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Nekrotik Pulpalı İmmatür Dişlerde Tedavi 
Yaklaşımları 

Treatment Approaches In Immature Teeth With Necrotic 
Pulp

Levent DEMİRİZ*, Serap ÇETİNER**

Nektorik pulpalı immatür dişlerde apekslerin açık ve kök 
dentin duvarlarının ince olması, bu dişlerin endodontik 
tedavilerini oldukça zorlaştırmaktadır. Kalsiyum hidroksit 
apeksifikasyonu bu dişlerin tedavilerinde en çok tercih 
edilen teknik olmasına rağmen uzun tedavi süresi, 
dişin bu sürede enfekte olma veya kırılabilme riski gibi 
dezavantajları nedeniyle MTA ile apeksifikasyon ve 
Revaskülarizasyon teknikleri alternatif tedavi yaklaşımları 
olarak sunulmuştur. Ancak, alternatif olarak sunulan 
bu tekniklerin uzun dönem klinik başarılarının KH 
apeksifikasyonu ile karşılaştırıldığı prospektif çalışmaların 
yapılması gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Apeksifikasyon, Kalsiyum 
Hidroksit, MTA, Revaskülarizasyon

Endodontic treatment of immature teeth with necrotic pulp 
remains a challenge due to open apices and thin dentinal 
root walls. Although calcium hydroxide apexification 
remains the most widely used technique, apexification 
with MTA and Revascularization techniques have been 
recommended as alternative treatment options owing 
to disadvantages associated with traditional calcium 
hydroxide apexification such as long treatment time, 
reinfeciton and increased risk of cervical root fracture. 
However, prospective clinical studies comparing long 
term clinical succes of these alternative techniques with 
calcium hydoxide apexification are required.
       

Key Words: Apexification, Calcium Hydroxide, 
MTA, Revascularization
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Nekrotik pulpalı immatür dişlerin endodontik teda-
vileri klinisyenler açısından oldukça kompolike bir 
durumdur1-3. Pulpası nekroze olmuş immatür dişler-
de mevcut apikal açıklık sorunu ve bu dişlerin endo-
dontik tedavileri araştırmacılar tarafından üzerinde 
önemle durulan bir konudur. Bu konu üzerinde pek 
çok çalışma yapılmış olup; ideal tedavi yaklaşımının 
araştırılmasına hala devam edilmektedir. Günümüze 
kadar bu amaçla çeşitli tedavi yaklaşımları sunulmuş, 
ancak bunlar içerisinden kalsiyum hidroksit apeksi-
fikasyonu4,5, Mineral Trioxide Aggregate (MTA) ile 
apeksifikasyon6,7 ve Revaskülarizasyon8 tedavi tek-
nikleri çoğu araştırmacı1,9-13 tarafından üzerinde en 
çok durulan uygulamalar olmuştur. Bu uygulamalara 
geçmeden önce kök gelişiminin embriyolojisi ile im-
matür dişlerde pulpa nekrozunun etyolojisi ve teşhisi 
konularına değinmek, bu dişlerin tedavileri açısından 
yardımcı unsurlar olacaktır. 

Kök Gelişiminin Embriyolojisi

Embriyolojik gelişimin çan oluşum safhasından son-
ra, iç ve dış mine epiteli, kole bölgesinde birleşerek 
Hertwing epitel kını adını alan oluşumu meydana ge-
tirirler. Bu bölgede başlayan yeni bir epitel proliferas-
yonu ile kökün şekline uygun iki katlı epitel hortumu 
oluşur. Hertwing epitel kınının iç kısmını oluşturan epi-
tel hücrelerinin mezenşimal hücreleri organize etmesi 
ile dental papil hücrelerinin bir kısmı odontoblastlara 
farklılaşır. Odontoblast farklılaşması sonucunda böl-
gede kök dentini oluşumu başlar. Hertwing epitel kını 
apikal doğrultuda gelişimini sürdürürken iç kısımda 
da dentin oluşumu devam etmektedir1,14,15. 

