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ONSOZ

Sodyum hipoklorit ve Etilendiamintetra-asetik (EDTA) asit kok kanal tedavisinde
siklikla kullanilan iki yikama soliisyonudur. Sodyum hipoklorit kuvvetli organik doku eritici
ve antimikrobiyal 06zelligi ile 6ne ¢ikarken; EDTA kok kanal duvarlarinda kanal tedavisi
sirasinda dentin duvarlarinda olusan inorganik debrisleri ¢cozmesi ile 6ne ¢ikmaktadir.
EDTA’nin antimikrobiyal etkinligine dair az sayida calisma mevcuttur. Bu calismada
EDTA’nin antimikrobiyal etkisini in vivo sartlarda sodyum hipoklorit soliisyonu ve her iki
sollisyonun kombine kullaniminin yarattig1r antimikrobiyal etki ile karsilastirdik. En yiiksek
antimikrobiyal etkinligi iki soliisyonun kombine kullanilmasi ile elde ettik. Bunu sodyum
hipoklorit ve EDTA soliisyonlarinin yalniz kullanimlar izledi. EDTA’nin yalniz basina
antimikrobiyal etkinligi diisiikk iken, sodyum hipokloritin antimikrobiyal etkinligini smear
tabakasimin uzaklastirllmasini saglayarak arttirdigina inanmaktayiz. Calismamizin, daha ileri
klinik caligmalar ile desteklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Bu c¢alismanin gerceklestirilebilmesi igin gerekli maddi destegi saglayan Ege

Universitesi  Bilimsel ~Arastirma Projeleri Sube Miidiirliigii'ne tesekkiir ederiz.
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degisimlerin grup igerisindeki ikili karsilastirmalart



1. BOLUM

GIRIS

Endodontik tedavinin baglica nedeni dis pulpasinin mikrobiyal enfeksiyonu ve
nekrozudur. Dis pulpasindaki enfeksiyon, dis ciiriigii, dislere yapilan restorasyonlarda
meydana gelen mikrosizinti, travma sonucu olusan c¢atlak ve mine-dentin kirigr ve ileri
periodontal hastalikla iliskili furkasyon veya lateral kanallar yoluyla meydana gelebilir. Bu
yollardan herhangi biriyle enfekte olan pulpa tedavi edilmez ise geri doniisiimsiiz olarak zarar

goriir (63).

Pulpal enfeksiyonun etiyolojik etkenlerini ortaya koyabilmek amaci ile bir¢ok
mikrobiyolojik caligma yapilmistir. Bu calismalar sonucunda enfekte kok kanallarinin
anaerop bakterilerin ¢ogunlukta oldugu ayrica fakiiltatif anaerop bakteriler, mikroaerofilik
bakteriler, aerop bakteriler ve mantarlarinda bulundugu karisik bir mikrobiyal floraya sahip

oldugu kabul edilmistir (87,212,214,223).

Kok kanal tedavisinin basarisi, pulpa ve periapikal dokuda enfeksiyona yol acan
mikroorganizmalarin tamamen yok edilmesine baglidir. Bu amacgla, kok kanal sisteminin
biyomekanik olarak sekillendirilmesi ve olugan boslugun sizdirmaz bir sekilde doldurulmasi

gerekir.

Enfekte kok kanallarinin nekroze veya mumifiye pulpa artiklarindan, doku

stvilarindan, dentin pargaciklarindan ve mikroorganizmalardan temizlenmesi oncelikle kok



kanal aletleriyle yapilan sekillendirme islemi ile saglanabilir. Kok kanallarinin genisletilmesi
sirasinda olusan organik ve inorganik igerikli debrisin periapikal dokulara itilmesini dnlemek
ve kok kanalindan uzaklastirmak, kanal aletlerinin ulasamadigi  bolgelerdeki
mikroorganizmalar1 ve bunlarin yan iriinlerini yok etmek amaciyla, sik ve bol miktarda

yikama yapilmasi gerekir.

Kok kanalinin biyomekanik sekillendirilmesi sirasinda kanal aletleri ile yapilan
kesme islemi sonucu dentin duvarlarinda 1 - 5 pm kalinhi§inda bir smear tabakasi olusur
(143). Smear tabakasinin igerisinde saglam dentin, predentin, odontoblast uzantilari, pulpa
artiklari, yitkama soliisyonu artiklar1 ve enfekte dislerde bakterilerin bulundugu yapilan SEM
calismalar ile gosterilmistir (72,73,143). Smear tabakasinin kok kanalinin sizdirmaz olarak
doldurulmasindan once uzaklastirllmasi veya uzaklastirilmamas: iizerinde goriis ayriliklar

bulunmaktadir (25,143,144,151,172).

Ideal bir kok kanal yikama soliisyonu organik ve inorganik maddeleri ¢ozebilmel,
genis bir antimikrobiyal etki gostermeli, mekanik genisletme yontemleri ile ulagilamayan
alanlarda etkili olabilmeli, kanal aletleri ile calismay1 kolaylastirmali, smear tabakasini

uzaklastirabilmeli ve sitotoksik olmamalidir (43,231).

Sodyum hipoklorit, kok kanal tedavisinde en sik kullanilan yikama soliisyonudur.
Endodonti pratiginde en cok %0.5 - %5.25 arasindaki konsantrasyonlari kullanilmaktadir
(14,29,152). Kullanilmasi en ideal olan konsantrasyonu halen tartisma konusudur. iyi bir
organik doku ¢oziiciisii olmasina ragmen yiiksek konsantrasyonlarda periapikal bolgeye
tastiglt zaman sitotoksik etki gosterir (152). Genis bir antimikrobiyal spektrumu vardir.

Konsantrasyonun azalmasina bagli olarak antimikrobiyal etkinliginin azaldigin1 bildiren

10



calismalar yaninda diisiik ve yiiksek konsantrasyonlar arasinda bir fark olmadiginmi bildiren

calismalar da vardir (29,76,199).

Iyi bir inorganik doku ¢oziicii olan etilendiamintetraasetik asit (EDTA), endodonti
pratiginde baslangicta dar ve kalsifiye kok kanallarinin biyomekanik genisletilmesine
yardimc1 olmak; giiniimiizde ise smear tabakasini uzaklastirmak amaciyla degisik form ve
tiplerde kullanilmaktadir. Smear tabakasimin uzaklastirilmasinda en etkili yikama
sollisyonlarindan biri oldugu bircok calismada gosterilmis olan EDTA’nin en sik kullanilan
konsantrasyonlar1 %15-17’dir (4,13,46). Antimikrobiyal etkinligine dair ¢cok az sayida in vivo
calisma bulunan EDTA’nin gram pozitif, gram negatif bakteriler ve mantarlar iizerinde etkili
oldugunu bildiren sinirh sayida in vitro ¢aligmalar mevcuttur (113,175,220,256).

Bu calismanin amaci kronik apikal periodontitisli dislerin kok kanal mikroflorasun
belirlemek ve kok kanal tedavisi sirasinda EDTA ve NaOCl soliisyonlarinin tek baslaria ve

beraber kullanildiklarinda olusan antimikrobiyal etkiyi in vivo sartlarda incelemektir.

1.1. Endodontik mikrobiyoloji

Insan viicudunun tiim yiizeylerinde mikrobiyal flora bulunmaktadir. Bu normal
flora mikroorganizmalarin simbiyotik iliskiler i¢inde yarar sagladiklar1 bir kolonizasyon
sonucu olusur. Normal agiz florasinda da bulunan bu mikroorganizmalar uygun biyokimyasal
ve fiziksel kosullar bulduklar1 takdirde cogalarak firsatci patojenlere doniisebilirler. Agiz
boslugunda bulunan bu patojenler ciiriilk, travma ve yetersiz koroner restorasyon gibi
etiyolojik faktorler sonucu normalde steril olan pulpa ve periapikal doku ortamlarina

ulastiklarinda yangi ve nekroza neden olurlar (150).
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Antony van Leeuwenhoek 1683 yilinda ev yapimi mikroskobuyla dental plakta
bulunan bakterilerin ilk ¢izimlerini yapmistir (230). Ancak yaklasik 200 y1l sonra Willoughby
D. Miller nekrotik pulpalarda bakterileri ilk belirleyen arastirici olmast ve dental
mikrobiyolojinin temeli olan ‘Insan agzinin mikroorganizmalar1’ isimli eseri nedeniyle oral
mikrobiyolojinin babasi olarak taninmaktadir (149).

Baz1 arastiricilar nekrotik pulpa dokusunun dekompozisyonu veya doku
likitlerinin, herhangi bir bakteri varlig1 olmadan da apikal periodontitise neden olabilecegini
ileri siirmiislerdir (230). Ancak 1967 yilinda Torneck (234), 1978 yilinda Makkes ve
arkadaslar (135) deney hayvanlan iizerinde yaptiklar1 calismalarinda bos tiiplerin veya steril
0li dokularin subkutan implantasyonunun sadece kisa siireli gegici bir enflamasyona yol
actigini ve iyilesmeyi engellemedigini gostermislerdir. Buna karsin bakteri kontaminasyonuna
ugramis nekrotik dokularin siddetli enflamasyona ve siklikla apse olusumuna neden oldugunu
belirtmislerdir (135,234).

1965 yilinda bakterilerin pulpa ve periapikal hastaliklarin olusumundaki etkilerini
inceleyen Kakehashi ve arkadaslarn (108), gnatobiyotik (germ free) siganlarin mekanik olarak
acilmis pulpalarinda hastalik olusmadigi gibi, acilim bolgelerinde tamir dentininin meydana
geldigini, buna karsilik dogal mikrofloraya sahip konvansiyonel grupta pulpa nekrozunu
takiben periapikal lezyonlarin gelistigini tespit etmislerdir. Sonugta arastiricilar bir dokuda
mikrobiyal floranin bulunmasinin veya bulunmamasinin bir dokunun patolojik yikiminda
veya iyilesmesinde esas belirleyici faktor oldugu sonucuna varmislardir. Bir ¢ok arastiric
enfekte kok kanallarinin mikrobiyal kompozisyonunu analiz etmeyi denemis ve sonugta en
cok aerop ve alfa hemolitik streptokoklar, enterokoklar gibi fakiiltatif bakterilerin siklikla
izole edildigini tespit etmislerdir (59,122,251). 1961 yillarina kadar yapilan bu calismalarin

sonuglart  Orneklerin aseptik olmayan kosullarda alinmasi, yetersiz bakteriyolojik
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besiyerlerinin kullanilmasi ve 6zellikle zorunlu anaeroplarin iireyebilmesi icin transport ve
kiiltiir yontemlerine dikkat edilmemesi gibi nedenlerle dnemini yitirmistir (202).

1966 yilinda Moller’in ¢alismasinda kiiltiir islemlerinin diizenlenmesi, ortamin iyilestirilmesi
ve gelismis anaerobik yontemlerin kullanilmasiyla mikrobiyolojik ¢alismalarda asepsinin ve
enfekte kok kanallarinda zorunlu anaeroplarin 6nemi gosterilmistir (157).

Ozellikle 1976 yilinda Sundqvist (212) hem aerop hem de anaerop mikrobiyolojik
analiz yontemiyle gerceklestirildigi calismasinda periradikiiler hastalik ile bakterilerin
iligkisini belirlemistir. Travmaya ugramis nekrotik pulpali ve radyografilerinde periradikiiler
lezyon izlenen 17 diste pozitif bakteriyolojik kiiltiir elde etmistir. Ayn1 calismada
radyografilerinde periradikiiler yikim gozlenmeyen dislerin nekrotik pulpali kok
kanallarindan negatif bakteriyel kiiltiir bulunmustur. Arastiric1 periradikiiler bolgedeki akut
enflamasyonun bakteri cinslerinin kombinasyonu tarafindan indiiklendigini ve semptomatik
olan bu dislerde siyah pigmentli bakterilerden Bacteriodes melanigenicius’un baskin
oldugunu belirtmistir. Pulpa ve periapikal hastaliklarda bakterilerin 6nemini vurgulayan
Sundqvist’in (212) calismasinin sonuglart Bergenholtz (22), Dahlen ve arkadaslan (48),
Fabricius ve arkadaslart (65), Moller ve arkadaslar1 (155) tarafindan yapilan caligmalarla

dogrulanmstir.

1.1.1 Mikroorgamizmalarin pulpaya ulasma yollar

1.1.1.1. Dentin ciirigii

Pulpada endodontik problemlerin ortaya ¢ikabilmesi icin bakterileri ve/veya
bakteriyel yan {iriinlerin pulpa dokusuna ulagsmas1 gerekmektedir.
Ciiriik, travma, protetik dis kesimi, kavite preperasyonu gibi sebeplerle dentin

kanallart agiz ortamina agilan dislerde bakteriler; 0.3 um den daha kiiciik olan boylariyla
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ortalama ¢ap1 1-3 um olan dentin kanallarinda ilerleyebilirler. En 6nemli etiyolojik faktor
olan dentin ciiriigiinde, pulpa dokusu ile ¢iiriik lezyonu arasinda kalan saglam dentin miktari
mikroorganizmalara karsi en onemli bariyerdir. Saglam dentin kalinlign 0.12 ve 0.78 mm
arasinda oldugu zaman pulpal patolojik reaksiyonlarin bakteri toksinleri araciligl ile
olustuguna inanilir. 0.12 mm’den daha az kalinlikta, enfekte dentine komsu pulpa dokusunda
bakteri varhigr tespit edilmistir (184). Odontoblastik uzanti, mineralize kristaller ve
immunoglobulinler gibi makromolekiiller bakterilerin dentin tiibiilleri icerisinde ilerlemesini
engellerler. Bakteriler dentine invaze olabilmek i¢in bakteriyel yan lriinler, organik asitler,
metabolitler ve enzimler iiretirler. Bu aktif maddeler ciiriik kavitesinin en derin kisminda
bulunan bakterilerden koken alabilecegi gibi; ciiriik lezyonunun biitiiniinde bulunan
bakterilerden de kaynaklanabilir (16,22).

Bergenholtz (22) saglikli dentin iizerine dental plaktan aldiklar1 siiriintiileri
yerlestirmis ve dental plaktan kaynakli mikroorganizmalarin ve yan iiriinlerinin pulpa
dokusunda vaskiiler reaksiyonlara ve 16kosit go¢iine neden oldugunu gézlemlemistir.

Warfinge ve arkadaslarn (244) insan ve maymun dislerinde agilan kavitelere, oral
kavitede bulunan bakterilerden elde edilen intraselliller ve ekstraselliiller {iriinleri
yerlestirmiglerdir. Bu dislerin pulpalarinda enflamatuvar reaksiyonlar goriilmiis, fakat dislerin
cogu iyilesmislerdir. Buna ragmen bazi dislerde nekroza kadar gidebilen akut enflamatuvar
reaksiyonlar da gézlemlemislerdir.

Yapilan caligmalar ciirtigiin olusmasindan ve gelismesinden sorumlu en Snemli
bakteri tlirlerinin mutans tiirli  Streptococcus’lar ve Lactobacillus tiirleri oldugunu
gostermistir. Mutans grubu Strepfococcus’larin ¢iiriikk olusumundaki primer etiyolojik faktor
oldugu ve ciiriigii baslattigi; Lactobacillus tiirlerinin ise ciiriik lezyonun gelismesinde ve

ilerlemesinde rol aldig1 diistiniilmektedir (32,118,126,127).
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Edwardsson (58) ciiriik kavitelerinden aldigi dentin Orneklerini incelemis ve
yumusak dentin 6rneklerinde Lactobacillus ve Streptococcus tiirleri baskinken; ciiriigiin
pulpaya daha yakin olan derin kisimlarinda gram pozitif pleomorfik ¢omaklarin da bulundugu
daha farkli bir floranin olustugunu bildirmistir. Lactobacillus grubu bakteriler orneklerin
9%50’sinden fazlasinda bulunarak, en sik izole edilen bakteri grubu olmustur. Gram pozitif
pleomorfik comaklar ise dislerin %25’inde bulunmus ve floranin %50’sinden fazlasim
olusturmustur. En cok izole edilen gram pozitif ¢comaklar Actinomyces, Bifidobacterium,
Arachnia, Eubacterium ve bazi Lactobacillus tiirleridir. En baskin gram negatif tiir Veillonella
olurken, Prevotella ve diger gram negatif ¢omaklar ¢ok az oranlarda bulunmustur. Dentin
ciirtiklerinde bulunan bu bakteriler, pulpaya direkt ulasmadan ©nce mikrobiyal {iiriinler,
organik asitler, metabolitler, cesitli enzimler ile dentini daha sonra meydana gelecek
bakteriyel invazyona hazirlarlar. Bu aktif maddeler bakteriler tarafindan olusturulur ve pulpa

dokusunda hem geri doniisiimlii hem de geri doniisiimsiiz hasara neden olabilirler (22,244)

1.1.1.2. Periodontal hastaliklar

Periodontal hastaliklarin  direkt olarak pulpal rahatsizliklara neden olup
olmayacagi halen tartisma konusudur (20,42,121,142,233). Mikroorganizmalar ve yan
iiriinleri apeks veya lateral, aksesuvar ve furkasyon bolgesindeki kanallar yoluyla pulpaya
ulagabilirler (23). Bender ve Seltzer (20) periodontal hastaligi bulunan, fakat ciiriikk lezyonu
bulunmayan disleri incelemisler ve dis pulpalarinin %79’unda pulpitisten nekroza kadar
cesitli derecelerdeki pulpa enflamasyonlar1 gézlemlemislerdir. Langeland ve arkadaslar1 (121)
periodontal hastalik varliginda pulpada degisimler meydana geldigini bulmuslardir. Fakat
apikal foramen ve pulpay1 besleyen esas kan damarlar1 hastaliga dahil olmadig: siirece pulpa

nekrozunun olugsmayacagin bildirmislerdir.
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Bergenholtz ve Lindhe (23), Czarnecki ve Schilder (42), Mazur ve Massler (142)
ise periodontal bakterilerin, bu bakterilerin yan iiriinlerinin ve periodontal tedavinin pulpa
tizerine ¢ok az bir etkisi oldugunu, hatta hi¢ etkisi olmadigin1 bildirmislerdir.

Periodontal bolgede bulunan mikroorganizmalarin sert doku iletisiminin yaninda
lenfatik ve hematojen yollarla da pulpaya girebilecegi diisiiniilmistiir (89,132). Aerop ve
anaerop tekniklerin kullanildig1 bir ¢alismada MacDonnald ve arkadaslart (132) nekrotik
pulpal1 saglam bir diste konaga ait mikroorganizmalar1 bulmuslar ve bu mikroorganizmalarin
pulpaya lenf kanallar1 ve periodonsiyumundan kaynakli kan damarlar1 yoluyla girdikleri
iizerine bir teori iiretmislerdir. Diger bir calismada, Hampp (89) travma gormiis dislerin
pulpalarinda oral kavitedeki spiroketleri bulmustur. Bu arastirici, bakterilerin diseti olugundan
periodontal ligament bosluguna dogru zorlandiklarim1 ve sonrasinda yan kanallar veya
apeksdeki lenf kanallar1 yoluyla pulpa igerisine girdiklerini One siirmiistiir. Endodontik
kokenli enfeksiyonlarda spiroket miktar1 %0-10 arasinda iken; periodontal kokenli apselerde
bu oranin %30-58 arasinda bulundugu bir baska calisma da, bu bulgulan desteklemektir
(114).

Kobayashi ve arkadaglar1 (114) devital dislerin kok kanalindaki ve periodontal
cep icersindeki mikrofloray1 karsilastirmislar ve iki bolgede de bulunan baskin zorunlu
anaerop bakterilerin Streptococcus, Peptostreptococcus, Eubacterium, Bacteriodes ve
Fusobacterium cinsleri oldugunu saptamiglardir. iki bolgede de benzer mikroorganizmalarin
bulunmasindan yola ¢ikarak periodontal ceplerin kok kanal enfeksiyonuna yol acabilecegini

one siirmiiglerdir.

1.1.1.3. Anakoresiz

Anakoresiz, bakteriyemi sonucunda mikroorganizmalarin kan veya lenfatik

damarlar yoluyla enflamasyonlu bolgelere taginmasi olarak tanimlanabilir (16,75).
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Grossman (84) daha onceden tiirlerini belirledigi mikroorganizmalar1 kdpeklerin
diseti oluguna yerlestirmis ve daha sonrasinda disleri travmatize etmistir. Travma sonrasinda
kok kanallarin1 bu mikroorganizmalar1 pulpadan geri elde ettigi calismasinda, travmatik
yaralanmay1 takiben periodontal ligament icindeki kan damarlarinin acildigina ve bakterilerin
bu yolla pulpaya girdikleri sonucuna varmistir.

Allard ve arkadaglart (6) kopek dislerini pulpalarin1 ¢ikardiktan sonra
Staphylococcus aerus, Streptococcus sanguis, Pseudomonas aeruginosa ve Bacteriodes
fragilis ile enfekte etmisler ve daha sonra bu bakterilerin pulpasi ¢ikarilmis, fakat enfekte
edilmemis dislerde enfeksiyona neden olduklarini bulmuslardir.

Buna karsin Delivanis ve arkadaglar1 (51,52) maymunlarda yaptiklar1 deneysel

calismalarda anakoresiz olustugunu saptayamamislardir.

1.2. Bakterilerin yapisi

1.2.1. Bakterilerin morfolojik ozellikleri

Bakterilerin boyutlar1 125 nm ile 20 um arasinda degismektedir. Ciplak goz ile 30
um ve iizeri cisimler goriilebildiginden, bakterilerin morfolojik tanimlari icin 151k mikroskobu

ile incelenmesi gereklidir. Bakteriler mikroskoptaki goriiniimlerine gore tice ayrilirlar.
a. Yuvarlak goriiniimlii bakteriler (coccus)

b. Comak bi¢cimindeki bakteriler (bacilus)

c. Sarmal bakteriler (spiroketler ve spiriller)
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Koklar, 1 pm c¢apinda eni ve boyu birbirine esit veya ¢ok yakin, basiller, boylari
enlerinden biiyiik, spiroketler ise viicutlar1 yumusak, biikiilebilen ve kivrilarak yilansi hareket

edebilen mikroorganizmalardir (35).

1.2.2. Bakterilerin yapisal ozellikleri

Bakteri hiicresinde icten disa dogru cekirdek, sitoplazma, bazen sporlar,

sitoplazmik membran, hiicre duvari, bazen kapsiil, pilus ve fimbrialar yer alir.

Bakterilerdeki genetik elemanlar kromozom ve her zaman bulunmayabilen
plazmid, transpozon ve bakteriyofajlar gibi ekstrakoromozomal yapilardir. Bakteri ¢ekirdegi
tek bir kromozomdan olusur, ¢cembersel, cift sarmalli DNA yapisindadir ve 1 mm uzunluga
ulagabilir. Niikleoplazmas1 ve niikleus membran1 yoktur. Kromozom, hiicre membranina
mezozom adi verilen bir bolgeden baglidir. Mezozom, sitoplazmik membranin hiicre icine
dogru katlanmasi ile olusur ve bu nedenle yapisi sitoplazmik membran ile aynidir. Bakterinin
boliinmesi sirasinda kromozom da bu septal mezozom noktasindan itibaren ikiye boliinmeye

baglar. Lateral mezozomlar ise genellikle plazmidlerin tutundugu bolgelerdir.

1.2.2.1. Bakteri kromozomu

Bakteri kromozomu, ¢embersel cift sarmalli, tek bir DNA’dan olusur ve bir kopya
halinde bulunur (haploid). Biiyiikliigii yaklasik bes milyon baz ¢ifti ve uzunlugu ortalama 1.3
mm’dir. DNA molekiilii, iki zincirin birbirine sarilmasi sonucu olusan cift zincirli bir
sarmaldir. Daha sonra bu sarmal ¢ifti de kendi iizerlerindeki doniisler ile dort zincirli ve
stipersarmal ad1 verilen bir sarmal olustururlar. Bakteri kromozomu {izerindeki genlerin sirasi
gelisigiizel degil, her tiiriin 6zelliklerine gore belli bir diizen i¢indedir. Bakterilerde genellikle
iligkili genler birarada bulunurlar. Birbirleriyle yakin iliskide olan enzimleri kodlayan genlerin

olusturduklar1 gruplara operon adi verilir.
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1.2.2.2. Bakterilerdeki kromozom dis1 genetik elemanlar

Bakterilerde, bakterinin yasami icin mutlaka zorunlu olan kromozomlar disinda,
bakterilere ait bazi Ozellikleri belirleme 06zelligi olabilen plazmidler, bakteri viriisleri

(bakteriyofajlar) ve transpozonlar gibi ekstrakromozomal genetik materyaller de bulunabilir.

Plazmidler, baz1 bakterilerde bulunan, bakteri kromozomundan bagimsiz, kendi
kendine replike olabilen, cift sarmalli DNA yapisinda ve kendi replikasyonunu saglayan
genlerin yam sira, bakteriye ait bir¢ok ©zelligi de kodlayabilen ekstrakromozomal kiiciik
genetik yapilardir. Plazmidler bakteriye bircok avantaj saglayan 6zellikleri belirleyen genleri
icerebilirler. Ornegin bakterinin bazi antibiyotiklere direncli olmasini, bakteriyosinleri
iiretmesini, baz1 besin maddelerini metabolize edebilmelerini saglayan enzimleri ve dnemli

viriilans faktorlerini kodlayan genler plazmidlerde bulunabilirler.

Bakteriyofajlar, asil olarak bir niikleik asit (RNA veya DNA) ile bunu saran ve
koruyan protein yapidaki bir kiliftan olusan bakteri viriisleridir. Girdiklerileri bakteride
cogalarak, o bakteriyi parcalayan fajlara viriilan faj adi verilir. Baz1 bakteriyofajlar ise
bakteriyi enfekte ederler, ancak bakteri icinde cogalamazlar ve bakteriyi parcalamazlar. Ilimh
(temperate) bakteriyofaj adi verilen bu tiir fajlarin niikleik asitleri bakterinin genomuna

katilarak, bakteri genomu ile birlikte replike olur ve yavru bakterilere aktarilirlar.

Transpozonlar, replikonlara bagimli olan ve yer degistirebilme 6zelligine sahip
genetik materyallerdir. Bunlar bakteri plazmidinden kromozomuna, kromozomundan
plazmide, kromozom iginde bir bolgeden baska bir bolgeye yer degistirebilirler. Biiyiik
transpozonlar bakteriye ait bazi Ozellikleri kodlayan genleri igerebilirler. Bunlardan en sik

goriileni antibiyotiklere diren¢ gelisimini saglayan genleridir.
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Hiicre zan (sitoplazmik zar), li¢ katmandan olusur. Dista ve icte protein yapi,
ortada ise fosfolipid yap1 vardir. Mekanik dayanikliligi azdir. Bu zar bakterinin yasamsal
fonksiyonlar i¢in ¢ok onemli gorevler iistlenir.

e lyon gegirgenligi, difiizyonu ve ozmotik basinci ayarlar.

e Bakterinin solunum islemi zarda gergeklesir.

