri MTA temel olarak dikalsiyum
ve trikalsiyum silikat ile bizmut oksit icerirken; beyaz MTA birincil olarak trikalsiyum
silikat ve bizmut oksit igerir (72). Ayrica beyaz MTA’da, daha az miktarda demir,

aliminyum ve magnezyum bulundugu gosterilmistir (72-74).

MTA tozu distile su ile karistirildiginda, ilk olarak kalsiyum hidroksit ve
kalsiyum silikat hidrat olusturarak zayif kristalize ve por6z solid jel formuna doniistir
(75). Kalsiyum ¢okeltisi meydana geldigi i¢in kalsiyum silikat orani diismektedir.
Kalsiyum hidroksitin olusum basamag tartismalidir. Camilleri’ye (76) gore MTA tozu
suyla kanistirildiginda, dikalsiyum ve trikalsiyum silikattan, Dammaschke ve
arkadaslar1 (77) ise trikalsiyum aluminat hidrojenasyonunun bir Griini olarak Ca(OH)»
olustugu iddia edilmektedir. Mekanizma ne sekilde olursa olsun, olusan kalsiyum
cokeltisi, Ca(OH)2 meydana getirerek ortama yiiksek alkanite kazandirmis olur (76).

Bu da materyale olumlu bir 6zellik saglar.

MTA igerigindeki bizmut oksit ise materyale radyoopasite saglamaktadir (70).
Ancak bizmut oksit, MTA hidrasyonundan sonra meydana gelecek olan Ca(OH):

cokelmesini etkileyebilmektedir. Clinki bu madde asidik ortamda ¢6zinir. MTA nin
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enflamasyon dokusu gibi asidik bir ortama yerlestirilmis olmasinin, bizmut oksit

salinimini arttirdigi ve MTA nin biyouyumlulugunu disiirdiigi bildirilmistir (75).

MTA biyoaktif bir materyal olarak tarif edilmektedir. Sert doku yapimina
yardimci ve yapimi tesvik eden, biyouyumlu bir malzemedir (70). Bu 6zellikleri

sayesinde klinikte genis ¢apli bir kullanim alani bulunmaktadir (78) :

o Siit dislerin direk pulpa kaplamasinda (79)

o Siit dislerin ampiitasyon (pulpotomi) tedavilerinde formokresole  alternatif
olarak (80,81)

e Persiste siit dislerinin kok kanal dolumunda (82)

o Siit dislerinin furkasyon ve rezorbsiyon tedavilerinde (83—85)

¢ Daimi dislerin direkt kuafaj tedavilerinde (86,87)

e Daimi dislere uygulanan parsiyel pulpotomi tedavilerinde (88,89)

e Daimi dislere uygulanan pulpotomi ve apeksogenezis tedavilerinde (90,91)

e Endodontik cerrahi prosedirtunde kok ucu materyali olarak (92,93)

e Furkasyon ve kok perforasyonlarinin tamirinde (94-97)

e Nekrotik pulpali acgik apeksli daimi dislerin tek seans apeksifikasyon
tedavisinde (48,98-101)

e Eksternal (102-104) ve internal (105-108) kok rezorbsiyonlarinin tedavisinde

eDens invajinatus olgularinin endodontik tedavi prosediirii kapsaminda

(109,110)

MTA’nin klinikte birgok kullanim avantaji olmasina ragmen, bir takim
kisitlayict 6zelliklere sahip bir materyaldir. Sertlesme siiresinin uzun olmasi (72,111)
, manipiilasyonunun zorlugu (72,112) , materyal igeriginde arsenik gibi toksik
elementlerin olmas1 (113,114), diste renklenme yaratmasi (74,77) ve maliyetinin

yiiksek olmasi (115) gibi dezavantajlari vardir.
2.5.2 Biodentin

MTA’nin sertlesme siiresinin uzun olmasi (57,93) , manipiilasyonunun zorlugu
(57,94) , diste renklenme yaratmasi (59,62) ve maliyetinin yiiksek olmas1 (97) gibi
dezavantajlart nedeniyle, kullanim alanlarinda alternatif materyaller de klinik

uygulamalarda yer almaya baglamistir.
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Bu materyallerden biri olan ‘Biodentin’ trikalsiyum silikat bazli (%80.1) olup;
tozunun igeriginde kalsiyum karbonat (%14.9) ve zirkonyumoksit (%)5)
bulunmaktadir. igerigindeki zirkonyum oksit materyale radyoopasite saglamaktadir
(116). Ancak radyoopasitesi MTA’dan daha diisiik ve dentine yakindir. Bu nedenle

klinik uygulamada tercih edilebilirligi azalmaktadir.

Biodentinin uygulama alanlari MTA’ninkine benzerdir. Koroner
restorasyonlarda dentin koruyucu olarak, pulpa 6rtiilemede, pulpotomi olgularinda,
kok perforasyon tamirinde, internal ve eksternal kék rezorbsiyonlarinda, tek seans
apeksifikasyon tedavisinde apikal bariyer saglamada, rejeneratif tedavi prosediiriinde
ve endodontik cerrahi olgularinda kok ucuna retrograd dolgu materyali olarak

kullanilabilir (117).

2.6. Periapikal Lezyonlu Acik Apeksli Dislerde Iyilesmenin ve Basarmin

Degerlendirilmesi

Periapikal dokularin sagligmin kontrolii ve periapikal hastaliklarinin
tyilesmesinin degerlendirilmesinde, en kesin ve giivenilir yontem histolojik
degerlendirmedir (118). Ancak bu yontemin uygulanabilirligi miimkiin olmadigindan,
postoperatif incelemelerde klinik ve radyografik muayene verilerinden daha cok
yararlanilir. Agik apeksli diglerde tedavi basarisini degerlendiren farkli bir yontem tarif

edilmemekte, rutin kanal tedavisi basar1 kriterleri ele alinmaktadir.

Kanal tedavisinin basarisinin izlenmesinde bazi arastiricilar (119-122) yalnizca
klinik muayene verilerine (agri, sislik, fistiil olup olmamasi, digin fonksiyonal olarak
agizda yer aliyor olmasi gibi) 6nem vermektedir. Ancak, iyilesmede tek basina klinik
veya yalnizca radyolojik degerlendirme kriterleri yetersiz kalmaktadir (25). Ornegin
kronik periapikal hastalig1 olan bir dis klinik olarak semptom vermezken, radyolojik
olarak degerlendirildiginde periapikal lezyona sahip oldugu goriilebilir. Bu nedenle
bazi arastiricilar (123-125) ise klinik bulgularla beraber, radyolojik verilerin de basari

degerlendirilmesinde yeri oldugunu belirtmektedir.

Radyolojik degerlendirmelerde de bazi siirlamalar karsimiza ¢ikmaktadir.
Bender ve Seltzer (126) yaptiklari ¢alismada lezyonun radyogramda goriilebilecek bir
duruma gelebilmesi i¢in, kemikte belirgin bir harabiyet olmasi gerektigini tespit

etmiglerdir. Bender (127) periapikal bir lezyonun radyografide izlenebilmesi igin
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kortikal kemigin kaybiyla birlikte kemigin mineral i¢eriginde ortalama % 7,1 oraninda

kayip olmasi gerektigini vurgulamistir.

@rstavik ve arkadaslart (123) 1986 yilinda, periapikal enflamasyonu bes
basamakl1 bir skala ile dlgeklendirmis, Periapikal indeks (PAI) olarak adlandirilan bir
skorlama yontemi tanimlamistir. Bu indekse gore gorsel olarak radyograflar referans

alinip, periapikal kemik yogunlugu degisimi skorlanmaktadir.
@rstavik ve arkadaglarinin (123) sinflamasi su sekildedir:

1. Normal apikal periodonsiyum

2. Kemikte bazal yapisal degisiklikler vardir, ancak apikal
periodontitis tanisi i¢in yeterli radyografik bulgu yoktur.

3. Apikal periodontitise 6zgii, mineral kaybi1 ile gdzlenen,
kemikteki yapisal degisiklikler

4. Belirgin ve smirlari kesin bir radyolusensi

5. Kemikte belirgin bir yikim ile goriilen radyolusensi

[ltihabi reaksiyonun iyilesme siirecine girebilmesi igin etkenin ortadan
kaldirilmas: gerekmektedir (125). Bu amagla da kanal tedavisi uygulanmaktadir.
[ltihabi reaksiyonun gerilemesiyle birlikte hiicresel aktivite artmakta ve doku tamir
stirecine girilmektedir. Lezyon icinde periferden merkeze ilerleyen kemik yapimi
baslar (15). Kalsifiye doku birikimi ile beraber, donem dénem alinan radyograflarla

lezyon kucilmesi takip edilip, PAI’ye gore skorlanabilir.
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BOLUM III
GEREC VE YONTEM

Calismanin amact periapikal lezyonlu ve agik apeksli st keser dislere
uygulanacak olan MTA ile tek seansta apeksifikasyon tedavisinin klinik ve
radyografik olarak bagarisinin degerlendirilmesidir.

