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ÖNSÖZ 

 
 

Sodyum hipoklorit ve Etilendiamintetra-asetik (EDTA) asit kök kanal tedavisinde 

sıklıkla kullanılan iki yıkama solüsyonudur. Sodyum hipoklorit kuvvetli organik doku eritici 

ve antimikrobiyal özelliği ile öne çıkarken; EDTA kök kanal duvarlarında kanal tedavisi 

sırasında dentin duvarlarında oluşan inorganik debrisleri çözmesi ile öne çıkmaktadır. 

EDTA’nın antimikrobiyal etkinliğine dair az sayıda çalışma mevcuttur. Bu çalışmada 

EDTA’nın antimikrobiyal etkisini in vivo şartlarda sodyum hipoklorit solüsyonu ve her iki 

solüsyonun kombine kullanımının yarattığı antimikrobiyal etki ile karşılaştırdık. En yüksek 

antimikrobiyal etkinliği iki solüsyonun kombine kullanılması ile elde ettik. Bunu sodyum 

hipoklorit ve EDTA solüsyonlarının yalnız kullanımları izledi. EDTA’nın yalnız başına 

antimikrobiyal etkinliği düşük iken, sodyum hipokloritin antimikrobiyal etkinliğini smear 

tabakasının uzaklaştırılmasını sağlayarak arttırdığına inanmaktayız. Çalışmamızın, daha ileri 

klinik çalışmalar ile desteklenmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 

Bu çalışmanın gerçekleştirilebilmesi için gerekli maddi desteği sağlayan Ege 

Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Şube Müdürlüğü’ne teşekkür ederiz.
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1. BÖLÜM 

GİRİŞ 

 

 Endodontik tedavinin başlıca nedeni diş pulpasının mikrobiyal enfeksiyonu ve 

nekrozudur. Diş pulpasındaki enfeksiyon, diş çürüğü, dişlere yapılan restorasyonlarda 

meydana gelen mikrosızıntı, travma sonucu oluşan çatlak ve mine-dentin kırığı ve ileri 

periodontal hastalıkla ilişkili furkasyon veya lateral kanallar yoluyla meydana gelebilir. Bu 

yollardan herhangi biriyle enfekte olan pulpa tedavi edilmez ise geri dönüşümsüz olarak zarar 

görür (63).  

 

 Pulpal enfeksiyonun etiyolojik etkenlerini ortaya koyabilmek amacı ile birçok 

mikrobiyolojik çalışma yapılmıştır.  Bu çalışmalar sonucunda enfekte kök kanallarının 

anaerop bakterilerin çoğunlukta olduğu ayrıca fakültatif anaerop bakteriler, mikroaerofilik 

bakteriler, aerop bakteriler ve mantarlarında bulunduğu karışık bir mikrobiyal floraya sahip 

olduğu kabul edilmiştir (87,212,214,223).  

 

 Kök kanal tedavisinin başarısı, pulpa ve periapikal dokuda enfeksiyona yol açan 

mikroorganizmaların tamamen yok edilmesine bağlıdır. Bu amaçla, kök kanal sisteminin 

biyomekanik olarak şekillendirilmesi ve oluşan boşluğun sızdırmaz bir şekilde doldurulması 

gerekir.  

 

 Enfekte kök kanallarının nekroze veya mumifiye pulpa artıklarından, doku 

sıvılarından, dentin parçacıklarından ve mikroorganizmalardan temizlenmesi öncelikle kök 



 10 

kanal aletleriyle yapılan şekillendirme işlemi ile sağlanabilir. Kök kanallarının genişletilmesi 

sırasında oluşan organik ve inorganik içerikli debrisin periapikal dokulara itilmesini önlemek 

ve kök kanalından uzaklaştırmak, kanal aletlerinin ulaşamadığı bölgelerdeki 

mikroorganizmaları ve bunların yan ürünlerini yok etmek amacıyla, sık ve bol miktarda 

yıkama yapılması gerekir.  

 

 Kök kanalının biyomekanik şekillendirilmesi sırasında kanal aletleri ile yapılan 

kesme işlemi sonucu dentin duvarlarında 1 - 5 µm kalınlığında bir smear tabakası oluşur 

(143). Smear tabakasının içerisinde sağlam dentin, predentin, odontoblast uzantıları, pulpa 

artıkları, yıkama solüsyonu artıkları ve enfekte dişlerde bakterilerin bulunduğu yapılan SEM 

çalışmaları ile gösterilmiştir (72,73,143). Smear tabakasının kök kanalının sızdırmaz olarak 

doldurulmasından önce uzaklaştırılması veya uzaklaştırılmaması üzerinde görüş ayrılıkları 

bulunmaktadır (25,143,144,151,172). 

 

 İdeal bir kök kanalı yıkama solüsyonu organik ve inorganik maddeleri çözebilmeli, 

geniş bir antimikrobiyal etki göstermeli, mekanik genişletme yöntemleri ile ulaşılamayan 

alanlarda etkili olabilmeli, kanal aletleri ile çalışmayı kolaylaştırmalı, smear tabakasını 

uzaklaştırabilmeli ve sitotoksik olmamalıdır (43,231).  

 

 Sodyum hipoklorit, kök kanal tedavisinde en sık kullanılan yıkama solüsyonudur. 

Endodonti pratiğinde en çok %0.5 - %5.25 arasındaki konsantrasyonları kullanılmaktadır 

(14,29,152). Kullanılması en ideal olan konsantrasyonu halen tartışma konusudur. İyi bir 

organik doku çözücüsü olmasına rağmen yüksek konsantrasyonlarda periapikal bölgeye 

taştığı zaman sitotoksik etki gösterir (152). Geniş bir antimikrobiyal spektrumu vardır. 

Konsantrasyonun azalmasına bağlı olarak antimikrobiyal etkinliğinin azaldığını bildiren 
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çalışmalar yanında düşük ve yüksek konsantrasyonlar arasında bir fark olmadığını bildiren 

çalışmalar da vardır (29,76,199).  

 

 İyi bir inorganik doku çözücü olan etilendiamintetraasetik asit (EDTA), endodonti 

pratiğinde başlangıçta dar ve kalsifiye kök kanallarının biyomekanik genişletilmesine 

yardımcı olmak; günümüzde ise smear tabakasını uzaklaştırmak amacıyla değişik form ve 

tiplerde kullanılmaktadır. Smear tabakasının uzaklaştırılmasında en etkili yıkama 

solüsyonlarından biri olduğu birçok çalışmada gösterilmiş olan EDTA’nın en sık kullanılan 

konsantrasyonları %15-17’dir (4,13,46).  Antimikrobiyal etkinliğine dair çok az sayıda in vivo 

çalışma bulunan EDTA’nın gram pozitif, gram negatif bakteriler ve mantarlar üzerinde etkili 

olduğunu bildiren sınırlı sayıda in vitro çalışmalar mevcuttur (113,175,220,256).    

 Bu çalışmanın amacı kronik apikal periodontitisli dişlerin kök kanal mikroflorasıın 

belirlemek ve kök kanal tedavisi sırasında EDTA ve NaOCl solüsyonlarının tek başlarına ve  

beraber kullanıldıklarında oluşan antimikrobiyal etkiyi in vivo şartlarda incelemektir. 

 

1.1. Endodontik mikrobiyoloji 

 İnsan vücudunun tüm yüzeylerinde mikrobiyal flora bulunmaktadır. Bu normal 

flora mikroorganizmaların simbiyotik ilişkiler içinde yarar sağladıkları bir kolonizasyon 

sonucu oluşur. Normal ağız florasında da bulunan bu mikroorganizmalar uygun biyokimyasal 

ve fiziksel koşullar buldukları takdirde çoğalarak fırsatçı patojenlere dönüşebilirler. Ağız 

boşluğunda bulunan bu patojenler çürük, travma ve yetersiz koroner restorasyon gibi 

etiyolojik faktörler sonucu normalde steril olan pulpa ve periapikal doku ortamlarına 

ulaştıklarında yangı ve nekroza neden olurlar (150). 
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 Antony van Leeuwenhoek 1683 yılında ev yapımı mikroskobuyla dental plakta 

bulunan bakterilerin ilk çizimlerini yapmıştır (230). Ancak yaklaşık 200 yıl sonra Willoughby 

D. Miller nekrotik pulpalarda bakterileri ilk belirleyen araştırıcı olması ve dental 

mikrobiyolojinin temeli olan ‘İnsan ağzının mikroorganizmaları’ isimli eseri nedeniyle oral 

mikrobiyolojinin babası olarak tanınmaktadır (149). 

 Bazı araştırıcılar nekrotik pulpa dokusunun dekompozisyonu veya doku 

likitlerinin, herhangi bir bakteri varlığı olmadan da apikal periodontitise neden olabileceğini 

ileri sürmüşlerdir (230). Ancak 1967 yılında Torneck (234), 1978 yılında Makkes ve 

arkadaşları (135) deney hayvanları üzerinde yaptıkları çalışmalarında boş tüplerin veya steril 

ölü dokuların subkutan implantasyonunun sadece kısa süreli geçici bir enflamasyona yol 

açtığını ve iyileşmeyi engellemediğini göstermişlerdir. Buna karşın bakteri kontaminasyonuna 

uğramış nekrotik dokuların şiddetli enflamasyona ve sıklıkla apse oluşumuna neden olduğunu 

belirtmişlerdir (135,234). 

 1965 yılında bakterilerin pulpa ve periapikal hastalıkların oluşumundaki etkilerini 

inceleyen Kakehashi ve arkadaşları (108), gnatobiyotik (germ free) sıçanların mekanik olarak 

açılmış pulpalarında hastalık oluşmadığı gibi, açılım bölgelerinde tamir dentininin meydana 

geldiğini, buna karşılık doğal mikrofloraya sahip konvansiyonel grupta pulpa nekrozunu 

takiben periapikal lezyonların geliştiğini tespit etmişlerdir. Sonuçta araştırıcılar bir dokuda 

mikrobiyal floranın bulunmasının veya bulunmamasının bir dokunun patolojik yıkımında 

veya iyileşmesinde esas belirleyici faktör olduğu sonucuna varmışlardır. Bir çok araştırıcı 

enfekte kök kanallarının mikrobiyal kompozisyonunu analiz etmeyi denemiş ve sonuçta en 

çok aerop ve alfa hemolitik streptokoklar, enterokoklar gibi fakültatif bakterilerin sıklıkla 

izole edildiğini tespit etmişlerdir (59,122,251). 1961 yıllarına kadar yapılan bu çalışmaların 

sonuçları örneklerin aseptik olmayan koşullarda alınması, yetersiz bakteriyolojik 
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besiyerlerinin kullanılması ve özellikle zorunlu anaeropların üreyebilmesi için transport ve 

kültür yöntemlerine dikkat edilmemesi gibi nedenlerle önemini yitirmiştir (202). 

1966 yılında Möller’in çalışmasında kültür işlemlerinin düzenlenmesi, ortamın iyileştirilmesi 

ve gelişmiş anaerobik yöntemlerin kullanılmasıyla mikrobiyolojik çalışmalarda asepsinin ve 

enfekte kök kanallarında zorunlu anaeropların önemi gösterilmiştir (157). 

 Özellikle 1976 yılında Sundqvist (212) hem aerop hem de anaerop mikrobiyolojik 

analiz yöntemiyle gerçekleştirildiği çalışmasında periradiküler hastalık ile bakterilerin 

ilişkisini belirlemiştir. Travmaya uğramış nekrotik pulpalı ve radyografilerinde periradiküler 

lezyon izlenen 17 dişte pozitif bakteriyolojik kültür elde etmiştir. Aynı çalışmada 

radyografilerinde periradiküler yıkım gözlenmeyen dişlerin nekrotik pulpalı kök 

kanallarından negatif bakteriyel kültür bulunmuştur. Araştırıcı periradiküler bölgedeki akut 

enflamasyonun bakteri cinslerinin kombinasyonu tarafından indüklendiğini ve semptomatik 

olan bu dişlerde siyah pigmentli bakterilerden Bacteriodes melanigenicius’un baskın 

olduğunu belirtmiştir.  Pulpa ve periapikal hastalıklarda bakterilerin önemini vurgulayan 

Sundqvist’in (212) çalışmasının sonuçları Bergenholtz (22), Dahlen ve arkadaşları (48), 

Fabricius ve arkadaşları (65), Möller ve arkadaşları (155) tarafından yapılan çalışmalarla 

doğrulanmıştır. 

 

1.1.1 Mikroorgamizmaların pulpaya ulaşma yolları 

1.1.1.1. Dentin çürüğü 

 

 Pulpada endodontik problemlerin ortaya çıkabilmesi için bakterileri ve/veya 

bakteriyel yan ürünlerin pulpa dokusuna ulaşması gerekmektedir.  

 Çürük, travma, protetik diş kesimi, kavite preperasyonu gibi sebeplerle dentin 

kanalları ağız ortamına açılan dişlerde bakteriler; 0.3 µm den daha küçük olan boylarıyla 
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ortalama çapı 1-3 µm olan dentin kanallarında ilerleyebilirler. En önemli etiyolojik faktör 

olan dentin çürüğünde, pulpa dokusu ile çürük lezyonu arasında kalan sağlam dentin miktarı 

mikroorganizmalara karşı en önemli bariyerdir. Sağlam dentin kalınlığı 0.12 ve 0.78 mm 

arasında olduğu zaman pulpal patolojik reaksiyonların bakteri toksinleri aracılığı ile 

oluştuğuna inanılır. 0.12 mm’den daha az kalınlıkta, enfekte dentine komşu pulpa dokusunda 

bakteri varlığı tespit edilmiştir (184). Odontoblastik uzantı, mineralize kristaller ve 

immunoglobulinler gibi makromoleküller bakterilerin dentin tübülleri içerisinde ilerlemesini 

engellerler. Bakteriler dentine invaze olabilmek için bakteriyel yan ürünler, organik asitler, 

metabolitler ve enzimler üretirler. Bu aktif maddeler çürük kavitesinin en derin kısmında 

bulunan bakterilerden köken alabileceği gibi; çürük lezyonunun bütününde bulunan 

bakterilerden de kaynaklanabilir (16,22).  

 Bergenholtz (22) sağlıklı dentin üzerine dental plaktan aldıkları sürüntüleri 

yerleştirmiş ve dental plaktan kaynaklı mikroorganizmaların ve yan ürünlerinin pulpa 

dokusunda vasküler reaksiyonlara ve lökosit göçüne neden olduğunu gözlemlemiştir. 

 Warfinge ve arkadaşları (244) insan ve maymun dişlerinde açılan kavitelere, oral 

kavitede bulunan bakterilerden elde edilen intrasellüler ve ekstrasellüler ürünleri 

yerleştirmişlerdir. Bu dişlerin pulpalarında enflamatuvar reaksiyonlar görülmüş, fakat dişlerin 

çoğu iyileşmişlerdir. Buna rağmen bazı dişlerde nekroza kadar gidebilen akut enflamatuvar 

reaksiyonlar da gözlemlemişlerdir. 

 Yapılan çalışmalar çürüğün oluşmasından ve gelişmesinden sorumlu en önemli 

bakteri türlerinin mutans türü Streptococcus’lar ve Lactobacillus türleri olduğunu 

göstermiştir. Mutans grubu Streptococcus’ların çürük oluşumundaki primer etiyolojik faktör 

olduğu ve çürüğü başlattığı; Lactobacillus türlerinin ise çürük lezyonun gelişmesinde ve 

ilerlemesinde rol aldığı düşünülmektedir (32,118,126,127).  
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 Edwardsson (58) çürük kavitelerinden aldığı dentin örneklerini incelemiş ve 

yumuşak dentin örneklerinde Lactobacillus ve Streptococcus türleri baskınken; çürüğün 

pulpaya daha yakın olan derin kısımlarında gram pozitif pleomorfik çomakların da bulunduğu 

daha farklı bir floranın oluştuğunu bildirmiştir. Lactobacillus grubu bakteriler örneklerin 

%50’sinden fazlasında bulunarak, en sık izole edilen bakteri grubu olmuştur. Gram pozitif 

pleomorfik çomaklar ise dişlerin %25’inde bulunmuş ve floranın %50’sinden fazlasını 

oluşturmuştur. En çok izole edilen gram pozitif çomaklar Actinomyces, Bifidobacterium, 

Arachnia, Eubacterium ve bazı Lactobacillus türleridir. En baskın gram negatif tür Veillonella 

olurken, Prevotella ve diğer gram negatif çomaklar çok az oranlarda bulunmuştur. Dentin 

çürüklerinde bulunan bu bakteriler, pulpaya direkt ulaşmadan önce mikrobiyal ürünler, 

organik asitler, metabolitler, çeşitli enzimler ile dentini daha sonra meydana gelecek 

bakteriyel invazyona hazırlarlar. Bu aktif maddeler bakteriler tarafından oluşturulur ve pulpa 

dokusunda hem geri dönüşümlü hem de geri dönüşümsüz hasara neden olabilirler (22,244)   

 

1.1.1.2. Periodontal hastalıklar 

 

 Periodontal hastalıkların direkt olarak pulpal rahatsızlıklara neden olup 

olmayacağı halen tartışma konusudur (20,42,121,142,233). Mikroorganizmalar ve yan 

ürünleri apeks veya lateral, aksesuvar ve furkasyon bölgesindeki kanallar yoluyla pulpaya 

ulaşabilirler (23). Bender ve Seltzer (20) periodontal hastalığı bulunan, fakat çürük lezyonu 

bulunmayan dişleri incelemişler ve diş pulpalarının %79’unda pulpitisten nekroza kadar 

çeşitli derecelerdeki pulpa enflamasyonları gözlemlemişlerdir. Langeland ve arkadaşları (121) 

periodontal hastalık varlığında pulpada değişimler meydana geldiğini bulmuşlardır. Fakat 

apikal foramen ve pulpayı besleyen esas kan damarları hastalığa dahil olmadığı sürece pulpa 

nekrozunun oluşmayacağını bildirmişlerdir.  



 16 

 Bergenholtz ve Lindhe (23), Czarnecki ve Schilder (42), Mazur ve Massler (142) 

ise periodontal bakterilerin, bu bakterilerin yan ürünlerinin ve periodontal tedavinin pulpa 

üzerine çok az bir etkisi olduğunu, hatta hiç etkisi olmadığını bildirmişlerdir.  

 Periodontal bölgede bulunan mikroorganizmaların sert doku iletişiminin yanında 

lenfatik ve hematojen yollarla da pulpaya girebileceği düşünülmüştür (89,132). Aerop ve 

anaerop tekniklerin kullanıldığı bir çalışmada MacDonnald ve arkadaşları (132) nekrotik 

pulpalı sağlam bir dişte konağa ait mikroorganizmaları bulmuşlar ve bu mikroorganizmaların 

pulpaya lenf kanalları ve periodonsiyumundan kaynaklı kan damarları yoluyla girdikleri 

üzerine bir teori üretmişlerdir. Diğer bir çalışmada, Hampp (89) travma görmüş dişlerin 

pulpalarında oral kavitedeki spiroketleri bulmuştur. Bu araştırıcı, bakterilerin dişeti oluğundan 

periodontal ligament boşluğuna doğru zorlandıklarını ve sonrasında yan kanallar veya 

apeksdeki lenf kanalları yoluyla pulpa içerisine girdiklerini öne sürmüştür. Endodontik 

kökenli enfeksiyonlarda spiroket miktarı %0-10 arasında iken; periodontal kökenli apselerde 

bu oranın %30-58 arasında bulunduğu bir başka çalışma da, bu bulguları desteklemektir 

(114).  

   Kobayashi ve arkadaşları (114) devital dişlerin kök kanalındaki ve periodontal 

cep içersindeki mikroflorayı karşılaştırmışlar ve iki bölgede de bulunan baskın zorunlu 

anaerop bakterilerin Streptococcus, Peptostreptococcus, Eubacterium, Bacteriodes ve 

Fusobacterium cinsleri olduğunu saptamışlardır. İki bölgede de benzer mikroorganizmaların 

bulunmasından yola çıkarak periodontal ceplerin kök kanal enfeksiyonuna yol açabileceğini 

öne sürmüşlerdir. 

 

1.1.1.3. Anakoresiz 

 Anakoresiz, bakteriyemi sonucunda mikroorganizmaların kan veya lenfatik 

damarlar yoluyla enflamasyonlu bölgelere taşınması olarak tanımlanabilir (16,75).   
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 Grossman (84) daha önceden türlerini belirlediği mikroorganizmaları köpeklerin 

dişeti oluğuna yerleştirmiş ve daha sonrasında dişleri travmatize etmiştir. Travma sonrasında 

kök kanallarını bu mikroorganizmaları pulpadan geri elde ettiği çalışmasında, travmatik 

yaralanmayı takiben periodontal ligament içindeki kan damarlarının açıldığına ve bakterilerin 

bu yolla pulpaya girdikleri sonucuna varmıştır. 

 Allard ve arkadaşları (6) köpek dişlerini pulpalarını çıkardıktan sonra 

Staphylococcus aerus, Streptococcus sanguis, Pseudomonas aeruginosa ve Bacteriodes 

fragilis ile enfekte etmişler ve daha sonra bu bakterilerin pulpası çıkarılmış, fakat enfekte 

edilmemiş dişlerde enfeksiyona neden olduklarını bulmuşlardır.  

 Buna karşın Delivanis ve arkadaşları (51,52) maymunlarda yaptıkları deneysel 

çalışmalarda anakoresiz oluştuğunu saptayamamışlardır.  

 

1.2. Bakterilerin yapısı 

 

1.2.1. Bakterilerin morfolojik özellikleri 

 

Bakterilerin boyutları 125 nm ile 20 µm arasında değişmektedir. Çıplak göz ile 30 

µm ve üzeri cisimler görülebildiğinden, bakterilerin morfolojik tanımları için ışık mikroskobu 

ile incelenmesi gereklidir. Bakteriler mikroskoptaki görünümlerine göre üçe ayrılırlar. 

 

a. Yuvarlak görünümlü bakteriler (coccus) 

b. Çomak biçimindeki bakteriler (bacilus) 

c. Sarmal bakteriler (spiroketler ve spiriller) 
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Koklar, 1 µm çapında eni ve boyu birbirine eşit veya çok yakın, basiller, boyları 

enlerinden büyük, spiroketler ise vücutları yumuşak, bükülebilen ve kıvrılarak yılansı hareket 

edebilen mikroorganizmalardır (35).  

 

1.2.2. Bakterilerin yapısal özellikleri 

Bakteri hücresinde içten dışa doğru çekirdek, sitoplazma, bazen sporlar, 

sitoplazmik membran, hücre duvarı, bazen kapsül, pilus ve fimbrialar yer alır.  

Bakterilerdeki genetik elemanlar kromozom ve her zaman bulunmayabilen 

plazmid, transpozon ve bakteriyofajlar gibi ekstrakoromozomal yapılardır. Bakteri çekirdeği 

tek bir kromozomdan oluşur, çembersel, çift sarmallı DNA yapısındadır ve 1 mm uzunluğa 

ulaşabilir. Nükleoplazması ve nükleus membranı yoktur. Kromozom, hücre membranına 

mezozom adı verilen bir bölgeden bağlıdır. Mezozom, sitoplazmik membranın hücre içine 

doğru katlanması ile oluşur ve bu nedenle yapısı sitoplazmik membran ile aynıdır. Bakterinin 

bölünmesi sırasında kromozom da bu septal mezozom noktasından itibaren ikiye bölünmeye 

başlar. Lateral mezozomlar ise genellikle plazmidlerin tutunduğu bölgelerdir. 

 

1.2.2.1. Bakteri kromozomu 

Bakteri kromozomu, çembersel çift sarmallı, tek bir DNA’dan oluşur ve bir kopya 

halinde bulunur (haploid). Büyüklüğü yaklaşık beş milyon baz çifti ve uzunluğu ortalama 1.3 

mm’dir. DNA molekülü, iki zincirin birbirine sarılması sonucu oluşan çift zincirli bir 

sarmaldır. Daha sonra bu sarmal çifti de kendi üzerlerindeki dönüşler ile dört zincirli ve 

süpersarmal adı verilen bir sarmal oluştururlar. Bakteri kromozomu üzerindeki genlerin sırası 

gelişigüzel değil, her türün özelliklerine göre belli bir düzen içindedir. Bakterilerde genellikle 

ilişkili genler birarada bulunurlar. Birbirleriyle yakın ilişkide olan enzimleri kodlayan genlerin 

oluşturdukları gruplara operon adı verilir. 



 19 

 

1.2.2.2. Bakterilerdeki kromozom dışı genetik elemanlar  

Bakterilerde, bakterinin yaşamı için mutlaka zorunlu olan kromozomlar dışında, 

bakterilere ait bazı özellikleri belirleme özelliği olabilen plazmidler, bakteri virüsleri 

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

Plazmidler, bazı bakterilerde bulunan, bakteri kromozomundan bağımsız, kendi 

kendine replike olabilen, çift sarmallı DNA yapısında ve kendi replikasyonunu sağlayan 

genlerin yanı sıra, bakteriye ait birçok özelliği de kodlayabilen ekstrakromozomal küçük 

genetik yapılardır. Plazmidler bakteriye birçok avantaj sağlayan özellikleri belirleyen genleri 

içerebilirler. Örneğin bakterinin bazı antibiyotiklere dirençli olmasını, bakteriyosinleri 

üretmesini, bazı besin maddelerini metabolize edebilmelerini sağlayan enzimleri ve önemli 

virülans faktörlerini kodlayan genler plazmidlerde bulunabilirler.  

Bakteriyofajlar, asıl olarak bir nükleik asit (RNA veya DNA) ile bunu saran ve 

koruyan protein yapıdaki bir kılıftan oluşan bakteri virüsleridir. Girdiklerileri bakteride 

çoğalarak, o bakteriyi parçalayan fajlara virülan faj adı verilir. Bazı bakteriyofajlar ise 

bakteriyi enfekte ederler, ancak bakteri içinde çoğalamazlar ve bakteriyi parçalamazlar. Ilımlı 

(temperate) bakteriyofaj adı verilen bu tür fajların nükleik asitleri bakterinin genomuna 

katılarak, bakteri genomu ile birlikte replike olur ve yavru bakterilere aktarılırlar.  

Transpozonlar, replikonlara bağımlı olan ve yer değiştirebilme özelliğine sahip 

genetik materyallerdir. Bunlar bakteri plazmidinden kromozomuna, kromozomundan 

plazmide, kromozom içinde bir bölgeden başka bir bölgeye yer değiştirebilirler. Büyük 

transpozonlar bakteriye ait bazı özellikleri kodlayan genleri içerebilirler. Bunlardan en sık 

görüleni antibiyotiklere direnç gelişimini sağlayan genleridir. 
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Hücre zarı (sitoplazmik zar), üç katmandan oluşur. Dışta ve içte protein yapı, 

ortada ise fosfolipid yapı vardır. Mekanik dayanıklılığı azdır. Bu zar bakterinin yaşamsal 

fonksiyonları için çok önemli görevler üstlenir.  

