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ENDODONTIK MIKROBIYOLOJI

Aydin M. Endodontik mikrobiyoloji. Ed. Cengiz, Misirligil, Aydin. Tip ve dis hekimliginde genel ve 6zel
Mikrobiyoloji. Konu 24. Sa:105-222. Giines yayinevi, Ankara, 2004.

Kapali, asemptomatik ve vital olan pulpa sterildir.

Pulpa ve periapikal dokular, agsagida anlatilan sebeplerle bakteriler tarafindan
istila edildiginde, burada goérilen infeksiyonun &zellikleri, organizmanin baska
dokularinda goérulenlerden biraz farklidir. Gerek geniglemeye muisait olmayan anatomik
yapisi, gerek pek az cesitlilikte bakteri cinsinin infeksiyona katilmasi, viruslarin
infeksiyona hi¢ katiimamasi ve gerekse néroimmin mekanizmalar endodontik
infeksiyonlari 6zel yapar.

DiS GCURUGUNDEN PULPITISE GEGIS: Curiigiin son evresinde kavite
tabanindaki bakterilerin ortak &zellikleri  genellikle Gram pozitif ve sakkarolitik
olmalaridir (Streptococcus, Lactobacillus, Leptothrischia, Bifidobacterium, Actinomyces,
Rothia gibi). Bu dénemde baska bazi bakteriler de bulunabilmesine ragmen floraya
hakim degildirler (Peptostreptococcus, Bacteroides, Capnocytophaga, Wolinella gibi).
Bu bakterilerin antijenlerinin ve toksinlerinin odontoblastik uzantilara veya dentin lenfine
temas etmesi, pulpanin tamaminda iltihabi cevabin baglamasi icin yeterli sebeptir.
Dentin kanalciklarinin icerisinde antijenler ilk defa tespit edildigi zaman hentiz tanimli bir
pulpitisden bahsedilemez, dis semptomatiktir ama pulpasi steril olabilir. Dig ¢liriginden
pulpitise gecis 2 mekanizma ile olur:

Norojenik inflamasyon: Culrik tabanindaki kariyojenik bakterilerin antijenleri
dentin kanalciklarina ilk girdiginde pulpa sinir liflerini (néral pleksus) uyarir. Sinir
liflerinden polipeptit yapida ndérojenik inflamasyon mediyatérleri salinir. Bu
mediyatérlerden en bilinenleri CGRP (Calcitonin Gene Related Peptide) ve P
substance (P maddesi) dir. CGRP, ortamdaki potasyum, kapsikain ve kalsiyum
varligindan etkilenen, adrenalin ile inhibe olan bir néropeptittir. Baslica etkisi pulpaya
noétrofil  kemotaksisini  kolaylastirmasidir. P maddesi 15 kDa Iluk bir proteindir.
Salgilandiginda pulpada arasidonik asit metabolitlerinin agiga ¢ikmasini saglar. 1 nmol/I
P maddesi dokuya salindidinda, 2-4 nmol/l Lékotrien B4, 12-17 nmol/l bradikinin, 5-7
nmol/l PGE salinmasina sebep olabilmektedir ve pulpa dokusunda kuvvetli bir agri ve
6dem olusturmaktadir. Pulpada sinir liflerinden agiga ¢ikan diger néropeptitler sunlardir:
neuropeptide-Y, VIP, neurokinin-A, dopamine-2-hydrolase. Bu mediyatdrlerden her
birisi farkli yollardan pulpada inflamasyonu baglatir. Curlkten pulpitise gegiste
néroimmin mekanizma ile ortaya ¢ikan bu iltihabi olaylara nérojenik inflamasyon
denir. ilgingtirki, makrofajlari ilk harekete gegciren sinir liflerinden salgilanan bu nérojenik
mediyatérlerdir. Elektron mikroskop calismalari, pulpadaki sinir liflerinin kiliflarinin
makrofajlar ile siki bir fiziksel temas igerisinde oldugu ve bu makrofajlarin sitoplazmalari
icerisinde sadece noronlarda gorilen 100-150 nm c¢apinda vezikiller bulundugu
gOsterilmistir. Bdyle bir ayricalik, pulpa makrofajlarina néral bir kimlik kazandirr.
Pulpitis’i diger infeksiyonlardan farkli yapar.
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Norojenik inflamasyon mediyatorleri salan pulpa sinir lifleri daha ¢ok otonom
tabiathidir veya otonom lif bilesenleri ihtiva eder. Bu liflerden ayrilan daha ince sinir
demetleri pulpa periferinde (pulpodentinal membranda) yeni bir pleksus yaparlar
(odontoblastik néral pleksus). Odontoblastlar bu pleksus icerisinde yer alirlar. Ortama
salinan CGRP ve P maddesinden etkilenerek reperatif dentin Gretmek tzere diferansiye
olurlar. ilerleyen dénemde bu odontoblastlar APS hiicresi olarak gérev yapacaklardir.
Bu mediyatérler diger yandan, histiyositler ve fibroblastlarin birer odontoblast haline
dénlsmesini saglar, mast hicreleri, polimorflari, monositleri, fibroblastlar olay yerine
davet ederler.

Pulpanin bakteriler tarafindan istilasi:

Curlkten pulpitise geciste bakterilerin pulpayi istila yollarindan en
sik rastlanani koronal yoldur. Bu durumda diste bir ¢trik kavitesi
bulunur ve kavite tabanindan sizan bakteriler dentin kanalciklari
yolu ile pulpa odasina ulagabilirler. Kuron kesimi nedeniyle
dekortike edilen disin ¢iplak dentin dokusundan bakteri sizintisi
olmasi da mumkundir. Pulpaya sizan bakteriler sayica az ise,
makrofajlar tarafindan fagosite edilirler. Kavite tabani ile pulpa
arasindaki dentin kalinhdi 0.8 mm'den fazla oldugunda pulpada
s, | Y herhangi bir iltihabi olay gorilmedigi, bu kalinligin 0.3 mm.'den az
Sekil 24-1 oldugu zaman pulpitisin daha kolay olustugu 6ne surGimustir.
Buglnki bilgilerimize gére belirli bir dentin kalinhidi sinir kabul
edilmemektedir. Her kalinliktaki dentin, bakteriler icin yetersiz bir
engeldir.

Bakterilerin pulpay!
koronal istila
haritasi

Pulpanin istilasi retrograd yol ile olabilir. Harap olan
periodontal membran bakterilerin foramen apikaleye geg¢melerine izin verebilir. Bu
sekilde retrograt baslayan bir pulpitiste kuronda c¢lrik bulunmayabilir. Spiroketler,
Selenomonas sputigena ve Wolinella recta hareketli olup periodontal membrani ilk
gecenlerdir. Retrograt istilada pulpaya ilk girenler genellikle treponema’lardir. Gérilme
sikliklari T. denticola, %68; T. vincentii, %36; T. medium, %48 dir. Bdyle retrograt
yoldan istila bilhassa travmatik nekrozlu diglerde gérulir. Aseptik nekrozlu pulpa, kapali
bile olsa, er veya gec retrograt yoldan istila edilir. Travma nedeniyle pulpasi nekroze
olmus dislerin %90 ‘inin pulpa odalarinda bakteri bulundugu histolojik olarak tespit
edilebilmig, fakat ancak %84'U Uretilebilmigtir. Bu durum, nekrotik pulpada 6lu veya
bilinen yontemlerle Uretilemeyen bakteri hlcrelerinin mevcudiyetini isaret etmektedir.
Pulpasi odasi kapali ve asemptomatik bile olsa, mikrobiyolojik muayene ile bdyle
diglerin kok kanallarinda %2.7 oraninda pozitif kulttr tespit edilir. Periodontal harabiyet,
durmus veya azalmis digeti olugu sivisi, lokal veya genel immun defektler, bol bakteri
plagi ve distasi bulunuyor olmasi, agiz hijeninin fena olmasi, bruksizm, travma ve kronik
mikrotravmalar retrograd yoldan bakteri istilasini kolaylastirir.

Pulpanin bakteriler tarafindan bir bagka istila yolu hematojendir (anachoresis).
Bakteriyemi ile bagka bir infektif odaktan dolagsima katilan bakteriler dig pulpasina
yerlesebilir. Bu olay fevkalade nadirdir ama imkansiz degildir. Hayvanlar Uzerinde
yapilan calismalarda, deneysel bakteriyemi olusturuldugunda, saglikl pulpa odasinda
bakterilere rastlanmis ama pulpitis gérilmemistir. Onceden travmatize edilen diglerin
pulpalarinda bu yolla infeksiyon gelistirmek mimkin olmustur. Bu sebeple hematojen
pulpitislerde anamnezde daima, travma, sistemik problemler, immun defektler bulunur.

Bakteriler pulpay! istila etmeye baglamadan 6nce hastanin gikayetleri sadece
termik veya seker uyarisi ile olugsan, kisa slUren, provoke agrilardir. Buraya kadar olay,
reversibildir. Boyle digler kuafaj ile iyilesirler.

PULPITiSIN MiKROBIYOLOJiSi:
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Pulpitisin erken déneminde, pulpada ilk rastlanan antikorlar su bakterilere
6zglldar: C grubu streptokoklar, Actinomyces israelii, Actinomyces naeslundii,
Eubacterium alactolyticum, Lactobacillus casei, Peptostreptococcus micros,
Porphyromonas endodontalis, Prevotella buccae, Mitsoukella multiacidus, Prevotella
intermedia, Streptococcus mutans, ve Veillonella parvum. O halde pulpaya ilk ulasan
bakteriler bunlardir.