Bu calisma icin ‘Ege Universitesi Tip Fakiiltesi klinik arastirmalar Etik Kurulu’

onay1 alinmistir. (EK-1)

3.1. Klinik ve Radyografik Olarak Hasta Secimi

Calismaya Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Anabilim Dali
Klinigi’ne basvuran, 13-36 yaslar1 arasinda sistemik hastaligi bulunmayan 18 adet
hastaya ait, periapikal lezyonlu ve acik apeksli 21 adet {ist keser dis dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilme kosullari:

1. Hastalarin 13-45 yas araliginda olmasi

2. Hastalarin sistemik olarak saglikli olmasi

3. Radyografik olarak izlenebilen periapikal lezyonlu dislerin olmasi

4, Dislerin canlilik testinde elektrikli pulpa testlerine negatif sonug
vermesi

5. Dislerin restore edilebilir durumda ve rubber-dam izolasyonunun

mumkin olmasi

6. Dislerin kok gelisimlerinin Nolla siniflamasina (21) gore Evre 9 olmasi

Calisma dis1 birakilma kosullari:

1. Ileri derecede periodontal hastalik bulunmasi
2. Bayan hastalarda gebelik durumu olmasi
3. Ilgili dise apikal cerrahi islem planlanryor olmasi

Dislerin baslangi¢ ve takip radyograflari film tutucu kullanilarak paralel teknik
ile dijital olarak (Sorpdex Digora Optime, Corestream 2100) elde edildi.

Periapikal radyograflarin ¢ekimleri 70 kV, 8 mA, 0,008 sn ekspoz degerlerinde
fosfor plak kullanilarak DigoraTM (DigoraTM system, Soredex Orion, Helsinki,

Finlandiya) yazilimi ile bilgisayar ortamina aktarildi. Her olguya ait rontgenler
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olusturulan hasta dosyalarinda dijital ortamda muhafaza edildi.Hastalarin yas, cinsiyet,

dis numaralarinin dagilimi ve dislerin klinik semptomlar1 ile dnceden tedavi edilip

edilmedigi bilgileri Tablo-1’de gosterilmistir. Calismaya dahil edilen 21 disten 6’s1

daha 6nce kanal tedavisi uygulanmis olgulardir.

Tablo-1

Olgu No: | Cinsiyet | Yas Dis No | Klinik Semptom Primer/Retreatment
1. Kadin 28 23 Sislik, akut agr1 Retreatment
2. Erkek 36 21 Tekrarlayan fistiil sikayeti | Retreatment
3. Erkek 14 21 Sislik Primer

4. Erkek 25 11 Fistul Primer

5. Erkek 16 11 Tekrarlayan fistiil varligi Retreatment
6. Erkek 16 21 Tekrarlayan fistiil varligi Retreatment
7. Erkek 16 21 Yok Primer

8. Kadin 27 11 Fistul Retreatment
9. Kadin 13 11 Fistal Primer

10. Kadin 13 21 Fistal Primer

11. Kadin 14 11 Sislik Primer

12. Erkek 32 11 Fistal Primer

13. Erkek 16 11 Fistul Primer

14. Erkek 16 21 Fistal Primer

15. Kadin 20 11 Sislik Primer

16. Kadin 18 11 Sislik Retreatment
17. Kadin 22 21 Fistal Primer

18. Erkek 13 11 Sislik Primer

19. Erkek 17 11 Sislik Primer

20. Kadin 30 11 Fistul Primer
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3.2. Uygulama

Teshis ve tedavi planlamasi yapildiktan sonra hastalara c¢alismanin nasil
yapilacagi hakkinda bilgi verildi ve tedavi isleminin anlatildig1 hasta onam formlari
imzalatild1. Ayrica etik kurul bilgilendirme formlar da hastalar tarafindan okunarak
imzalandi. 18 yasindan kiiciik olan hastalar i¢in ¢ocuklara ait, ailelerine ise

ebeveynlere ait bilgilendirme formlar1 sunuldu.

Hastalarin anamnez bilgileri, baslangic ve takip randevularindaki klinik ve

radyografik degerlendirmeler, ‘Olgu Formu’na kaydedildi.
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Olgu Formu

Arastirmanin adi: MTA tikac ile yapilan apeksifikasyon tedavisinin basarisinin
degerlendirilmesi

Olgu no: Tarih:
Protokol no:
Dis no:

Hasta hikayesi:

Tedavi prosediiri:

1. Seans:
2. Seans:
3. Seans:
4. Seans:
5. Seans:
6. Seans:

Degerlendirme:

Klinik Baslangic | 1.kontrol | 2.kontrol | 3.kontrol | 4.kontrol
Degerlendirme 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay

PAI Skalasi

Sislik

Fistul

Perkiisyonda
hassasiyet
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Tedaviye baglamadan 6nce dislerin izolasyonunu saglayabilmek i¢in rubber dam
uygulamasi yapildi. Standart giris kavitesi elmas rond frez ile agildiktan sonra, ¢elik
rond frezlerle pulpa boynuzlarmi igerecek sekilde genisletilip diizenlendi. Nekrotik
pulpa 80 nolu K-tipi ege (Dentsply Maillefer, Ballaigues, Isvicre) ile ¢ikarilip kanal
igerigi temizlendikten sonra elektronik apeks bulucu (Propex Il, Dentsply Maillefer,
Ballaigues, Isvigre) kullamlarak boy tespiti yapildi. Bulunan boyu dogrulamak amaci
ile radyograflar alindi.Boy tespitinin ardindan periapikal bolgeye zarar vermeden #90-
140 el egeleriyle kok kanal duvarlarinin mekanik temizligi gergeklestirildi. Egeler
arasinda 2 ml % 2,5’lik NaOCI soliisyonu ile irigasyon yapildi. irigasyonun basingsiz
uygulanabilmesi ve apikalden tagma riskinin diistiriilmesi i¢in, 30 gauge yandan agilan
irigasyon ignesi (Kerr Hawe Sa, Bioggio, Isvigre) kullanildi. Mekanik ve kimyasal
temizligi saglanan kanallar son olarak tekrar 2 ml NaOCIl ve 2 ml distile su ile
yikandiktan sonra, paper point ile kok ucuna kadar kurutuldu. Seans arasi medikamenti
olarak distile su ile Ca(OH)2 tozu karistirilarak (Merck, Whitehouse Station, NJ, ABD)
lentiilo yardimi ile k6k kanallarina gonderildi. Ca(OH)2 patinin tim kanal duvarlarina
ve kok ucuna ulastigindan emin olabilmek i¢in, pat paper-pointlerle kondanse edildi.
Giris kavitesi pamuk pelet ile izole edildikten sonra, gecici olarak ¢inko oksit ojenol
(Alganol, Kemdent, Wiltshire, UK) ile kapatildi. Hasta akut semptom ile klinigimize
basvurmus ve kanalda eksuda drenaji var ise ilk seans NaOCl kullanimindan kaginildi.
Yalnizca distile su kullanilarak yikama yapildiktan sonra drenajin azaldigi
gOzlemlendiginde koroner kavite kurutulup, gecici olarak ¢inko oksit ojenol ile
kapatildi. Hastaya 3-5 giin sonraya randevu verildi. Kanal tekrar acildiginda, drenajin

kesildigi gbzlemlenirse rutin tedavi prosediiriine devam edildi.

Daha once kanal tedavisi uygulanmis olan 6 olguda ise ilk seansta eski kanal
dolgular1 sokiildukten sonra rutin tedavi prosedirii uygulandi. Kanal dolgularinin
soklimii sirasinda koroner iigte birlik kisim Gates-Glidden (Mailefer, Ballaigues,
Isvigre) frezler ile geri kalan gutta perka ise paslanmaz celik 25-30# el egeleriyle
gevsetildikten sonra 80# ve Ustl uygun numarada egelerle kanal duvarlar
temizlenmeye devam edildi. Kanal i¢i medikament uygulandiktan 3 hafta sonraya, tim
hastalara randevulari verildi. Randevu seanslarinda gecici dolgu maddesi ve pamuk
pelet kaldirildiktan sonra Ca(OH),, etilen diamin-tetraasetik asit (EDTA) (Sigma
Chemical Co, St Louis, MO, ABD) ile uzaklastirildi. Ardindan kok kanallarinin son

sekillendirmesi tamamlandiktan sonra final egesi ile kontrol radyograflari alindi. K6k
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kanallarindan eksuda akintis1 gozlenmiyor, var olan fistil kapanmis ve dis
asemptomatik ise o seansta kok ucuna MTA ile tika¢ uygulanmasi asamasina gegildi.
Son irigasyonda sirasiyla Sml % 5 EDTA, 5ml % 2,5 NaOCl, distile su ve 5 ml %2

CHX ile irigasyon tamamlanip, kanallar steril paper-point ile kurulandi.