• İyon geçirgenliği, difüzyonu ve ozmotik basıncı ayarlar. 

• Bakterinin solunum işlemi zarda gerçekleşir.  

• Besin maddelerinin hücre içersine geçebilecek kadar ufak parçalara ayrılmasını 

sağlayan hidroliz enzimleri zarda bulunur. 

• Hücre duvarı sentezini sağlayan enzimleri bünyesinde barındırır. 

• Kemotaksis için gerekli reseptörler zardadır. 

 

Hücre duvarı, bakterilerde sitoplazmik membranın hemen dışında hücre çeperi 

(duvarı) yer alır. Bakteri türüne göre değişiklik göstermekle beraber, hücre duvarı bakterinin 

kuru ağırlığının %10-40’ını oluşturur. Peptidoglikan tabaka (mürein) hem gram pozitif, hem 

de gram negatif bakterilerde bulunmaktadır. Ancak, bu tabaka gram pozitiflerde çok daha 

kalındır. Ayrıca sadece gram pozitif bakterilerde var olan teikoik asit ile birlikte bu kalın 

peptidoglikan tabaka nedeniyle, gram pozitifler oldukça yoğun ve sert bir hücre duvarına 

sahiptirler. Gram negatif bakterilerin hücre duvarında çok daha ince bir peptidoglikan tabaka 

vardır ve teikoik asit bulunmaz. Gram negatiflerde bu tabakanın dışında, önce periplazmik 

aralık adı verilen bir boşluk ve dışında da dış membran adı verilen karmaşık bir yapı bulunur. 

Gram negatif bakterilerin dış membranları peptidoglikan tabakalarından daha kalındır ve 

peptidoglikana bağlanmış lipoprotein ve lipopolisakkaritten oluşur. Dış membranda yer alan 

bu lipopolisakkarit, endotoksin aktivitesindedir. Lipopolisakkariti oluşturan lipid A asıl 

endotoksin aktivitesini, polisakkarit ise gram negatif bakterilerin O somatik antijenini 

oluşturur.  
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Hans Cristian Joahim’in 1884 yılında bulduğu gram boyama yöntemi, bakterilerin 

hücre duvarındaki yapısal farklılıklara dayanmaktadır. Gram boyamada, tespit edilmiş 

preperata önce kristal viyole boyası ve gram iyot eriği (lugol) uygulanır. Daha sonra %95 etil 

alkol ile renksizleştirme işlemi yapılır. Bu işlemi takiben sulu fuksin gibi bir zıt boya 

kullanılarak boyama işlemi tamamlanır. Gram pozitif bakterilerde kristal viyole boyası ve 

lugol hücre duvarı ile sağlam bileşikler yaparlar. Gram negatif bakterilerde ise uygulanan 

%95 etil alkol lipit yapıdaki hücre duvarını eriterek lugolün dışarı sızmasına yol açar. Böylece 

gram pozitif bakteriler ışık mikroskobu altında mor renge boyanırken, gram negatif bakteriler 

pembeye  boyanırlar (35). 

Bazı bakterilerin en dış bölümünde glikokaliks adı verilen yapışkan bir tabaka 

bulunur. Eğer bu glikokaliks tabakası kalın, bakteri yapısı içinde belli bir yeri olan ve hücre 

duvarına sıkıca yapışık durumda ise buna kapsül adı verilir. Eğer bu tabaka ince, hücre 

duvarına sıkıca yapışık durumda değil ve kolaylıkla ayrılabilir bir yapı ise buna da slime 

tabakası denilir. Kapsülün bakteri virülansındaki en önemli görevi komplemanın 

aktivasyonunu, sonuçta da bakterinin fagositozunu önlemektir. Kapsül bakteriler için 

yaşamsal önemi olan bir yapı değildir. Ayrıca büyük kısmı sudan oluştuğundan, hücre 

membranının geçirgenliğini de etkilemez. Bakteri kapsüllerinin çoğu polisakkarit yapıdadır. 

Polisakkarit yapısındaki kapsüller genellikle iyi bir antijendir ve bakterinin 

serotiplendirilmesinde kullanılır. 

Bakterilerin hareketini kirpik (flagella) adı verilen yapılar sağlar. Kirpikler 

genellikle basil ve spiral görünümdeki bakterilerde vardır. Kok yapısındaki bakterilerin 

hemen hiçbirisinde kirpik bulunmaz. Kirpikler, protein yapısındadır.  

Fimbria, protein yapısında ve flagellalardan daha uzun yapılardır. Ancak, 

fimbriaların (pilus) bakterilerin hareketi ile ilişkileri yoktur. Özellikle gram negatifler olmak 

üzere birçok bakteride, protein yapısında, kirpiğe benzer, ancak hareket ile ilişkisi olmayan bu 
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yapılar bulunur. Fimbriaların bakterilerde başlıca iki görevi vardır. Bunlardan birisi bakteriler 

arası genetik madde alışverişini, diğeri ise bakterinin enfeksiyon oluşturacağı bölgeye 

yapışmasını sağlamasıdır.  

Bazı bakteriler spor oluşturabilirler. İnsanda hastalık yapan bakterilerden spor 

oluşturanlara en iyi örnekler Bacillus ve Clostridium türleridir. Zorlu dış ortam koşullarında 

meydana gelirler ve bakterinin bu ağır çevre koşullarında canlılığını sürdürmesini sağlarlar. 

Bu nedenle sporlar bakterinin dış ortam koşullarına en dayanıklı yapılarıdır. 

 

1.2.3. Bakterilerin enerji elde etme yolları 

İnsanda hastalık yapan bakteriler çeşitli besin maddelerindeki kimyasal enerjiyi 

elde edebilmek amacıyla besin maddelerini parçalarlar ve açığa çıkan enerjiyi kullanana kadar 

ATP moleküllerinde depolarlar. ADP molekülüne enerji depolamak amacıyla fosfat (P) 

molekülünün bağlanması ve ATP oluşumuna fosforilasyon adı verilir. Substrat düzeyinde 

fosforilasyonda, besinlerdeki fosfat molekülü direkt olarak ADP ile birleşir. Örneğin glikoliz 

sırasında pirüvik asit oluşumuna kadar geçen zincirleme reaksiyonlarda açığa çıkan fosfat 

molekülleri direkt olarak ADP ile birleşir ve ATP oluşur. Bu aşamada iki ATP kazanılır, 

ancak bu arada bakteride az miktarlarda bulunan NAD, NADH2'ye redükte olur. Bakterinin 

NADH2’den yeniden NAD oluşturması gereklidir. Bu amaçla iki yol kullanılır. Oksijenden 

bağımsız olan yol olan fermentasyon sırasında kullanılan H atomları NADH2'den sağlanır ve 

NAD yeniden kazanılır. Kullanılan ikinci yol respirasyondur. Respirasyonda NADH2, 

elektron transport sistemine aktarılır ve burada elektron vericisi olarak kullanılır. NADH2'nin  

iki H atomu, yani iki elektron vermesi ile NAD tekrar elde edilir. Elektron transport zinciri 

oksijenli ortamda ve son elektron alıcısı O2 ise buna aerobik, eğer anaerobik ortamda ve son 

elektron alıcısı nitrat, sülfat gibi maddeler ise buna da anaerobik solunum adı verilir.  
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Zorunlu aeroplar son elektron alıcısı olarak moleküler oksijene gerek duyarlar ve 

oksijensiz ortamlarda üreyemezler. Fakültatif anaeroplar  hem oksijeni son elektron alıcısı 

olarak kullanabilirler, hem de oksijenin olmadığı durumlarda fermentasyon ile enerji 

kazanabilirler ve sonuçta hem oksijenli hem de oksijensiz ortamda üreyebilirler. Mikroaerofil 

bakteriler son elektron alıcısı olarak oksijene gerek duymalarına karşın, atmosfer havasında 

inkübe edildiklerinde üreyemeyen mikroorganizmalardır. Anaerop bakteriler aerotolerant ve 

zorunlu anaeroplar olmak üzere iki gruba ayrılırlar. Aerotolerant anaeroplar atmosfer havası 

veya %5-10 CO2’li ortamlarda yaşayabilen, ancak anaerop ortamlarda üremesi belirgin olarak 

artan bakterilerdir. Bu gruptaki bakteriler anaerop koşullar sağlanmazsa bir süre sonra oksijen 

tarafından öldürülürler. Zorunlu anaeroplar da iki grupta incelenirler. Kesin-zorunlu 

anaeroplar besiyeri yüzeyindeki oksijen düzeyleri %0.5’in üzerindeyse yaşayamazlar. Ilımlı-

zorunlu anaeroplar ise oksijen düzeyleri ortalama %3 ise yaşayabilen gruptur. Pratikte zorunlu 

anaerop denildiğinde, %5-10 CO2‘li ortamda veya atmosfer havasında üremeyen, oksijensiz 

ortamlarda çoğalabilen bakteriler anlaşılmaktadır.  

Anaerop bir bakteri oksijen ile temas ettikten sonra, bakterinin flavoproteinleri 

tarafından başlatılan bir reaksiyon ortaya çıkar ve negatif yüklü süperoksit radikalleri (O2
-), 

H2O2 ve diğer toksik ürünler oluşur. Ardından, O2
- ve H2O2 reaksiyona girerek serbest 

hidroksil radikalleri (OH-) meydana gelir. Ayrıca süperoksit anyonları ile serbest hidroksil 

radikallerinin reaksiyonu sonucu diğer toksik oksijen metabolitleri de (1O2) ortaya çıkabilir. 

Eğer bakteri süperoksit dismutaz (SOD) enzimine sahipse, süperoksit radikalleri daha az 

toksik H2O2 ve moleküler oksijene dönüştürülür. Katalaz enzimi de H2O2’yi su ve oksijene 

ayrıştırır. Birçok ılımlı-zorunlu anaerop bakteri SOD ve katalaz enzimi üretmektedir. Bunun 

dışında anaeroplardaki oksijen toleransı, popülasyonda oksijene maruz kalan bakterilerin 

sayısı ile de ilişkilidir. Bir başka deyişle oksijene çok dayanıksız olan bakteriler oksijen ile 
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temastan sonra sayıları fazla ise uzun süre yaşayabilmekte, aerotoleran anaerop bakteriler ise 

sayıları az olduğunda kısa sürede ölmektedirler. 

Bakterilerin sınıflandırılmasında kullanılan bir diğer genel yöntem de çevresel 

faktörlere bağlı olarak geliştirebildikleri enzim mekanizmalarına dayanmaktadır. Bazı 

bakteriler oksijen varlığında katalaz ve süperosit dismutaz gibi enzimleri üretip hayatta 

kalabilirken, bazı bakteriler bu enzimleri üretemeyerek ölürler.  

 

 Bu enzimlerin varlığına ve yokluğuna göre, bakteriler dört gruba ayrılırlar (63): 

 

1. Zorunlu Aeroplar: Üreyebilmek için oksijene ihtiyaç duyarlar. Bu kategorideki 

organizmalar hem katalaz hemde süperoksit dismutaz enzimlerine sahiptirler. Tüberküloz 

basili, Pseudomonas ve Serratia türleri gibi bakteriler bu gruptandır. 

 

2. Fakültatif Anaeroplar: Bu organizmalar hem aerop hem de anaerop koşullarda 

üreyebilirler. Katalaz ve süperoksit dismutaz enzimlerini üretirler. Bir çok streptokok türü, 

enterokoklar, stafilokoklar ve enterik gram negatif çomaklar bu gruptandır. 

 

3. Mikroaerofilikler: Normal atmosfer koşullarında da üreyebilmelerine rağmen,  yüksek 

karbondioksit ve düşük oksijen içeren (%5) ortamlarda daha iyi gelişirler. Enerjiyi sadece 

oksijensiz ortamda gerçekleşen fermantatif yollardan elde ederler. Bu bakteriler süperoksit 

dismutaz içerirler, ancak katalaz enzimi üretmezler. Laktobasiller, bazı streptokok ve 

Campylobacter türleri bu gruptandır. 

 

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

oksijene duyarlılıklarında farklılıklar söz konusudur. Tümü hücresel fonksiyonlarını tam 
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olarak yürütebilmek için düşük oksidasyon-redüksiyon potansiyeli bulunan ortamlara 

ihtiyaç duyarlar. Bu organizmalar genel olarak süperoksit dismutaz ve katalaz enzimlerini 

üretemezler. Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium, Peptococcus ve 

Peptostreptococcus türleri zorunlu anaerop bakterilere örneklerdir. 

 

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

 
Gram 
Pozitif 

Gram 
Negatif 

 
Fakültatif 
anaeroplar 

Zorunlu 
Anaeroplar 

Fakültatif 
Anaeroplar 

Zorunlu 
Anaeroplar 

Koklar Streptococcus* Peptostreptococcus Neisseria* Veillonella 

 Staphylococcus* Peptococcus   

Çomaklar Actimomyces** Actinomyces** Campylobacter Capnocytophaga 

 Lactobacillus Propionibacterium Enterobactericeace Eikenella 

 Corynebacterium Bifidobacterium  Bacteroides 

  Eubacterium  Fusobacterium 

Spiroketler    Trepenoma 

Sporlular  Clostridium   

* Aerop ve fakültatif anaerop türleri bulunmaktadır 

** Bakteri türleri hem fakültatif hemde zorunlu anaerop olarak bulunabilir. 
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1.2.4. Bakteriyel taksonomi 

 

Doğada binlerce farklı bakteri türü bulunmaktadır. Bakteri izolasyon yöntemlerinin 

giderek daha da gelişmesi ile bu sayıya yenileri eklenmektedir. Bu yüzden bakterilerin düzenli 

bir şekilde ayrımının yapılması, birbirine benzer özellikte olanların birlikte gruplandırılması 

ve oluşturulan bu grupların hiyerarşik bir düzene göre sınıflandırılması gereği duyulmaktadır.  

 

Bakteriyel taksonominin gelişmesi ve bu değişimlerin bilinmesi enfeksiyonların 

etiyolojisinin ve patogenezinin tam olarak anlaşılması için önemli iken; bakteriyel izolatların 

identifikasyonun tam olarak yapılması, enfeksiyonun oluşmasında anahtar rol oynayan, 

konvansiyonel tedavilere dirençli olan ve tedavinin başarısız olmasında etkili olan bakterilerin 

yok edilmesi açısından önemlidir. Ayrıca güncel taksonominin bilinmesi farklı bilimsel 

çalışmalardan elde edilen bilgilerin doğru olarak yorumlanması için de gereklidir (35,215). 

 

1.2.4.1. Kök kanalında bulunan bakterilerin taksonomik sınıflandırılması 

 

Enfekte kök kanallarında anaerop bakterilerin baskın olduğu sınırlı bir flora 

bulunmaktadır. Streptokoklar gibi fakültatif anaerop bakteriler de, özellikle kök kanalı çürük 

nedeniyle ekspoze olmuş dişlerde, floranın önemli bir kısmını oluşturmaktadırlar (215). 

Aerop bakteriler ise çok ender olarak kök kanalında bulunabilir (12).  

 

Eskiden kanlı agar besiyerinde siyah koloniler oluşturan bütün anaerop çomaklar 

Bacteriodes melaninogenicus olarak sınıflandırılmaktaydı. Bu bakteriler günümüzde 

sakkarolitik ve asakkarolitik olmalarına göre iki cins altında dokuz farklı türe ayrılmış, 
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sakkarolitik olanlar Prevotella, asakkarolitik olanlar Porphyromonas olarak sınıflandırılmıştır 

(215).  

 

Tablo 2: Bacteriodes melaninogenicus’un taksonomik sınıflandırmasındaki değişimler (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 sınıflandırılan bakteriler 

arasındadır. Bu bakteriler kök kanallarından izole edilmiş (212) ve Wolinella recta ve 

Wolinella curva (225) olarak yeniden sınıflandırılmıştır. Kök kanallarından izole edilen fakat 

bu iki bakterinin tanımına uymayan bakteriler ise Campylobacter showae yeni türü altında 

toplanmıştır (62). 

 

Arachnia cinsinin tek üyesi olan Arachnia propionica ise Propionibacterium cinsine 

dahil edilmiş ve Propionibacterium propionicum olarak isimlendirilmiştir (215). 

 

Nekrotik kök kanallarından en sık izole edilen bakterilerden biri olan Fusobacterium 

nucleatum ise üç alt türe ayrılmıştır:  Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium 

polymorphum, Fusobacterium vincentii (56). 
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Tablo 3: Kök kanallarından elde edilen bakterilerin sınıflandırılmasında yapılan değişiklikler 

(49). 

Bacteroides ochraeus     Capnocytophaga orchae 

     Capnocytophaga spp. 

 

Bacteroides corrodens     Eikenella corrodens     Eikenella corrodens 

          Kingella oralis 

                                                  Bacteroides corrodens    Bacteriodes gracilis 

          Bacteriodes ureolyticus 

 

Woinella recta     Campylobacter rectus 

         

          

Bacteroides ruminicola      Bacteroides buccae   Prevotella buccae 

                                                    Bacteroides oris                        Prevotella oris 

                                                   Bacteroides heparinolyticus   Prevotella heparinolytica 

 

 

Bacteroides oralis       Bacteroides oralis                    Prevotella oralis                   

                  Bacteroides buccalis   Prevotella buccalis 

                 Bacteroides veroralis    Prevotella veroralis 

                 Bacteroides oulorum   Prevotella oulorum 

 

 

Arachnia propionica                 Propionibacterium propinicum 

 

 

Actinomyces DO8                        Actinomyces georgiae 

Actinomyces israelii serot. II     Actinomyces gerencseriae 

   

 

 

Mitsuokella dentalis                  Prevotella dentalis 

 

Fusobacterium nucleatum    Fusobacterium nucleatum 

     Fusobacterium polymorphum 

     Fusobacterium vincentii 

 

 

 1.2.5. Enfekte kök kanalları içerisindeki mikrobiyal ekoloji 

  

 Apikal periodontitis, nekrotik pulpa dokusunun ve kök kanalının polimikrobiyal 

enfeksiyonuna karşı oluşan enflamatuvar bir reaksiyondur. Oral kavitede bulunan her bakteri, 

teorik olarak, pulpa enfeksiyonu sırasında veya pulpanın nekroze olmasından sonra kök 

kanallarını işgal edebilir. Pulpa ve kök kanal boşluğuna yerleşen mikroorganizmalar nekrotik 

pulpa dokusu içerisinde yoğun tabakalar halinde büyürler. Ayrıca kök kanal duvarına dental 
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plağa benzer bir şekilde tutunabilir, dentin tübüllerine invaze olabilir ve bazen periapikal 

sement üzerinde kolonize olabilirler (155,223). Kök kanalına giren mikroorganizmalar köken 

aldıkları yere göre farklılıklar gösterebilir. Örneğin, kökeni derin çürük olan mikrofloralarda 

gram pozitif zorunlu anaerop bakteriler baskınken, periodontal cepten köken alan 

mikrofloralar, çoğu zorunlu anaerop olan, gram negatif çomaklar ve spiroketlerden oluşur. 

Tükürük ve supragingival plak kökenli floralarda ise çoğunlukla fakültatif anaeroplar, bazen 

de mantarlar ve ekstra oral bakteriler bulunur (101,114,136,205).  

 Kök kanalına giren mikroorganizmalar, adezyon, düşük oksijen konsantrasyonu, 

indirgenmiş redoks potansiyeli, ortamdaki besin miktarı, kendi aralarındaki sinerjik ve 

antagonistik ilişkiler gibi ekolojik faktörlerin (Tablo 4) etkisiyle ya yaşarlar ya da ölürler. 

Zamanla, bu ekolojik faktörlerin etkisiyle, kök kanalı içersinde, konak ile mikroorganizmalar 

arasında olduğu kadar mikroorganizmaların kendi arasında da dengeli bir ortam oluşur. 

Endodontik tedavinin amacı bu ortamı mekanik temizleme ve antimikrobiyal ajanlar yoluyla 

yok etmek veya en azından bozmaktır (230). 

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

1. Kök kanal dokularına adezyon 

2. Kök kanalı içersindeki organizmaların koagregasyonu 

3. Düşük oksijen konsantrasyonu 

4. Düşük redoks potansiyeli 

5. Beslenme: 
- Nekrotik pulpa dokusu 
- Doku sıvıları ve eksüda 
- Mikrobiyal besin zinciri 

6. Mikroorganizmaların kendi aralarındaki ilişkiler 
- Sinerjizm 
- Antogonizm 

7. Endodontik tedavi 
- Kemomekanik şekillendirme 
- Antimikrobiyal ajanlar 
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 Pulpa ve kök kanal sistemine ulaşabilen bakterilerin hastalık oluşturabilmesi için 

ilk olarak pulpa dokusuna veya dentin duvarlarına tutunup (adezyon), kolonize olmaları 

gerekir. Bu amaçla bazı mikroorganizmalar konak yüzeylerine tutunarak, konak yüzeyinde 

ufak mikro topluluklar (agregat) oluştururlar (215). Ayrıca, bakterilerin kök kanalının farklı 

bölgelerinde bulunan özel ortamlara adapte olmak için agregat oluşturduğu düşünülmektedir 

(215). Kök kanalı içerisindeki mikroorganizmalar sadece nekrotik pulpa dokusunda değil; 

bunun yanında dentin yüzeyinde, dentin tübüllerinin içinde ve hatta sement yüzeyinde bile tek 

veya çok katmanlı agregatlar oluşturabilirler (7,125,130,158,159,235). Nair ve arkadaşları 

(157), kök kanalının apikal bölgesinde kokların, çomakların, filamentlerin ve spiroketlerin 

bulunduğu bakteriyel agregatların oluşturduğu mikrotoplulukların bulunduğunu göstermiştir. 

Bu yolla oluşan mikro toplulukların içerisinde bulunan bakteriler hayatta kalmak amacıyla 

birbirlerine yarar sağlarken, kendi aralarında da besin kaynakları için bir yarış içerisine 

girerler. Ayrıca böyle bir kolonizasyon endodontik mikrofloranın kök kanal tedavisi yolu ile 

kimyasal ve mekanik eliminasyonunu zorlaştırır (215). 

 

 Enfekte kök kanallarında bulunan bakteriler, oral kavitenin florası ile 

karşılaştırıldığında sadece sınırlı bir grubu kapsar. Bu bize enfeksiyonun ilerleyişi sırasında 

mikrobiyal türler arasında etkileşimlerin meydana geldiğini ve popülasyonda meydana gelen 

artışların, bu etkileşimlerin yanı sıra kök kanalı içerisindeki spesifik ortamdan ve seçici 

basınçlardan etkilendiğini göstermektedir (215).  

 

    Fabricius ve arkadaşları (64), enfekte kök kanallarından elde edikleri bakterileri 

eşit oranlarda enfekte olmamış kök kanallarına yerleştirmişler ve sonuçta tekrar anaerop 

bakterilerin baskın olduğu bir floranın kök kanallarında oluştuğunu, hatta izole edildikleri 
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orijinal kanalda bulundukları oranlarda tekrar ürediklerini tespit etmişlerdir. Kök 

kanallarındaki bu seçici ve interaktif mekanizma başka bulgularla da desteklenmiştir. 

Prevotella oralis kök kanallarına tek başına inokule edildiği zaman yaşayamazken, diğer 

bakterilerle beraber verildiğinde floradaki baskın mikroorganizma olmuştur. Fabricius ve 

arkadaşlarının (65) yaptığı başka bir çalışmada, maymun dişlerini travmatize edip pulpalarını 

açmış ve ağız ortamına bir hafta açık bırakılmıştır. Kök kanalı içerisindeki florada zorunlu 

anaeropların oranı, yedi gün sonra alınan örneklerde %50 iken; 90, 180 ve 1060’ıncı günlerde 

alınan örneklerde sırasıyla %85, %95 ve %98 olarak bulunmuştur. Bu deneyler, endodontik 

floranın anaerop mikrofloranın özel bir kısmının gelişmesine izin veren seçici bir habitat 

olduğunu göstermiştir.  

 

 Oksijen ve yan ürünleri kök kanalı içerisindeki ekolojiyi belirleyen önemli 

faktörlerden biridir. Enfekte kök kanalları içerisindeki fakültatif bakterilerin sayısının 

zamanla azalıp anaerop bakterilerin artmasının, ortamdaki oksijenin tüketilmesi ile birlikte 

anaerop bakterilerin üremesini sağlayan düşük oksijen redüksiyonu potansiyeline bağlı 

olabileceği belirtilmiştir (128,129). Oksijen varlığında ortamda oluşan metabolik ürünler bazı 

bakteriler için öldürücü olabilir. Bu ürünlerin en önemli iki tanesi; oksijene bir ya da iki 

elektron transferiyle oluşan süperoksit radikali (O2
-) ve hidrojen peroksittir (H2O2). Bu iki 

madde hidroksit radikali (-OH) oluşturmak için su ile reaksiyona girerler. Tüm bu maddeler, 

lipitler, nükleik asitler ve proteinlerle reaksiyonları esnasında hücrelere zarar verirler (84). 

Oksijene toleranslı bakteriler tarafından üretilen üç çeşit enzim, bu toksik maddeleri yok eder. 

Katalaz, hidrojen peroksiti parçalayan bir enzimdir. Süperoksit  dismutaz ise süperoksit 

radikalinin aktivasyonuna engel olur. Aeroplarda bulunan peroksidaz, hidrojen peroksit 

yıkımını katalize eder (63).  
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 Kök kanalı içerisinde bulunan besin miktarı da ekolojik belirleyici faktörlerden 

biridir. Besin konusunda çok seçici olan organizmaların üremesi için gerekli maddeler doku 

sıvısında bulunur. Ayrıca bağ dokusunun parçalanması ile oluşan ürünler de besin olarak 

kullanılabilir (128). Enfekte kök kanallarında bulunan bakterilerin çoğu amino asitleri ve basit 

peptitleri enerji kaynağı olarak kullanabilirler (70,129). Bazı bakterilerin proteolitik enzim 

aktiviteleri özel önem taşımaktadır. Kök kanalından sıklıkla izole edilen Peptostreptococcus 

micros bu bakterilerden biridir.  P. micros’un endodontik flora içerisindeki bu konumunun 

geniş peptidaz aktivitesine bağlı olarak serum glikoproteinlerinden amino asit ve peptit 

yapmasına bağlı olabileceği bildirilmiştir. Oluşan peptit ve amino asitler P.micros’un yanı sıra 

proteolitik aktiviteleri olmayan veya çok az olan bakteriler tarafından da kullanılmaktadır 

(228). Bu açıdan bakıldığında, kök kanalı içerisinde bulunan ortam amino asit ve peptitleri 

fermente edebilen anaerop bakterilerin üremesine izin verirken, enerjilerini esas olarak 

karbonhidratların fermentasyonundan karşılayan diğer bakterilerin, ortamda kendileri için 

gerekli besinler bulunmaması nedeniyle, üremelerini engellemektedir (215). 