Kök gelişimi apikale yakın bir sahaya ulaştığında 
Hertwing epitel kını fonksiyonunu tamamlar ve de-
jenerasyon veya bağ dokusunun bu bölgeye doğru 
proliferasyonu sonucunda kının devamlılığı kaybolur. 
Kının devamlılığını kaybetmesi sonucunda kök den-
tini ile bağ dokusu birbirleriyle etkileşime geçer ve 
bu etkileşimin ardından bağ dokusundan farklılaşan 
sementoblastlar sement dokusunu oluşturmaya baş-
lar.  Sement dokusunun oluşması ile Hertwing epitel 
kınının artık hücreleri kök yüzeyinden uzaklaşırlar, 
ancak diş oluşumu tamamlansa bile bu artıklar perio-
dontal aralıkta kalabilir ve bunlara ‘’Malassez Epitel 
Artıkları’’ adı verilir14,15. Kök gelişimi sırasında kök 
boyu uzadıkça kuron ağız boşluğuna doğru harekete 

başlar ve oluşan boşluk kök oluşumu için gerekli yeri 
sağlar16. 

Kök ucunun gelişimi, dişin sürmesini tamamlayıp an-
tagonist diş ile oklüzyona ulaşmasından sonra da 
devam eder. Daimi dişler sürdükten sonra 3 sene 
içerisinde apeks gelişimlerini tamamlarlar ve bu sü-
reç sonuna kadar açık apekslidirler. Dişin apeksi 
bu dönemde periapikal dokularla geniş bir sahada 
ilişkilidir1,10,17 ve çürük veya travma nedeniyle pulpa 
dokusunda nekroz oluşumu gerçekleşirse kök gelişimi 
durur. Kök gelişiminin durması nedeniyle kök kanal 
sistemi geniş, kök dentin duvarları ince ve kök apeksi 
açık olarak kalır18-22. 

İmmatür Dişlerde Endodontik Tedaviye Ne-
den Olan Faktörler

Çocukluk döneminde immatür dişlerde çeşitli neden-
lerle endodontik tedavi gereksinimi ortaya çıkabilir. 
Bu nedenler içerisinde en sık karşılaşılanları diş çürü-
ğü ve travmatik yaralanmalardır3,17,20,22-28. Diş çürüğü, 
pulpa iltihabının oluşmasında temel bir mikrobiyal 
kaynaktır29,30. Dentin çürüğü ile bakteri toksinleri den-
tin tübülleri boyunca pulpa dokusuna doğru hareket 
eder ve pulpada kronik enflamatuar reaksiyon meyda-
na gelir29. Özellikle hızlı ilerleyen çürük lezyonların-
da hatta mine çürüklerinde de pulpa reaksiyonlarına 
rastlanmıştır31-34. Çürük nedeniyle oluşan irritasyonun 
süresi ve şiddeti pulpanın cevabını etkiler. Eğer irri-
tasyon şiddetli değilse, pulpa tersiyer dentin yaparak 
kendini korumaya çalışır. Ancak, irritasyon ortadan 
kaldırılmaz veya pulpa şiddetli bir irritasyonla karşı 
karşıya kalırsa enflamasyon başlar29. Enflamasyonun 
ileri safhasında pulpa dokusuna ulaşan bakteriler pul-
pa boyunca yayılarak pulpa dokusunun nekrozuna 
ve periapikal enfeksiyonlara yol açabilir29,35. Dişlerin 
kaybedilmesinde önemli etkenlerden biri de diş trav-
malarıdır22. Dişler üzerine gelen travmatik kuvvetler, 
dişlerde çeşitli yönlerde ve büyüklüklerde zarara ve 
morfolojik bütünlüklerinde bozulmalara neden olabi-
lirler36,37. Travmatik yaralanmalarda dişe gelen bir 
darbe mine çatlağı gibi az bir hasara yol açabilir-
ken, dişin restorasyonuna müsaade etmeyecek doku 
kayıplarına da neden olabilir38. Travma sonucunda 
pulpa dokusunun oral kaviteye açılması nedeniyle 
oral kaynaklı mikroorganizmalar pulpa dokusuna ula-
şarak enfeksiyon oluşturabilirler28,35. Bununla birlikte, 
şiddetli travma nedeniyle dişin apeksinde bulunan da-
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mar sinir paketinin zedelenmesi sonucunda pulpa do-
kusunda nekroz oluşumu meydana gelebilir24,28,38,39. 

