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KONU 11
Bu bélimde akut pulpit'ten kronik apseye kadar olan ekolojik degisimler, klinik

ve mikroskobik olaylar, pulpa ve periapikal doku harabiyetinin mekanizmalari, olaya
katilan mikroorganizmalar, periapikal dokuda selliler ve immin savunma sistemleri

anlatilacaktir.

Kok kanali tedavisini mikrobiyolojik bakimdan irdeleyecegiz

infekte kok kanal acik birakilsa ne olur diye inceleyecegiz

Apseye uygulanabilecek en ideal drenleri,

Kok kanali tedavisinde alkol ve klorheksidine neden ihtiyacimiz olmadigini,

Sizdirmazlhigin imkansiz oldugunu inceleyecegiz.
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GEC PULPITIN MiKROBIYOLOJISI

Pulpitisin ge¢ dodneminde kuron
pulpasinda anaerop ekoloji galieye
baglar. Eh potansiyeli dier. Bir yandan
kok pulpasindaki bakteriler perifere yakin
olarak apekse dou ilerlemeye devam
ederlerken dier yandan pulpa odasinda
karbonhidratlar tikenmeye $iar.

Sekil ?7?:?? Bakterilerin pulpayr koronal
istila haritasi. (Cizim: Murat Aydin 1997)

Kok  kanali icerisinde  bakterilerin
izledikleri yol, kanalin vestibul ve
lingual(/palatinal) duvarlari boyuncadir.
Bu nedenle kanalin  biyomekanik
preparasyonu Yyapilirken, bilhassa bu
duvarlar iyice kazinmalidir. Bakteriler

kanal duvarlarinda agrege olgntimeler
seklinde yerlgirler. Tek veya cok Kkatli
tabakalamalar yapabilirler. Bu vyapilar
incelendginde saf olmadiklari birden fazla
bakteri cinsi icerdikleri goralar.
Filament6z olanlarinin ve kok zincirlerinin
kanal duvarina dik yergikleri goralir.
Bakteriler kok kanali icerisinde apekse
dogru, pulpa odasinda olgundan daha
hizli ilerlerler.

Birinci fazin sonuna dgru pulpa
odasinda karbonhidratlar tikenir veya iyice
azalir. Geride kalan beslenme
kaynaklarinin bglicalari, glikolipitlerdir ve
proteinlerdir.  Sakkarolitk  olan  ve
proteinleri kullanamayan bakteriler artik
enerji temin edemezler ve Olerek sayica

azalmaya bdarlar. Onun yerine, hem
sakkarolitk ve hem de proteolitik
bakteriler kuron pulpasinda sayica artmaya
balar., Bu diskordans, ikinci faza
gecildigini isaret eder. Bu fazglikolipit
fermentasyon fazi(2.inci Faz) adi verilir.
Bu fazda kuron pulpasinda protein
fermente  edebilen bakteriler baskin
degildir ama vardir FEusobacterium,
Peptostreptococcugibi). Bu dénemin en
baskin bakterilerPrevotella denticola, P.
buccae ve dier Prevotella genusu
dyeleridir. Dierleri Bacteroides
pneumosintes, B. ureolyticuye bazi
Eubacteriuntirleridir (Sundqvist, 1992A).
Kanaldaki  toksin  kimulasyonu, bu
maddelerin osmoz ve difizyon yolu ile
periapikal dokulara ukmasi ile sonuclanir.
Periapeksin tahyi giderek artar. Bu
donemde pulpa odasinda rastlanabilecek
toksinlerin sayisi U¢ basamakli sayilara

ifade edilebilecek kadar coktur. Bu
toksinler, bakteriler, bakteri drtnleri ve
immin cevaplar foramen apikaleden

kanala giren kan damarlarinin dekompoze
olmasina sebep olur. Klinik apekste ikinci
bir ventz staz daha aglur. Kok pulpasi
teslim olmytur. Simdi sira, kok
pulpasininda ayni kuron pulpasinda @alu
gibi lizis olmasina gelmtir. Kok kanali
infeksiyonunun dcunci ve son dénemi

baglamistir.
Flora 1. FAZ 2. FAZ 3. FAZ
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Sekil 11:02 Kok kanali infeksiyonunda
bakteri profili. (Sundqvist, 19927?)

Bu dbénem proteinfermentasyon
fazi (3.Uncu Faz) olarak bilinir. Kok
pulpasi ve kuron pulpasi kisa araliklar
(saatler) ile Gglnct doéneme girerler. Ygva
ilerleyen pulpitlerde, arada gunlerle



Olclilebilen zaman kalabilir. Veya hem
kuron pulpasi ve hem de kok pulpasi
birlikte olarak bu doneme girerler.
Pulpanin akut pulpit déneminden bu
déneme ulgmasi yaklaik 100 saat surer.
Uciincti faz kalicidir. Artik  di
periapikal lezyonlu olarak tanimlanabilir.
Bakterilerin sindirebilecekleri pulpa ve
hasari iletebilecek sinir lifleri kalmagh

icin agri kaybolur. Klinik yakinma
olmadgl icin hasta halinden memnun
olabilir, fakat bu durum, din tedavi

edilmesini engellememelidir.

Klinigi sukunet halinde olsa bile, kronik
apikal apsede iki olay dinamik olarak
surer.

Bunlar 1) immun cevaplar ve 2) sizintr’di

Bakteri caitlili ginde azalma
olurken, sadece ekolojisi muisait olan
bakterilerin sayilari artar. Bu dénemin en
belirgin bakterileri Actinomyces,
Bacteroides, Eubacterium, Fusobacterium,
Peptostreptococcus, Porphyromonas,
Selenomonas, Veillonella,  Wolinella
genuslarinin  Uyeleri ve spiroketlerdir.
Fakat halen anaerobik bakterilerin total
floraya orani
sadece %24.3'tur, Gram negatiflerin orani
%24 tur (Stashenko ve arkathai, 1994).
Bu oran hizla artacaktir. Bu bakteriler daha
sonra kendi aralarinda etkirek belirli
bir oranda sabit kalirlar (Sundgvist,
1992B). Her bakterinin total floraya orani
o infeksiyon icin kuguk d&simler
gostererek tedavi edilinceye kadar kismen
sabit kalmaya devam eder.

Muayene edilen her infekte kok
kanalinda F. nucleatum ss. vincentii
mutlaka bulunmgtur, C. sputigena%90
siklikta bulunmstur, A. gerencseriae, C.
ochracea, S. constellatuye V. parvula
%80 siklikta bulunmgtur, P. gingivalis, P.
melaninogenica ve S. sanguis %75
siklikta, A. israelli, C. showae, F.
nucleatumss.polymorphum, N. mucosee
S. noxiaise >%70 oraninda bulunsmtur.
Periodontal patojenler dd ( forsythensis,
A. actinomycetemcomitans, C. gracilis, E.
nodatum, F. periodonticum, S. gordgomnie
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T. socranskj infekte kok kanalinda
bulunmutur. (Souza CAS, 2005).

Ayni yazar 12 sgikli bireyin tek
kokli, nekrotik  pulpali, radyolojik
lezyonlu dginden mikrobiyolojik muayene
yapms, daha sonra kanala kalsiyum
hidroksit koyup 2 hafta bekledikten sonra
tekrar mikrobiyolojik muayene yapgi
boylece kalsiyum hidroksitin kanaldaki
hangi bakteriler Uzerine etkili oldu
sorgulanmgtir. Kanalda en az 44 cins
bakteri bulunmstur. En sik rastlananlari:
F. nucleatunss. vincentiiC. sputigena, C.
ochracea, S. constellatus, V. parvula, P.
gingivalis, P. melaninogenica ve S.
sanguisolarak tespit edilmtir. Kalsiyum
hidroksitten sonraA. gerencseriae, A.
israelii, A. naeslundii, C. gingivalis, C.
ochracea, P. gingivalis, S. noxia, S.
sanguis, ve S. oralia azaldgl fakat A.
actinomycetemcomitans, C. sputigena
E. corrodens sayisinda ag oldugu
gorulmdstar. (Souza CAS, 2005). Bu kural
bir kez daha dgrulanmstir:

Infekte kok kanalinin iyikgnesini sglayan
kalsiyum hidroksitin - mikrop 6lduricu
etkisi degil, ekoloji Uzerine yapgi olumlu
etkidir.