Bu bakteri listesi icerisinde streptokoklar lezyona en erken katilan bakterilerdir,
clrlk yapici olarak basindan beri ayn bir énemi vardir. C grup streptokoklardan S.
mitior, S. mitis, S. morbillorum, S. sanguis, S. mutans, S. anginosus en sik
rastlananlardir. (S. anginosus ismi ile 3 tane streptokok kastedilir: S. constellatus, S. intermedius ve S.
milleri. Bunlarin 346 tane farkli serotipi tan|mlanm|§t|r).

C grubu streptokoklardan S. mitior fokal infeksiyon kaynakl endokarditlerden
sorumludur. Bu bakterinin hiicre duvarinda bulunan L-Lysin, noraminidase ve ribitol
teikoik asitlere kargi olugan konak antikorlar kalp sarkolemmasina tropizm gésterir.

S. oralis ise S. mitiorun minér genetik farkhliklar gosteren varyantlaridir. Benzer
Ozellikleri tasir.

Bilinen en karyojenik bakteri S. mutans’ tir. Hem asit Uretir, hem asitte yasar
(asidirik ve asidofilik). S. mutans'in genomik DNA’sI Uzerinde bulunan hrcA, grpE,
dnaK genleri, bu bakterinin asit soku yaratan enzimlerini kodlar. Uredigi ortamin pH’si
bazen 4’Un altina diser. Bu bakteri sukrozdan, ekstraselller polisakkarit (hem glukan
hem fruktan) sentezi yapabilir. Béylece dis sert dokularina kolayca yapigabilir. Bu
bakterinin Urettigi mutacin isimli bakteriyorsin, kendisine genetik yakinligi olmayan bir
cok bakteriyi floradan uzaklastirabilir (S. mutans| ortadan kaldiran bakteriyosin Streptomyces
globisporus tarafindan salinir ve mutanolysin adini alir. Bilhassa ve sadece S. mutans' éldurur). Bu
bakteri, halojenli antiseptiklere duyarlidir, endokardit sebebi olabilmektedir.

S. salivarius kuvvetli asidojendir, ortamda sukroz bulursa levan ve dekstran gibi
adezinler sentezleyerek dise tutunabilmektedir. Endokardit sebebi olabilmektedir.

S. sanguis de sukrozdan adezin sentezi yapar ve asidojendir, ayni zamanda
endokardit sebebidir. Ayrica bu bakterinin piluslarinda glycerol phosphate vardir ve
periapikal doku icin antijeniktir (Bu bakterinin L formlarinin aft sebebi oldugu iddia edilmektedir).

Bu sayilanlardan bagka laktik streptokoklar (S. lactis ve S. rafinolactis) ge¢ ¢lrik
florasindan yanlislikla pulpaya girseler bile uzun siire burada yasayamazlar.

Bu streptokoklarin blayik bir gogunlugu metil red pozitiftir, karbonhidratlar
kullanarak pH’1I 5.5 altina indirirler. Hepsi, kisa zincir yapan, a hemolitik, sakkarolitik,
adezinleri bulunan, safraya duyarli oral streptokoklardir. Bu kurali ihlal eden sadece S.
faecalis (sinonimi Enterokok ve Enterococcus faecalis)'tir. Bu bakteri D grubudur, safraya
direnglidir, zincir yapmaz. Geg pulpitisten itibaren kék kanalindan izole edilir. Periapikal
dokulara sizarak iddiali ekstraradikiler infeksiyonlar yapabilirler. Fokal infeksiyon
yoluyla endokardit yaptiklari bilinmektedir.

Pulpay istila eden bu streptokoklarin arasinda zorunlu anaerop olanlar vardir.
Bunlar: S. hansenii, S. morbillorum, S. parvulus ve S. pleomorphus’tur. (Bunlar
Peptostreptococcus genusuna alinmasi gerektigi halde, genomik DNA sekanslar Streptococcus Uyesi
olduklarini géstermektedir). Bunlarin hepsi zayif asit yapar, Uredikleri ortama siksinik asit
salar, Porphyromonas ve Prevotella Gyeleri ile metabolik yardimlasirlar. Hepsi zorunlu
anaeroptur ama oksijen toleransi gelistirmeye meyillidirler.

Pulpayi ilk istila eden diger bir karyojenik bakteri ailesi Lactobacillus’lardir.
Curdgun en basindan beri dis sert dokularinin demineralizasyonundan sorumludur. Bu
bakterilerin hepsi hem asit yapar hem asitte trer. pH’y1 4 Gin altina ¢ekebilirler, Gredikleri
ortama laktat salarlar, sukrozdan ekstraselller dekstran sentezler. Hiicre duvarinda
glycerol ve ribitol theicoic acid'ler, D-glucosyl, L-Rhamnoz, D-Galactosyl, meso veya L-
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diaminopimelic aicd bulunur ve pulpa dokusu igin antijeniktir. Clrik kavitesinin
tabanindan sizarak pulpayi ilk istila eden laktobasiller L. casei, L. salivarius, L.
fermentum ve L. acidophilustur. Ayrica L. amylophilus, L. brevis, L. yamashiensis, L.
coryniformis, L. curvatus, L. delbrueckii, L. gasseri, L. halotolerance, L. helveticus, L.
jensenii, L. plantarum, L. minitus, L. viridescens ‘ir.

Pulpaya ilk ulasan bakteriler arasinda Bifidobacteriumlar bulunabilir. Bu
bakteriler ge¢ pulpitis ddnemine kadar florada kalir ve kék kanali infeksiyonunun erken
dénemlerinde floradan kaybolur. Zorunlu anaerop olmalarina ragmen oksijeni tolere
etmeye kolayca aligabilirler. Bu bakterinin hiicre duvarlarinda bulunan poligliserol ve
fosfolipitler pulpa igin antijeniktir. Bu bakteriler, karbonhidratlar glucose-6-phosphate
Uzerinden parcaladiklari igin Uredikleri ortamda daima transaldolase, transketolase,
xylose-5-phosphate-phosphoketolase bulunur. Bunlar pulpa dokusunda iritasyon
sebebidir. CUruk tabaninda sik rastlananlar: B. bfidium ve B. dentiunidur. Sayica azdir.

Bu bakterileri pulpada ilk karsilayanlar pulpa makrofajlari ve odontoblastlardir.
iiginctirki, klinikte ciddi pulpitis sikayetleri baslayincaya kadar Porphyromonas ve
Prevotella Uyeleri ¢Uriginin florasinda baskin sayida degildir. Mademki
Porphyromonas ve Prevotella tUyeleri sayica arttiginda pulpitis semptomlari ortaya
cikmaktadir, acaba bu iki bakteri cinsi ile pulpitis semptomlari arasinda bir iligki var
midir? Bu, hakh bir sorudur. Massey, yayinladigi raporunda, bdyle bir iligkinin
bulunmadigini, bagka bakterilerin de pulpitis semptomlarini baslatabilecegini
yazmaktadir. Daha sonra bu raporu dogrulayan bagka tespitler yapilmistir. Pulpitisin
hiperemi fazinda Eubacterium ve Propionibacterium Uyelerinin de curik florasina
eklendigini ve Actinomyceslerin de sayilarinin arttigini géstermigtir. Bu gUnku
bilgilerimize gbre pulpitisin semptomlari ile belirli bakteri cinsleri arasinda kesin bir iligki
yoktur. Zaten akut pulpitiste semptomlarin olusmasinda bakterilerin cinsi degil, immun
reaksiyonlar 6nde gelen bir sebeptir.

Bakteri toksinleri ve antijenleri damar endoteli ve bag dokusu Uzerine yikici etki
gOsterir. Bir yandan giderek artan bakteri sayisi ve antijen seviyesi diger yandan olusan
imman kompleksler, pulpada énce kapiler dilatasyona sebep olur, daha sonra pulpa ici
kanamalar olusur ve intrapulpal basing giderek artar. Bu dénemde, hastanin sikayetleri
kuvvetli, spontan ve pulsatif agridir. Eger pulpa dokusu organizmanin diger dokulari gibi
genisleyebilseydi belki her asamada reversibil olan pulpitisten bahsedebilecektik.

Bakteriler 6nce kuron, sonra kdk pulpasina yayildigi sirada, butin pulpa dokusu,
hatta periapikal dokular immin cevaba katilirlar. Bu sirada pulpada bulunan T
lenfositlerinin kaynagi infeksiyon dncesi déneme aittir, kisittanan kan akimi yeni ve
6zgll T hicrelerinin buraya ulasmalarini geciktirir. Vaskiler defektler nedeniyle, yeni
uyarilan monoklonal T lenfosit serilerinin pulpada gértlmesi ge¢ pulpitis dénemine
rastlar ve glnler sonra mimkan olur, bazen hi¢ mimkin olmaz. Giinkd, pulpadaki kan
dolagimi bu kadar uzun sire devam etmeyecektir. Patojen bakterilere karsi 6zgdl
selller cevap bagladiginda genellikle pulpada kan dolasimi durmus olacagindan, yeni
olusan 06zgul antikorlar ve T lenfositleri periapekste toplanirlar ama pulpaya
ulasamazlar, daha ¢ok kanal digina sizan mikrop antijenleri ile reaksiyona girerler. Veya
diftizyon yolu ile kék kanali icerisine en ¢ok birka¢ milimetre sokulabilirler. Bu antikorlar
streptokok, Bacteroides, Lactobacillus, Actinomyces, Eubacterium  ve
peptostreptokok’lara 6zguldir.

Pulpitisli dis neden bilhassa geceleri agrilidir? Kronofarmakolojik esaslara gore,
histamin, glin igerisinde sintizoidal bir salinim gdsterir. Glndiz saat 11.00 de en az,
gece saat 03.00 de en fazla salgilanir. Bu maddenin en bilinen etkilerinden bir tanesi
agri esigini dusurmek olduguna goére, pulpitisli bir disin agrisinin neden gece geg
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saatlerde daha fazla oldugunu, ama gundiz saatlerinde azaldigini agiklamak mimkun
olur. Pulpitis prulenta fazinda bu durum en belirgindir.