Ardindan Angelus MTA (Angelus Industria de Produtos Odontoldgicos S/A;
Londrina, PR, Brezilya) iiretici firmanin tavsiyesi dogrultusunda karistirildi. Steril
MTA tasiyicisi yardimiyla MTA kanal agzina tasindi ve plugger ile kdk ucuna itilerek
kondanse edildi. MTA’nin kondansasyonu ve apikalde en az 3-5 mm MTA yerlestirilip
yerlestirilmedigi radyograflar ile kontrol edildi. Tika¢ saglandiktan sonra, MTA ’nin
donma reaksiyonunun tamamlanmasi igin steril su ile nemlendirilen paper-point’ler
kesilerek MTA’nin iizerine, kanal bosluguna yerlestirildi. Giris kavitesine steril pamuk
yerlestirilerek cam ionomer siman (Ketac Molar, 3M ESPE, St. Paul, MN, ABD) ile
gecici olarak kapatildi. 2-5 gln sonraki seansta gecici dolgu kaldirilip, MTA’ nin
sertligi kontrol edildi. Dentin kalinliginin yeterli oldugu dislerde kanal boslugu guta-
perka ve rezin esasli kanal pati ile, kok dentininin ¢ok ince oldugu dislerde ise fiber
post ve rezin siman kullanilarak kok kanallar1 dolduruldu. Sonrasinda bitim radyografi

paralel teknikle alindi.
3.3. Klinik ve Radyografik Degerlendirmeler

Calismaya dahil olan her hasta klinik ve radyografik kontrolleri icin her 3 ayda
bir kontrole ¢agirildi. Kontrol siireleri 6-12 ay araliginda son buldu. Calismaya 2016
yilinda klinigimize bagvuran hastalar dahil edildi ve 3 disin 6. ayda, 17 disin 12. ayda

son kontrolleri yapildi.
3.3.1.Klinik Degerlendirmeler
Kok kanal dolumundan sonra kontrol randevularinda klinik olarak:

e Spontan ve/veya provake agri ya da herhangi bir semptom olup olmadigi
o Fistiil ya da sislik olup olmadigi
e Perkiisyonda ya da palpasyonda hassasiyet olup olmadig1 degerlendirildi.

Sayilan bu bulgu ve semptomlarin herhangi birinin saptanmasi halinde, yapilan

apeksifikasyon tedavisi klinik olarak basarisiz kabul edildi.
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3.3.2. Radyografik Degerlendirmeler

Hastalardan {i¢ ayda bir alinan radyograflar, ¢alismadan bagimsiz iki gdzlemci
tarafindan degerlendirildi. Yapilan kontrol ve degerlendirmelerle dislerin,
baslangictan itibaren son kontrollerine kadar periapikal kemik yogunluk diizeyleri ve

tedavinin basaris1 gozlemlendi.

Periapikal kemik yogunlugu degisiminin izlenebilmesi icin radyografik
degerlendirmede @rstavik ve arkadaglarmin (123) 1986 yilinda tanmimladigi 5
basamakli bir skorlama yontemi olan Periapikal Indeks (PAI) kullanilmistir. Bu
indekste her radyograf lizerinde kemik yogunlugundaki degisime gore 5 skordan biri
verilmektedir. lyilesme, baslangic ve bitis radyografilar: izerinde verilen skorlara gére
degerlendirilmektedir. Skorlama yapilabilmesi igin Resim-4’te gorulen referans

radyograflar ve ¢izimleri kullanilmaktadir.

Referans radyografiler kullanilarak skorlama yapabilmek icin her skorun
kriterleri tanimlanmistir. Skorlama yapilabilmesi i¢in kullanilan PAT kriterleri Tablo-

2’de gosterilmistir.
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Tablo-2

PAI Degerleri Radyografik Tanimlama
1 Normal periapikal dokular
2 Kemikte ¢ok az yapisal degisiklik
3 Mineral kaybi1 ile gézlenen degisiklik
4 Belirgin ve simirlar1 kesin bir radyolusensi
S) Belirgin bir kemik yikimli genis radyolusensi

Radyografik degerlendirmede tiim radyograflar PAI’e gore skorlandiktan sonra
Simon ve arkadaglarmin (98) calismasindaki kriterler modifiye edilerek basari ve
basarisizlik degerlendirilmistir. Her kontrolde elde edilen PAI skoru, baslangi¢ skoru

ile karsilastirilmis ve her hastaya ait olgu formuna kaydedilmistir.

Caligmaya dahil edilen 20 digin degerlendirilmesinde klinik ve radyografik

kriterler belirlendi. Belirlenen kriterlere gore;

¢ Klinik olarak semptom veren tiim disler basarisiz

eKlinik olarak asemptomatik, PAI skoru baslangi¢ skoruna goére artmis ise
basarisiz

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

e Klinik olarak asemptomatik, PAI skoru baslangi¢ skorundan diisiik ise

lyilesmis olarak degerlendirildi.

3.3.3. Iistatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim

Dali’nda SPSS 23.0 (IBM Software) paket programi kullanilarak gerceklestirilmistir.

Tiim istatistiksel hipotez kontrolleri a=0,05 6nem diizeyinde uygulanmistir. (p

< .05 anlamli kabul edilmistir).
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PAl skorlar1 igin gozlemci ici ve gdzlemciler aras1 uyum Weighted Kappa analizi

ile degerlendirilmistir.

Degerlendirmede dislerin 6 ve 12.ay kontrollerinde kaydedilen PAI skorlari,
baslangi¢ skorlar1 ile karsilastirilmig; bu analizde Wilcoxon Signed Ranks testi

uygulanmigtir.

26



BOLUM IV

BULGULAR

Bu c¢alismada 18 hastada, toplam 21 dise MTA ile apeksifikasyon tedavisi
uygulanmistir. Bir hastanin 3. ay kontroliinde gozlenen klinik bulgular nedeniyle
bilgisayarli tomografi ile goriintiileme istenmistir. Tomografide tespit edilen, burun
tabaninda perforasyona yol agan kist benzeri lezyon varligi nedeniyle cerrahi
operasyona yonlendirilip hasta ¢alisma dis1 birakilmistir. Calisma yas ortalamasi 23

olan 9 erkek, 8 kadin olmak Uizere, toplam 17 hastaya ait 20 dis ile tamamlanmustur.

Uygunluk icin degerlendirilen

(n:21)

Cahsma Disi (n: 1)

Cerrahi tedaviye yonlendirilen
(n: 1)

Dahil edilenler

(n: 20)

Kaybedilen (n: 0)

l

Analiz edilenler
(n: 20)

Sekil 1: Calismalarin Raporlanmasinda Birlestirilmis Standartlar
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4.1. Klinik inceleme Bulgular:

Apeksifikasyon tedavisini uygulamada kanallarin kemomekanik temizlenmesi,
kok ucuna MTA tikaci yerlestirilmesi ve kanallarin dolumu sirasinda herhangi bir

komplikasyon gozlenmemis; olgularin higbirinde flare-up meydana gelmemistir.

Her 3 ayda bir yapilan klinik kontrollerin higbirinde dislerde semptom

gbzlenmemis; dislerin tiimiinden klinik olarak basarili sonu¢ alinmistir.
4.2. Radyografik Inceleme Bulgular:

Radyografik degerlendirmede iki gbzlemcinin gézlemci i¢i ve gdzlemciler arasi
PAI skorlamalar1 arasindaki uyum Weighted Kappa Analizi ile degerlendirilmistir.
Baslangig, 6 ve 12. aylarda birinci gozlemcinin her iki incelemesi, ikinci gdzlemcinin
her iki incelemesi ve her iki g6zlemcinin tim incelemeleri arasindaki uyum ‘gok iyi’

olarak belirlenmistir (Weighted Kappa degerleri > 0,878).
4.2.1. Aylara Gore Iyilesme (PAI) Degerleri

Calismaya klinigimize farkli zamanlarda bagvuran hastalar dahil edilmistir. Tim
hastalar 3 ayda bir kontrole ¢agrilmis olmasina ragmen dahil edilme zamanina gore
hastalarin son takip siireleri farklilik gdstermektedir. Olgularin kontrollerinin
gerceklesme zamanlar1 ve iki bagimsiz gozlemci tarafindan kaydedilen PAI skorlari
tablo-3’teki gibidir. Buna gore calismaya dahil olan 20 disin takip siireleri 6-12 ay
stirmiis olup, 6. ayda 20 ve 12. ayda 17 olgunun kontrolleri ger¢eklesmistir. Kontroller
her 3 ayda bir yapilmis olmasina ragmen istatistiksel analizlerde 6 ve 12. aylarin

baslangiglariyla kiyaslanmasi ile veriler elde edilmistir.