Infekte kok kanal icerisinde
bulunan 3.Gncu faz bakterileri belirli bir
saylyl korurlar. Bu sayl yakjk olarak
10" ile 10" CFU arasindadir. Onkieci
gunden sonra anaerobik bakterilerin orani
%47.3'e, Gram negatiflerin orani %46.9'a
cikar (Stashenko ve arkagkr, 1994).
Uctincti ay doldgu zaman oldukca stabil

bir orana ulailmis olur, anaerobik
bakterilerin orant %90 dan fazladir
(Sundgvist, 1994). Maymun derinin

pulpasi mekanik olarak travmatize edilip 1
hafta boyuncag@z ortamina acik birakilip,
tzeri 3 yil boyunca kapatilgtir (Fabricius
,,1982). 7, 90, 180, 1060 gin sonra bu
disten yapilan mikrobiyolojik muayenede
anaeroplarin orani sirasi ile %50, 85, 95,
98 olarak bulunmgiur. Gram negatif
comaklarda argiolmustur. Bu sayilar bize
anaeroplarin sahneye hakim olma hizlari
hakkinda fikir verir.llk 1 hafta sonra bile



anaerop hakimiyeti %50 civarindadir. Bu
donem bakterilerinin ortak 6zellikleri
anaerop ve proteolitik olmasidir.S.
faecalis, Eikenella corrodensve bazi
Eubacterium dyeleri sakkarolitik
olmalarina r@men dentin proteinlerini
kullanabilirler.

Bu donemde pulpadaki proteinler
yikildigr igin tirnerf ile tutulabilecek bir
pulpa dokusu yoktur. Onun vyerine lizis
olmus bas dokusu kalintilari, eksuda ve
serumdan ibaret mukdz bir yapi vardir.
Ileri donemler de bu da bulunmazeE di
hekimi kok kanali tedavisine fladiginda,
kanal icerisinde pulpa dokusu yerine
sumuksu bir yaplya rastlagsa
muhtemelen heniiz 3.Gnclu faza gyrbir
dise mudahale ediyor demektir. Bu

dénemde pulpa odasinda bol bakteri vardir.

Dentin kanalciklari tamamen
kontaminedir. Bakteriler sement altina
kadar ulaarak odontoblastik uzantilarin
protein  artiklarini  degrade  ederler.
Bakterilerin katabolik atiklarindan olan
hidrojen, metan, hidrojen sulfit ve volatil
(ucucu) ya& asitleri, gaz fazinda olan
aromatik (kokulu) bilgiklerdir. Bunlar,
(pulpa odasi kapali ise) basinci artiran
sebeplerden bir tanesidir. Bakterilerin
volatil olmayan ve aromatik artiklari da
vardir ve bu kimyasal maddeler kok kanali
boslugu icerisinde kanal duvarlarina
sivanmg olarak bulunabilir. K6k kanali
tedavisi sirasinda pulpa odasi a@idda
duyulan ¢irkin  kokunun kay@a bu
aromatik Urtnlerdir.

Dis hekiminin, kanaldan c¢ikan alet
koklayarak infeksiyonun mevcudiyetine
veya siddetine karar vermesi o
degildir. Boyle bir davrany tibbi ve sosya
bir hatadir.

Cunkd, koku bulunmasa da infeksiyon
bulunabilir ve pek az sayida hasta boyle
muayene olmayl dm@l kasilar. Aslinda,
bakterilerin  Uredikleri ortamda ortaya
¢tkan bu urdnlerin konsantrasyonlarindaki
artis, bakteri tUremesini olumsuz etkiler.
Bakteriyel artiklar kanal icerisinde belirli
bir konsantrasyona uiaklarinda, bakteri
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dremesini  durduran  bir  feed-back

mekanizma olgtururlar.

Bundan sonraki basamaklarda artik
kokten dyari clkmaya bgar.

Kokun dgindaki infeksiydz olaylari

inceleyelim:

AKUT PERIAPIKAL
INFEKSiYONUN
MIiKROBIiYOLOJisSi

infekte kok kanal icerisindeki
bakterilerin toksinleri ve pulpanin litik
artiklar  periapekse sizmak sureti ile
burada iyi tanimlanabilen bir inflamasyon
baslatir. Retrograt infeksiyonlar harig,
bakteriyel Grunler periapekse, daima
bakteri hicrelerinden 6nce wia Erken
donemlerde pulpa dokusunun artan kan
akimi ihtiyacini  kaplamak amaciyla
periapeksteki kapilerler gester ve iltihap
hicreleri buraya infiltre olmaya dar. Bu,
periapikal inflamasyonun erken fazidir ve
periapikal dokular hentz sterildir. Akut
pulpit belirtilerini takip eden perkisyon
duyarliligi  periapikal inflamasyon igin
sadik bir ipucudur.

Kontamine kok pulpasindan
bakterilerin  periapekse sizmasi genel
olarak saatler, veya en ¢ok gunler alir. Bu
sure, bakterinin ve ko@a bireysel
Ozelliklerine bghdir, daha dgru bir ifade
ile bakteri-konak ilkisine balidir.

Bakterilerin hangi kimyasal
yapilarin antijenik oldgu veya periapekse
zarar verdii artik ¢ok oOnemli dgildir,
hepsinin az veya fazla antijenik 6zgili
oldugu bilinmektedir. Antijenik
maddelerin uyarisiyla salinan histamin,
prostoglandinler, bradikinin, seratonin gibi
vazoaktif mediyatérler sebebiyle kapiler
gecirgenlgi artar ve serum diapetesine
sebep  olurlar. Bunun  sonucunda
periapekste serum birikmeye star.
Boylece d§ kendi soketinde hafifce
yukselir. Dokuda biriken histamin ve
prostoglandinler, &1 esigini asagl disurdr.

olaylar

Diste uzamy hissi, sallanti, siddetli
perkisyon grisi, s@gukta rahatlama hissi
bu donemin en Dbelirgin bulgulardir.
Spontan gri vardir, bir slire sonra



periapikal dokulara daridan parmakla
yapilan basin¢ @u olusturmaya bglar.
Giderek artan serum birikmesi 06nce
sulkusta, daha sonra yanakiglik seklinde
ortaya cikar. Busislik 6dem ve serum
diapetesi ile dokuda biriken eksida
(cerahat veya pi) ten ibarettir.
EKSUDA OLU SMASI

infekte kok kanalinda 3 farkli
ekslida ¢gdi bulunabilir. 1.Ser6z eksida
Serum sizintisindan ibarettir, icerisinde
hem konak hem de bakteri hiicreleri azdir.
Akicidir, berraktir. 2. Fibroz eksuda
Serum proteinlerinden zengindir, simuksu
yapidadir. 3Supduratif (purulan) eksiuda:
Proteinden, notrofilden, ve  bakteri
hicrelerinden zengindir. Daima bol olmasi
ile karakterizedir. Beyaz, gri sari renklerde
olabilir, kismen patojen bakteriye 6zgul bir
kalitesi vardir. Bazi bakteriler ekstida
kalitesini deistirebilirler, fakat bu bilgi
klinisyen icin ba&layici degildir.

Infekte kok kanalindan kultir yapilmasi
disundliyorsa, en miukemmel materyal,
enjektor  icerisine  cekilen  pdrdlan
eksudadir.

Bazen yirtilan periapikal damarlardan
sizan kan, boyle eksudalarin icerisine
karisabilir, bu sivi hemorajik ekstda

adini ahr. EksUdalarin gitmesi beklenen
yer, limf diguimleridir. Fakat bu yodndeki

drenaj yetersiz olursa, periodontal aralikta

eksiida birikmesi olur, cep tabanindan
disari  sizabilir. Bazen bu ekslda
periodontal aralik boyunca yukselir

periodonsiyumu yirtarak apeks ve kuron
arasinda bir yerden drene olur. Buna
parulis denir. Periapikal dokularda artan
basing, sadece periodonsiyumdangilde
ayrica alveol kenginin direncinin en
disUk oldusu yerden kendisine bir delik
acarak fistilasyona sebep olabilir. Digestif
kaslarin localari icerisine de vyayilabilir.
Bunaselulit denir.

Periapikal infeksiyonlar sadece akut fazda
iken zengin bakteri ihtiva edebilirler

Bu bakterilerin dnemli bir kismi infekte
kok kanalindan, ¢er bir kismi ise
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genksleyen periodontal aralik yolu ile

subgingival plaktan gelir. Ekinde
subgingival plak florasinda
Porphyromonas  gingivalis (75.8%),
Prevotella intermedia, Fusobacterium
nucleatum, Actinobacillus

actinomycetemcomitans, Bacteroides
forsythus ve Capnocytophagé#irleri
bulunur. Ayrica spiroketler, Gram negatif
enterik comaklar ve streptokoklar bulunur.
Bu kompozisyon apikal peridontitisin
florasina dikkat cekici bir benzerlik
gosterir (Ali ve arkadgari, 1996).