İmmatür Dişlerde Pulpa Nekrozunun Teşhisi

İmmatür dişlerde çürük veya travma sonucu pulpa do-
kusunun nekroz olduğu durumlarda, pulpanın mevcut 
durumunun doğru olarak teşhis edilmesi; uygulana-
cak tedavinin belirlenebilmesi ve başarısı açısından 
oldukça önemlidir9. Teşhisin eksiksiz yapılabilmesi; 
hastadan alınan anamnezin doğruluğuna, dikkatli 
bir klinik ve radyografik incelemeye, bulgu ve semp-
tomların doğru değerlendirilmesine ve tanı testlerinin 
performansına bağlıdır1,9,36, 40. 

Pulpa dokusunun nekrozu, pulpanın akut ya da kro-
nik iltihabı veya travmatik bir yaralanma ile dolaşımın 
aniden kesilmesi sonucu oluşur. Nekroz, pulpa doku-
sunda yayılma miktarına göre parsiyel veya total ola-
bilir. Total nekrozlu bir dişte ağrı yoktur ve apikal pe-
riodontitis eşlik etmediği sürece asemptomatiktir. Api-
kal periodontitis yokluğunda perküsyon ve palpasyon 
testlerine cevap alınmaz ve radyografik incelemede 
elde edilen bulgular normaldir. Vitalite testlerine ne-
gatif cevap alınır41-45. Fakat çok uzun süreli sıcak uy-
gulamasında nekrotik pulpa dokusu içinde bulunan 
sıvıların veya gazın genleşerek periapikal dokulara 
doğru genişlemesi sonucunda ağrılı yanıt alınabilir43. 
Pulpa nekrozu veya gangrende koronal translusentli-
ğin değişmesi belirgin renk değişikliğine neden olur. 
Özellikle travma sonucu pulpa nekrozu gelişen dişler-
de kırmızı kan hücrelerinin hemolizi sarı-kahverengi 
renkleşmeye, gangrende ise pulpa dokusunun pütrifi-
kasyonu sonucu gri renkleşmeye neden olabilir41,44,45. 

Pulpa dokusunun enfekte veya nekroze olduğu düşü-
nülen immatür dişlerde, teşhis için yapılan radyogra-
fik incelemeler ve vitalite testlerinde dikkate alınma-
sı gereken bazı durumlar mevcuttur. İmmatür daimi 
dişlerin radyografilerinin yorumlanması, normalden 
geniş ve açık apeksleri nedeniyle, bu konuda daha 
az tecrübesi bulunan dişhekimleri için zor olabilir. İm-
matür daimi dişlerde kök apeksinin çevresinde ince 
radyolusent bir sınır gözlenir. Bu görüntü fizyolojik bir 
oluşumdur ve patolojik radyolusensiler ile karıştırılma-
malıdır. Bu konuda ayrım yapılırken, patolojik radyo-
lusenside normal yapıdan farklı olarak apeksin etra-
fındaki kemik sınırlarının düzgün olmadığı göz önüne 
alınmalıdır. Periodontal aralıkta belirgin genişleme 

ve/veya lamina dura kaybı gibi bulgular apikal peri-
odontitisin bir göstergesidir ve kesin teşhise ulaşmaya 
yardımcı olur. Bunlarla birlikte; sağlıklı olan simetrik 
dişin kök apeksi ile karşılaştırma yapılmalı ve diğer 
pulpa testlerinden de yararlanılmalıdır1,9,21,23,36,41,46-52. 
Elektrikli pulpa testi uygulamasında; değerlendirmede 
bazı güçlüklerin olması ve uygulamada yanlış pozitif 
veya yanlış negatif cevap alınabilmesi, test sırasın-
da verilen akımın periodonsiyuma yayılması sonucu 
yanlış pozitif cevap elde edilebilmesi ve innervasyon 
sisteminin gelişimini tamamlamadığı immatür dişlerde 
güvenilir sonuçlar alınamaması nedeniyle, ortaya çı-
kan sonuçlar dikkatlice yorumlanmalı ve elde edilen 
sonuçlar soğuk testi ile desteklenmelidir21,53-59.