Tablo-3:
PAI B. PAI 6 PAIl 12 Final Fark
Katilan 20 20 17 20
Devam edilmeyen | 0 0 3 0
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Bu bolimde 3., 6., 9. ve 12. aylardaki iyilesmelerin baslangic ile
karsilagtiritlmasinda kullanilan PAI skorlart gosterilmektedir. (Tablo-4)

Tablo-4
OLGULAR | Baslangic | 3. Ay |6.Ay | 9. Ay | 12. Ay
OLGU 1 3 3 2 2 2
OLGU 2 3 3 2 2 2
OLGU 3 4 4 3 3 2
OLGU 4 5 5 5 4 3
OLGU 5 5 5 4 3 2
OLGU 6 4 3 3 2 2
OLGU 7 4 3 3 2 2
OLGU 8 4 4 3 3 2
OLGU 9 3 2 2 2 1
OLGU 10 3 2 2 2 2
OLGU 11 4 4 4 3 3
OLGU 12 3 3 3 3 3
OLGU 13 3 3 3 2 2
OLGU 14 3 3 3 2 2
OLGU 15 5 5 4 - -
OLGU 16 3 3 2 2 2
OLGU 17 3 2 2 2 2
OLGU 18 3 3 3 3 2
OLGU 19 4 4 4 - -
OLGU 20 4 3 3 - -
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4.2.1.1. Ugiincii Ay Degerlendirme

Uciincii ayda yapilan degerlendirmede klinik olarak higbir diste semptom
gbzlenmemistir. Takip edilen 20 olgunun 6’sinda PAI skorunda azalma olmus ve bu
iyilesme baslangici olarak degerlendirilmistir. PAI skorunun 3. ayda diisiis gosterdigi
6 olgudan 1 tanesi yeniden kanal tedavisi sonrasi, diger 5 tanesi ise primer olarak tek
seans apeksifikasyon tedavisi uygulanmis olgulardir. Geriye kalan 14 olguda ise PAI

skorunda herhangi bir degisiklik olmamustir.

4.2.1.2. Altinc1 Ay Degerlendirme

Altinc1 ayda kontrolii yapilan 20 olgunun 7’sinde PAI skoru ilk kez azalma
gostererek iyilesmenin basladigi gézlemlenmistir. Bunlardan 5 tanesi yeniden kanal

tedavisi uygulanan olgular olup; 2 tanesi ise primer tedavi uygulanan olgulardir .

Baslangi¢ degerlerine gore toplam 13 olguda PAI skoru azalmis, iyilesme
kaydedilmistir. Geriye kalan 7 disin skorunda ise degisiklik gozlenmemis, heniiz

tyilesme baglamamis olarak degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen 6 retreatment olgusunun tiiminde 6. ayda iyilesme

saglandig1 gorilmustiir.

Calismamizda kontrol siiresi 6. ayda sona eren 3 olgu bulunmaktadir. Bir olguda
PAI4’ten PAI 3’e, bir olguda PAI 5’ten PAI 4’¢ diisiis gozlenmis; PAI 4 skoruna sahip
bir olgu ise, 6. aydaki son kontroliinde sabit skorda kalmis, iyilesme kaydedilmemistir.

Ancak bu hastalarin takipleri devam edecektir.

Olgularin 6. aylarinda gézlenen mevcut skor dagilimlar1 Grafik-1’deki gibidir.
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50% -
45% -
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35% -
30% -
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6.AY
20% -
15% -
10% -
5% -

0% = —
PAI 1 PAI 2 PAI 3 PAI 4 PAI5

Grafik 1: 20 olgunun baslangic ve 6. Aydaki PAI skorlarinin yiizde dagilimlari

6.ayda, baslangica gore iyilesme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.000).

4.2.1.3. Dokuzuncu Ay Degerlendirme

Dokuzuncu ayda kontrol edilen olgu sayis1 17 olup; 3 tanesinde ilk kez skorun
azaldig1 kaydedilmis ve iyilesmenin basladigr gozlenmistir. Daha onceki aylarda
yapilan kontrollerinde iyilesmenin basladigi goézlenen 3 farkli olguda da, PAI
skorunun tekrar azaldigi, iyilesmenin devam ettigi bilgisi kaydedilmistir. Iyilesmesi

devam eden olgularin 1 tanesi retreatment, 2 tanesi ise primer tedavi olgusudur.

Boylelikle dokuzuncu ayda kontrolii gergeklesen toplam 17 olgunun 15’inde

baslangicina gore iyilesme kaydedilmistir.
4.2.1.4. Onikinci Ay Degerlendirme

On ikinci ayda yapilan kontrollerde ¢aligmanin siirdiiriildiigii 17 olgunun 1

tanesinde PAI skoru 3’ten 2’ye diiserek, iyilesmesi baslamistir.

Onceki aylarda iyilesme gozlenen 5 olguda ise tekrar skor diisiisii olmus;
iyilesmenin devami gozlenmistir. Bu olgularin 2 tanesi retreatment, 3 tanesi ise primer

tedavi yapilan olgulardir.
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Baslangig skorlarina gore, 12. ayda takibi devam eden 17 olgunun 16 tanesinde
iyilesme saglanmistir. PAI skoru baslangictan itibaren degismeden kalan 1 olgunun
ise son takip zamani 12. ay olmustur. Bu olgunun tedavi sonucu baslangica gore

‘stipheli’ olarak kaydedilmis olup, ¢alisma diginda takibi stirmektedir.

80%

70% -

60% -
50% -
m BASLANGIC
40% -
12. AY
30% -
20% -
- U - U U U \/

0%

PAI'1 PAI 2 PAI 3 PAI 4 PAI'5

Grafik 2: 12. ayda takibi devam eden 17 olgunun baslangi¢ ve 12. ay PAI skor
yiizde dagilimi

12. ayda tiim skorlar 4’{in altina inmistir. 3 olguda PAI 3, 13 olguda PAI 2, 1
olguda PAI 1°dir.

12. ayda baglangica gore iyilesme anlamli, p=0.000 bulunmustur.
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20% -

10%

h

O% T T T T 1
PAI'1 PAI 2 PAI 3 PAI 4 PAI'5

Grafik 3: 17 olgunun baslangig, 6. ay ve 12. ay PAI skor yiizde dagilimlar1

4.2.1.5. Final Fark

Yapilan degerlendirmelere gore PAI skoru 3 azalan 1 olgu, 2 azalan 8 olgu, 1
azalan 9 olgu mevcut iken; bu olgularin timi iyilesmis sayilmaktadir. Skoru
azalmadan kalan 2 olguda ise iyilesme siipheli\gorece iyilesmis durumdadir. (Tablo-
5)
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Tablo-5: Olgularin final takip ve PAI degerlendirmesi

Olgu | Cinsiyet | Yas | Dis Baslangig | 6.ay | 12.ay | Final Fark
No PAI PAI PAI

No:

1. Kadin 28 23 3 2 2 -1
2. Erkek 36 21 3 2 2 -1
3. Erkek 14 21 4 3 3 -2
4. Erkek 25 11 5 5 3 -2
5. Erkek 16 11 5 4 2 -3
6. Erkek 16 21 4 3 2 -2
7. Erkek 16 21 4 5 2 -2
8. Kadin 27 11 4 3 3 -2
9. Kadin 13 11 3 2 1 -2
10. | Kadin 13 21 3 2 2 -1
11. | Kadin 14 11 4 4 3 -1
12. | Erkek 32 11 3 3 3 0
13. | Erkek 16 11 3 3 2 -1
14. | Erkek 16 21 3 3 2 -1
15. | Kadin 20 11 5 4 - -1
16. | Kadin 18 11 3 2 2 -1
17. | Kadin 22 21 3 2 2 -1
18. | Erkek 13 11 3 3 2 -1
19. | Erkek 17 11 4 4 - 0
20. | Kadin 30 11 4 3 - -1
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MTA iLE APEKSIFIKASYON TEDAVIiSi TAMAMLANAN OLGULARA AiT PERIAPIKAL RADYOGRAFILER

Resim 5a:11-21 no’lu dislerin b: Bitim c:6.ay d: 12. ay

tedavi oncesi

Resim 6.a:11-21 no’lu dislerin b: Bitim . 6.ay d: 12. ay
tedavi oncesi
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Resim 7.a: 21 no’lu disin tedavi 6ncesi b: Bitim c: 6.ay d: 12. ay

Resim 8.a: 11 no’lu disin tedavi 6ncesi b: Bitim

d:12. ay
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Resim 9.a: 11 no’lu disin tedavi dncesi b: Bitim c. 6. Ay d: 12. Ay

Resim 10.a: 11 no’lu disin tedavi 6ncesi b: Bitim c. 6. Ay d: 12. ay
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BOLUM V

TARTISMA

Canliligin1 kaybeden dislerin kok kanal tedavilerinde amag, kok kanal sisteminin
biyomekanik olarak temizlenmesi ve sekillendirilmesinin ardindan kok ucuna kadar
hermetik bir sekilde {i¢ boyutlu olarak doldurulmasidir (15). Ancak gen¢ daimi
dislerde ¢iiriik veya travma sonucu, pulpal enflamasyon ve nekroz meydana gelmesi
(1) kok gelisiminin durmasina neden olmaktadir. Kok gelisimi tamamlanmamis agik
apeksli ve nekrotik pulpali dislere uygulanan tedavi yontemleri yapilan bir¢ok
calismaya konu olmustur.