 

 Bakteriler, diğer bakterilerin tarafından üretilen ürünleri kullanabilirler. Bu tür bir 

sinerjik alışverişin kök kanalı içerisinde de meydana gelmesi muhtemeldir (31,80,128,140). 

Karışık bakteriyel popülasyonların büyümesi, bir türün metabolizma ürünlerinin, topluluğun 

diğer üyelerinin büyümesi için gerekli temel besin maddelerini sağladığı bir besin zincirine 

bağlıdır (31,124,137,140). Campylobacter rectus’un, kendisi için gerekli olan enerjiyi diğer 

bakterilerin yardımı ile elde ettiği düşünülmektedir. C.rectus’un solunum metabolizması 

format ve hidrojenin elektron verici ve fumarat, nitrat veya oksijenin elektron alıcı olarak 

hizmet ettiği kısıtlı bir mekanizmaya bağlıdır. Bu mekanizma mikroorganizmayı format veya 

hidrojen üreten diğer mikroorganizmalara bağımlı kılmaktadır. Elektron alıcıları göz önüne 

alındığında fumarat ve nitrat’ın oral ekosistemde bulunamayabileceği düşünülerek, bu 
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bakterinin bazı amino asitleri (aspartat ve asparjin) hücre içersinde fumarata dönüştürüp 

elektron alıcı olarak kullandığı saptanmıştır (167). Bu mekanizma C.rectus’un format üreten 

bakterilerin yanı sıra dokuları ve serumu parçalayarak elektron alıcısı olarak hizmet eden 

amino asitleri veren proteolitik bakterilere de bağımlı olduğunu göstermiştir (215).  

 

 Prevotella ve Porphyromonas türleri de K vitamini ve hemin gibi özel besinlere 

ihtiyaç duyan bakterilerdendir (68). Hemin genellikle hemoglobinin parçalanması ise elde 

edilir, fakat bazı bakteriler de hemin üretebilirler. Grenier ve arkadaşları, C.rectus’un hemin 

ile ilişkili bir büyüme faktörü üreterek Porphyromonas türlerinin üremesini stimüle ettiğini 

göstermişlerdir (80). Bu nedenle enfekte kök kanalı içersinde Porphyromonas/Prevotella 

türleri ile Campylobacter türleri arasında pozitif bir korelasyon beklenebilir.  Sundqvist 1992 

yılında yaptığı çalışmada bu pozitif korelasyonu tespit etmiştir (213). 

 

 Kök kanalından alınan mikrobiyolojik örnekleri inceleyen araştırıcılar belli bakteri 

türlerinin sıklıkla beraber izole edildiklerini bildirmişlerdir (177,213) (Tablo 5). 
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Tablo 5: Kök kanalından sıklıkla beraber izole edilen bakteriler (215). 

Baskın bakteri türü Aynı florda bulunması 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 

Capnocytophaga ochrace 

Veillonella parvula 

Genellikle yalnız bulunurlar 

  
  

 Bu bakteriler arasında kök kanalında hayatta kalabilmek, besin elde etmek veya 

üremek için kommensal veya antagonistik bir ilişki bulunduğu düşünülmektedir. Kök 

kanallarından en sık izole edilen bakterilerden biri olan F. nucleatum’un P.endodontalis, 

P.micros, C.rectus, Selenomonas sputigena, P.intermedia ile pozitif ilişki içinde olduğu 

bulunmuştur. Enfekte kök kanallarının sıklıkla izole edilen bir diğer bakteri olan P. 

İntermedia ile P.micros, P.anaerobius ve Eubacterium türleri arasında da pozitif ilişki 

bulunmuştur. Eubacterium türleri ile Peptostreptococcus türleri arasında da benzer bir ilişki 

vardır. Özellikle endodontik enfeksiyonlarda bulunan P. endodontalis ise F.nucleatum, 
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C.rectus ve Eubacterium alactolyticum ile pozitif ilişki içerisinde iken, P. intermedia ile 

negatif bir ilişki içerisindedir. Fakültatif streptokok türlerinin genel olarak diğer bakterilerle 

ya negatif ya da nötral ilişki içerisinde olduğu görülmüştür. Propionibacterium propionicum, 

Capnocytophaga ochracea ve Veillonella parvula ise diğer bakteriler ile negatif ilişki 

içerisinde olduğu belirtilmiştir (35,213,215).  

 
 1.2.6. Bakteriyel patojenite ve virulans 
 
 

İnsanda hastalık oluşturabilen bakteri türlerinin sayısı, etken olabilecek 

bakterilerin kullandıkları patojenite mekanizmaları ve buna bağlı olarak bakteri 

enfeksiyonlarına bağlı hastalarda görülen belirti ve bulgular oldukça çeşitlidir. Bazı 

mikroorganizmaların sadece toksinleri ile oluşan hastalıklarda etkenin konak ile karşılaşması 

gerekmese de, genel olarak bir enfeksiyon hastalığının oluşabilmesi için patojen bakterinin 

konak ile teması, burada çoğalması, konak dokularına penetrasyonu, toksik ürünlerini 

salgılaması ve konağın bu olaylara yanıt vermesi gereklidir. Enfeksiyon, hastalık 

oluşturabilme yeteneğinde olan bir mikroorganizmanın yani bir patojenin ya da toksik 

ürününün konak ile ilişkiye geçmesi durumudur. Patojenlik sözcüğü, hastalığa yol açabilen 

mikroorganizmaları tanımlar. Tüm patojenlerin aynı tür konak popülasyonunda hastalığa yol 

açabilme şansları eşit değildir. Virülans terimi işte bu patojeniteyi veya hastalığa yol açabilme 

olasılığını kantitatif olarak belirler. Virülans faktörleri ise, virülans veya patojeniteye katkıda 

bulunan bakteriyel ürünler veya bakterilerin kullandığı biyokimyasal mekanizmalardır. 

 

 Virülans faktörleri DNA, bakteriofaj DNA’sı, plazmidler ve transpozanlar üzerine 

kodlanabilirler. Virülansın derecesi, enfeksiyonu yaratan bakterinin sayısı, vücuda giriş yolu, 

özgül ve özgül olmayan konak savunma mekanizmaları, bakterilerin virülans faktörleri gibi 

çok sayıda değişkenin rol oynadığı, konağın direnç mekanizmalarına rağmen bakterinin 

hastalık oluşturma yeteneği ile doğrudan ilişkilidir. Patojen bakterilerin çoğu, bakterinin 
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konak savunma mekanizmalarına rağmen, çoğalmasını sağlayan spesifik virülans faktörlerine 

sahiptir. Bir hastalığın klinik seyri virülans faktörler ile konak cevabının dengesine bağlıdır. 

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

 

 Kök kanal sisteminin dinamikleri üzerine yapılan çalışmalar, kök kanallarının üç 

ay veya daha fazla süreden beri enfekte olduğu durumlarda, zorunlu anaerop bakteri sayısının 

artığını ve fakültatif anaerop bakterilerin azaldığını göstermiştir (64,65). Büyüyen çürük veya 

dental plak içerisindeki bakteri seviyesi lezyonun gramı başına 1025 bakteriye ulaştığında, 

hem oksijen diffüzyonu hem de ortamdaki asidin uzaklaştırılması sekteye uğrar. Böylece 

oksidasyon/redüksiyon potansiyeli azalarak, anaerop ve fakültatif bakterilerin üremesinin 

kolaylaştığı bir ortam oluşken, aerop bakterilerin sayısı giderek azalır. Oksijen varlığında, 

ortamda bulunan süperoksit radikalleri ve hidrojen peroksit nedeniyle zorunlu anaerop 

bakteriler üreyemezler. Her iki molekül de, fagositlerin lizozomlarından sentezlenen ve 

hücrenin anaerop bakterileri inhibe etmesini sağlayan moleküllerdir. Aerop bakteriler, bu 

moleküleri etkisiz hale getiren süperoksit dismutaz ve peroksidaz enzimleri ile anaerop 

bakterilerin fagositozdan korunmasını sağlarlar. Zorunlu anaerop bakterilerin metabolik 

adaptasyonları için gerekli olan düşük oksidasyon/redüksiyon potansiyeli, nekrotik kök kanalı 

ve periradiküler dokularda zaten bulunmaktadır. Bu dokularda, oksijen ve asit diffüzyonu 

düşük iken, sistein ve methionin gibi indirgenmiş bileşiklerin konsantrasyonları yüsektir. Kök 

kanalı içerisindeki bu ortamda, sadece fermentatif yollardan enerji elde edilebildiği ve bu 

yolla elde edilen enerjinin miktarı düşük olduğu için, üreme de yavaş olur. Bu aşamada, 

Bacteriodes ve Fusobacterium gibi kapsüllü anaerobik bakteriler  bile çok ender olarak 

periapikal dokulara invaze olabilirler. Anaerop bakteriler dokulara invaze olamadıkları için, 

ancak çeşitli patojenik faktörler salgılayarak periapikal dokularda yıkım meydana 

getirebilirler.  
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Tablo 6: Bakteriler tarafından üretilen ve periapikal dokularda yıkıma sebep olan bazı 

faktörler ve etkileri şunlardır (35). 

Faktörler Etkileri 
Endotoksin  Ateş, kemik rezorbsiyonu, vazomotor şok, T-hücrelerinin stimulasyonu 
  
Enzimler   
Kollagenaz Kollageni parçalar. 
Kondrotin sülfat İntersellüler matriksi sindirir. 
Hyalüronidaz İntersellüler matriksi sindirir. 
Kinazlar  Fibrini parçalar. 
Gelatinaz Proteolitiktir. 
Proteaz Proteolitiktir. 
Koagülaz Fibrin pıhtısını aktifler. 
Hemolizin Eritrositleri parçalar. 
Lökosiden Lökositleri parçalar. 
DNA-se Nükleik asidi parçalar. 
  
Metabolik faktörler  
Asitler ve alkoller Proteinleri denatüre ederler, çözücü etkileri vardır. 
 

 1.2.6.1. Virülans faktörler:  

Bakteriyel enfeksiyonlarda, patojen bakterilere ait virülans faktörleri konağa 

tutunmayı, kolonizasyonu ve yayılmayı sağlayanlar ve konakta hasar oluşturanlar olmak üzere 

iki kısımda incelenebilir: 

1.2.6.1.1. Konağa kolonizasyon ve invazyonu sağlayan faktörler 

Bir bakterinin insanda efeksiyon oluşturabilmesi için öncelikle vücuda alınması 

gereklidir. Ancak besinlerin sindirimi, bazı metabolitlerin üretimi, patojen 

mikroorganizmaların yerleşmesinin engellenmesi gibi önemli fonksiyonları olan bazı 

bakteriler zaten insan vücudunda yerleşmiş durumdadırlar. Eğer bu endojen 

mikroorganizmaların dengesi bozulursa hastalık ortaya çıkabilir. Bazı bakteriyel 

enfeksiyonlar için ise, insan ile ilişkiye geçebilen patojen mikroorganizmaların en önemli 

kaynağı ekzojen çevredir. İnsanlar solunum, besin maddelerinin alınması ve vücut artıklarının 

atılması gibi nedenlerle dış ortamlarla teması devam ettirmek zorundadır. İşte bakteriler, bu 
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amaçlarla dış ortama açık olan bölgelerden vücuda girerler. Ancak, insana bulaşan 

mikroorganizmaların hedef dokularına ulaşabilmeleri için oldukça ağır koşulları atlatmaları 

gereklidir. Örneğin bu bakteriler yüksek ısı, farklı pH dereceleri, yüksek konsantrasyondaki 

safra tuzları, sindirim enzimleri ve floradaki rakip bakteriler ile mücadele ederek hedeflerine 

ulaşabilirler. Hedefe ulaşan bakteriler burada kalabilmek ve yaşayabilmek için değişik 

virülans faktörleri geliştirmişlerdir. 

 

 1.2.6.1.1.1.  Aderans  

 Mikroorganizmalar vücuda hangi yolla girerse girsinler, bir hastalık meydana 

getirebilmeleri için ilk önce bir yüzeye tutunmaları gerekmektedir. Bu tutunmaya aderans 

denir. Patojen ve patojen olmayan bakterilerin tutunmasını sağlayan faktörler aynıdır; fakat 

patojen bakteriler normal floranın elemanları olmadıkları için tutunmak için floradaki diğer 

patojen olmayan bakteriler ile yarış içerisine girmeleri gerekir. Çeşitli sebeplerle normal 

florada bozulma meydana geldiğinde bu yarış invazyon yapacak bakteri lehine bozulur (35).  

 Bakteriler iki yolla konağa tutunur. Özgül olmayan etkileşimde hücre zarındaki 

lipofilik ve hücre duvarındaki hidrofobik alanlar rol oynar. Glikokaliks ve S-tabakası özgül 

olmayan tutunmada rol oynar. Özgül olan etkileşim ise bakteri adezinleri ve konak hücre 

reseptörleri ile sağlanır. Böylece patojen vücuttaki belli bölgelere tutunabilir. Streptococcus 

pneumoniae’nin pnömoniye sebep olup, üretrit yapmaması gibi. Fibrinojen, fibronektin 

kollajen ve heparin ile ilişkili polisakkaritler, bakteri adezinleri için reseptör rol 

oynayabilirler.  

 Fimbria ve fibriller, bakterilerin konak hücre zarına tutunmasını sağlayan  

faktörlerden biridir ve özellikle üriner enfeksiyonlarda rol oynayan bakterilerde gözlenir. 

E.coli’nin üriner mukozaya tutunmasında etkilidir. 

 



 39 

 Ayrıca lektin, lipoteikoik asit ve porin F gibi fimbrialar ile ilişkili olmayan dış 

membran proteinleri, bazı bakterilerin konağa tutunmasında etkili olan adezinlerdendir (35). 

  

 1.2.6.1.1.2. İnvazyon ve hücre içi yaşam  

 Vücuda giren ve hedef dokulara yapışan bazı bakteriler mukoza yüzeylerinde 

kolonize olmakla yetinirlerken, diğerleri yerleşim alanlarını hücre içi ortamlara kadar 

genişletebilir. Hücre içine girebilme ve yaşayabilme yeteneği bakteriye rakip 

mikroorganizmalardan uzakta, besinlerden zengin, antikor ve kompleman gibi konak savunma 

mekanizmalarından yoksun ve bazı antibiyotiklerin etki alanı dışında uygun bir yaşam ortamı 

sağlar. 

 Bakterilerin dokulara veya organlara invazyonu, yüzey bariyerlerinin travma, 

yanık, iğne batması, çeşitli hastalıklar gibi sebeplerle bozulması veya direkt virülans 

faktörlerin etkisi ile olur. Bakterilerin bazıları, vücutta doku veya hücreler içerisine girip 

yayılmalarını sağlayan invazin denen yüzey proteinleri oluştururlar. Bu faktörler, bakterilerin 

mukozadaki yüzey fagositlerince içeri alınmalarını sağlarlar. Böylece mukoza altındaki 

dokulara yayılabilirler. Stafilokoklar ve streptokoklar gibi bakteriler, konak hücre 

proteinlerini  ve nükleik asitlerini hidrolize eden enzimler üretebilirler. Bu enzimler 

yardımıyla dış yüzeylerde ufak açıklıklar yaratıp, derin dokulara invaze olabilirler. İnvazyonu 

sağlayan faktörler genler yardımıyla bir bakteriden diğer bakteriye aktarılabilir (35).  

 Patojenler, dokulara invaze olduktan sonra, konağın enflamatuvar ve immun 

cevaplarına karşı yaşamını devam ettirebilmek için çeşitli yöntemler geliştirmek zorundadır 

(35).  

 1.2.6.1.1.3. Konak savunmasından kaçış 

 Kendilerini tahrip etmek üzere programlanmış konak bağışıklık sisteminden 

kurtulabilmek amacıyla, bakteriler birçok kaçış yolu geliştirmişlerdir.  
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                1.2.6.1.1.3.1. Fagositlerin içinde yaşayabilme  

 Fagositer hücreler, ortadan kaldırılması isetenilen bakteriyi önce fagozom adı 

verilen bir membran içine alırlar. Bu sırada fagozom içindeki pH hızla düşer, ancak bu asit 

ortam pek çok bakteriyi öldürmek için yeterli değildir. Fagositler içinde ayrıca, çeşitli 

enzimler ve toksik ürünlerin yer aldığı lizozomlar bulunmaktadır. Bakterilerin içinde olduğu 

fagozom ile bu lizozomların birleşmesinden sonra hidrolitik enzimler, defensin adı verilen 

küçük katyonik peptidler, reaktif oksijen ve nitrojen formları oluşturan enzimler açığa çıkar. 

Hidrolitik enzimler, peptidoglikan gibi bakteri hücre duvarı komponentlerini parçalar. 

Süperoksit radikalleri gibi reaktif oksijen metabolitleri ya bakteriyi direkt olarak öldürür veya 

klor atomları ile etkileşerek oluşturduğu HCl ve diğer reaktif formlarla tahrip eder. Reaktif 

oksijen moleküllerine dirençlii olan bazı bakteriler de nitröz oksit, nitrik oksit gibi reaktif 

nitrojen metabolitleri ile tahrip edilirler.  

 Bazı patojen bakteriler fagositler içindeki bu zor koşulları yenebilecek ve bu 

hücreler içinde yaşayabilmelerini sağlayacak değişik mekanizmalar geliştirmişlerdir. 

Fagositer hücrelerin içinde yaşayabilme özelliği bakterilerin çıkarlarına oldukça uygundur. 

Çünkü bu sayede hem fagositlerin öldürmesinden korunurlar, hem diğer vücut bölgelerine 

zahmetsiz olarak bu hücrelerin içinde taşınırlar, hem de diğer konak savunma 

mekanizmalarından, konağın bir başka savunma mekanizması olan hücreler sayesinde 

korunmuş olurlar. Fagositler içinde yaşam mekanizmalarından birisi, fagozom ile lizozom 

birleşmeden, yani fagolizozom füzyonu gerçekleşmeden önce fagozom membranını 

parçalayarak sitoplazma içine kaçıştır. Bir diğer mekanizma ise salgıladıkları çeşitli 

enzimlerle fagolizozom füzyonunun engellenmesi ve fagozomlar içinde tehlikeli enzimlerle 

karşılaşmadan yaşayabilmedir. Bazı bakteriler ise fagolizozom füzyonundan sonra da 

yaşayabilirler. Örneğin Salmonella türleri salgıladıkları katalaz ve süperoksit dismutaz gibi 

enzimlerle fagolizozomlar içinde bulunan reaktif oksijen formlarını ve diğer toksik ürünleri 



 41 

detoksifiye ederek fagositler içinde yaşamlarını sürdürebilir ve yayılarak sistemik 

enfeksiyonlara neden olabilirler. 

 

   1.2.6.1.1.3.2. Kapsül ve diğer yüzey yapıları 

 Antifagositik yüzey maddeleri olan kapsüller, bakteri yüzeyinin topografisini 

değiştirerek bakteriyi fagositik sindirimden korurlar. Kapsüllü bakteriler dokulardaki 

fagositler tarafından etkin olarak sindirilemezler. Streptococcus, Prevotella, Porphyromonas 

ve Fusobacterium gibi pulpadan izole edilen bazı bakteri türleri de kapsüllüdür. Buna karşılık 

spesifik antikapsül antikorları fagositik etkinliği artırırlar. Fagositoz hızı, bakterilerin üreme 

hızından daha fazla ise iyileşme ve onarım da başlar.  Tam tersi söz konusu olduğunda 

sonuçlar enfeksiyon lehine gelişir (63). 

 Bakterinin kendi çevresine metabolik olarak adapte olabilmesi için çevresinde 

üreme ve tekrar üretim için kullanabileceği enzimlere ihtiyacı vardır. Yeni ortamda bütün 

enzimler hazır olarak bulunamaz. Bu enzimlerin ortaya çıkabilmesi için kompleks bakteriyel 

mekanizmaların indüklenmesi gerekir. İndüksiyon, bakterileri üreyebilmeleri için gerekli 

enzimlerin sentezlenebilmesi için gereken süredir. Bazı bakteriler için (en uygun deneysel 

koşullar altında) bu indüksüyon süresi dakikalar ile ifade edilir. Bu gecikme periyodu 

sırasında kapsülü olmayan bakteriler fagositler ve diğer konak faktörleri tarafından hızla yok 

edilir (63). 

        1.2.6.1.1.3.3. Sidereforlar 

 İnsanlar, hayvanlar gibi bakteriler de metabolizma ve üreme için demire ihtiyaç 

duyarlar. Doku sıvılarında ve kanda bulunan demir, serbest halde bulunmaz. Kanda 

hemoglobin ve transferine bağlı halde, doku sıvılarında ise laktoferrin’e bağlı olarak bulunur. 
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 Neisseria spp. gibi bazı bakterilerin, demiri bağlayan bu proteinler için özel 

reseptörleri vardır. Bu spesifik reseptörler sayesinde bakterinin üreme için gerekli demiri 

alması kolaylaşır. Birçok bakteri ise konaktaki demiri yakalayabilmek için siderofor denen 

maddeler salgılarlar. Sidereforların demir bağlama kabiliyetleri çok kuvvetli olup, transferin 

ve laktoferrine bağlı olan demiri bile alıp bakteriye verebilir.  Bakterilerin üremesi için gerekli 

olan bu maddeler, önemli bir virülans mekanizmasıdır (35). 

 

1.2.6.1.2. Konakta hasar oluşturanlar faktörler 

 

1.2.6.1.2.1. Endotoksinler 

  

 Endotoksinler, konak hücre bağışık yanıtını uyararak lokal doku hasarına veya 

ciddi sistemik hastalık tablolarına neden olabilirler. Endotoksinler gram negatif bakterilerin 

dış membranında yer alan lipopolisakkarit yapısındaki maddelerdir. Molekülün toksik bölümü 

ise lipid A’dır. Komplemanın membran parçalayıcı kompleksi, fagositler veya bazı antikorlar 

ile parçalanan bakterilerden açığa çıkan lipopolisakkarit, ilk olarak lipopolisakkarit bağlayan 

proteinler adı verilen plazma proteinlerine bağlanır. Ardından lipopolisakkarit-

lipopolisakkarit bağlayan protein kompleksi monosit ve makrofajlardaki CD4 reseptörleri ile 

endotelial hücrelerdeki diğer reseptörlere bağlanır. Sonuçta, monosit, makrofaj gibi 

hücrelerden sitokin üretimi, kompleman aktivasyonu ve koagülasyon yolunun tetiklenmesi ile 

lokal hasar ya da sepsis ve septik şok tabloları gibi sistemik reaksiyonlar ortaya çıkar. 

LPS’nin iç bölümlerinde bulunan kritik moleküller bakteriyel türler tarafından paylaşılabilir. 

Bu moleküller bakterinin bazı bölümlerinin gelişmesinde ve korunmasında etkili olabilir, aynı 

zamanda bakterinin doku içerisinde hayatta kalabilmesi için de yaşamsal bir öneme sahip 
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olabilir (54). LPS’de meydana gelen bu değişimler basit modifikasyonlar olabileceği gibi, 

bakterinin bütün yapısını etkileyebilecek dramatik değişimlerde meydana getirebilir.  

 

 1.2.6.1.2.2. Ekzotoksinler 

 İnsanda enfeksiyon oluşturabilen bakterilerin önemli virülans faktörlerinden birisi 

ekzotoksinleridir. Ekzotoksinler canlı mikroorganizmalar tarafından üretilen ve üreme 

ortamlarına salgılanan toksik bakteriyel proteinlerdir. Bu toksinlerden bazıları direkt olarak 

mukoza hücrelerine toksik etki gösteren ve hücreden sıvı sekresyonunu artıran toksinlerdir.  

Bazı bakteriler spesifik olarak sinir hücrelerine toksik etkisi olan ekzotoksinler, bazıları ise 

direkt olarak hücrelere toksik etkisi olan sitotoksiler de salgılayabilirler. 

  

1.3. Endodontik floranın patojenitesi  

 

 Çeşitli araştırmalardan elde edilen sonuçlar doğrultusunda, kök kanalını enfekte 

edebilen oral floranın üyelerinin çoğu periapikal enflamasyona neden olabilirler ve bu yüzden 

patojen olarak düşünülebilirler (215). Fabricius ve arkadaşlarının (64,65) yaptığı çalışmalarda, 

maymunların enfekte  kök  kanalarından elde edilen bakteriler, diğer maymunların kök 

kanallarına tek başlarına veya farklı kombinasyonlarda yerleştirilmiş ve bakterilerin periapikal 

lezyon yaratabilme ve hayatta kalabilme yetenekleri incelenmiştir. Tek olarak yerleştirilen 

bakteriler orta düzeyde periapikal reaksiyonlara ve ufak periapikal lezyonlara yol açarken; 

kombinasyonlar halinde yerleştirilen bakteriler daha ciddi periapikal reaksiyonlara neden 

olmuşlardır. Prevotella oralis kök kanalında tek başına yerleştirildiğinde yaşayamazken, diğer 

bakterilerle kombine olarak yerleştirildiğinde yaşayabilmiş ve florada baskın hale gelmiştir. 

Fakültatif anaerop streptokoklar ise (Enterococcus faecalis, Streptococcus milleri) tek 

başlarına kök kanallarında hayatta kalabilmişler, fakat zayıf periapikal reaksiyonlar 
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yaratabilmişlerdir. Bu çalışmalar bakteriler arası sinerjinin kök kanal florasının patojenitesi 

için ne kadar önemli olduğunu göstermiştir. 

 

 Bakteriyel sinerjinin önemi Sundqvist ve arkadaşlarının (217) yaptığı bir diğer 

çalışma ile desteklenmiştir. Araştırıcılar deney hayvanlarının sırtlarına enfekte kök 

kanallarından izole ettikleri bakterileri subkutan olarak yerleştirmişler ve bakterilerin apse 

oluşturabilme yeteneklerini incelemişlerdir. İnatçı apselerin, sadece pürülan apikal 

enflamasyonu bulunan dişlerden elde edilen bakteriler ile enfekte edilen sıçanlarda 

oluştuğunu gözlemlemişler ve inatçı apselere neden olan bakteri kombinasyonlarının tümünde 

Prevotella intermedia veya Porphyromonas endodontalis türlerinin bulunduğunu  

bildirmişlerdir. Deney sıçanlarında oluşan lezyonlardan alınan histolojik kesitlerde, bütün 

bakteri kombinasyonlarının polimorfonükleer lökosit infiltrasyonu ile birlikte gözlenen akut 

enflamasyona neden olduğu ve apse oluşumunun izlendiğini belirtmişlerdir. Prevotella 

intermedia veya Porphyromonas endodontalis türlerinin bulunduğu kombinasyonlarda ise 

apsenin dağılmadığını ve kademeli olarak artan lökosit infiltrasyonu meydana geldiğini 

gözlemlemişler ve apikal bölgede oluşan inatçı pürülan enfeksiyonlarda belirli bakterilerin 

bulunduğunu ve bu bakteri kombinasyonlarında Prevotella intermedia veya Porphyromonas 

endodontalis’in mutlaka var olması gerektiği sonucuna varmışlardır. Van Winkelhof ve 

arkadaşları (239) bu sonuçları bir ileri safhaya taşıyıp, endodontik kökenli apselerin hepsinin 

bir veya daha fazla Prevotella ve Porphyromonas türünü içerdiğini bulmuşlardır. İncelenen 

apselerin %63’ünde Prevotella intermedia, %53’ünde Porphyromonas endodontalis ve 

%12’sine Porphyromonas gingivalis türleri bulunmuştur. Ayrıca bu bakterilerin, kültüre 

edilebilen mikrofloranın %30 gibi büyük bir kısmını oluşturduğunu bildirmişlerdir.  