Tedavi Yaklaşımları

1. Kalsiyum Hidroksit Apeksifikasyonu

Frank4 tarafından sunulan kalsiyum hidroksit (KH) 
apeksifikasyonu, nekrotik pulpalı immatür dişlerin 
tedavisinde en çok tercih edilen uygulama olmuştur. 
Geleneksel apeksifikasyon olarak adlandırılan13 bu 
uygulamada amaç düzenli kalsiyum hidroksit pan-
sumanı yapılarak immatür diş kök kanal sisteminin 
apikal 2-4 mm’lik kısmında kanal dolumuna izin vere-
cek kalsifiye bir bariyer oluşturulmasıdır11. KH apek-
sifikasyonunda kök kanal sisteminin doldurulmasına 
izin verecek kalsifiye apikal bariyerin oluşturulabil-
mesi için çok sayıda randevu gerekir ve tedavi bir 
yıl veya daha fazla sürer21,24. Bu nedenle hasta ve 
ebeveynlerin randevular konusunda işbirliğine gerek 
duyulur. Apeksifikasyon sonucu tahmin edilebilir bir 
uygulamadır ve olguların %74 ile %100’ünde apikal 
bariyer oluşumu gerçekleşecektir21,60,61. 

KH apeksifikasyonunda, tedavi öncesinde alınan ilk 
radyografi ile kanal boyu tahmini olarak belirlenir ve 
gerekli ise lokal anestezi uygulanır. Daha sonra rub-
ber dam kullanılarak dişin ağız ortamından izolasyo-
nu sağlanır9,62-65 ve giriş kavitesi açılır. Hazırlanacak 
giriş kavitesi, kanal içi enstrümantasyon ve irrigasyo-
na izin verecek derecede geniş olmalıdır. Ancak giriş 
kavitesi oluşturulurken, dişin restorasyonunu zor bir 
duruma sokmamak ve kuron yapısını kırılmaya kar-
şı daha fazla zayıflatmamak amacıyla gereğinden 
fazla sağlam diş dokusunun kaldırılmamasına dikkat 
edilmelidir9,23,66,67. Giriş kavitesinin hazırlanmasından 
sonra pulpa dokusu çıkartılır. İmmatür dişlerde bulu-
nan çok geniş kanallarda birden fazla tirnefin aynı 
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anda döndürülerek kullanılması pulpa dokusunun bir 
bütün halinde çıkmasını sağlayacaktır9,19,63. İmmatür 
dişlerde çalışma boyu radyografik apeksten 1-2 mm 
kısa olacak şekilde belirlenir. Eğeleme süresince ile-
ride sert doku bariyerini oluşturacak olan periapikal 
dokulara zarar vermemek amacıyla çalışma boyuna 
çok dikkat edilmelidir9,19,68. Kök kanal boyu tespiti 
için kullanılan yöntemlerden biri de ‘’elektronik apeks 
bulucu’’ kullanımıdır69,70. Ancak, açık apeksli dişlerde 
apeks bulucular güvenli olmadığından, kanal uzun-
luğunun radyografik olarak belirlenmesi daha uygun 
olacaktır21,71. Apeksifikasyon için uygulanan prepa-
rasyonda Hedström eğeleri yerine K-tipi eğeler tercih 
edilir ve geniş ebatlarda eğeler kullanılarak çevresel 
eğeleme işlemi yapılır. Preparasyon işleminde, dişin 
kırılganlığının artmaması amacıyla kanal genişletilme-
sinden çok ince dentin duvarları üzerinde bulunan en-
fekte debrisin uzaklaştırılması amaçlanmalıdır9,63,72. 
Kalsiyum hidroksit apeksifikasyonu uygulanan imma-
tür dişlerde dezenfeksiyon ve irrigasyon amacıyla 
kullanılan solüsyonlar: Serum fizyolojik, Sodyum hi-
poklorit (NaOCl), Etilen daimin tetraasetikasit (EDTA) 
ve Klorheksidin (CHX)’dir (1;12). KH apeksifikasyonu 
öncesi kök kanal sisteminin preparasyonu sırasında 
% 0,5-2,5’lik NaOCl ile kanal sürekli irrige edilir. 
Kök ucu kapanmamış dişlerde apeksten taşma riski 
olduğu için rutinde kullanılanlara göre daha dilüe 
bir NaOCl tercih edilmelidir. Alternatif olarak Na-
OCl’den sonra % 0,2’lik CHX ile yıkama yapılabilir. 
En son irrigasyon steril salin solüsyonu ile yapılmalı-
dır. Apeksifikasyon ajanının yerleştirilmesi öncesinde, 
kök kanal sistemi siteril kağıt konlar ile kurulanır. Kök 
kanal sisteminin apeksinde bir miktar nemlilik olması 
kabul edilebilir bir durumdur. Bunun nedeni periodon-
tal dokulardan kök apeksine sızan doku sıvısıdır. Bu 
işlemlerden sonra KH’in kök kanal sistemine yerleşti-
rilmesi işlemine geçilir9,19,21,23,50,63,73-75.