Kuron pulpasina bakteri istilasi basladiginda, pratik olarak koék pulpasi da
kontamine kabul edilir. Bakteriler pulpada ilerlerken, pulpanin tam merkezinden
gitmezler, dentin duvarlarini yalayarak ilerlerler. Curik kavitesinden pulpa odasina girer
girmez, pulpodentinal membrani izler ve kanal adiz(lar)ina gelirler. Bakteriler kanal
agizlarina vardiklarinda kuron pulpasinda vendz staz baglar. Bu, birinci stazdir. bir stire
sonra ikinci bir venoz staz daha olusacaktir.

KOK KANALI INFEKSIYONU:

Kék kanali infeksiyonu terimi ile ifade edilen hastalik, bakterilen pulpayi
tamamen istila ettigi, pulpada kan dolagimin tamamen durdugu, periapikal dokularin da
olaya istirak ettigi, anaerop bakterilerin hakim oldugu, kroniklesme egiliminde olan bir
infeksiyondur. Pulpitis ile baglar, periapikal periodontitis ile (6nce akut sonra) kronik
olarak devam eder (tedavi edilmezse bitmez). Geg¢ pulpitisten kdk kanali infeksiyonuna
geciste en belirgin klinik sikayet, bilhassa geceleri artan spontan agridir. Agrinin
kaynagdi incinmis bag dokusundan ortama sizan aragidonik asit metabolitleridir.

Tablo 24-1 infekte kok kanalinda rastlanabilecek patojen bakteriler ve izolasyon sikliklari. Daha seyrek
rastlananlar ise: Streptococcus mutans, S. sanguis, S. morbillorum, Enterococcus faecalis, zorunlu
anaerop streptokoklar, Peptostreptococcus niger, P. prevotii, Actinomyces meyerii, A. naeslundii, A.
odontolyticus, A. viscosus, Lactobacillus catenaforme, L. minitus, bazi Propinobacterium turleri,
sakkarolitik olan Prevotella (Bacteroides) gurubu, Bacteroides gracilis, B. ureolyticus, Wolinella curva,
Ekinella corrodens, Enterobacter agglomerans, Olsenella genusu ve Bifidobacteriumiar.

Infekte kok kanalindan izole edilen bakteriler |izolasyon sikliklari (%)
Fusobacterium nucleatum 48
Porphyromonas (assakkarolitik Bacteroides'ler) |35
Prevotella intermedia 34
Peptostreptococcus micros 34
Eubacterium alactolyticum 34
Lactobacillusiar 32
Peptostreptococcus anaerobius 31
Eubacterium lentum 31
Fusobacterium tarleri 29
Wolinella recta 25
Streptococcus anginosus 17
Peptostreptococcus tlrleri 15
Streptococcus mitis 15
Actinomyces israelii 11
Eubacterium timidum 11
Capnocytophaga ochracea 11
Eubacterium brachy 9
Prevotella buccae 9
Porphyromonas endodontalis ve P.gingivalis 9
Selenomonas sputigena 9
Veillonella parvula 9
Propinobacterium propionicum 8
Prevotella oris 8
Eubacterium nodatum 6
Prevotella denticola 6
Prevotella loescheii 6
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A) Birinci faz:

Pulpanin dekompozisyonu ve bakteriler tarafindan sindiriimesi belirli bir sira
icerisinde olur. Bakteriler ilk énce pulpanin bag dokusundaki interselller elementleri ve
karbonhidratlari dekompoze eder. Karbonhidratlar sakkarolitik bakteriler tarafindan
once oligosakkaritlere sonra disakkaritlere, monosakkaritlere pargalanirlar ve daha
sonra heksoz ve pentoz sekerlerine kadar kolayca ayristirilirlar. Bu dénem
karbonhidrat fermentasyon fazi (k6k kanali infeksiyonunun 1inci fazi) adini alir.
Pulpitisin ge¢ doneminde baslar, ortamdaki karbonhidratlar tikeninceye kadar devam
eder.

Bu ddénemde dokuda protein, lipit komponenti ihtiva eden sekerli bilesikler
(glukoprotein ve glukolipitler)in bakteriler tarafindan pargalanmasi bir sire ertelenir,
cunkd bakteriler, daha kolay enerji temin edebildikleri karbonhidratlar ortamda henlz
mevcut iken, daha zor enerji temin edebildikleri glukolipitleri kullanmazlar. Pulpanin
protein6z yapllari ise en son parcgalanir.

Cok kanall dislerde butin kanal agizlari bakteriler tarafindan istila edilinceye
ve sonuncu kanal agizinda damarsal harabiyet baglayincaya kadar pulpa merkezinde
bir miktar kan dolagimi bulunabilir. Bakteriler kanal agizlarina ulastiklarinda, pulpa
odasi igerisindeki bakteri sayisi hizla artar. Bu sirada, bakteriler en yogun olarak
kuron pulpasinda bulunurlar. Flora genel olarak sakkarolitik tirlerden olusur. Bu
sebeple pulpa odasi asittir. infeksiyona bu dénemde katilan bazi bakteriler ve
Ozellikleri sbyledir :

Propionibacterium acne bu dénemde kanala girer. Propiyonik asit Uretir, ayrica
farkli metabolik yollar kullanarak proteinleri de enerji kaynagi olarak kullanabilir bu
sebeple kronik periapikal apse dénemine kadar kanalda hep vardir. Bu bakterinin
ribontkleaz, néraminidaz, hyallronidaz, fosfataz, lesitinaz ve lipazlar vardir. Kék kanal
disina ¢ikarak ekstraradikiler lezyonlar yapabilir. P. propionicum da bu ddnem
bakterilerindendir ve Uredigi ortamda kuvvetli (propiyonik) asit yapar. Hicre duvarindaki
L-diaminopimelic acid ve hucre lipitleri antijeniktir. Bu iki Propionibacterium cinsi katalaz
pozitiftir ve kdk kanalindaki mevcudiyetleri zorunlu anaeroplar tzerine baski uygular.

Spirochaetaceae’nin birinci familyasi igerisinde yer alan 4 genus (Spirochaeta,
Treponema, Cristispira ve Borrelia)'un bitin Uyeleri infekte kok kanali icerisine girebilir.
Ama biz kék kanali igerisinde daha ¢ok Spirochaeta ve Treponema genusunun Uyelerini
goruruz (sikhkla: T. denticola, T. macrodentium, T. orale, T. vincentii, T. minitum).
Hepsinin hiicre duvarinda diaminopimelic acid, acylglucosamine, acylmuramic acid, L-
ve D-alanine, D-glutamic acid, L-ornithine bulunur. Bunlar pulpa ve periapikal dokular i¢in
antijeniktir. Bu bakteriler hem karbonhidrat severler hem de fevkalade hareketlidir fakat
kdk kanalina girmeleri digerlerinden sonra olur. Halbuki retrograt istila yolunda daha
erken davranirlar.

B. pneumosintes, B. uniformis, B. ovatus sakkarolitik Bacteroides'lerdir. B.
egerthii, malat, laktat ve siiksinat Ureterek floradaki Camphylobacter, Eubacterium ve
Veillonella Uiyelerine davet ve metabolik destek verir.

Sakkarolitik Bacteroides’lerden olan Mitsoukella multiacidus pH’y1 4.1’e kadar
dusardr.

B. levii hem asit yapicidir hem hiicre duvarindaki meso-diaminopimelic acid
sebebiyle kuvvetli tahris sebebidir.

B. gracilis oksijen toleransh bir anaeroptur, Vit K; sentezleyerek kok
kanalindaki diger anaerop bakterilerin Gremelerini artirir.
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Dichelobacter nodosus (eski adiyla Bacteroides nodosus) asit yapar fakat pH
8-9 ‘a kadar toleransi vardir ve kdk kanalinda birinci fazdan itibaren yerini alir.

Bu dénem pulpa odasinda bulunan Prevotella bivia, P. corporis, P. denticola,
Selenomonas sputigena ve bazi P. buccae tirleri de kuvvetli asit yapicidir.  P.
buccaenin  sakkarolitik olmayan tiplerinin dig duvarlarinda leucyl-glycin-deminase
bulunur. Bu madde hem B lenfositlerini iter hem de bu bakteriyi fagositozdan korur.
Ayrica, P. oris ‘in fokal infeksiyon yoluyla endokardit yapabildigi bilinmektedir.

Peptostreptococcus’larin hepsi enerji kaynagi olarak protein kullanirlar. Ancak P.
productus bir istisnadir, karbonhidrat kullanir ve bu dénemde kanala girer.

Bu dénemde Eikenella genusundan bir tane (E. corrodens), Enterobacter
genusundan ¢ tane (E.agglomerans, E. intermedius, E. cloacae) bakteri cinsi kdk
kanali infeksiyonuna katilabilir. Bunlar kék kanalinda nadir rastlanan turlerdir. Ama
vardir.