¢ Besin maddelerinin hiicre igersine gecebilecek kadar ufak parcalara ayrilmasini

saglayan hidroliz enzimleri zarda bulunur.

e Hiicre duvar sentezini saglayan enzimleri biinyesinde barindirir.

e Kemotaksis i¢in gerekli reseptorler zardadir.

Hiicre duvar, bakterilerde sitoplazmik membranin hemen disinda hiicre ¢eperi
(duvan) yer alir. Bakteri tiirline gore degisiklik gdstermekle beraber, hiicre duvari bakterinin
kuru agirhigimin %10-40’1m1 olusturur. Peptidoglikan tabaka (miirein) hem gram pozitif, hem
de gram negatif bakterilerde bulunmaktadir. Ancak, bu tabaka gram pozitiflerde ¢cok daha
kalindir. Ayrica sadece gram pozitif bakterilerde var olan teikoik asit ile birlikte bu kalin
peptidoglikan tabaka nedeniyle, gram pozitifler oldukca yogun ve sert bir hiicre duvarina
sahiptirler. Gram negatif bakterilerin hiicre duvarinda ¢ok daha ince bir peptidoglikan tabaka
vardir ve teikoik asit bulunmaz. Gram negatiflerde bu tabakanin disinda, once periplazmik
aralik adi verilen bir bosluk ve disinda da dis membran adi verilen karmasik bir yap1 bulunur.
Gram negatif bakterilerin dis membranlar1 peptidoglikan tabakalarindan daha kalindir ve
peptidoglikana baglanmis lipoprotein ve lipopolisakkaritten olusur. Dis membranda yer alan
bu lipopolisakkarit, endotoksin aktivitesindedir. Lipopolisakkariti olusturan lipid A asil
endotoksin aktivitesini, polisakkarit ise gram negatif bakterilerin O somatik antijenini

olusturur.
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Hans Cristian Joahim’in 1884 yilinda buldugu gram boyama yontemi, bakterilerin
hiicre duvarindaki yapisal farkliliklara dayanmaktadir. Gram boyamada, tespit edilmis
preperata once kristal viyole boyasi ve gram iyot erigi (lugol) uygulanir. Daha sonra %95 etil
alkol ile renksizlestirme iglemi yapilir. Bu islemi takiben sulu fuksin gibi bir zit boya
kullanilarak boyama islemi tamamlanir. Gram pozitif bakterilerde kristal viyole boyasi ve
lugol hiicre duvan ile saglam bilesikler yaparlar. Gram negatif bakterilerde ise uygulanan
995 etil alkol lipit yapidaki hiicre duvarim eriterek lugoliin disar1 sizmasina yol agar. Boylece
gram pozitif bakteriler 151k mikroskobu altinda mor renge boyanirken, gram negatif bakteriler

pembeye boyanirlar (35).

Bazi bakterilerin en dis boliimiinde glikokaliks adi verilen yapiskan bir tabaka
bulunur. Eger bu glikokaliks tabakas1 kalin, bakteri yapisi i¢inde belli bir yeri olan ve hiicre
duvarma sikica yapisik durumda ise buna kapsiil adi verilir. Eger bu tabaka ince, hiicre
duvarma sikica yapisik durumda degil ve kolaylikla ayrilabilir bir yap1 ise buna da slime
tabakas1 denilir. Kapsiiliin bakteri viriilansindaki en ©nemli gorevi komplemanin
aktivasyonunu, sonugta da bakterinin fagositozunu Onlemektir. Kapsiil bakteriler icin
yasamsal Onemi olan bir yapi degildir. Ayrica biiyiilk kismi sudan olustugundan, hiicre
membraninin gegirgenligini de etkilemez. Bakteri kapsiillerinin ¢ogu polisakkarit yapidadir.
Polisakkarit yapisindaki kapsiiller genellikle 1iyi bir antijendir ve bakterinin

serotiplendirilmesinde kullanilir.

Bakterilerin hareketini kirpik (flagella) adi verilen yapilar saglar. Kirpikler
genellikle basil ve spiral goriiniimdeki bakterilerde vardir. Kok yapisindaki bakterilerin

hemen higbirisinde kirpik bulunmaz. Kirpikler, protein yapisindadir.

Fimbria, protein yapisinda ve flagellalardan daha uzun yapilardir. Ancak,
fimbrialarin (pilus) bakterilerin hareketi ile iliskileri yoktur. Ozellikle gram negatifler olmak

iizere bir¢ok bakteride, protein yapisinda, kirpige benzer, ancak hareket ile iliskisi olmayan bu
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yapilar bulunur. Fimbrialarin bakterilerde baglica iki gorevi vardir. Bunlardan birisi bakteriler
arast genetik madde aligverisini, digeri ise bakterinin enfeksiyon olusturacagi bolgeye

yapismasini saglamasidir.

Bazi bakteriler spor olusturabilirler. Insanda hastalik yapan bakterilerden spor
olusturanlara en iyi 6rnekler Bacillus ve Clostridium tiirleridir. Zorlu dis ortam kosullarinda
meydana gelirler ve bakterinin bu agir cevre kosullarinda canliligim siirdiirmesini saglarlar.

Bu nedenle sporlar bakterinin dis ortam kosullarina en dayanikli yapilardir.

1.2.3. Bakterilerin enerji elde etme yollar:

Insanda hastalik yapan bakteriler gesitli besin maddelerindeki kimyasal enerjiyi
elde edebilmek amaciyla besin maddelerini parcalarlar ve agiga ¢ikan enerjiyi kullanana kadar
ATP molekiillerinde depolarlar. ADP molekiiliine enerji depolamak amaciyla fosfat (P)
molekiiliiniin baglanmast ve ATP olusumuna fosforilasyon adi verilir. Substrat diizeyinde
fosforilasyonda, besinlerdeki fosfat molekiilii direkt olarak ADP ile birlesir. Ornegin glikoliz
sirasinda piriivik asit olusumuna kadar gecen zincirleme reaksiyonlarda agiga cikan fosfat
molekiilleri direkt olarak ADP ile birlesir ve ATP olusur. Bu asamada iki ATP kazanilr,
ancak bu arada bakteride az miktarlarda bulunan NAD, NADH,'ye rediikte olur. Bakterinin
NADH;’den yeniden NAD olusturmas1 gereklidir. Bu amagcla iki yol kullanilir. Oksijenden
bagimsiz olan yol olan fermentasyon sirasinda kullanilan H atomlar1 NADH,'den saglanir ve
NAD yeniden kazanilir. Kullanilan ikinci yol respirasyondur. Respirasyonda NADH,,
elektron transport sistemine aktarilir ve burada elektron vericisi olarak kullanilir. NADH;nin
iki H atomu, yani iki elektron vermesi ile NAD tekrar elde edilir. Elektron transport zinciri
oksijenli ortamda ve son elektron alicis1 O, ise buna aerobik, eger anaerobik ortamda ve son

elektron alicisi nitrat, siilfat gibi maddeler ise buna da anaerobik solunum ad1 verilir.
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Zorunlu aeroplar son elektron alicis1 olarak molekiiler oksijene gerek duyarlar ve
oksijensiz ortamlarda iireyemezler. Fakiiltatif anaeroplar hem oksijeni son elektron alicist
olarak kullanabilirler, hem de oksijenin olmadigi durumlarda fermentasyon ile enerji
kazanabilirler ve sonucta hem oksijenli hem de oksijensiz ortamda iireyebilirler. Mikroaerofil
bakteriler son elektron alicisi olarak oksijene gerek duymalarina karsin, atmosfer havasinda
inkiibe edildiklerinde iireyemeyen mikroorganizmalardir. Anaerop bakteriler aerotolerant ve
zorunlu anaeroplar olmak iizere iki gruba ayrlirlar. Aerotolerant anaeroplar atmosfer havasi
veya %5-10 CO;’li ortamlarda yasayabilen, ancak anaerop ortamlarda iiremesi belirgin olarak
artan bakterilerdir. Bu gruptaki bakteriler anaerop kosullar saglanmazsa bir siire sonra oksijen
tarafindan oldiirtiliirler. Zorunlu anaeroplar da iki grupta incelenirler. Kesin-zorunlu
anaeroplar besiyeri yiizeyindeki oksijen diizeyleri %0.5’in iizerindeyse yasayamazlar. Ilimli-
zorunlu anaeroplar ise oksijen diizeyleri ortalama %3 ise yasayabilen gruptur. Pratikte zorunlu
anaerop denildiginde, %5-10 CO;‘li ortamda veya atmosfer havasinda iiremeyen, oksijensiz

ortamlarda ¢ogalabilen bakteriler anlagilmaktadir.

Anaerop bir bakteri oksijen ile temas ettikten sonra, bakterinin flavoproteinleri
tarafindan baslatilan bir reaksiyon ortaya ¢ikar ve negatif yiiklii siiperoksit radikalleri (O5),
H,0O, ve diger toksik iiriinler olusur. Ardindan, O, ve H,0, reaksiyona girerek serbest
hidroksil radikalleri (OH) meydana gelir. Ayrica siiperoksit anyonlar ile serbest hidroksil
radikallerinin reaksiyonu sonucu diger toksik oksijen metabolitleri de ('O,) ortaya cikabilir.
Eger bakteri siiperoksit dismutaz (SOD) enzimine sahipse, siiperoksit radikalleri daha az
toksik H,O, ve molekiiler oksijene doniistiiriiliir. Katalaz enzimi de H,O,’yi su ve oksijene
ayristirir. Bir¢cok 1limli-zorunlu anaerop bakteri SOD ve katalaz enzimi iiretmektedir. Bunun
disinda anaeroplardaki oksijen toleransi, popiilasyonda oksijene maruz kalan bakterilerin

sayis1 ile de iliskilidir. Bir baska deyisle oksijene cok dayaniksiz olan bakteriler oksijen ile
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temastan sonra sayilar fazla ise uzun siire yasayabilmekte, aerotoleran anaerop bakteriler ise
sayilar1 az oldugunda kisa siirede 6lmektedirler.

Bakterilerin siiflandirilmasinda kullanilan bir diger genel yontem de cevresel
faktorlere bagli olarak gelistirebildikleri enzim mekanizmalarina dayanmaktadir. Bazi
bakteriler oksijen varliginda katalaz ve siiperosit dismutaz gibi enzimleri iiretip hayatta

kalabilirken, baz1 bakteriler bu enzimleri iiretemeyerek Oliirler.

Bu enzimlerin varligina ve yokluguna gore, bakteriler dort gruba ayrilirlar (63):

1. Zorunlu Aeroplar: Ureyebilmek icin oksijene ihtiyac duyarlar. Bu kategorideki
organizmalar hem katalaz hemde siiperoksit dismutaz enzimlerine sahiptirler. Tiiberkiiloz

basili, Pseudomonas ve Serratia tiirleri gibi bakteriler bu gruptandir.

2. Fakiiltatif Anaeroplar: Bu organizmalar hem aerop hem de anaerop kosullarda
ireyebilirler. Katalaz ve siiperoksit dismutaz enzimlerini iiretirler. Bir ¢cok streptokok tiirii,

enterokoklar, stafilokoklar ve enterik gram negatif comaklar bu gruptandir.

3. Mikroaerofilikler: Normal atmosfer kosullarinda da tireyebilmelerine ragmen, yiiksek
karbondioksit ve diisiik oksijen iceren (%5) ortamlarda daha iyi gelisirler. Enerjiyi sadece
oksijensiz ortamda gerceklesen fermantatif yollardan elde ederler. Bu bakteriler siiperoksit
dismutaz icerirler, ancak katalaz enzimi iiretmezler. Laktobasiller, bazi streptokok ve

Campylobacter tiirleri bu gruptandir.

4. Zorunlu Anaeroplar: Bu bakteriler sadece oksijensiz ortamda {iireyebilirler, ancak

oksijene duyarliliklarinda farkliliklar s6z konusudur. Tiimii hiicresel fonksiyonlarini tam
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olarak yiiriitebilmek icin diisiik oksidasyon-rediiksiyon potansiyeli bulunan ortamlara
ihtiya¢ duyarlar. Bu organizmalar genel olarak siiperoksit dismutaz ve katalaz enzimlerini

iiretemezler. Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium, Peptococcus ve

Peptostreptococcus tiirleri zorunlu anaerop bakterilere 6rneklerdir.

Tablo 1: Endodontik enfeksiyonlarda izole edilen zorunlu ve fakiiltatif anaerop
mikroorganizmalar (230)

Gram Gram
Pozitif Negatif
Fakiiltatif Zorunlu Fakiiltatif Zorunlu
anaeroplar Anaeroplar Anaeroplar Anaeroplar
Koklar Streptococcus* Peptostreptococcus Neisseria* Veillonella
Staphylococcus* Peptococcus
Comaklar Actimomyces** Actinomyces** Campylobacter Capnocytophaga
Lactobacillus Propionibacterium Enterobactericeace Eikenella
Corynebacterium Bifidobacterium Bacteroides
Eubacterium Fusobacterium
Spiroketler Trepenoma
Sporlular Clostridium

* Aerop ve fakiiltatif anaerop tiirleri bulunmaktadir

*# Bakteri tiirleri hem fakiiltatif hemde zorunlu anaerop olarak bulunabilir.
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1.2.4. Bakteriyel taksonomi

Dogada binlerce farkli bakteri tiirii bulunmaktadir. Bakteri izolasyon yontemlerinin
giderek daha da gelismesi ile bu sayiya yenileri eklenmektedir. Bu yiizden bakterilerin diizenli
bir sekilde ayriminin yapilmasi, birbirine benzer 6zellikte olanlarin birlikte gruplandirilmasi

ve olusturulan bu gruplarin hiyerarsik bir diizene gore siniflandirilmasi geregi duyulmaktadir.

Bakteriyel taksonominin gelismesi ve bu degisimlerin bilinmesi enfeksiyonlarin
etiyolojisinin ve patogenezinin tam olarak anlagilmasi icin 6nemli iken; bakteriyel izolatlarin
identifikasyonun tam olarak yapilmasi, enfeksiyonun olusmasinda anahtar rol oynayan,
konvansiyonel tedavilere direncli olan ve tedavinin basarisiz olmasinda etkili olan bakterilerin
yok edilmesi agisindan onemlidir. Ayrica giincel taksonominin bilinmesi farkli bilimsel

calismalardan elde edilen bilgilerin dogru olarak yorumlanmasi i¢in de gereklidir (35,215).

1.2.4.1. Kok kanalinda bulunan bakterilerin taksonomik smiflandirilmasi

Enfekte kok kanallarinda anaerop bakterilerin baskin oldugu smirli bir flora
bulunmaktadir. Streptokoklar gibi fakiiltatif anaerop bakteriler de, dzellikle kok kanali ¢iiritk
nedeniyle ekspoze olmus dislerde, floranin 6nemli bir kismini olusturmaktadirlar (215).

Aerop bakteriler ise cok ender olarak kok kanalinda bulunabilir (12).

Eskiden kanh agar besiyerinde siyah koloniler olusturan biitiin anaerop ¢omaklar

Bacteriodes melaninogenicus olarak siniflandirilmaktaydi. Bu bakteriler giiniimiizde

sakkarolitik ve asakkarolitik olmalarina gore iki cins altinda dokuz farkli tiire ayrilmais,
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sakkarolitik olanlar Prevotella, asakkarolitik olanlar Porphyromonas olarak simiflandirilmistir

(215).

Tablo 2: Bacteriodes melaninogenicus’un taksonomik siniflandirmasindaki degisimler (49)

Bacteriodes melaninogenicus

Bacteriodes asaccharoliticus Bacteriodes intermedius Bacteriodes melaninogenicus
Porphyromonas asaccharolyticus Prevotella intermedia Prevotella melaninogenicus
Porphyromonas gingivalis Prevotella nigrescens Prevotella denticola

Porphyromonas endodontalis Prevotella corporis Prevotella loescheii

Campylobacter rectus ve Campylobacter curvus da yeniden siniflandirilan bakteriler
arasindadir. Bu bakteriler kok kanallarindan izole edilmis (212) ve Wolinella recta ve
Wolinella curva (225) olarak yeniden siniflandirilmistir. Kok kanallarindan izole edilen fakat
bu iki bakterinin tamimina uymayan bakteriler ise Campylobacter showae yeni tiirii altinda

toplanmistir (62).

Arachnia cinsinin tek iiyesi olan Arachnia propionica ise Propionibacterium cinsine

dahil edilmis ve Propionibacterium propionicum olarak isimlendirilmistir (215).

Nekrotik kok kanallarindan en sik izole edilen bakterilerden biri olan Fusobacterium

nucleatum ise ¢ alt tire ayrilmistir: Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium

polymorphum, Fusobacterium vincentii (56).
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Tablo 3: Kok kanallarindan elde edilen bakterilerin siniflandirilmasinda yapilan degisiklikler

(49).

Bacteroides ochraeus

Bacteroides corrodens

Woinella recta

Bacteroides ruminicola

Bacteroides oralis

Arachnia propionica

Actinomyces DOS8
Actinomyces israelii serot. I1

Mitsuokella dentalis

Fusobacterium nucleatum

H

b

Capnocytophaga orchae
Capnocytophaga spp.

Eikenella corrodens

Bacteroides corrodens

Campylobacter rectus

Bacteroides buccae
Bacteroides oris
Bacteroides heparinolyticus

Bacteroides oralis

Bacteroides buccalis
Bacteroides veroralis
Bacteroides oulorum

Propionibacterium propinicum

Actinomyces georgiae
Actinomyces gerencseriae

Prevotella dentalis

Fusobacterium nucleatum
Fusobacterium polymorphum
Fusobacterium vincentii

b

Eikenella corrodens
Kingella oralis
Bacteriodes gracilis
Bacteriodes ureolyticus

Prevotella buccae
Prevotella oris
Prevotella heparinolytica

Prevotella oralis

Prevotella buccalis
Prevotella veroralis
Prevotella oulorum

1.2.5. Enfekte kok kanallar icerisindeki mikrobiyal ekoloji

Apikal periodontitis, nekrotik pulpa dokusunun ve kok kanalinin polimikrobiyal

enfeksiyonuna karsi olusan enflamatuvar bir reaksiyondur. Oral kavitede bulunan her bakteri,

teorik olarak, pulpa enfeksiyonu sirasinda veya pulpanin nekroze olmasindan sonra kok

kanallarinm isgal edebilir. Pulpa ve kok kanal bosluguna yerlesen mikroorganizmalar nekrotik

pulpa dokusu igerisinde yogun tabakalar halinde biiyiirler. Ayrica kok kanal duvarina dental
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plaga benzer bir sekilde tutunabilir, dentin tiibiillerine invaze olabilir ve bazen periapikal
sement iizerinde kolonize olabilirler (155,223). Kok kanalina giren mikroorganizmalar koken
aldiklar1 yere gore farkliliklar gosterebilir. Ornegin, kokeni derin ciiriik olan mikrofloralarda
gram pozitif zorunlu anaerop bakteriler baskinken, periodontal cepten koken alan
mikrofloralar, ¢cogu zorunlu anaerop olan, gram negatif comaklar ve spiroketlerden olusur.
Tiikiiriik ve supragingival plak kokenli floralarda ise ¢cogunlukla fakiiltatif anaeroplar, bazen
de mantarlar ve ekstra oral bakteriler bulunur (101,114,136,205).

Kok kanalina giren mikroorganizmalar, adezyon, diisiik oksijen konsantrasyonu,
indirgenmis redoks potansiyeli, ortamdaki besin miktari, kendi aralarindaki sinerjik ve
antagonistik iliskiler gibi ekolojik faktorlerin (Tablo 4) etkisiyle ya yasarlar ya da oliirler.
Zamanla, bu ekolojik faktorlerin etkisiyle, kok kanali icersinde, konak ile mikroorganizmalar
arasinda oldugu kadar mikroorganizmalarin kendi arasinda da dengeli bir ortam olusur.
Endodontik tedavinin amaci bu ortami1 mekanik temizleme ve antimikrobiyal ajanlar yoluyla
yok etmek veya en azindan bozmaktir (230).

Tablo 4 : Endodontik mikrofloraya etki eden ekolojik faktorler (230).

1. Kok kanal dokularina adezyon

2. Kok kanal1 icersindeki organizmalarin koagregasyonu

3. Diisiik oksijen konsantrasyonu

4. Diisiik redoks potansiyeli

5. Beslenme:
- Nekrotik pulpa dokusu
- Doku sivilar1 ve eksiida
- Mikrobiyal besin zinciri

6. Mikroorganizmalarin kendi aralarindaki iligkiler
- Sinerjizm
- Antogonizm

7. Endodontik tedavi
- Kemomekanik sekillendirme
- Antimikrobiyal ajanlar
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Pulpa ve kok kanal sistemine ulasabilen bakterilerin hastalik olusturabilmesi icin
ilk olarak pulpa dokusuna veya dentin duvarlarina tutunup (adezyon), kolonize olmalar
gerekir. Bu amagla baz1 mikroorganizmalar konak yiizeylerine tutunarak, konak yiizeyinde
ufak mikro topluluklar (agregat) olustururlar (215). Ayrica, bakterilerin kok kanalinin farkli
bolgelerinde bulunan 6zel ortamlara adapte olmak icin agregat olusturdugu diisiiniilmektedir
(215). Kok kanali igerisindeki mikroorganizmalar sadece nekrotik pulpa dokusunda degil;
bunun yaninda dentin yiizeyinde, dentin tiibiillerinin i¢inde ve hatta sement yiizeyinde bile tek
veya ¢ok katmanli agregatlar olusturabilirler (7,125,130,158,159,235). Nair ve arkadaslari
(157), kok kanalinin apikal bolgesinde koklarin, ¢omaklarin, filamentlerin ve spiroketlerin
bulundugu bakteriyel agregatlarin olusturdugu mikrotopluluklarin bulundugunu gostermistir.
Bu yolla olusan mikro topluluklarin igerisinde bulunan bakteriler hayatta kalmak amaciyla
birbirlerine yarar saglarken, kendi aralarinda da besin kaynaklar igin bir yarig icerisine
girerler. Ayrica boyle bir kolonizasyon endodontik mikrofloranin kok kanal tedavisi yolu ile

kimyasal ve mekanik eliminasyonunu zorlastirir (215).

Enfekte kok kanallarinda bulunan bakteriler, oral kavitenin florast ile
karsilastirildiginda sadece sinirli bir grubu kapsar. Bu bize enfeksiyonun ilerleyisi sirasinda
mikrobiyal tiirler arasinda etkilesimlerin meydana geldigini ve popiilasyonda meydana gelen
artislarin, bu etkilesimlerin yani sira kok kanali icerisindeki spesifik ortamdan ve secici

basing¢lardan etkilendigini gostermektedir (215).

Fabricius ve arkadaslar1 (64), enfekte kok kanallarindan elde edikleri bakterileri

esit oranlarda enfekte olmamis kok kanallarina yerlestirmisler ve sonugta tekrar anaerop

bakterilerin baskin oldugu bir floranin kok kanallarinda olustugunu, hatta izole edildikleri
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orijinal kanalda bulunduklar1 oranlarda tekrar {irediklerini tespit etmislerdir. Kok
kanallarindaki bu segici ve interaktif mekanizma baska bulgularla da desteklenmistir.
Prevotella oralis kok kanallarina tek basina inokule edildigi zaman yasayamazken, diger
bakterilerle beraber verildiginde floradaki baskin mikroorganizma olmustur. Fabricius ve
arkadaslarinin (65) yaptig1 bagka bir calismada, maymun dislerini travmatize edip pulpalarini
acmis ve agiz ortamina bir hafta acik birakilmistir. Kok kanali icerisindeki florada zorunlu
anaeroplarin orani, yedi giin sonra alinan 6rneklerde %50 iken; 90, 180 ve 1060’1nc1 giinlerde
alinan orneklerde sirasiyla %85, %95 ve %98 olarak bulunmustur. Bu deneyler, endodontik
floranin anaerop mikrofloranin 6zel bir kisminin gelismesine izin veren secici bir habitat

oldugunu gostermistir.

Oksijen ve yan iirtinleri kok kanali igerisindeki ekolojiyi belirleyen Onemli
faktorlerden biridir. Enfekte kok kanallart icerisindeki fakiiltatif bakterilerin sayisinin
zamanla azalip anaerop bakterilerin artmasinin, ortamdaki oksijenin tiiketilmesi ile birlikte
anaerop bakterilerin {iremesini saglayan diisiik oksijen rediiksiyonu potansiyeline bagl
olabilecegi belirtilmistir (128,129). Oksijen varliginda ortamda olusan metabolik iiriinler bazi
bakteriler i¢in oldiiriicii olabilir. Bu driinlerin en 6nemli iki tanesi; oksijene bir ya da iki
elektron transferiyle olusan siiperoksit radikali (O;’) ve hidrojen peroksittir (H,O,). Bu iki
madde hidroksit radikali (-OH) olusturmak i¢in su ile reaksiyona girerler. Tiim bu maddeler,
lipitler, niikleik asitler ve proteinlerle reaksiyonlar1 esnasinda hiicrelere zarar verirler (84).
Oksijene toleransh bakteriler tarafindan iiretilen ii¢ ¢esit enzim, bu toksik maddeleri yok eder.
Katalaz, hidrojen peroksiti parcalayan bir enzimdir. Siiperoksit dismutaz ise siiperoksit
radikalinin aktivasyonuna engel olur. Aeroplarda bulunan peroksidaz, hidrojen peroksit

yikimin katalize eder (63).
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Kok kanali icerisinde bulunan besin miktar1 da ekolojik belirleyici faktorlerden
biridir. Besin konusunda ¢ok se¢ici olan organizmalarin iiremesi i¢in gerekli maddeler doku
stvisinda bulunur. Ayrica bag dokusunun parcalanmasi ile olusan iiriinler de besin olarak
kullanilabilir (128). Enfekte kok kanallarinda bulunan bakterilerin ¢ogu amino asitleri ve basit
peptitleri enerji kaynag olarak kullanabilirler (70,129). Bazi1 bakterilerin proteolitik enzim
aktiviteleri 6zel 6nem tasimaktadir. Kok kanalindan siklikla izole edilen Peptostreptococcus
micros bu bakterilerden biridir. P. micros’un endodontik flora igerisindeki bu konumunun
genis peptidaz aktivitesine bagli olarak serum glikoproteinlerinden amino asit ve peptit
yapmasina bagli olabilecegi bildirilmistir. Olusan peptit ve amino asitler P.micros’un yani sira
proteolitik aktiviteleri olmayan veya cok az olan bakteriler tarafindan da kullanilmaktadir
(228). Bu acidan bakildiginda, kok kanali icerisinde bulunan ortam amino asit ve peptitleri
fermente edebilen anaerop bakterilerin iiremesine izin verirken, enerjilerini esas olarak
karbonhidratlarin fermentasyonundan karsilayan diger bakterilerin, ortamda kendileri icin

gerekli besinler bulunmamasi nedeniyle, iiremelerini engellemektedir (215).