 Möller ve arkadaşları (156) ise sekiz maymunda yaptıkları deneysel çalışmada, altı 

maymunun dişlerini Streptococcus milleri, Peptostreptococcus anaerobius, Prevotella oralis 
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ve Fusobacterium nucleatum’dan oluşan dört bakterilik; iki maymunun dişlerini ise bu bakteri 

türlerine ek olarak Enterococcus faecalis’i de içeren beş bakterilik bir kombinasyon ile 

enfekte etmişler ve 6-8 ay beklemişlerdir. Bu süreç sonunda enfekte edilen 184 kök kanalının 

180’inden bir veya daha fazla bakteri türünü tekrar izole etmişler ve bakterilerin tekrar izole 

edildiği kök kanallarının %96’sında apikal periodontitis oluştuğunu, tekrar bakteri izole 

edilemeyen kök kanalarında ise apikal periodontitis gözlenmediğini bildirmişlerdir. Daha 

sonra bu dişlere endodontik tedavi uygulamışlar ve bakteri kombinasyonlarının tedaviye 

direncini belirlemeye çalışmışlardır. Kemomekanik tedavinin bakteri sayısını önemli sayıda 

azaltmasına rağmen, bakterileri tamamen elimine edemediğini, fakültatif bakterilerin anaerop 

bakterilere oranla tedaviye daha dirençli olduğunu ve beş tür içeren bakteriyel 

kombinasyonun, dört tür içerene oranla hayatta kalma oranın daha fazla olduğunu 

bulmuşlardır.  

 Mikrobiyal sinerjinin bir çok açıklaması vardır. Polimikrobiyal enfeksiyonlarda, 

bakteriler için hayati önem taşıyan üreme faktörlerin üretilmesine ek olarak, bakteriler 

birbirlerini fagositoz ve hücre içi sindirimden koruyabilirler. Karışık kültürlerde, anaerop 

bakteriler fakültatif anaerop partnerlerini fagositoza karşı koruyabilirler (102,103). Bu olay 

bir çok araştırıcı tarafından gösterilmiş olmasına rağmen, mekanizması halen tam olarak 

anlaşılabilmiş değildir (102,103,105,106).  Süksinat üreten bakterilerin Porphyromonas 

türlerinin üremesini ve patojenitesini artırdığı gösterilmiştir (141). Bir diğer sinerjik 

mekanizma da kök kanalı içerisindeki lokal oksijen konsantrasyonun ve 

oksidasyon/redüksiyon potansiyelinin fakültatif anaerop bakteriler tarafından azaltılıp, 

anaerop bakterilerin üremesine ve invazyonuna yardım etmeleridir (170).  

 

 Enfekte kök kanallarından izole edilen Porphyromonas ve Prevotella türleri doku 

yıkımında ve kemik rezorbsiyonunda görev alan bir çok enzim üretirler. Ayrıca konak 
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savunmasında rol oynayan plazma proteinlerini inhibe eden veya parçalayan enzimler de 

sentezlerler. Konak savunmasının çeşitli fazlarında işgalci organizmalara karşı 

immunoglobulinler ve kompleman faktörleri, plazma proteinaz inhibitörleri ve pıhtılaşma, 

fibrinolitik ve kinin sisteme bağlı proteinler önemli görevler üstleniriler. Porphyromonas ve 

siyah pigmentli  Prevotella türleri plazma proteinlerinin çoğunu inaktive eder veya parçalar. 

P.endodontalis, P.gingivalis, P.intermedia ve P.loescheii’nin çok önemli opsoninler olan 

immunoglobulinleri ve kompleman faktör C3’ü parçalama kabiliyeti, bu proteinlerin fagositoz 

özelliklerinin engellenmesi açısından önem taşır (112,211,250). 

 

   Asemptomatik periapikal lezyonlu dişin kök kanallarında bulunan bakteriler ile 

periapikal dokular arasında polimorfonükleer lökositler veya epitel hücrelerinden oluşan 

yoğun bir hücre duvarı mevcuttur (157). Periapikal lezyonun içerisinde akut apse veya 

periapikal aktinomikoz haricinde bakteri bulunmaz (91,157). Bakteriler periapikal bölgedeki 

bağ dokusu içerisine girdiklerinde vücudun çeşitli savunma mekanizmaları ile karşı karşıya 

kalırlar. Bakteriler bu bölgede hayatta kalabilmek için makrofajlar, çeşitli lenfositler, aktif 

biyolojik maddeler, lökositler ve antikorlardan oluşan konak defansından kaçmalı, saklanmalı 

veya onu yok etmelidirler. Bu bölgede bir enfeksiyon yaratabilmek için ise, güçlü fagositoz 

saldırılarına karşı çeşitli ekstrasellüler yöntemlerle karşı koymalı veya intrasellüler olarak 

fagositoz tarafından sindirilmeye dirençli olmalıdır. Bakteriler, kompleman yoluyla yapılan 

lizisten, profesyonel lökositlerden ve spesifik immun cevaptan kaçma; dokudaki besin 

sınırlamalarının üstesinden gelme gibi ekstrasellüler yöntemlerle fagositozdan korunabilirler. 

Bakterilerin, serum içerisindeki bu antibakteriyel etkilere karşı direnç gösterebilme kabiliyeti, 

büyük olasılıkla kök kanalı içerisinde hayatta kalmaları için bir önşarttır ve bir çok kök kanal 

bakterisinin karakteristik özelliklerinden biridir (215).  
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Fagositik saldırılar dört yolla engellenebilir: 

1. Enflamatuvar cevabı bozarak, 

2. Opsinizasyonu engelleyerek, 

3. Fagositozu engelleyerek, 

4. Fagositleri öldürerek. 

 

 Kök kanallarından izole edilen bakterilerden Porhyromonas ve Prevotella türleri 

opsonizasyonu, fagositoz ile ilgili plazma proteinlerini parçalayarak engelleme yeteneğine 

sahiptir. P.intermedia, P.gingivalis ve P.endodontalis suşlarının ise kapsülleri aracılığı ile 

fagositoza direnç gösterdiklerini bildiren çalışmalar bulunmaktadır (216,218).  

 

 Fagositozdan kaçmak için kullanılabilecek en basit yol, fagositleri öldüren 

maddeler üretmektir. Oral bakteriler arasında bu tür bir lökotoksini ürettiği bilinen tek bakteri, 

juvenil periodontitise neden olan, Actinobacillus actinomycetomcommitans’dır.  Fakat kök 

kanalı içerisindeki ortam bu tür kapnofilik bakteriler için uygun değildir ve kök kanalı 

içerisinden çok nadir olarak izole edilirler (224).  

 

 Bakterilerin periapikal dokularda enfeksiyon oluşturabilmesi için bu dokularadan 

besin elde etmesi de gereklidir. Bakterilerin üremes için demir gereklidir ve periapikal 

dokularda bakteriyel üreme için gerekli demir çok azdır (247). Prevotella ve Porphyromonas 

türleri üremek için demir elde etmek zorundadırlar (69). Albumin, hemopeksin, haptoglobilin 

ve transferin gibi serum proteinleri demiri bağlama özelliğine sahiptirler ve bu yetekleri 

sayesinde bakteriler için gerekli demiri bağlayıp, üremelerini engelleyerek konak savumasına 

yardımcı olurlar. Patojenik bakteriler konağın bu demir bağlama kapasitesini alt etmek için 

demire karşı yüksek affinite gösteren bir sistemi kullanırlar veya demiri bağlayan bu 
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proteinleri parçalarlar (247). Prevotella ve Porphyromonas türlerinin demir bağlayan birçok 

serum proteinini parçalama yetenekleri, bu bakterilerin patojenitelerini artıran ve doku içinde 

hayatta kalmalarını sağlayan önemli bir özelliktir (33).  

 

 Actinomyces türleri, özellikle 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 türleri 

gibi yayılan tarzda akut enfeksiyonlara yol açmasalar bile, inatçı süpüratif enfeksiyonlar 

yaratabilirler. A.israelli, bir araya gelip kümelenerek doku içerisindeki fagositler tarafından 

öldürülmekten kurtulurlar ve hayatta kalırlar. Ayrıca A.israelli’nin doku içerisinde hayatta 

kalabilmesinin bir diğer sebebi de, diğer bakteriler ile arasında karşılıklı bir yardımlaşma 

olması da olabilir. Bu yardımlaşmayı, Jordan ve arkadaşları (107) geliştirdikleri deneysel 

A.israelli enfeksiyonlarına Eikenella corrodens eklediklerinde enfeksiyonun daha da 

ilerlediğini göstererek bildirmişlerdir.  

 

 1.3.1.Kronik Apikal Periodontitisin mikrobiyolojisi 

 Kronik apikal periodontitis, zorunlu anaerop bakterilerin endodontik florayı 

domine ettiği polimikrobiyal bir enfeksiyondur (64,67,82,85,86,157,212). Kök kanalı 

içerisindeki bakteri sayısı (CFU) 102 – 108 arasında değişmektedir. Yapılan çalışmalarda kök 

kanallarından genellikle 2-11 farklı mikroorganizma türü elde edilmiştir (29,77,104,178). 

Byström ve Sundqvist (29) 105 CFU’dan daha az bakteri bulunan kanallardan iki veya daha az 

bakteri türünün; 105’den daha fazla bakteri bulunan kanallardan ise sekiz farklı türe kadar 

bakteri izole edildiğini bildirmişlerdir. Ayrıca periapikal lezyonun boyutu ve kök kanalı 

içerisindeki bakteri sayısının doğru orantılı olduğunu bildiren çalışmalar da vardır (47,212) 
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 Kronik apikal periodontitis tanısı konmuş dişlerden sıklıkla 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 pulpalı asemptomatik dişlerden aldıkları 

örneklerde en sık izole ettileri bakteriler sırasıyla Prevotella, Fusobacterium ve 

Peptostreptococcus türleri olmuştur. 

 Peters ve arkadaşları (178) benzer bir çalışmada Fusobacterium, Prevotella ve 

Peptostreptococus türlerini sıklıkla izole etmişlerdir. 

 Byström ve Sundqvist  (29) ise Peptostreptococcus, Fusobacterium, Eubacterium 

ve Bacteriodes türlerini sıklıkla izole etmişlerdir ve bulgularının diğer çalışmalar ile benzer 

olduğunu bildirmişlerdir (47,109,252,257). 

 Moğol (150) 2002 yılında yaptığı çalışmasında kronik apikal periodontitisli 

dişlerin kök kanallarınındaki zorunlu anaerop bakterilerin kompozisyonunu incelemiştir. 

Çalışmada en sık Prevotella, Peptostreptococcus, Fusobacterium, Eubaterium, Veillonella ve 

Porphyromas türlerini izole etmişler ve zorunlu anaerop bakterilerin kök kanalı içerisindeki 

mikrofloranın %95.3’ünü oluşturduğunu bildirmişlerdir. 

Tablo 7: Kronik periapikal periodontitisli dişlerden sıklıkla izole edilen bakteriler (230). 

Gram pozitif anaerop çomaklar Gram negatif anaerop çomaklar 

Prevotella spp. 

Fusobacterium spp. 

Selenomonas spp. 

Porphyromonas spp. 

Actinomyces spp. 

Eubacterium spp. 

Propionibacterium spp. 

Lactobacillus spp. 

Gram pozitif anaerop koklar Gram negatif anaerop koklar 

Veillonella spp. Peptostreptococcus spp. 

Gram pozitif fakültatif çomaklar Gram negatif fakültatif koklar 

Eikenella spp. 

Capnocytophaga spp.  

Streptococcus spp. 
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  Kronik ve akut apikal periodontitisli dişlerden elde edilen bakteri kültürleri 

arasındaki temel farklar akut dişlerde bakteri sayısının ve çeşitlerinin kronik dişlerdekine 

oranla daha fazla olmasıdır. Ayrıca akut dişlerde apse, perküsyona hassasiyet ve ağrı gibi 

semptomlarla alakalı spesifik bakteri türlerinin veya bakteri kombinasyonlarının bu kanallarda 

bulunmasıdır. 

 

1.4. Kök kanallarının yıkanması 

 

Kök kanal tedavisinin amacı, kök kanallarının üç boyutlu olarak genişletilmesi, 

dezenfeksiyonu ve sızdırmaz bir şekilde doldurulmasıdır. Kök kanallarının mekanik olarak iyi 

bir şekilde genişletilebilmesi için yıkama solüsyonları ile desteklenmesi gerekmektedir. Kök 

kanalının yıkama solüsyonları ile yıkanmasının esas amaçları kanal içersindeki debris ve 

dentin parçacıklarının uzaklaştırılmak ve kanalı nemli tutarak  kanal aletlerinin kök kanalı 

içersinde rahatça hareket etmelerini sağlamaktır. Bu etkilerinin yanı sıra antimikrobiyal 

özellik taşıması gerektiği, Byström ve arkadaşlarının (28) yaptığı çalışma ile ortaya 

konmuştur. Bu çalışmada mekanik genişletme herhangi bir antimikrobiyal etkisi bulunmayan 

serum fizyolojik yıkaması ile desteklenmesine rağmen kök kanallarından bakteriler elimine 

edilememiştir.  Peters ve arkadaşları (179,180) µCT ile yaptıkları çalışmalarda kök kanal 

aletlerinin kök kanalının şekillendirilmesi esnasında dentin duvarlarının %35-45’ine hiç temas 

edemediğini rapor etmişlerdir. Bu yüzden, yıkama solüsyonlarının antimikrobiyal etkiye sahip 

olmaları ayrı bir önem kazanmaktadır. Ayrıca, kanal genişleme prosedürlerinin etkisinin 

arttırılması için yıkama solüsyonlarının, özellikle kanal aletleri ile ulaşılamayan bölgelerdeki, 

organik ve inorganik doku artıklarını eritebilmesi gerekir. Bu bölgelere ulaşabilmesi için 

yıkama solüsyonun yüzey direncinin düşük olması istenen bir özelliktir. Tüm bu özelliklerin 

yanında yıkama solüsyonunun minimal doku hasarı yaratması ve eğer periapikal dokulara 

taşarsa periapikal bölgede reaktif olması gereklidir.  
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İdeal bir endodontik yıkama solüsyonu kısaca aşağıdaki özellikleri taşımalıdır: 

1. Kök kanalı içersindeki organik ve inorganik dokuları çözebilmelidir. 

2. Geniş antimikrobiyal etkinlik göstermelidir. 

3. Diş ve çevre dokulara antijenik, toksik ve karsinojenik etki göstermemelidir. 

4. Düşük yüzey gerilimine sahip olmalı. Böylece kök kanallarının mekanik 

şekillendirilmesi sırasında dentin tübüllerine ve kanal aletlerinin ulaşamadığı bölgelere 

penetre olabilmelidir. 

5. Kök kanalı içerisinde çabuk etki göstermeli, nötralize olmalı ve antimikrobiyal etkisini 

uzun süre devam ettirebilmelidir. 

6. Dentin dokusunun fiziksel özelliklerini olumsuz yönde etkilememelidir. 

7. Kök kanal dolgusunun ve koroner restorasyonun dentine ve mineye olan bağlanmasına 

olumsuz etkisi olmamalıdır. 

8. Dişin rengini değiştirmemelidir. 

 

Günümüzde sık kullandığımız endodontik yıkama solüsyonları: 

1. Sodyum hipoklorit (NaOCl) 

2. EDTA 

3. Klorheksidin glukonat (CHX) 

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

Sodyum hipoklorit, seyreltilmiş kostik sodanın sıvı veya gaz halinde bulunan klorin ile 

tepkimeye girmesi sonucunda oluşan yeşilimsi sarı renkli bir sıvıdır. 

 

Cl2 + 2NaOH(aq)  NaOCl(aq) + H2O + ısı 

 

Sodyum hipoklorit, mikroplara karşı hızlı ve çok geniş bir etkiye sahip olmasından 

dolayı 100 yıldan fazla süredir gerek tıp bilimlerinde gerekse de dişhekimliğinde sıklıkla 

kullanılmaktadır (187). Sodyum hipokloridin antimikrobiyal spektrumu bakteriler, 

bakteriofajlar, sporlar, virüsler ve mantarları kapsamaktadır (99,145). Sodyum hipoklorit 

klinik uygulamaya diğer klor salan ajanlarla birlikte girmiştir. Seyreltilmiş NaOCl 

solüsyonları, tıpta mesane ve vajina yıkamasında, bazı topikal mikozların kontrol altında 

tutulmasında, yanık enfeksiyonlarında profilaktik amaçlı, diş hekimliğinde ise kök kanal 

yıkamasında kullanılmaktadır (99). Bunlara ek olarak, HIV virüsünün kimyasal 

inaktivasyonunda bilinen en etkili dezenfektanlardan biridir (9). Ayrıca tekstil, gıda, deterjan, 

kağıt ve gıda sanayisinde, su ve atık suların dezenfeksiyonunda oldukça yüksek miktarlarda 

kullanılmaktadır.  

Sodyum hipoklorit, endodontide ilk kez 1919 yılında Coolidge tarafından 

kullanılmıştır (37). Kuvvetli antimikrobiyal etkisi ve diğer yıkama solüsyonlarında 

bulunmayan organik dokuları eritebilme özelliğinden  dolayı, halen en sık kullanılan yıkama 

solüsyonudur. 
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Diş hekimliğinde kullanılan NaOCl solüsyonları, ev temizliğinde de kullanılan 

çamaşır sularından elde edilmektedir. İçerisindeki aktif klorin miktarı %5-5.25 arasında 

değişen bu solüsyonlar saf olarak veya su ile seyreltilerek hazırlanmaktadır. 

Hazırlanan NaOCl solüsyonları ısı, ışık, havadaki CO2 gibi faktörlerden etkilendiği 

gibi organik dokular ve metal iyonları ile de hızlı bir şekilde tepkimeye girer. Bu sebeple 

solüsyonun mümkün olduğu kadar kullanılmadan hemen önce, taze olarak hazırlanması 

gerektiği bildirilmiştir  (181).   

Sodyum hipokloritin endodontide yıkama solüsyonu olarak iki önemli etkisi vardır: 

1. Organik dokuları eritici etkisi 

2. Antimikrobiyal etkisi 

 

1.4.1.1. Sodyum hipokloritin organik doku eritici etkisi 

Endodontik tedavi sırasında, kanal aletleri ile kök kanalı içerisindeki her bölgeye 

ulaşılamadığı ve mikroorganizmaların hiçbir zaman kök kanallarından tamamen 

uzaklaştırılamadığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (28,179,180). Ulaşılamayan bölgelerde 

arta kalan nekrotik doku artıklarının ve mikroorganizmaların uzaklaştırılabilmesi için yıkama 

solüsyonlarının bu bölgelere penetre olabilmesi ve hızlı bir şekilde nekrotik dokuları  ve 

mikroorganizmaları eritebilmesi gerekmektedir. Bu nedenlerden bir yıkama solüsyonun doku 

eritici özelliği ve antimikrobiyal etkisi birbiriyle doğru orantılıdır (237).  

Sodyum hipokloritin, en önemli özelliği olan organik doku çözücü etkisi solüsyonun 

konsantrasyon, pH, ısı, temas zamanı, doku/solüsyon oranı ve temas yüzeyi gibi özelliklerine 

bağlıdır (1,5,38,90,95,116,162,186,196,229,238).  

Rosenfelt ve arkadaşları (186) %5’lik NaOCl’nin vital ve nekrotik dokuları ayrım 

gözetmeksizin çözdüğünü bildirmişlerdir.  
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Hand ve arkadaşları (90), nekrotik doku parçalarını çeşitli konsantrasyonlardaki 

NaOCl solüsyonu içerisinde çözünmesini incelemişler 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 

olduğunu bulmuşlardır. Ayrıca çalışmanın sonuç kısmında test solüsyonları ile temas eden 

dokunun yüzey alanının önemli olduğunu, çünkü çözünmenin yüzey temasının bir fonksiyonu 

olduğunu belirtmişlerdir.  

 

Thé (229) 1979’da yaptığı çalışmasında nekrotik doku artıklarını sodyum hipoklorit 

içerisinde çözmüş ve NaOCl solüsyonunun konsantrasyonuna ek olarak, temas zamanı ve 

kullanılan solüsyonun hacminin de belli miktardaki bir dokuyu çözmek için önemli 

parametreler olduğunu bildirmiştir.  

 

Koskinen ve arkadaşları (116), sığır pulpasına ait 100 mg’lık doku parçalarını çeşitli 

konsantrasyonlardaki 3 ml NaOCl solüsyonu içerisinde çözmüş ve %5 ve %2.5‘lik NaOCl 

solüsyonlarının yeterli doku eritici özelliğe sahip olduğunu fakat %0.5 NaOCl’nin yeterli 

olmadığını bildirmiştir. Çalışmasında ayrıca kullandığı in vitro şartlarda solüsyon ile doku 

arasında iyi bir temas yüzeyi bulunduğunu ve eritilen dokuya oranladığında fazla kalan 

NaOCl hacmine rağmen 0.5’lik konsantrasyonun çok zayıf olduğunu, in vivo  şartlar göz 

önüne alındığında bu solüsyonun yetersiz kalacağını ileri sürmüştür. 

 

Senia ve arkadaşları (196) %5 lik NaOCl solüsyonunun çekilmiş molar dişlerinin 

pulpalarını eritmekte, apikal 3 mm’lik kısım dışında, etkili olduğunu bildirmiştir. Bulduğu 

sonuçlar ışığında, yetersiz yüzey teması, solüsyonun hacmi ve yenilenme oranının hep beraber 

veya tek tek NaOCl’nin etkisini sınırlandırabileceği yorumunu yapmıştır. 
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Moorer ve Wesselink (152) sodyum hipokloritin doku eritici etkisi üzerine bir seri 

deneyler yapmışlar ve bu etkinin; hipoklorit/doku sisteminde bulunan organik maddenin 

miktarına, kanal içerisindeki solüsyonun mekanik akışının yoğunluğuna ve sıklığına, serbest 

veya sıkışık durumda olan dokunun solüsyon ile temas eden yüzeyinin miktarına bağlı 

olduğunu rapor etmişlerdir. Doku çözücü etkide önemli olanın solüsyonun içerisinde bulunan 

aktif klorin miktarı olduğu bildirmişlerdir. Çalışmalarında %0.3 - %5 arasındaki bütün NaOCl 

konsantrasyonlarının endodontik tedavide kullanılabileceğini fakat, önemli olanın hipokloritin 

başlangıç konsantrasyonundan çok yıkamada kullanılan tekniğin mekanik yönü olduğunu 

bildirmişler ve düşük konsantrasyonlu NaOCl solüsyonlarının, daha iyi bir debridman tekniği 

ve hipokloritin daha sık yenilenmesi ile birlikte kullanılabileceğini ileri sürmüşlerdir. Klinikte 

%0.5 - %2 NaOCl solüsyonlarının kullanılmasını tavsiye etmişlerdir. 

 

Bazı araştırıcılar ise endodonti pratiği sırasında sodyum hipoklorit solüsyonunun kök 

kanalı içersinde sınırlı bir süre kaldığını ve bu kısa süre zarfında yeterli doku çözücü ve 

antimikrobiyal etkinin sağlanabilmesi için, solüsyonun konsantrasyonun %2-5 olması 

gerektiğini bildirmişlerdir (76,199). 

 

Sodyum hipokloridin doku eritici ve antimikrobiyal özelliklerini etkileyen bir diğer 

faktör ise solüsyonun pH’ıdır. Stok halinde bulunan NaOCl solüsyonlarının normal pH’ı 11-

12 arasındadır. Bu pH’da solüsyon aşağıdaki gibi hipokloröz asit (HOCl) ve hipoklorit 

iyonları arasında dengededir. 

  

NaOCl  + H2O    HOCl  + NaOH 
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Solüsyonun pH’ı düştüğünde içerisindeki HOCl konsantrasyonu artar, buna bağlı 

olarak solüsyonun antimikrobiyal ve doku eritici etkileri de artar. Haumann ve Love (95), 

solüsyonun pH’ı 6 olduğu zaman maksimum antimikrobiyal ve doku eritici etkinin elde 

edildiğini bildirmiştir. Fakat bu pH’da solüsyonun içerisindeki aktif klorin miktarı hızla 

azalabileceğinden, solüsyonun saklanmasında zorluklarla karşılaşılabilir. Ayrıca, solüsyon 

içerisindeki hipokloröz asit oranı arttıkça, toksik etkileri de artmaktadır. Bu yüzden 

antimikrobiyal, doku çözücü ve toksik etkileri bir arada düşünüldüğünde, solüsyonun pH’ının 

11-12 arası olması gerektiği bildirilmiştir (5). 

 

 Bazı araştırıcılar ise solüsyonun ısının yükseltilmesi ile doku çözücü etkinin daha 

arttırılabileceğini göstermişlerdir (1,38,162). Cunningham ve Balekjian (38) ısısı 37 C°’ye 

yükseltilmiş  %2.6 NaOCl’nin, 21 C° ve 37 C°’deki %5.25’lik NaOCl ile eşit doku çözücü 

etkinlik gösterdiğini fakat 21 C°‘deki %2.6 NaOCl’nin yeterli etkiyi gösteremediğini 

bildirmişlerdir.  

 

Nakamura ve arkadaşları (162) ise çeşitli konsantrasyonlardaki NaOCl solüsyonlarının 

doku çözücü etkilerinin 4 C°’de oldukça azaldığını ve en etkili solüsyonun 37 C°’deki 

%10’luk NaOCl olduğunu bildirmişlerdir.  