Bakterilerin kdk pulpasindaki sayilari biraz daha azdir, ¢inkl kok kanallar
icerisinde henliz kan dolagimi vardir ve bir dnceki ddnemden kalan immin hicreler
fagositoza bir slire daha devam ederler. Kanal agizlari bakteriler tarafindan tamamen
istila edildiginde, merkezdeki pulpa giderek nekroze olur. Bu, 6nce bir vaskuler
nekrozudur, sonra koagulasyon nekrozuna dénlUsir. Nekroz, anaerobizmin erken
sinyallerinden birisidir.

iste tam bu dénemde kuron pulpasinda anaerop ekoloji gelismeye baslar.
Nekrotik doku artiklari sebebiyle Eh potansiyeli diser. Bir yandan kok pulpasindaki
bakteriler perifere yakin olarak apekse dogru ilerlemeye devam ederlerken diger
yandan pulpa odasinda karbonhidratlar tikenmeye baglar. Kok kanall igerisinde
bakterilerin izledikleri yol, kanalin vestibll ve lingual(/palatinal) duvarlari boyuncadir. (Bu
nedenle kanalin biyomekanik preparasyonu yapilirken, bilhassa bu duvarlar iyice
kazinmalidir). Bakteriler kbék kanal icerisinde, pulpa odasinda oldugundan daha hizli
ilerlerler. Bu sirada kanal pulpasinin merkezi kisimlari, hentiz yogun olarak bakteri
istilasina ugramamis olabilir, ama pulpada mikroapseler vardir.

B) ikinci faz:

Birinci fazin sonuna dogru pulpa odasinda karbonhidratlar tikenir veya iyice
azalir. Geride kalan beslenme kaynaklarinin baslicalari, glukoproteinler, glukolipitler ve
proteinlerdir. Sadece sakkarolitik kabiliyeti olan ve proteinleri kullanamayan bakteriler
artik enerji temin edemezler ve dlerek sayica azalmaya baslarlar. Pulpanin istilasindan
beri orada bulunan Lactobacillus ve sakkarolitik Bacteroides Uyeleri florayi terk eder.
Onun yerine, hem sakkarolitk ve hem de proteolitik kabiliyeti olan bakteriler kuron
pulpasinda sayica artmaya baslar. Bu diskordans, ikinci faza gecildigini isaret eder. Bu
faza glukoprotein fermentasyon fazi (kdk kanali infeksiyonunun 2inci fazi) adi verilir.
Karbonhidratlar yerine pulpa hicrelerinin yapisinda bulunan glukolipitler ve
glukoproteinler parcalanmaya ve bakteriler tarafindan enerji kaynagi olarak
kullaniimaya baslanir.
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Sekil 24:2 K6k kanali infeksiyonu safhalarinda bakteri profili

Bu dénemin en baskin bakterileri Bacteroides pneumosintes, B. ureolyticus,
Prevotella denticola, Eubacterium budayii, E. rectale ve asakkarolitik streptokok
tarleridir.

P. disiens bu dbénemde kanala girer. Hicre duvarinda bulunan meso-
diaminopimelic acid kuvvetli bir antijendir.

Prevotella denticolanin hicre duvarinda sfingolipitler bulunur ve inflamasyonu
Tip IV asin duyarlihida dogru surikler. Ayrica bu bakterinin hiicre duvarinda
12-methyl-tetra-decaonic acid gibi izo-metil yan dallari bulunan antijenik yag asitleri
bulunur. Malate dehydrogenase, glutamate dehydrogenase, B-glucosaminidase ayni
bakterinin bagka antijenleridir. Kok kanalinda %6-10 sikhkla goérulir.

Bu dénemde kanala giren Eubacteriumlar sinirhdir ve sayica azdir. Bunlardan,
E. limosumun katabolik Grtnleri baziktir ve kuvvetli antijenik yapidadir, etil alkol'u enerji
kaynagi olarak kullanir. Bu bakteri chloramphenicol ve clindamycin’e duyarli, penicillin’e
direnclidir.

E. saburreum, karbonhidratlari kullanir ama asit yapamaz, heptose ve o-acetyl!
yapisinda kuvvetli antijenleri vardir. Clindamycin ve chloramphenicol’e duyarli,
tetracycline’lere direnglidir.

ikinci fazda, kék kanalinda protein fermente edebilen bakteriler baskin degildir
ama vardir (Fusobacterium, Porphyromonas, Peptostreptococcus gibi). Dedisen
ekolojiye uyum gdsteremeyerek élen bakterilerden agiga ¢ikan bakteriyel Grinlerin gogu
konak doku igin antijeniktir, pulpa odasi boyunca yayilir ve kanal i¢i konsantrasyonu
giderek artar, foramen apikaleden disari sizarak periapikal dokulara ulasir. Ornegin
karbonhidratlar tikendigi icin dlen L. acidophilus’'un hiicre duvarinda bulunan L-lactic
acid-dehydrogenase periapikal doku yikimin artirir. Bu sirada bakteriler, bakteri Grinleri
ve damar endoteline yapisan immin kompleksler kanala giren kan damarlarinin
dekompoze olmasina sebep olur. Bu sirada klinik apekste ikinci bir vendz staz daha
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olusur. K6k pulpasi teslim olmustur. Bundan sonra kalici olan protein fermentasyon
fazi (kok kanali infeksiyonunun 3inci fazi) baglar.
C) Uciincu faz:

Kok pulpasi ve kuron pulpasi kisa araliklar (saatler) ile Gg¢linci déneme girerler.
Yavas ilerleyen pulpitislerde, arada gunlerle 6lgilebilen zaman farki olabilir. Veya hem
kuron pulpasi ve hem de kék pulpasi birlikte olarak bu déneme girerler. Pulpanin akut
pulpitis déneminden bu ddéneme ulagsmasi yaklasik 100 saat sirer. Bazen kok
kanallarindan bir tanesi teslim olmayip kanal agizina bakteriler icin bir bariyer
olusturmaya firsat bulur. Bu durumda diger kanallar nekroze oldugu halde kanallardan
bir tanesi hala steril ve sagdlkli olabilir (parsiyel nekroz).

lerleyen kok kanali infeksiyonunda pulpa odasinda bazi ekolojik dengeler
degismeye baslar. Kuron pulpasinda tamamen durmus olan kan akimi nedeniyle Eh
potansiyeli -250 mV'a kadar duser. Bu durum anaerop bakterilere bir davetiyedir.
Karbonhidrat ve glukoproteinler giderek tikenir ve ortamda sadece proteinler kalir. Artik
ortam sadece proteolitik-anaerop bakteriler igin caziptir. Diger bakteriler (sakkarolitik ve
fakultatif olanlar) floradan silinirken onlarin yerine protein kullanma yetenedi olan
anaeroplar gelir.

Streplococci
Actinomyces

E. alaclolyficum

Camphy lob.
Wolinella

Porplyromonas
Prevotella

Sekil 24 :3 Kbk kanali infeksiyonu son dénem bakterilerinin aralarinda kurduklari
dinamik dengeler

Ucglinci fazin en o6nemli bakterileri : Fusobacterium, Peptostreptococcus,
Bacteroides, Camphylobacter, Actinomyces, Selenomonas, spiroketler, Prevotella
melaninogenica ve Eubacteriumlardir.

Birkac istisna tlr hari¢ butlin Peptostreptococcus ve butiin Eubacterium tirleri
kok kanalina bu dénemde girer.

E. alactolyticum’un hiicre duvarinda majér antijen olarak meso diamino pimelic
acid bulunur. Clindamycin ve erithromycin’e duyarlidir.
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E. lentum’'un Uredigi ortamda volatil stlfur bilesikleri bulunur ve 3-OH-Oxydlizing
factor olarak bilinen ve konak kortikosteroidlerini parcalayan enzimleri vardir.
Clindamycin ve chloramphenicol’e duyarli, tetracycline ve penicillin’e direnglidir. E.
nodatum, E. timidum, E. brachy, E. biforme, E. contortum, E. fissicatena, E.
moniliforme, E. multiforme, E. plautii, E. ramulus, E. ruminantum ve E. tortuosum bu
doénemde infekte k&k kanalina girebilecek diger proteolitik Eubcateriur’lardir.

Peptostreptococcus’larin  bilyldk c¢odunlugu proteolitiktir. P. anaerobius’un
Katabolik artiklari arasinda p-hydroxyhydrocinnmic, 4-methylvalerate, a-
ketoisocaproate, butyrate esterase, caprylate esterase, a-galactosidase bulunur ve
bunlardan caprylate esterase haric¢ digerleri periapikal dokular i¢in toksiktir. Bu bakteri
ayrica NADH oxydase salar. Bu enzim ile ortamdaki oksijeni suya indirger. Sadece
kendisi degil ortamdaki diger bakterileri de oksijenden korur. Komplemanin C4 ve C8
parcalarini esterleyerek inaktive edebilen enzimleri vardir. Bu suretle konak immdtn
sisteminin kendisine zarar vermesini engeller. Hucre igerisindeki yag asitleri (n-C8:0, i-
C10.0, i-C12, n-C12:0, i-C13, i-C14, n-C14:0, i-C15, i-C16 ve n-C16.0, bazen bulunan n-C18:0 ve i-
C18:1) genus spesifik olup toksiktir. Diger antijenleri tir spesifiktir.

P. asaccharolyticus’'un hiucre duvarinda L-ornithin-D-glutamic acid, alanine,
muramic acid ve glucosamine bulunur. Majoér antijenleri C18:1 yagasitleri ve C18:1
aldenhitlerdir. Bunlar periapikal tahris sebebidir.

P. indolicus ‘un koagulazlari (peptocoagulase) ve DNAzlari vardir. Hicre
duvarindaki peptidoglikanin pentapeptit kdprilerinden dallanan L-Orn ve D-Glu dizileri
vardir. Bazi varyantlarinda bu dallanmalar, L-Lys-L-Thr-Gly veya sadece L-Lys-L-Ala
képrileri seklindedir. Bu yapilar fevkalade antijeniktir. Seltler yad asiti C18:1 de
insan periapikal dokusuna yabancidir. Bu bakteri, bitiin aminoglikozitlere direncli,
penicillin, bacitracin, chloramphenicol ve tetracycline’e duyarlidir.