Periapeksin florasina egemen olan
bakteri Actinomyces velveya
Propionibacterium tdrleri  ise, boyle
infeksiyonlar ekstraradikuler orijinli kabul
edilmelidir. BoOyle apselerde periapeks
bakteriden zengin olabilir (Sundgvist,
1994). Nadiren apikal rezeksiyon gerekli
olabilmektedir. Tedaviye direncli
infeksiyonlar, genellikle ekstraradikuler
olanlardir.

Klinikk  6nemi olabilecek bir
bakteriyolojik bilgi ise kdk kanall tedavisi
sirasinda kullanilan kimyasal maddelere ve
yapilan glemlere en fazla direnebilen
bakteri cinsininS. faecalisoldugudur. Bir
calsmada (Sundqvist G, 1998), kanal
tedavisi yapilmy, en az 4 sene bekleryni
ama apikal lezyonda beklenen radyolojik
duzelme gorilmergi olan 58 tane din
kok kanali kudltirlerinin 17 tanesinde
streptokok cinsi bakteriler Uretilsir.
Uretilen dier bakteriler ise iyi bilinen kok
kanali patojenlerinden ibarettir.
Streptokoklardan 9 taness. faecali¥ir.
Diger direncli bakteriler ise
Propionibacterium, Actinomycegyeleri ve
Eikenella corroderiir. lyilesmeyen 58
apikal lezyondan sadece 24 tanesinde
bakteri  Uretilebildgine  gore  kanal
tedavisinin bgarisizlginda antisepsis’in
roli oldyu kadar periapikal immuin
cevaplarin da rolt olmalidir. Bu gahada,
iyilesmeyen periapikal lezyonlardan
Uretilen bakterilerin bazi ortak 6zellikleri
vardir: Gram pozitiftirler E. corrodens
hari¢), anaerobik veya anaerobik Uremeyi
tercih ederler, genellikle karbonhidratlar



birden fazla metabolik yol ile fermente
edebilirler, asit Uretebilirler.  Hepsi
penicillin, clindamycin ve metronidazol'e
duyarlidir. BunlardanActinomycesturleri
bulunduklar ortamda pH yiI yukseltir,
boylece ortamda kalsiyum c¢okturebilirler.
Eger kalsiyum coOkerse apse merkezi
sertlameye balar, infeksiyon giderek
sertlair. Bu sebeple aktinomikoz apsesi
tahta sertiiindedir. Ilgingtir ki, bu
bakterinin olist de hayvana vergdide
injeksiyon yeri kireclenir.

En sik ekstra radikiler lezyon yapabilen
bakteri tdrleri: Streptococcus faecalis,
Actinomyces, Propionibacterium,
Eikenella corrodense Enterobacterdir.

Bir baska incelemede periradikiler
lezyonlarda inat eden mikroorganizmalarin
Dialister invisus, Synergistes, Olsenella
uli, Actinobaculum, Desulfobulbus,
Olsenella profusa, Prevotella pallens,
Atopobium parvulumolduklari molekuler
teknikle gosterilmytir. (Siqueira JF, 2005).
Sebebi hangi bakteri olursa olsursdnasiz
olan kok kanal tedavilerinden ve
ekstraradikuler yerken  bakterilerden,
kusurlu veya eksik preparasyonlar ve kanal
dolgulari sorumludur.

Dikkatli ~ bir  kanal tredavisi ile
iyilesmeyecek kok kanali infeksiyonu yok
denecek kadar azdir.

Tek bir bakteri cinsi ile meydana
gelen periapikal infeksiyonlar daha az
semptomu olan ve kolay tedavi edilebilen
lezyonlardir, polimikrobiyal
infeksiyonlarin  hem semptomlari sert
olmakta  ve hem de tedaviye
direnebilmektedir. Ne kadar ¢okgsgilikte
bakteri varsa  tedavi o] kadar
zorlasmaktadir.

FAGOSITOZDAN KACI $
MEKAN IZMALARI

Tedaviye  direnen  bakterilerin
fagositozdan kagl mekanizmalari vardir.
Bunlar tedavinin  bgarisina  tehdit
olusturan bakterilerdir. Periapekse sizan
bakterilerin fagositozdan korunabilmek
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icin  kullandiklari bazi mekanizmalari
vardir:

1. Fagositik hicreyi lo6kotoksinleri
ile oldurebilirler veya fel¢ ederler. Bunu en
iyi yapan bakteri  Actinobacillus
actinomycetemcommitabi. Bu bakteri,
kok kanal patojeni dgldir fakat fagositik
hicre o6ldirme konusunda en marifetli
olandir. Bu Ozelge sahip kok kanal
patojenleri ise lokotoksin isimli enzimleri
salabilen Fusobacterium, Porphyromonas
ve Prevotellalyeleridir. Lokotoksin isimli
enzim, |okosit ve makrofajlarin
ylzeylerinde ¢api 50-140°Aolan delikler
acarak, bu hdcrelerin 6lmelerini gar
(Bilgehan, 1994).

2. Immiin refleksi baskilayabilirler.
P. endodontalis, P. gingivalis, P.
intermedia, P. loeschiigibi bakteriler,
pulpa ve periapikal dokularda sentezlenen

immunglobulin antikorlari ve
komplemanin C3 proteinini
parcalayabilirler. Ayrica bu bakteriler,
beraber bulunduklar fakultatif anaerop

bakterileri  de korurlar
(Sundgvist, 1994).

3. Kapsiilleriyle fagositik hiicreden
korunabilirler. Bakteriler dokuya yayilir
yayllmaz glikokaliks yapida kalin bir
polisakkarit kapsul oktururlar. Bu kapsdl,
fagositik hicrenin  onlara adezyonuna
engel olur. Aslinda bunu her bakteri yapar.
Fakat bu o6zellik periapekste bakterinin
fagositozdan kagi demektir.

4, Yuzey
determinantlarinda varyasyonlar
gelistirebilirler. BoOylece immun sistem
tarafindan Uretilen 6zgul antikorlar bakteri
yuzeyine tutunamaz. (Not: bunu yapabilen
en marifetli mikroorganizma HIV ve grip
viruslaridir. Bu sebeple bu virusikarl ya
hic  dretilememektedir veya  etkisi
suphelidir. Bilhassa grip  sdari
zannedildgi kadar koruyucu dgldir).

5. Bazi Dbakteriler kendi g¢h
duvarindan tomurcuklanarak meydana
getirdikleri kuicuk kesecikler (ekstraseluler
vezikuller) salarlar, bu suretle fagositik
hicreler icin hedef sagirtirlar.  (Sava
ucaklarinin termal gudumli flizelerden

fagositozdan

antijenik



korunmak igin hedefasirtan sicak §ekleri
havaya savurmasi gibi glininiz). Bu
vezikuller bakteri hicresi membranindan
olustugu icin fagositik huicreler bunlara
kolayca bdglanirlar, dolayisiyla bakteri
hicresi kendisini fagositozdan korul.
gingivalis bu konuda en demonstratif
olanidir. Bir taneP. gingivalis hucresi
etrafa 100 tane ekstraselller vezikl
sacabilir.

6. Periapikal dokuya cikip, orada
gruplar ve kimeler halinde bir araya
toplanabilirler. Bu durumda konak
savunma hicreleri kendisinden daha buyuk
bakteri kiimesini fagosite edemez ve Tip-2
asirl duyarliliga sebep olurlar. Bunu en iyi
yapanlar Actinomycesturleri (bilhassaA.
israelii) dir. Bu bakteri laboratuvarda
saflsstirihip Gzerine duyarli notrofiller ilave
edildiginde o6ldukleri ve fagosite edildikleri
gorular. Halbuki konak doku igerisinde
bulunduklarinda kimeler yaparlar ve
fagosite olmazlar (Nair, 1997). Ayrica,
Propionibacterium propionicum,
Porphyromonas & Prevotella turleri,

periapikal  dokuda  boéyle  kumeler
yapabilirler (Happonen ve arkagiari,
1984).

7. Bazi kok cinsi bakteriler,

fagositik hicrenin fagolizozomuna alinsa
bile saldiklari enzimlerle fagositozun
gerceklemesini durdurabilirler, fagositik
hicrenin icerisinde yarlar. Bu bakteriler
fagositik hiucrenin  6luminden  sonra
yeniden serbest kalirlar. (Truva ati gibi).