 

Ayrıca, kanal tedavisi seansları arasında kullanılan kalsiyum hidroksitin doku çözücü 

etkisini inceleyen Türkün ve Cengiz (238), NaOCl’nin doku çözücü etkinliğinin seans 

aralarında uygulanan kalsiyum hidroksitten sonra arttığını bildirmişler ve bu etkiyi kalsiyum 

hidroksitin denature ettiği doku proteinlerine NaOCl’nin daha rahat diffüze olabileceğine 

bağlamışlardır. 
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Sodyum hipokloritin nötrofiller tarafından salgılanan bir biyomolekül olmasına ve 

doku ile temas ettiğinde oluşan ürünlerin vücuda zararlı olmayan hatta vücutta bulunan 

maddeler olmasına karşın periapikal dokulardan taştığında ciddi enflamatuvar reaksiyonlara 

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

 

 Ticari olarak bulunan hipoklorit solüsyonlarının konsantrasyonlarının konsantrasyonu  

yaklaşık %5 ve pH’ı 11’dir. Bu özellikler, solüsyonun çok alkali ve hipertonik (~2800 

mOsmol/kg) olmasına neden olur. Bazı araştırıcılar solüsyonun sitotoksik özelliklerinin 

hipertonik ve alkali bir yapıya sahip olmasına bağlı olduğu bildirmişlerdir (152,173).  

 

 Schilder ve Lee (192) NaOCl’nin sadece nekrotik dokuları seçici olarak çözdüğünü ve 

vital dokularda bir hasara sebep olmadığını bildirmelerine rağmen, ticari olarak satılan %3-

5.25’lik NaOCl solüsyonlarının 10 ml’sinin köpeklerin özefagusunda kostik yangıya yol 

açtığı Yarington (255) tarafından gösterilmiştir. Ayrıca Pashley ve arkadaşları (173) %5.25 

NaOCl’nin 1:1000 oranında seyreltilmiş halinin bile kırmızı kan hücrelerini %100‘ünde 

hemoliz yaptığı; 1:100’lük solüsyonun ise kırmızı kan hücrelerinden dışarı çıkan hemoglobini 

de tahrip ettiğini bildirmişlerdir. Bu çalışmanın in vivo kısmında ise deney hayvanlarının 

gözlerine %5.25 ve %0.52 NaOCl’den bir damla (0.05 ml) damlatmışlar ve ilk yarım saate 

orta derecede, iki saat sonunda ise ciddi derecede enflamatuvar reaksiyonlar geliştiğini 

bildirmişlerdir. Çalışmalarında kullandıkları NaOCl solüsyonlarının osmotik basıncının serum 

fizyolojik ile yakın olmasına karşın hemoliz meydana getirmesini solüsyonun oksidatif 

özelliklerine bağlamışlardır. Heggers ve arkadaşları (96) ise %0.025 NaOCl solüsyonunun 

dokularda toksik etki yaratmadan antimikrobiyal etki gösterdiğini ve yara iyileşmesinde bir 

gecikme meydana getirmediğini bildirmişlerdir.  



 58 

 Sodyum hipokloritin kullanımı sırasında meydana gelebilecek en önemli 

komplikasyon solüsyonun kaza ile ya enjektöre aşırı basınç uygulanması ya da iğnenin 

ucunun kanal içersine sıkışması sonucu periapikal dokulara taşmasıdır (2,110,153). 

Solüsyonun periapikal bölgeye taşması sonucunda hızla çevre bağ dokusuna yayılan bir ödem 

gözlenir. Bunu takiben periapikal dokularda şiddetli bir kanama ve ağrı oluşur. Bağ dokusu 

içersine yayılan kanama sebebiyle ekimoz oluşabilir. Şiddetli ağrı, yanma hissi, ödem, 

hematom, periapikal doklarda nekroz ve abse oluşumu en sık gözlenen klinik bulgulardır 

(18,98,188,206). Çeştli araştırıcılar sodyum hipoklorit solüsyonuna karşı alerjik 

reaksiyonların da  gelişebileceğini bildirmişlerdir (45,50,111). 

  

Sodyum hipoklorit, kanal tedavisinde organik doku eritici ve antimikrobiyal 

özelliklerinden dolayı çok önemli bir yıkama solüsyonu olmasına karşın klinik kullanımı 

sırasında çok dikkatli davranılmalı ve solüsyonun sitotoksik etkisi nedeniyle periapikal 

dokulara taşırılmasından kaçınılmalıdır (17,50,98,111,188,206). 

 

1.4.1.2. Sodyum hipokloritin antimikrobiyal etkisi 

 

Sodyum hipokloritin antimikrobiyal ve doku eritici özellikleri solüsyon içersindeki 

hipokloröz asit miktarına bağlıdır. Dişhekimliğinde kullanılan sodyum hipoklorit solüsyonu 

inorganik olarak ticari çamaşır suyularından elde edilir. Sodyum hipokloritin etken maddesi 

olan hipokloröz asit, ayrıca organik olarak enflamasyon bölgesinde bulunan aktiflenmiş 

fagositler (özellikle nötrofiller) tarafından da salgılananır (240). Enflamasyon bölgesindeki 

nötrofiller stimulasyon ile birlikte yüksek miktarlarda süperoksit ve hidrojen peroksit 

salgılarlar (11). Bu hücreler tarafandan sentezlenen H2O2’nin %70’i myeloperoksidaz 

enziminin katalizör görevi görmesi ile klorin iyonlarıyla tepkimeye girer ve hipokloröz aside 
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(HOCl) dönüşür (11). Hipokloröz asit, vücut savunması için çok önemli bir mikrobisidal 

ajandır. Bu etkisini ne bakterilerin ne de memeli hücrelerinin hiçbirinin toksik etkilerini 

karşılayabilecek enzimlere sahip olmamasına bağlıdır (240). Hipokloröz asit (HOCl), doku 

proteinleri ve diğer N- bileşikleri ile hemen tepkimeye girer ve antimikrobiyal etkiye sahip 

kloramin ve nitrojen-klorin türevlerinin ortaya çıkarmasına neden olur (240). Kök kanalı 

içersindeki nekrotik doku ve irin bu şekilde HOCl tarafından eritilerek mikrobiyal ajanların 

enfekte bölgelere ulaşmasına ve bu bölgelerin daha iyi temizlenmesini sağlar (95). 

 

Sodyum hipokloritin mikroorganizmalar üzerindeki antimikrobiyal etkisinin 

mekanizmaları tam olarak bilinmemektedir. Fakat bu konu hakkında yapılan çalışmalardan 

elde edilen bazı sonuçlar vardır. Bu çalışmalara göre: 

 

1. Sodyum hipokloritin hücre duvarından penetre olarak bakteri hücresinin ATP üretmek 

için kullandığı oksidatif ve fermentif yolu bozduğu düşünülmektedir (11).  

2. Hücre içindeki ATP’nin bitmesi ile ilgili mekanizmanın, oksitleyici ajanların poly-

ADP-ribose polymerase enzimini aktifleyerek ATP sentezini bozmaları ile alakalı 

olduğu (8) 

3. Bu mekanizmalara ek olarak, mitokondrilerde hasara yol açarak; glyceraldehyte-3-

phosphate dehidrogenase enziminin sülfür hidril gruplarının oksidasyonu sonucu, 

hücrenin glikolisiz yolu ile ATP üretmesine mani olduğu düşünülmektedir (193,204). 

 

Endodonti pratiğinde kullanılan inorganik sodyum hipoklorit konsantrasyonları %0.5 - 

%10 arasında değişmektedir (29,30,39,40,41,44,203). Hangi konsantrasyonun klinik 

uygulamada daha iyi olduğuna dair kesin bir görüş bulunmamaktadır. Byström ve 

Sundqvist’in (29,30) 1983 ve 1985 yıllarında yaptıkları in vivo çalışmaları destekleyen ve 
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aynı sonuçlara varan araştırıcılar %0.5 ile %5 NaOCl arasında antimikrobiyal etkinlik 

bakımından bir fark bulunmadığı; bu yüzden daha az toksik olan %0.5 NaOCl’nin 

kullanılmasını savunmaktadırlar (29,38,39,41). Diğer araştırıcılar ise son dönemlerde inatçı 

endodontik enfeksiyonlardaki mikroorganizmaların tayinine yönelik çalışmaların artması 

sonucu elde edilen veriler ışığında NaOCl ‘nin daha fazla seyreltilmeden %3-5.25’ lik daha 

yüksek konsantrasyonlarda kullanılmasını önermektedirler (76,199,207,221,222). 

 

Byström ve Sundqvist (30) 1985’de yaptıkları in vivo çalışmada 60 kronik periapikal 

lezyonlu dişten kök kanallarının temizlenmesi öncesinde ve sonrasında mikrobiyolojik örnek 

almışlar ve yıkama solüsyonu olarak kullandıkları %0.5 NaOCl, %5 NaOCl ve %5 NaOCl + 

%17 EDTA’nın antimikrobiyal etkinliklerini karşılaştırmışlardır. Araştırıcılar %0.5 ve %5 lik 

NaOCl solüsyonları arasında istatistiksel olarak bir fark bulmadığını fakat %5 NaOCl ve %17 

EDTA’nın birlikte kullanımının her iki NaOCl solüsyonuna oranla daha etkili olduğunu 

bildirmişlerdir.  

 

Cvek ve arkadaşları (39,41) nekrotik pulpalı, açık apeksli dişlerde yaptıkları in vivo 

çalışmada %0.5 ve %5 NaOCl kullanılarak yapılan kanal tedavileri arasındaki klinik başarı 

yüzdelerini karşılaştırmışlardır. Araştırma sonunda açık apeksli dişlerde mekanik genişletme 

yeterince yapılamamasına rağmen solüsyonlar arasında istatistiksel olarak bir fark 

bulunamamıştır. Hatta ilk üç aylık dönemde %5 NaOCl grubunda görülen gecikmiş 

iyileşmeyi solüsyonun yüksek konsantrasyonu sebebiyle periapikal dokularda meydana gelen 

iritasyona bağlamışlardır. 

 

Heggers ve arkadaşları (96) %0.025’lik NaOCl’nin dokularda toksik etki yaratmayan 

en uygun bakterisidal konsantrasyon olduğunu ileri sürmüşlerdir. 
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Hidalgo ve arkadaşları (99) yaptıkları in vitro içerikli çalışmada NaOCl’nin %0.005 ve 

altındaki konsantrasyonlarının antimikrobiyal etkiye sahip olmadığını ve antiseptik solüsyon 

olarak dahi kullanılamayacağını bildirmişlerdir. 

 

Son yıllarda başarısız endodontik tedavilerin sebeplerini bulmaya yönelik çalışmalar 

artmıştır. Bu tür dişlerde sıklıkla atipik bir floranın bulunduğu bilinmektedir 

(60,87,139,161,182). Bu dişlerde en sık izole edilen türler Enterococcus faecalis, enterik gram 

negatif fakültatif çomaklar, Pseudomonas spp. ve mantarlardır. Siren ve arkadaşlarının (200) 

yaptığı çalışmada 40 başarısız endodontik tedavili diş mikrobiyolojik kültür alınarak 

incelenmiş ve örneklerde en sık rastlanan bakteri E. faecalis olarak bulunmuştur. Waltimo ve 

arkadaşlarının (243) yaptığı geniş çaplı araştırmada ise pozitif kültür elde edilen dişlerin 

%7’sinde mantarlara rastlanmıştır.  

Siqueira ve arkadaşları (198) %4’lük NaOCl’nin E. faecalis’i elimine etmede etkili 

olduğunu bildirmişlerdir.  

Harrison ve arkadaşları (94) E. faecalis üzerine en etkili antimikrobiyal ajanın 

%5.25’lik NaOCl olduğunu rapor etmişlerdir. 

Raphael ve arkadaşları (183) %5.25’lik NaOCl’nin E.faecalis, P.aeruginosa ve 

S.aerius’u elimine ettiğini; P.aeruginosa’nın elimine edilmesinin çok zor olduğunu 

bildirmişlerdir. 

Estrela ve arkadaşları  (61) 2003 yılında yaptıkları çalışmada %1 NaOCl, %2 

klorheksidin, %1 kalsiyum hidroksit ve bir deterjan ile karıştırılmış %1 kalsiyum hidroksitin 

S.aerius, E.faecalis, P.aeruginosa, C.albicans ve karışık kültür üzerine etkisini direkt temas 

testi ile karşılaştırmışlardır. NaOCl’nin seçilen mikroorganizmalara karşı antimikrobiyal 

etkinliği bütün zamanlarda diğerlerinden daha iyi bulunmuştur. %2 klorheksidin S.aerus, 
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E.faecalis, C.albicans’a karşı bütün zamanlarda etkili iken P.aeruginosa’ya karşı etkisiz 

kalmıştır.  

Eddy ve arkadaşları (57) %5.25 NaOCl ve klorin dioksit solüsyonlarının E. faecalis’e 

karşı  antimikrobiyal etkiliğini dentin diskleri kullanarak ölçmüşler ve her iki solüsyonunda 

30 dakikada bu bakteriyi elimine ettiğini bulmuşlardır. 

Gomez ve arkadaşları (76) kan diffüzyon testi kullanarak yaptıkları çalışmada E. 

faecalis kültüründe %100 ölümün gerçekleşmesi için gerekli süreyi %0.5 NaOCl de 30 dk, 

%5.25 NaOCl de ise 30 sn olarak bulmuşlar ve çalışmanın sonunda bütün test solüsyonlarının 

antimikrobiyal etkiye sahip olmalarına rağmen, E. faecalis’i elimine etmek için gerekli 

sürenin solüsyonun tipine ve konsantrasyonuna bağlı olduğunu bildirmişlerdir.  

Radcliffe ve arkadaşları (181) benzer bir çalışmada % 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 ettiğini 

bildirmişlerdir. 

Gene benzer bir çalışmada Sassone ve arkadaşları (190) ortama organik materyal 

ekleyip organik yüklemenin bir etkisi olup olmadığını değerlendirmek istemişlerdir. %1 ve 5’ 

lik NaOCl ve %1’lik klorheksidin solüsyonlarının S. aerus, E. faecalis, Escherichia coli, P. 

gingivalis ve F. nucleatum’u bütün zaman aralıklarında elimine ettiğini bildirmişlerdir. 

%0.12’lik klorheksidin solüsyonu ise E. faecalis’i elimine etmekte başarılı olamamıştır. 

 

 1.4.2. Etilendiamin tetra-asetikasit (EDTA) 

 

Etilendiamin tetra-asetikasit (EDTA) dişhekimliğinde ve tıpta 1900’lü yılların 

ortalarından beri kullanılmaktadır. EDTA’nın sodyum tuzları Ca ve Mg gibi metal iyonları ile 

organik olmayan şelatlar yapabilen şelasyon ajanlarıdır. Diğer mineralizasyon ajanlarına 

oranla pH’ı doku pH’ına yakın olduğu için daha doku dostu bir şelatör olduğuna inanılır 



 63 

(164,165). EDTA’nın dental ve sert dokular üzerindeki demineralizasyon etkisini 1951’de ilk 

bildiren araştırıcılar Nikiforuk ve Sreebny (164) ve Hahn ve Reygades (88)’dir. Endodontide 

ilk kullanan ise Nygaard-Ostby’dir(165). Araştırıcı, pH’ 7.3 olan %15’lik EDTA solüsyonun 

kullanımını önermiştir. EDTA endodontide, mekanik genişletme sırasında yıkama solüsyonu 

olarak, dentini bir miktar yumuşattığı için dar ve kalsifiye kök kanallarının genişletilmesinde 

(131,197,208,210,248) ve smear tabakasının kök kanal duvarlarından uzaklaştırılmasında 

kullanılmaktadır (4,13,46,71,143). EDTA’nın inorganik dokuların yanında organik dokuları 

da bir miktar erittiği araştırıcılar tarafından gösterilmiştir (19,79). Ancak antimikrobiyal 

etkisini inceleyen sınırlı çalışma mevcuttur. 

 

1.4.2.1. EDTA’nın demineralizasyon etkisi 

 

Nygaard-Ostby (165) dental sert dokuların EDTA ve EDTA’nın disodyum tuzu 

tarafından demineralizasyonunu sabit çözünebilirlik ürünü prensibini kullanarak açıklamıştır. 

Araştırıcıya göre mineral içeriği esas olarak fosfat ve kalsiyumdan oluşan dentin gibi 

lipofobik maddeler su içerisinde eriyebilir. Bu reaksiyona EDTA’nın disodyum tuzu 

eklendiğinde, solüsyondan kalsiyum iyonları uzaklaştırılır. Bu da dentinden daha fazla 

iyonun, eriyebilirlik ürününün sabit kalabilmesi için, çözünmesine yol açar. Böylece şelatörler 

dentinin dekalsifikasyonuna neden olur. EDTA’nın normal konsantrasyonu 100 gr 

kalsiyumun 10.5 gramını uzaklaştırabilir (175). 

 

  Nygaard-Ostby (165) 1957 yılında yaptığı çalışmasında pH’ı 7.4 olan  %15’lik EDTA 

uygulanmış örnekleri polarize mikroskop kullanılarak incelemiştir. Araştırıcı, kök kanal 

lümenin, net olarak izlenebilen, demineralize dentin alanlarını ile çevrelendiğini 

gözlemlemiştir. Demineralize alanın genişliğinin zamana bağlı olduğunu bildirmiştir (20 dk -



 64 

96 saat). Demineralize olan alanın derinliğinin 5 dk sonra 20-30 µm, 30 dk sonra 20-40 µm ve 

24-48 saatlik çalışma süresi sonunda 50 µm’ye kadar ulaştığını görmüştür. Bu tabakanın daha 

derindeki etkilenmemiş dentinden, kolayca gözlenebilen, düzgün bir demarkasyon hattı ile 

ayrıldığını bildirmiş ve solüsyonun dentin içersine derinlemesine penetre olmadığını, 48 

saatlik uzun çalışma süresine göz önüne alındığında demineralizasyonun 50 µm’yi geçmediği 

için solüsyonun kendi kendini sınırlayan bir etkisi olduğu sonucuna varmıştır. 

 

 EDTA gibi şelatörler kalsiyum ile kararlı kompleksler oluştururlar. Mevcut bütün 

iyonlar bağlandığında, bir denge oluşur ve daha fazla çözünme meydana gelmez. Gravimetrik 

analizler kullanan Seidberg ve Schilder’e (194) göre EDTA’nın demineralizasyon etkisi kendi 

kendine sınırlayabilmektedir. Araştırıcılar bu sınırlamanın dentinin demineralizasyonu 

sırasında meydana gelen pH değişikleri nedeniyle olduğu öne sürmüşlerdir. Nötral koşullar 

altında, çoğu şelatörün pH’ının nötrale yakın olduğunu ve EDTA’nın %99 EDTANa3 şeklinde 

bulduğunu belirtmişlerdir. Dentindeki kalsiyumun hidrojen ile yer değiştirmesi sonucunda 

pH’ın düşmeye başladığını ve asit oluşumu sebebiyle EDTA’nın etkinliğinin zamanla 

azaldığını; diğer taraftan oluşan düşük pH sebebiyle dentinin çözünebilirliğinin azaldığını 

bildirmişlerdir.  

 Perez ve arkadaşları (176), bu olayda var olan iki temel kimyasal reaksiyon 

belirlemişlerdir. Birinci reaksiyonda EDTAnın Ca+2 ile bağlanması sonucunda oluşan 

hidrojen formasyonu, ikinci reaksiyonda ise birinci reaksiyonda oluşan hidrojenin reaksiyona 

girmemiş EDTA ile tepkimeye girip EDTA’nın kalsiyum bağlama yeteneğinin azalması 

gösterilmiştir. 

 

(1) EDTAH-3 + Ca+2 = EDTACa-2 + H+ 

(2) EDTAH-3 + H+ = EDTAH2
-2 



 65 

 

 Birinci reaksiyon ilerledikçe ortamda asit birikir ve zamanla ikinci reaksiyon daha 

baskın gelmeye başlar. Böylece demineralizasyon oranı azalır. Sand (189) EDTA’nın dört 

karboksil grubu olduğunu ve ayrışmanın her biri kendi ayrışma sabitine sahip (pK) olan dört 

aşamada meydana geldiğini bildirmiştir. Ayrışma için gerekli pK değerleri ilk aşama için 

pK1= 2.0 ile dördüncü aşama için pK4= 10.26 arasında olduğunu bulmuş ve EDTA’nın pH 

2.0 – 10.26 arasındaki geniş bir spekturumda gerçekleştiğini bildirmiştir.  

 

 Buna karşın Patterson (174) EDTA’nın neden olduğu dekalsifikasyonunu kendi 

kendini sınırlamadığını ve maksimum penetrasyonunun 28 µm olmasına rağmen, beş güne 

kadar devam ettiği sonucuna ulaşmıştır. Demineralizasyonun bütün şelatörlerin kalsiyum ile 

kompleksler oluşturana kadar devam ettiğini bildirmiştir. Dentinin demineralizasyonun pH 4-

5 arasında meydana geldiğini ve minenin bu reaksiyondan etkilenmediğini öne sürmüştür. 

 

 Dwyer ve Mellor (55) EDTA içeren ticari ürünlerin çoğunun pH ının 7.3 olduğunu ve 

solüsyonun %99’unun trisodyum tuzu halinde bulunduğunu bildirmiştir. EDTA’nın Ca+2 ile 

bir mole bir mol prensibi ile tepkimeye girdiğini belirtmiştir. Yüksek pH’larda solüsyonda 

bulunan fazla miktardaki hidroksil iyonlarının hidroksil apatitin çözünmesini yavaşlattığını bu 

yüzden de ortamda EDTA’nın bağlayabileceği Ca+2 iyonu miktarının sınırlı olduğunu; nötral 

pH’da ise hidroksil apatitin daha kolay çözündüğünü ve ortandaki Ca+2 iyonun miktarının 

artmasına bağlı olarak solüsyonun etkinliğinin arttığını öne sürmüşlerdir. Araştırıcılar 

şelasyonun EDTA tamamen tükenene kadar devam ettiğini söylemişlerdir. 
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1.4.2.2. EDTA’nın antimikrobiyal etkisi 

 

 EDTA’nın gram pozitif ve negatif bakteriler ve mantarlar üzerine sınırlı 

antimikrobiyal etkisi vardır. Antimikrobiyal etkinliğini mikroorganizmaların dış zarındaki 

LPS’nin katyonlarını bağlayarak dış zarın geçirgenliğini arttırması ile sağladığı 

düşünülmektedir. Bu bağlanma sonucunda LPS’nin önemli bir bölümünün hücreden ayrıldığı 

Leive (123) tarafından gösterilmiştir. Bu ayrılma ile dış membran yırtılır ve 

makromoleküllere karşı geçirgen hale gelir (92,93,138,163). 

 

 EDTA’nın antimikrobiyal özelliklerinin solüsyonun pH’ına ve konsantrasyonuna bağlı 

olduğu bildirilmiştir (117). Solüsyonun antimikrobiyal etkinliği bütün şelatörlerin metal 

iyonları ile bağlanana kadar devam ettiği bildirilmiştir (97,117).  

 

Yoshida ve arkadaşları (256) yaptıkları in vivo çalışmada %5 NaOCl ve %3 H2O2 

yardımıyla yapılan kemomekanik genişletme sonrasında kök kanallarını ultrasonik jeneratör 

kullanarak %15 EDTA ile yıkamışlar; ilk seans sonunda 129 tek köklü dişin 105’inden ikinci 

seansta ise 93’ünden negatif kültür elde edilmişlerdir. Çalışmanın sonucunda %15’lik 

EDTA’nın antimikrobiyal etkisinin serum fizyolojiğe oranla daha üstün olduğunu 

bildirmişlerdir. 

 

Şen ve arkadaşları (220) EDTA’nın Candida albicans üzerindeki antimikrobiyal 

etkisini çeşitli antifungal ajan ve yıkama solüsyonları ile karşılaştırmış ve EDTA’nın 

klorheksidin, hexetidine, enzolkonium klorit, povidon-iyot ve nystasin’e oranla en yüksek 

antifungal aktiviteyi gösterdiğini bulmuşlardır. Çalışmanın sonunda oral kandidoz insidansı 

yüksek olan hastalarda EDTA’nın kullanımını şiddetle tavsiye etmişlerdir. 
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 Kite ve arkadaşları (113) EDTA’nın hemodiyaliz hastalarında rutin olarak kullanılan 

kateterlerde oluşan biofilm tabakası üzerine etkisini incelemişlerdir. Kateterlerden toplam 20 

adet izolat elde edilmiştir. 24 saat sonunda EDTA’nın hem mono hem de karışık türlerin 

bulunduğu biyofilm tabakalarını tamamen elimine ettiğini bulmuşlardır. Çalışmanın sonunda 

EDTA’nın gram negatif ve pozitif organizmalar üzerinde geniş spektrumlu bir etkisi olduğunu 

bildirmişlerdir. 

 

 Lambert ve arkadaşları (119) EDTA’nın konsantrasyonuna bağlı olarak Pseudomonas 

aeruginosa üzerine etkili olduğunu bulmuşlardır. Buna karşın Pawlica ve Nowacka (175) 

yaptıkları çalışmada EDTA’nın antimikrobiyal etkisinin bulunduğunu fakat bu etkinin 

paramonoklorofenolden daha az olduğunu bildirmişlerdir. 

 

 EDTA smear tabakasını uzaklaştırması ile de antimikrobiyal etki gösterdiği 

düşünülebilir. Smear tabakası dentin yüzeyinde yapılan herhangi bir kesim işlemi sonucunda 

oluşan içersinde organik ve inorganik doku artıkları, yıkama solüsyonu artıkları, bakteri ve 

bakteriyel yan ürünler bulunan bir tabakadır (74,115,133,143). Mader ve arkadaşları (133) 

elektron mikroskobu kullanarak smear tabakasını incelemişler ve şu bulgulara ulaşmışlardır. 

Smear tabakasının dentin yüzeyine gevşekçe yapışan amorf yapıda ve 1-2 µm kalınlığında 

yüzeysel tabaka ve bunun altındaki dentin kanalları içersine 40 µm kadar sıkışmış olan smear 

materyalinden oluştuğunu bildirmişlerdir. Cengiz ve arkadaşları (36) dentin kanalları 

içerisinde bulunan bu smear materyalinin kanal aletlerinin çizgisel, rotasyonel hareketleri ve 

kapiller etki ile oluştuğu bildirmişlerdir.  
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Smear tabakasının kanal duvarlarından uzaklaştırılması veya uzaklaştırılmamasını 

tartışma konusudur (212,134). Bazı araştırıcılar smear tabakasının dentinin geçirgenliğini 

azalttığını, bakterilerin dentin tübülleri içersine penetre olmalarını engellediğini ve smear 

tabakasının bakterilerin üremesi için uygun bir ortam olmadığını belirtirken (53148,241); 

diğerleri smear tabakası içerisinde bakterilerin hayatta kalabildiklerini hatta üreyebildiklerini 

göstermişlerdir (10,24,26,253). Ayrıca kök kanalı içersine yerleştirilen medikamentlerin 

antimikrobiyal etkilerinin smear tabakası tarafından geciktirildiğini ve antimikrobiyal 

ajanların bu tabaka altında kalan enfekte dentin kanallarına ulaşmasını engelleyebileceğini 

bildirmişlerdir (3,146,147,169,171,245). Bazıları ise smear tabakasının uzaklaştırılmasının 

kök kanal dolgusunun sızdırmazlığını arttıracağını öne sürmüşlerdir (168,249).  