P. micros’'un majér antijenleri C18:1 yag asitleri, leucine arylamidase, C4 ve
C8 esteraz ‘dir. 100 civarinda fenotipik varyanti tespit edilmigtir. Hepsi Clindamycin,
chloramphenicol ve erithromycin’e duyarli, 18 tanesi minocycline ve tetracycline’e
duyarhdir.

P. prevotiinin de antijenleri genus spesifiktir: selller yag asitleri C18:1, n-
C14:0(9), n-C16:1(38), i-C15(20), n-C17:1(5) ve n-C19:0(2) dir. Ayrica hucre
duvarinda glucose, galactose, glucose-amine, D-glutamic acid, L-lysine, glycine, D-
alanine, muramic acid bulunur ve bunlar antijeniktirler.

P. tetradius’un asil enerji kaynagi proteinlerdir. Leucine arylamidase, lipase,
katalaz ve C8 esterazlari vardir.

Fusobacteriunlarin da kdk kanalina yerlegsmeleri de bu dénemde olur. Ylzlerce
Fusobacteriumdan neredeyse hi¢ birisi karbonhidrat kullanamaz sadece proteinleri
enerji kaynagi olarak kullanir ama kok kanalinda en sik rastlanani F. nucleaturn’dur. Bu
isim ile tanimlanan bakterinin biyokimyasal farklilik gbsteren 3 tane varyanti tespit
edilmistir (F. nucleatum, F. vincentii ve F. polymorphum). Dolayisiyla F. nucleatum ismi
ile bu 3 fenotip kastedilir. Hepsine birden Fusiformis fusiformis denilir. Zorunlu
anaeroptur, majér antijeni lanthionine'dir. Hemaglatinin ve DNAZ’lari vardir. Atmosfer
kosullarinda 100 saat canl kalabilirler, oksijenli ortamda Uremeye kolayca alisirlar.
Hepsi clindamycin, metronidazol, tetracycline, penicillin’e duyarli, erithromycin’e
direnglidir.

Ayrica Prevotella loeschii bu ddnemde kanala girer. izole edilme sikligi %6 dir.
Ekstraselller ortama fosfolipaz A, inulin, B-laktamaz ve dekstran salar. K&k kanalinda
en yUksek konsantrasyonda B-laktamaz salan bakteri budur. Bilinen tirlerinin %75’inde
B-laktamaz aktivitesi vardir.
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P. oralis de G¢lUncl donem bakterisidir. B-laktamaz ve jelatinazlan vardir. Agik
birakilmis kék kanallarinda uzun slre yasayabilir oksijene toleransli bir anaeroptur.

Actinomyces’ler bu dénemin en iddiali bakterilerindendir. Ekstraselller polimer
(levan) sentezleyerek kendilerinin ve diger bakterilerin tutunmalarina yardim ederler,
ayrica koagregasyon koprileri olustururlar. Bu bakteriler ekstra radikuler yerlesirler.
Alkalin fosfataz, C8 esteraz, arylamidaz, kondritin sllfataz sentez edip periapikal
dokuya salarlar. Hicre duvarindaki NAMA-NAGA zincirleri arasindaki pentapeptit
kdprllerinde dallanan lizin, aspartik asit ve ornitin zincirleri bulunur. Selller
ekstraktlarinda tetra, hepta ve octa-decaonic acidler bulunur. Bu sebeple
Actinomyces’lerin 6l0 bakteri gévdesi bile periapikal tahris sebebidir. Ayrica hicre
gévdesinde 1siya duyarli polar lipitler (galactosyl digliseride, phosphatidylcholine,
cardiolipin, phosphatidyglyserol, phosphatidyinositol) ve fimbrialarinda isiya direngli
protein antijenler (alanin, aspartic acid, threonine, glutamic acid) bulunur. Bu antijenlere
kargi konakta Tip-IV asiri duyarlilk geligir. Bu sebeple iyilesmeye degil kroniklesmeye
ve genellikle fistil yapmaya meyillidir. Fistilden akan eksida bazen sari ve grandler
yapidadir. Bu granullerin eskiden zannedildigi gibi kikirt degil agrege olmus saf bakteri
kimeleri oldugu anlasiimigtir. Béyle ekstdalar bazen kdk kanalini agar agmaz kdk
kanalinin icerisinden gelebilir. Fistiilleri genellikle skar birakir. Uglincii dénem kék kanal
infeksiyonlarinda en sik rastlanan Actinomyces tirleri : A. denticolens, A. israelii, A.
meyerii, A. naeslundii, A. odontolyticus, A. pyogenes ve A. viscosus’tur. Kok kanalinda
%15 siklikla bulunurlar. Tek bagina A. israelii %11 siklikla bulunur. ilgingtirki, %50
siklikla alt cene blylk azi dislerinde rastlanmaktadir. Butlin Actinomyces’ler proteinleri
kullanarak enerji temin edebilirler. Protein yikim Grlinleri bazik oldugu i¢in bu bakterinin
Uredigi ortam baziktir (Camphylobacter Uyeleri ve Bacteroides ureolyticus da bdyledir).
Bazik ortamda kalsiyum tuzlarn ¢oktidu igin Actinomyces apseleri genellikle tahta
sertligindedir. Penicilline duyarldir, butin aminoglikozitlere direnclidir.

Nispeten seyrek rastlanan bir baska bakteri Veillonelladir. Uremek igin
karbonhidratlardan higbirini kullanamaz protein ve fenol’'u enerji kaynagi olarak kullanir
(k6k kanalina fenol konulmamalidir). Eubacterium ve Fusobacteriumlardan Hy alip
Porphyromonas'lara menadione verir. Kok kanalinda siklikla V. parvum, V. atypica, V.
dispar bulunur. Aminoglikozitlere direnglidir.

Bir bagka nadir bakteri Wolinella uUyeleridir. Bu bakterinin kék kanalina
yerlesmesi dider kapnofiliklerin floraya gelebilmesini kolaylastinr.  Formate
dehydrogenase ve fumarate reductase enzimleri vardir. Bu enzimleri ile format'tan CO»
Uretir ve kapnofilik bakterilerin ihtiyaclarini karsilar. Format ise Fusobacterium ve
Peptostreptococcus’ lardan gelir. Ayrica hemin Ureterek Porphyromonas’lara metabolik
destek verirler. infekte kdk kanalinda siklikla W. recta, W. curva, W. succinogenes
bulunur (L-Asparginase isimli antitiméral bir enzimleri vardir, pankreas basi timérleri
Uzerine denenmektedir). Bu bakteriler %2-5 oksijeni tolere ederler ve daha fazlasini
tolere etmeye kisa sirede (gunler) aligsabilirler. Ultrasonik dis temizleme cihazlarina ve
bircok antibiyotige fevkalade duyarhdir.

Bu bakteriler, sement altina kadar ulasarak dentin lenfini, dentin proteinlerini,
odontoblastik uzantilarin protein artiklarini degrade edip bitirdikten sonra, foramen
apikaleden kanalin igerisine sizan serum proteinleri ile beslenirler.

Uglincii fazin erken déneminde anaerobik bakterilerin orani sadece %24.3'tir,
Gram negatiflerin orani %24 tir. Onbesinci ginden sonra anaerobik bakterilerin orani
%47.3'e, Gram negatiflerin orani %46.9'a c¢ikar. Uglinci ay dolduju zaman o
infeksiyona &zgll bir sabit orana ulasiimis olur, denge kuruldugunda anaerobik
bakterilerin orani daima %90 dan fazladir ve yaklasik olarak 10" ile 10" CFU
arasindadir. Bu floradaki bakterilerin birbirlerine gére oranlari belirli bir seviyede sabittir.
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Esit oranda yeni bir pulpaya inokule edilseler bile, tekrar eski oranlarina geri donerler.
Her bakterinin total floraya orani o infeksiyon icin 6zguldir, kiicik degisimler géstererek
tedavi edilinceye kadar kalicidir. Bu asamada, hasar iletebilecek sinir lifleri kalmadigi
icin agr kaybolur. Klinik yakinma olmadigi i¢in hasta halinden memnun olabilir, fakat bu
durum, digin tedavi edilmesini engellememelidir.

Kronik dénemde pulpadaki bag dokusu yikildigi igin tirnerf ile tutulabilecek bir
pulpa yoktur. Onun yerine lizis olmus bag dokusu kalintilari, eksuda ve serumdan ibaret
muUk&dz bir yapi vardir. Daha ileri donemlerde bu da bulunmaz. Eger dishekimi ko&k
kanali tedavisine basladiginda, kanal icerisinde pulpa dokusu yerine simuksiu bir
yaplya rastlamissa muhtemelen 3incl faza henliz girmis bir dise midahale ediyor
demektir. Bu dénemde pulpa odasinda bol bakteri vardir. Dentin kanalciklari tamamen
kontaminedir. Bakterilerin katabolik atiklarinindan olan hidrojen, metan, hidrojen stilfit
ve volatil yag asitleri, gaz fazinda olan aromatik bilesiklerdir. Bunlar, (pulpa odasi kapal
ise) basinci artiran sebeplerden bir tanesidir. Kok kanali tedavisi sirasinda pulpa odasi
acildiginda duyulan ¢irkin kokunun kaynagi bu aromatik Urtnlerdir.