Bakteriler, diger bakterilerin tarafindan iiretilen tirtinleri kullanabilirler. Bu tiir bir
sinerjik aligverigin kok kanali icerisinde de meydana gelmesi muhtemeldir (31,80,128,140).
Karigik bakteriyel popiilasyonlarin biiyiimesi, bir tiiriin metabolizma iiriinlerinin, toplulugun
diger tiyelerinin biiyiimesi icin gerekli temel besin maddelerini sagladigi bir besin zincirine
baghidir (31,124,137,140). Campylobacter rectus’un, kendisi i¢in gerekli olan enerjiyi diger
bakterilerin yardimi ile elde ettigi diisiniilmektedir. C.rectus’un solunum metabolizmasi
format ve hidrojenin elektron verici ve fumarat, nitrat veya oksijenin elektron alici olarak
hizmet ettigi kisith bir mekanizmaya baglidir. Bu mekanizma mikroorganizmay1 format veya
hidrojen iireten diger mikroorganizmalara bagimli kilmaktadir. Elektron alicilar1 gbz Oniine

alindiginda fumarat ve nitrat’in oral ekosistemde bulunamayabilecegi diisiiniilerek, bu
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bakterinin bazi amino asitleri (aspartat ve asparjin) hiicre icersinde fumarata doniistiiriip
elektron alic1 olarak kullandigi saptanmistir (167). Bu mekanizma C.rectus’un format iireten
bakterilerin yami sira dokular1 ve serumu parcalayarak elektron alicisi olarak hizmet eden

amino asitleri veren proteolitik bakterilere de bagimli oldugunu gostermistir (215).

Prevotella ve Porphyromonas tiirleri de K vitamini ve hemin gibi 6zel besinlere
ihtiya¢ duyan bakterilerdendir (68). Hemin genellikle hemoglobinin parcalanmasi ise elde
edilir, fakat baz1 bakteriler de hemin iiretebilirler. Grenier ve arkadaslari, C.rectus’un hemin
ile iligkili bir biiyiime faktorii tireterek Porphyromonas tiirlerinin iiremesini stimiile ettigini
gostermislerdir (80). Bu nedenle enfekte kok kanali icersinde Porphyromonas/Prevotella
tiirleri ile Campylobacter tiirleri arasinda pozitif bir korelasyon beklenebilir. Sundqvist 1992

yilinda yaptig1 calismada bu pozitif korelasyonu tespit etmistir (213).

Kok kanalindan alinan mikrobiyolojik 6rnekleri inceleyen arastiricilar belli bakteri

tiirlerinin siklikla beraber izole edildiklerini bildirmislerdir (177,213) (Tablo 5).
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Tablo 5: Kok kanalindan siklikla beraber izole edilen bakteriler (215).

Baskin bakteri tiirii Ayni florda bulunmasi muhtemel partnerleri

Eubacterium alactolyticum Peptostreptococcus anaerobius
Prevotella intermedia
Porphyromonas endodontalis
Eubacterium spp.

Prevotella intermedia Streptococcus mitis
Peptostreptococcus anaerobius
Peptostreptococcus micros
Eubacterium alactolyticum
Actinomyces spp.

Fusobacterium nucleatum Peptostreptococcus micros
Porphyromonas endodontalis
Selenomonas sputigena
Wolinella recta

Peptostreptococcus anaerobius Streptococcus angiosus
Peptostreptococcus micros
Eubacterium alactolyticum
Eubacterium lentum
Prevotella intermedia
Selenomonas sputigena

Peptostreptococcus micros Peptostreptococcus anaerobius
Streptococcus spp.
Eubacterium lentum
Eubacterium spp.
Fusobacterium nucleatum
Prevotella intermedia
Selenomonas sputigena
Wolinella recta

Wolinella recta Actinomyces spp.
Eubacterium lentum
Eubacterium spp.
Fusobacterium nucleatum
Porphyromonas endodontalis
Selenomonas sputigena

Actinomyces actinomycetomcommitans

Propionibacterium propionicum

Actinomyces israelii Genellikle yalniz bulunurlar
Capnocytophaga ochrace

Veillonella parvula

Bu bakteriler arasinda kok kanalinda hayatta kalabilmek, besin elde etmek veya
iiremek icin kommensal veya antagonistik bir iliski bulundugu diisiiniilmektedir. Kok
kanallarindan en sik izole edilen bakterilerden biri olan F. nucleatum’un P.endodontalis,
P.micros, C.rectus, Selenomonas sputigena, P.intermedia ile pozitif iliski icinde oldugu
bulunmustur. Enfekte kok kanallarinin siklikla izole edilen bir diger bakteri olan P.
Intermedia ile P.micros, P.anaerobius ve Eubacterium tiirleri arasinda da pozitif iligki
bulunmustur. Eubacterium tiirleri ile Peptostreptococcus tiirleri arasinda da benzer bir iliski

vardir. Ozellikle endodontik enfeksiyonlarda bulunan P. endodontalis ise F.nucleatum,
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C.rectus ve Eubacterium alactolyticum ile pozitif iligki icerisinde iken, P. intermedia ile
negatif bir iligki igerisindedir. Fakiiltatif streptokok tiirlerinin genel olarak diger bakterilerle
ya negatif ya da nétral iliski icerisinde oldugu goriilmiistiir. Propionibacterium propionicum,
Capnocytophaga ochracea ve Veillonella parvula ise diger bakteriler ile negatif iliski

icerisinde oldugu belirtilmistir (35,213,215).

1.2.6. Bakteriyel patojenite ve virulans

Insanda hastalik olusturabilen bakteri tiirlerinin sayisi, etken olabilecek
bakterilerin kullandiklar1 patojenite mekanizmalart ve buna bagli olarak bakteri
enfeksiyonlarina bagli hastalarda goriilen belirti ve bulgular oldukc¢a cesitlidir. Bazi
mikroorganizmalarin sadece toksinleri ile olugsan hastaliklarda etkenin konak ile karsilagmasi
gerekmese de, genel olarak bir enfeksiyon hastaliginin olusabilmesi i¢in patojen bakterinin
konak ile temasi, burada c¢ogalmasi, konak dokularina penetrasyonu, toksik driinlerini
salgilamas1 ve konagm bu olaylara yamt vermesi gereklidir. Enfeksiyon, hastalik
olusturabilme yeteneginde olan bir mikroorganizmanin yani bir patojenin ya da toksik
iriiniiniin konak ile iliskiye gecmesi durumudur. Patojenlik sozciigii, hastaliga yol agabilen
mikroorganizmalar1 tanimlar. Tiim patojenlerin aym tiir konak popiilasyonunda hastaliga yol
acabilme sanslar esit degildir. Viriilans terimi iste bu patojeniteyi veya hastaliga yol acabilme
olasiligini kantitatif olarak belirler. Viriilans faktorleri ise, viriilans veya patojeniteye katkida

bulunan bakteriyel iiriinler veya bakterilerin kullandig1 biyokimyasal mekanizmalardir.

Viriilans faktorleri DNA, bakteriofaj DNA’s1, plazmidler ve transpozanlar iizerine
kodlanabilirler. Viriilansin derecesi, enfeksiyonu yaratan bakterinin sayisi, viicuda giris yolu,
ozgiil ve 0zgiil olmayan konak savunma mekanizmalari, bakterilerin viriilans faktorleri gibi
cok sayida degiskenin rol oynadigi, konagin diren¢ mekanizmalarina ragmen bakterinin

hastalik olusturma yetenegi ile dogrudan iliskilidir. Patojen bakterilerin ¢ogu, bakterinin
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konak savunma mekanizmalarina ragmen, cogalmasini saglayan spesifik viriilans faktorlerine
sahiptir. Bir hastaligin klinik seyri viriilans faktorler ile konak cevabinin dengesine baglidir.

Bu denge konak aleyhine bozuldugunda enfeksiyon meydana gelir (35).

Kok kanal sisteminin dinamikleri iizerine yapilan ¢aligmalar, kok kanallarinin tig¢
ay veya daha fazla siireden beri enfekte oldugu durumlarda, zorunlu anaerop bakteri sayisinin
artigin ve fakiiltatif anaerop bakterilerin azaldigimi1 gostermistir (64,65). Bilyiiyen ciiriik veya
dental plak icerisindeki bakteri seviyesi lezyonun grami basina 10” bakteriye ulastiginda,
hem oksijen diffiizyonu hem de ortamdaki asidin uzaklastirilmast sekteye ugrar. Boylece
oksidasyon/rediiksiyon potansiyeli azalarak, anaerop ve fakiiltatif bakterilerin {iremesinin
kolaylastig1 bir ortam olusken, aerop bakterilerin sayis1 giderek azalir. Oksijen varliginda,
ortamda bulunan siiperoksit radikalleri ve hidrojen peroksit nedeniyle zorunlu anaerop
bakteriler iireyemezler. Her iki molekiil de, fagositlerin lizozomlarindan sentezlenen ve
hiicrenin anaerop bakterileri inhibe etmesini saglayan molekiillerdir. Aerop bakteriler, bu
molekiileri etkisiz hale getiren siiperoksit dismutaz ve peroksidaz enzimleri ile anaerop
bakterilerin fagositozdan korunmasini saglarlar. Zorunlu anaerop bakterilerin metabolik
adaptasyonlari i¢in gerekli olan diisiik oksidasyon/rediiksiyon potansiyeli, nekrotik kok kanali
ve periradikiiler dokularda zaten bulunmaktadir. Bu dokularda, oksijen ve asit diffiizyonu
diisiik iken, sistein ve methionin gibi indirgenmis bilesiklerin konsantrasyonlarn yiisektir. Kok
kanali igerisindeki bu ortamda, sadece fermentatif yollardan enerji elde edilebildigi ve bu
yolla elde edilen enerjinin miktar1 diisiik oldugu i¢in, iireme de yavas olur. Bu asamada,
Bacteriodes ve Fusobacterium gibi kapsiillii anaerobik bakteriler bile cok ender olarak
periapikal dokulara invaze olabilirler. Anaerop bakteriler dokulara invaze olamadiklar igin,
ancak cesitli patojenik faktorler salgilayarak periapikal dokularda yikim meydana

getirebilirler.
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Tablo 6: Bakteriler tarafindan iiretilen ve periapikal dokularda yikima sebep olan bazi

faktorler ve etkileri sunlardir (35).

Faktorler Etkileri
Endotoksin Ates, kemik rezorbsiyonu, vazomotor sok, T-hiicrelerinin stimulasyonu
Enzimler
Kollagenaz Kollageni pargalar.

Kondrotin siilfat Interselliiler matriksi sindirir.
Hyaliironidaz Interselliiler matriksi sindirir.
Kinazlar Fibrini parcalar.

Gelatinaz Proteolitiktir.

Proteaz Proteolitiktir.

Koagiilaz Fibrin pihtisim aktifler.
Hemolizin Eritrositleri parcalar.
Lokosiden Lokositleri parcalar.

DNA-se Niikleik asidi pargalar.
Metabolik faktorler

Asitler ve alkoller  Proteinleri denatiire ederler, ¢oziicii etkileri vardir.

1.2.6.1. Viriilans faktorler:

Bakteriyel enfeksiyonlarda, patojen bakterilere ait viriillans faktorleri konaga
tutunmay1, kolonizasyonu ve yayilmay1 saglayanlar ve konakta hasar olusturanlar olmak iizere

iki kisimda incelenebilir:
1.2.6.1.1. Konaga kolonizasyon ve invazyonu saglayan faktorler

Bir bakterinin insanda efeksiyon olusturabilmesi i¢in Oncelikle viicuda alinmasi
gereklidir.  Ancak  besinlerin  sindirimi, bazi  metabolitlerin  {iretimi, patojen
mikroorganizmalarin yerlesmesinin engellenmesi gibi Onemli fonksiyonlar1 olan bazi
bakteriler zaten insan viicudunda yerlesmis durumdadirlar. Eger bu endojen
mikroorganizmalarin  dengesi bozulursa hastalik ortaya cikabilir. Baz1 bakteriyel
enfeksiyonlar i¢in ise, insan ile iliskiye gecebilen patojen mikroorganizmalarin en Snemli
kayna@1 ekzojen cevredir. Insanlar solunum, besin maddelerinin alinmasi ve viicut artiklarinin

atilmasi gibi nedenlerle dig ortamlarla temas1 devam ettirmek zorundadir. iste bakteriler, bu
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amaclarla dis ortama acik olan bdlgelerden viicuda girerler. Ancak, insana bulasan
mikroorganizmalarin hedef dokularina ulasabilmeleri icin olduk¢a agir kosullar1 atlatmalar
gereklidir. Ornegin bu bakteriler yiiksek 1s1, farkli pH dereceleri, yiiksek konsantrasyondaki
safra tuzlari, sindirim enzimleri ve floradaki rakip bakteriler ile miicadele ederek hedeflerine
ulagabilirler. Hedefe ulasan bakteriler burada kalabilmek ve yasayabilmek icin degisik

viriilans faktorleri gelistirmislerdir.

1.2.6.1.1.1. Aderans

Mikroorganizmalar viicuda hangi yolla girerse girsinler, bir hastalik meydana
getirebilmeleri icin ilk Once bir yilizeye tutunmalar1 gerekmektedir. Bu tutunmaya aderans
denir. Patojen ve patojen olmayan bakterilerin tutunmasimt saglayan faktorler aynmidir; fakat
patojen bakteriler normal floranin elemanlari olmadiklari i¢in tutunmak icin floradaki diger
patojen olmayan bakteriler ile yaris icerisine girmeleri gerekir. Cesitli sebeplerle normal
florada bozulma meydana geldiginde bu yaris invazyon yapacak bakteri lehine bozulur (35).

Bakteriler iki yolla konaga tutunur. Ozgiil olmayan etkilesimde hiicre zarindaki
lipofilik ve hiicre duvarindaki hidrofobik alanlar rol oynar. Glikokaliks ve S-tabakasi 6zgiil
olmayan tutunmada rol oynar. Ozgiil olan etkilesim ise bakteri adezinleri ve konak hiicre
reseptorleri ile saglanir. Boylece patojen viicuttaki belli bolgelere tutunabilir. Streprococcus
pneumoniae’nin pnomoniye sebep olup, iretrit yapmamasi gibi. Fibrinojen, fibronektin
kollajen ve heparin ile iliskili polisakkaritler, bakteri adezinleri igin reseptdr rol
oynayabilirler.

Fimbria ve fibriller, bakterilerin konak hiicre zarina tutunmasmi saglayan
faktorlerden biridir ve Ozellikle iiriner enfeksiyonlarda rol oynayan bakterilerde gozlenir.

E.coli’nin iriner mukozaya tutunmasinda etkilidir.
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Ayrica lektin, lipoteikoik asit ve porin F gibi fimbrialar ile iliskili olmayan dig

membran proteinleri, bazi bakterilerin konaga tutunmasinda etkili olan adezinlerdendir (35).

1.2.6.1.1.2. Invazyon ve hiicre ici yasam

Viicuda giren ve hedef dokulara yapisan bazi bakteriler mukoza yiizeylerinde
kolonize olmakla yetinirlerken, digerleri yerlesim alanlarini hiicre ici ortamlara kadar
genisletebilir. Hiicre icine girebilme ve yasayabilme yetene§i bakteriye rakip
mikroorganizmalardan uzakta, besinlerden zengin, antikor ve kompleman gibi konak savunma
mekanizmalarindan yoksun ve bazi antibiyotiklerin etki alan1 disinda uygun bir yasam ortami
saglar.

Bakterilerin dokulara veya organlara invazyonu, ylizey bariyerlerinin travma,
yanik, igne batmasi, ¢esitli hastaliklar gibi sebeplerle bozulmasi veya direkt viriilans
faktorlerin etkisi ile olur. Bakterilerin bazilari, viicutta doku veya hiicreler icerisine girip
yayilmalarini saglayan invazin denen yiizey proteinleri olustururlar. Bu faktorler, bakterilerin
mukozadaki yiizey fagositlerince iceri alinmalarim saglarlar. Boylece mukoza altindaki
dokulara yayilabilirler. Stafilokoklar ve streptokoklar gibi bakteriler, konak hiicre
proteinlerini  ve niikleik asitlerini hidrolize eden enzimler iiretebilirler. Bu enzimler
yardimiyla dis yiizeylerde ufak agikliklar yaratip, derin dokulara invaze olabilirler. Invazyonu
saglayan faktorler genler yardimiyla bir bakteriden diger bakteriye aktarilabilir (35).

Patojenler, dokulara invaze olduktan sonra, konagin enflamatuvar ve immun
cevaplarina karsi yasamini devam ettirebilmek igin ¢esitli yontemler gelistirmek zorundadir
(35).

1.2.6.1.1.3. Konak savunmasindan kacis

Kendilerini tahrip etmek {izere programlanmis konak bagisiklik sisteminden

kurtulabilmek amaciyla, bakteriler bircok kacis yolu gelistirmislerdir.
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1.2.6.1.1.3.1. Fagositlerin icinde yasayabilme

Fagositer hiicreler, ortadan kaldirilmasi isetenilen bakteriyi ¢nce fagozom adi
verilen bir membran i¢ine alirlar. Bu sirada fagozom ic¢indeki pH hizla diiser, ancak bu asit
ortam pek c¢ok bakteriyi Oldiirmek icin yeterli degildir. Fagositler i¢inde ayrica, cesitli
enzimler ve toksik triinlerin yer aldigi lizozomlar bulunmaktadir. Bakterilerin i¢inde oldugu
fagozom ile bu lizozomlarin birlesmesinden sonra hidrolitik enzimler, defensin adi verilen
kiiciik katyonik peptidler, reaktif oksijen ve nitrojen formlarn olusturan enzimler agiga cikar.
Hidrolitik enzimler, peptidoglikan gibi bakteri hiicre duvari komponentlerini parcalar.
Stiperoksit radikalleri gibi reaktif oksijen metabolitleri ya bakteriyi direkt olarak 6ldiiriir veya
klor atomlar ile etkileserek olusturdugu HCI ve diger reaktif formlarla tahrip eder. Reaktif
oksijen molekiillerine direnglii olan bazi bakteriler de nitréz oksit, nitrik oksit gibi reaktif

nitrojen metabolitleri ile tahrip edilirler.

Baz1 patojen bakteriler fagositler icindeki bu zor kosullar1 yenebilecek ve bu
hiicreler iginde yasayabilmelerini saglayacak degisik mekanizmalar gelistirmislerdir.
Fagositer hiicrelerin icinde yasayabilme 6zelligi bakterilerin ¢ikarlaria olduk¢a uygundur.
Ciinkii bu sayede hem fagositlerin 6ldiirmesinden korunurlar, hem diger viicut bolgelerine
zahmetsiz olarak bu hiicrelerin icinde tasinirlar, hem de diger konak savunma
mekanizmalarindan, konagin bir bagka savunma mekanizmasit olan hiicreler sayesinde
korunmus olurlar. Fagositler i¢inde yasam mekanizmalarindan birisi, fagozom ile lizozom
birlesmeden, yani fagolizozom fiizyonu gerceklesmeden Once fagozom membranini
parcalayarak sitoplazma icine kacistir. Bir diger mekanizma ise salgiladiklar cesitli
enzimlerle fagolizozom fiizyonunun engellenmesi ve fagozomlar icinde tehlikeli enzimlerle
karsilagsmadan yasayabilmedir. Bazi bakteriler ise fagolizozom fiizyonundan sonra da
yasayabilirler. Ornegin Salmonella tiirleri salgiladiklar1 katalaz ve siiperoksit dismutaz gibi

enzimlerle fagolizozomlar icinde bulunan reaktif oksijen formlarim1 ve diger toksik iiriinleri
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detoksifiye ederek fagositler icinde yasamlarimi siirdiirebilir ve yayilarak sistemik

enfeksiyonlara neden olabilirler.

1.2.6.1.1.3.2. Kapsiil ve diger yiizey yapilari

Antifagositik yiizey maddeleri olan kapsiiller, bakteri ylizeyinin topografisini
degistirerek bakteriyi fagositik sindirimden korurlar. Kapsiilli bakteriler dokulardaki
fagositler tarafindan etkin olarak sindirilemezler. Streptococcus, Prevotella, Porphyromonas
ve Fusobacterium gibi pulpadan izole edilen bazi bakteri tiirleri de kapsiilliidiir. Buna karsilik
spesifik antikapsiil antikorlar1 fagositik etkinligi artirirlar. Fagositoz hizi, bakterilerin tireme
hizindan daha fazla ise iyilesme ve onarim da baslar. Tam tersi s6z konusu oldugunda
sonuglar enfeksiyon lehine gelisir (63).

Bakterinin kendi cevresine metabolik olarak adapte olabilmesi igin ¢evresinde
iireme ve tekrar iiretim icin kullanabilecegi enzimlere ihtiyaci vardir. Yeni ortamda biitiin
enzimler hazir olarak bulunamaz. Bu enzimlerin ortaya ¢ikabilmesi i¢cin kompleks bakteriyel
mekanizmalarin indiiklenmesi gerekir. Indiiksiyon, bakterileri iireyebilmeleri icin gerekli
enzimlerin sentezlenebilmesi i¢in gereken siiredir. Bazi bakteriler icin (en uygun deneysel
kosullar altinda) bu indiiksiiyon siiresi dakikalar ile ifade edilir. Bu gecikme periyodu
sirasinda kapsiilii olmayan bakteriler fagositler ve diger konak faktorleri tarafindan hizla yok
edilir (63).

1.2.6.1.1.3.3. Sidereforlar

Insanlar, hayvanlar gibi bakteriler de metabolizma ve iireme igin demire ihtiyag
duyarlar. Doku sivilarinda ve kanda bulunan demir, serbest halde bulunmaz. Kanda

hemoglobin ve transferine bagli halde, doku sivilarinda ise laktoferrin’e baglh olarak bulunur.
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Neisseria spp. gibi baz1 bakterilerin, demiri baglayan bu proteinler i¢in 6zel
reseptorleri vardir. Bu spesifik reseptorler sayesinde bakterinin lireme icin gerekli demiri
almas1 kolaylasir. Birgok bakteri ise konaktaki demiri yakalayabilmek i¢in siderofor denen
maddeler salgilarlar. Sidereforlarin demir baglama kabiliyetleri cok kuvvetli olup, transferin
ve laktoferrine bagl olan demiri bile alip bakteriye verebilir. Bakterilerin tiremesi i¢in gerekli

olan bu maddeler, dnemli bir viriilans mekanizmasidir (35).

1.2.6.1.2. Konakta hasar olusturanlar faktorler

1.2.6.1.2.1. Endotoksinler

Endotoksinler, konak hiicre bagisik yanitim1 uyararak lokal doku hasarma veya
ciddi sistemik hastalik tablolarina neden olabilirler. Endotoksinler gram negatif bakterilerin
dis membraninda yer alan lipopolisakkarit yapisindaki maddelerdir. Molekiiliin toksik boliimii
ise lipid A’dir. Komplemanin membran pargalayici kompleksi, fagositler veya bazi antikorlar
ile parcalanan bakterilerden acgiga cikan lipopolisakkarit, ilk olarak lipopolisakkarit baglayan
proteinler adi verilen plazma proteinlerine baglanir. Ardindan lipopolisakkarit-
lipopolisakkarit baglayan protein kompleksi monosit ve makrofajlardaki CD4 reseptorleri ile
endotelial hiicrelerdeki diger reseptorlere baglanir. Sonugta, monosit, makrofaj gibi
hiicrelerden sitokin iiretimi, kompleman aktivasyonu ve koagiilasyon yolunun tetiklenmesi ile
lokal hasar ya da sepsis ve septik sok tablolar1 gibi sistemik reaksiyonlar ortaya cikar.
LPS’nin i¢ boliimlerinde bulunan kritik molekiiller bakteriyel tiirler tarafindan paylasilabilir.
Bu molekiiller bakterinin bazi boliimlerinin gelismesinde ve korunmasinda etkili olabilir, ayni

zamanda bakterinin doku icerisinde hayatta kalabilmesi i¢cin de yasamsal bir éneme sahip
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olabilir (54). LPS’de meydana gelen bu degisimler basit modifikasyonlar olabilecegi gibi,

bakterinin biitiin yapisin etkileyebilecek dramatik degisimlerde meydana getirebilir.

1.2.6.1.2.2. Ekzotoksinler

Insanda enfeksiyon olusturabilen bakterilerin énemli viriilans faktorlerinden birisi
ekzotoksinleridir. Ekzotoksinler canli mikroorganizmalar tarafindan {iretilen ve iireme
ortamlarina salgilanan toksik bakteriyel proteinlerdir. Bu toksinlerden bazilar1 direkt olarak
mukoza hiicrelerine toksik etki gosteren ve hiicreden sivi sekresyonunu artiran toksinlerdir.
Bazi1 bakteriler spesifik olarak sinir hiicrelerine toksik etkisi olan ekzotoksinler, bazilan ise

direkt olarak hiicrelere toksik etkisi olan sitotoksiler de salgilayabilirler.

1.3. Endodontik floranin patojenitesi

Cesitli aragtirmalardan elde edilen sonuglar dogrultusunda, kok kanalim1 enfekte
edebilen oral floranin tiyelerinin ¢ogu periapikal enflamasyona neden olabilirler ve bu yiizden
patojen olarak diisiiniilebilirler (215). Fabricius ve arkadaslarinin (64,65) yaptig1 ¢calismalarda,
maymunlarin enfekte kok kanalarindan elde edilen bakteriler, dier maymunlarin kok
kanallarina tek baslarina veya farkli kombinasyonlarda yerlestirilmis ve bakterilerin periapikal
lezyon yaratabilme ve hayatta kalabilme yetenekleri incelenmistir. Tek olarak yerlestirilen
bakteriler orta diizeyde periapikal reaksiyonlara ve ufak periapikal lezyonlara yol acarken;
kombinasyonlar halinde yerlestirilen bakteriler daha ciddi periapikal reaksiyonlara neden
olmuglardir. Prevotella oralis kok kanalinda tek basina yerlestirildiginde yasayamazken, diger
bakterilerle kombine olarak yerlestirildiginde yasayabilmis ve florada baskin hale gelmistir.
Fakiiltatif anaerop streptokoklar ise (Enterococcus faecalis, Streptococcus milleri) tek

baglarina kok kanallarinda hayatta kalabilmisler, fakat zayif periapikal reaksiyonlar
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yaratabilmislerdir. Bu ¢aligmalar bakteriler aras1 sinerjinin kok kanal florasimin patojenitesi

icin ne kadar 6nemli oldugunu gostermistir.