 

Yapılan çalışmalar enfekte kök kanallarında bakterilerin ve yan ürünlerinin dentin 

tübülleri içerisinde bulunduğunu göstermiştir (223,231,232). Şen ve arkadaşları (223) elektron 

mikroskobu ile yaptıkları çalışmada bakterilerin 150 µm’ye kadar dentin tübülleri içerisinde 

ilerleyebildiklerini göstermiştir. Horiba ve arkadaşları (100) enfekte kök kanallarının 

duvarlarında endotoksin bulmuşlardır. Bunlara ek olarak, deneysel in vitro çalışmalar 

bakterilerin dentin tübülleri içersine ilerleyebildiğini göstermiştir. Günümüzde araştırıcıların 

çoğu uzaklaştırılması gerektiği yönünde görüş bildirmektedir (231). 

 

%15-17’lik EDTA solüsyonunun kanal duvarlarıdaki smear tabakasını uzaklaştırmada 

etkili olduğu birçok çalışmada bildirilmiştir (4,13,46,166,191). EDTA’nın koroner ve orta 

üçlüde smear tabakasını tamamen uzaklaştırabilirken, apikal üçlüde kısmen uzaklaştırabildiği 

araştırıcılar tarafından rapor edilmiştir (226,231). Birçok araştırıcı smear tabasının tamamen 

uzaklaştırılabilmesi için NaOCl ile kombine kullanılması gerektiğini bildirmişlerdir 
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(30,73,209,254). Kombine kullanıldığında hem temizleme etkisinin (209,254) hem de 

antimikrobiyal etkinin arttığı (30) çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir.  

 

Grawehr ve arkadaşları (79) EDTA ve NaOCl solüsyonlarının ayrı ayrı kullanılması 

gerektiğini çünkü EDTA’nın NaOCl içersindeki aktif klorin miktarını önemli miktarda 

azalttığını buna rağmen kendisinin şelasyon kabiliyetini kaybetmediğini bildirmiştir. Yamada 

ve arkadaşları (253) %17 EDTA’nın son yıkamada 1 dk uygulanmasının smear tabakasını 

uzaklaştırmak için yeterli olduğunu bildirmişlerdir. Benzer bir çalışmada Teixeira ve 

arkadaşları (227) %15 EDTA’nın son yıkamada 1, 3 ve 5 dk uygulamaları arasında anlamlı 

bir fark bulunmadığını bildirmişlerdir.  

 

 1.5. Amaç 

 

 Bu çalışmanın amacı kronik apikal periodontitisli dişlerin kök kanallarındaki 

endodontik mikrofloranın kompozisyonunu belirlemek ve kök kanal tedavisi sırasında 

kullanılan %5.25 NaOCl ve %15 EDTA solüsyonlarının tek başlarına veya kombine 

kullanımları sonucu kök kanal sisteminde oluşacak antimikrobiyal etkinliklerini in vivo 

koşullarda incelemektir. 
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BÖLÜM 2 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

2.1. Hasta Seçimi 

 

 Bu çalışma Ege Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Diş Hastalıkları ve Tedavisi Ana 

Bilim Dalı ve Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalında gerçekleştirilmiştir. Endodonti 

Bilim Dalına kanal tedavisi için başvuruda bulunan 35 hastaya ait 21 üst çene santral kesici, 

22 üst lateral kesici ve iki üst kanin toplam 45 diş çalışmaya dahil edildi. Hastaların yaşı, 

cinsiyeti, medikal ve dental anamnezleri ve dişlerin periapikal radyografik görüntüleri kayıt 

edildi. Anamnezinde sistemik hastalığı olanlar ve hamile bayanlar çalışmaya alınmadı. 

Hastaların endodontik tedavi öncesi üç ay süresince antibiyotik kullanmamış olmalarına 

dikkat edildi. 

 Çalışmaya dahil edilen dişlerde aşağıdaki kriterleri arandı: 

 

1. Elektrikli vitalometre testine pulpanın negatif cevap vermesi, 

2. Asemptomatik olması, 

3. İntraoral ve/veya ekstraoral fistülü bulunmaması, 

4. Radyografide belirgin periapikal radyolüsensinin izlenmesi, 

5. İleri periodontal hastalığının bulunmaması, 

6. Rubber-dam ile gerekli aseptik şartların sağlanabilmesi ve geçici dolguda sızıntı 

meydana gelmemesi için yeterli kron boyunun bulunması. 
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2.2. Hasta gruplarının belirlenmesi 

 

Bu çalışmada antimikrobiyal etkisi karşılaştırmalı olarak incelenen endodontik kanal 

yıkama solüsyonları aşağıda belirtildiği gibidir. 

 

• % 5.25 sodyum hipoklorit solüsyonu (ACE, Procter & Gamble, İstanbul, Türkiye) 

• %15 Etilendiamin tetraasetikasit solüsyonu (Whitemed Dental , İzmir, Türkiye) 

 

Çalışmaya dahil edilen dişler her grupta 15 diş olacak şekilde üç gruba ayrıldı. Kök 

kanal tedavisi ilk grupta %5.25 NaOCl solüsyonu kullanılarak, ikinci grupta kök kanallarının 

genişletilmesi sırasında %5.25 NaOCl, son yıkamada %15 EDTA ve ardından tekrar %5.25 

NaOCl solüsyonu kullanılarak, üçüncü grupta ise sadece %15 EDTA solüsyonu kullanılarak 

yapıldı. 

  

Tablo 8: Kullanılan kök kanal yıkama solüsyonlarına göre oluşturulan çalışma grupları. 

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

 %5.25 NaOCl %5.25 NaOCl + %15 EDTA %15 EDTA 

 

Solüsyonların antimikrobiyal etkilerini karşılaştırmak amacı ile kök kanallarından üç 

ayrı mikrobiyolojik örnek alındı. İlk örnek, ilk seansta kök kanallarına giriş sağlandıktan 

hemen sonra, ikinci örnek ilk seansta kök kanallarının biyomekanik genişletilmesi her gruba 

ait yıkama solüsyonu kullanılarak tamamlandıktan sonra; üçüncü örnek ise, yanlış negatif 

sonuçları elimine etmek ve solüsyonların kalıcı  antimikrobiyal etkilerini değerlendirmek 

amacıyla, ilk seanstan sonraki 2-4 gün içerisinde yapılan ikinci seansta geçici dolgu 

kaldırıldıktan hemen sonra alındı.  
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2.3. Mikrobiyolojik örneklerin alınması 

 

 Aseptik çalışma alanın yaratılmasında ve kök kanallarının mikrobiyolojik incelenmesi 

için gerekli örneklerin alınmasında, bu konuda geniş çaplı çalışmaları bulunan, Möller’in 

prensiplerine bağlı kalındı (154). Möller’in prensipleri aseptik bir çalışma ortamının 

yaratılması ve korunması, kök kanalından örnek alınması, örneklerin taşınması ve 

kültürlerinin üretilmesi ve mikrobiyal identifikasyon için gerekli prosedürleri içermektedir.  

  

Tablo 9: Kök kanallarından mikrobiyolojik örneklerin alınıp üretilebilmesi için gerekli 

işlemler. 

Yapılacak işlem Uygulanan işlemler 

Çalışma ortamının 

hazırlanması 

Diş yüzeyindeki sert ve yumuşak birikimlerin temizlenmesi, varsa 

pulpa odasına girmeden restorasyonların ve çürüğün 

uzaklaştırılması ve rubber-dam uygulaması. Rubber-dam 

uygulamasından sonra giriş kavitesinin şekillendirilmesi. 

Çalışma alanının 

sterilizasyonu 

Rubber-dam klempleri, rubber-dam, diş yüzeyleri ve giriş kavitesi 

önce %30 hidrojen peroksit sonrada %10 povidon iyot ile silindi. 

Bu dezenfektanların etkisi %5 sodyum tiyosülfat ile inaktive 

edildi. 

Çalışma alanının 

sterilizasyonun kontrolü 

Steril bir pamuk pelet yardımıyla giriş kavitesinden sürüntü örneği 

alınması ve tiyoglukolat taşıma ortamına aktarıldı. 

Kök kanallarından örnek 

alınması 

Steril kağıt konlar kullanılarak kök kanallarından mikrobiyolojik 

örnekler alındı ve tiyoglukolat taşıma ortamına aktarıldı. 

Kök kanallarından 

alınan mikrobiyolojik 

örneklerin kültürü 

Brucella agar zenginleştirilmiş, katı kanlı agar ortamı kullanıldı. 

Mikrobiyal analizler Üreme var/yok kriterine göre değerlendirme; 

Örneklerden izole edilen mikroorganizmalar koloni morfolojileri, 

mikromorfolojileri, fiziksel ve biyokimyasal testler baz alınarak 

tanımlandı.  

 



 73 

 

 Giriş kavitesinin büyük bir bölümü pulpa odasına girilmeden elmas ve çelik frezler 

yardımıyla hazırlandı. Diş/dişler rubber-dam ile izole edildi. Rubber-dam klempleri, dişi 

çevreleyen rubber-dam yüzeyi, diş yüzeyleri ve giriş kavitesi %30 hidrojen peroksit (Morkay 

Kimya, Denizli, Türkiye) ile temizlendi ve köpürme bitene kadar bir dakika beklendi. 

Köpürmenin bitmediği durumlarda dişeti sıvısından çalışma alanına bir sızıntı olabileceği 

düşüncesi ile dişi çevreleyen rubber-dam kenarları optosil ile kapatıldı ve tekrar %30 hidrojen 

peroksit uygulandı ve köpürme bitene kadar beklendi. %10‘luk povidon iyot (Polyod, 

Drogsan, İstanbul, Türkiye) çalışma alanına uygulanarak dekontaminasyon sağlandı.  

%10‘luk povidon iyot solüsyonunun antimikrobiyal etkisini nötralize etmek için %5 sodyum 

tiyosülfat (Merck, Aachen, Germany) ile çalışma alanı silindi. Steril tungusten-karbit bir frez 

(Accurata, 800-512-018, Germany)  yardımıyla çürüğün tamamı temizlenerek pulpa odasına 

girildi, aynı işlemler tekrar uygulanarak ortamın dekontaminasyonu sağlandı. Çalışma 

alanının sterilizasyonunun kontrolü için dentin duvarlarından steril pamuk pelet yardımı ile 

alınan silinti örneğini tiyoglukolat ortamı içerisine atıldı ve bulanıklık testi ile kontol edildi. 

Konrol örneklerinde üreme olan dişler çalışmadan çıkarıldı. 

 

 Pulpa odasına ilk giriş yapıldıktan sonra, kök kanal boyu bir elektronik apeks 

belirleyici Root ZX (Morita Ind., Japan) yardımıyla belirlendi. Belirlenen boyun 1.5 mm 

gerisinde sıkışacak biçimde bir steril kağıt kon (Dentsply, Ballaigues, Switzerland) kanala 

yerleştirildi. Kanal içersindeki sıvının tamamen emilmesi için ana kağıt konun yanından daha 

ufak boyutlarda 2-3 kağıt kon daha yerleştirildi ve bir dakika beklendi.  

 

Kök kanalının kuru olduğu durumlarda, kanal içersine kanal ağzından taşmayacak 

şekilde steril serum fizyolojik solüsyonu 23 gauge steril bir enjektör yardımıyla yerleştirildi 

ve kök kanalları kanal içerisindeki canlı mikroorganizmaların elde edilebilmesi için 20 
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numaralı bir Hedström eğesi (Maillefer, Switzerland) yardımıyla nazikçe eğelendi. Böylece 

kanal iç duvarlarında bulunan nekrotik doku artıklarının ve mikroorganizmaların serum 

fizyolojik ile karışması amaçlandı. Kök kanalı içerisindeki sıvının tamamen emilebilmesi için 

kağıt konlar yerleştirilerek bir dakika beklendi. Kağıt konların kanal içersindeki sıvıyı 

tamamen emdiklerine emin olunduğunda, kök kanalından alınarak tiyoglukolat besiyeri 

(Oxoid, Basingstoke, UK) içerisine yerleştirildi. 

    

 Dişlerin, çalışma boyu bir röntgen yardımıyla belirlendikten sonra apikal 

konstriksiyon, apeks de sıkışan ilk aletten dört büyük boy kanal aletine ulaşılıncaya kadar 

genişletildi. Daha sonra, kök kanalları her seferinde bir önceki çalışma boyundan 1 mm geride 

olacak şekilde step-back tekniği ile üç boy daha rekapitülasyon yapılarak genişletildi. Her alet 

arasında kök kanalları iki ml çalışma solüsyonu ile 23 gauge steril enjektör kullanılarak 

yıkandı. Toplamda kök kanallarının yıkanması sırasında 20 ml solüsyon kullanıldı. Eğe 

değişimleri arasındaki yıkamaların ardından herhangi bir kurulama yapıldı ve kanalda 

solüsyon varken şekillendirmeye devam edildi. Son yıkamayı takiben kök kanalları 

içerisindeki yıkama solüsyonlarını inaktive etmek ve ikinci örneği almak amacıyla, kanallar 

%5 sodyum tiyosülfat solüsyonu ile tekrar yıkandı ve steril kağıt konlar ile kurutuldu. Kök 

kanallarına, kanal ağzından taşmayacak kadar serum fizyolojik yerleştirildi ve kök 

kanallarının içerisine tekrar üç kağıt kon yerleştirilerek bir dakika beklendi. Bu kağıt konlar 

ikinci mikrobiyolojik örnek olarak bir dk sonunda kök kanalından alındı ve tiyoglukolat 

besiyeri içerisine yerleştirildi. İlk seans sonunda genişletme, yıkama ve kurutma işlemlerini 

takiben alınan ikinci örnek sonrasında, kanal ağzına steril bir pamuk pelet yerleştirildi ve giriş 

kavitesine çinko oksit öjenol siman (Algenol, Temdent, Germany) ile geçici dolgu yapıldı.  

Koroner dolguda mikrosızıntı meydana gelmemesi için, genişletme sonrasında giriş 
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kavitesinde en az 2 mm kalınlığında geçici dolgunun bulunmasına dikkat edildi. Hastaya 2-4 

gün sonrasına randevu verildi. 

 Birinci ve ikinci mikrobiyolojik örnekler 20-40 dakika içerisinde tiyoglukolat besiyeri 

içerisinde bakteriyoloji laboratuvarına ulaştırıldı. 

 İkinci randevuda üçüncü mikrobiyolojik örneği almak amacıyla, aseptik çalışma 

kurallarına sadık kalınarak rubber-dam yerleştirildi, çinko oksit öjenol siman aerotor ile 

uzaklaştırıldıktan sonra ilk seanstaki işlemler uygulanarak çalışma alanı dezenfekte edildi ve 

kontrol örneği steril pamuk pelet ile alındı. Kanalın içerisine kanal ağzından taşmayacak 

şekilde serum fizyolojik yerleştirildi. Kanal içersindeki sıvıyı almak için steril kağıt konlar 

kullanıldı ve sıvıyı tamamen emmeleri için bir dakika beklendi. Bu süre sonunda kağıt konlar 

kanal içerisinden alındı ve tiyoglukolat solüsyonu içerisine konuldu. Birinci, ikinci ve üçüncü 

gruptaki tüm dişlerden üçüncü mikrobiyolojik örnek alındıktan sonra 15 dk içerisinde  

bakteriyoloji laboratuvarına ulaştırıldı. Kök kanalları tekrar %5.25 NaOCl ve %15 EDTA ile 

yıkanıp kurulandı ve distile su ile karıştırılan kalsiyum hidroksit (Merck, Darmstadt, 

Germany) bir lentülo yardımıyla kök kanallarına gönderildi. Çinko oksit öjenol siman ile 

geçici restorasyon yapıldı ve bir hafta sonrasına randevu verildi.  

 Bir hafta sonra kalsiyum hidroksit patı kanallardan serum fizyolojik ve kanal aletleri 

yardımıyla uzaklaştırıldı. Kök kanalları steril kağıt konlar yardımıyla kurutulduktan sonra 

lateral kompaksiyon tekniği ve bir kanal patı (Diaket, 3M Espe, Belgium) kullanılarak güta 

perka  (Diadent, Germany) ile sızdırmaz bir şekilde dolduruldu. Dişin daimi koroner 

restorasyonu kompozit (P250, 3M, Belgium) ile yapıldı ve bir kontrol radyografisi alındı.  
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2.4. Laboratuvar işlemleri 

 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı Bakteriyoloji 

laboratuvarına ulaştırılan tiyoglukolat besiyeri içerisindeki kağıt konlar iki dakika vibratörde 

karıştırıldı. Ardından aerop ve anaerop kültür için 5-10% v/v steril inaktive edilmiş at serumu 

ve ağırlıkça 1-5% w/v, 10% dekstroz içeren Brucella agar besiyerine (Oxoid, Basingstoke, 

UK) alınarak, yayma yöntemi ile ekimler gerçekleştirildi. Aerop kültür ekimleri 24 saat, 

anaerobik kültür ekimleri 72 saat 37 °C’de 2.5 lt’lik Anaerobik kavanozda (Oxoid, 

Basingstoke, UK) inkübe edildi. Anaerop kavanoz içersindeki karbondioksit seviyesinin 

istenilen düzeyde tutulabilmesi için 2.5 litrelik AnaeroGen (Oxoid, Basingstoke, UK) 

anaerobik ortam yaratıcısı kullanıldı. 

Aerop koşullarda inkübe edilen besiyerinde üreyen bakteriler koloni morfolojisi, gram 

boyama özellikleri, katalaz aktivitesi ve mikroskobik görünümlerine göre değerlendirildi. 

Alfa, beta veya non-hemolitik koloni oluşturan, katalaz negatif, gram pozitif zincir oluşturmuş 

kok morfolojisindeki bakteriler Streptococcus familyası içersinde değerlendirildi. Bu 

streptokokların tür düzeyinde identifikasyonu için API ID32 Strep (bioMeriux, France) hazır 

tanımlama kitleri kullanıldı. 

Anaerop koşullarda inkübe edilen besiyerinde üreyen bakteriler öncelikle 

aeorotolerans testi yapılarak zorunlu anaerop oldukları doğrulandı. Zorunlu anaerop, gram 

pozitif zincir oluşturmuş kok morfolojisindeki bakteriler Peptostreptococcus spp.  olarak 

değerlendirildi. Zorunlu anaerop, gram negatif basil morfolojisindeki bakteriler in vitro 

koşullardaki antibiyotik duyarlılık özelliklerine göre tanımlandı. Bu amaçla eritromisin, 

rifampisilin, kolistin, penisilin, kanamisin ve vankomisin içeren An-Ident diskleri (Oxoid, 

Basingstoke, UK) kullanıldı. 
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Bu yöntemlerin tür düzeyinde identifikasyon için yeterli olmadığı zorunlu anaerop, 

gram negatif bakterilerin tanımlanması için ise API ID32 A (bioMeriux, Fransa) hazır 

identifikasyon kitleri kullanıldı. 

 

2.5. İstatistiksel analizler 

Çalışmamızda gruplar arasında üreme var/yok kriterine göre karşılaştırmalar Chi 

Square testi, grup içerisinde üreme var/yok kriterine göre karşılaştırmalar Cochran testi ile 

yapılmıştır.  

Gruplar içerisinde mikroorganizma türü sayısında meydana gelen değişimler ise 

Wilcoxon Signed Rank testi ile incelenmiştir. 
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BÖLÜM 3 

BULGULAR 

 

Ege Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Diş Hastalıkları ve Tedavisi A.D. ve E. Ü. 

Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji A.D.’da beraberce yürütülen çalışmamızda, yaşları 18-55 

arasında değişen 23 erkek ve 12 bayan hastanın kök kanallarından toplam 135 adet 

mikrobiyolojik örnek alındı.  

 

 Klinik olarak asemptomatik, nekrotik pulpalı, intra ve/veya ekstra oral fistülü 

bulunmayan ve radyografilerinde belirgin periapikal radyolüsensi izlenen 45 üst kesici diş 

üzerinde gerçekleştirildi. Klinik ve radyolojik inceleme sonucunda dişlerdeki periapikal 

patoloji kronik apikal periodontitis olarak tanımlandı.  

 

Tablo 10: Çalışmada kullanılan üst çene kesici dişlerin morfolojik dağılımı  

 Santral kesici Lateral kesici Kanin 

Diş sayısı 21 22 2 

 

 Çalışmaya dahil edilen kompozit restorasyonlu 20 dişte kronik apikal periodontitise 

neden olan etiyolojik faktörler, yetersiz kavite preperasyonu ve/veya bakteriyel mikrosızıntı 

ve buna bağlı olarak gelişen sekonder çürük iken; veneer kronlu 19 dişte ise yetersiz 

simantasyon ve/veya bakteriyel mikrosızıntı nedeni ile oluşan sekonder çürük ve kron 

preperasyonuna bağlı olarak gelişen pulpa nekrozu’dur. Altı dişte ise, tedavi edilmeyen mine-

dentin  kırığı sonucu meydana gelen pulpa nekrozudur. 
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  Sekiz olgu çalışma ortamından alınan kontrol örneklerinde üreme meydana geldiği 

için çalışmadan çıkartıldı. 

 

 Kök kanallarının biyomekanik temizliğinin ve ilk iki mikrobiyolojik örneğin alındığı 

ilk seanstan bir sonraki gün postoperatif akut ağrı ve şişlik ile karakterize flare-up gelişen bir 

hastamızda kök kanallarından şiddetli eksüda akışı gözlendi ve bu hasta çalışmadan çıkartıldı. 

Ancak, hastamızın rutin kanal tedavisine devam edildi. 

 

Beş hastamızda ise üçüncü seans (yani son örneklerimizin alınmasından sonraki) 

sonunda perküsyona hafif hassasiyet bulunduğu belirlenmiş ve kalsiyum hidroksit tedavisine 

devam edilmiştir. Kök kanalları tekrar %5.25 sodyum hipoklorit ve %15 EDTA ile yıkanmış 

ve MAF ile tekrar çevresel eğeleme yapılmasını takiben kök kanallarına kalsiyum hidroksit 

bir lentülo yardımıyla yerleştirilmiş ve bir hafta daha beklendi. Dördüncü seans sonunda beş 

hastamızda da perküsyon hassasiyeti geçmiş ve kök kanalları, soğuk lateral kompaksiyon 

yöntemi kullanılarak, Diaket kanal patı ve güta-perka ile dolduruldu. 

 

Çalışmaya dahil edilen 45 dişin deney gruplarına dağılımı tablo 11’de 

gösterilmektedir. 

Tablo 11: Olguların gruplara göre dağılımı 

Grup Yıkama solüsyonu Olgu sayısı 

Grup 1 (G1) %5.25 NaOCl 15 

Grup 2 (G2) %5.25 NaOCl ve %15 EDTA 15 

Grup 3 (G3) %15 EDTA 15 
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 Kanal tedavisi öncesinde kök kanallarından en az üç, en çok ise beş farklı 

mikroorganizma türü izole edilmiştir. Her bir kök kanalından ortalama 3.51 farklı 

mikroorganizma türü izole edilmiştir. 

  Kök kanallarından alınan ilk örneklerden elde edilen toplam mikroorganizma sayısı 

158’dir. Bu mikroorganizmaların 109 tanesi zorunlu anaerop, 46 tanesi fakültatif anaerop ve 

üç tanesi ise mantar olarak sınıflandırıldı. 

 Bu 158 mikroorganizmanın gruplara göre dağılımı şöyledir; G1 grubundan 57, G2 

grubundan 51 ve G3 grubundan 50 mikroorganizma izole edilmiştir.  

Çalışmamızda incelediğimiz kök kanallarından elde edilen mikrobiyolojk örnekler 

tablo 11, 12,13’de gösterilmiştir. 

Farklı yıkama solüsyonlarının kullanıldığı G1, G2, G3 gruplarındaki toplam 45 dişin 

birinci, ikinci ve üçüncü örneklerinde mikroorganizmaların varlığı veya yokluğu tablo 14’de 

gösterilmiştir
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Tablo 12: Birinci gruba ait olgulardan elde edilen mikrobiyolojik örneklerin sonuçları 
 Birinci mikrobiyolojik örnek İkinci mikrobiyolojik örnek Üçüncü mikrobiyolojik örnek 
Olg
u 

Zorunlu anaerop Fakültatif anaerop Diğer Zorunlu 
anaerop 

Fakültatif 
anaerop 

Diğer Zorunlu anaerop Fakültatif anaerop Diğer 

1 
Fusobacterium nucleatum 

Bacteriodes fragilis 

Streptococcus mitis 

 

Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

2 
Prevotella oralis 

Fusobacterium nucleatum 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus mutans 

 
Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme 

yok 
Prevotella oralis 

 

Üreme yok Üreme 
yok 

3 
Lactobacillus spp. 

Prevotella intermedia 

Peptostreptococcus spp. 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

4 
Peptostreptococcus spp. 

Prevotella intermedia 

Bacteriodes fragilis 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Peptostreptococcus spp. Üreme yok Üreme 
yok 

5 
Prevotella oralis 

Veillonella spp. 

Prevotella intermedia 

Streptococcus mutans 

Streptococcus oralis 

 

Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Prevotella oralis 

 

Streptococcus mutans Üreme 
yok 

6 
Prevotella intermedia 

Peptostreptococcus spp.  

Lactobacillus spp 

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Prevotella intermedia 

 

Streptococcus 

sanguis 

Üreme 
yok 

7 
Fusobacterium nucleatum 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus mutans 

 
Candida albicans Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme 

yok 
Fusobacterium nucleatum 

 

Üreme yok Üreme 
yok 

8 
Lactobacillus spp. 

Peptostreptococcus spp 

Streptococcus mutans 

Streptococcus oralis 

Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Peptostreptococcus spp. Üreme yok Üreme 
yok 

9 
Peptostreptococcus spp. 

Prevotella oralis 

Veilonella spp. 

Streptococcus mitis 

 
Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme 

yok 
Peptostreptococcus spp.  

 

Streptococcus mitis Üreme 
yok 

10 
Prevotella buccae 

Peptostreptococcus spp. 

Lactobacillus spp. 

Streptococcus oralis Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

11 
Prevotella oralis 

 
Streptococcus mutans 

Staphylococcus haemolyticus 
Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 

12 
Lactobacillus spp. 

Prevotella buccae 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Prevotella buccae Üreme yok Üreme 
yok 

13 
Fusobacterium nucleatum 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus oralis 

 
Candida albicans Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 

14 
Veilonella spp. 

Peptostreptococcus spp 
Streptococcus oralis Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 

15 

Lactobacillus spp. 

Bacteriodes fragilis 

Prevotella intermedia 

Peptostreptococcus spp.  