Lieberman ve Trowbridge (128), Barker ve Mayne (129) ve Caliskan ve Kaval
(130), nekrotik pulpali immatur dislerde kok kanal tedavisi yapilmadan koék ucu
kapanmasinin gergeklestigini rapor etmislerdir. Andreasen ve arkadaslaria (23,131)
gore spontan apikal kapanma, kdk ucunda canli kalan Hertwing epitelyal kok kini
sayesinde meydana gelmektedir. Torneck ve arkadaslar1 (34) ise mezensimal
hiicrelerde gelisen rezidiiel pulpa hiicreleri ve bag dokusunun spontan apikal kapanma
stirecini sagladigini ifade etmistir.

Caligmamizda yer alan olgularda kok ucunda lezyon varligi oldugundan,
Hertwig epitelyal kok kininin mevcut canlilik ihtimali 6ngoriillmemis, dislerin tedavi
edilmesi uygun bulunmustur. Ancak kok gelisimi tamamlanmamis agik apeksli
dislerin kanal tedavisi sirasinda kok ucunun hermetik olarak kapatilmasi giigtiir (132).
Bu nedenle bu tiir dislere kanal tedavisi uygulayabilmek i¢in, kok ucunda sert doku
olusumunun saglanmasi ya da biyouyumlu bir materyal ile kdk ucunda bariyer
olusturulmasi gerekmektedir (26).

Bu amacgla kok gelisimi tamamlanmamis acgik apeksli nekrotik vakalarda
gecmisten giiniimiize kadar pek ¢ok tedavi yontemi Onerilmis olmasina ragmen, farkl
degerlendirme kriterleri goz Oniine almarak siklikla kalsiyum hidroksit ile

apeksifikasyon, tek seansta apeksifikasyon ya da rejeneratif tedavi uygulanmaktadir.

Geleneksel apeksifikasyon tedavisi sirasinda sert doku yapimini indiikleme ve
antibakteriyel etkinlige sahip oldugu i¢in siklikla tercih edilen Ca(OH)2, basarili bir
materyal olmasina ragmen, bir takim dezavantajlara da sahiptir. Apeksifikasyon
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tedavisi sirasinda uzun siireli Ca(OH)2 uygulamasi dis yapisini zayiflatarak kok
kiriklarina karsi disin direncinin azalmasina neden olmaktadir (36). 1992’de Cvek (19)
apeksifikasyon tedavisi sonrasinda dislerde spontan kiriklar olabildigini rapor etmistir.
Ancak bu calismasinda Cvek, meydana gelen servikal kirilmalarin kok gelisim
evresine bagli olarak yasandigini belirtmistir. Andreasen ve arkadaslarinin (36) 2002
yilinda kuzu disleri tizerinde yaptigi 12 aylik in vitro ¢alismada, dislerin 2. ayda
kirilganliklarinin - anlamli  6lgiide arttign tespit edilmistir. Buna sebep olarak
Ca(OH)2’in alkalin yapisinin, dentindeki kollajen matriks arasini dolduran protein
asitlerini denatiire ettigi ve bu nedenle dislerin daha kirilgan hale geldigi ifade
edilmistir. Bunlarla birlikte, Ca(OH): ile apeksifikasyon tedavisi uygulanmis dislerde
klinik ve radyografik olarak kék ucunda apikal képri formasyonu tespit edilse bile,
histolojik olarak degerlendirildiginde bu dentin kdpriisiiniin pordzli bir yapiya sahip
oldugu gosterilmistir (22).

Buna ek olarak, apeksifikasyon tedavisinin bir diger dezavantaji ise tedavi
oncesi apikal cap boyutunun tedavi siresini uzatmasidir (133,134). Ghose ve
arkadaglariin (37) 51 diste yaptig1 apeksifikasyon tedavisinde, olgularinin %78’inde
apikal kapanma igin 5-6 ay gerektigi ifade etmistir. Reyes (134) 26 daimi dise
uyguladigi apeksifikasyon tedavisinde apekste sert doku formasyonunun
gergeklesmesi icin ortalama 12.19 ay siirenin ge¢mesi gerektigini rapor etmistir. Bu
stireyi Mackie ve arkadaslar1 (135) ortalama 10.3 ay, Yates (133) 9 ay olarak
bildirmistir. Sheehy ve Roberts’in (39) 10 ¢aligsmayi inceleyerek yaptigi derlemede ise
bu siirenin ortalama 5-20 ay arasinda degistigi belirtilmistir. Bu siirelerden daha uzun
olarak Finucane ve Kinirons’un (136) 44 devital diste yaptigi Ca(OH)2 apeksifikasyon
tedavisinin 13-67 hafta arasinda siirdiigii ve apeks kapanmasinin ortalama 34.2 hafta
gerektirdigi ifade edilmektedir.

Torneck ve arkadaslari (34) apeksifikasyon tedavisi sirasinda her seansta digin
tekrar acilmasmin apikal formasyonu olumsuz etkiledigini bildirmistir. Tedavinin
uzun surmesi ve seans sayisiin artmasi kanallarin yeniden enfekte olma riskini
arttirmaktadir (39). Uzun tedavi siiresince hastalarin randevularina diizenli
gelmemelerinin de tedavi prognozunu olumsuz sekilde etkiledigi one siiriilmektedir
(12,100). Ayrica kok kanalindan uzaklastirillamayan Ca(OH).’in daimi kok kanal
dolgusunun sizdirmazligini olumsuz etkileyebilecegi de rapor edilmistir (137,138).

Calismamizda uzun takip siiresi ve diglerin kirilma riski nedeniyle geleneksel

apeksifikasyon tedavisi uygulanmamastir.
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Son yillarda Ca(OH): ile geleneksel apeksifikasyon tedavisinin dezavantajlari
goz Online alindiginda alternatif olarak tek seans apeksifikasyon tedavisi
onerilmektedir (5,100).

Acik apeksli dislerin tedavisinde bir diger alternatif yontem ise
revaskilarizasyondur. Bu yontem, daha ¢ok kdk ucu sonlanmasinin diverjan agili
oldugu, heniiz kok gelisimi tamamlanmamis ve Cvek’e gore (19) genelde 3. evrede
(kokiin 2/3’1 gelismis), nekroze pulpali dislerde tercih edilmektedir (51,52,56,139—
141). Bunun yaninda farkli yas gruplarinda da revaskiilarizasyon tedavisinin
uygulandigr goriilmektedir (53).

Literatiire baktigimizda MTA ile tek seans apeksifikasyon tedavisi ile ilgili,
caligmalarin biiylik kismini1 vaka raporlarinin olusturdugu (38-40,100,136-140),
retrospektif ¢alismalarin yer aldigi (3,82,138,141), ancak uzun doénem Klinik
caligmalarin az sayida oldugu gozlenmistir (81,83,142,143). Bu nedenle tez
calismamizda acik apeksli ve periapikal lezyonlu iist keser dislere uygulanacak olan
tek seans apeksifikasyon tedavisinin klinik ve radyografik basarisini degerlendirmeyi

amagladik.

5.1. Olgularin Secimi

Tek seansta apeksifikasyon tedavisinden sonra, kok gelisimi devam etmedigi
icin kok boyu c¢ok kisa, kok kanal dentin duvarlar1 ¢ok ince olan dislerde bu tedavi
yonteminin uygulanmamasi gerektigi soylenmektedir (5). Literatirde MTA ile tek
seansta apeksifikasyon tedavisinin 7-53 (98) ya da 7-82 (142) gibi ¢ok genis yas
araligina sahip dislere uygulandigi goriilmektedir. 7 yasinda dislerin kok gelisim
durumu Nolla’nin tarifine gore 8. evrededir. Bu evrede kok gelisimine sahip dislerde
tek seansta apeksifikasyon tedavisi yerine revaskilarizasyon tedavisi uygulanarak kok
gelisiminin devam ettirilmesi, kok dentin duvarlarinin kalinlagmasiin saglanmasi
daha uygun bir tedavi segenegidir. Ote yandan Pace ve arkadaslar1 (48) da 11-32 yas
araligina sahip vaka serisinde tek seansta apeksifikasyon tedavisi uygulamistir. Pace
ve arkadaglarinin (48) ¢alismasina benzer sekilde yas araligi 13-36 olan hastalara ait
ve Nolla’nin (21) kok gelisim siniflandirmasina gore 9. evrede yer alan, benzer kdk
gelisim asamasina sahip disler calismamiza dahil edildi. Klinik uygulamamizda
dislerin kok gelisiminin 9. evrede olduguna karar verirken, #90 numarali H tipi egenin
apikal bolgede sikismasi kriter olarak belirlenmistir. Literatiire baktigimizda, Mente

ve arkadaglarinin 2009 yilinda (2) yaptiklar retrospektif ¢alismada, ve bu ¢alismay1
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gelistirerek 2013’te (143) 252 hasta lizerinde yaptigi ¢aligmada, agik apeks olarak
nitelendirme kriteri, kok ucu genisliginin #40 ege ¢apindan biiyiik olmasidir. Sarris ve
arkadaglarinin (100) ¢ocuklarda yaptigi pilot ¢alismada ise anterior dislere tedavi
uygulanmis ve agik apeks kriteri #60 egeden biiyiik olmas1 seklinde belirlenmistir.