8. Bazl bakteriler, Ts hucrelerini
uyararak TGF-R (Transforming Growth
Factor) salinmasini Sayabilirler.
Boylece akut konak cevabi frenlenir ve
selller tipte air duyarlilik reaksiyonlarina
donisur. Bunlari  Actinomyces ve
Propionibacterium  cinsi bakteriler
yaparlar. Bu bakterilerin tedaviye direncli
ekstra radikiler lezyonlar yaptni
biliyoruz. (Tuberkiloz basili de Ts
hicreleri uyarir)

9. Proteolitik bakteriler serum
proteinlerini parcalayarak, antikor glumu
icin gerekili
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olan immunglobulinleri ortadan kaldirirlar.
Boylece antikor sentezi gecikebilir. Ayrica
akut faz proteinlerini de ortadan kaldirarak
CRP (C reaktif protein)i engellerler ve
opsonizasyon mumkun olmaz. Ayrica IgA,
IgM ve IgG antikorlarinin Fab parcasini, S-
S baindan kirabilirler. Bu Ozelge sahip
olan bakterilerin banda
Peptostreptococcus micros, P. anaerobius,
P. magnus, Prevotellae Porphyromonas
tyeleri gelir (Nair, 1997). Limfosit yuzey
marker'larini  kendi Uzerlerine cekerek,
immun  hcrelerin, onlart  goérmesini
engelleyebilirler, ayrica antikorlarin Fc
parcasini bozabilirler.

KRONIKLE SEN
PERIAPIKAL
INFEKSIYONUN
MIKROBIYOLOJIiSI

Kanal dgina sizan 6lu bakterilerin
selller ekstraktlari, yikim Grdnleri, doku
elemanlarinin litik artiklari ve eksida,
konak doku icin iyi bir antijendir ve
periapekste kronik inflamasyonu idame
ettiren yegane sebeptir. Bu Urlnlerin etkisi
ile periapikal dokularin pH'si dnceden nétr
veya alkalen iken, sonra aside gdo
desisir. Buraya gelen notrofiller anahtar
hicrelerdir, alkalen pH da daha etkili iken
asit ortamda parcalanirlar. Periapeks, kanal
icerisinden sizan bakteriyel trtnler ve litik
bag dokusu ile irite oldgunda iltihabi
cevabin sonucu olarak immun hdcreler ile
kusatilir. Bu suretle, periapikal lezyonu
cevreleyen bir "stimulasyon zonu" elu.
Immin defans ve bakteriyel Grinler
arasinda en st seviyede miucadele bu
zonda yapilir. Genellikle az sayida bakteri
bulunmasina gmen, periapikal lezyonun
en gurdltalta yeri burasidir. Bir yandan, bu
zonun i¢ kismina (iritasyon zonuna) yeni
bakteriyel drUnler gelir, @er yandan
kompetan savunma hucreleri bu zonus di
hatti boyunca dizilirler. T hucreleri ve
fagositik htcreler bu zonda toplanirlar.
Konagin fagositik hicreleri ve notrofiller,
lezyonun i¢ tabakalarina (iritasyon zonuna)
sizarak belirli sayida fagositoz yaptiktan



sonra burada olurler, go hicre lezyonun
ic tabakalarina girer ama geri donemez,
orada oOlur. Ber lezyonun merkezinde
onlari besleyecek kadar bol miktarda
serum toplanmgsa ve fibrin g varsa bazi
fagositik hicreler geri donebilirler. Burada
gerceklgen fagositoz nadiren bakteriyi
hedef alir, buyik dl¢iide ya daha dnce oOlen
fagositik  hicrelerin  artiklarinin  veya
bakteriyel GrlGnlerin veya incingidoku
hiicrelerinin ~ fagositozu  yapilir.  Olen
fagositik hucreler, lezyonun merkezinde
toplanir. Bu htcreler, bir stire sonra, asit
pH sebebiyle lizis olur.

flging bir tespit Yamasaki ve
arkadalari (1994) tarafindan yapilstir.
Farelerin alt molarlarinda afturulan
periapikal infeksiyon daima mezialden
distal yone dgru gelsip genglemistir.
Fakat insanlarda, infeksiyonun yayllma
yoniunin benzegekilde old@gunu gdsteren
bir kanit yoktur.

Hentz cekilmg kronik periapikal
infeksiyonlu 10 tane din apeksine yakin 5
mm  kismindan anaerobik muayene
yapilmg ve 50 cins bakteri elde edilgtir.
Bunlarin c@u (%68) anaerotur.
Actinomyces, Lactobacillus, Bacteroides,
Peptostreptococcus, Veillonella,
Enterococcus faecalis, Fusobacterium
nucleatum ve Streptococcus mutais.
(Baumgartner JC, 1991). Ayni vyazar
bunlarin  hangisinin veya hangilerinin
patojen oldgunu incelemek amaci ile
bakterileri saf kuoltir ve miks kdltar
seklinde fare sirtina inoktle edip 3 ve 14
tincl gunlerde dokudaki gaimleri
mikroskopik olarak yorumlangtir.
Fusobacterium nucleatum,
Peptostreptococcus anaerobius ve
Veillonella parvulasaf iken patojeniktirf.
nucleatumhem Porphyromonas gingivalis
ve hem de Prevotella intermediaile
birlikte verildiginde saf kultirine goére
daha patojenik bulunngtur. (Baumgartner
JC,1992)

Kronik infekte ve kapali kdk kanalinda
bakterileri besleyen en 6nemli kaynak
serumdur.
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Serum icerisinde bulunan albuminler ve
diger serum proteinleri , kanal icerisindeki
bakterilerin balica beslenme kaygeadir.
Serumdan sonra konak hicre kalintilar ve
O0lmus bakteri htcreleri gier beslenme
kaynaklarini  olgturur. Bu nutrisyonel
mekanizma, neden infekte kok kanalina
proteolitik bakterilerin hakim olduklarini

aciklar. Cunkt burada ana beslenme
kayngl proteindir. Ayrica, kok kanali
tedavisi yaparken, kanal icerisinde neden

protein bakiyelerden kacinmak gergjti
ve hatta, neden foramen apikalenin 1iyi
tikanmasi gerekiini de aciklar. Dahasi,

kok kanah iyi tikanmgsa, dentin
kanalciklarinin icerisinde hapis edilen (en
az) milyonlarca  bakterinin  neden
infeksiyona sebep olamadiklarini da
aciklar. Cunku
Kok kanal sistemine gizlengbakterilerin
beslenmesi kesilirse bulunduklari yerde
Olurler.

Kronik periapikal apse BEdig
donemde kanaldaki bakteri sayisi ve

cssitlili gi azalir. Streptococcus faecalis,
Actinomyces israelive Propionibacterium
propionicum gibi ttrler periapekse bu
donemde cikarlar. Bu bakteriler vezikuloz
tabiatll kapali lezyonlar (apse) eturma
tabiatindadir. Lezyonda kontaminasyon ve
iritasyon zonu daralirken grantlamat6z zon
kalinlasir. Bu zondaki kalinlgma hem apse
periferine ve hem de apse @dza dgru

olur. Periapikal lezyon artik kronik
déneme girer  ve Fusobacterium
nucleatum, Camphylobacter uyeleri,

Bacteroides gracilis, Peptostreptococcus

Uyeleri Ustin sayllara ula Bilhassa
Actinomyces genusunun dyeleri
stimilasyon zonuna ¢ou yerlairler

merkezde yine litik bakiye vardir ve apse
odaz1 nispeten bakteriden fakirdir.
Nair (1987)'In cadémasinda elde

ettigi ayrintih  goérantuler granulomlar
icerisinde  bakterilerin  bulunabilgini
gostermtir. Apseli dsin kok

kanal(lar)inin daha ¢ok apikal bdlgelerinde
yuksek orandarevotella melaninogenica
bulunmutur (Fabricius ve arkadkari,



1982). Yeni kiltar tekniklerinin sigi
altinda bugin genel kani periapikal
lezyonlarda bakterilerin bulungu

seklindedir. Fakat kronik donemde sayica
azdir. Cunku:

Granuloma'lar bakterilerin yadg1 degil
tahrip edildgi yerlerdir.

PERIAPEKSTE SIVI ve MIKROP
TRAFIGI

Kanal  pulpasinin istilasindan
gunlerle olculebilecek bir zamandan sonra
kok kanali belugundaki sivi basinci
periapeksin basincinasittesir. ki yonli
olan sivi trafgi durur. Her iki tarafta da
basin¢ (81z bagluguna kiyasla) yuksektir,
ama @ittir. Limfatik drenaj sadece
periapikal bolgedeki basinci dirdr.
Basinci dengeleyebilmek icin, durgnalan
sivi trafigi yeniden bslar ve sadece bu
defa kanaldan periapeksegdadur.