Macun kıvamında hazırlanan KH patı, düşük hızda 
lentülo veya özel hazırlanmış şırıngalar veya eğeler 
ile kök kanal sistemine gönderilir. Bunun dışında kulla-
nıma hazır KH’li patlar da apeksifikasyon uygulaması 
için kullanılabilir. Kalsifiye bariyer oluşabilmesi için 
KH patının apikal doku ile temas etmesi gerekir. Patın 
kök apeksinden taşırılmamasına dikkat edilmelidir. 
Seanslar arasında koronal bölgenin kapatılmasında 
güçlendirilmiş çinko oksit ojenol siman kullanılması 
tavsiye edilmektedir9,21,23,50,73,75,76. KH bir veya iki 
hafta kanalda bırakılarak dezenfeksiyon sağlandık-

tan sonra ikinci randevu düzenlenerek bu randevuda 
pat yenilenir. Bu uygulamanın amacı; varsa iltihabın 
boşalmasını tamamlamak ve KH ile denatüre olmuş 
doku kalıntılarını çıkarmaktır. Bu randevuda yoğun kı-
vamlı KH pat lentülo veya şırınga sistemleri kullanıla-
rak kanala çalışma boyunda yerleştirilir ve patın rad-
yografik kontrolü yapılarak giriş kavitesi steril pamuk 
pelet ve çinko oksit ojenol ile kapatılır19,21,23,50,63,75,77. 
Tedavi süresince KH’in ne sıklıkla değiştirileceği konu-
sunda araştırmacılar arasında henüz bir fikir birliğine 
varılamamış olmakla birlikte günümüzde en sık tercih 
edilen zaman aralığı 3-6 aylık periyotlardır75. Hasta 
bu periyotlar arasında 4-6 haftalık aralarla kontrole 
çağırılır. Seanslarda dişten radyografik görüntü alı-
narak kanal içerisinde bulunan KH’in durumu kontrol 
edilir. Radyografik kontrolde, KH’in kök kanalı içeri-
sinde eridiğinin gözlenmesi, patın değiştirilmesi ge-
rektiğini ifade eder63. Radyografide kalsifiye bariyer 
gözlenebildiğinde23, diş tekrar açılarak EDTA ve Na-
OCl yardımıyla kök kanal sistemi içerisinde bulunan 
KH uzaklaştırılır78-84. Kök ucunda oluşan sert doku 
bariyeri her zaman radyografide izlenemez, ancak 
el hassasiyeti ile belirlenebilir. Bu durumda apikal 
bariyerin tamamlanmış olduğunu belirleyebilmek için 
çalışma uzunluğunda bir kanal eğesi veya kağıt kon 
ile apikal alan kontrol edilmelidir9,19,21,85,86. Mekanik 
olarak kalsifiye bariyerin oluşması için geçen süre 
9-18 ay arasında değişmektedir61,87,88. Fuks23, bu sü-
renin 6-24 ay arasında olduğunu bildirmiştir. Oluşan 
sert doku engelinin yapısı konusunda genel olarak 
kabul edilen görüş, sert dokunun kemik, sement ve 
dentin birleşiminden oluştuğu ve kök ucunun normal 
çizgide gelişmediği yönündedir89,90. Weine73, KH ile 
uygulanan apeksifikasyon tedavisinde dört farklı tipte 
apikal iyileşme tarif etmiştir. Bu iyileşme tipleri şu şe-
kilde açıklanabilir:

Radyografik değişiklik yoktur, el hassasiyeti ile bari-
yer hissedilebilmektedir. 

Apeks bölgesinde ya da yakınında bariyer radyog-
rafla gözlenebilir. 

Kanal boyutunda değişiklik olmadan kök ucu kapan-
mıştır. 