Literatiirde apeksifikasyon ¢alismalarina dahil edilen olgu sayist ve dis
numaralar1 da farkliliklar gosterebilmektedir. Pace ve arkadaslarinin (144) yaptigi
calismada 17 olgunun tiimii tek koklii dislerden secilmistir. Mente ve arkadaglarinin
kohort ¢alismasina (143) 221 hastada alt ve iist ¢enelere ait, tek ve ¢ok koklii dis ayrimi
gozetilmeden 252 dis dahil edilmistir. Benzer sekilde Simon ve arkadaslar1 (98) ise
yine tek ve ¢ok koklii 43 adet diste tek seans apeksifikasyon tedavisi uygulamistir.
Sarris ve arkadaslar1 (100) ¢ocuk hastalarda gergeklestirdikleri MTA ile
apeksifikasyon tedavisinde 15 hastanin sadece kesici dislerini ¢alismaya dahil etmistir.
Biz de standardizasyonu saglayabilmek igin yalnizca 20 adet st kesici disi
calismamiza dahil ettik.

Literatiirde dislere ilk kez ya da yeniden kanal tedavisi yapiliyor olmasinin
MTA ile apeksifikasyonun basarisini etkilemedigi ifade edilmistir (143,144). Pace ve
arkadaglarinin (144) ¢alismasinda yer alan 17 olgudan 2 tanesine de yeniden kanal
tedavisi uygulanmigtir. Mente ve arkadaslarinin (143) ¢alismasinda da tek seansta
apeksifikasyon tedavisi ile 170 dise primer islem yapilmis, 82 dise ise yeniden tedavi
yapildiktan sonra MTA ile apeksifikasyon yapilarak kanallar yeniden doldurulmustur.
Benzer sekilde ¢calismamizda yer alan 20 olgunun 6’s1 primer kanal tedavisi basarisiz
olan, semptomatik dislerden olusmaktadir. Tek seansta apeksifikasyon tedavisinin
basarisini etkilemeyecegi goriisliyle, kok ucu kapanmasinin ger¢eklesmedigi 6 olgu da

apikal tika¢ olusturmak tizere ¢alismamiza dahil edilmistir.

5.2. Gereg ve YOontemin Degerlendirilmesi

5.2.1 Radyografi Teknigi

Uzun siireli takip ¢alismalarinda kontrol radyograflarinda olusabilecek
magnifikasyonlar1 Onlemek ve 1iyilesmenin baslangica gore dogru olarak
karsilagtirilabilmesi igin tiim radyogramlarin paralel teknik ile elde edilmesi
Onerilmektedir (145,146). Simon ve arkadaslarinin (98) tek seans apeksifikasyon
calismasinda paralel teknik kullanilmistir. MTA ile apeksifikasyon tedavisi sonrasinda
periapikal iyilesmenin degerlendirilmesinde paralel teknigin kullanilmadigi ¢caligsmalar

da mevcuttur (100,143,144). Ote vyandan kanal tedavisinde iyilesmenin
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degerlendirildigi uzun donem takip caligmalarinda ise paralel teknik tercih edilmistir
(147-151). Calismamizda iyilesme klinik ve radyografik olarak degerlendirilmistir.
Bu amagla standardizasyonun saglanabilmesi i¢in olgularin baslangi¢, bitim ve takip

radyograflar1 paralel teknik ile elde edilmistir.

5.2.2. Kullanilan Yikama Soliisyonlar:

Rutin kanal tedavisi pratiginde NaOCI en ¢ok kullanilan yikama soliisyonudur.
Antimikrobiyal etkinligi ve doku ¢oziicii 6zelligi, soliisyonu degerli kilmaktadir (152).
Soliisyonun farkli saklama kosullarinda ve  konsantrasyonlardaki etkinliklerini
inceleyen ¢esitli aragtirmalar vardir. Pigkin ve Tirkiin’0n (153) 1995 yilinda yaptigi
calismada, NaOCT’in farkli sicakliklarda klor igeriginin etkilenebildigi, ve soliisyonun
stabilitesinin degisebilecegi gosterilmistir. Siqueira ve arkadaslar1 (57) % 1, % 2,5 ve
% 5,25’lik konsantrasyonlardaki NaOCI solusyonlarinin Enterococcus faecalis
tizerinde etkinlikleri arasinda anlamli bir fark olmadigini belirtmiglerdir.

Turkln ve Cengiz (154), 2003 yilinda yine farkli konsantrasyonlardaki NaOCl
soliisyonlarinin nekrotik doku ¢ozme etkinligini karsilastirmis, % 5 ve % 2,5’1ik
NaOCl soliisyonlarinin yeterli doku eritici 6zelligi bulunurken; % 0,5’lik NaOCl’nin
yeterli doku ¢6ziicii etkisi olmadigini rapor etmislerdir.

Acik apeksli nekrotik pulpali dislerde de mekanik sekillendirmeden ziyade
yikama ile kok kanallarinin dezenfeksiyonunun saglanmasi biiyiik 6nem tagimaktadir.
Ayrica agik apeksli dislerde kullanilan yikama soliisyonlarmin periapikal dokulara
tasma riski yliksek oldugu i¢in NaOCl’in sulandirilarak kullanilmasi 6nerilir (155). Bu
bilgiler 1s18inda caligmamizda kok kanallarinin  yikanmasi sirasinda basing
uygulanmadan %2,5’lik NaOCl soliisyonu kullanilmaistir.

Rutin kanal tedavisinde oldugu gibi agik apeksli dislerde de kok kanallarinin
doldurulmasindan 6nce smear tabakasinin uzaklastirilmasi gerekmektedir. Sen ve
arkadaglarinin (156) yaptigi calismada, % 15 % 10, % 5 ve % 1 EDTA soliisyonlarinin
smear tabakasini uzaklastirmadaki etkinlikleri acgisindan soliisyonlar arasinda fark
gbézlenmemistir. Ancak %1 konsantrasyonundaki EDTA soliisyonunun %5°1igi ile
ayni etkiyi saglayabilmesi i¢in ¢ok daha uzun siire uygulanmasi gerekmektedir. Bu
nedenle % 5’lik EDTA’nin smear tabakasini uzaklastirmada yeterli oldugu ve kisa
siirede etki ettigi rapor edilmistir.

Akcay ve arkadaslar1 (157) % 7,5 EDTA + % 2,5 NaOC/I’in debrisi ve smear

tabakasini etkin bir sekilde uzaklastirabildigini, ancak bu konsantrasyondaki EDTA
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solusyonunun dentin tibdllerinde erozyona sebep oldugunu bildirmistir. Bu nedenle
EDTA konsantrasyonunun azaltilarak smear tabakasi ve debris tizerindeki etkinliginin
incelenmesi gerektigini vurgulamistir.

Piskin ve arkadaslarmin (158) 2009 yilinda yaptig1 ¢alismada ise %15, %10, %5
ve %1 olmak tlizere dort farkli konsantrasyondaki EDTA soliisyonlarinin kok kanali
icinde farkli bolgelerde smear tabakasini uzaklastirma ve gerceklestirdigi erozyon
miktar1 incelenmistir. Farkli konsantrasyonlarda smear tabakasinin uzaklastirilma
etkinlikleri anlamli olarak farkli bulunmamais, en az erozyon miktar1 %1’lik EDTA
sollisyonunda tespit edilmistir.

Calismamizda yer alan dislerin kok ucu agik ve dentin duvarlart ince
oldugundan, smear tabakasinin uzaklastirilmasinda NaOCI ile birlikte daha bulyik
konsantrasyonlar yerine % 5’lik EDTA soliisyonu kullanmay tercih ettik.

Leonardo ve arkadaslarinin (58) 1999°da yaptigi in vivo calismalarinda, % 2
CHX’in anaerobik bakterilerin % 78’ini inhibe ettigi ve rezidiiel antimikrobiyal
etkinligin 48 saat kadar siirdiigli bulunmustur. Khademi ve arkadaslar1 ise (59) 2006
yilinda, % 2 CHX’in 5 dakika uygulanmasinin ardindan sagladigi antibakteriyel
etkinligin 4 hafta kadar siirdiigiinii ifade etmislerdir.

Literatiirde yer alan ¢alismalarin irigasyon protokoliinde CHX soliisyonunun
kullanimi farklilik gostermektedir. Calismamizda Witherspoon ve Ham’in (44)
caligmasinda oldugu gibi, kok kanallarinin son yikamasi sirasinda EDTA VE NaOCl
soliisyonlarinin yani sira rezidiiel antimikrobiyal etkinliginden faydalanmak i¢in CHX

soliisyonu da (58,59) kullanilmstir.