Enfe m kanal

o

/’/"" G

Bakteri v:\
Litik pulpa Antiienler }
Nitrofil T Sitokinler,
Lenfosit Antikorlar ve |
Plazma h. Kompleman
Makrofaj Serum proteinleri
PML, NK.. Eksiida
\ 7
&E& B
Fibroblast & ¢ 0steoklast
Sekil 11:03 Kronik infekte kok

kanalinda sivi tradi iki yonludur.

A) Kanaldan periapekse sizinti:
Kanaldan periapekse sizanshea U¢ grup
yapi vardir.

Litik pulpa: Pulpa hucreleri, kdk kanali
infeksiyonunun 3.0nct fazinin $arina
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kadar sirasiyla nekroze, koagtle ve lizis
olurlar. Uclincii fazda kanal icerisinde
pulpa hucreleri lizis olarak sivgarir, bu
durumda yeni olgan kimyasal Grinler
(mikropsuz olsaydi bile), artik ait olgu
konak icin yabanci bir maddedir. Litik
pulpa, periapekse sizar ve immuin
provokasyona sebep olur.

Olii savunma hicreleri: Daha ¢ok
birinci faza ait olan, ve pulpa dokusunda
kan akimi varken buraya gekmolan mast
hicreleri, notrofiller ve dier iltihap
hicreleri yukarida anlatilan mekanizma ile
bakteriler tarafindan parcalanirlar, veya
Omdarleri dolar ve olurler. Bilhassa
fagositik olan hucreler pargalandiklarinda
tasidiklart pek cok litik enzim serbest
kalarak periapekse sizar ve inflamasyonu
artirir.

/ Bakteri hicreleri ve bakteriyel
drdnler: Kanaldan periapekse sizarykaa
maddelerde vardir: fosfataz, amilaz, N-

asetil-glikozaminidaz, esteraz,
mukopeptitler, bakteri DNAsi, gliserol
teikoik asitler, fosfolipitler, sitoplamik
membran komponentleri, bakteriyel

ribozomal proteinlerin pek ¢ok fraksiyonu
ve onlarin prekdrsorleri, ¢ duvari
olusturan peptidoglikanin kendisi ve peptit
kopralerinin  her birisi, néraminidaz ve
kondritin  sulfataz. Bakteri toksin ve
enzimlerini tek-tek ayirmaktansa, bakteri
govdesini butindyle antijenik kabul etmek
daha d@gru olabilir. Bu durumda kanal
disina sizan bakteriyel drunler, sayilari
yuzlerle ifade edilebilen  kimyasal
maddelerden okur.

B) Periapeksten kanala sizinti
Periapeksten kanala olan trafik biraz daha
sade ve tek duzedir. Sizinti iggyi
kanaldan sizip geri donen infektif
materyalin dyinda, sadece 06l savunma

hicreleri ve serumdan ibarettir. Bu
yondeki  sizinti,  kronik  periapikal
infeksiyonlar igin fevkalade 0Onemlidir.
cunka,

Pulpa odasi kapali olan kronik periapi\'al
infeksiyonlarda kok kanalinda bulunan
bakterilerin veaane beslenme kawn
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periapeksten kanala giren serum sizintisi

ve 06lU konak hucreleridir.

Iitihabin  kronik doneminde, bir
denge kurulur. Bu denge dinamiktir. Apse
merkezinde dretilen ekstdanin volimi
limfatiklerden drene olan miktarasitir
veya daha kucuktar. Limfatik domiyollar
daha fazla pi'yu tahliye etmek icin dilate
halde bulunur, subangiler ve sub
mandibuler limf nodlari palpe edilebilir
sertliktedir. Limf nodlarinin periferinde
infeksiyon amilinin spesifik antijenlerine
karsi antikor yapimi devam eder. Dbu
hali ile yillarca sessiz kalabilege gibi
dengenin  konak aleyhine bozufdu
durumlarda olaylar tekrar ka donebilir
(bunasubakut apikal apsedenir).

iki grup farenin di pulpasi ekspoze

edilip Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum,
Peptostreptococcus micros ve
Streptococcus intermedius inoktle

edilmistir. Immiin sistemi defektif olan
gruptaki farelerin Ggte birisinde apsgtee
goruldig  halde  kontrol  grubunda
gorulmemgtir.  Periapikal  lezyonlarin
akibetinin B ve T hucre aracilikli immun
savunmanin sonucundakillendigi acikca
bellidir (Teles R, 1997)Immiin sistem
yetersiz olursa fevkalade surpriz bakteriler
bile tehlikeli infeksiyonlar yapabilirler.
Ornezin 84 yainda diyabetli bir kadinda
Mycoplasma salivariugibi ¢cok siradan ve
patojen olmayan defektif bir oral bakteri
maseterik apseye sebep oktun (Grisold
AJ, 2008).

KOK KANALI

TEDAV ISININ
MIKROBIYOLOJIK
BAKIMDAN IRDELENMESI

Periapikal  hastaliklar  kaygani
infekte kok kanalindan alan intraossetz
lezyonlardir. Dikkatle bakilganda acikca
goraltrki:

Klinik sikayetler periapikal dokulardandf,
ama infeksiyonun asil sebebi kdk kanall
icerisindedir.

Periapeks, kendi haline birakilirsa
iyilesmeye meyillidir. Orada, her tarlu
hasari onarabilecek kabiliyette profesyonel
bir savunma vardir. Periapikal dokulara
yapilabilecek en buyuk iyilik oraya hi¢
dokunmamaktir. Periapeksi tedavi etmek

amacilyla  foramen apikaleden ilag
tasiriimasi yerine, infekte kok
kanal(lar)inin biyomekanik

preparasyonunun yapilmasi go, yeterli
ve yegane yaklamdir. infekte kok
kanalinin biyomekanik preparasyonu ve
ekolojisinin 1slah edilmesi, periapikal
iyilesme icin yeterlidir. Yillardir savunulan
"tagkin dolgu" tekngini yeniden gb6zden
gecirmek gerekli olabilir.

Dikkatli ve kurallara uyularak yapilan bir

kok kanali tedavisinden sonig,
iyilesmeyen periapikal hastalik ygk
gibidir.

Kok kanali tedavisi sirasinda, kok
kanal(lar)inda su mikrobiyolojik
desisimler olusur:

1. Kok kanal tedavisi sirasinda
pulpa odasi acilir acilmaz, kanala
atmosferik oksijen girer, oksijenli su
yikamalari ile kanal icerisinde oksijen
seviyesi daha da yukselir, bdylece,
anaerobizm buyik 6lcide ortadan kalkar,
Eh potansiyeli yukselir. Bu arzu edilen bir
durumdur.

2. Kanal duvarlarinin kazinmasi ile
bakterilerin kolonize olduklari nekrotik
dokular uzaklgtinimis olur. Bodylece
bakteri sayisi ve gélili gi azalir.

3. Ote yandan, kanal duvarlari

duzlestirildigi  icin  bakteri tutunmasi
engellenir. Bdylece, bakteri
kolonizasyonlari engellenir.

4.  Kanal(lar)in  irigasyonunda

kullanilan sodyum hipoklorit, ¢ok kisa
surede antimikrobik etki gosteren gaeli

bir antiseptiktir. Bakterilerin azalmasinda
ve nekrotik dokularin ¢bziinmesinde gayet
etkilidir.



5. Sodyum hipoklorit, ayni
zamanda nekrotik dokularin
uzaklgtirilmasina da yardimci olur. Kanal
icerisinde lokalize olan bakteriler icin
besin dgeri taslyan kalinti materyalin daha
kolay kazinmasini gar.

6. Sodyum hipoklorit ile
kanal(lar)in yikanmasi durumunda protein
kalintilar bakteriler tarafindan kullanilamaz
hale gelir. Her kanal en az 10 ml NaOCl ile
yikanmali, bu yikama en az 20 dakika
devam etmelidir. Kok kanali tedavisinin
isportasi yoktur.

7. Aldehit esasl kimyasal maddeler
(mesela glutaraldehit emdirilgnimec bir
kac dakika boyunca) kanala
uygulandginda proteinler doniiimsiz
olarak bglanir. Boylece kanal dolgusu
yapildiktan sonra tekrar alacak olan
anaerobik keullara r&men proteolitik
anaeroplar buraya tekrar yesenezler.
Aldehit toksikasyonu abartilarak, kok
kanal dolgularinda aldehit kullaniimasi
afaroz edilmektedir. Parfimlerin aldehitten
yapildgl, butin  alkollerin  aldehite
donistigl ve aldehitin aslinda
organizmamizin bir i¢ mimari pargasi
oldugu hatirlanmalidir. Kok kanalinda
aldehit emdirilmg pamuk mec¢ kullanmak
bazen pdrilan akintiyr iygdrmenin en
hizli en kolay yoludur, gereklidir.