Klinigi sikunet halinde olsa bile, kronik kdk kanal infeksiyonlarinda bazi olaylar
devam eder. Bunlar 1) periapikal immin cevaplar ve 2) periapikal dokuya sizinti
seklinde &zetlenebilir. Bu faza gelmis olan dislerin ekolojileri ve bunlarin kdk
kanallarinda bulunabilecek bakteriler bazi ortak 6zellikler gosterir:

Kok kanali patojenlerinin ortak 6zellikleri:

Uclincil fazdan baslayarak bakteri gesitliliginde belirgin bir azalma olur, sadece
belirli bakteriler kok kanalinda yasayabilirler. Sundqvist'e gére burada 12 tane bakteri
genusu bulunabilir. Bu dbénemin en belirgin bakterileri Actinomyces, Bacteroides,
Eubacterium, Fusobacterium, Peptostreptococcus, Porphyromonas, Selenomonas,
Veillonella, Wolinella genuslarinin Gyeleri ve spiroketlerdir. Tamamina yakin bir b&limu
anaeroptur.

ligingtirki, Clostridium’larin beslenme ihtiyaglari uygun olmasina ragmen infekte
kok kanalina girmezler veya ¢ok nadiren rastlanirlar. Halbuki, Clostridiurn’larin genetik
akrabalari olan Eubacterium’lar infekte kdk kanalina girerler ve iyi bilinen bir kdk kanali
patojenidirler, kbk kanalinda %33 siklikla bulunur.

infekte kdk kanalindan yapilan kiltirlerde Ureyen her bakteri bir kék kanall
patojeni midir? Literatirde, mademki infekte kdk kanalindan izole edilmistir o halde
buradan Uretilen her bakteri bir k6k kanali patojenidir diye yorumlayan raporlar vardir.
Halbuki, bir floradan Gretilen her bakteri mutlaka patojen olmayabilir. Bu bakterilerin
buraya geldikleri ana rezervuar yerli agiz florasi olduguna goére agiz florasinin herhangi
bir Gyesi infekte kék kanalinda bulunabilir. Veya bir ko-infeksiyon etkeni olarak florada
bulunuyor olabilir. Bir bakterinin infekte kdk kanalinda mevcudiyeti, o bakterinin kdk
kanali infeksiyonun asil sebebi oldugunu ispatlamaz.

Bir kék kanali infeksiyonundan izole edilen bir bakterinin deney hayvanlarina
transfer edildiginde, ayni hastaligi baslatmasi ve kendisine 6zgul antikor cevabi
olusturabiliyor olmasi durumunda o mikroorganizmaya kok kanali patojenidir denir (Bkz.
Ek-1, Koch postuilasi).

infekte kdk kanalinda Serratia marcescens’ in veya Candida albicans'in varhg
sebebiyle, bu mikroorganizmalari k&k kanall patojeni olarak yorumlayan raporlar
bulunmaktadir. Nekrotik pulpada Bacillus, Corynebacterium, Neisseria, Micrococcus
tarlerinin bulunabilecegi, Proteus, Yersinia, Pseudomonas gibi enterik bakterilerin
endodontik patojen oldugu iddia edilmistir. Halbuki bu gunkl bilgilerimize gdére bu
mikroorganizmalar bir kék kanali patojeni dedildir. Bu bakteriler infekte kék kanalinda
yanliglikla ve ancak gegcici florasinda bulunabilir, Koch postilasini dogruladiklari
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gosterilememistir. Boyle bakteriler steril pulpaya inokule edildiginde atipik immuan cevap
olustursalar bile kék kanal infeksiyonlarina sebep olmazlar.

K&k kanali patojenlerinin neler olduklari, hepsinin tek tek veya gruplar halinde
inoklle edildiklerinde pulpa ve periapikal dokulari hastalandirdiklari, infeksiyonun
saglam pulpa ve periapikal dokulara transfer edilebildigi gdsterilmigtir. Yeni olugan
infeksiyonun tanimli ve bir énceki infeksiyon ile tamamen ayni oldugu, yeni olusan
infeksiyondan yapilan kultiirlerde yine ayni bakterinin izole edildigi tespit edilmistir.
Hastalik ortaya ciktiginda periapikal dokuda bu bakterilerin hangi antijenlerine karsi
6zgul immin cevaplar gelistigi ispatianmistir. infekte bir kék kanalinda rastlanabilecek
bu patojen bakteriler Tablo 24-1'de verilmigtir. Bu bakteriler aralarina bir baska bakteriyi
genellikle almazlar.

Literatirdeki 6zgin calismalarda, infekte koék kanall igerisinde rastlanan
bakteriler daima ayni oldugu halde, hangisinin veya hangilerinin daha sik bulundugu
konusunda bir farkhhk vardir. Sundqvist kdk kanalinin en sik rastlanan patojenini %48
siklikla Fusobacterium’ lar oldugunu yazmaktadir. Wasfy ve arkadaglari ise %68 ile
Eubacterium’ lan en sik rastlanan tir olarak gostermistir. Brook ve arkadaglari
Bacteroides’ leri %39.4 siklikla, anaerobik koklari ise %23 siklikla en fazla bulmustur.
John ve arkadaslari Bacteroides’ leri %41.5 siklikla, anerobik koklari ise %30.5 siklikla
bulmustur. Gimra ve arkadaslari, anaerobik koklari %29.3 orani ile en fazla bulmustur.
José ve arkadaslari Bacteroides forsythus (%29.6) ve Porphyromonas gingivalis
(%29.6)'i daha sik bulmustur. Aydin ve arkadaslar, 58 tane infekte kék kanalindan
topladigi 73 bakteri drneginin igerisinde en buyuk siklikla (%30.1) anaerop koklari, ikinci
olarak, %26 siklikla, Prevotella tGyelerini bulmustur. Calismalarin sonuclari arasindaki
bu farkhhklar materyal alma, kiltir yapma ve daha da &énemlisi infeksiyonlu disin
ekololojik determinantlarinin farkli olmasindan kaynagini almaktadir. Buna ragmen bu
calismalarda elde edilen ortak bulgu kék kanalinda genellikle strpriz bakteri cinsi
bulunmadigidir.

Ekstraradikiler lezyonlarin mikrobiyolojisi:

Klinik 6nemi olabilecek bir bagka bilgi, kék kanali tedavisine en fazla direnebilen
bakteri cinsinin Streptococcus faecalis oldugudur. Bu bakteri, klinikte tam bir problem
olusturur. Uredikleri ortamin pH’sini 4.1-4.6’ya kadar diisurebilirler. Huicre yiizeyindeki
ESP adi verilen adezinler ile kanal duvarinda biyofilm yapabilirler. Hicre duvarinda
glycerol theicocic acid yapisinda antijenleri vardir. Bu antijenlerin L-Ala, D-Ala, D-Glu, L-
Lys sekansina bakarak toplam 11 farkh varyanti tespit edilmistir. Hlcre icerisinde
bulunan di-methyl-quinon periapikal tahris sebebidir. Beslenme konusunda muskulleri
yoktur. Sitrati, acetate, formate ve ethanole parcalarlar ve karbon kaynagi olarak
kullanabilirler. (Bu sebeple kdk kanalina alkol strilmemelidir).

60 °C sicakhga 30 dakika direnebilirler. Kromozomunun V583 lokasyonunda
Uzerinde ¢oklu ilag direng geni bulunur. Bilhassa norfloksasin’e dogal direnglidir. (Birgok
kék kanali patojeni kinolonlara dogal direng gdsterir). Bu bakteri ile olusturulan deneysel
bakteriyemiler 38.3 £ 5.2 ug/ml vankomisin ile tedavi edilebilmistir (halbuki pek ¢ok
Gram pozitif bakteri icin vankomisin MIC < 8 ug/ml dir). Bu bakteri icin en etkili
antibiyotik teicoplanin’dir (MIC 0.5 pg/ml). pCF10 plazmitleriyle tetrasiklin direncini
kodlar ve aktarabilirler. Bilinen S. faecalis suslarinin tgte ikisinde bu plazmit vardir.

Tedaviye direnen kok kanallarindan yapilan kiltirlerde genellikle S. faecalis
rapor edilmektedir. Bir calismada, en az 4 sene boyunca iyilesmeyen periapikal
lezyonlu ve basarisiz kanal tedavili 58 tane disin kék kanali kilttrlerinin 17 tanesinde
streptokok cinsi bakteriler Uretilmistir. Bunlarin 9 tanesi S. faecalis’tir. Tedaviye direnen
diger bakteriler ise Propionibacterium, Actinomyces Uyeleri ve Eikenella corrodenstir.
lyilesmeyen 58 periapikal lezyondan sadece 24 tanesinde bakteri Uretilebildigine gére
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kanal tedavisinin basarisizliginda dezenfeksiyon kadar periapikal immun cevaplarin da
rolu olmahdir.

lyilesmeyen periapikal lezyonlardan retilen bakterilerin bazi ortak 6zellikleri
vardir: Gram pozitiftirler (Eikenella corrodens hari¢), anaerobiktir veya anaerobik
Uremeyi tercih ederler, genellikle karbonhidratlari birden fazla metabolik yol ile fermente
edebilirler, kuvvetli asit Uretebilirler. Hepsi penicillin, clindamycin ve metronidazol'e
duyarlidir. Bunlardan Actinomyces turleri bulunduklari ortamda kalsiyum ¢okturebilirler.
Bu ortak 6zellikler klinik calismalarda dishekiminin ne ile kargi karsiya bulundugu
konusunda bir 6n tahminde bulunmasini kolaylastirabilir.

Viruslar kdk kanalinda rastlansalar bile hastalik yaptiklari gésteriimemistir. Kok
kanalinda daha ¢ok HPV, HSV ve muhtelif bakteriofajlar bulunur.