5.2.3. Kanal i¢i Medikament Olarak Ca(OH)2 Uygulamasi

MTA ile tek seans apeksifikasyon tedavisinde kok ucuna MTA yerlestirmeden
once kanal ici dezenfektan olarak Ca(OH). uygulanmasinin sizdirmaliga etkisini
inceleyen Stefopoulos ve arkadaglar1 (159) Ca(OH)2’in 6zellikle apikal bolgede kanal
duvarlarindan tam olarak uzaklastirilamadigini ve bu durumun sizdirmazliga olumsuz
etkisi olabilecegini bildirmislerdir. Buna karsilik Hachmeister ve arkadaslar1 (160)
Ca(OH). ile pansuman yapilan kok kanallarinda apikal bariyer olarak MTA
uygulamasinin, bakteriyel sizdirmazhigi etkilemedigini rapor etmistir. Ote yandan
Shuping ve arkadaslar1 (161) kok kanallarina en az bir hafta siireyle Ca(OH):
uygulanmasinin kanallardaki bakterilerin % 92,5’ini elimine ettigini belirtmistir. Bu

bilgiler 1s181nda ¢alismamizda MTA ile apikal bariyer olusturmadan 6nce herhangi bir
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eksuda direnaji gozlenmedigi takdirde dezenfeksiyonun arttirilmasi amaciyla kok

kanallarina kanal i¢i medikament olarak Ca(OH)2 uygulanmistir.

5.2.4. Kok Ucu Bariyer Materyalinin Secimi

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde, kanalin hemen doldurulmasina olanak
saglayan, biyouyumlu bir materyal ile kok ucunda bir bariyer olusturulmasi hedeflenir
(5,162). Giiniimiize kadar, bu amagla birgok materyal kullanilmistir (5).

Koenigs ve arkadaslar1 (163) maturasyonu tamamlanmamis 24 adet maymun
disinde, rezorbe olabilen kalsiyum fosfat seramiginin kok ucu tikaci olusturabilme
etkinligini degerlendirmislerdir. 24 haftalik deney siiresi sonunda materyallerin
cogunun rezorbe oldugunu ve rezorbe olan materyalin yerini mineralize dokunun
aldigim1 bildirmislerdir. Ayrica, kdk ucundaki sert doku kopriisiiniin biitliniiyle
tamamlanmadigini, lateral duvarlarda bag dokusu ve kan damarlari igeren bosluklarin
mevcut oldugunu belirtmislerdir.

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde apikal bariyer olarak Trikalsiyum fosfat
ve Ca(OH).’in etkinliklerini degerlendiren Coviello ve Brilliant 1979’da (7) her iki
materyali de basarili bulmuslardir. Ancak daha kalin kalsiyum hidroksit bariyerinin
apikal tika¢ saglamak i¢in gerekli oldugunu belirtmiglerdir. Arastirmacilar
Trikalsiyum fosfatin tek seans apeksifikasyon tedavisindeki basar1 oranini % 63 olarak
rapor etmislerdir (7).

Rossmeisl ve arkadaglar1 1982 yilinda dondurulmus-kurutulmus kemik (42) ve
dondurulmusg-kurutulmus dentin (43) kullanarak kok ucunda bir tikag olusturmayi
amaclayan iki ayr1 hayvan c¢alismasi yapmis; ilk donemlerde rastlanan akut
enflamatuar cevabin ve kok rezorpsiyonunun yerini, son donemlerde apikal
mineralizasyonun aldigini gézlemlemislerdir.

Tek seans apeksifikasyon tedavisinde, apikal bariyer elde etmek igin ¢esitli
materyallerin ~ kullanilmasina ragmen, giinlimiizde yiiksek biyouyumlulugu,
antimikrobiyal etkinligi ve sizdirmazliginin yiiksek olmasi nedeniyle en uygun
materyal olarak MTA Onerilmektedir (8,12,44,47,162,164). Masuda ve arkadaslar
(165) 2005 yilinda tavsanlar tizerinde MTA ’nin biyouyumlulugunu degerlendirmis ve
materyalin bag dokusunun mikrodolagimina herhangi bir yan etkisi olmadigini
gostermislerdir. Torabinejad ve arkadaslar1 (166) 1995 yilinda MTA, amalgam, siiper
EBA ve c¢inkooksit ojenol’iin sitotoksisitesini karsilagtirdiklart  ¢alismada

sitotoksisitesi en diisiik materyalin MTA oldugunu ve bu 6zelligi nedeniyle MTA nin
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tek seansta apeksifikasyon tedavisi sirasinda kok ucu tikaci saglamak icin en uygun
materyal oldugunu rapor etmislerdir. MTA nin apikal tika¢ olusturmada biyouyumlu
bir materyal olarak tercih edilebilecegini gosteren, materyallerin periodontal ligament
hiicreleri tizerindeki yanitlarini inceleyen bir¢ok ¢alisma mevcuttur (167-170).

Acik apeksli dislerde tek seansta apeksifikasyon tedavisi sirasinda kok ucuna
yerlestirilen materyalin bag dokusuyla olan iligkisinin immiin cevabi ve tedavinin
basarisini etkiledigi diisiiniilmektedir (171). Bu bilgiler dogrultusunda ¢alismamizda
kok ucu bariyerinin saglanmasinda biyouyumlu bir malzeme olan MTA tercih
edilmistir.

MTA’nin antimikrobiyal etkinligi ile ilgili ¢esitli goriisler mevcuttur.
Torabinejad ve arkadaslar1 (172) MTA’nin bazi fakiltatif bakteriler (zerinde
antibakteriyel etkinlik gdsterdigini, ancak anaerobik bakteriler iizerinde herhangi bir
etki gostermedigini bildirmistir. Al-Hezaimi ve arkadaslar1 (173) MTA’nin Candida
albicans tizerindeki antifungal etkisinin materyalin konsantrasyonuna bagli olarak
farklilik gosterdigini belirtmislerdir.

Calismamizda tek seans apeksifikasyon materyali olarak MTA’y1 tercih
etmemizin bir diger nedeni materyalin sizdirmazliginin iyi olmasidir (78). Ag¢ik apeksli
dislerde apikal bdlgede bariyer olusturmak i¢in kullanilan gri ve beyaz MTA nin
sizdirmazliklar1 in-vitro kosullarda incelendiginde gri MTA beyaz MTA ya gore daha
istiin bulunmustur (159,174). Ancak klinik uygulamada renklendirme &zelliginden
dolay1 Gri MTA tercih edilmemektedir.

Camilleri 2007°deki ¢alismasinda (75) MTA’nin hidrasyon mekanizmasini ve
hidrasyonun ardindan ortaya ¢ikan kimyasal yapisini, Uriiniin karakteristigini
incelemistir. MTA doku sivilariyla karsilastiginda hidroksi apatit kristallerinin
formasyonunu indiikler. Bu 6zelligi materyale biyouyumluluk, sert doku olusumunu
indiikleme potansiyeli ve ortiiciiliik yetenegi kazandirir (171). Doku sivilariyla temas
ettifinde MTA’nin sertlesme 0Ozelligi materyalin kullanimi1 sirasinda avantaj
saglamakta ve siklikla tercih edilmesinde biliylilk 6nem tasimaktadir. Ancak
periradikiiler dokularda eksuda varlig1 gibi asidik ortamlarda MTA’ ’nin sertlesmesi
olumsuz etkilenmektedir (171). Calismamizda yer alan olgularimizin tiimii periapikal
lezyonlu dislerden olusmaktadir. Bu nedenle tiim olgularda varsa dncelikle eksuda
direnaj1 saglanmis, ardindan kok kanalina kanal i¢i medikament olarak Ca(OH)2
uygulanmistir. Digler asemptomatik hale geldiginde MTA kok ucuna yerlestirilerek

apikal bolgede bariyer olusturulmustur.
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Tek seansta apeksifikasyon tedavisinde son donemde kullanilan yeni
gelistirilmis MTA formulasyonuna sahip bir diger materyal Biodentin’dir. Ancak
biodentin ile ilgili yapilan ¢alismalar sinirhdir (116,175-177). Zhang ve arkadaslari
(175) 2009°’da, MTA ve Biodentin’in Enterococcus faecalis’e kars1 antimikrobiyal
etkinligi karsilastirdiklari in vitro ¢alismalarinda, her iki materyalin de benzer sekilde
giiclii antimikrobiyal etkinlige sahip oldugunu gostermislerdir. Leal ve arkadaglarinin
(176) 2011°deki ¢alismalarinda, kok ucu bariyer materyali olarak kullanildiklarinda
MTA ve Biodentin’in, benzer ortiiciiliik yetenegine sahip olduklari tespit edilmistir.
2015 yilinda Fonseca ve arkadaslarinin (116) yaptigi in vivo ¢alismada, Biodentin ve
MTA’nin siganlarin bag dokusunda yarattiklart immun yanit ve IL-6 salinimi
degerlendirilmis; aralarinda anlamli bir fark bulunmamaistir. Biitiin bunlarin yaninda
Biodentin’in radyoopasitesi MTA’dan diisiik ve dentininkine yakindir. Bu nedenle
klinik uygulamada tercih edilirligi daha azdir. Calismamizda da biodentinin
radyoopasitesinin diisiik olmas1 nedeniyle kok ucunun ideal sekilde kapatilamayacagi
diistiniilmiistiir. Ozellikle agik apeksli ve periapikal lezyonlu disler ¢alismaya dahil

edildigi i¢in tek seansta apeksifikasyon tedavisi sirasinda MTA kullanilmistir.