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 
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Tablo 13: İkinci gruba ait olgulardan elde edilen mikrobiyolojik örneklerin sonuçları 
 Birinci mikrobiyolojik örnek İkinci mikrobiyolojik örnek Üçüncü mikrobiyolojik örnek 

Olgu 
Zorunlu anaerop Fakültatif anaerop Diğer Zorunlu 

anaerop 
Fakültatif 
anaerop 

Diğer Zorunlu anaerop Fakültatif 
anaerop 

Diğer 

16 

Bacteriodes fragilis 

Fusobacterium nucleatum 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

17 

Prevotella oralis 

Fusobacterium nucleatum 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Prevotella oralis Streptococcus 

mutans 

Üreme 
yok 

18 

Bacteriodes fragilis 

Prevotella buccae 

Peptostreptococcus spp. 

Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Bacteriodes fragilis Üreme yok Üreme 
yok 

19 

Peptostreptococcus spp. 

Fusobacterium necrophorum 

Prevotella oralis 

Streptococcus mitis Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

20 
Actinomyces spp. 

Prevotella intermedia 

Bacteriodes fragilis  

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

21 
Fusobacterium nucleatum 

Peptostreptococcus spp 

Enterococcus faecalis 

 
Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 

22 
Prevotella oralis Streptococcus mitis Candida albicans Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 

23 
Veillonella spp. 

Prevotella intermedia 

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

24 
Fusobacterium nucleatum 

Bacteriodes fragilis  

Streptococcus mutans Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

25 

Prevotella buccae 

Bacteriodes fragilis 

Veillonella spp 

Streptococcus mitis Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

26 
Prevotella intermedia 

 

Streptococcus mutans 

Staphylococcus 

epidemidis 

Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

27 
Fusobacterium necrophorum 

Peptostreptococcus spp. 

Staphylococcus 

epidemidis 

 

Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

28 
Actinomyces spp. 

Prevotella oralis 

Streptococcus mitis 

 
Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 
Üreme yok Üreme yok Üreme 

yok 

29 
Bacteriodes fragilis 

Prevotella intermedia 

Streptococcus salivarus Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

30 
Fusobacterium nucleatum 

Prevotella oralis 

Streptococcus mitis Üreme yok Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 
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Tablo 14: Üçüncü gruba ait olgulardan elde edilen mikrobiyolojik örneklerin sonuçları 
 Birinci mikrobiyolojik örnek İkinci mikrobiyolojik örnek Üçüncü mikrobiyolojik örnek 

Olgu 
Zorunlu anaerop Fakültatif anaerop Diğer Zorunlu 

anaerop 
Fakültatif anaerop Diğer Zorunlu anaerop Fakültatif anaerop Diğer 

31 
Prevotella oralis 

Peptostreptococcus spp.  

Streptococcus mutans Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

32 
Prevotella buccae 

Fusobacterium 

nucleatum 

Streptococcus oralis Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Streptococcus oralis Üreme 
yok 

33 
Fusobacterium 

nucleatum 

Prevotella oralis 

Streptococcus mitis 

 
Üreme 
yok 

Fusobacterium 

nucleatum 

 

Streptococcus mitis 

 
Üreme 
yok 

Fusobacterium 

nucleatum 

 

Streptococcus mitis 

 

Üreme 
yok 

34 
Enterococcus faecalis 

Bacteriodes fragilis 

Prevotella intermedia 

Streptococcus mitis 

 
Üreme 
yok 

Üreme yok Enterococcus 

faecalis 

 

Üreme 
yok 

Bacteriodes fragilis Enterococcus faecalis 

Streptococcus mitis 

 

Üreme 
yok 

35 
Fusobacterium 

nucleatum 

Veilonella spp. 

Streptococcus salivarus Üreme 
yok 

Veilonella spp.  Streptococcus 

salivarus 
Üreme 
yok 

Veilonella spp.  Streptococcus salivarus Üreme 
yok 

36 
Prevotella buccae 

Peptostreptococcus spp.  

Streptococcus mutans Üreme 
yok 

Prevotella buccae Üreme yok Üreme 
yok 

Prevotella buccae  Üreme 
yok 

37 
Prevotella oralis 

Actinomyces spp. 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus mitis 

 
Üreme 
yok 

Actinomyces spp. 

 

Üreme yok Üreme 
yok 

Actinomyces spp. 

 

Streptococcus mitis 

 

Üreme 
yok 

38 
Actinomyces spp. 

Prevotella intermedia 

Streptococcus mutans 

Streptococcus oralis 

Üreme 
yok 

Actinomyces spp. 

 

Streptococcus 

mutans 
Üreme 
yok 

Actinomyces spp. 

 

Streptococcus mutans Üreme 
yok 

39 
Actinomyces spp. 

Veillonella spp.  

Staphylococcus epidemidis 

Streptococcus mitis 
Üreme 
yok 

Veillonella spp. Üreme yok Üreme 
yok 

Veillonella spp. Üreme yok Üreme 
yok 

40 

Prevotella oralis 

Fusobacterium 

nucleatum 

Peptostreptococcus spp. 

 Üreme 
yok 

Prevotella oralis 

 

Üreme yok Üreme 
yok 

Prevotella oralis 

 

Üreme yok Üreme 
yok 

41 
Actinomyces spp. 

Prevotella intermedia 

Streptococcus oralis Üreme 
yok 

Üreme yok Streptococcus oralis Üreme 
yok 

Üreme yok Streptococcus oralis Üreme 
yok 

42 
Fusobacterium 

nucleatum 

Prevotella intermedia 

Streptococcus oralis Üreme 
yok 

Fusobacterium 

nucleatum 

 

Streptococcus oralis Üreme 
yok 

Fusobacterium 

nucleatum 

Streptococcus oralis Üreme 
yok 

43 
Fusoacterium 

necrophorum 

Prevotella intermedia 

Streptococcus mutans Üreme 
yok 

Prevotella 

intermedia 

 

Streptococcus 

mutans 
Üreme 
yok 

Prevotella 

intermedia 

 

Streptococcus mutans Üreme 
yok 

44 
Prevotella oralis 

Actinomyces spp. 

Peptostreptococcus spp. 

Streptococcus mitis 

 
Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Üreme yok Streptococcus mitis 

 

Üreme 
yok 

45 
Peptostreptococcus spp.  

Prevotella intermedia 

Latobacillus spp. 

Streptococcus mitis Üreme 
yok 

Üreme yok Üreme yok Üreme 
yok 

Prevotella 

intermedia 

 

Üreme yok Üreme 
yok 
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Tablo 15: Farklı yıkama solüsyonlarının kullanıldığı tüm gruplara ait 1., 2. ve 3. 
mikrobiyolojik örneklerde mikroorganizma varlığı (+) veya yokluğu (-). 
Grup no Olgu no 1. Örnek 2. Örnek 3. Örnek 

1 + - - 

2 + - + 
3 + - - 
4 + - + 
5 + - + 
6 + - + 

7 + - + 
8 + - + 
9 + - + 
10 + - - 

11 + - - 
12 + - + 
13 + - - 
14 + - - 

GRUP 1 
(NaOCl) 

15 + - - 
16 + - - 

17 + - + 
18 + - + 
19 + - - 
20 + - - 
21 + - - 

22 + - - 
23 + - - 
24 + - - 
25 + - - 
26 + - - 
27 + - - 

28 + - - 
29 + - - 

GRUP 2 
(NaOCl+EDTA) 

30 + - - 
31 + - - 

32 + + + 
33 + + + 

34 + + + 
35 + + + 
36 + + + 
37 + + + 
38 + + + 
39 + + + 

40 + + + 
41 + + + 
42 + + + 
43 + + + 
44 + - + 

GRUP 3 
(EDTA) 

45 + - + 
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 Çalışmamızda mikrobiyolojik örnek alınan kök kanallarından sekiz farklı zorunlu 

anaerop cinsi izole edildi. Toplamda izole edilen anaerop türü sayısı ise  109’dur. Zorunlu 

anaerop bakteriler izole ettiğimiz mikrofloranın %69’unu oluşturmuştur.   

 

 Çalışmamıza aldığımız 45 nekrotik kök kanalından alınan ilk örneklerden izole edilen 

mikroorganizmaların türleri,  kök kanallarından izolasyon sıklıkları ve izole edilen toplam 

mikroorganizma sayısına göre kök kanallarında bulunma yüzdeleri Tablo 16’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 16: Enfekte kök kanallarından izole edilebilen mikroorganizma türleri 

Mikroorganizma cinsi veya türü 
Kök kanallarından izole edilme 

sayısı 
Görülme sıklığı 

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 %15.5 

Candida albicans 3 %6.6 

Fusobacterium necrophorum 3 %6.6 

Prevotella buccalis 3 %6.6 

Prevotella buccae 3 %6.6 

Staphylococcus epidermidis 3 %6.6 

Streptococcus salivarus 2 %4.4 

Enterococcus faecalis 2 %4.4 

Staphylococcus haemolyticus 1 %2.2 
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Tablo 17: Çalışmada kök kanallarından izole edilen zorunlu anaeropbakterileri cinsleri ve 

alt türleri 

Gram pozitif  Gram negatif 

Actinomyces spp.   Bacteriodes spp. Bacteriodes fargilis 

Lactobacillus spp.   Fusobacterium spp. Fusobacterium nucleatum 

Fusobacerium necrophorum 

Peptostreptococcus 

spp. 

  Prevotella spp. Prevotella buccae 

Prevotella buccalis 

Prevotella intermedia 

Prevotella oralis 

Enterococcus spp.* Enterococcus faecalis  Veillonella spp.  

* Gram pozitif fakültatif bir bakteridir. 

 

%5.25 sodyum hipokloritin kök kanal yıkama solüsyonu olarak kullanıldığı birinci 

gruptaki (G1) 15 kök kanalından alınan ilk örneklerde toplam 57 mikroorganizma izole edildi. 

Bu grupta, sodyum hipoklorit ile birlikte yapılan kök kanal şekillendirmesi sonrasında alınan 

ikinci örneklerde hiçbir mikroorganizma izole edilemedi. Toplam suş sayısında %100’lük bir 

azalma saptandı. İlk seans sonrasında kök kanalları çinko oksit öjenol siman ile geçici dolgu 

yapılarak kapatıldı ve hastalara, mikrobiyolojik örneklerde çıkabilecek yanlış negatif veya 

pozitif sonuçların engellenmesi için, 2-4 gün sonraya randevu verildi. İkinci seansta alınan 

üçüncü mikrobiyolojik örneklerde, 15 kök kanalının sekizinde tekrar üreme saptandı ve bu 

kanallardan toplam 11 mikroorganizma izole edildi. Üçüncü seansta alınan örneklerde ilk 

seansa göre toplam mikroorganizma suşlarının sayısındaki azalma %81 olarak bulundu.   

 

 İkinci gruptaki (G2) 15 kök kanalından alınan ilk örneklerden toplam 51 

mikroorganizma izole edildi. %5.25 sodyum hipoklorit ve %15 EDTA kullanılarak yapılan 

kök kanal şekillendirmesi sonrasında alınan ikinci örneklerde ise, birinci gruptaki gibi, hiçbir 

mikroorganizma izole edilemedi ve toplam suş sayısında %100’lük bir azalma görüldü. 
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Üçüncü örneklerde ise 15 kök kanalının ikisinde tekrar üreme saptandı ve bu kanallardan 

toplam üç suş izole edildi. İlk örnekle karşılaştırıldığında toplam mikroorganizma suşlarının 

sayısındaki azalma %94 olarak buludu. 

 

 Üçüncü gruptaki (G3) 15 kök kanalından alınan ilk örneklerden ise toplam 50 

mikroorganizma izole edildi. %15 EDTA kullanılarak yapılan kök kanal şekillendirmesi 

sonrasında alınan örneklerde 12 kök kanalından toplam 16 mikroorganizma izole edildi ve 

toplam suş sayısındaki azalma %68 olarak bulundu. Alınan üçüncü örneklerde ise 14 kök 

kanalından toplam 22 mikroorganizma izole edildi ve toplam suş sayısındaki azalma %56 

olarak bulundu.  

 

Üç deney grubu arasında mikrobiyolojik örneklerde meydana gelen değişimler üreme 

var/yok kriterine göre Chi Square testi ile incelenmiştir. Birinci örneklerin hepsinde üreme 

olduğu için istatistiksel olarak bir fark bulunamamıştır. İkinci ve üçüncü örneklerde gözlenen 

farklılıklar veya değişimler ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). 

 

 

Tablo 18: İkinci mikrobiyolojik örneklerde meydana 

gelen değişimler 

Deney 

grubu 

Üreme 

var 

Üreme 

yok 
Anlamlılık 

1 0 15 

2 0 15 

3 12 3 

x2: 32.727 

df: 2 

p<0.001 

 

 

İkinci ve üçüncü örneklerde gözlenen bu değişimlerin gruplar arasında (üreme var/yok 

kriterine göre) ikili karşılaştırılmaları tekrar Chi Square testi ile yapılmıştır. 

 

Tablo 19: Üçüncü mikrobiyolojik örneklerde 

meydana gelen değişimler 

Deney 

grubu 

Üreme 

var 

Üreme 

yok 
Anlamlılık 

1 8 7 

2 2 13 

3 14 1 

x2: 19.286 

df: 2 

p<0.001 
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Birinci ve ikinci deney gruplarına ait ikinci mikrobiyolojik örnekler arasındaki fark 

üreme var/yok kriterine göre incelendiğinde, her iki grupta da 15 üreme yok sonucu alındığı 

için istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. Üçüncü örnekler karşılaştırıldığında 

ise birinci grupta sekiz (%53.3) dişte tekrar üreme meydana gelirken ikinci grupta iki (%13.3) 

dişte üreme gözlemlenmiştir. Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (x2= 

5.4;  p=0.020).  

 

Tablo 20: G1 ve G2 grubunun üçüncü mikrobiyolojik örneklerinin karşılaştırılması 

Deney grubu Üreme var Üreme yok Anlamlılık 

1 8 7 

2 2 13 

x2: 5.400 

df: 1 

p=0.020 

 

 Birinci ve üçüncü gruptaki ikinci örnekler üreme var/yok kriterine göre 

karşılaştırıldığında,  birinci gruba ait 15 dişte üreme olmazken, üçüncü grupta üç dişte üreme 

olmamıştır. Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). 

 

Tablo 21: G1 ve G3 grubuna ait ikinci mikrobiyolojik örneklerinin karşılaştırılması. 

Deney grubu Üreme var Üreme yok Anlamlılık 

1 0 15 

3 12 3 

x2: 20.000 

df: 1 

p<0.001 

 

Birinci ve üçüncü gruba ait üçüncü örnekler karşılaştırıldığında, birinci grupta sekiz 

dişte üreme gözlenirken üçüncü grupta 14 dişte üreme gözlemlenmiştir. Aradaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.013).  
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Tablo 22: G1 ve G3 grubuna ait üçüncü mikrobiyolojik örneklerinin karşılaştırılması. 

Grup no Üreme var Üreme yok Anlamlılık 

1 8 7 

3 14 1 

x2: 6.136 

df: 1 

p=0.013 

 

  

 Grup iki ve üç karşılaştırıldığında 2. ve 3. örnekler arasındaki üreme var/yok dağılımı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

 

Tablo 23: İkinci ve üçüncü deney grubuna ait ikinci 

mikrobiyolojik örneklerinin karşılaştırılması. 

Grup no 
Üreme 

var 

Üreme 

yok 
Anlamlılık 

2 0 15 

3 12 3 

x2: 20.000 

df: 1 

p<0.001 

 

Hasta gruplarının kendi içerisindeki değerlendirmesi Friedman ve Cochran testi ile 

yapılmıştır. Freidman testi ile üç ölçüm arasındaki değişim/farklılık üç grupta da anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). 

 

 Tablo 25: Grup içersinde mikrobiyolojik örneklerde meydana gelen değişimlerin medyan değerlerine göre  

incelenmesi (Freidman testi) 

Grup no Medyan değeri 

1.örnek 

Medyan değeri 

2.örnek 

Medyan değeri 

3. örnek 

Anlamlılık  

1 3.00 1.23 1.77 

x2: 27.887 

df: 2 

p<0.001 

2 3.00 1.43 1.57 

x2: 28.894 

df: 2 

p<0.001 

3 2.97 1.40 1.63 

x2: 25.720 

df: 2 

p<0.001 

Tablo 24: İkinci ve üçüncü deney grubuna ait üçüncü 

mikrobiyolojik örneklerinin karşılaştırılması. 

Grup no 
Üreme 

var 

Üreme 

yok 
Anlamlılık 

2 2 13 

3 14 1 

x2: 19.286 

df: 1 

p<0.001 
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Gruplar içersindeki üreme var/yok değerlerindeki değişimler Cochran q testi ile 

incelenmiştir. Üreme olmaması başarı kriteri olarak alındığında birinci ve üçüncü gruplarda 

meydana gelen değişimler (Tablo 26,27) istatistiksel olarak anlamlı iken (p<0.001), ikinci 

grupta oluşan fark (Tablo 28) anlamsız bulunmuştur (p=0.135).  

 

Tablo 26: G1 grubunda üreme var/yok kriterine göre meydana gelen değişimler 

 Değer 

 Üreme yok Üreme var 

Anlamlılık 

Örnek 1  15 0 

Örnek 2  15 0 

Örnek 3 7 8 

Cochran’s Q: 16.000 

df: 2 

p<0.001 

 

Tablo 27: G2 grubunda üreme var/yok kriterine göre meydana gelen değişimler 

 Değer 

 Üreme yok Üreme var 

Anlamlılık 

Örnek 1  15 0 

Örnek 2  15 0 

Örnek 3 13 2 

Cochran’s Q: 4.000 

df: 2 

p= 0.135 

 

Tablo 28: G3 grubunda üreme var/yok kriterine göre meydana gelen değişimler 

 Değer 

 Üreme yok Üreme var 

Anlamlılık 

Örnek 1  15 0 

Örnek 2  3 12 

Örnek 3 1 14 

Cochran’s Q: 24.571 

df: 2 

p<0.001 

 

 

Örnekler arasındaki mikroorganizma türü sayısında meydana gelen değişimlerin grup 

içerisinde ikili karşılaştırmaları ise Wilcoxon Singed Rank testi ile yapılmıştır (Tablo 29).  
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G1 grubunda incelenen birinci örneklerden toplam 57 mikroorganizma izole edilmiş, 

ikinci örneklerden mikroorganizma izole edilememiş, üçüncü örneklerden ise 11 (%19.3) 

mikroorganizma izole edilebilmiştir. Birinci örnekle karşılaştırıldığında, ikinci ve üçüncü 

örneklerde görülen %100’lük ve %80.7’lik bu azalma istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. İkinci ve üçüncü örnekler karşılaştırıldığında ise üçüncü örneklerde 11 (%19.3) 

mikroorganizma tekrar üremiş ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

 

G2 grubunda incelenen birinci örneklerden toplam 51 mikroorganizma izole edilmiş, 

ikinci örneklerden mikroorganizma izole edilememiş, üçüncü örneklerden ise üç (%6) 

mikroorganizma izole edilmiştir. Birinci örneklerle karşılaştırıldığında, ikinci ve üçüncü 

örneklerde görülen %100’lük ve %96’lık azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Üçüncü örneklerde ikinci örneklere göre oluşan %6’lık artış ise istatistiksel olarak anlamsız 

bulunmuştur. 

 

G3 grubunda birinci örneklerden toplam 50, ikinci örneklerden 16, üçüncü 

örneklerden ise 22 mikroorganizma izole edilmiştir. Birinci örneklerle karşılaştırıldığında 

ikinci ve üçüncü örneklerde meydan gelen %68’lik ve %56 azalma istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Üçüncü örneklerde ikinci örneklere oranla gözlenen %12’lik artış istatistiksel 

olarak anlamsız bulunmuştur. 
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Tablo 29: G1, G2 ve G3 grubunda mikroorganizma sayısında meydana gelen değişimlerin grup 

içerisindeki ikili karşılaştırmaları. 

 Örnek2 - Örnek1 Örnek 3 - Örnek 1 Örnek 3 – Örnek2 

Z -3.473 -3.495  -2.598  
Grup 1 

P 0.001* <0.001* 0.009* 

Z -3.542  -3.502  -1.342  

Grup 2 
P <0.001* <0.001* 0.180** 

Z -3.325  -3.453  -1.667  
Grup 3 

P 0.001* 0.001* 0.096** 

*: istatistiksel olarak anlamlı 
**: istatistiksel olarak anlamsız 
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BÖLÜM 4 

TARTIŞMA 

 

 Kronik apikal periodontitis şiddeti düşük mikroiritasyonların uzun süreli etkileri 

sonucu periapekste gelişen kronik bir iltahaptır. Röntgen filmlerinde yaklaşık bir toplu iğne 

başından nohut büyüklüğüne kadar değişen radyolüsent alanlar şeklinde görülür. Hiçbir klinik 

belirti vermeden uzun dönem periapekste kalabilir. Genellikle rutin radyografik incelemelerde 

tesbit edilir. 

  

 Klinik olarak nekroze pulpanın tesbiti ve radyografide apeks ucunca ve/veya 

çevresinde sınırları belirgin radyolüsent bir alanın izlenmesi tanı kriterlerimizdir. Ancak 

granülom olarak adlandırılan kronik apikal periodontitis klinik ve radyografik kriterler 

açısından kistik lezyonlarla karıştırılabilir. Kesin tanı histopatolojik inceleme ile konabilir. 

 

Anabilim dalımızda yapılan bu çalışmaya herhangi bir sistemik rahatsızlığı 

bulunmayan, son üç ay içerisinde antibiyotik kullanmamış 35 hastaya ait asemptomatik,  

devital pulpalı, intra ve/veya ekstra oral fistülü, ileri periodontal rahatsızlığı bulunmayan ve 

radyografide belirgin periapikal radyolüsensi izlenen kronik apikal periodontitis tanısı konan 

45 adet üst keser diş dahil edilmiştir.  

 

 Kök kanallarından mikrobiyolojik örneklerin alınması sırasında aseptik çalışma 

koşullarının sağlanması gerekir (154). Tükürük izolasyonu, rubberdam, diş ve giriş 

kavitesindeki yüzeylerin dezenfeksiyonu ve çalışma alanındaki asepsinin korunması 

mikrobiyolojik çalışmaların en önemli aşamalarındandır. Üst keser dişleri, bu tür bir 
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araştırmada gerekli asepsinin sağlanabileceği en rahat dişler olarak gördüğümüz için 

çalışmamızda kullandık. 

  

 Ayrıca üst keser dişlerin kök kanallarının geniş olması ve kök kanallarına pulpa 

odasından düz bir şekilde girişin diğer dişlere oranla daha kolay olması, mikrobiyolojik 

örneklerin alınmasında ve kemomekanik genişletmenin optimal düzeyde yapılabilmesinde 

avantaj sağlaması seçimimizi etkileyen diğer unsurlardır. 

  

Çalışmamızda, pulpalarının devital olduğu bir vitalometre yardımı ile tesbit edilen  

dişlerin periapikal radyografilerinde sınırları belirgin bir periapikal lezyona sahip olması şartı 

aranmıştır. Sundqvist ve arkadaşları (212) periapikal lezyonu bulunmayan devital dişlerden 

negatif kültür elde edilebileceğini bildirmiştir. Periapikal lezyon varlığında ise çalışmada 

kullandıkları her dişten pozitif kültür elde etmişlerdir. Periapikal lezyonlu devital dişlerin kök 

kanallarındaki mikroorganizma varlığı diğer araştırıcılar tarafından da çeşitli araştırmalarda 

bildirilmiştir (22,48,65,155). Biz de çalışmamızda incelediğimiz dişlerin kök kanallarından 

aldığımız ilk örneklerin hepsinden pozitif kültür elde ettik. 

 

Möller (154), endodontik ve periodontolojik mikrobiyal örneklerin taşınmasında 

kullanılan ortamların mikroorganizmaların üreme kapasitelerini korurken, çoğalmalarını 

engelleyen özelliklere sahip olması gerektiğini bildirmiştir. Bu amaçla bir çok taşıma ortamı 

çeşitli araştırmacılar tarafından denenmiştir (34,66,154,195,258). Seltzer (195), kullanılan 

ortama bağlı olarak anaerop bakterilerin üremesinde %14’lük bir artış sağlanabileceğini 

bildirmiştir. Fulghum ve arkadaşları (66) ise taşıma ortamı içerisindeki oksijenin indirgenmesi 

ile bakteriyolojik örneklerde %33’lük bir artış sağlanabileceğini göstermişlerdir. Diğer 

araştırıcılarda benzer sonuçlara ulaşarak indirgenmiş ortamların anaerobik üremeyi 
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desteklediğini bildirmişlerdir (21,34,81,258). Araştırıcılar endodontik örneklerin taşınmasında 

bu özellikleri taşıyan tiyoglukolat ve trypticase soy broth’un kullanılabileceğini 

bildirmişlerdir (21,34,66,81,195,258).  Griffe ve arkadaşları (81) indirgenmiş tiyoglukolat ile 

indirgenmemiş trypticase soy broth ortamlarını karşılaştırdıkları çalışmalarında tiyoglukolat 

ortamından elde edilen anaerop pozitif kültür sayısının %53 daha fazla olduğunu 

bildirmişleridir. Biz de bu çalışmaların ışığında kök kanalından aldığımız örneklerin 

taşınmasında indirgenmiş tiyoglukolat ortamı kullanmayı uygun bulduk. 

  

Tiyoglukolat içerisinde %1 agar bulunan, yarı-katı, sarı-kahverengi renkli bir taşıma 

ortamıdır. Agar ortamın yüzeyinde bir tabaka oluşturarak oksijenin solüsyonun içerisine 

girmesini engellerken; tiyoglukolat oksijeni kimyasal olarak kullanarak, solüsyonu 

derecelendirir. Böylece solüsyonun alt kısımlarında anaerop ortam oluşur. Aerop bakteriler 

solüsyonun sadece en üst tabakasında üreyebilirlerken, anaerop bakteriler alt tabakalarda 

üreyebilirler. Solüsyonu kullanıma hazır hale getirmek için öncelikle kaynatılması gereklidir. 

Böylece solüsyon içersindeki oksijen uzaklaştırılır. Oda sıcaklığında soğumaya bırakılan 

solüsyon bu sıcaklıkta ağzı sıkı bir şekilde kapatılmış olarak bir hafta kullanıma hazır olarak 

saklanabilir. Ayrıca solüsyon içerisinde bir oksijen indikatörü olan resazurin bulunur. Bu 

indikatörün rengi anaerop ortamda sarı-kahve, aerop ortamda ise pembedir. Biz de 

çalışmamızda rengi sarı-kahve olan taze hazırlanmış tiyoglukolat solüsyonları kullandık.  