Mikrobiyolojik acidan bakildiinda,
kok kanali infeksiyonu, kok kanal(lar)inin
fena kagullari tarafindan davet edilen
anaerop bakterilerin sebep ofdu bir
infeksiyondur. Kok kanal patojenlerinin
hepsinin aslinda oral floranin gal
Uyelerinden bazilari olgunu biliyoruz.
Bu sebeple kanal tedavisi seanslari
uzadikca kanall kontamine etme riskleri
artacaktir. O halde:

kok kanal tedavilerini seanslar boyu
uzatmak dg@ru dezildir. En kisa strede ko
kanallar1 doldurulup kavite kalici dolgu
maddesi ile ttkanmalidir..

KANAL ACIK BIRAKILIRSA NE
OLUR?

infekte ve piriilan kok kanallarinin
aglz ortamina birka¢ acik birakilmasi da
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infekte kok kanali ekolojisini bakteriler
aleyhine bozabilir. Akut purtlan apseli bir
dise yapilabilecek ilk midahale infekte kdk
kanalinin biyomekanik preparasyonunu
takiben geyek bir pamuk mec ile gz
ortamina irtibatlandinimasi  durumunda
birkac¢ gun birakmak olabilir. Bu donemde,
hastanin giz bakimini artirmasi ve yemek
artiklar tarafindan kavitenin tikanmamasi
gerektgi anlatiir. Bu silre en kisa
olmahdir, mimkin olan en kisa zamanda
kok kanallar1 kapatiimaldir.

Diste radyolojik belirti olmasa bile
ve perkisyona duyarliysa, kavite acilir
acllmaz kanal(lar)dan eksuda geliyorsa,
perkisyon duyarlign kayip oluncaya kadar
pulpa odasi ve kok kanallari igcine gel
bir pamuk yerlgtirilerek acik birakilabilir.
Bu midahaleye mikrobiyolojik
perspektiften bakilginda sunlara sebep
oldugu digunular:

1. Normalde @z ortaminda
yaklaslk olarak 16 - 10° CFU bakteri
vardir, fakat infekte kok kanalinda
ortalama 18-10"" CFU bakteri bulunur.
Bu durumda, kanaldaki bakteriler sdri
cikar. Bazi ekoller kok kanalina bakteri
girecesi cekincesi ile purulan kanallar agik
birakmakta cekince duyarlar. Bunu
anlamak zordur. Ancak zayif bir
mikrobiyoloji bilgisi ile bunu sdylemek
mumkun olabilir. Cok ygundan az yguna
go¢ etme, iyi bilinen bir fizik kuralidir.
Kanali Klinik rahatlama gerceki@ceye
kadar acik birakmakta tereddut yoktur.

Bakteri

Cerahat Salva

Putrifiye gazlar Liz;/zim

Serum Lokosit
Inhibin
Streptokoklar
Peroksidaz
Oksijen
Karbonhidrat

Sekil 11:04 Akut infekte puridlan kana
acildigl zaman bakteriler gari cikarlar
¢cok ygtundan az yguna giderler, icerf
girmezler, d§i infekte etmezler, di zaten
ayni  mikroplar tarafindan infek




durumdadir. Drenajin tamamlagdigin
kadar kanal acik birakilabilir. Kak
kanalina gig c¢ikis trafigi yukarid
Ozetlenmgtir. Flora profili, bakteri sayis|,
atmosfer basinci, pH, oksijen basinci
esittendigi  zaman  infeksiyon  birkagc
basamak geri itilngi olur. (Cizim Mura
Aydin 2011)

2. Takurukteki lizozimler,
inhibinler ve |6kositler kanal igerisine
girerek, pek cok bakteri Uzerine engelleyici
etki gosterir.

3. Agiz florasinda bol miktarda
bulunan streptokoklar kanala girerler.
Infekte kok kanali florasinin Gyeleri
arasinda kurulmu olan narin etkilgm
bozulur. Cunki streptokoklar sayica
artarlarsa  Veillonella  parvum ve
Eubacterium  alactolyticum digsindaki
anaerop bakteriler icin olumsuz bir ortam
olusturur. Bazi Streptokoklar, ortama
peroksidaz verirler, ortamin Eh voltajini
yukseltirler, bu durum bazi narin mecburi

anaeroplart  engeller. Bu etkjhae,
'‘dismani dgmana kirdirma’ felsefesini
tasdik eder.

Dusmani digmana kirdirtma

distincesine bir bgka 6rnek verilebilir:S.
aureusinsan icin patojen bir bakteridir ve
genellikle portorler bu bakteriyi
burunlarinda tarlar. Portor d§ hekimleri
nadir deildir. Antibiyotiklerle bu bakteriyi
burun florasindan uzalgarmak zordur.
Halbuki patojen olmayarS. epidermitis
bakteri solisyonu sulandirilip  buruna
damlatildginda, burunda g¢mlirsa S.
aureusu engellemektedir. Acik birakilan
purdlan kék kanallarinin durumu da buna
benzerdir.

4. Kanala oksijen girer, anaerobizm
bozulur.

5. Eksiuda kanal gina cikar ve
periapekste basin¢ gkr, boylece klinik
rahatlama
kolaylasir.

Disin kendi kok kanali, apse merkezine
takilabilecek en ideal dren’dir.

Kok kanali dururken apse merkezine
disaridan delik agmak, ve hatta lastik dren
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takmak gereksiz bir travmadir, anlamh
desildir. Ancak kok kanali yok veya tikall
ise bu bir alternatif olabilir.

6. Kanala  tokdrok  orijinli
karbonhidratlar girer, bu durumdagia
florasinda bulunan der sakkarolitik
bakteriler de kanala cezbedilir. Bu yeni
olusan flora gercek kdk kanal patojeni olan
proteolitik anaeroplarin ortadan
kalkmasina onculik eder.

7. Kanala sakkarolitiklerin gelmesi,
kanalda yeniden asidojen bakterilerin
hakimiyetine sebep olurlLeptotrichia ve
Laktobasil genusunun (yeleri buraya
yeniden gelerek pH'1 4 seviyesine kadar
disUrebilir. Bundan en c¢ok narin
anaeroplar rahatsiz olur (Otto ve Norbert,
1986). Bu durum, infeksiyonun 3.Uncl
fazdan l.inci faza dgu (geriye) itilmesi
anlamindadir. Bu bir iyileme deildir,
infeksiyonun  o6nceki  safhasina  geri
donduarulmesidir.

Dis hekimliginde apseyi drene edip
hemen ayni seans Uzerini kapatin diyen bir
ekol vardir. Bu davragifizik, biyofizik ve
genel patolojik prensiplere uygungielir.

Dis hekimligi disinda hicbir tip bra@nnda'
akut apse tamamen iylmeden Uzer
kapatilsin teklifi yapilmangtir.

BAZI CEVAPLAR

Asagidakiler mikrobiyolojik
perspektiften bakinca endodontide
bilinmesi gereken ger 6nemli bilgilerdir:

Ayni disin tekrarlayan kok kanal
infeksiyonlarinda daima ayni bakterilerin
mi yer alir? Pulpa odasi kapali olan ve
kronik apikal infeksiyonu olan bir gli
hekim muidahalesi gormedikce, alevlenen
her infeksiyon at@&ndan genellikle ayni
bakteri(ler) sorumludur. Ancak, iki akut
infeksiyon atg| arasinda hekim
muidahalesi gornyii kok kanallar acilngi
genskletiimis, yikanmsg ve doldurulmy ise
ve buna rgmen tekrarlang bir subakut
infeksiyon s6z konusu ise, bu durumda kok
kanalinin ekolojisi d@smis olac&! igin
yeni infeksiyondan hangi bakteri(ler)in
sorumlu oldgunu kestirmek zordur.



Acik kavite veya fistulden kanala
oksijen sizintisi mevcut ise, bdyle infekte

kok kanallarinin  floralarinda, hekim
midahalesi  gdrmesine  bakilmaksizin
oksijen toleransli bakterilerin

bulunabilecgi tahmin edilir.