Kök gelişimi devam etmiş ve apeks kapanmıştır.

Kontrol seanslarında; kontrol için kullanılan eğe api-
kal alandan geçmiyorsa, hasta eğenin dokunduğu-
nu hissetmiyorsa ve kanala yerleştirilen kağıt konun 
ucu kuruysa apeksifikasyon işlemi bitirilir, aksi tak-
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tirde apeksifikasyon uygulamasına devam edilmeli-
dir21,23,63. Geleneksel apeksifikasyon tedavisi tamam-
landıktan sonra apikal bariyerin üzerinde kalan kanal 
boşluğunun GP ve örtücülüğü yeterli olan bir kanal 
dolgu patı ile doldurulması araştırmacılar tarafından 
genel olarak kabul gören bir uygulamadır6,9,19,21,23,91. 

Geleneksel apeksifikasyon tedavisi başarı yüzdesi 
her ne kadar yüksek olsa da bazı dezavantajlara sa-
hiptir13. Bu dezavantajlar; tedavi süresinin 6-18 ay 
kadar uzun sürmesi, hastanın yaklaşımına bağlı ola-
rak tedavinin bu süreçte yarım kalabilmesi ve apikal 
bariyer oluşturulmadan uzun bir süre boyunca daimi 
kanal dolumu yapılamaması nedeniyle immatür dişle-
rin kırılma riskinin artmasıdır1,7,15,87,92-95. KH’in kanal 
dolgu materyallerinin örtücülüklerini olumsuz etkiledi-
ği ve mikrosızıntı oluşumuna neden olduğu yapılan 
çalışmalarda gösterilmiştir79,96-98. Andreasen ve ark.7, 
KH’in uzun dönem kullanımına bağlı dişlerin kırılma 
direncinde azalma meydana geldiğini saptamışlar ve 
geleneksel apeksifikasyon tedavisinin bu yönden de-
zavantaj yarattığını vurgulamışlardır. Bununla birlik-
te, Grigoritos ve ark.99, KH hidroksitin kanal içerisin-
de bir hafta kullanımının da dentin dokusunun elastik 
modülünde azalmaya neden olduğunu saptamışlar-
dır. Rosenberg ve ark.100 7-84 günlük KH etkileşimi 
sonrası dişlerin mikrogerilim kırılma dirençlerinde % 
50 oranında azalma olduğunu bildirerek Grigoritos 
ve ark.99’nın bulgularını desteklemişlerdir. 

2. MTA ile Apeksifikasyon

Andreasen ve ark.7, KH apeksifikasyonu uygulaması-
nın oluşturduğu dezavantajları öne sürerek bu uygu-
lamaya alternatif olduğunu düşündükleri MTA ile api-
kal bariyer oluşturulması tekniğini önermişlerdir. Bu 
tekniğin önerilmesindeki neden MTA’nın biyouyum-
luluk95, sert doku oluşumunu stimüle edebilme101,102, 
etkili tıkama ve marjinal adaptasyon95,101 özellikleri-
ne sahip olmasıdır15,20,103. Etki mekanizmasının genel 
olarak KH ile benzerlik sergilemesinin dışında; dişin 
kısa sürede restore edilebilmesine imkan tanıması ve 
kök kırığı oluşum riskini azaltması gibi sahip olduğu 
avantajların da MTA’nın apikal bariyer olarak kulla-
nılabileceği düşüncesinin ortaya çıkmasında önemli 
rol oynadığı bildirilmiştir7,21,104-106.

MTA ile apeksifikasyon uygulamasında, kök kanal 
sisteminin preparasyonu ve irrigasyonu prosedürü 
KH apeksifikasyonu ile aynıdır. Bununla birlikte, bu 