 

Çalışmamızda asemptomatik, nekrotik pulpalı ve periapikal lezyonlu dişlerin kök 

kanallarından zorunlu anaeropların baskın olduğu karışık bir mikroflora tespit edildi. Bu 

çalışmada her kök kanalından en az bir zorunlu anaerop bakteri cinsi (%100),  45 olgunun 

41’inden (%91.1) en az bir fakültatif anaerop bakteri cinsi ve 45 dişin üçünden ise maya 
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mantarı (%6.6) izole edildi. Çalışmamızın sonuçları bu açıdan birçok araştırma ile uyumludur 

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

 

 Berg ve Nord (21) anaerop bakterileri izole etmek için yaptıkları çalışmada başta 

Prevotella oralis olmak üzere, Peptostreptococcus, Propionibacterium, Fusobacterium, ve 

Lactobacillus gibi bakterileri tesbit etmişler ve anaerobik yöntemler kullanılmadığı taktirde 

bu türlerin %50’sinin üremediğini saptamışlardır. Kantz ve Henry (109) anaerop üreme 

teknikleri kullanıldığında mikrobiyolojik örneklerin %27’sinden Actinomyces, Prevotella, 

Porpyhromonas, Campylobacter, Eubacterium, Fusobacterium, Peptococcus ve Veillonella 

gibi zorunlu anaeropların izole edildiğini bildirmişlerdir. Wittgow ve Sabiston (252) ise kırk 

nekrotik pulpalı dişi anaerobik yöntemler kullanarak incelemişler ve örneklerin %80’inden 

pozitif kültür elde etmişler, ayrıca elde ettikleri mikroorganizmaların çoğunun zorunlu 

anaerop olduğunu bildirmişlerdir. Goodman (78), kronu sağlam travmaya uğramış 55 nekrotik 

pulpalı dişin kök kanal sistemlerini mikrobiyolojik örnekler alarak incelemiş ve kök 

kanallarının 18’inde sadece anaerop bakterileri izole edebilmiş; 37 kök kanalından ise aerop 

ve anaeropların bulunduğu karışık bir mikroflora tesbit etmiştir. Ayrıca kök kanallarından 1-4 

arası farklı bakteri cinsi izole etmiştir. Nair (157), periapikal granülomu bulunan 31 dişin kök 

kanallarına ait mikroflorayı elekron ve ışık mikroskobu ile incelediği çalışmasında tüm 

enfekte kök kanallarında koklar, çomaklar, filamentöz bakteriler ve spiroketlerden oluşan 

karışık bir mikroflora bulunduğunu bildirmiştir. Lana ve Sobrinho (120) periapikal lezyonu 

bulunup bulunmadığı konusunda bilgi vermedikleri 31 nekrotik pulpalı dişe ait kök 

kanallarının mikrofloralarını incelemişler ve en sık Prevotella, Fusobacterium ve 

Peptostreptococcus cinslerinin bulunduğu karışık bir mikrofloranın bulunduğunu 

bildirmişlerdir.  
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Moğol (150) 2002 yılında kök kanalları ağız ortamına açık olmayan 46 kronik apikal 

periodontitisli dişin kök kanal florasında bulunan zorunlu anaerop bakterileri tesbit etmeye ve 

%0.2  klorheksidin glukonat solüsyonun bu bakteriler üzerindeki antimikrobiyal etkinliğini 

belirlemeye yönelik bir çalışma yapmıştır. Bu çalışmada, kök kanal florasının %95.3’ünün 

zorunlu anaerop bakterilerden oluştuğu bulunmuş; en sık izole edilen zorunlu anaerop 

bakteriler ise Prevotella, Pepetostreptococcus, Fusobacterium, Eubacterium, Veillonella ve 

Porphyromonas türleri olmuştur.   

Sundqvist (212) yaptığı çalışmada nekrotik pulpalı ve periapikal radyografilerinde 

lezyon görülen 19 dişi incelemiş ve bu dişlerin 18’inden pozitif kültür elde etmiştir. Tesbit 

edilen bakterilerin %90’ından fazlasının zorunlu anaerop olduğunu ve izolasyon sıklığına 

göre Fusobacterium, Prevotella, Porphyromonas, Eubacterium, Pepococcus, 

Peptostreptococcus, Campylobacter olduğunu bildirmiştir. Ayrıca incelediği  örneklerde 

fakültatif streptokok türleri hiç bulunmamıştır. 

Byström ve Sundqvist (29) 1983 yılında yaptıkları çalışmada ise izole ettikleri 

mikrobiyolojik örneklerin %88’ini anaerop bakterilerin oluşturduğunu ve en sık izole edilen 

cinslerin Eubacterium, Prevotella, Porphyromonas, Prevotella ve Fusobacterium türleri 

olduğunu bildirmişler. Ancak bu çalışmada, fakültatif streptokok türlerini de izole 

edebilmişlerdir. 

Sundqvist (219) 1989 yılında yaptığı çalışmada ise siyah pigmentli bakterilerin kök 

kanal enfeksiyonlarındaki rolünü araştırmış ve izole ettiği bakterilerin %91.4’ünün anaerop 

olduğunu bildirmiştir. Bu çalışmada incelenen 22 dişin 16 tanesi akut semptomları bulunan ve 

kök kanallarında pürülan drenaj bulunan dişlerdir. Araştırıcı akut semptomlu 16 kök 

kanalından kanal başına ortalama 7.9, kronik olan 6 olgudan ise 3.3 bakteri izole etmiştir. 

Çalışmanın sonunda akut olguların kronik olgulara oranla daha fazla bakteri içerdiğini ve  
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zorunlu anaerop siyah pigmentli bakterilerin (Porphromonas ve Prevotella türleri) akut 

semptomlarla alakalı olduğunu bildirmişlerdir.  

Çalışmamızda incelediğimiz olguların hepsinden pozitif kültür elde edilmiş ve zorunlu 

anaerop bakterilerin oranı %69 olarak bulunmuştur. En sık izole edilen zorunlu anaerop 

cinsleri sırasıyla Peptostreptococcus,  Prevotella ve Fusobacterium olarak bulunmuştur. İzole 

edilen bakteri cinsleri bakımından sonuçlarımız diğer çalışmalarla büyük benzerlik 

göstermesine rağmen çalışmamızda kök kanallarından Porphyromonas ve Eubacterium 

türlerini izole edilememiştir. Byström ve Sundqvistin yaptığı çalışmalarda (29,212) zorunlu 

anaerop bakterileri oranının bu kadar yüksek olması, anaerop çalışma istasyonu gibi ileri 

düzeyde anaerobik çalışma ortamlarının yaratılmasından kaynaklanıyor olabilir. Ancak, bu 

çalışmalarda kullanılan olguların kök kanallarının ağız ortamına açık olup olmadığı, çürük 

içerip içermedikleri net olarak belirtilmemiştir. Sundqvist’in (219) diğer çalışmasında ise 

incelenen dişlerin çoğu akut ve semptomatik olgulardır. Araştırıcı bu çalışmanın sonunda akut 

ve kronik olgular arasında bakteri sayısı ve türleri açısından farklılıklar bulunduğunu ve bazı 

bakteri türlerinin (Porphromonas ve Prevotella türleri) akut olgularda daha sık gözlendiğini 

bildirmişlerdir. Çalışmamızda incelediğimiz olguların hepsinin kronik apikal periodontitis 

olması ve çoğunun (%86.6) dentin çürüğü içermeside zorunlu anaerop bakteri sayısının daha 

az çıkmasına sebep olmuş olabilir. 

Baumgartner ve Falker (15) 1991 yılında yaptıkları çalışmada dentin çürüğü bulunan 

periapikal lezyonlu, nekrotik pulpalı dişlerin apikal 5 mm’lik kısımlarında bulunan 

mikroflorayı incelemişler ve zorunlu anaeropların oranını, bizim çalışmamızda olduğu gibi, 

%69 olarak bulmuşlardır. Ayrıca bizim çalışmamıza benzer şekilde Porphyromonas cinsine 

ait bir bakteri türü izole edememişler ve toplam 50 farklı bakteri türü içersinde Eubacterium 

cinsine ait bir bakteriyi tek sefer izole edebilmişlerdir.  
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Zavistoski ve arkadaşları (257), dentin çürüğü bulunan 10 nekrotik pulpalı, periapikal 

lezyonlu ve asemptomik dişi incelemişler ve kök kanallarında 3-9 farklı bakteri cinsi izole 

etmişlerdir. Her bir kök kanalından ortalama altı farklı bakteri türü bulmuşlar ve inceledikleri 

10 dişin 9’undan (%90) anaerop bakterileri izole etmişlerdir. İzole edilen bakterilerin 

%63’ünün zorunlu anaerop olduğunu bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda incelediğimiz olguların %86.6’sı çeşitli sebeplerle dentin çürüğü içeren 

kronik apikal periodontitis tanılı dişlerden oluştuğu için Baumgartner ve Falker (15) ve 

Zavistoski ve arkadaşlarının (257) bulgularına benzer bir şekilde zorunlu anaeropların 

oranının diğer çalışmalara göre daha düşük çıkmış olabilir. 

Çalışmamızda incelediğimiz olguların %6’sından Candida albicans izole edilmiştir. 

Son yıllarda yapılan çalışmalar apikal periododontitis olgularında mantarların da enfekte kök 

kanallarından izole edilebileceğini göstermiştir (130,159,221,223,243). 

Nair ve arkadaşları (159), kök kanal tedavisine direnç gösteren dokuz dişi elektron 

mikroskobu ile incelemiş ve bu dişlerin altısında mikroorganizmaları bulmuşlardır. Altı 

örneğin dördünde bakteri, ikisinde ise mantar tesbit etmişlerdir. Şen ve arkadaşları (223), daha 

önceden endodontik tedavi görmüş, periapikal lezyonlu on dişi elektron mikroskobu ile 

incelemişler ve dört dişte mantarların bulunduğunu bildirmişlerdir. Lomçalı ve arkadaşları 

(130), kronik apikal periodontitisli 17 dişin apikal üç mm’lik kısımlarını kesip elektron 

mikroskobunda incelemişler ve ektra radiküler alanda bulunan rezorbsiyon lakünlerinde 

bakteri ve mantarları tesbit etmişlerdir. Waltimo ve arkadaşları (243) ise, konvansiyonel kanal 

tedavisine cevap vermeyen apikal periodontitisli dişlerde mantarların varlığını mikrobiyolojik 

örnekler alarak araştırmışlardır. İnceledikleri 967 mikrobiyolojik örneğin 692’sinden (%72) 

pozitif kültür elde etmiş ve pozitif kültür elde ettikleri örneklerin 47’sinden (%7) mantarları 

izole etmişlerdir. Yakın zamanda yapılmış bir başka çalışmada Lana ve Sobrinho (120), pulpa 

nekrozu bulunan dişleri mikrobiyolojik örnekler alarak incelemişler ve kanal tedavisi öncesi 
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iki dişten (%7.6) mantar izole etmişlerdir. Çalışmamızın sonuçları Waltimo ve arkadaşları 

(243) ve Lana ve arkadaşlarının (120) bulgularıyla uyumludur. 

.  

Byström ve Sundqvist (29), %.0.5’lik NaOCl solüsyonunun antimikrobiyal etkinliğini 

serum fizyolojik solüsyonu ile karşılaştırdıkları çalışmada 30 periapikal lezyonlu, nekrotik 

pulpalı ve asemptomatik dişden mikrobiyolojik örnekler alarak incelemişlerdir. Elde edilen ilk 

örneklerden 1-11 farklı mikroorganizma türü izole etmişlerdir. Serum fizololojik grubunda 

her bir kök kanalından ortalama dört bakteri izole edilirken; %0.5 NaOCl grubunda ortalama 

beş bakteri bulunmuştur. Kök kanallarından alınan ilk örneklerin  hepsinde Streptococcus 

milleri, S.mitior, S.mutans ve S.sanguis türlerinden birinin bulunduğunu ve en sık 

Fusobacterium nucleatum, Eubacterium alactolyticum, Peptostreptooccus anaerobius, 

Peptostreptococcus micros, Bacteriodes melaninogenicus subsp intermedius (güncel ismi ile 

Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens ve Prevotella corporis’i içeren grup), 

Bacteriodes oralis ve Eubacterium lentum türlerinin izole edildiğini bildirmişlerdir. 

Araştırıcılar %0.5’lik NaOCl kullanılan grupta ilk seans sonunda 15 kök kanalının ikisinde 

(%13.3), ikinci seans başında ise altı (%40) kök kanalında üreme olmadığını bildirmişlerdir. 

Beşinci seans sonunda 15 kök kanalının 12’sinden (%80) negatif kültür elde etmişlerdir. 

Ayrıca seans aralarında kök kanallarına boş bırakıldığı taktirde bakteri sayısında artış 

olduğunu belirtip seans aralarında mutlaka bir kanal içi medikament kullanılması gerektiğini 

önermişlerdir. 

Moğol (154), 46 kronik apikal periododontitisli dişte %0.2 klorheksidin glukonat ile 

%5.25 NaOCl solüsyonunun antimikrobiyal etkinliklerini karşılaştırmış ve her iki solüsyon ile 

ilk seans sonunda kök kanallarının %86.6’sından negatif kültür elde etmiştir. Araştırıcı ikinci 

seansta kök kanallarından örnek almamıştır.  
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Çalışmamızda %5.25 NaOCl (G1) grubuna ait olgulardan ilk seans sonunda alınan 

mikrobiyolojik örneklerin hepsinden (%100) negatif kültür elde edilirken, ikinci seansta 

Byström ve Sundqvst’in (29) çalışması ile uyumlu bir şekilde 15 kök kanalının yedisinden 

(%46) negatif kültür elde edilmiştir. İki çalışma arasında birinci seansın sonunda alınan ikinci 

mikrobiyolojik örneklerde görülen farklılıklar çalışmamızda kullandığımız NaOCl solüsyonun 

konsantrasyonun daha yüksek olmasından, hacimce daha fazla solüsyon kullanılmasından  

kaynaklanıyor olabilir. 

 

Kök kanallarının kemomekanik temizlenmesi kısa süreli bir işlemdir. Kanal tedavisi 

sırasında kullanılan aletler değiştirilirken yapılan kök kanal yıkaması  esnasında yıkama 

solüsyonları 1-2 dakika kök kanalı içerisinde kalmaktadır. NaOCl solüsyonunun 

antimikrobiyal ve doku çözücü etkinliği içerisindeki aktif klorin miktarına bağlıdır. Organik 

doku varlığında solüsyon içerisindeki klorin miktarı hızla azalır. Çalışma zamanındaki ve 

solüsyonun kök kanalı içerisinde kaldığı kısa süre göz önüne alındığında, düşük 

konsantrasyonlu NaOCl solüsyonlarının yeterli antimikrobiyal etki gösteremeyebileceğini 

düşündüğümüz için çalışmamızda %5.25’lik seyreltilmemiş NaOCl solüsyonu kullanmayı 

tercih ettik.  

 

Byström ve Sundqvist (30) 1985’de yaptıkları çalışmada ise 60 kronik periapikal 

lezyonlu dişi her gruba 20 diş gelecek şekilde üç gruba bölmüş, kök kanallarından 

mikrobiyolojik örnekler alarak, %0.5 NaOCl, %5 NaOCl ve %5 NaOCl + %15 EDTA yıkama 

solüsyonlarının antimikrobiyal etkinliklerini karşılaştırmışlardır. Araştırıcılar ikinci randevuda 

gruplara göre sekiz (%40), 10 (%50) ve 11 (%55) dişte üreme olmadığını saptamışlardır. 

Üçüncü randevuda ise 12 (%60), 14 (%70) ve 17 (%85) dişte üreme olmadığını bulmuşlardır. 

Randevuları 2-4 gün aralıkla vermişlerdir. Çalışmanın sonunda %0.5 ve %5 lik NaOCl 
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solüsyonları arasında istatistiksel olarak bir fark bulmadığını, fakat %5 NaOCl ve %17 

EDTA’nın birlikte kullanımının her iki NaOCl solüsyonuna oranla daha etkili olduğunu 

bildirmişlerdir. 

 

Çalışmamızda %5.25 NaOCl (G1) ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA (G2) gruplarından 

aldığımız ikinci örneklerin hiç birisinde üreme olmamıştır. Bu sonuç, çalışmamızda daha 

yüksek konsantrasyonlu NaOCl solüsyonu kullanmamıza bağlı olabilir. Byström ve Sundqvist 

(30) yaptıkları çalışmada ilk randevu sırasında kök kanallarının kemomekanik preperasyonu 

sonrasında örnek almamışlar, ikinci randevunun başında ikinci örneklerini almışlardır. Yani 

araştırıcıların ikinci örnekleri bizim çalışmamızdaki üçüncü örneklere denk gelmektedir. 

Çalışmamızda, Byström ve Sunsqvist’in (30) bulgularına benzer olarak kök kanallarından 

alınan üçüncü örnekler sonucunda G1 grubundaki 15 dişin yedisinde (%46), G2 grubunda ise 

15 dişin 12’sinde (%80) üreme olmadığı bulunmuştur.  

 

Yoshida ve arkadaşları (256) 1995 yılında yaptıkları çalışmada 189 nekrotik pulpalı, 

asemptomatik, periapikal lezyonlu dişin kök kanallarını önce %5 NaOCl + %3 H2O2 

solüsyonu kullanarak 70-80 nolu Kerr eğesine kadar genişletmiş ve dişleri iki gruba ayırıp 

129 tanesini son yıkama solüsyonu olarak %15 EDTA ile, 60 tanesini ise serum fizyolojik ile 

bir ultrasonik alet kullanarak yıkamışlardır. Kök kanallarından kanal tedavisi öncesinde, 

sonrasında ve bir hafta sonrasında toplam üç mikrobiyolojik örnek alarak, %15 EDTA yıkama 

solüsyonun antimikrobiyal etkisini serum fizyolojik ile karşılaştırmışlardır. Çalışmada %15 

EDTA grubuna ait 129 dişin 105’inden (%81) ilk seans sonunda;  93’ünden (%72) ise ikinci 

seansta üreme olmadığını tesbit etmişlerdir. Çalışmamızda ultrasonik yıkama yapmamamıza 

rağmen ilk seans sonunda G2 grubuna ait yani NaOCl ve EDTA kullanılan dişlerin hepsinden; 

ikinci seansta ise Yoshida ve arkadaşlarının (256) sonuçlarına (%72) benzer olarak, örneklerin 
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%80’inden negatif kültür elde ettik. Çalışmamızın sadece %15 EDTA yıkama solüsyonun 

kullanıldığı olgu grubunda (G3) ilk seans sonunda 15 dişin üçünde (%20); ikinci seansta ise 

birinde (%6.6) üreme olmadığı tesbit edilmiştir. 

 %15-17’lik EDTA solüsyonunun kanal duvarlarıdaki smear tabakasını uzaklaştırmada 

etkili olduğu birçok çalışmada bildirilmiştir (4,13,46,166,191). Bu çalışmaların ışığında biz de  

%15’lik EDTA solüsyonu kullanmayı uygun bulduk. 

Çalışmamızda, G3 grubu kendi içerisinde birinci ve ikinci  örneklerde elde edilen 

mikroorgazima türü sayısındaki azalma kriterine göre değerlendirildiğinde, bakteri türü 

sayısında meydana gelen azalma anlamlı bulunmasına rağmen; %15 EDTA solüsyonun tek 

başına %5.25 ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA solüsyonları kadar etkili olmadığını tesbit ettik. 

Bu çalışma, Yoshida ve arkadaşları (256) ve Byström ve Sundqvist’in (30) yaptığı in 

vivo çalışmalardaki  son yıkama solüsyonu olarak %15-17 EDTA solüsyonu kullanıldığında 

kök kanallarından istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha az bakteri izole edilmesi 

bulgusunu desteklemektedir. Bir çok araştırıcı smear tabakasının içerisinde 

mikroorganizmaların hayatta kalabildiğini, üreyebildiğini ve kök kanal tedavisinde kullanılan 

antimikrobiyal ajanları etkilerini sınırlandırabileceği bildirmişlerdir (10,24,26,253). %15 

EDTA kanal yıkama solüsyonunun direkt antimikrobiyal etkisi %5.25 NaOCl solüsyonu 

kadar olmasa bile, kök kanallarının kemomekanik preperasyonu sırasında kök kanalı 

duvarlarında oluşan smear tabakasını uzaklaştırarak antimikrobiyal etki gösterdiği 

bilinmektedir. Ayrıca, smear tabakasının kök kanalından uzaklaştırılmasının kök kanal 

patlarının dentin duvarlarına ve dentin tübüllerine penetrasyonunu arttırarak mikrobiyal 

sızıntıyı önleyebileği bildirilmiştir (46,191,231,232). 
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BÖLÜM 5  

SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 Çalışmamızda incelediğimiz 45 kronik apikal periodontitis olgusundan alınan ilk 

örneklerden toplam 158 mikroorganizma izole edilmiştir. İncelediğimiz kök kanallarından 

en az üç, en çok ise beş farklı mikroorganizma türü; her bir kök kanalından ise ortalama 

3.51 farklı mikroorganizma türü izole edilmiştir. Bu mikroorganizmaların %69’u zorunlu 

anaerop, %25’i fakültatif anaerop ve %6’sı maya mantarı olarak tanımlanmıştır. 

   

 Zorunlu anaerop bakteriler incelendiğinde en sık izole edilen ilk üç cins 

Prevotella, Peptostreptococcus ve Fusobacterium  olarak bulunmuştur. Streptokok türleri 

ise en sık izole edilen fakültatif anaerop bakteriler olmuştur. 

  

 Farklı kök kanal yıkama solüsyonlarının antimikrobiyal etkinliklerini 

incelediğimiz çalışmamızda %5.25 NaOCl, %15 EDTA ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA 

solüsyonlarını kullanılmıştır. Birinci seans sonunda alınan ikinci mikrobiyolojik 

örneklerde %5.25 NaOCl ve %5.25 NaOCl + %15 EDTA solüsyonları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamasına rağmen her iki solüsyon da %15 

EDTA’ya oranla daha etkili bulunmuştur.  

 

 İkinci seansın başlangıcında alınan üçüncü mikrobiyolojik örneklerde ise %5.25 + 

%15 EDTA’nın kombine kulanıldığı olgularda, sadece %5.25 NaOCl’in kullanıldığı 

olgulara oranla daha az bakteri üremiştir. Bu fark istatistiksel olarak da anlamlı 
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bulunmuştur. %15 EDTA’nın antimikrobiyal etkinliği ise %5 NaOCl ve %5.25 + %15 

EDTA’ya oranla istatistiksel olarak daha az bulunmuştur.  

  

 %15 EDTA solüsyonu grup içi değerlendirmelerde bakteri türü sayısında %56’lık 

bir azalmaya sebep olmasına rağmen üreme var/yok kriterine göre incelendiğinde ikinci 

seanta 15 kök kanalının sadece bir tanesinde mikroorganizmaları tamamen elimine etmede 

başarılı olabilmiştir. EDTA’nın yalnız kullanıldığında antimikrobiyal etkinliğinin diğer 

solüsyonlara oranla daha az olmasına karşın ikinci seansta %5.25 NaOCl ve %5.25 

NaOCl + %15 EDTA grupları arasında oluşan farklılığın smear tabakasının 

uzaklaştırılmasına bağlı olduğunu düşünmekteyiz. EDTA solüsyonunun son yıkamada 

NaOCl solüsyonu ile beraber kullanılmasının NaOCl’nin antimikrobiyal etkinliğini 

arttırdığına inanmaktayız.  

 

 Kök kanal tedavisi, enfekte kök kanalları içerisindeki mikroorganizmaları 

tamamen yok etmeye ve ileriki dönemlerde kök kanallarının tekar enfekte olmasını 

engellemek amacı ile sızdırmaz bir şekilde doldurulmasını amaçlayan bir uygulamadır. 

Çalışmamızda ikisi seans arasında 2-4 gün gibi kısa bir sürede mikroorganizmaların tekrar 

üreyebildiğini gözlemledik. Mikroorganzimaların tekrar üremelerini engellemek ve daha 

iyi bir antimirobiyal etki elde etmek için seans aralarında kök kanallarının boş 

bırakılmaması gerektiğini ve mutlaka kalsiyum hidroksit gibi bir kanal içi medikamentin 

kullanılması gerektiğini düşünmekteyiz. 
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BÖLÜM 6 

ÖZET 

FARKLI KÖK KANAL YIKAMA SOLÜSYONLARININ ANTİMİKROBİYAL 

ETKİNLİKLERİNİN KARŞILAŞTIRMALI OLARAK İNCELENMESİ 

 

 Bu çalışmanın amacı kronik apikal periodontitisli dişlerin kök kanallarının 

mikrobiyal kompozisyonunu belirlemek ve %5.25 NaOCl ve %15 EDTA kök kanal yıkama 

solüsyonlarının tek başına veya kombine kullanımları sonucu oluşacak antimikrobiyal 

etkinliklerini in vivo koşullarda karşılaştırmaktır. 

 Otuzbeş hastaya ait 45 dişin kök kanallarından ilk randevunun başında ve sonunda, 

ikinci randevunun ise başında, toplam üç mikrobiyolojik örnek alınmıştır. Mikrobiyolojik 

örneklerden elde edilen mikrobiyal izolatlar koloni morfolojisi, gram boyama özellikleri, 

katalaz aktivitesi, mikroskobik görünümlerine göre ve ticari tanımlama kitleri kullanılarak 

isimlendirilmiştir. 

 Olgular her grupta 15 diş olacak şekilde üç gruba ayrılmıştır. Kök kanal tedavisi 

sırasında yıkama solüsyonu olarak birinci grupta (G1) %5.25 NaOCl, ikinci grupta (G2) 

%5.25 NaOCl + %15 EDTA, üçüncü grupta ise (G3) %15 EDTA solüsyonu kullanılmıştır.  

 İstatistiksel analizler, kök kanal yıkama solüsyonlarının antimikrobiyal etkinlikleri 

üreme var/yok ve mikroorganizma türü sayısında azalma kriterleri baz alınarak Chi Square, 

Cochran ve Wilcoxon testleri ile yapılmıştır. 

 İlk randevuda NaOCl ve NaOCl + EDTA solüsyonlarının antimikrobiyal 

etkinlikleri arasında bir fark bulunamamıştır (p>0.005). Fakat her iki solüsyonda EDTA’dan 

daha etkili olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. İkinci randevuda alınan örneklerde 

ise NaOCl + EDTA en yüksek antimikrobiyal etkiyi göstermiştir (p>0.005). 
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 EDTA solüsyonun doğrudan antimikrobiyal etkisi NaOCl solusyonundan ve 

NaOCl + EDTA solusyonlarının kombine kullanımından daha kötü olmasına rağmen grup 

2’de smear tabakasının EDTA kullanılarak uzaklaştırılmasının antimikrobiyal etkinliği 

arttırdığını bulduk. EDTA solusyonunun gerçek antimikrobiyal etkisini smear tabakasını 

uzaklaştırarak gösterdiğine, bu yüzden smear tabakasının kanal tedavisi sırasında 

uzaklaştırılması gerektiğine inanmaktayız. 

 



 108 

BÖLÜM 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 

NaOCl 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) NaOCl, 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  

NaOCl and the combined use of  NaOCl + 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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