Bakteriyel sinerjinin 6nemi Sundqvist ve arkadaslarinin (217) yaptig1 bir diger
calisma ile desteklenmistir. Arastiricilar deney hayvanlarimin sirtlarina  enfekte kok
kanallarindan izole ettikleri bakterileri subkutan olarak yerlestirmigler ve bakterilerin apse
olusturabilme yeteneklerini incelemislerdir. Inatci apselerin, sadece piiriilan apikal
enflamasyonu bulunan dislerden elde edilen bakteriler ile enfekte edilen sicanlarda
olustugunu gdzlemlemisler ve inatgi apselere neden olan bakteri kombinasyonlarinin tiimiinde
Prevotella intermedia veya Porphyromonas endodontalis tiirlerinin  bulundugunu
bildirmislerdir. Deney sicanlarinda olusan lezyonlardan alinan histolojik kesitlerde, biitiin
bakteri kombinasyonlarinin polimorfoniikleer 16kosit infiltrasyonu ile birlikte gdzlenen akut
enflamasyona neden oldugu ve apse olusumunun izlendigini belirtmislerdir. Prevotella
intermedia veya Porphyromonas endodontalis tiirlerinin bulundugu kombinasyonlarda ise
apsenin dagilmadigim1 ve kademeli olarak artan 16kosit infiltrasyonu meydana geldigini
gozlemlemisler ve apikal bolgede olusan inat¢1 piiriillan enfeksiyonlarda belirli bakterilerin
bulundugunu ve bu bakteri kombinasyonlarinda Prevotella intermedia veya Porphyromonas
endodontalis’in mutlaka var olmasi gerektigi sonucuna varmislardir. Van Winkelhof ve
arkadaslar (239) bu sonuglar bir ileri sathaya tasiyip, endodontik kokenli apselerin hepsinin
bir veya daha fazla Prevotella ve Porphyromonas tiiriinii igerdigini bulmuslardir. Incelenen
apselerin %63’linde Prevotella intermedia, %53’iinde Porphyromonas endodontalis ve
%12’sine Porphyromonas gingivalis tiirleri bulunmustur. Ayrica bu bakterilerin, kiiltiire
edilebilen mikrofloranin %30 gibi biiyiik bir kismini olusturdugunu bildirmislerdir.

Moller ve arkadaslar1 (156) ise sekiz maymunda yaptiklar1 deneysel ¢alismada, alti

maymunun dislerini Streptococcus milleri, Peptostreptococcus anaerobius, Prevotella oralis
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ve Fusobacterium nucleatum’dan olugan dort bakterilik; iki maymunun diglerini ise bu bakteri
tirlerine ek olarak Enterococcus faecalis’i de igeren bes bakterilik bir kombinasyon ile
enfekte etmisler ve 6-8 ay beklemislerdir. Bu siire¢ sonunda enfekte edilen 184 kok kanalinin
180’inden bir veya daha fazla bakteri tiiriinii tekrar izole etmisler ve bakterilerin tekrar izole
edildigi kok kanallarinin %96’sinda apikal periodontitis olustugunu, tekrar bakteri izole
edilemeyen kok kanalarinda ise apikal periodontitis gézlenmedigini bildirmislerdir. Daha
sonra bu dislere endodontik tedavi uygulamislar ve bakteri kombinasyonlarinin tedaviye
direncini belirlemeye calismislardir. Kemomekanik tedavinin bakteri sayisin1 dnemli sayida
azaltmasina ragmen, bakterileri tamamen elimine edemedigini, fakiiltatif bakterilerin anaerop
bakterilere oranla tedaviye daha direngli oldugunu ve bes tiir iceren bakteriyel
kombinasyonun, dort tiir icerene oranla hayatta kalma oranin daha fazla oldugunu
bulmuslardir.

Mikrobiyal sinerjinin bir ¢cok agiklamasi vardir. Polimikrobiyal enfeksiyonlarda,
bakteriler icin hayati énem tasiyan iireme faktorlerin iiretilmesine ek olarak, bakteriler
birbirlerini fagositoz ve hiicre i¢i sindirimden koruyabilirler. Karisik kiiltiirlerde, anaerop
bakteriler fakiiltatif anaerop partnerlerini fagositoza kars1 koruyabilirler (102,103). Bu olay
bir ¢ok arastirict tarafindan gosterilmis olmasina ragmen, mekanizmasi halen tam olarak
anlagilabilmis degildir (102,103,105,106). Siiksinat iireten bakterilerin Porphyromonas
tirlerinin iiremesini ve patojenitesini artirdigi gosterilmistir (141). Bir diger sinerjik
mekanizma da kok kanali igerisindeki lokal oksijen konsantrasyonun ve
oksidasyon/rediiksiyon potansiyelinin fakiiltatif anaerop bakteriler tarafindan azaltilip,

anaerop bakterilerin iiremesine ve invazyonuna yardim etmeleridir (170).

Enfekte kok kanallarindan izole edilen Porphyromonas ve Prevotella tiirleri doku

yikiminda ve kemik rezorbsiyonunda gorev alan bir ¢ok enzim iiretirler. Ayrica konak
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savunmasinda rol oynayan plazma proteinlerini inhibe eden veya pargalayan enzimler de
sentezlerler. Konak savunmasimnin c¢esitli fazlarinda isgalci organizmalara karsi
immunoglobulinler ve kompleman faktorleri, plazma proteinaz inhibitorleri ve pihtilagsma,
fibrinolitik ve kinin sisteme bagli proteinler 6onemli gorevler istleniriler. Porphyromonas ve
siyah pigmentli Prevotella tiirleri plazma proteinlerinin ¢ogunu inaktive eder veya pargalar.
P.endodontalis, P.gingivalis, P.intermedia ve P.loescheii’nin ¢ok 6nemli opsoninler olan
immunoglobulinleri ve kompleman faktor C3’ii parcalama kabiliyeti, bu proteinlerin fagositoz

ozelliklerinin engellenmesi agisindan 6nem tasir (112,211,250).

Asemptomatik periapikal lezyonlu disin kok kanallarinda bulunan bakteriler ile
periapikal dokular arasinda polimorfoniikleer 16kositler veya epitel hiicrelerinden olusan
yogun bir hiicre duvart mevcuttur (157). Periapikal lezyonun icerisinde akut apse veya
periapikal aktinomikoz haricinde bakteri bulunmaz (91,157). Bakteriler periapikal bolgedeki
bag dokusu igerisine girdiklerinde viicudun ¢esitli savunma mekanizmalar1 ile kars1 karsiya
kalirlar. Bakteriler bu bolgede hayatta kalabilmek i¢in makrofajlar, cesitli lenfositler, aktif
biyolojik maddeler, 16kositler ve antikorlardan olusan konak defansindan ka¢gmali, saklanmali
veya onu yok etmelidirler. Bu bolgede bir enfeksiyon yaratabilmek icin ise, giiclii fagositoz
saldirilarina kars1 gesitli ekstraselliiler yontemlerle karsi koymali veya intraselliiler olarak
fagositoz tarafindan sindirilmeye direncli olmalidir. Bakteriler, kompleman yoluyla yapilan
lizisten, profesyonel lokositlerden ve spesifik immun cevaptan ka¢ma; dokudaki besin
sinirlamalarinin iistesinden gelme gibi ekstraselliiler yontemlerle fagositozdan korunabilirler.
Bakterilerin, serum igerisindeki bu antibakteriyel etkilere kars1 direng gosterebilme kabiliyeti,
biiyiik olasilikla kok kanali icerisinde hayatta kalmalar i¢in bir Onsarttir ve bir ¢ok kok kanal

bakterisinin karakteristik 6zelliklerinden biridir (215).
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Fagositik saldirilar dort yolla engellenebilir:
1. Enflamatuvar cevabi bozarak,
2. Opsinizasyonu engelleyerek,
3. Fagositozu engelleyerek,

4. Fagositleri oldiirerek.

Kok kanallarindan izole edilen bakterilerden Porhyromonas ve Prevotella tiirleri
opsonizasyonu, fagositoz ile ilgili plazma proteinlerini parcalayarak engelleme yetenegine
sahiptir. P.intermedia, P.gingivalis ve P.endodontalis suslarinin ise kapsiilleri araciligi ile

fagositoza direng gosterdiklerini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (216,218).

Fagositozdan kagmak icin kullanilabilecek en basit yol, fagositleri oldiiren
maddeler iiretmektir. Oral bakteriler arasinda bu tiir bir 16kotoksini iirettigi bilinen tek bakteri,
juvenil periodontitise neden olan, Actinobacillus actinomycetomcommitans’dir. Fakat kok
kanali igerisindeki ortam bu tiir kapnofilik bakteriler icin uygun degildir ve kok kanali

icerisinden ¢ok nadir olarak izole edilirler (224).

Bakterilerin periapikal dokularda enfeksiyon olusturabilmesi i¢in bu dokularadan
besin elde etmesi de gereklidir. Bakterilerin iiremes i¢in demir gereklidir ve periapikal
dokularda bakteriyel tireme icin gerekli demir cok azdir (247). Prevotella ve Porphyromonas
tiirleri iiremek icin demir elde etmek zorundadirlar (69). Albumin, hemopeksin, haptoglobilin
ve transferin gibi serum proteinleri demiri baglama ozelligine sahiptirler ve bu yetekleri
sayesinde bakteriler icin gerekli demiri baglayip, tiremelerini engelleyerek konak savumasina
yardimci olurlar. Patojenik bakteriler konagin bu demir baglama kapasitesini alt etmek icin

demire kars1 yiiksek affinite gosteren bir sistemi kullanirlar veya demiri baglayan bu
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proteinleri pargalarlar (247). Prevotella ve Porphyromonas tiirlerinin demir baglayan bir¢ok
serum proteinini par¢alama yetenekleri, bu bakterilerin patojenitelerini artiran ve doku i¢inde

hayatta kalmalarini saglayan énemli bir 6zelliktir (33).

Actinomyces tiirleri, Ozellikle A.israelli, ve Propionobacteium propionicum
periapikal dokularda enfeksiyon yaratabilme kabiliyetine sahip olan bakteriler olarak
bilinmektedirler (160,201). Her ne kadar bu bakteriler, Prevotella ve Porphyromonas tiirleri
gibi yayilan tarzda akut enfeksiyonlara yol agmasalar bile, inat¢1 siipiiratif enfeksiyonlar
yaratabilirler. A.israelli, bir araya gelip kiimelenerek doku igerisindeki fagositler tarafindan
oldiiriilmekten kurtulurlar ve hayatta kalirlar. Ayrica A.israelli’nin doku igerisinde hayatta
kalabilmesinin bir diger sebebi de, diger bakteriler ile arasinda karsilikli bir yardimlagma
olmast da olabilir. Bu yardimlagsmay1, Jordan ve arkadaslar1 (107) gelistirdikleri deneysel
A.israelli enfeksiyonlarina Eikenella corrodens eklediklerinde enfeksiyonun daha da

ilerledigini gostererek bildirmislerdir.

1.3.1.Kronik Apikal Periodontitisin mikrobiyolojisi

Kronik apikal periodontitis, zorunlu anaerop bakterilerin endodontik floray1
domine ettigi polimikrobiyal bir enfeksiyondur (64,67,82,85,86,157,212). Kok kanali
icerisindeki bakteri sayis1 (CFU) 10% — 10® arasinda degismektedir. Yapilan caligmalarda kok
kanallarindan genellikle 2-11 farkli mikroorganizma tiirii elde edilmistir (29,77,104,178).
Bystrom ve Sundqvist (29) 10° CFU’dan daha az bakteri bulunan kanallardan iki veya daha az
bakteri tiiriiniin; 10° den daha fazla bakteri bulunan kanallardan ise sekiz farkl tiire kadar
bakteri izole edildigini bildirmislerdir. Ayrica periapikal lezyonun boyutu ve kok kanali

icerisindeki bakteri sayisinin dogru orantili oldugunu bildiren calismalar da vardir (47,212)
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Kronik apikal periodontitis tanis1 konmus dislerden siklikla elde edilen bakteriler
Prevotella spp., Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp., Eubacterium spp, Veillonella
spp., Porphyromonas spp., Actinomyces spp., Lactobacillus spp. ve Propionibacterium
spp.’dir (29,77,120,150,178).

Lana ve Sobrinho (120) nekrotik pulpali asemptomatik dislerden aldiklar
oreklerde en sik izole ettileri bakteriler sirasiyla Prevotella, Fusobacterium ve
Peptostreptococcus tiirleri olmustur.

Peters ve arkadaslar1 (178) benzer bir calismada Fusobacterium, Prevotella ve
Peptostreptococus tiirlerini siklikla izole etmislerdir.

Bystrom ve Sundqvist (29) ise Peptostreptococcus, Fusobacterium, Eubacterium
ve Bacteriodes tiirlerini siklikla izole etmislerdir ve bulgularmin diger calismalar ile benzer
oldugunu bildirmislerdir (47,109,252,257).

Mogol (150) 2002 yilinda yaptigr calismasinda kronik apikal periodontitisli
dislerin kok kanallarinindaki zorunlu anaerop bakterilerin kompozisyonunu incelemistir.
Calismada en sik Prevotella, Peptostreptococcus, Fusobacterium, Eubaterium, Veillonella ve
Porphyromas tiirlerini izole etmisler ve zorunlu anaerop bakterilerin kok kanali icerisindeki
mikrofloranin %95.3’tinii olugturdugunu bildirmislerdir.

Tablo 7: Kronik periapikal periodontitisli dislerden siklikla izole edilen bakteriler (230).

Gram pozitif anaerop comaklar Gram negatif anaerop comaklar
Prevotella spp. Actinomyces spp.

Fusobacterium spp. Eubacterium spp.

Selenomonas spp. Propionibacterium spp.
Porphyromonas spp. Lactobacillus spp.

Gram pozitif anaerop koklar Gram negatif anaerop koklar
Veillonella spp. Peptostreptococcus spp.

Gram pozitif fakiiltatif comaklar Gram negatif fakiiltatif koklar
Eikenella spp. Streptococcus spp.
Capnocytophaga spp.
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Kronik ve akut apikal periodontitisli dislerden elde edilen bakteri kiiltiirleri
arasindaki temel farklar akut dislerde bakteri sayisinin ve cesitlerinin kronik dislerdekine
oranla daha fazla olmasidir. Ayrica akut dislerde apse, perkiisyona hassasiyet ve agr gibi
semptomlarla alakali spesifik bakteri tiirlerinin veya bakteri kombinasyonlarinin bu kanallarda

bulunmasidir.

1.4. Kok kanallarimin yikanmasi

Kok kanal tedavisinin amaci, kok kanallarinin iic boyutlu olarak genisletilmesi,
dezenfeksiyonu ve sizdirmaz bir sekilde doldurulmasidir. Kok kanallarinin mekanik olarak iyi
bir sekilde genisletilebilmesi i¢in yikama soliisyonlar ile desteklenmesi gerekmektedir. Kok
kanalinin yikama soliisyonlan ile yikanmasiin esas amaglart kanal icersindeki debris ve
dentin pargaciklarinin uzaklastirilmak ve kanali nemli tutarak kanal aletlerinin kok kanal
icersinde rahatca hareket etmelerini saglamaktir. Bu etkilerinin yam sira antimikrobiyal
ozellik tasimasi gerektigi, Bystrém ve arkadaslarmin (28) yaptigi calisma ile ortaya
konmustur. Bu calismada mekanik genisletme herhangi bir antimikrobiyal etkisi bulunmayan
serum fizyolojik yikamas ile desteklenmesine ragmen kok kanallarindan bakteriler elimine
edilememistir. Peters ve arkadaslar (179,180) uCT ile yaptiklar1 ¢alismalarda kok kanal
aletlerinin kok kanalinin sekillendirilmesi esnasinda dentin duvarlarinin %35-45’ine hi¢ temas
edemedigini rapor etmislerdir. Bu yiizden, yikama soliisyonlarinin antimikrobiyal etkiye sahip
olmalar1 ayn bir énem kazanmaktadir. Ayrica, kanal genisleme prosediirlerinin etkisinin
arttirllmasi icin yikama soliisyonlarinin, 6zellikle kanal aletleri ile ulagilamayan bolgelerdeki,
organik ve inorganik doku artiklarini eritebilmesi gerekir. Bu bolgelere ulasabilmesi i¢in
yikama soliisyonun yiizey direncinin diisiik olmas1 istenen bir 6zelliktir. Tiim bu 6zelliklerin
yaninda yikama soliisyonunun minimal doku hasar yaratmasi ve eger periapikal dokulara

tagarsa periapikal bolgede reaktif olmasi1 gereklidir.
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Ideal bir endodontik yikama soliisyonu kisaca asagidaki ozellikleri tasgimalidir:

. Kok kanali igersindeki organik ve inorganik dokular1 ¢6zebilmelidir.

. Genis antimikrobiyal etkinlik gostermelidir.

. Dis ve cevre dokulara antijenik, toksik ve karsinojenik etki gostermemelidir.

. Diisiikk yiizey gerilimine sahip olmali. Boylece kok kanallarinin mekanik
sekillendirilmesi sirasinda dentin tiibiillerine ve kanal aletlerinin ulasamadigi bolgelere
penetre olabilmelidir.

. Kok kanali igerisinde ¢abuk etki gostermeli, notralize olmal1 ve antimikrobiyal etkisini
uzun siire devam ettirebilmelidir.

. Dentin dokusunun fiziksel 6zelliklerini olumsuz yonde etkilememelidir.

. Kok kanal dolgusunun ve koroner restorasyonun dentine ve mineye olan baglanmasina
olumsuz etkisi olmamalidir.

. Disin rengini degistirmemelidir.

Giiniimiizde sik kullandigimiz endodontik yikama soliisyonlari:

Sodyum hipoklorit (NaOCl)

. EDTA

. Klorheksidin glukonat (CHX)

Serum fizyolojik’tir.
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1.4.1. Sodyum hipoklorit (NaOCl)

Sodyum hipoklorit, seyreltilmis kostik sodanin sivi veya gaz halinde bulunan klorin ile

tepkimeye girmesi sonucunda olusan yesilimsi sar1 renkli bir sividir.

CL + 2NaOH,q) —> NaOCl(yg + H,0O + 181

Sodyum hipoklorit, mikroplara karsi hizli ve ¢ok genis bir etkiye sahip olmasindan
dolay1 100 yildan fazla siiredir gerek tip bilimlerinde gerekse de dishekimliginde siklikla
kullanilmaktadir (187). Sodyum hipokloridin antimikrobiyal spektrumu bakteriler,
bakteriofajlar, sporlar, virlisler ve mantarlart kapsamaktadir (99,145). Sodyum hipoklorit
klinik uygulamaya diger klor salan ajanlarla birlikte girmistir. Seyreltilmis NaOCI
sollisyonlari, tipta mesane ve vajina yikamasinda, bazi topikal mikozlarin kontrol altinda
tutulmasinda, yanik enfeksiyonlarinda profilaktik amacl, dis hekimliginde ise kok kanal
yikamasinda kullanilmaktadir (99). Bunlara ek olarak, HIV viriisiiniin kimyasal
inaktivasyonunda bilinen en etkili dezenfektanlardan biridir (9). Ayrica tekstil, gida, deterjan,
kagit ve gida sanayisinde, su ve atik sularin dezenfeksiyonunda oldukga yiiksek miktarlarda
kullanilmaktadir.

Sodyum hipoklorit, endodontide ilk kez 1919 yilinda Coolidge tarafindan
kullanilmigtir  (37). Kuvvetli antimikrobiyal etkisi ve diger yikama soliisyonlarinda
bulunmayan organik dokulan eritebilme 6zelliginden dolayi, halen en sik kullanilan yikama

sollisyonudur.
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Dis hekimliginde kullanilan NaOCI soliisyonlari, ev temizliginde de kullanilan
camasir sularindan elde edilmektedir. Icerisindeki aktif klorin miktar1 %35-5.25 arasinda
degisen bu soliisyonlar saf olarak veya su ile seyreltilerek hazirlanmaktadir.

Hazirlanan NaOCI soliisyonlar 1s1, 151k, havadaki CO, gibi faktorlerden etkilendigi
gibi organik dokular ve metal iyonlar ile de hizli bir sekilde tepkimeye girer. Bu sebeple
soliisyonun miimkiin oldugu kadar kullanilmadan hemen oOnce, taze olarak hazirlanmasi
gerektigi bildirilmigtir (181).

Sodyum hipokloritin endodontide yikama soliisyonu olarak iki 6nemli etkisi vardir:

1. Organik dokular eritici etkisi

2. Antimikrobiyal etkisi

1.4.1.1. Sodyum hipokloritin organik doku eritici etkisi

Endodontik tedavi sirasinda, kanal aletleri ile kok kanali icerisindeki her bolgeye
ulagilamadigi  ve mikroorganizmalarin hicbir zaman kok kanallarindan tamamen
uzaklastirnlamadigi cesitli ¢calismalarda gosterilmistir (28,179,180). Ulasilamayan bolgelerde
arta kalan nekrotik doku artiklarinin ve mikroorganizmalarin uzaklastirilabilmesi icin yikama
soliisyonlarinin bu bolgelere penetre olabilmesi ve hizli bir sekilde nekrotik dokulart ve
mikroorganizmalar1 eritebilmesi gerekmektedir. Bu nedenlerden bir yikama soliisyonun doku
eritici 6zelligi ve antimikrobiyal etkisi birbiriyle dogru orantilidir (237).

Sodyum hipokloritin, en dnemli 6zelligi olan organik doku coziicii etkisi soliisyonun
konsantrasyon, pH, 1s1, temas zamani, doku/soliisyon orani ve temas yiizeyi gibi ozelliklerine
baghdir (1,5,38,90,95,116,162,186,196,229,238).

Rosenfelt ve arkadaglan (186) %5’lik NaOCI’'nin vital ve nekrotik dokular1 ayrim

gozetmeksizin ¢ozdiigiinii bildirmislerdir.
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Hand ve arkadaslari (90), nekrotik doku parcalarim cesitli konsantrasyonlardaki
NaOCl soliisyonu igerisinde ¢oziinmesini incelemisler ve %5.25’lik NaOCl’nin, %2.5, %1 ve
%0.5’lik NaOCl’den, %2.5‘lik NaOCl’'nin ise %1 ve %0.5’lik NaOCl’den daha etkili
oldugunu bulmuslardir. Ayrica calismanin sonug¢ kisminda test soliisyonlari ile temas eden
dokunun yiizey alaninin 6nemli oldugunu, ¢iinkii ¢oziinmenin yiizey temasinin bir fonksiyonu

oldugunu belirtmislerdir.

Thé (229) 1979°da yaptig1 ¢alismasinda nekrotik doku artiklarin1 sodyum hipoklorit
icerisinde ¢6zmiis ve NaOCI soliisyonunun konsantrasyonuna ek olarak, temas zamani ve
kullanilan soliisyonun hacminin de belli miktardaki bir dokuyu ¢6zmek i¢in Onemli

parametreler oldugunu bildirmistir.

Koskinen ve arkadaslar1 (116), sigir pulpasina ait 100 mg’lik doku parcalarini cesitli
konsantrasyonlardaki 3 ml NaOCI soliisyonu icerisinde ¢6zmiis ve %5 ve %2.5°lik NaOCl
soliisyonlarinin yeterli doku eritici 6zellige sahip oldugunu fakat %0.5 NaOCIl’nin yeterli
olmadigin bildirmistir. Calismasinda ayrica kullandigi in vitro sartlarda soliisyon ile doku
arasinda iyi bir temas yiizeyi bulundugunu ve eritilen dokuya oranladiginda fazla kalan
NaOCI hacmine ragmen 0.5’lik konsantrasyonun cok zayif oldugunu, in vivo sartlar goz

Oniine alindiginda bu soliisyonun yetersiz kalacagini ileri siirmiigtiir.

Senia ve arkadaglar1 (196) %5 lik NaOCI soliisyonunun cekilmis molar dislerinin
pulpalarini eritmekte, apikal 3 mm’lik kisim disinda, etkili oldugunu bildirmistir. Buldugu
sonuglar 15181nda, yetersiz yiizey temasi, soliisyonun hacmi ve yenilenme oraninin hep beraber

veya tek tek NaOCl’nin etkisini sinirlandirabilecegi yorumunu yapmustir.
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Moorer ve Wesselink (152) sodyum hipokloritin doku eritici etkisi iizerine bir seri
deneyler yapmislar ve bu etkinin; hipoklorit/doku sisteminde bulunan organik maddenin
miktarina, kanal icerisindeki soliisyonun mekanik akisinin yogunluguna ve sikligina, serbest
veya sikisitk durumda olan dokunun soliisyon ile temas eden yiizeyinin miktarina bagh
oldugunu rapor etmislerdir. Doku ¢6ziicii etkide 6nemli olanin soliisyonun igerisinde bulunan
aktif klorin miktar1 oldugu bildirmislerdir. Caligmalarinda %0.3 - %35 arasindaki biitiin NaOCl
konsantrasyonlarinin endodontik tedavide kullanilabilecegini fakat, onemli olanin hipokloritin
baslangi¢c konsantrasyonundan cok yikamada kullanilan teknigin mekanik yonii oldugunu
bildirmisler ve diisiik konsantrasyonlu NaOCI soliisyonlarinin, daha iyi bir debridman teknigi
ve hipokloritin daha sik yenilenmesi ile birlikte kullanilabilecegini ileri siirmiislerdir. Klinikte

9%0.5 - %2 NaOCl soliisyonlarinin kullanilmasini tavsiye etmislerdir.

Bazi arastiricilar ise endodonti pratigi sirasinda sodyum hipoklorit soltisyonunun kék
kanali icersinde sinirli bir siire kaldigin1 ve bu kisa siire zarfinda yeterli doku coziicii ve
antimikrobiyal etkinin saglanabilmesi igin, soliisyonun konsantrasyonun %2-5 olmasi

gerektigini bildirmislerdir (76,199).

Sodyum hipokloridin doku eritici ve antimikrobiyal 6zelliklerini etkileyen bir diger
faktor ise soliisyonun pH’1dir. Stok halinde bulunan NaOCI soliisyonlarinin normal pH’1 11-
12 arasindadir. Bu pH’da soliisyon asagidaki gibi hipoklordz asit (HOCI) ve hipoklorit

iyonlar1 arasinda dengededir.

NaOCl +  H0 <——~  HOCI +  NaOH
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Soliisyonun pH’1 diistiigiinde icerisindeki HOCI konsantrasyonu artar, buna bagh
olarak soliisyonun antimikrobiyal ve doku eritici etkileri de artar. Haumann ve Love (95),
solisyonun pH’1 6 oldugu zaman maksimum antimikrobiyal ve doku eritici etkinin elde
edildigini bildirmistir. Fakat bu pH’da soliisyonun icgerisindeki aktif klorin miktar1 hizla
azalabileceginden, soliisyonun saklanmasinda zorluklarla karsilasilabilir. Ayrica, soliisyon
icerisindeki hipoklordoz asit oranmi arttikca, toksik etkileri de artmaktadir. Bu yiizden
antimikrobiyal, doku ¢6ziicii ve toksik etkileri bir arada diisiiniildiigtinde, soliisyonun pH’1nin

11-12 aras1 olmasi gerektigi bildirilmistir (5).