işlemlerin ardından kök kanal sisteminin dezenfeksi-
yonu amacı ile bir hafta boyunca KH uygulanması 
önerilmektedir26. Kök kanal sisteminde 1 hafta süre 
ile bekletilen KH, EDTA ve NaOCl yardımıyla uzak-
laştırılır78-84. KH’in uzaklaştırılmasının ardından, kök 
apeksinde 3-4 mm’lik bir MTA tıkacının oluşturulma-
sının başarı açısından yeterli olacağı bildirilmiştir6,7. 
MTA tıkacın yerleştirilmesinin ardından, bariyer üze-
rinde kalan kanal boşluğunda MTA’nın sertleşmesi 
amacıyla 6 saat süre ile nemli pamuk pelet bekletil-
mesi önerilmektedir. Bir diğer düşünce ise kök kanal 
sisteminin hemen doldurulabileceğidir. Bunun nedeni 
apikal bölgeden gelen doku sıvısının MTA’nın sertleş-
mesini sağlayabilmesidir13. Tıkaç olarak yerleştirilen 
MTA’nın sertleşmesinden sonra, kavitenin kalan kıs-
mının güta-perka (GP) ve kanal dolgu patı ile doldu-
rulabileceği bildirilmiştir6,91. Ancak, tüm kök kanalının 
MTA ile doldurulabileceğini bildiren araştırmalar da 
vardır105,107,108. Son yıllarda yapılan çalışmalar, MTA 
kullanılarak apikal bariyer oluşturulmasının geleneksel 
apeksifikasyon uygulamasına alternatif olabileceğini 
göstermiştir1,95,107,109-112. Bununla birlikte; uygulanan 
kondansasyon basıncının kontrol dışı olması ve büyük 
basınçlarda ince dentin duvarlarının kırılma riskinin 
artması, sertleştikten sonra MTA’nın sökülmesinin zor 
olması ve bunun için cerrahi yöntemlere ihtiyaç du-
yulması, materyalin yüksek alkanitesinin kök dentinin 
sertliğini zaman içerisinde etkilemesi, MTA’nın mali-
yetinin yüksek ve raf ömrünün kısa olması, ayrıca kli-
nik uygulamanın zorluğu gibi ortaya çıkan durumlar 
tekniğin dezavantajlardır111,113-117. Bilinen bu deza-
vantajlara rağmen bu teknikle tedavisi tamamlanmış 
vakalar rapor edilmiş20,118-120 ve klinisyenler arasında 
MTA ile apeksifikasyon tekniği popülarite kazanmış-
tır. Ancak şuana kadar tekniğin uzun dönem klinik 
başarı yüzdesinin KH apeksifikasyonu ile karşılaştırıl-
dığı her hangi bir prospektif çalışma yapılmamıştır13. 

3. Revaskülarizasyon

Son yıllarda bazı araştırmacılar, apeksifikasyon te-
davisinden sonra dentin kanal duvarlarının ince ol-
masından kaynaklanan kırılmalara dikkat çekmiş ve 
revaskülarizasyon tekniğinin kök gelişiminin tamam-
lanmasına imkan sağlayan ideal tedavi tekniği ol-
duğunu öne sürmüşlerdir8,121-123. Revaskülarizasyon, 
nekrotik pulpalı immatür dişlerde kök oluşumunun 
tamamlanabilmesi prensibine dayanan bir tedavi 
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yöntemidir124. Revaskülarizasyon tedavisinin başarılı 
olabilmesi; uygun şartların oluşması ve doğru olgu 
seçimine bağlıdır125. Trope13, revaskülarizasyon tek-
niğinin tercih edilebileceği en uygun olguların avülse 
immatür dişler olduğunu belirtmiştir. Avülse imma-
tür dişin reimplantasyonundan sonra açık olan kök 
ucundan pulpa boşluğuna doğru yeni bir dokunun 
gelişerek pulpanın yerini aldığı gösterilmiştir. Pulpa 
dokusu nekrotik olsa dahi genellikle dejenere değildir 
ve enfekte olmamıştır. Bu nedenle nekrotik pulpa do-
kusu yeni dokunun gelişiminde yapı iskelesi gibi rol 
üstlenmektedir. Bununla birlikte nekroze pulpa doku-
sunun apikal bölümü canlı olabilir ve reimplantasyon-
dan sonra koronale doğru nekrotik dokunun yerini 
alarak prolifere olabilir 8,126-128. Nitekim, Skoglund ve 
ark.126, köpek üzerinde yaptıkları bir in vivo çalışma-
da pulpa revaskülarizasyonunun mümkün olduğunu 
ve yaklaşık olarak 45 gün içerisinde gerçekleştiğini 
göstermişlerdir. Apikal periodontitis bulunan nekrotik 
pulpalı immatür dişlerde pulpa dokusu enfekte olduğu 
için revaskülarizasyon yönteminin başarılı olmayaca-
ğı düşünülse de129, etkili bir kök kanal dezenfeksiyonu 
ile revaskülarizasyonun sağlanabileceği ve kök geli-
şiminin tamamlanabileceği Iwaya ve ark.8 tarafından 
gösterilmiştir. Iwaya ve ark.8’nın sunduğu teknikte sip-
rofloksakin, metronidazol, sefaklor karışımından130 