Sundqvist (1992B)'in tespitlerine
gore, tek bir bakteri ile meydana gelen
periapikal infeksiyonlar daha az semptomu
olan ve kolay tedavi edilebilen lezyonlar

meydana getirmektedir, fakat
polimikrobiyal infeksiyonlarin hem
semptomlari sert olmakta ve hem de

tedaviye direnebilmektedir. Nair (1997)'in
bulgulari bunu desteklemektedir.

Acaba ayni @gzda yer alan iki
farkll dise ait kok kanali infeksiyonunda
daima ayni bakteriler mi bulunur?
Gercekten de aynigain igerisinde ise,
pulpa odalari kapal ise ve infeksiyon bir
yildan yali ise her iki dgin de infekte kok
kanallarinda birbirlerine dikkat cekecek
kadar yakin bakteriler tespit edilgtir
(Aydin, 1997), (Aydin ve arkadiari,
1998).

Ayni g1zin icerisinde infekte kok
kanallari ayni veya hi¢ @ése birbirlerine
benzer ekolojik determinantlari payldar.

O halde, di hekimi, ayni hastanin
agizinda, ayni seans icerisinde, birisi
infekte dgeri steril olan iki ayri die kok
kanali tedavisi yapilyorsa, bu durumda,
ayni kanal aletlerini her iki ¢ de
kullanmamahdir. Eer infekte kanala
sokulan bir kanal aleti, steril olansth kdk
kanalina da kullanilirsa ¢i hekimi
istemeden gier dsi de kontamine edebilir.
Bir hastanin infekte bir dinin kok
kanalindan alinan bir kék kanal patojeni, o
hastanin bir h&ka dsinde infeksiyon
baslatabilecek en ideal bakteridir. Boyle
durumlarda, ger Kklinikte yeterli sayida
kok kanal aleti bulunmuyor ise, kok kanali
steril olan d§in kok kanal dolgusunu
tamamen bitirilmeli, veya hi¢ gdse kanal
dolgusu yapilip kanal gazlar tamamen
tikandiktan sonra infekte gin kok kanal
preparasyonuna  ganmaldir.  Buna
ragmen bakteriler guta parka boyunca
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periapikal dokulara sizabilmektedir

(Sundgvist, 1998).

INFEKTE KOK
KANALINDA
ANTISEPTIKLER

Bugin infekte kdk kanalinda antisepsisin
sgilanmasi ¢cok kolaydir. Asil 6nemli olan
onun idame ettirilmesidir.

36 tane cekilmi tek kokli insan
disinin kok kisimlart 21 gin boyunca
Candida albicanse Enterococcus faecalis
suspansiyonunda bekletilgniiyice plak
olusmasi sglanmstir. Sadece
biyomekanik preparasyon yapip %1 lik
NaOCIl ile vykandiinda her iki
mikroorganizmayi kanalda uretmek
mdmkin olmanytir (Valrea MC,2009).
Bu calsmadan anlgildigi gibi, kok
kanalina ilave olarak klorheksidin benzeri
antimikrobiyal uygulamasina gerek
kalamadan en iddiali patojenleri yok etmek
icin sadece NaOCI ykamalarl vyeterli
olmaktadir. NaOCI| konsantrasyonunun
kritik bir degeri yoktur. C. albicans, P.
aeruginosa, E. faecalisve S. aureusile
kontamine edilen kanallarda %0.5 ; %1
veya %2.5 Sodyum hipoklorit arasinda hig
bir fark tespit edilemengiir (Camara AC,
2009). E. faecalis haric  bu
mikroorganizmalar kok kanal patojeni
degildir. Bu sebeple bu c¢aimadan cikan
sonu¢ fazla degerli ve balayici deildir,
fakat fikir vericidir.

Prevotella intermedia,
Peptostreptococcus micros, Streptococcus
intermedius, Fusobacterium nucleatuve
Enterococcus faecalten meydana
getirilen biyofilm plaklar tGzerine kolloidal
gumis, %2.25 sodium hypochlorite
(NaOCl), %0.2 chlorhexidine, %10 iodine
ve kontrol olarak phosphate buffered saline
(PBS) uygulanmy, 15-60 dak sonra
plaktaki bakterilerin canlihklan
incelenmgtir. NaOCI en etkili bulunmgtur
(Spratt DA, 2001). Bu caima bize kok
kanali tedavisinde klorheksidin’e
ihtiyacimiz olmadiini gosterir.



Biopure
(Doxycycline+asit+deterjan),  Tetraclean
(Doxycycline), Cloroeximid

(Chlorohexidine digluconate + cetrimide)
ve %5.25 NaOCIl solusyonlarinin,
Enterococcus faecalis, Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermediasimli 3

kok kanal patojeni Uzerine etkisini
inceleyen bir capmada anti mikrobik
etkinlik siralamasi

NaOCI>Biopure>Tetraclean>Cloreximid
seklinde bulunmstur. (Giardino L, 2009).
Bu bize kok kanali icerisinde NaOCl'den
baska  bir antisepfie ihtiyacimiz
olmadgini gostermektedir.

Klor heksidin glukonat bakteri
hiicre membraninda proteinlereglzanarak
etkisiz kilar. pH 8 de en etkilidir. Notur
ortamda ve asidik ortamda etkisini
kaybeder. (Singleton P. 1978). Bu 6z#lli
sebebi ile

Klor heksidin’in saatlerce bil
antibakteriyel Ozelfini koruyaca|
suphelidir.

Sadece ik temas eitnde
antibakteriyeldir. Buna fanen,

klorheksidin’in uzun sureli etki eden bir
antiseptik oldgunu rapor eden deneysel
calismalara rastlamak mumkdndar. Bu
calsmalarda infekte kok  kanalina
klorheksidin uygulanarak yapilan kanal
dolgusundan sonra, kanal dadiilarak
mikrobiyolojik muayene yapilmakta ve
mikrop sayisindaki dgsimden
klorheksidin sorumlu tutulmaktadir. Bunlar
deneysel kurulumu hatali tasarlagmi
calismalardir. Eser yayina hazirlagdi
sirada boyle bir calmanin yazari ile temas
edilip nasil olup da bakteri sayisinin
azalmasinin sebebi olarak klorheksidini
gOsterebildii sorulmutur. Yazar verdii
cevabin Uclncu parti paglémasina izin
vermemigtir. Bu sebeple bu eser icinde
yayinlanamamstir. Fakat yapgii aciklama
ikna ve tatmin edici deldir.

Kok kanal antisepdi olarak, cok daha
etkili, cok daha stabil, ¢cok daha geni
spektrumlu, ¢cok daha hizl etkili, cok daha
ucuz olan NaOCI dururken, alkoller ve
klorheksidin gibi zayif alternatif aragar
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lisabetli deildir. |

Kok kanalinda alkol'e de ihtiyac
yoktur. Kok kanalina uygulanan alkoller,
alkolik fermentasyon yapabilen bakteriler
(Propionibacterium, Capnocytophaga ve
Camphylobactgricin bir beslenme kayiga
olusturabilecginden terk edilmelidir.

Fenol, krezoform, poliantibiyotik
patlar, iyodoform, krezatin, fenil merkirik
borat, timol, eter, asit fenik veya turevleri
gibi kok kanall antiseptiklerin modern
endodontide kullanimlari sona egmeya
oldukca kisitlannstir.

KOK KANALINDA
MIKROBIYOLOJIK
SIZDIRMAZLIK

114 tane cekilmi insan alt daimi
kesici dsleri, sterilize edilip, muhtelif
gruplara bolinmg) hepsine kanal tedavisi
uygulanip bazilari muhtelif markal kok
kanal dolgu maddeleri ile tikangnbazilar
sicak guta bazilari ise lateral kondansasyon
ile elde tikannmygtir. Kuron kavitesi
doldurulmus. Kurondan bakteri
(Peptostreptococcus microge Prevotella
intermedig uygulanmg kok ucu ise sivi
besi yerine batiriligtir. En ge¢ 48 saat
icerisinde bakteriler kurondan apekse
kadar d§i boydan boya gecerek besi yerine
ulasmistir. (Rodrigues LBR, 2003). Bu
calisma bize sizintinin pratikte
durdurulmasinin zor oldwinu goésterir.