Baz1 arastiricilar ise soliisyonun 1sinin yiikseltilmesi ile doku ¢oziicli etkinin daha
arttirilabilecegini gostermislerdir (1,38,162). Cunningham ve Balekjian (38) 1s1s1 37 C”ye
yiikseltilmis %?2.6 NaOCl’nin, 21 C° ve 37 C°deki %5.25’lik NaOCl ile esit doku coziicii
etkinlik gosterdigini fakat 21 C°‘deki %?2.6 NaOCl’'nin yeterli etkiyi gosteremedigini

bildirmislerdir.

Nakamura ve arkadaglar1 (162) ise cesitli konsantrasyonlardaki NaOCI soliisyonlarinin
doku coziicii etkilerinin 4 C°’de olduk¢a azaldigim1 ve en etkili soliisyonun 37 C°’deki

9%10’1luk NaOCl oldugunu bildirmislerdir.

Ayrica, kanal tedavisi seanslar1 arasinda kullanilan kalsiyum hidroksitin doku ¢oziicii
etkisini inceleyen Tiirkiin ve Cengiz (238), NaOCl’nin doku c¢oziicii etkinliinin seans
aralarinda uygulanan kalsiyum hidroksitten sonra arttigin1 bildirmisler ve bu etkiyi kalsiyum
hidroksitin denature ettigi doku proteinlerine NaOCl’nin daha rahat diffiize olabilecegine

baglamiglardir.
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Sodyum hipokloritin nétrofiller tarafindan salgilanan bir biyomolekiil olmasina ve
doku ile temas ettiginde olusan iiriinlerin viicuda zararli olmayan hatta viicutta bulunan
maddeler olmasina karsin periapikal dokulardan tastiginda ciddi enflamatuvar reaksiyonlara

neden oldugu bilinmektedir (18,83,173,246).

Ticari olarak bulunan hipoklorit soliisyonlarinin konsantrasyonlarinin konsantrasyonu
yaklasik %5 ve pH’1 11°dir. Bu ozellikler, soliisyonun ¢ok alkali ve hipertonik (~2800
mOsmol/kg) olmasina neden olur. Bazi arastiricilar soliisyonun sitotoksik 6zelliklerinin

hipertonik ve alkali bir yapiya sahip olmasina bagli oldugu bildirmislerdir (152,173).

Schilder ve Lee (192) NaOCl’nin sadece nekrotik dokulari secici olarak ¢cozdiigiinii ve
vital dokularda bir hasara sebep olmadigini bildirmelerine ragmen, ticari olarak satilan %3-
5.25’lik NaOCl soliisyonlarinin 10 ml’sinin k&peklerin 6zefagusunda kostik yangiya yol
actif1 Yarington (255) tarafindan gosterilmistir. Ayrica Pashley ve arkadagslar (173) %5.25
NaOCl’nin 1:1000 oraninda seyreltilmis halinin bile kirmizi kan hiicrelerini %100‘iinde
hemoliz yaptigi; 1:100’liikk soliisyonun ise kirmizi kan hiicrelerinden disar1 ¢ikan hemoglobini
de tahrip ettigini bildirmislerdir. Bu ¢alismanin in vivo kisminda ise deney hayvanlarinin
gozlerine %5.25 ve %0.52 NaOCIl’den bir damla (0.05 ml) damlatmislar ve ilk yarim saate
orta derecede, iki saat sonunda ise ciddi derecede enflamatuvar reaksiyonlar gelistigini
bildirmislerdir. Calismalarinda kullandiklart NaOCI soliisyonlarinin osmotik basincinin serum
fizyolojik ile yakin olmasina karsin hemoliz meydana getirmesini soliisyonun oksidatif
ozelliklerine baglamislardir. Heggers ve arkadaslari (96) ise %0.025 NaOCl soliisyonunun
dokularda toksik etki yaratmadan antimikrobiyal etki gosterdigini ve yara iyilesmesinde bir

gecikme meydana getirmedigini bildirmislerdir.
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Sodyum hipokloritin  kullanimi sirasinda meydana gelebilecek en Onemli
komplikasyon soliisyonun kaza ile ya enjektore asir1 basing uygulanmasi ya da ignenin
ucunun kanal icersine sikigsmasi sonucu periapikal dokulara tasmasidir (2,110,153).
Soliisyonun periapikal bolgeye tagsmasi sonucunda hizla ¢evre bag dokusuna yayilan bir 6dem
gozlenir. Bunu takiben periapikal dokularda siddetli bir kanama ve agr olusur. Bag dokusu
icersine yayilan kanama sebebiyle ekimoz olusabilir. Siddetli agri, yanma hissi, 6dem,
hematom, periapikal doklarda nekroz ve abse olusumu en sik gozlenen klinik bulgulardir
(18,98,188,206). Cestli arastiricilar sodyum hipoklorit soliisyonuna kars1 alerjik

reaksiyonlarin da gelisebilecegini bildirmislerdir (45,50,111).

Sodyum hipoklorit, kanal tedavisinde organik doku eritici ve antimikrobiyal
ozelliklerinden dolay1r ¢ok onemli bir yikama soliisyonu olmasina karsin klinik kullanimi
sirasinda ¢ok dikkatli davramilmali ve soliisyonun sitotoksik etkisi nedeniyle periapikal

dokulara tagirilmasindan kagimlmalidir (17,50,98,111,188,206).

1.4.1.2. Sodyum hipokloritin antimikrobiyal etkisi

Sodyum hipokloritin antimikrobiyal ve doku eritici 6zellikleri soliisyon icersindeki
hipoklordz asit miktaria baghdir. Dishekimliginde kullanilan sodyum hipoklorit soliisyonu
inorganik olarak ticari camasir suyularindan elde edilir. Sodyum hipokloritin etken maddesi
olan hipoklordz asit, ayrica organik olarak enflamasyon bolgesinde bulunan aktiflenmis
fagositler (6zellikle notrofiller) tarafindan da salgilananir (240). Enflamasyon bolgesindeki
notrofiller stimulasyon ile birlikte yiiksek miktarlarda siiperoksit ve hidrojen peroksit
salgilarlar (11). Bu hiicreler tarafandan sentezlenen H;O,’nin %70’ myeloperoksidaz

enziminin katalizor goérevi gormesi ile klorin iyonlariyla tepkimeye girer ve hipokloréz aside
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(HOCI) doniisiir (11). Hipoklordz asit, viicut savunmasi i¢in ¢ok Onemli bir mikrobisidal
ajandir. Bu etkisini ne bakterilerin ne de memeli hiicrelerinin hicbirinin toksik etkilerini
karsilayabilecek enzimlere sahip olmamasina baghdir (240). Hipokloréz asit (HOCI), doku
proteinleri ve diger N- bilesikleri ile hemen tepkimeye girer ve antimikrobiyal etkiye sahip
kloramin ve nitrojen-klorin tiirevlerinin ortaya c¢ikarmasina neden olur (240). Kok kanali
icersindeki nekrotik doku ve irin bu sekilde HOCI tarafindan eritilerek mikrobiyal ajanlarin

enfekte bolgelere ulasmasina ve bu bolgelerin daha iyi temizlenmesini saglar (95).

Sodyum hipokloritin mikroorganizmalar {izerindeki antimikrobiyal etkisinin
mekanizmalari tam olarak bilinmemektedir. Fakat bu konu hakkinda yapilan caligmalardan

elde edilen bazi sonuglar vardir. Bu calismalara gore:

1. Sodyum hipokloritin hiicre duvarindan penetre olarak bakteri hiicresinin ATP iiretmek
icin kullandig1 oksidatif ve fermentif yolu bozdugu diisiiniilmektedir (11).

2. Hiicre i¢indeki ATP’nin bitmesi ile ilgili mekanizmanin, oksitleyici ajanlarin poly-
ADP-ribose polymerase enzimini aktifleyerek ATP sentezini bozmalari ile alakal
oldugu (8)

3. Bu mekanizmalara ek olarak, mitokondrilerde hasara yol acarak; glyceraldehyte-3-
phosphate dehidrogenase enziminin siilfiir hidril gruplarinin oksidasyonu sonucu,

hiicrenin glikolisiz yolu ile ATP iiretmesine mani oldugu diisiiniilmektedir (193,204).

Endodonti pratiginde kullanilan inorganik sodyum hipoklorit konsantrasyonlar1 %0.5 -
%10 arasinda degismektedir (29,30,39,40,41,44,203). Hangi konsantrasyonun klinik
uygulamada daha iyi olduguna dair kesin bir goriis bulunmamaktadir. Bystrém ve

Sundqvist’in (29,30) 1983 ve 1985 yillarinda yaptiklar1 in vivo calismalan destekleyen ve
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ayn1 sonuglara varan arastiricilar %0.5 ile %5 NaOCI arasinda antimikrobiyal etkinlik
bakimindan bir fark bulunmadigi; bu yiizden daha az toksik olan %0.5 NaOCI’'nin
kullanilmasim savunmaktadirlar (29,38,39,41). Diger arastiricilar ise son donemlerde inatgi
endodontik enfeksiyonlardaki mikroorganizmalarin tayinine yonelik calismalarin artmasi
sonucu elde edilen veriler 1s5131nda NaOCI ‘nin daha fazla seyreltilmeden %3-5.25’ lik daha

yiiksek konsantrasyonlarda kullanilmasim 6nermektedirler (76,199,207,221,222).

Bystrom ve Sundqvist (30) 1985°de yaptiklart in vivo caligmada 60 kronik periapikal
lezyonlu disten kok kanallarinin temizlenmesi oncesinde ve sonrasinda mikrobiyolojik 6rnek
almislar ve yikama sollisyonu olarak kullandiklar1 %0.5 NaOCl, %5 NaOCl ve %5 NaOCl +
%17 EDTA’nin antimikrobiyal etkinliklerini karsilastirmiglardir. Arastiricilar %0.5 ve %S5 lik
NaOCl soliisyonlar arasinda istatistiksel olarak bir fark bulmadigini fakat %5 NaOClI ve %17
EDTA’nin birlikte kullaniminin her iki NaOCI soliisyonuna oranla daha etkili oldugunu

bildirmislerdir.

Cvek ve arkadaglan (39,41) nekrotik pulpali, agik apeksli dislerde yaptiklari in vivo
calismada %0.5 ve %5 NaOCI kullanilarak yapilan kanal tedavileri arasindaki klinik basar
yiizdelerini karsilagtirmislardir. Arastirma sonunda agik apeksli dislerde mekanik genisletme
yeterince yapilamamasina ragmen soliisyonlar arasinda istatistiksel olarak bir fark
bulunamamustir. Hatta ilk ti¢ aylik donemde %5 NaOCl grubunda goriilen gecikmis
iyilesmeyi soliisyonun yiiksek konsantrasyonu sebebiyle periapikal dokularda meydana gelen

iritasyona baglamislardir.

Heggers ve arkadaslar1 (96) %0.025’lik NaOCI’nin dokularda toksik etki yaratmayan

en uygun bakterisidal konsantrasyon oldugunu ileri siirmiislerdir.
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Hidalgo ve arkadaslar1 (99) yaptiklar in vitro icerikli calismada NaOCI’ nin %0.005 ve
altindaki konsantrasyonlarinin antimikrobiyal etkiye sahip olmadigin1 ve antiseptik soliisyon

olarak dahi kullanilamayacagin bildirmislerdir.

Son yillarda basarisiz endodontik tedavilerin sebeplerini bulmaya yonelik caligmalar
artmistir. Bu tiir dislerde siklikla atipik bir floranin  bulundugu bilinmektedir
(60,87,139,161,182). Bu dislerde en sik izole edilen tiirler Enterococcus faecalis, enterik gram
negatif fakiiltatif comaklar, Pseudomonas spp. ve mantarlardir. Siren ve arkadaglarinin (200)
yaptig1 calismada 40 basarisiz endodontik tedavili dis mikrobiyolojik kiiltiir alinarak
incelenmis ve orneklerde en sik rastlanan bakteri E. faecalis olarak bulunmustur. Waltimo ve
arkadaslarinin (243) yaptig1 genis caph arastirmada ise pozitif kiiltiir elde edilen dislerin
%7’ sinde mantarlara rastlanmistir.

Siqueira ve arkadaglar (198) %4’liikk NaOCI'nin E. faecalis’i elimine etmede etkili
oldugunu bildirmislerdir.

Harrison ve arkadaslari (94) E. faecalis tizerine en etkili antimikrobiyal ajanin
9%S5.25’lik NaOCl oldugunu rapor etmislerdir.

Raphael ve arkadaslar1 (183) %5.25’lik NaOCl’'nin E.faecalis, P.aeruginosa ve
S.aerius’u elimine ettigini; P.aeruginosa’nin elimine edilmesinin ¢ok zor oldugunu
bildirmislerdir.

Estrela ve arkadaglar1 (61) 2003 yilinda yaptiklar1 c¢alismada %1 NaOCl, %2
klorheksidin, %1 kalsiyum hidroksit ve bir deterjan ile karistirilmis %1 kalsiyum hidroksitin
S.aerius, E.faecalis, P.aeruginosa, C.albicans ve karigik kiiltiir iizerine etkisini direkt temas
testi ile karsilastirmiglardir. NaOCI'nin secilen mikroorganizmalara karsi antimikrobiyal

etkinligi biitiin zamanlarda digerlerinden daha iyi bulunmustur. %2 klorheksidin S.aerus,
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E.faecalis, C.albicans’a kars1 biitiin zamanlarda etkili iken P.aeruginosa’ya karsi etkisiz
kalmistir.

Eddy ve arkadasglar1 (57) %5.25 NaOClI ve klorin dioksit soliisyonlarinin E. faecalis’e
kars1 antimikrobiyal etkiligini dentin diskleri kullanarak olgmiisler ve her iki soliisyonunda
30 dakikada bu bakteriyi elimine ettigini bulmuslardir.

Gomez ve arkadaslart (76) kan diffiizyon testi kullanarak yaptiklan calismada F.
faecalis kiiltiriinde %100 oliimiin gergeklesmesi i¢in gerekli siireyi %0.5 NaOCI de 30 dk,
9%35.25 NaOCl de ise 30 sn olarak bulmuslar ve ¢alismanin sonunda biitiin test sollisyonlarinin
antimikrobiyal etkiye sahip olmalarina ragmen, E. faecalis’i elimine etmek icin gerekli
slirenin soliisyonun tipine ve konsantrasyonuna bagli oldugunu bildirmislerdir.

Radcliffe ve arkadaslari (181) benzer bir ¢calismada % 0.5°’lik NaOCl’nin 30 dk, %1’in
10 dk, %2.5’in 5 dk, %5.25 in ise iki dakikada E. faecalis’i tamamen elimine ettigini
bildirmislerdir.

Gene benzer bir ¢alismada Sassone ve arkadaslari (190) ortama organik materyal
ekleyip organik yiiklemenin bir etkisi olup olmadiginm degerlendirmek istemislerdir. %1 ve 5’
lik NaOCl ve %1’lik klorheksidin soliisyonlarinin S. aerus, E. faecalis, Escherichia coli, P.
gingivalis ve F. nucleatum’u biitin zaman araliklarinda elimine ettigini bildirmislerdir.

9%0.12’1ik klorheksidin soliisyonu ise E. faecalis’i elimine etmekte basarili olamamistir.

1.4.2. Etilendiamin tetra-asetikasit (EDTA)

Etilendiamin tetra-asetikasit (EDTA) dishekimliginde ve tipta 1900’li yillarin
ortalarmdan beri kullanilmaktadir. EDTA’nin sodyum tuzlar1 Ca ve Mg gibi metal iyonlar ile
organik olmayan selatlar yapabilen selasyon ajanlaridir. Diger mineralizasyon ajanlarina

oranla pH’1 doku pH’ina yakin oldugu i¢in daha doku dostu bir selator olduguna inanilir
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(164,165). EDTA’nin dental ve sert dokular iizerindeki demineralizasyon etkisini 1951°de ilk
bildiren arastiricilar Nikiforuk ve Sreebny (164) ve Hahn ve Reygades (88)’dir. Endodontide
ilk kullanan ise Nygaard-Ostby’dir(165). Arastirici, pH’ 7.3 olan %15’lik EDTA soliisyonun
kullaniminmi 6nermistir. EDTA endodontide, mekanik genisletme sirasinda yikama soliisyonu
olarak, dentini bir miktar yumusattig1 i¢in dar ve kalsifiye kok kanallarinin genisletilmesinde
(131,197,208,210,248) ve smear tabakasinin kok kanal duvarlarindan uzaklastirilmasinda
kullanilmaktadir (4,13,46,71,143). EDTA’nin inorganik dokularin yaninda organik dokulari
da bir miktar erittigi arastiricilar tarafindan gosterilmistir (19,79). Ancak antimikrobiyal

etkisini inceleyen siirli caligma mevcuttur.

1.4.2.1. EDTA’nmin demineralizasyon etkisi

Nygaard-Ostby (165) dental sert dokularin EDTA ve EDTA’nin disodyum tuzu
tarafindan demineralizasyonunu sabit ¢6ziinebilirlik tiriinii prensibini kullanarak agiklamistir.
Arastirictya gore mineral igerigi esas olarak fosfat ve kalsiyumdan olusan dentin gibi
lipofobik maddeler su icerisinde eriyebilir. Bu reaksiyona EDTA’nin disodyum tuzu
eklendiginde, soliisyondan kalsiyum iyonlar1 uzaklastirilir. Bu da dentinden daha fazla
iyonun, eriyebilirlik iirliniiniin sabit kalabilmesi i¢in, ¢dziinmesine yol acar. Boylece selatorler
dentinin dekalsifikasyonuna neden olur. EDTA’nin normal konsantrasyonu 100 gr

kalsiyumun 10.5 gramini uzaklastirabilir (175).

Nygaard-Ostby (165) 1957 yilinda yaptig1 ¢calismasinda pH’1 7.4 olan %15°lik EDTA
uygulanmis Ornekleri polarize mikroskop kullanilarak incelemistir. Arastirici, kok kanal
limenin, net olarak izlenebilen, demineralize dentin alanlarin1 ile c¢evrelendigini

gozlemlemistir. Demineralize alanin genisliginin zamana bagl oldugunu bildirmistir (20 dk -
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96 saat). Demineralize olan alanin derinliginin 5 dk sonra 20-30 pm, 30 dk sonra 20-40 pm ve
24-48 saatlik caligma siiresi sonunda 50 um’ye kadar ulagtigin1 gdrmiistiir. Bu tabakanin daha
derindeki etkilenmemis dentinden, kolayca gozlenebilen, diizgiin bir demarkasyon hatt1 ile
ayrildigim1 bildirmis ve soliisyonun dentin icersine derinlemesine penetre olmadigini, 48
saatlik uzun ¢alisma siiresine goz Oniine alindiginda demineralizasyonun 50 pm’yi gecmedigi

icin soliisyonun kendi kendini sinirlayan bir etkisi oldugu sonucuna varmistir.

EDTA gibi selatorler kalsiyum ile kararli kompleksler olustururlar. Mevcut biitiin
iyonlar baglandiginda, bir denge olusur ve daha fazla ¢dziinme meydana gelmez. Gravimetrik
analizler kullanan Seidberg ve Schilder’e (194) géore EDTA’nin demineralizasyon etkisi kendi
kendine sinirlayabilmektedir. Arastiricilar bu smirlamanin dentinin  demineralizasyonu
sirasinda meydana gelen pH degisikleri nedeniyle oldugu 6ne siirmiislerdir. Notral kosullar
altinda, ¢cogu selatoriin pH’1nin notrale yakin oldugunu ve EDTA’nin %99 EDTANa; seklinde
buldugunu belirtmislerdir. Dentindeki kalsiyuamun hidrojen ile yer degistirmesi sonucunda
pH’1n diismeye basladigin1 ve asit olusumu sebebiyle EDTA’nin etkinliginin zamanla
azaldigini; diger taraftan olusan diisiik pH sebebiyle dentinin ¢oziinebilirliginin azaldigim
bildirmislerdir.

Perez ve arkadaslar1 (176), bu olayda var olan iki temel kimyasal reaksiyon
belirlemislerdir. Birinci reaksiyonda EDTAnin Ca*™ ile baglanmas1 sonucunda olusan
hidrojen formasyonu, ikinci reaksiyonda ise birinci reaksiyonda olusan hidrojenin reaksiyona
girmemis EDTA ile tepkimeye girip EDTA’min kalsiyum baglama yeteneginin azalmasi
gosterilmistir.

(1) EDTAH® + Ca™ EDTACa? + H*

(2) EDTAH® + H* EDTAH,?
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Birinci reaksiyon ilerledik¢e ortamda asit birikir ve zamanla ikinci reaksiyon daha
baskin gelmeye baslar. Boylece demineralizasyon orami azalir. Sand (189) EDTA’nin dort
karboksil grubu oldugunu ve ayrismanin her biri kendi ayrisma sabitine sahip (pK) olan dort
asamada meydana geldigini bildirmistir. Ayrisma icin gerekli pK degerleri ilk asama igin
pKl1= 2.0 ile dordiincii asama icin pK4= 10.26 arasinda oldugunu bulmus ve EDTA’nin pH

2.0 — 10.26 arasindaki genis bir spekturumda gerceklestigini bildirmistir.

Buna karsin Patterson (174) EDTA’nin neden oldugu dekalsifikasyonunu kendi
kendini sinirlamadigini ve maksimum penetrasyonunun 28 pm olmasina ragmen, bes giine
kadar devam ettigi sonucuna ulasmistir. Demineralizasyonun biitiin selatorlerin kalsiyum ile
kompleksler olusturana kadar devam ettigini bildirmistir. Dentinin demineralizasyonun pH 4-

5 arasinda meydana geldigini ve minenin bu reaksiyondan etkilenmedigini dne stirmiistiir.

Dwyer ve Mellor (55) EDTA iceren ticari iirlinlerin ¢cogunun pH 1nin 7.3 oldugunu ve
soliisyonun %99’unun trisodyum tuzu halinde bulundugunu bildirmistir. EDTA’nin Ca* ile
bir mole bir mol prensibi ile tepkimeye girdigini belirtmistir. Yiiksek pH’larda soliisyonda
bulunan fazla miktardaki hidroksil iyonlarinin hidroksil apatitin ¢oziinmesini yavaslattigini bu
yiizden de ortamda EDTA’ nin baglayabilecegi Ca* iyonu miktarimin simirh oldugunu; nétral
pH’da ise hidroksil apatitin daha kolay ¢oziindiigiinii ve ortandaki Ca** iyonun miktarinin
artmasina bagli olarak soliisyonun etkinliinin arttifini One siirmiiglerdir. Arastiricilar

selasyonun EDTA tamamen titkenene kadar devam ettigini sdylemislerdir.
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1.4.2.2. EDTA’min antimikrobiyal etkisi

EDTA’nin gram pozitif ve negatif bakteriler ve mantarlar {izerine sinirh
antimikrobiyal etkisi vardir. Antimikrobiyal etkinligini mikroorganizmalarin dis zarindaki
LPS’nin katyonlarim1 baglayarak dis zarin gecirgenligini arttirmasi ile sagladigi
diisiiniilmektedir. Bu baglanma sonucunda LPS’nin énemli bir boliimiiniin hiicreden ayrildigi
Leive (123) tarafindan gosterilmistir. Bu aynlma ile dis membran yirtilir ve

makromolekiillere kars1 gecirgen hale gelir (92,93,138,163).

EDTA’nin antimikrobiyal 6zelliklerinin soliisyonun pH’1na ve konsantrasyonuna bagh
oldugu bildirilmistir (117). Soliisyonun antimikrobiyal etkinligi biitiin selatorlerin metal

iyonlari ile baglanana kadar devam ettigi bildirilmistir (97,117).

Yoshida ve arkadaslan (256) yaptiklar in vivo ¢alismada %5 NaOCl ve %3 H,0,
yardimiyla yapilan kemomekanik genisletme sonrasinda kok kanallarim ultrasonik jenerator
kullanarak %15 EDTA ile yikamislar; ilk seans sonunda 129 tek koklii disin 105’inden ikinci
seansta ise 93’tinden negatif kiiltiir elde edilmislerdir. Caligmanin sonucunda %15’lik
EDTA’nin antimikrobiyal etkisinin serum fizyolojige oranla daha {istiin oldugunu

bildirmislerdir.

Sen ve arkadaslar1 (220) EDTA’nin Candida albicans iizerindeki antimikrobiyal
etkisini ¢esitli antifungal ajan ve yikama soliisyonlar1 ile karsilastirmis ve EDTA’nin
klorheksidin, hexetidine, enzolkonium klorit, povidon-iyot ve nystasin’e oranla en yiiksek
antifungal aktiviteyi gosterdigini bulmuglardir. Calismanin sonunda oral kandidoz insidansi

yiiksek olan hastalarda EDTA’nin kullanimini siddetle tavsiye etmislerdir.
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Kite ve arkadaglar1 (113) EDTA’nin hemodiyaliz hastalarinda rutin olarak kullanilan
kateterlerde olusan biofilm tabakasi iizerine etkisini incelemislerdir. Kateterlerden toplam 20
adet izolat elde edilmistir. 24 saat sonunda EDTA’nin hem mono hem de karisik tiirlerin
bulundugu biyofilm tabakalarimi tamamen elimine ettigini bulmuslardir. Calismanin sonunda
EDTA’nin gram negatif ve pozitif organizmalar iizerinde genis spektrumlu bir etkisi oldugunu

bildirmislerdir.

Lambert ve arkadaslar1 (119) EDTA’nin konsantrasyonuna bagh olarak Pseudomonas
aeruginosa iizerine etkili oldugunu bulmuslardir. Buna karsin Pawlica ve Nowacka (175)
yaptiklar1 calismada EDTA’nin antimikrobiyal etkisinin bulundugunu fakat bu etkinin

paramonoklorofenolden daha az oldugunu bildirmislerdir.

EDTA smear tabakasin1 uzaklastirmasi ile de antimikrobiyal etki gosterdigi
diisiiniilebilir. Smear tabakasi dentin yiizeyinde yapilan herhangi bir kesim islemi sonucunda
olusan igersinde organik ve inorganik doku artiklari, yikama soliisyonu artiklari, bakteri ve
bakteriyel yan iirtinler bulunan bir tabakadir (74,115,133,143). Mader ve arkadaslar (133)
elektron mikroskobu kullanarak smear tabakasini incelemisgler ve su bulgulara ulagmislardir.
Smear tabakasinin dentin yilizeyine gevsekce yapisan amorf yapida ve 1-2 pm kalinliginda
yiizeysel tabaka ve bunun altindaki dentin kanallar icersine 40 um kadar sikismig olan smear
materyalinden olustugunu bildirmiglerdir. Cengiz ve arkadaslari (36) dentin kanallar
icerisinde bulunan bu smear materyalinin kanal aletlerinin cizgisel, rotasyonel hareketleri ve

kapiller etki ile olustugu bildirmislerdir.