Endodontik patojenlerin fagositozdan kagigs mekanizmalari:

Streptococcus faecalis, Actinomyces israelii ve Propionibacterium propionicum
gibi thrler kdk kanalindan periapekse ¢ikarlar. Endodontik mikrobiyolojide bu bakteriler
Ozeldir. Ekstra radikiler infeksiyonlar yapabilirler. Cunku fagositozdan kagis
mekanizmalari vardir. Bu ve diger endodontik patojenlerin fagositozdan kacis
mekanizmalari gunlardir:

1. Fagositik hiicreyi I6kotoksinleri ile éldurebilirler. infekte kék kanalinin daimi
Uyelerinden olan Fusobacterium, Porphyromonas ve Prevotella Gyeleri de |6kotoksin
salabilirler. L6kotoksin isimli enzim, I6kosit ve makrofajlarin yizeylerinde ¢api 50-140 A°
olan delikler agarak, fagositik hicrelerin 6lmelerini saglar. Bagka bir I6kotoksin salan
bakteri Actinobacillus actinomycetemcommitanstir. (Bu bakteri periodontal patojendir kék
kanalina girmez, girse bile uzun sure burada kalamaz).

2. immin refleksi baskilayabilirler. P. endodontalis, P. gingivalis, P. intermedia,
P. loeschii gibi bakteriler, pulpa ve periapikal dokularda sentezlenen immunglobulin
antikorlari ve komplemanin C3 proteinini parcalayabilirler. Béylece bu bakteriler, hem
kendilerini hem de beraber bulunduklar fakulltatif anaerop bakterileri, fagositozdan
korurlar.

3. Kapsullenerek fagozistozdan kagabilirler. Kapsul, fagositik hlcrenin
adezyonuna engel olur.

4. Yizey antijenik determinantlarinda varyeteler gelistirebilirler. Bdylece immin
sistem tarafindan Uretilen 6zgul antikorlar bakterilere baglanamaz.

5. Ekstraselller vezikiller salarlar, bu suretle fagositik htcreler icin hedef
sasirtirlar. Bu vezikullerin dig membranlari, bakteri hiicresi membraninin aynisidir ve
fagositik hlcreler bunlara kolayca baglanirlar, dolayisiyla bakteri hiicresi kendisini
fagositozdan korur. P. gingivalis bu konuda en demonstratif bakteridir.

6. Periapikal dokuya cikip, orada gruplar ve kUmeler halinde bir araya
toplanabilirler (agregasyon). Bu durumda konak savunma hUcrelerinin bu kimeyi
fagosite etmesi imkansiz hale gelir ve periapikal dokuda Tip-Il asir duyarliliga sebep
olurlar. Bunu en iyi yapanlar Capnocytophaga ve Actinomyces tirleri (bilhassa A.
israeli) dir. A. israelii, laboratuvarda saflastirilip Uzerine duyarli nétrofiller ilave
edildiginde fagosite olur. Halbuki konak doku icerisinde kiimeler yaptiklari igin, ayni
duyarli nétrofiller bu bakterileri konak doku igerisinde fagosite edemez. Ayrica,
Propionibacterium propionicum, Porphyromonas ve Prevotella tirleri, periapikal dokuda
bdyle kiimeler yaparlar.

7. Bazi kok cinsi bakteriler, fagositik hicrenin fagolizozomuna alinsa bile
saldiklari enzimlerle fagositozun gergeklesmesini durdurabilirler, fagositik htcrenin
icerisinde yasarlar. Bu bakteriler fagositik htcrenin 6limdnden sonra yeniden serbest
kalirlar.
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8. Bazi bakteriler, periapikal dokuda Ts hucrelerini uyararak TGF- salinmasini
saglayabilirler. Bbylece akut konak cevabi frenlenir ve selller tipte asin duyarhhk
reaksiyonuna dénusur. Actinomyces ve Propionibacterium cinsi bakteriler bdyledir.
Bilhassa Actinomyces grubu bakterilerin sebep oldugu periapikal apseler hemen daima
kroniklesirler. Boylece seluler immun saldiridan korunurlar.

9. Proteolitik bakteriler (ki infekte kék kanalinda c¢ogunluk olusturur) serum
proteinlerini pargalayarak, antikor olusumu igin gerekli olan immunglobulinleri ortadan
kaldirirlar. Béylece humoral savunma azalir. Ayrica akut faz proteinlerini de (mesela
CRP'i) engellerler ve opsonizasyonu durdururlar. Ayrica IgA, IgM ve IgG antikorlarinin
Fab parcasini, S-S bagdindan kirabilirler. Bu 6zellige sahip olan bakterilerin basinda
Peptostreptococcus micros, P. anaerobius, P. magnus, Prevotella ve Porphyromonas
Uyeleri gelir. Lenfosit ylzey marker'larini kendi Gzerlerine ¢ekerek, immuan hdcrelerin,
onlari dost hiicre olarak gérmesini saglayabilirler. Antikorlarin Fc pargasini bozabilirler,
|6kositleri paralizi eden enzimleri bulunabilir.

Fagozistozdan kagan bakteriler vezikiléz tabiatll kapali lezyonlar (apse)
olusturma egilimindedir. Clnkl infeksiyonu Tip IV duyarliiga dénustirirler. Boyle
lezyonlarda, kontaminasyon ve iritasyon zonu daralirken lezyonun en diginda
granilamatéz zon adiyla yeni bir zon gelisir ve giderek kalinlagir. Bu zondaki
kalinlagsma fibr6zdir, hem apse periferine ve hem de apse odagina dogru olur. Bu
haldeki periapikal lezyon artik tam olarak kronik periapikal apse olarak tanimlanir. Bu
dénemde Fusobacterium nucleatum, Camphylobacter (yeleri,  Bacteroides,
Peptostreptococcus Uyeleri Ustlin sayilara ulasir. Bilhassa Actinomyces genusunun
Uyeleri stimtlasyon zonuna dogru yerlesmeyi severler. Yeteri kadar Urerlerse, hem
Actinomyces hem de Camphylobacter Uyeleri ortami bazik hale getirebilirler.
Camphylobacter tyeleri Uredikleri ortam pH sini 9’a kadar yukseltebilir. Bu bakteriler
aslinda anaerop olmalarina ve %0.00124 oksijenli su temasi ile élmelerine ragmen,
zamanla, %20 oksijeni tolere edecek sekilde degisime ugrayabilirler. Ortamda demirli
bilesikler varsa oksijen toleransi daha hizli geligir. Hicre ekstraktlarinda bulunan
arylsulphatase ve methylpentose’lar granilamatéz zonda tahris sebebi olur.

infekte kok kanalinin ekolojisi:

Buraya yerlesen bakteriler tesadiifi degildir. Ornegin olgunlasmis bir kék kanali
infeksiyonunda kanal igerisine inokile edilen Gram negatif enterik bakteriler burada
kolonize olamazlar. Oteyandan, sadece kék kanali icin degil organizmanin tiim dokulari
icin gegerli olan bir beklenti sudur: belirli bir bakteri tiriini davet edecek kosullar konak
dokuda olustuysa, o bakteri tirli er veya ge¢ o dokuya kolonize olacaktir. Bakterinin
hangi yolu izleyerek oraya geldiginin klinik bir dnemi yoktur. Bu yollarin ttkanmasi, o
bakteri(ler)in oraya ulagsmasina engel olmaz. Bu durumda ekolojisi uygun olan
bakteri(ler) o bdlgeye bir baska yoldan gelecektir. Hep yasanan bir drnek: kapal
nekrotik pulpal bir disin er veya gec infekte olmasidir. Buraya bakterilerin nereden
geldikleri arayip, kontaminasyon yollarini ttkamak anlamsizdir, zaten olanaksizdir da.
Dogru mudahale kanal igerisinde bozulan ekolojiyi dizeltmektir. Bu agidan bakildigi
zaman kok kanali tedavisinin antibakteriyel degil antiekolojik bir midahale olmasi
gerektigi acikga goérulur.

infekte kok kanali igerisindeki hangi kosullar, hangi bakterileri neden buraya
davet eder?, bu kosullar hangi bakterileri inhibe eder?, Iste, bunlari belirleyen
Ozelliklere infekte kok kanalinin ekolojik determinantlari denir ve gdyle siralanir:

1) Oksijensizlik
2) Durmus kan dolagimi
3) Nekrotik doku bakiyesi
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Dusuk Eh potansiyeli

Periapeksten kok kanal(lar)ina serum sizintisi
Retantif dentin ylzeyi

Kanal icinde konak cevabi bulunmayisi

Bu kosullarin stregen olmasi.

L= R ALK

PERIAPIKAL PERIODONTITISIN MIKROBIYOLOJISi:

Periapikal periodontitis  kaynadini  kék kanali infeksiyonundan alan
periodonsiyum ve alveol kemigine lokalize olan, akut baglayip kroniklesme egilimi
gosteren bir infeksiyondur. Kék kanali infeksiyonu ile baslar akut periapikal apse ile
devam eder.

infeksiyon bu asamaya geldiginde kuron ve kék pulpasinin lizisi tamamlanmis,
bakteriler, pulpa odasi ve kanal duvarlari boyunca kolonize olarak sayica artmig, kanal
boslugunu serdéz bir eksiida kaplamistir. Uglincli faza gecis sirasinda sakkarolitik
bakteriler 6lerek yerlerini proteolitik anaeroplara birakmig, ortamda 61U bakteri ve 6l
immun hicre sayisi iyice artmigtir. Batiin bu Grtnler kendi baglarina birer antijendir ve
foramen apikale yolu ile periapikal dokulara sizar. Bu Urinlerin etkisi ile periapikal
dokularin pH'si 6nceden nétir veya alkalen iken, sonra asite dogru dedisir. Buraya
gelen nétrofiller, alkalen pH da daha etkili iken asit ortamda lizis olurlar. Parcalanan
nétrofillerden agida cikan litik enzimler, degradasyon Urlnleri, fagosite edilmis bakteri
artiklari ve antijenleri periapikal dokuya yayilirak bir bagka tahris sebebi daha olusturur.
immiin uyariyla salinan histamin, prostoglandinler, bradikinin, seratonin gibi vazoaktif
mediyatérlerinde dahil oldugu bir mekanizma ile periapikal dokuda kapiller gegirgenligi
artar. Periapekste parcalanan nétrofillerden agiga ¢cikan maddeler I6kosit yigiimasina ve
serum diapetesine sebep olurlar. Bunun sonucunda dokuda serum birikmeye (6dem)
baglar ve periodontal membran boyunca yayilarak, disi disari dogru iter. Boylece dis
kendi soketinde hafif¢ce yiUkselir, mobildir. Dokuda biriken histamin ve protoglandinler,
agn esigini asag dusurdr. Perkisyon duyarliligi, sogukta rahatlama hissi bu dénemin
en belirgin klinik bulgularidir. Radyolusens en erken ikinci haftada tespit edilir. Bu
dénemde diseti olugu likitinde nérojenik inflamasyon mediyatérleri (CGRP ve P
maddesi) tespit edilmistir. Bu durum, pulpadakine benzer bir nérojenik inflamasyonun
periapikal dokularda da bulundugunu gdsterir.