Wu ve arkadglari (1993), 60 tane
cekilmis Ust kanin diini otoklavda sterilize
etmis, laboratuar sartlarinda ve steril
kosullarda kok kanali tedavisi yapsgtr.
Hepsine apikal stop hazirlagnistep-back
teknigi ile kanallari 70 numaraya kadar
gensletmis, sodyum hipoklorit ile yikang)
kanali AH26 ile doldurmgy lateral
kondansasyon ile kon guta ystiemis ve
kaviteye dolgu yapmgtir. Daha sonra
dislerin  kokleri steril kalacak sekilde
sadece kuronlarini bakteri stispansiyonuna
daldirmstir. 50 gun sonra 21 tane sih
foramen apikalesinden bakterilerin
geldigini tespit etmgtir. Sizinti debisi ise
24 ul/gin olarak bulunnmgtur. Bu deney,



laboratuar keullarinda ve diler, hekimin
elinde iken, yani ideal ¢aha sartlarinda
yapilmstir. Ayni deney gizda yapilsaydi,
muhtemelen daha fazla sizinti tespit
edilecekti. ideal kanal dolgusunda bile
akpeste gunde 24 mikrolitre sivi tgfi
engellenememektedir.

Ideal kok kanal dolgusunda bile mutlak
sizdirmazlik elde edilemez.

Bu durum, & hekimi ne kadar
ideal calgirsa calgsin, en mikemmel
teknikleri  kullansa bile, kok kanali
tedavisini takiben, sizintinin tamamen
giderilmesi imkansizdir anlamina gelir.
Basit bir hesapla ve iyimser bir intimal ile,
(tokurikte 18 CFU bulundgunda) 1
saatte 100 tane bakteri hiicresi kok kanal
yoluyla periapikal dokulara sizabiliyor
demektir. Ber bu d@ruysa, kok kanal
tedavisinden sonra ideal sizdirmazlik temin
edilemiyor demektir. O halde bu bakteriler

neden periapikal dokularda problem
olusturmuyorlar?
Mademki, kok kanali tedavisini

takiben her gun sayisiz bakteri hicresi
periapikal dokulara sizmaktadir, o halde
her an periapikal periodontit gérmemiz
gerekmez miydi?

Hayir, bu bakteriler, periapikal
hastaliklara sebep olmazlar, c¢unki, kok
kanall igerisinde barinmalarini gayacak

ekolojik destekleri yoktur. Burada kok
kanali ekolojisi fevkalade ©6nemli bir
anahtardir.  lyi bir biyomekanik

preparasyon bile sizdirmazin idealligi
aranmaksizin  kdk kanali patojenlerinin
kolonizasyonunu engeller.

Ayni calsmaci (Wu), benzer bir
metot ile hazirlagy disleri bu defa %2 lik
boya (metylen blue) soliisyonuna batymi
ve kuron tarafindan 0.1 atmosfer basingli
hava uygulamtir. Boyanin 3 saat sonra
apeksten geldini gormistir (Wu ve
arkadalari, 1994). Biatin bu caimalar
acikca goOstermektedirki, ginimdizde, en
ideal kaullarda bile sizdirmazlik elde
etmek zordur. Bu sebeple, antimikrobik
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savg yetersiz kalmaktadir, ekolojik sava
en kalici olan ¢6zim olmaktadir.

infekte kok kanalinin tedavisinde
kalici bir bagari elde edebilmek icin,
infekte kok kanalinin yukarida sayilan
ekolojik determinantlarini mimkuin olgu

kadar 1slah etmek gerekir. Ekolojik
micadele batakdin kurutulmasina,
antimikrobik micadele sivrisiggn
oldurulmesine benzetilebilir. Kalici ¢ozim
infekte  kdk  kanalinin  ekolojisinin
diuzeltiimesidir. Kanallar1 gesletilmis,
kanal duvarlari duzigrilmis, infekte ve

nekrotik doku bakiyeleri uzalkdariimis,
protein artefaktlar temizlenmi(veya fikse
edilmisse) kok  kanal  sisteminde,
bakterilerin  yerlemelerini  gerektiren
ekolojik faktorler yok edilmy demektir.
Boyle bir kok kanal sistemine bakterilerin
yerlesmesi zordur. Bu hazirlik yetersiz
yapilarak, kok kanallarinin antiseptik ve
antibiyotikler ile yikanmasi bakteri say ve
cssitlili gini bir sire icin azaltsa bile, kdk
kanali kapatildiktan sonra, o6nceki flora
tekrar olygacaktir

En bgarnli kdk kanali tedavisinden sorra
bile  bakteriler kanala girebilirler.
Biyomekanik preparasyon gerceigse,
ekoloji Islah edildiyse, hastalik
yapamazlar.

Asemptomatik di dolgularinin alti
steril olmayabilir. Laboratuarartlarinda
silikat, zinc phosphate,
methylmethacrylate, glass ionomer, ve
ZOE dolgularin altindan Kkuoltir yaparak
bakteri mevcudiyeti incelestir. 77%
sinde bakteri bulunamastur. Geri kalan
%23 unde ise kullanilan dolgu maddesinin
sizintisi ve pulpa inflamasyonu ile orantili
miktarda bakteri bulunmtur. Materyalin
kimyasal toksisitesi ile bakteri mevcudiyeti

arasinda hic  bir @antt  tespit
edilememgtir. (Browne RM, 1983).
infekte  kok kanali  dolgusu

yapilmadan ©nce kanalin steril olmasi
guven telkin eder fakat tedavinin fakat
basarili olmasi icin kanalin steril olmasi
zorunlu  dgildir.  Smir  tabakasinin
kanaciklari  tikangt olmasi  dentin



dokusunun
edecektir.
55 infekte d§in kanal tedavisini
takiben dolgusundan 6nce kok kanalinin
mikrobiyolojik muayenesi yapilngi 22

icerisine  bakterileri  hapis

y

'
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tanesinde ureme tespit edilmesingman

hepsi doldurulmgi ve 5 sene izlenrstir.

negatif  kulttrlerin %94 1, pozitif
kultarlerin %68'i iyilesmistir (Sjogren U,
1997).

d

Smir

tabakas! kanalciklaringaint 5 um deringe kadar tikayabilir, bdylece mikroorganizmalarin

kanalciklara gigini geciktirebilir hatta engelleyebilir, kanalcikéa bakterileri hapseder ve
etkisizlestirir (Drake et al. 1994). Dentin %50 lik sitrikiagle 2 dak muamele edilginde

(Cotton WR,1978).

Aydin, 46 hastanin 58 infekte
disine, kok kanallarinin  biyomekanik
preparasyonunu takiben, kanal icerisine
gumis elektrotlar yerlgtirmis, agiza bir
muteharrik aparey icerisine gomgiii kol
saati pilinin pozitif kutbunu bu elektrota
irtibatlams, 4 glin boyunca bu pilli apareyi
agizda bekletmi ve 58 vakanin 44
tanesinde kok kanali  patojenlerinin
Uremedgini  gostermgtir  (Aydin  ve
arkadalari, 1997A). Ayni deneyi bu defa
laboratuarda cekilmi digler Uzerinde
yaparak, ana kanal icerisindeki elektrottan
kok kanal sistemi icerisine 0.01-30.04

ug/ml  konsantrasyonda  antibakteriyel
gimis iyonlar salindgini ve bu Ag
iyonlarinin dentin kanalciklari icerisine en
az 1.38 mm penetre olarak dentin
kanalciklarint  tikadyini  gostermtir.
Gumisun, antimikrobik 6zellgi yaninda,
proteinleri bglama ve Eh voltajini
yukseltme o6zelfii de vardir. Bu nedenle,
bu uygulama kanalin ekolojisini kalici
olarak olumlu dgistirmektedir. Bu
uygulama in vitro keullarda bakterilerin
antibiyotik duyarlilgini artirmakta (Aydin
ve arkadgari, 1997B) ve Candidalarin
seluler deformasyonlarina sebep
olmaktadir (Aydin ve arkagkari, 1997C).



5 1

Kanal 8

Sekil 11:06 Infekte kok kanalina saf bir gumitel sokulup 4 gun boyunca pozitif
polarlandginda gumg iyonlari dentin kanalciklari icerisine 1.38 mmid&ége girip tamamen
tikamakta ve ekolojiyi bakterilerin aleyhine bozrtegkbakteri Gremesini engellemektedir.
(Fotograf Murat Aydin, 1997)

Ister anodik gumiiile ister smir ragmen infeksiyona sebep
tika¢ ile kapansin dentin tlplerinin  olmayacaklardir.  Pozitif  kultir elde
agizlarinin kapanmasi bakterileri tiplerin  edilmesine rgmen iyilgmenin sebebi
icerisine hapseder. Bu durumda bakteriler mikroorganizmalarin kanalda
Oleceklerdir ve kanalin icinde olmalarina  beslenemiyor ve tutunamiyor olmalaridir.

Kaynaklarin kitabin sonunda yer agdiicin bolim sonunda ayrica yer almamaktadir.