67



Smear tabakasinin kanal duvarlarindan uzaklastirilmasi veya uzaklastirilmamasini
tartisma konusudur (212,134). Baz1 arastiricilar smear tabakasinin dentinin geg¢irgenligini
azalttigini, bakterilerin dentin tiibiilleri icersine penetre olmalarimi engelledigini ve smear
tabakasimin bakterilerin iiremesi i¢in uygun bir ortam olmadigini belirtirken (53148,241);
digerleri smear tabakasi icerisinde bakterilerin hayatta kalabildiklerini hatta iireyebildiklerini
gostermislerdir (10,24,26,253). Ayrica kok kanali igersine yerlestirilen medikamentlerin
antimikrobiyal etkilerinin smear tabakasi tarafindan geciktirildigini ve antimikrobiyal
ajanlarin bu tabaka altinda kalan enfekte dentin kanallarma ulagsmasim1 engelleyebilecegini
bildirmislerdir (3,146,147,169,171,245). Bazilar1 ise smear tabakasinin uzaklastirilmasinin

kok kanal dolgusunun sizdirmazligini arttiracagini one siirmiislerdir (168,249).

Yapilan ¢aligmalar enfekte kok kanallarinda bakterilerin ve yan iiriinlerinin dentin
titbiilleri icerisinde bulundugunu gostermistir (223,231,232). Sen ve arkadaslar (223) elektron
mikroskobu ile yaptiklar calismada bakterilerin 150 pm’ye kadar dentin tiibiilleri igerisinde
ilerleyebildiklerini gostermistir. Horiba ve arkadaslart (100) enfekte kok kanallarinin
duvarlarinda endotoksin bulmuslardir. Bunlara ek olarak, deneysel in vitro calismalar
bakterilerin dentin tiibiilleri igcersine ilerleyebildigini gostermistir. Giiniimiizde arastiricilarin

cogu uzaklastirilmas: gerektigi yoniinde goriis bildirmektedir (231).

%15-17’lik EDTA soliisyonunun kanal duvarlaridaki smear tabakasini uzaklastirmada
etkili oldugu bir¢ok calismada bildirilmistir (4,13,46,166,191). EDTA’nin koroner ve orta
icliide smear tabakasini tamamen uzaklastirabilirken, apikal iicliide kismen uzaklastirabildigi
arastiricilar tarafindan rapor edilmistir (226,231). Bircok arastirici smear tabasinin tamamen

uzaklastirilabilmesi i¢in NaOCl ile kombine kullanilmasi gerektigini bildirmislerdir
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(30,73,209,254). Kombine kullanildiginda hem temizleme etkisinin (209,254) hem de

antimikrobiyal etkinin arttig1 (30) cesitli calismalarda gosterilmistir.

Grawehr ve arkadaslar (79) EDTA ve NaOCI soliisyonlarimin ayr1 ayn kullanilmasi
gerektigini ¢iinkii EDTA’nin NaOCl icersindeki aktif klorin miktarin1 6nemli miktarda
azalttigin1 buna ragmen kendisinin selasyon kabiliyetini kaybetmedigini bildirmistir. Yamada
ve arkadaslan (253) %17 EDTA’nin son yikamada 1 dk uygulanmasinin smear tabakasini
uzaklastirmak icin yeterli oldugunu bildirmislerdir. Benzer bir calismada Teixeira ve
arkadaslan (227) %15 EDTA’nin son yikamada 1, 3 ve 5 dk uygulamalar1 arasinda anlaml

bir fark bulunmadigini bildirmislerdir.

1.5. Amacg

Bu c¢alismanin amact kronik apikal periodontitisli dislerin kok kanallarindaki
endodontik mikrofloranin kompozisyonunu belirlemek ve kok kanal tedavisi sirasinda
kullanilan %5.25 NaOCl ve %15 EDTA soliisyonlarinin tek baslarina veya kombine
kullanimlar1 sonucu kok kanal sisteminde olusacak antimikrobiyal etkinliklerini in vivo

kosullarda incelemektir.
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BOLUM 2
GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta Secimi

Bu calisma Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Dis Hastaliklar1 ve Tedavisi Ana
Bilim Dali ve Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalinda gerceklestirilmistir. Endodonti
Bilim Dalina kanal tedavisi i¢in bagvuruda bulunan 35 hastaya ait 21 iist cene santral kesici,
22 iist lateral kesici ve iki iist kanin toplam 45 dis calismaya dahil edildi. Hastalarin yasi,
cinsiyeti, medikal ve dental anamnezleri ve dislerin periapikal radyografik goriintiileri kayit
edildi. Anamnezinde sistemik hastaligi olanlar ve hamile bayanlar calismaya alinmadi.
Hastalarim endodontik tedavi Oncesi ii¢ ay siiresince antibiyotik kullanmamis olmalarina
dikkat edildi.

Calismaya dahil edilen dislerde asagidaki kriterleri arandi:

Elektrikli vitalometre testine pulpanin negatif cevap vermesi,
Asemptomatik olmasi,

Intraoral ve/veya ekstraoral fistiilii bulunmamasi,
Radyografide belirgin periapikal radyoliisensinin izlenmesi,

Ileri periodontal hastaliginin bulunmamast,

AU o

Rubber-dam ile gerekli aseptik sartlarin saglanabilmesi ve gecici dolguda sizinti

meydana gelmemesi i¢in yeterli kron boyunun bulunmasi.
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2.2. Hasta gruplarimin belirlenmesi

Bu caligmada antimikrobiyal etkisi karsilastirmali olarak incelenen endodontik kanal

yikama soliisyonlar1 asagida belirtildigi gibidir.

® % 5.25 sodyum hipoklorit soliisyonu (ACE, Procter & Gamble, Istanbul, Tiirkiye)

® %15 Etilendiamin tetraasetikasit soliisyonu (Whitemed Dental , [zmir, Tiirkiye)

Calismaya dahil edilen disler her grupta 15 dis olacak sekilde ii¢ gruba ayrildi. Kok
kanal tedavisi ilk grupta %5.25 NaOCl soliisyonu kullanilarak, ikinci grupta kok kanallarinin
genisletilmesi sirasinda %5.25 NaOCl, son yikamada %15 EDTA ve ardindan tekrar %5.25
NaOCl soliisyonu kullanilarak, ii¢iincii grupta ise sadece %15 EDTA soliisyonu kullanilarak

yapildi.

Tablo 8: Kullanilan kok kanal yikama soliisyonlarina gore olusturulan ¢alisma gruplari.

Gruplar 1 (n=15) 2 (n=15) 3 (n=15)

%35.25 NaOCl %35.25 NaOCl + %15 EDTA %15 EDTA

Soliisyonlarin antimikrobiyal etkilerini karsilagtirmak amaci ile kok kanallarindan ii¢
ayr1 mikrobiyolojik 6rnek alindi. Ik 6rnek, ilk seansta kok kanallarmna giris saglandiktan
hemen sonra, ikinci 6rnek ilk seansta kok kanallariin biyomekanik genisletilmesi her gruba
ait yikama soliisyonu kullanilarak tamamlandiktan sonra; {i¢iincii ornek ise, yanlis negatif
sonuglar1 elimine etmek ve soliisyonlarin kalict antimikrobiyal etkilerini degerlendirmek
amaciyla, ilk seanstan sonraki 2-4 giin igerisinde yapilan ikinci seansta gecici dolgu

kaldirildiktan hemen sonra alindi.
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2.3. Mikrobiyolojik é6rneklerin alinmasi

Aseptik calisma alanin yaratilmasinda ve kok kanallarinin mikrobiyolojik incelenmesi

icin gerekli orneklerin alinmasinda, bu konuda genis capli calismalar1 bulunan, Méller’in

prensiplerine bagli kalindi (154). Moller’in prensipleri aseptik bir calisma ortaminin

yaratilmas1 ve korunmasi, kok kanalindan Ornek alinmasi, orneklerin tasinmasi ve

kiiltiirlerinin iiretilmesi ve mikrobiyal identifikasyon icin gerekli prosediirleri icermektedir.

Tablo 9: Kok kanallarindan mikrobiyolojik orneklerin alinip iiretilebilmesi i¢in gerekli

islemler.

Yapilacak islem

Uygulanan islemler

Calisma ortaminin

hazirlanmasi

Dis yiizeyindeki sert ve yumusak birikimlerin temizlenmesi, varsa

odasina  girmeden restorasyonlarin ve  ¢iiriigiin

Rubber-dam

pulpa

uzaklagtirlmas1 ve rubber-dam uygulamasi.

uygulamasindan sonra giris kavitesinin sekillendirilmesi.

Calisma alaninin

sterilizasyonu

Rubber-dam klempleri, rubber-dam, dis yiizeyleri ve giris kavitesi
once %30 hidrojen peroksit sonrada %10 povidon iyot ile silindi.
Bu dezenfektanlarin etkisi %5 sodyum tiyosiilfat ile inaktive

edildi.

Calisma alaninin

sterilizasyonun kontrolii

Steril bir pamuk pelet yardimiyla giris kavitesinden siiriintii 6rnegi

alinmasi ve tiyoglukolat tasima ortamina aktarildi.

Kok kanallarindan 6rnek

alinmasi

Steril kagit konlar kullanilarak kok kanallarindan mikrobiyolojik

ornekler alind1 ve tiyoglukolat tagima ortamina aktarildi.

Kok kanallarindan
alinan mikrobiyolojik

orneklerin kiltiiri

Brucella agar zenginlestirilmis, kat1 kanlh agar ortami kullanildi.

Mikrobiyal analizler

Ureme var/yok kriterine gore degerlendirme;
Orneklerden izole edilen mikroorganizmalar koloni morfolojileri,
mikromorfolojileri, fiziksel ve biyokimyasal testler baz alinarak

tanimlandi.

72




Giris kavitesinin biiyiik bir boliimii pulpa odasina girilmeden elmas ve celik frezler
yardimiyla hazirlandi. Dig/disler rubber-dam ile izole edildi. Rubber-dam klempleri, disi
cevreleyen rubber-dam yiizeyi, dis yiizeyleri ve giris kavitesi %30 hidrojen peroksit (Morkay
Kimya, Denizli, Tiirkiye) ile temizlendi ve kopiirme bitene kadar bir dakika beklendi.
Kopilirmenin bitmedigi durumlarda diseti sivisindan c¢alisma alanina bir sizint1 olabilecegi
diisiincesi ile disi ¢cevreleyen rubber-dam kenarlar1 optosil ile kapatild1 ve tekrar %30 hidrojen
peroksit uygulandi ve kopiirme bitene kadar beklendi. %10°‘luk povidon iyot (Polyod,
Drogsan, Istanbul, Tiirkiye) ¢alisma alanina uygulanarak dekontaminasyon saglandi.
9%10‘luk povidon iyot soliisyonunun antimikrobiyal etkisini notralize etmek i¢in %5 sodyum
tiyostilfat (Merck, Aachen, Germany) ile ¢alisma alam silindi. Steril tungusten-karbit bir frez
(Accurata, 800-512-018, Germany) yardimiyla c¢iiriigtin tamami temizlenerek pulpa odasina
girildi, aymi islemler tekrar uygulanarak ortamin dekontaminasyonu saglandi. Calisma
alaninin sterilizasyonunun kontrolil i¢in dentin duvarlarindan steril pamuk pelet yardimi ile
alian silinti 6rnegini tiyoglukolat ortamu igerisine atildi ve bulaniklik testi ile kontol edildi.

Konrol 6rneklerinde iireme olan digler calismadan c¢ikarildi.

Pulpa odasina ilk giris yapildiktan sonra, kok kanal boyu bir elektronik apeks
belirleyici Root ZX (Morita Ind., Japan) yardimiyla belirlendi. Belirlenen boyun 1.5 mm
gerisinde sikisacak bigcimde bir steril kagit kon (Dentsply, Ballaigues, Switzerland) kanala
yerlestirildi. Kanal icersindeki sivinin tamamen emilmesi i¢in ana kagit konun yanindan daha

ufak boyutlarda 2-3 kagit kon daha yerlestirildi ve bir dakika beklendi.

Kok kanalmin kuru oldugu durumlarda, kanal icersine kanal agzindan tasmayacak
sekilde steril serum fizyolojik soliisyonu 23 gauge steril bir enjektor yardimiyla yerlestirildi

ve kok kanallart kanal igerisindeki canli mikroorganizmalarin elde edilebilmesi igcin 20
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numarali bir Hedstrom egesi (Maillefer, Switzerland) yardimiyla nazik¢e egelendi. Boylece
kanal i¢ duvarlarinda bulunan nekrotik doku artiklarinin ve mikroorganizmalarin serum
fizyolojik ile karigmas1 amaglandi. Kok kanali icerisindeki sivinin tamamen emilebilmesi icin
kagit konlar yerlestirilerek bir dakika beklendi. Kagit konlarin kanal icersindeki siviyi
tamamen emdiklerine emin olundugunda, kok kanalindan alarak tiyoglukolat besiyeri

(Oxoid, Basingstoke, UK) icerisine yerlestirildi.

Disglerin, calisma boyu bir rontgen yardimiyla belirlendikten sonra apikal
konstriksiyon, apeks de sikisan ilk aletten dort biiyilk boy kanal aletine ulasilincaya kadar
genisletildi. Daha sonra, kok kanallar1 her seferinde bir 6nceki calisma boyundan 1 mm geride
olacak sekilde step-back teknigi ile iic boy daha rekapitiilasyon yapilarak genisletildi. Her alet
arasinda kok kanallart iki ml caligma soliisyonu ile 23 gauge steril enjektdr kullanilarak
yikandi. Toplamda kok kanallarimin yikanmasi sirasinda 20 ml soliisyon kullanildi. Ege
degisimleri arasindaki yikamalarin ardindan herhangi bir kurulama yapildi ve kanalda
solisyon varken sekillendirmeye devam edildi. Son yikamayr takiben kok kanallarn
icerisindeki yikama soliisyonlarimi inaktive etmek ve ikinci 6rnegi almak amaciyla, kanallar
%5 sodyum tiyosiilfat soliisyonu ile tekrar yikandi ve steril kagit konlar ile kurutuldu. Kok
kanallarina, kanal agzindan tasmayacak kadar serum fizyolojik yerlestirildi ve kok
kanallarinin icerisine tekrar ii¢ kagit kon yerlestirilerek bir dakika beklendi. Bu kagit konlar
ikinci mikrobiyolojik ©6rnek olarak bir dk sonunda kok kanalindan alindi ve tiyoglukolat
besiyeri icerisine yerlestirildi. Ilk seans sonunda genisletme, yikama ve kurutma islemlerini
takiben alinan ikinci 6rnek sonrasinda, kanal agzina steril bir pamuk pelet yerlestirildi ve giris
kavitesine ¢inko oksit 6jenol siman (Algenol, Temdent, Germany) ile gecici dolgu yapildi.

Koroner dolguda mikrosizinti meydana gelmemesi icin, genisletme sonrasinda giris
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kavitesinde en az 2 mm kalinlifinda ge¢ici dolgunun bulunmasina dikkat edildi. Hastaya 2-4
giin sonrasina randevu verildi.

Birinci ve ikinci mikrobiyolojik ornekler 20-40 dakika icerisinde tiyoglukolat besiyeri
icerisinde bakteriyoloji laboratuvarina ulagtirildi.

Ikinci randevuda iiciincii mikrobiyolojik 6rnegi almak amaciyla, aseptik calisma
kurallarina sadik kalinarak rubber-dam yerlestirildi, cinko oksit ¢jenol siman aerotor ile
uzaklastirildiktan sonra ilk seanstaki iglemler uygulanarak calisma alan1 dezenfekte edildi ve
kontrol 6rnegi steril pamuk pelet ile alindi. Kanalin icerisine kanal agzindan tasmayacak
sekilde serum fizyolojik yerlestirildi. Kanal icersindeki siviyr almak icin steril kagit konlar
kullanild1 ve s1viy1 tamamen emmeleri i¢in bir dakika beklendi. Bu siire sonunda kagit konlar
kanal igerisinden alind1 ve tiyoglukolat soliisyonu igerisine konuldu. Birinci, ikinci ve ii¢lincii
gruptaki tiim dislerden iiclincli mikrobiyolojik Ornek alindiktan sonra 15 dk icerisinde
bakteriyoloji laboratuvarina ulastirildi. Kok kanallar1 tekrar %5.25 NaOCI ve %15 EDTA ile
yikanip kurulandi ve distile su ile kanstirilan kalsiyum hidroksit (Merck, Darmstadt,
Germany) bir lentiillo yardimiyla kok kanallarina gonderildi. Cinko oksit 6jenol siman ile
gecici restorasyon yapildi ve bir hafta sonrasina randevu verildi.

Bir hafta sonra kalsiyum hidroksit pati kanallardan serum fizyolojik ve kanal aletleri
yardimiyla uzaklastirildi. Kok kanallar steril kagit konlar yardimiyla kurutulduktan sonra
lateral kompaksiyon teknigi ve bir kanal pat1 (Diaket, 3M Espe, Belgium) kullanilarak giita
perka (Diadent, Germany) ile sizdirmaz bir sekilde dolduruldu. Disin daimi koroner

restorasyonu kompozit (P250, 3M, Belgium) ile yapild1 ve bir kontrol radyografisi alind1.
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2.4. Laboratuvar islemleri

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali Bakteriyoloji
laboratuvarina ulastirilan tiyoglukolat besiyeri icerisindeki kagit konlar iki dakika vibratorde
karistirildi. Ardindan aerop ve anaerop kiiltiir i¢in 5-10% v/v steril inaktive edilmis at serumu
ve agirlikca 1-5% w/v, 10% dekstroz igceren Brucella agar besiyerine (Oxoid, Basingstoke,
UK) alinarak, yayma yontemi ile ekimler gerceklestirildi. Aerop kiiltiir ekimleri 24 saat,
anaerobik Kkiiltiir ekimleri 72 saat 37 °C’de 2.5 1t’lik Anaerobik kavanozda (Oxoid,
Basingstoke, UK) inkiibe edildi. Anaerop kavanoz icersindeki karbondioksit seviyesinin
istenilen diizeyde tutulabilmesi icin 2.5 litrelik AnaeroGen (Oxoid, Basingstoke, UK)
anaerobik ortam yaraticisi kullanildi.

Aerop kosullarda inkiibe edilen besiyerinde iireyen bakteriler koloni morfolojisi, gram
boyama ozellikleri, katalaz aktivitesi ve mikroskobik goriiniimlerine gore degerlendirildi.
Alfa, beta veya non-hemolitik koloni olusturan, katalaz negatif, gram pozitif zincir olusturmus
kok morfolojisindeki bakteriler Streptococcus familyas: icersinde degerlendirildi. Bu
streptokoklarin tiir diizeyinde identifikasyonu i¢in API ID32 Strep (bioMeriux, France) hazir
tanimlama kitleri kullanildi.

Anaerop kosullarda inkiibe edilen besiyerinde iireyen bakteriler Oncelikle
aeorotolerans testi yapilarak zorunlu anaerop olduklart dogrulandi. Zorunlu anaerop, gram
pozitif zincir olusturmus kok morfolojisindeki bakteriler Peptostreptococcus spp. olarak
degerlendirildi. Zorunlu anaerop, gram negatif basil morfolojisindeki bakteriler in vitro
kosullardaki antibiyotik duyarlilik o6zelliklerine gore tanimlandi. Bu amagla eritromisin,
rifampisilin, kolistin, penisilin, kanamisin ve vankomisin iceren An-Ident diskleri (Oxoid,

Basingstoke, UK) kullanildi.
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Bu yontemlerin tiir diizeyinde identifikasyon igin yeterli olmadig1 zorunlu anaerop,
gram negatif bakterilerin tamimlanmasi icin ise API ID32 A (bioMeriux, Fransa) hazir

identifikasyon kitleri kullanildi.

2.5. istatistiksel analizler

Calismamizda gruplar arasinda ilireme var/yok kriterine gore karsilastirmalar Chi
Square testi, grup icerisinde lireme var/yok kriterine gore karsilastirmalar Cochran testi ile
yapilmistir.

Gruplar igerisinde mikroorganizma tiirii sayisinda meydana gelen degisimler ise

Wilcoxon Signed Rank testi ile incelenmistir.
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BOLUM 3
BULGULAR

Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Dis Hastaliklar1 ve Tedavisi A.D. ve E. U.
Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji A.D.’da beraberce yiiriitilen c¢alismamizda, yaslart 18-55
arasinda degisen 23 erkek ve 12 bayan hastanin kok kanallarindan toplam 135 adet

mikrobiyolojik 6rnek alindi.

Klinik olarak asemptomatik, nekrotik pulpali, intra ve/veya ekstra oral fistiilii
bulunmayan ve radyografilerinde belirgin periapikal radyoliisensi izlenen 45 iist kesici dis
iizerinde gerceklestirildi. Klinik ve radyolojik inceleme sonucunda dislerdeki periapikal

patoloji kronik apikal periodontitis olarak tanimlandi.

Tablo 10: Calismada kullanilan iist cene kesici dislerin morfolojik dagilimi

Santral kesici Lateral kesici Kanin

Dis sayis1 21 22 2

Calismaya dahil edilen kompozit restorasyonlu 20 diste kronik apikal periodontitise
neden olan etiyolojik faktorler, yetersiz kavite preperasyonu ve/veya bakteriyel mikrosizinti
ve buna bagh olarak gelisen sekonder ciiriik iken; veneer kronlu 19 diste ise yetersiz
simantasyon ve/veya bakteriyel mikrosizinti nedeni ile olusan sekonder ciiriikk ve kron
preperasyonuna bagl olarak gelisen pulpa nekrozu’dur. Alt1 diste ise, tedavi edilmeyen mine-

dentin kirig1 sonucu meydana gelen pulpa nekrozudur.
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Sekiz olgu calisma ortamindan alinan kontrol 6rneklerinde iireme meydana geldigi

i¢cin ¢calismadan ¢ikartildi.

Kok kanallarinin biyomekanik temizliginin ve ilk iki mikrobiyolojik 6rnegin alindig1
ilk seanstan bir sonraki giin postoperatif akut agr1 ve sislik ile karakterize flare-up gelisen bir
hastamizda kok kanallarindan siddetli eksiida akis1 gozlendi ve bu hasta calismadan ¢ikartildi.

Ancak, hastamizin rutin kanal tedavisine devam edildi.

Bes hastamizda ise iiclincii seans (yani son Orneklerimizin alinmasindan sonraki)
sonunda perkiisyona hafif hassasiyet bulundugu belirlenmis ve kalsiyum hidroksit tedavisine
devam edilmistir. Kok kanallar tekrar %5.25 sodyum hipoklorit ve %15 EDTA ile yikanmis
ve MAF ile tekrar cevresel egeleme yapilmasini takiben kok kanallarina kalsiyum hidroksit
bir lentiilo yardimiyla yerlestirilmis ve bir hafta daha beklendi. Dordiincii seans sonunda bes
hastamizda da perkiisyon hassasiyeti gecmis ve kok kanallar, soguk lateral kompaksiyon

yontemi kullanilarak, Diaket kanal pat1 ve giita-perka ile dolduruldu.

Calismaya dahil edilen 45 disin deney gruplarmma dagilimi tablo 11°de
gosterilmektedir.

Tablo 11: Olgularin gruplara gore dagilimi

Grup Yikama soliisyonu Olgu sayis1
Grup 1 (G1) %35.25 NaOCl 15
Grup 2 (G2) %5.25 NaOCl ve %15 EDTA 15
Grup 3 (G3) %15 EDTA 15
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Kanal tedavisi Oncesinde kok kanallarindan en az ii¢, en ¢ok ise bes farkh
mikroorganizma tiirli izole edilmistir. Her bir kok kanalindan ortalama 3.51 farkh
mikroorganizma tiirii izole edilmistir.

Kok kanallarindan alinan ilk 6rneklerden elde edilen toplam mikroorganizma sayisi
158’dir. Bu mikroorganizmalarin 109 tanesi zorunlu anaerop, 46 tanesi fakiiltatif anaerop ve
ii¢ tanesi ise mantar olarak siniflandirildi.

Bu 158 mikroorganizmanin gruplara gore dagilimi soyledir; G1 grubundan 57, G2
grubundan 51 ve G3 grubundan 50 mikroorganizma izole edilmistir.

Calismamizda inceledigimiz kok kanallarindan elde edilen mikrobiyolojk ornekler
tablo 11, 12,13’de gosterilmistir.