hazırlanan antibiyotikli bir patın kök kanalı içerisine 
yerleştirilmesi ile kök kanal sisteminin dezenfeksiyo-
nu sağlanır. Dezenfeksiyon işleminin ardından apikal 
bölgede kanama oluşturulur ve oluşan kan pıhtısının 
üzeri mine-sement hududunda MTA gibi doku uyumlu 
bir materyal ile kapatılarak kök gelişiminin tamamlan-
ması beklenir. Sunulan üçlü antibiyotik kombinasyo-
nunda yapılan değişikliklerle de revaskülarizasyonun 
sağlanabildiği, bu üçlüde değişiklik yapılarak mino-
siklin kullanıldığı da bildirilmiştir124. Shah ve ark.131, 
yaptıkları bir pilot çalışmada, revaskülarizasyon yön-
temi ile genç sürekli dişlerin apeksifikasyon tedavisin-
de %78 oranında başarı elde ettiklerini belirtmişler-
dir. Uygulanan yöntemin ardından yapılan radyog-
rafik kontrollerde ilgili dişte 3 ay boyunca her hangi 

bir değişiklik gözlenmediği taktirde apeksifikasyon 
tekniğin uygulanması önerilmektedir13. 

Revaskülarizasyon tekniğinin avantajı kök gelişiminin 
devam etmesinin sağlanması sonucu kanal dentin du-
varlarının kalınlaşması ve immatür diş kök yapısının 
güçlenmesidir. Bu sayede kök yapısının kırılma riski 
de azaltılmış olacaktır13. Bununla birlikte bu tekniğin 
başarı yüzdesinin, KH uygulaması gibi %74-100 
başarı gösteren bir tekniğe oranla düşük olması21, 
revaskülarizasyon yöntemi ile ilgili daha fazla klinik 
çalışma yapılması gerektiğini göstermektedir. Buna 
ilave olarak, tekniğin uygulanması ile ilgili olgu se-
çimindeki görüş ayrılıkları8,13,129, teknik için önerilen 
ilaç kombinasyonlarındaki farklılıklar8,124 ve yapılan 
sınırlı sayıdaki klinik çalışmanın pilot çalışma131,132 se-
viyesinde olması nedeniyle, Revaskülarizasyon tedavi 
tekniği ile ilgili deneysel çalışmalara hala devam edil-
mekte olup; bu konu ilgili bir yönerge bulunmamakta-
dır. Ayrıca, bu yöntem ile tüm kanalın kalsifiye olması 
riskinin bulunduğu belirtilmiştir133,134. 

Sonuç

KH apeksifikasyonu nekrotik pulpalı immatür dişlerin 
tedavisinde en çok kullanılmış olan tedavi yöntemidir. 
KH apeksifikasyonunun başarı oranı yüksek olsa da 
bu tekniğin oluşturduğu dezavantajlar dikkate alına-
rak MTA ile apeksifikasyon tekniği klinisyenler tara-
fından son yıllarda daha çok tercih edilmiştir. Her iki 
tedavi yöntemi ile apikal açıklık sorunu çözülmüş olsa 
da ince olarak kalmış dentin duvarlarının varlığı im-
matür dişin prognozunu başarısız yönde etkileyen bir 
faktör olmuştur. Bu nedenle son zamanlarda Revaskü-
larizasyon tedavi tekniği ön plana çıkmış ve bu teknik 
üzerinde çalışmalara ağırlık verilmiştir. Ancak tekni-
ğin klinik başarısını değerlendiren çalışmalar kısıtlı 
sayıdadır ve halen deneysel aşamalardadır. Sonuç 
olarak geleneksel apeksifikasyon tedavisine alternatif 
olarak sunulan tedavi teknikleri ile ilgili bu tekniklerin 
uzun dönem klinik başarısını değerlendiren prospektif 
çalışmaların yapılması gerekmektedir1,13.  
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