5.2.5. Kok Ucu Tika¢ Materyalinin Uygulanma Prosedtrt

MTA’nin apikal bolgeye yerlestirilmesi sirasinda materyalin periapikal alana
tagsmasii Onlemek i¢in kalsiyum siilfat, kollojen, dondurulmus-kurutulmus kemik
tozu, hidroksilapatit gibi rezorbe olabilen bariyerler kullanilabilmektedir. (171).
Gharechahi ve Ghoddusi’nin vaka raporunda (178), rezorbe olabilen kollojen
ekstraradikiiler bariyer olarak basariyla uygulanmistir. Bariyer uygulamasi kok
ucundan MTA ’nin tagkinligini engellemez ayn1 zamanda MTA ’nin doku sivilariyla ve
kanla temasini da engellemektedir. Ancak, MTA periapikal dokularla temas ettigi
zaman sert doku bariyerini indiikler. Kollajen bariyer kullanildiginda ise periapikal
dokularla kollajen temasa geger ve apikal sert doku bariyeri olusmaz (12). Bu nedenle
caligmamizda apikal bolgeye MTA tikaci yerlestirilmeden Once bariyer uygulamasi
yapilmamustir.

Tek seansta apeksifikasyon tedavisinde kok ucuna yerlestirilecek olan
materyalin kondanse edilememesi ve materyalin apikal bolgeye tam olarak
yerlestirilememesi tedavinin dezavantajidir. K6k ucuna MTA yerlestirilmesi sirasinda
ultrasonik aletler ile MTA nin daha sik1 bir sekilde kondanse edildigini bildiren ve bu

avantaj1 sayesinde ultrasoniklerin kullanilmasini 6neren ¢aligmalar vardir (179,180).
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Bu goriisin aksine, Aminoshariae ise, MTA’nin elle kondansasyonun daha iyi
adaptasyon sagladigim1i ve daha az bosluk olustugunu bildirilmistir (181).
Calismamizda kok ucuna MTA vyerlestirilirken ultrasonik alet kullanilmamus,
karigtiritlip hazirlanan materyal 6nce MTA tasiyici haznesinde kondanse edilmis,
ardindan kok ucuna itilmisti. MTA’nin apikal bolgeye tam olarak yerlestirilip

yerlestirilemedigi ise alinan radyograflar ile kontrol edilmistir.

5.2.6. MTA Kalinhginin Belirlenmesi

MTA ile tek seansta apeksifikasyon tedavisinde, apikaldeki MTA kalinliginin,
tedavinin basarisin1 etkileyen bir faktér oldugu distintlir (160). Leimburg ve
arkadaglar1 in vitro kosullarda (164), apikal bolgeye 1, 2 ve 3 mm kalinliginda
yerlestirilen MTA’nin bakteriyel sizint1 iizerine etkisini degerlendirmisler her ii¢
kalinlikta elde edilen sonuglar arasinda anlamli bir fark bulamamaislardir. Hachmeister
ve arkadaslar1 (160) ise MTA kalinliklarin1 1 ve 4 mm olarak uygulamis; 4mm
kalinliginda daha iyi bir sizdirmazlik elde edildigini rapor etmislerdir. Bununla
birlikte, birgok ¢alismada ve vaka raporunda da apeksifikasyon tedavilerinde 3-5 mm
kalinliginda yerlestirilen MTA ile klinik ve radyografik olarak bagarili sonuglar elde
edildigi rapor edilmistir (8,46,48,98,132). Bu bilgiler 1s181nda, ¢alismamizda da apikal

bolgeye 3-5 mm kalinliginda MTA yerlestirmeye 6zen gosterilmistir.
5.2.7. Kok Kanal Dolumu

Apeksifikasyon tedavisinde, apikal bariyer elde edildikten sonra, sizdirmaz bir
daimi kok kanal dolgusu ve koroner restorasyon yapilmasi, tedavinin uzun dénemdeki
basarisi i¢in 6nemlidir (160). Apikale bariyer uygulanmasinin ardindan, kalan kok
kanalinin termoplastik gutta perka teknigi ile ya da ince duvarh dislerde kompozit
rezin ile doldurulmasi Onerilir (15). Calismamizda MTA ile apikal bariyer
olusturulduktan sonra kok kanali gutta perka ve rezin esasl kanal pat1 ile ya da fiber
post ve rezin siman kullanilarak dolduruldu. Kanal dolgusunun ne sekilde yapilacag,
hastanin devital beyazlatma isteg§ine ve kok kanal duvarlarinin kalinligina gore
belirlendi. Tedavinin ardindan dislerinin beyazlatilmasini talep eden hastalarin, kanal
duvarlart yeterli kalinlikta ise, kok kanallar1 gutta perka ve kanal pati ile
doldurulurken, dentin duvarlar1 ince olan diger vakalarda ise fiber post ile dolum

gergeklestirildi.
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5.2.8. Olgularin Takibi

Yapilan calismalarda MTA ile apeksifikasyon tedavisi sonrasinda kontrol
sikligi farklilik gostermektedir. Simon ve arkadaslarinin (98) yaptigi ¢alismada ilk yil
6. ve 12. aylarda, sonrasinda 12 ayda bir takip gergeklestirilmis toplam takip siiresi 12-
40 ay arasinda degismistir. Uzun donem takip calismasi olan Pace ve arkadaslarinin
(144) yaptig1 ¢alismada, olgular 10 yil takip edilmis ve hastalar 1, 5 ve 10. yillarda
kontrollere ¢agirilmiglardir. Sarris ve arkadaslarmin (100) yaptig1 pilot ¢alismada ise
kontroller 3’er ay araliklarla gergeklesmis, toplam takip siiresi 6-16. aylar arasinda
tamamlanmistir. Calismamizda lezyon iyilesmesindeki degisiklikleri daha net ve kesin
zamanda yakalayabilmek adina Sarris ve arkadaglarinin ¢alismasiyla benzer sekilde,

3’er ay arayla toplam 6-12 ay olmak iizere olgu takiplerimizi gergeklestirdik.

Calismamizda olgular hem klinik hem de radyografik olarak degerlendirilmis
olup, lezyonlarin radyografik degerlendirmesinde PAI skalasindaki degisiklik esas
alimmistir. Simon ve arkadaslarimin (98) calismasinda disin klinik semptomlarina
bakilmaksizin, PAI skalasindaki azalma iyilesme olarak degerlendirilmistir. Biz de
calismamizda Simon ve arkadaslarinin degerlendirme kriterinde modifikasyon
yaparak, PAI skorundaki azalmaya ek olarak klinik olarak semptomun var olup
olmamasima gore, tek seansta MTA ile apeksifikasyon tedavisinin basarisini

degerlendirdik.
5.3. Bulgularin Degerlendirilmesi
Simon ve arkadaslarinin (98) ¢alismasinda basar1 %81 olarak saptanmuistir.

Pace ve arkadaslarinin (144) 10 yillik takip ¢alismasinda olgular PAI skalasina
gore degerlendirilmis ve 1.yilda %58, 5. yi1lda %81, 10. yilda ise %94 iyilesme orani

rapor edilmistir.

Sarris ve arkadaslarimin ¢alismasinda (100) ise Avrupa Endodonti
Toplulugu'nun 1994 yilinda yayimladigi iyilesme kriterleri esas alinmis; tedavi

basarisi radyolojik olarak %76.5, klinik olarak %94.1 seklinde ifade edilmistir.

Bizim ¢alismamizda da 20 olgunun 18 tanesi iyilesmis olarak degerlendirilmis

olup basar1 yiizdesi %90 bulunmustur.
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BOLUM VI

SONUC VE ONERILER

Acik apeksli ve periapikal lezyonlu dislerin tedavisi sirasinda MTA ile tek seans
apeksifikasyon uygulamasiyla klinik ve radyografik olarak basarili sonuglar elde

edilmistir.

Acik apeksli ve periapikal lezyonlu dislere ilk kez ya da yeniden kanal tedavisi
yapiliyor olmasinin MTA ile apeksifikasyon tedavisinin basarisim1 etkilemedigi

gorilmiistiir.
Bu tiir dislerin tedavisinde apikal cerrahi yerine, biyouyumlu materyaller ile tek

seans apeksifikasyon uygulayarak dislerin uzun donemli takibinin daha konservatif bir

yaklagim olacagini diisiinmekteyiz.
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