Farkli yikama soliisyonlarinin kullanildigi G1, G2, G3 gruplarindaki toplam 45 disin
birinci, ikinci ve iiclincii 6rneklerinde mikroorganizmalarin varligi veya yoklugu tablo 14’de

gosterilmistir
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Tablo 12: Birinci gruba ait olgulardan elde edilen mikrobiyolojik 6rneklerin sonuglari

Birinci mikrobiyolojik 6rnek

ikinci mikrobiyolojik 6rnek

Uciincii mikrobiyolojik 6rnek

Olg Zorunlu anaerop Fakiiltatif anaerop Diger Zorunlu Fakiiltatif Diger Zorunlu anaerop Fakiiltatif anaerop Diger
u anaerop anaerop
| Fusobacterium nucleatum  Streptococcus mitis Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Bacteriodes fragilis yok yok yok
Prevotella oralis Streptococcus mutans Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Prevotella oralis Ureme yok Ureme
2 Fusobacterium nucleatum yok yok yok
Peptostreptococcus spp.
Lactobacillus spp. Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
3 Prevotella intermedia yok yok yok
Peptostreptococcus spp.
Peptostreptococcus spp. Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Peptostreptococcus spp. Ureme yok Ureme
4 Prevotella intermedia yok yok yok
Bacteriodes fragilis
Prevotella oralis Streptococcus mutans Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Prevotella oralis Streptococcus mutans ~ Ureme
5 Veillonella spp. Streptococcus oralis yok yok yok
Prevotella intermedia
Prevotella intermedia Streptococcus mutans Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Prevotella intermedia Streptococcus Ureme
6 Peptostreptococcus spp. yok yok sanguis yok
Lactobacillus spp
7 Fusobacterium nucleatum Streptococcus mutans Candida albicans Ureme Ureme yok Ureme Fusobacterium nucleatum ~ Ureme yok Ureme
Peptostreptococcus spp. yok yok yok
3 Lactobacillus spp. Streptococcus mutans Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Peptostreptococcus spp. Ureme yok Ureme
Peptostreptococcus spp Streptococcus oralis yok yok yok
Peptostreptococcus spp. Streptococcus mitis Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Peptostreptococcus spp. Streptococcus mitis Ureme
9 Prevotella oralis yok yok yok
Veilonella spp.
Prevotella buccae Streptococcus oralis Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
10 Peptostreptococcus spp. yok yok yok
Lactobacillus spp.
1 Prevotella oralis Streptococcus mutans Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Staphylococcus haemolyticus yok yok yok
Lactobacillus spp. Streptococcus mutans Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Prevotella buccae Ureme yok Ureme
12 Prevotella buccae yok yok yok
Peptostreptococcus spp.
13 Fusobacterium nucleatum  Streptococcus oralis Candida albicans Ureme Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Peptostreptococcus spp. yok yok yok
14 Veilonella spp. Streptococcus oralis Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Peptostreptococcus spp yok yok yok
Lactobacillus spp. Streptococcus mutans Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
15 Bacteriodes fragilis yok yok yok

Prevotella intermedia
Peptostreptococcus spp.
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Tablo 13: Ikinci gruba ait olgulardan elde edilen mikrobiyolojik 6rneklerin sonuglar

Birinci mikrobiyolojik 6rnek

ikinci mikrobiyolojik 6rnek

Uciincii mikrobiyolojik 6rnek

ol Zorunlu anaerop Fakiiltatif anaerop Diger Zorunlu Fakiiltatif Diger Zorunlu anaerop Fakiiltatif Diger
su anaerop anaerop anaerop
Bacteriodes fragilis Streptococcus mutans Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
16 Fusobacterium nucleatum yok yok
Peptostreptococcus spp.
Prevotella oralis Streptococcus mutans Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Prevotella oralis Streptococcus Ureme
17 Fusobacterium nucleatum yok mutans yok
Peptostreptococcus spp.
Bacteriodes fragilis Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Bacteriodes fragilis Ureme yok Ureme
18 Prevotella buccae yok yok
Peptostreptococcus spp.
Peptostreptococcus spp. Streptococcus mitis Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
19 Fusobacterium necrophorum yok yok
Prevotella oralis
Actinomyces spp. Streptococcus mutans Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
20 Prevotella intermedia yok yok
Bacteriodes fragilis
Fusobacterium nucleatum Enterococcus faecalis Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
21 Peptostreptococcus spp yok yok
- Prevotella oralis Streptococcus mitis Candida albicans Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
yok yok
23 Veillonella spp. Streptococcus mutans Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Prevotella intermedia yok yok
o Fusobacterium nucleatum Streptococcus mutans Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Bacteriodes fragilis yok yok
Prevotella buccae Streptococcus mitis Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
25 Bacteriodes fragilis yok yok
Veillonella spp
Prevotella intermedia Streptococcus mutans Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
26 Staphylococcus yok yok
epidemidis
Fusobacterium necrophorum  Staphylococcus Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
27 Peptostreptococcus spp. epidemidis yok yok
B Actinomyces spp. Streptococcus mitis Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
8 Prevotella oralis yok yok
- Bacteriodes fragilis Streptococcus salivarus ~ Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Prevotella intermedia yok yok
Fusobacterium nucleatum Streptococcus mitis Ureme yok Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
30 Prevotella oralis yok yok
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Tablo 14: Ugiincii gruba ait olgulardan elde edilen mikrobiyolojik drneklerin sonuglar

Birinci mikrobiyolojik 6rnek

ikinci mikrobiyolojik 6rnek

Uciincii mikrobiyolojik srnek

Olgu Zorunlu anaerop Fakiiltatif anaerop Diger Zorunlu Fakiiltatif anaerop Diger Zorunlu anaerop Fakiiltatif anaerop Diger

anaerop

31 Prevotella oralis Streptococcus mutans Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme
Peptostreptococcus spp. yok yok yok
Prevotella buccae Streptococcus oralis Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Streptococcus oralis Ureme

32 Fusobacterium yok yok yok
nucleatum
Fusobacterium Streptococcus mitis Ureme Fusobacterium Streptococcus mitis Ureme Fusobacterium Streptococcus mitis Ureme

33 nucleatum yok nucleatum yok nucleatum yok
Prevotella oralis
Enterococcus faecalis Streptococcus mitis Ureme Ureme yok Enterococcus Ureme Bacteriodes fragilis Enterococcus faecalis Ureme

34 Bacteriodes fragilis yok faecalis yok Streptococcus mitis yok
Prevotella intermedia
Fusobacterium Streptococcus salivarus Ureme Veilonella spp. Streptococcus Ureme Veilonella spp. Streptococcus salivarus ~ Ureme

35 nucleatum yok salivarus yok yok
Veilonella spp.

36 Prevotella buccae Streptococcus mutans Ureme Prevotella buccae  Ureme yok Ureme Prevotella buccae Ureme
Peptostreptococcus spp. yok yok yok
Prevotella oralis Streptococcus mitis Ureme Actinomyces spp. Ureme yok Ureme Actinomyces spp. Streptococcus mitis Ureme

37 Actinomyces spp. yok yok yok
Peptostreptococcus spp.

38 Actinomyces spp. Streptococcus mutans Ureme Actinomyces spp. Streptococcus Ureme Actinomyces spp. Streptococcus mutans Ureme
Prevotella intermedia Streptococcus oralis yok mutans yok yok

39 Actinomyces spp. Staphylococcus epidemidis ~ Ureme Veillonella spp. Ureme yok Ureme Veillonella spp. Ureme yok Ureme
Veillonella spp. Streptococcus mitis yok yok yok
Prevotella oralis Ureme Prevotella oralis ~ Ureme yok Ureme Prevotella oralis Ureme yok Ureme

40 Fusobacterium yok yok yok
nucleatum
Peptostreptococcus spp.

4l Actinomyces spp. Streptococcus oralis Ureme Ureme yok Streptococcus oralis ~ Ureme Ureme yok Streptococcus oralis Ureme
Prevotella intermedia yok yok yok
Fusobacterium Streptococcus oralis Ureme Fusobacterium Streptococcus oralis ~ Ureme Fusobacterium Streptococcus oralis Ureme

42 nucleatum yok nucleatum yok nucleatum yok
Prevotella intermedia
Fusoacterium Streptococcus mutans Ureme Prevotella Streptococcus Ureme Prevotella Streptococcus mutans Ureme

43 necrophorum yok intermedia mutans yok intermedia yok
Prevotella intermedia
Prevotella oralis Streptococcus mitis Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme Ureme yok Streptococcus mitis Ureme

44 Actinomyces spp. yok yok yok
Peptostreptococcus spp.

Peptostreptococcus spp.  Streptococcus mitis Ureme Ureme yok Ureme yok Ureme Prevotella Ureme yok Ureme

45 Prevotella intermedia yok yok intermedia yok

Latobacillus spp.
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Tablo 15: Farkli yikama soliisyonlarinin kullanildigi tiim gruplara ait 1., 2. ve 3.
mikrobiyolojik orneklerde mikroorganizma varligi (+) veya yoklugu (-).

Grup no Olgu no 1. Ornek 2. Ornek 3. Ornek

GRUP 1
(NaOC(Cl) 9

GRUP 2 22
(N aOCl+EDTA) 24

GRUP3 37
(EDTA) 39
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Calismamizda mikrobiyolojik 6rnek alinan kok kanallarindan sekiz farkli zorunlu
anaerop cinsi izole edildi. Toplamda izole edilen anaerop tiirii sayist ise 109°dur. Zorunlu

anaerop bakteriler izole ettigimiz mikrofloranin %69’unu olusturmustur.

Caligmamiza aldigimiz 45 nekrotik kdk kanalindan alinan ilk 6rneklerden izole edilen
mikroorganizmalarin tiirleri, kok kanallarindan izolasyon sikliklar1 ve izole edilen toplam

mikroorganizma sayisina gore kok kanallarinda bulunma yiizdeleri Tablo 16’da gosterilmistir.

Tablo 16: Enfekte kok kanallarindan izole edilebilen mikroorganizma tiirleri

Kok kanallarindan izole edilme

Mikroorganizma cinsi veya tiirii Goriilme sikh@
say1s1
Peptostreptococcus spp. 24 %53.3
Streptococcus mutans 18 %40
Prevotella intermedia 15 %33.3
Prevotella oralis 14 %31.1
Fusobacterium nucleatum 14 %31.1
Streptococcus mitis 13 %28.8
Bacteriodes fragilis 10 %22.2
Streptococcus oralis 9 %20
Actinomyces spp. 7 %15.5
Lactobacillus spp. 7 %15.5
Veillonella spp. 7 P15.5
Candida albicans 3 9%6.6
Fusobacterium necrophorum 3 %6.6
Prevotella buccalis 3 9%6.6
Prevotella buccae 3 9%6.6
Staphylococcus epidermidis 3 %6.6
Streptococcus salivarus 2 %04.4
Enterococcus faecalis 2 J04.4
Staphylococcus haemolyticus 1 %2.2
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Tablo 17: Calismada kok kanallarindan izole edilen zorunlu anaeropbakterileri cinsleri ve

alt tiirleri

Gram pozitif Gram negatif
Actinomyces spp. Bacteriodes spp. Bacteriodes fargilis
Lactobacillus spp. Fusobacterium spp. | Fusobacterium nucleatum

Fusobacerium necrophorum

Peptostreptococcus Prevotella spp. Prevotella buccae
spp- Prevotella buccalis
Prevotella intermedia

Prevotella oralis

Enterococcus spp. * Enterococcus faecalis Veillonella spp.

* Gram pozitif fakiiltatif bir bakteridir.

%5.25 sodyum hipokloritin kok kanal yikama soliisyonu olarak kullanildigi birinci
gruptaki (G1) 15 kok kanalindan alinan ilk 6rneklerde toplam 57 mikroorganizma izole edildi.
Bu grupta, sodyum hipoklorit ile birlikte yapilan kok kanal sekillendirmesi sonrasinda alinan
ikinci 6rneklerde hicbir mikroorganizma izole edilemedi. Toplam sus sayisinda %100’liik bir
azalma saptand1. i1k seans sonrasinda kok kanallar ¢inko oksit 6jenol siman ile gecici dolgu
yapilarak kapatildi ve hastalara, mikrobiyolojik orneklerde cikabilecek yanlis negatif veya
pozitif sonuglarin engellenmesi icin, 2-4 giin sonraya randevu verildi. Ikinci seansta alinan
iictincii mikrobiyolojik orneklerde, 15 kok kanalimin sekizinde tekrar iireme saptandi ve bu
kanallardan toplam 11 mikroorganizma izole edildi. Uciincii seansta alman 6rneklerde ilk

seansa gore toplam mikroorganizma suslarinin sayisindaki azalma %81 olarak bulundu.

Ikinci gruptaki (G2) 15 kok kanalindan alman ilk o6rneklerden toplam 51
mikroorganizma izole edildi. %5.25 sodyum hipoklorit ve %15 EDTA kullanilarak yapilan
kok kanal sekillendirmesi sonrasinda alinan ikinci 6rneklerde ise, birinci gruptaki gibi, higcbir

mikroorganizma izole edilemedi ve toplam sus sayisinda %100’lik bir azalma goriildii.
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Uciincii 6rneklerde ise 15 kok kanalinin ikisinde tekrar iireme saptandi ve bu kanallardan
toplam ii¢ sus izole edildi. Ik drnekle karsilastirildiginda toplam mikroorganizma suslarmin

sayisindaki azalma %94 olarak buludu.

Uciincii gruptaki (G3) 15 kok kanalindan alman ilk orneklerden ise toplam 50
mikroorganizma izole edildi. %15 EDTA kullanilarak yapilan kok kanal sekillendirmesi
sonrasinda alinan orneklerde 12 kok kanalindan toplam 16 mikroorganizma izole edildi ve
toplam sus sayisindaki azalma %68 olarak bulundu. Alian ii¢iincii 6rneklerde ise 14 kok
kanalindan toplam 22 mikroorganizma izole edildi ve toplam sus sayisindaki azalma %56

olarak bulundu.

Uc deney grubu arasinda mikrobiyolojik 6rneklerde meydana gelen degisimler iireme
var/yok kriterine gore Chi Square testi ile incelenmistir. Birinci 6rneklerin hepsinde iireme
oldugu icin istatistiksel olarak bir fark bulunamamustir. ikinci ve iigiincii 6rneklerde gozlenen

farkliliklar veya degisimler ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001).

Tablo 18: Tkinci mikrobiyolojik drneklerde meydana Tablo 19: Uciincii mikrobiyolojik &rneklerde
gelen degisimler meydana gelen degisimler
Deney Ureme Ureme Deney Ureme Ureme
Anlamlilik Anlamlilik
grubu var yok grubu var yok
! 0 15 X% 32.727 ! 8 7 x%: 19.286
2 0 15 df: 2 2 2 13 df: 2
3 12 3 p<0.001 3 14 1 p<0.001

Ikinci ve liciincii 6rneklerde gozlenen bu degisimlerin gruplar arasinda (iireme var/yok

kriterine gore) ikili karsilastirilmalar1 tekrar Chi Square testi ile yapilmistir.
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Birinci ve ikinci deney gruplarina ait ikinci mikrobiyolojik ornekler arasindaki fark
iireme var/yok kriterine gore incelendiginde, her iki grupta da 15 iireme yok sonucu alindigi
icin istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir. Uciincii 6rnekler karsilastirildiginda
ise birinci grupta sekiz (%53.3) diste tekrar iireme meydana gelirken ikinci grupta iki (%13.3)
diste iireme gozlemlenmistir. Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (x’=

5.4; p=0.020).

Tablo 20: G1 ve G2 grubunun iigiincii mikrobiyolojik 6rneklerinin karsilastirilmasi
Deney grubu Ureme var Ureme yok Anlamlilik
1 8 7 X" 5.400
df: 1
2 2 13
p=0.020
Birinci ve iiclincii gruptaki orekler iireme var/yok kriterine gore

karsilastirildiginda, birinci gruba ait 15 diste tireme olmazken, {i¢iincii grupta ii¢ diste tireme

olmamustir. Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001).

Tablo 21: G1 ve G3 grubuna ait ikinci mikrobiyolojik 6rneklerinin karsilastirilmasi.
Deney grubu Ureme var Ureme yok Anlamlilik
1 0 15 x*: 20.000
df: 1
3 12 3
p<0.001

Birinci ve tiglincii gruba ait iiciincti 6rnekler karsilastirildiginda, birinci grupta sekiz
diste iireme gozlenirken iiglincli grupta 14 diste lireme gdzlemlenmistir. Aradaki bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.013).
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Tablo 22: G1 ve G3 grubuna ait ii¢iincii mikrobiyolojik 6rneklerinin karsilagtiriimasi.
Grup no Ureme var Ureme yok Anlamhilik
1 8 7 x": 6.136
df: 1
3 14 1
p=0.013

Grup iki ve ti¢ karsilagtirildiginda 2. ve 3. drnekler arasindaki tireme var/yok dagilimi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Tablo 23: Ikinci ve iigiincii deney grubuna ait ikinci

mikrobiyolojik 6rneklerinin karsilastirilmasi.

Tablo 24: Ikinci ve iiciincii deney grubuna ait iiciincii

mikrobiyolojik 6rneklerinin karsilastirtimasi.

Ureme | Ureme Ureme Ureme
Grup no Anlamlilik Grup no Anlamlilik
var yok var yok
2 0 15 x*: 20.000 2 2 13 x*: 19.286
df: 1 df: 1
3 12 3 3 14 1
p<0.001 p<0.001

Hasta gruplarinin kendi igerisindeki degerlendirmesi Friedman ve Cochran testi ile

yapilmistir. Freidman testi ile ii¢ ol¢iim arasindaki degisim/farklilik {i¢ grupta da anlamh

bulunmustur (p<0.001).

Tablo 25: Grup igersinde mikrobiyolojik 6rneklerde meydana gelen degisimlerin medyan degerlerine gore

incelenmesi (Freidman testi)

Grup no Medyan degeri Medyan degeri Medyan degeri Anlamlilik
1.6rnek 2.6rnek 3. ornek
X 27.887
1 3.00 1.23 1.77 df: 2
p<0.001
x: 28.894
2 3.00 1.43 1.57 df: 2
p<0.001
X1 25.720
3 297 1.40 1.63 df: 2
p<0.001
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Gruplar icersindeki iireme var/yok degerlerindeki degisimler Cochran q testi ile

incelenmistir. Ureme olmamas1 basar kriteri olarak alindiginda birinci ve iiciincii gruplarda

meydana gelen degisimler (Tablo 26,27) istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.001), ikinci

grupta olusan fark (Tablo 28) anlamsiz bulunmustur (p=0.135).

Tablo 26: G1 grubunda iireme var/yok kriterine gére meydana gelen degisimler

Deger Anlamlilik
Ureme yok Ureme var
Ornek 1 15 0 Cochran’s Q: 16.000
Ornek 2 15 0 df: 2
Ornek 3 7 8 p<0.001

Tablo 27: G2 grubunda iireme var/yok kriterine gére meydana gelen degisimler

Deger Anlamlilik
Ureme yok Ureme var
Ornek 1 15 0 Cochran’s Q: 4.000
Ornek 2 15 0 df: 2
Ornek 3 13 2 p=0.135

Tablo 28: G3 grubunda iireme var/yok kriterine gére meydana gelen degisimler

Deger Anlamlilik
Ureme yok Ureme var
Ornek 1 15 0 Cochran’s Q: 24.571
Ornek 2 3 12 df: 2
Ornek 3 1 14 p<0.001

Ornekler arasindaki mikroorganizma tiirii sayisinda meydana gelen degisimlerin grup

icerisinde ikili karsilagtirmalar1 ise Wilcoxon Singed Rank testi ile yapilmistir (Tablo 29).
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G1 grubunda incelenen birinci 6rneklerden toplam 57 mikroorganizma izole edilmis,
ikinci Orneklerden mikroorganizma izole edilememis, ii¢lincii drneklerden ise 11 (%19.3)
mikroorganizma izole edilebilmistir. Birinci 6rnekle karsilastirildiginda, ikinci ve iiciincii
orneklerde goriilen %100’lik ve %80.7°lik bu azalma istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Ikinci ve iiciincii 6rnekler karsilastirildiginda ise iiciincii 6rneklerde 11 (%19.3)

mikroorganizma tekrar tiremis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

G2 grubunda incelenen birinci 6rneklerden toplam 51 mikroorganizma izole edilmis,
ikinci Orneklerden mikroorganizma izole edilememis, ii¢iincii Orneklerden ise ii¢ (%6)
mikroorganizma izole edilmistir. Birinci orneklerle karsilastirildiginda, ikinci ve {igiincii
orneklerde goriilen %100’liik ve %96’lik azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Uciincii 6rneklerde ikinci drneklere gore olusan %6’lik artis ise istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur.

G3 grubunda birinci Orneklerden toplam 50, ikinci oOrneklerden 16, iiciincii
orneklerden ise 22 mikroorganizma izole edilmistir. Birinci orneklerle karsilastirildiginda
ikinci ve tiglincii 6rneklerde meydan gelen %68’lik ve %56 azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Ugiincii 6rneklerde ikinci 6rneklere oranla gozlenen %12’lik artis istatistiksel

olarak anlamsiz bulunmustur.
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Tablo 29: G1, G2 ve G3 grubunda mikroorganizma sayisinda meydana gelen degisimlerin grup

icerisindeki ikili kargilagtirmalart.

Ornek? - Ornek1 Ornek 3 - Ornek 1 Ornek 3 — Ornek?2

Z -3.473 -3.495 -2.598

P 0.001 <0.001 0.009

Z -3.542 -3.502 -1.342
Grup 2 . = o

P <0.001 <0.001 0.180

Z -3.325 -3.453 -1.667

P 0.001 0.001 0.096

*: istatistiksel olarak anlaml
*%; jstatistiksel olarak anlamsiz
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BOLUM 4

TARTISMA

Kronik apikal periodontitis siddeti diisitk mikroiritasyonlarin uzun siireli etkileri
sonucu periapekste gelisen kronik bir iltahaptir. Rontgen filmlerinde yaklasik bir toplu igne
basindan nohut biiyiikliigiine kadar degisen radyoliisent alanlar seklinde goriiliir. Hi¢cbir klinik
belirti vermeden uzun donem periapekste kalabilir. Genellikle rutin radyografik incelemelerde

tesbit edilir.

Klinik olarak nekroze pulpanin tesbiti ve radyografide apeks ucunca ve/veya
cevresinde sinirlari belirgin radyoliisent bir alanin izlenmesi tami kriterlerimizdir. Ancak
graniillom olarak adlandirilan kronik apikal periodontitis klinik ve radyografik kriterler

acisindan kistik lezyonlarla karistirilabilir. Kesin tani histopatolojik inceleme ile konabilir.

Anabilim dalimizda yapilan bu calismaya herhangi bir sistemik rahatsizligi
bulunmayan, son ii¢ ay igerisinde antibiyotik kullanmamis 35 hastaya ait asemptomatik,
devital pulpali, intra ve/veya ekstra oral fistiilii, ileri periodontal rahatsizligr bulunmayan ve
radyografide belirgin periapikal radyoliisensi izlenen kronik apikal periodontitis tanisi konan

45 adet iist keser dis dahil edilmistir.

Kok kanallarindan mikrobiyolojik Orneklerin alinmasi sirasinda aseptik ¢alisma
kosullarinin saglanmasi1 gerekir (154). Tiikiiriik izolasyonu, rubberdam, dis ve giris
kavitesindeki yiizeylerin dezenfeksiyonu ve calisma alanindaki asepsinin korunmasi

mikrobiyolojik c¢aligmalarin en ©nemli asamalarindandir. Ust keser disleri, bu tiir bir
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aragtirmada gerekli asepsinin saglanabilecegi en rahat disler olarak gordiigiimiiz igin

calismamizda kullandik.

Ayrica st keser dislerin kok kanallarinin genis olmasit ve kok kanallarina pulpa
odasindan diiz bir sekilde girisin diger dislere oranla daha kolay olmasi, mikrobiyolojik
orneklerin alinmasinda ve kemomekanik genisletmenin optimal diizeyde yapilabilmesinde

avantaj saglamasi se¢imimizi etkileyen diger unsurlardir.

Calismamizda, pulpalarinin devital oldugu bir vitalometre yardimi ile tesbit edilen
dislerin periapikal radyografilerinde sinirlar1 belirgin bir periapikal lezyona sahip olmasi sarti
aranmistir. Sundqvist ve arkadaslar1 (212) periapikal lezyonu bulunmayan devital dislerden
negatif kiiltiir elde edilebilecegini bildirmistir. Periapikal lezyon varliginda ise calismada
kullandiklar her disten pozitif kiiltiir elde etmislerdir. Periapikal lezyonlu devital dislerin kok
kanallarindaki mikroorganizma varlig1 diger arastiricilar tarafindan da cesitli arastirmalarda
bildirilmistir (22,48,65,155). Biz de calismamizda inceledigimiz dislerin kok kanallarindan

aldigimiz ilk 6rneklerin hepsinden pozitif kiiltiir elde ettik.

Moller (154), endodontik ve periodontolojik mikrobiyal 6rneklerin taginmasinda
kullanilan ortamlarin mikroorganizmalarin iireme kapasitelerini korurken, ¢ogalmalarini
engelleyen ozelliklere sahip olmasi gerektigini bildirmistir. Bu amagcla bir ¢ok tasima ortami
cesitli arastirmacilar tarafindan denenmistir (34,66,154,195,258). Seltzer (195), kullanilan
ortama bagl olarak anaerop bakterilerin liremesinde %14’liik bir artis saglanabilecegini
bildirmistir. Fulghum ve arkadaglar1 (66) ise tasima ortam icerisindeki oksijenin indirgenmesi
ile bakteriyolojik orneklerde %33’lik bir artis saglanabilecegini gostermislerdir. Diger

arastiricilarda benzer sonuclara ulagarak indirgenmis ortamlarin anaerobik iiremeyi
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destekledigini bildirmislerdir (21,34,81,258). Arastiricilar endodontik 6rneklerin taginmasinda
bu oOzellikleri tasiyan tiyoglukolat ve trypticase soy broth’un kullanilabilecegini
bildirmislerdir (21,34,66,81,195,258). Griffe ve arkadaslar (81) indirgenmis tiyoglukolat ile
indirgenmemis trypticase soy broth ortamlarim karsilastirdiklan calismalarinda tiyoglukolat
ortamindan elde edilen anaerop porzitif kiiltiir sayisiiin %53 daha fazla oldugunu
bildirmisleridir. Biz de bu calismalarin 1s13inda kok kanalindan aldiimiz Orneklerin

tasinmasinda indirgenmis tiyoglukolat ortami kullanmay1 uygun bulduk.

Tiyoglukolat igerisinde %1 agar bulunan, yari-kati, sari-kahverengi renkli bir tagima
ortamidir. Agar ortamin yiizeyinde bir tabaka olusturarak oksijenin soliisyonun igerisine
girmesini engellerken; tiyoglukolat oksijeni kimyasal olarak kullanarak, soliisyonu
derecelendirir. Boylece soliisyonun alt kisimlarinda anaerop ortam olusur. Aerop bakteriler
soliisyonun sadece en iist tabakasinda iireyebilirlerken, anaerop bakteriler alt tabakalarda
iireyebilirler. Soliisyonu kullanima hazir hale getirmek icin oncelikle kaynatilmas1 gereklidir.
Boylece soliisyon icersindeki oksijen uzaklastirilir. Oda sicakliginda sogumaya birakilan
soliisyon bu sicaklikta agzi siki bir sekilde kapatilmis olarak bir hafta kullanima hazir olarak
saklanabilir. Ayrica soliisyon icerisinde bir oksijen indikatorii olan resazurin bulunur. Bu
indikatoriin rengi anaerop ortamda sari-kahve, aerop ortamda ise pembedir. Biz de

calismamizda rengi sari-kahve olan taze hazirlanmis tiyoglukolat soliisyonlar1 kullandik.

Calismamizda asemptomatik, nekrotik pulpali ve periapikal lezyonlu dislerin kok
kanallarindan zorunlu anaeroplarin baskin oldugu karigik bir mikroflora tespit edildi. Bu
calismada her kok kanalindan en az bir zorunlu anaerop bakteri cinsi (%100), 45 olgunun

41’inden (%91.1) en az bir fakiiltatif anaerop bakteri cinsi ve 45 disin {i¢iinden ise maya
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mantar1 (%6.6) izole edildi. Calismamizin sonuglar1 bu a¢idan bir¢ok arastirma ile uyumludur

(15,29,30,212,257).

Berg ve Nord (21) anaerop bakterileri izole etmek icin yaptiklar1 calismada basta
Prevotella oralis olmak lizere, Peptostreptococcus, Propionibacterium, Fusobacterium, ve
Lactobacillus gibi bakterileri tesbit etmisler ve anaerobik yontemler kullanilmadig taktirde
bu tiirlerin %50’sinin iiremedigini saptamislardir. Kantz ve Henry (109) anaerop iireme
teknikleri kullanildiginda mikrobiyolojik Orneklerin %27’sinden Actinomyces, Prevotella,
Porpyhromonas, Campylobacter, Eubacterium, Fusobacterium, Peptococcus ve Veillonella
gibi zorunlu anaeroplarin izole edildigini bildirmislerdir. Wittgow ve Sabiston (252) ise kirk
nekrotik pulpali disi anaerobik yontemler kullanarak incelemisler ve orneklerin %80’inden
pozitif kiiltiir elde etmisler, ayrica elde ettikleri mikroorganizmalarin ¢ogunun zorunlu
anaerop oldugunu bildirmislerdir. Goodman (78), kronu saglam travmaya ugramis 55 nekrotik
pulpali disin kok kanal sistemlerini mikrobiyolojik Ornekler alarak incelemis ve kok
kanallarinin 18’inde sadece anaerop bakterileri izole edebilmis; 37 kok kanalindan ise aerop
ve anaeroplarin bulundugu karigik bir mikroflora tesbit etmistir. Ayrica kok kanallarindan 1-4
aras1 farkli bakteri cinsi izole etmistir. Nair (157), periapikal graniilomu bulunan 31 disin kok
kanallarina ait mikrofloray1 elekron ve 1sik mikroskobu ile inceledigi calismasinda tiim
enfekte kok kanallarinda koklar, comaklar, filamentdz bakteriler ve spiroketlerden olusan
karisik bir mikroflora bulundugunu bildirmistir. Lana ve Sobrinho (120) periapikal lezyonu
bulunup bulunmadigi konusunda bilgi vermedikleri 31 nekrotik pulpali dise ait kok
kanallarinin mikrofloralarim1 incelemisler ve en sik Prevotella, Fusobacterium ve
Peptostreptococcus  cinslerinin - bulundugu karistk  bir  mikrofloranin  bulundugunu

bildirmislerdir.
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Mogol (150) 2002 yilinda kok kanallar1 agiz ortamina acik olmayan 46 kronik apikal
periodontitisli disin kok kanal florasinda bulunan zorunlu anaerop bakterileri tesbit etmeye ve
9%0.2 klorheksidin glukonat soliisyonun bu bakteriler tizerindeki antimikrobiyal etkinligini
belirlemeye yonelik bir ¢calisma yapmistir. Bu calismada, kok kanal florasinin %95.3’iiniin
zorunlu anaerop bakterilerden olustugu bulunmus; en sik izole edilen zorunlu anaerop
bakteriler ise Prevotella, Pepetostreptococcus, Fusobacterium, Eubacterium, Veillonella ve
Porphyromonas tiirleri olmustur.

Sundqvist (212) yaptig1 calismada nekrotik pulpali ve periapikal radyografilerinde
lezyon goriilen 19 disi incelemis ve bu dislerin 18’inden pozitif kiiltiir elde etmistir. Tesbit
edilen bakterilerin %90’ 1indan fazlasinin zorunlu anaerop oldugunu ve izolasyon sikligina
gore  Fusobacterium,  Prevotella, =~ Porphyromonas,  Eubacterium,  Pepococcus,
Peptostreptococcus, Campylobacter oldugunu bildirmistir. Ayrica inceledigi  6rneklerde
fakiiltatif streptokok tiirleri hi¢ bulunmamistir.

Bystrom ve Sundqvist (29) 1983 yilinda yaptiklar1 calismada ise izole ettikleri
mikrobiyolojik orneklerin %88’ini anaerop bakterilerin olusturdugunu ve en sik izole edilen
cinslerin Eubacterium, Prevotella, Porphyromonas, Prevotella ve Fusobacterium tiirleri
oldugunu bildirmisler. Ancak bu c¢alismada, fakiiltatif streptokok tiirlerini de izole
edebilmislerdir.

Sundqvist (219) 1989 yilinda yaptig1 calismada ise siyah pigmentli bakterilerin kok
kanal enfeksiyonlarindaki roliinii arastirmis ve izole ettigi bakterilerin %91.4’{iniin anaerop
oldugunu bildirmistir. Bu ¢calismada incelenen 22 disin 16 tanesi akut semptomlar1 bulunan ve
kok kanallarinda piiriilan drenaj bulunan dislerdir. Arastiric1 akut semptomlu 16 kok
kanalindan kanal bagina ortalama 7.9, kronik olan 6 olgudan ise 3.3 bakteri izole etmistir.

Calismanin sonunda akut olgularin kronik olgulara oranla daha fazla bakteri icerdigini ve
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zorunlu anaerop siyah pigmentli bakterilerin (Porphromonas ve Prevotella tiirleri) akut
semptomlarla alakali oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda inceledigimiz olgularin hepsinden pozitif kiiltiir elde edilmis ve zorunlu
anaerop bakterilerin oram1 %69 olarak bulunmustur. En sik izole edilen zorunlu anaerop
cinsleri sirasiyla Peptostreptococcus, Prevotella ve Fusobacterium olarak bulunmustur. Izole
edilen bakteri cinsleri bakimindan sonuglarimiz diger c¢alismalarla biiyilk benzerlik
gostermesine ragmen calismamizda kok kanallarindan Porphyromonas ve Eubacterium
tiirlerini izole edilememistir. Bystrém ve Sundqvistin yaptig1 ¢alismalarda (29,212) zorunlu
anaerop bakterileri oraninin bu kadar yiliksek olmasi, anaerop ¢alisma istasyonu gibi ileri
diizeyde anaerobik calisma ortamlarimin yaratilmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ancak, bu
calismalarda kullanilan olgularin kok kanallarinin agiz ortamina acik olup olmadigi, ciiriik
icerip icermedikleri net olarak belirtilmemistir. Sundqvist’in (219) diger calismasinda ise
incelenen dislerin ¢cogu akut ve semptomatik olgulardir. Arastirici bu ¢alismanin sonunda akut
ve kronik olgular arasinda bakteri sayisi ve tiirleri agisindan farkliliklar bulundugunu ve bazi
bakteri tiirlerinin (Porphromonas ve Prevotella tiirleri) akut olgularda daha sik gozlendigini
bildirmiglerdir. Calismamizda inceledigimiz olgularin hepsinin kronik apikal periodontitis
olmasi ve cogunun (%86.6) dentin ciiriigii icermeside zorunlu anaerop bakteri sayisinin daha
az ¢cikmasina sebep olmus olabilir.

Baumgartner ve Falker (15) 1991 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada dentin ¢iiriigii bulunan
periapikal lezyonlu, nekrotik pulpali dislerin apikal 5 mm’lik kisimlarinda bulunan
mikrofloray:r incelemisler ve zorunlu anaeroplarin oranini, bizim ¢alismamizda oldugu gibi,
%69 olarak bulmuslardir. Ayrica bizim ¢alismamiza benzer sekilde Porphyromonas cinsine
ait bir bakteri tiirli izole edememisler ve toplam 50 farkli bakteri tiirii icersinde Eubacterium

cinsine ait bir bakteriyi tek sefer izole edebilmislerdir.
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Zavistoski ve arkadaslar1 (257), dentin ¢iiriigii bulunan 10 nekrotik pulpali, periapikal
lezyonlu ve asemptomik disi incelemisler ve kok kanallarinda 3-9 farkli bakteri cinsi izole
etmislerdir. Her bir kok kanalindan ortalama alt1 farkli bakteri tiirii bulmuslar ve inceledikleri
10 disin 9’undan (%90) anaerop bakterileri izole etmislerdir. Izole edilen bakterilerin
9%63’tintin zorunlu anaerop oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda inceledigimiz olgularin %86.6’s1 cesitli sebeplerle dentin ¢iiriigii iceren
kronik apikal periodontitis tanili dislerden olustugu icin Baumgartner ve Falker (15) ve
Zavistoski ve arkadaglarmin (257) bulgularima benzer bir sekilde zorunlu anaeroplarin
oraninin diger ¢caligmalara gore daha diisiik ¢ikmis olabilir.

Calismamizda inceledigimiz olgularin %6’sindan Candida albicans izole edilmistir.
Son yillarda yapilan ¢alismalar apikal periododontitis olgularinda mantarlarin da enfekte kok
kanallarindan izole edilebilecegini gostermistir (130,159,221,223,243).

Nair ve arkadaslar (159), kok kanal tedavisine diren¢ gosteren dokuz disi elektron
mikroskobu ile incelemis ve bu diglerin altisinda mikroorganizmalart bulmuslardir. Alt1
ornegin dordiinde bakteri, ikisinde ise mantar tesbit etmislerdir. Sen ve arkadaglar1 (223), daha
onceden endodontik tedavi gormiis, periapikal lezyonlu on disi elektron mikroskobu ile
incelemisler ve dort diste mantarlarin bulundugunu bildirmislerdir. Lomcali ve arkadaslar
(130), kronik apikal periodontitisli 17 disin apikal iic mm’lik kisimlarin1 kesip elektron
mikroskobunda incelemisler ve ektra radikiiler alanda bulunan rezorbsiyon lakiinlerinde
bakteri ve mantarlari tesbit etmislerdir. Waltimo ve arkadaglar1 (243) ise, konvansiyonel kanal
tedavisine cevap vermeyen apikal periodontitisli dislerde mantarlarin varligin1 mikrobiyolojik
ornekler alarak arastirmislardir. inceledikleri 967 mikrobiyolojik 6rnegin 692’sinden (%72)
pozitif kiiltiir elde etmis ve pozitif kiiltiir elde ettikleri 6rneklerin 47’sinden (%7) mantarlar
izole etmislerdir. Yakin zamanda yapilmis bir bagka ¢calismada Lana ve Sobrinho (120), pulpa

nekrozu bulunan disleri mikrobiyolojik 6rnekler alarak incelemisler ve kanal tedavisi 6ncesi
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iki disten (%7.6) mantar izole etmislerdir. Calismamizin sonuglari Waltimo ve arkadaslari

(243) ve Lana ve arkadaslarinin (120) bulgulariyla uyumludur.

Bystrom ve Sundqvist (29), %.0.5’lik NaOClI soliisyonunun antimikrobiyal etkinligini
serum fizyolojik soliisyonu ile karsilagtirdiklar1 caligmada 30 periapikal lezyonlu, nekrotik
pulpal1 ve asemptomatik disden mikrobiyolojik 6rnekler alarak incelemislerdir. Elde edilen ilk
orneklerden 1-11 farkli mikroorganizma tiirii izole etmislerdir. Serum fizololojik grubunda
her bir kok kanalindan ortalama dort bakteri izole edilirken; %0.5 NaOCI grubunda ortalama
bes bakteri bulunmustur. Kok kanallarindan alinan ilk orneklerin hepsinde Streptococcus
milleri, S.mitior, S.mutans ve S.sanguis tiirlerinden birinin bulundugunu ve en sik
Fusobacterium nucleatum, Eubacterium alactolyticum, Peptostreptooccus anaerobius,
Peptostreptococcus micros, Bacteriodes melaninogenicus subsp intermedius (glincel ismi ile
Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens ve Prevotella corporis’i igeren grup),
Bacteriodes oralis ve Eubacterium lentum tiirlerinin izole edildigini bildirmislerdir.
Arastiricilar %0.5’lik NaOCI kullanilan grupta ilk seans sonunda 15 kok kanalinin ikisinde
(%13.3), ikinci seans basinda ise alt1 (%40) kok kanalinda iireme olmadiginmi bildirmislerdir.
Besinci seans sonunda 15 kok kanalinin 12’sinden (%80) negatif kiiltiir elde etmislerdir.
Ayrica seans aralarinda kok kanallarima bos birakildigi taktirde bakteri sayisinda artig
oldugunu belirtip seans aralarinda mutlaka bir kanal ici medikament kullanilmas1 gerektigini
onermislerdir.

Mogol (154), 46 kronik apikal periododontitisli diste %0.2 klorheksidin glukonat ile
%35.25 NaOCl soliisyonunun antimikrobiyal etkinliklerini karsilastirmis ve her iki soliisyon ile
ilk seans sonunda kok kanallarinin %86.6’sindan negatif kiiltiir elde etmistir. Arastirici ikinci

seansta kok kanallarindan 6rnek almamistir.
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Calismamizda %5.25 NaOCl (G1) grubuna ait olgulardan ilk seans sonunda alinan
mikrobiyolojik orneklerin hepsinden (%100) negatif kiiltiir elde edilirken, ikinci seansta
Bystrom ve Sundqvst’in (29) calismasi ile uyumlu bir sekilde 15 kok kanalinin yedisinden
(%46) negatif kiiltiir elde edilmistir. iki calisma arasinda birinci seansin sonunda alinan ikinci
mikrobiyolojik 6rneklerde goriilen farkliliklar calismamizda kullandigimiz NaOCI soliisyonun
konsantrasyonun daha yiiksek olmasindan, hacimce daha fazla soliisyon kullanilmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

Kok kanallarinin kemomekanik temizlenmesi kisa siireli bir islemdir. Kanal tedavisi
sirasinda kullanilan aletler degistirilirken yapilan kok kanal yikamasi esnasinda yikama
solisyonlar1 1-2 dakika kok kanali icerisinde kalmaktadir. NaOCl soliisyonunun
antimikrobiyal ve doku ¢oziicii etkinligi icerisindeki aktif klorin miktarina baglidir. Organik
doku varliginda soliisyon icgerisindeki klorin miktar1 hizla azalir. Calisma zamanindaki ve
soliisyonun kok kanali igerisinde kaldigi kisa siire goz Oniine alindiginda, diisiik
konsantrasyonlu NaOCI soliisyonlarinin yeterli antimikrobiyal etki gosteremeyebilecegini
diisiindiigiimiiz icin calismamizda %35.25’1lik seyreltilmemis NaOCI soliisyonu kullanmay1

tercih ettik.

Bystrom ve Sundqvist (30) 1985°de yaptiklar1 ¢alismada ise 60 kronik periapikal
lezyonlu disi her gruba 20 dis gelecek sekilde {ic gruba bolmiis, kok kanallarindan
mikrobiyolojik drnekler alarak, %0.5 NaOCl, %5 NaOCl ve %5 NaOCl + %15 EDTA yikama
soliisyonlarinin antimikrobiyal etkinliklerini karsilagtirmislardir. Arastiricilar ikinci randevuda
gruplara gore sekiz (%40), 10 (%50) ve 11 (%5S5) diste iireme olmadigimi saptamiglardir.
Uciincii randevuda ise 12 (%60), 14 (%70) ve 17 (%85) diste iireme olmadigini bulmuslardar.

Randevular1 2-4 giin aralikla vermislerdir. Calismanin sonunda %0.5 ve %5 lik NaOCl
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sollisyonlar1 arasinda istatistiksel olarak bir fark bulmadigini, fakat %5 NaOCIl ve %17
EDTA’nin birlikte kullaniminin her iki NaOCI soliisyonuna oranla daha etkili oldugunu

bildirmislerdir.

Calismamizda %5.25 NaOCl (G1) ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA (G2) gruplarindan
aldigimiz ikinci 6rneklerin hi¢ birisinde tireme olmamistir. Bu sonug, calismamizda daha
yiiksek konsantrasyonlu NaOCl soliisyonu kullanmamiza bagh olabilir. Bystrém ve Sundqvist
(30) yaptiklar1 ¢alismada ilk randevu sirasinda kok kanallarinin kemomekanik preperasyonu
sonrasinda 6rnek almamaiglar, ikinci randevunun basinda ikinci orneklerini almiglardir. Yani
arastiricilarin ikinci Ornekleri bizim calismamzdaki {iclincii 6rneklere denk gelmektedir.
Calismamizda, Bystrom ve Sunsqvist’in (30) bulgularina benzer olarak kok kanallarindan
alian ii¢ilincii 6rnekler sonucunda G1 grubundaki 15 disin yedisinde (%46), G2 grubunda ise

15 disin 12’sinde (%80) iireme olmadig1 bulunmustur.

Yoshida ve arkadaglar (256) 1995 yilinda yaptiklan ¢alismada 189 nekrotik pulpals,
asemptomatik, periapikal lezyonlu disin kok kanallarim 6nce %5 NaOCl + %3 H,0O,
soliisyonu kullanarak 70-80 nolu Kerr egesine kadar genisletmis ve disleri iki gruba ayirip
129 tanesini son yikama soliisyonu olarak %15 EDTA ile, 60 tanesini ise serum fizyolojik ile
bir ultrasonik alet kullanarak yikamislardir. Kok kanallarindan kanal tedavisi Oncesinde,
sonrasinda ve bir hafta sonrasinda toplam ii¢ mikrobiyolojik 6rnek alarak, %15 EDTA yikama
sollisyonun antimikrobiyal etkisini serum fizyolojik ile karsilastirmislardir. Calismada %15
EDTA grubuna ait 129 disin 105’inden (%81) ilk seans sonunda; 93’iinden (%72) ise ikinci
seansta tireme olmadigini tesbit etmislerdir. Calismamizda ultrasonik yikama yapmamamiza
ragmen ilk seans sonunda G2 grubuna ait yani NaOCl ve EDTA kullanilan dislerin hepsinden;

ikinci seansta ise Yoshida ve arkadaslarinin (256) sonuclarina (%72) benzer olarak, 6rneklerin
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%80’inden negatif kiiltiir elde ettik. Calismamizin sadece %15 EDTA yikama soliisyonun
kullanildigr olgu grubunda (G3) ilk seans sonunda 15 disin ii¢iinde (%20); ikinci seansta ise
birinde (%6.6) iireme olmadig tesbit edilmistir.

9%15-17’lik EDTA soliisyonunun kanal duvarlaridaki smear tabakasini uzaklastirmada
etkili oldugu bir¢ok calismada bildirilmistir (4,13,46,166,191). Bu calismalarin 1s181inda biz de
9%15’1lik EDTA soliisyonu kullanmay1 uygun bulduk.

Calismamizda, G3 grubu kendi igerisinde birinci ve ikinci Orneklerde elde edilen
mikroorgazima tiirli sayisindaki azalma kriterine gore degerlendirildiginde, bakteri tiirii
sayisinda meydana gelen azalma anlamli bulunmasina ragmen; %15 EDTA soliisyonun tek
basina %5.25 ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA soliisyonlar1 kadar etkili olmadigini tesbit ettik.

Bu calisma, Yoshida ve arkadaslar1 (256) ve Bystrom ve Sundqvist’in (30) yaptig1 in
vivo ¢alismalardaki son yikama soliisyonu olarak %15-17 EDTA soliisyonu kullanildiginda
kok kanallarindan istatistiksel olarak anlamli bir bigcimde daha az bakteri izole edilmesi
bulgusunu  desteklemektedir. Bir ¢ok arastirici smear tabakasinin  igerisinde
mikroorganizmalarin hayatta kalabildigini, tireyebildigini ve kok kanal tedavisinde kullanilan
antimikrobiyal ajanlar1 etkilerini sinirlandirabilecegi bildirmislerdir (10,24,26,253). %15
EDTA kanal yikama soliisyonunun direkt antimikrobiyal etkisi %5.25 NaOCI soliisyonu
kadar olmasa bile, kok kanallarinin kemomekanik preperasyonu sirasinda kok kanali
duvarlarinda olusan smear tabakasi uzaklagtirarak antimikrobiyal etki gosterdigi
bilinmektedir. Ayrica, smear tabakasinin kok kanalindan uzaklastirilmasinin kok kanal
patlarinin dentin duvarlarina ve dentin tiibiillerine penetrasyonunu arttirarak mikrobiyal

s1zintiy1 Onleyebilegi bildirilmistir (46,191,231,232).
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BOLUM 5

SONUC VE ONERILER

Calismamizda inceledigimiz 45 kronik apikal periodontitis olgusundan alinan ilk
orneklerden toplam 158 mikroorganizma izole edilmistir. Inceledigimiz kok kanallarindan
en az li¢, en ¢ok ise bes farkli mikroorganizma tiirii; her bir kok kanalindan ise ortalama
3.51 farkli mikroorganizma tiirii izole edilmistir. Bu mikroorganizmalarin %69’u zorunlu

anaerop, %25’1 fakiiltatif anaerop ve %6’s1 maya mantar1 olarak tanimlanmistir.

Zorunlu anaerop bakteriler incelendiginde en sik izole edilen ilk ii¢ cins
Prevotella, Peptostreptococcus ve Fusobacterium olarak bulunmustur. Streptokok tiirleri

ise en sik izole edilen fakiiltatif anaerop bakteriler olmustur.

Farkli kok kanal yikama soliisyonlarimin antimikrobiyal etkinliklerini
inceledigimiz calismamizda %5.25 NaOCl, %15 EDTA ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA
soliisyonlarim1  kullanilmistir. Birinci seans sonunda alman ikinci mikrobiyolojik
orneklerde %5.25 NaOCl ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA soliisyonlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamasia ragmen her iki soliisyon da %15

EDTA'’ya oranla daha etkili bulunmustur.
Ikinci seansin baslangicinda alinan iigiincii mikrobiyolojik drneklerde ise %5.25 +

%15 EDTA’nmin kombine kulanmildigi olgularda, sadece %35.25 NaOCl’in kullanildigi

olgulara oranla daha az bakteri tiremistir. Bu fark istatistiksel olarak da anlamh

104



bulunmustur. %15 EDTA’nin antimikrobiyal etkinligi ise %5 NaOCI ve %5.25 + %15

EDTA'’ya oranla istatistiksel olarak daha az bulunmustur.

%15 EDTA soliisyonu grup i¢i degerlendirmelerde bakteri tiirii sayisinda %56’lik
bir azalmaya sebep olmasina ragmen iireme var/yok kriterine gore incelendiginde ikinci
seanta 15 kok kanalinin sadece bir tanesinde mikroorganizmalar1 tamamen elimine etmede
basarili olabilmistir. EDTA’nin yalniz kullanildiginda antimikrobiyal etkinliginin diger
sollisyonlara oranla daha az olmasina karsin ikinci seansta %5.25 NaOCl ve %S5.25
NaOCl + %15 EDTA gruplar1 arasinda olusan farkliliin smear tabakasinin
uzaklastirilmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz. EDTA soliisyonunun son yikamada
NaOCI soliisyonu ile beraber kullanilmasinin NaOCl’'nin antimikrobiyal etkinligini

arttirdigina inanmaktay1z.

Kok kanal tedavisi, enfekte kok kanallan igerisindeki mikroorganizmalar
tamamen yok etmeye ve ileriki donemlerde kok kanallarinin tekar enfekte olmasim
engellemek amaci ile sizdirmaz bir sekilde doldurulmasimi amaclayan bir uygulamadir.
Calismamizda ikisi seans arasinda 2-4 giin gibi kisa bir siirede mikroorganizmalarin tekrar
tireyebildigini gozlemledik. Mikroorganzimalarin tekrar iiremelerini engellemek ve daha
iyi bir antimirobiyal etki elde etmek icin seans aralarinda kok kanallarinin bos
birakilmamasi gerektigini ve mutlaka kalsiyum hidroksit gibi bir kanal i¢ci medikamentin

kullanilmas1 gerektigini diistinmekteyiz.
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BOLUM 6

OZET

FARKLI KOK KANAL YIKAMA SOLUSYONLARININ ANTIMiKROBIYAL

ETKINLIKLERININ KARSILASTIRMALI OLARAK iINCELENMESI

Bu calismanin amaci kronik apikal periodontitisli dislerin kok kanallarinin
mikrobiyal kompozisyonunu belirlemek ve %5.25 NaOCl ve %15 EDTA kok kanal yikama
sollisyonlarinin tek basina veya kombine kullanimlari sonucu olusacak antimikrobiyal
etkinliklerini in vivo kosullarda karsilastirmaktir.

Otuzbes hastaya ait 45 disin kok kanallarindan ilk randevunun basinda ve sonunda,
ikinci randevunun ise basinda, toplam ii¢ mikrobiyolojik 6rnek alinmistir. Mikrobiyolojik
orneklerden elde edilen mikrobiyal izolatlar koloni morfolojisi, gram boyama o6zellikleri,
katalaz aktivitesi, mikroskobik goriiniimlerine gore ve ticari tanimlama kitleri kullanilarak
isimlendirilmistir.

Olgular her grupta 15 dis olacak sekilde ii¢ gruba ayrilmistir. Kok kanal tedavisi
sirasinda yikama soliisyonu olarak birinci grupta (G1) %5.25 NaOClI, ikinci grupta (G2)
9%35.25 NaOCl + %15 EDTA, iiciincii grupta ise (G3) %15 EDTA soliisyonu kullanilmistir.

Istatistiksel analizler, kok kanal yikama soliisyonlarinin antimikrobiyal etkinlikleri
iireme var/yok ve mikroorganizma tiirii sayisinda azalma kriterleri baz alinarak Chi Square,
Cochran ve Wilcoxon testleri ile yapilmistir.

[Ik randevuda NaOCl ve NaOCl + EDTA soliisyonlarinin antimikrobiyal
etkinlikleri arasinda bir fark bulunamamistir (p>0.005). Fakat her iki soliisyonda EDTA’dan
daha etkili oldugu istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur. ikinci randevuda alinan 6rneklerde

ise NaOClI + EDTA en yiiksek antimikrobiyal etkiyi gostermistir (p>0.005).
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EDTA soliisyonun dogrudan antimikrobiyal etkisi NaOCl solusyonundan ve
NaOCl + EDTA solusyonlarinin kombine kullanimindan daha kotii olmasina ragmen grup
2’de smear tabakasimn EDTA kullanilarak uzaklastirilmasinin antimikrobiyal etkinligi
arttirdigimi bulduk. EDTA solusyonunun gercek antimikrobiyal etkisini smear tabakasini
uzaklagtirarak gosterdigine, bu yiizden smear tabakasinin kanal tedavisi sirasinda

uzaklastirillmasi gerektigine inanmaktay1z.
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BOLUM 7

ABSTRACT

COMPARATIVE EVALUATION OF ANTIMICROBIAL EFFICACY OF
DIFFERENT IRRIGATION SOLUTIONS

The aim of this study were to identify the microbial composition of root canals of
teeth with chronic apical periodontitis and evaluate the antimicrobial efficacy of %5.25
NaOCI and %15 EDTA root canal irrigation solutions either single or combined use in in vivo
conditions.

Microbiologic samples have been taken from 45 teeth of 35 patients at the
beginning and end of first appointment and beginning of second appointment. Microbial
specimens isolated from the samples were identified based on colony morphology, gram
staining, cathalaz activity, microscopic images and by using commercial identification kits.

Teeth were divided into three groups which each group consisted of 15 teeth. In
the first group (G1) NaOClI, second group (G2) NaOCl + EDTA and third group (G3) EDTA
solution was used as irrigation solution

Antimicrobial efficacy of root canal irrigants was compared based on growth/no
growth and decrease in the number of microbial species criteria by using Chi Square, Cochran
and Wilcoxon statistical analysis tests.

At first appointment difference between antimicrobial efficacy of irrigants used in
G1 and G2 was not statistically significant (p>0.005); while the antimicrobial efficacy of G2
was significantly better than G1 and G3 at second appointment (p<0.005).

Although the direct antimicrobial efficacy of EDTA solution was worse than
NaOClI and the combined use of NaOCI + EDTA solutions, we found that the removal of the

smear layer using EDTA in group 2 improved the antimicrobial efficacy. We belive that
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EDTA solution shows its real antimicrobial effect by removing smear layer and suggest

removal of the smear layer during root canal treatment.
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