Apikal periodontitiste infeksiyonun sinirlarini histolojik olarak ¢izmek zordur.
Yayillma lenfatik drenaj ile veya yakin komsuluk ile olur. Disten dise bulasma stz
konusu degildir. Farelerin alt molarlarinda olusturulan periapikal infeksiyon daima
mezialden distal yéne dogru gelismektedir. Fakat insanlarda, infeksiyonun yayilma
yonina gosteren bir galigmaya rastlanmamigtir.

Bu ddnemde Porphyromonas gingivalis (75.8%), Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides,
Peptostreptococcus, Capnocytophaga tirleri spiroketler ve streptokoklar kok kanalinda
biraz daha fazla sayidadir. Bu kompozisyon marginal peridontitisin florasina benzedigi
icin periapikal periodontitis florasinin bir kisminin plaktan geldigi distinUImustar.

Bakteriler periapikal dokulara yayllmaya basladiginda, periapeks kuvvetle tahrig
olur. infekte kék kanalindan periapikal dokulara sizan materyalde sunlar bulunur=
|. Litik pulpa: Pulpa hiicreleri, kok kanali infeksiyonunun baslarinda lizis olurlar. Uglincii
fazda kanal icerisinde bulunan bakteriler, pulpa hicrelerine ait uzun aminoasit
zincirlerini  disUlfit baglarindan kopararak, dipeptitlere, peptitlere, aminoasitlere ve
nihayet basit kukurtli bilesiklere kadar degrade ederler. Bu olaylarin hepsine birden
putrifikasyon denir. Bu konuda Peptostreptococus ve Fusobacterium genusunun
Uyeleri gayet beceriklidir. Ancak hangi bakteri(ler)nin bdyle kabiliyetlerinin daha fazla
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oldugunun klinikte pratik bir 6nemi yoktur. O sirada pulpa kavitesi igerisinde bulunan
sakkarolitik bir bakteri putrifikasyon yapamiyorsa ama yegane besin kaynagi olarak
protein bulabiliyorsa, bu durumda o bakteri dlerek floradan uzaklasir veya fenotipik
adaptasyonel transformasyonlara ugrayarak proteinleri bir enerji kaynadi olarak
kullanmaya baglayabilir. Atipik ve tanimli olmayan alternatif metabolizmalar gelistirebilir.
Protein kullanmayi, ortamdaki diger bakterilerden konjugasyon veya transdiksiyon ile
ogrenebilir. S. faecalis, Eikenella corrodens ve bazi Eubacterium Uyeleri sakkarolitik
olmalarina ragmen dentin proteinlerini kullanabilirler.

Lizisi takiben pulpa sivilagir, bu durumda yeni olusan kimyasal urinler
(mikropsuz olsaydi bile), artik ait oldugu konak i¢in yabanci madde muamelesi gérir ve
periapikal doku igin tahrig sebebidir.

[l. Ol savunma hdcreleri: Daha ¢ok birinci fazda iken (pulpa dokusunda kan akimi
varken), buraya gelmis olan mast hicreleri, nétrofiller ve diger iltahap hicreleri yukarida
anlatilan mekanizma ile bakteriler tarafindan parcalanirlar, veya dmdarleri dolarak élurler.
Bilhassa fagositik olan hucreler pargalandiklarinda, fagolizozom keseleri igerisinde
bulunan pek cok litik enzim pulpa odasinda serbest kalarak periapekse sizar ve
inflamasyonu artirir. Bunlar: eksudin, I6kosit promoting faktér, l6kopenik faktoér,
|6kotaksin, nekrosin ve pireksin’dir.

[ll. Bakteri hdcreleri ve bakteriyel UrGnler: Hangi bakterinin  hangi selller
komponent(ler)inin periapikal doku i¢in antijenik oldugunu bilmek zordur. Her(/hangi)
bakterinin her(/hangi) bir selller komponenti bir konak igin kuvvetli antijenik olabilir.
Hemolizin, fibrinolizin, koagllaz, DNAz gibi bakteri enzimleri, ilgili bashk altinda
anlatiimistir. Periapikal immin sistemi tetikleyebilecek sabit ve basit bir sablon yoktur.

Kaynagi ne olursa olsun, bakteriyel antijenlerin hepsi kdk kanali disina sizarlar,
hepsi de antijenik olabilir, en azindan immunojeniktir. Bunlarin igerisinde tzerinde en
cok durulan endotoksindir:

Endotoksin Gram negatif bakteri hicresinin digsduvarinin tabakalarindan
ibarettir, infekte kanal icerisinden periapikal dokulara sizmasi dért sekilde mimkanddr :

1. Bakteri hiicresi kdk kanal boslugu icerisinde 6ldigi zaman, bakteri hiicresine
ait batin intraselller yapi taglarinin ortama yayildigi gibi endotoksin de periapikal
dokuya yayilr.

2. Gram negatif bakteri hiicresi fagosite edildigi zaman, fagositik hiicrenin eksik
ve yanhg litik faaliyetleri sonucunda endotoksin konak dokuya sizabilir. Fagositozu
hemen takiben, fagositik hlicrenin kendisi pargalanirsa, hiicrenin diger bittn intraselller
komponentleri gibi endotoksin de periapikal dokuda serbest kalir.

3. Gram negatif bakteri hlicresi ikiye bdlinirken ge¢ fragmantasyon fazinda lipit
A ve LPS kisa bir stire konak dokuya temas edebilir. Bu dénemde lipolisakkarit értiiniin
perkirsorleri konak dokuya sizabilir. Bu planli bir sekresyon degildir. Clnki endotoksin
olarak isimlendirilen seltler materyal, bir ekzotoksin degildir.

4. Antibiyotik molekllinin bakteriye temasi, dig duvar defektlerine kilavuzluk
edebilir. Antibiyotik molekilu ile temas eden bakteri hicresi, kendi dig duvarini tam
olarak sentez edemeyebilir. Bdylece, bakteri hlicresi bir sferoplast haline gelir. Sonucta
bakterinin dis duvarinda bulunmasi gereken endotoksin serbest kalir. Gram negatif
bakterilerin sebep oldugu akut periapikal apselerde, hasta antibiyotik kullanmaya ilk
baslandigi dénemde, hafifce ylkselen atesin sebebi, dis duvar mimarisi bozulan Gram
negatif bakteri hiicrelerinden periapikal dokulara serbestlesen endotoksindir. Bu olay
antibiyotik atesi veya Jarisch-Herxheimer reaksiyonu adi ile bilinir. Hekim, antibiyotik
verdikten 4-6 saat sonra ylUkselen atesi yaklasik bir giin kadar dikkate almamalidir. Bu
durum antibiyotik tedavisinin basarisiz oldugunu ve o antibiyotidin kesilmesini veya
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degistiriimesini gerektirmez. Tam aksine antibiyotik seg¢iminin isabetli oldugu
dusunulebilir. Spiroket hakimiyeti olan infeksiyonlarin tedavisinde biraz daha sik gortlar.

Endodontik problemi olan dislerin %75'inde periapikal bdlgede endotoksin
bulunur. Periapikal bélgede bulunan endodotoksinin miktar ile infekte kdk kanali
florasinda bulunan Gram negatif bakteri sayisi arasinda dogrusal bir iligki vardir.
Endotoksinin kdk kanalindaki lokalizasyonu dentin kanalciklari igerisinde az, fakat kanal
duvarlarinda daha fazladir.

Sadece endotoksin verilen (bakteri veriimeyen) deney hayvanlarinda periapikal
lezyon baslatmak mimkindir. Kedilerin kanin dislerinin steril pulpalarina endotoksin
verdikten iki hafta sonra, bu dislerde periapikal lezyonun olusmaktadir. Buna benzer
bagka caligsmalar da ayni sonucu vermektedir.

Her Gram negatif bakterinin endotoksini standart molekiler mimariye sahip
degildir. Ornegin Fusobacteriumlardan elde edilen endotoksin, maymun dislerinin
pulpasina verildiginde, dislerin %22 sinde periapikal lezyon gelisir. Halbuki Gram negatif
barsak bakterilerinin endotoksinleri pulpa ve periapikal dokularda genellikle lezyon
yapmamaktadir. Maymun diglerine derin dentin kavitesi acilarak P. orale ve V.
parvumdan elde edilen endotoksin inokuile edildiginde, 72 saat sonra pulpada histolojik
olarak inflamasyon gd&sterilmistir. Bu, kisa bir sUredir. Ayni deneyde bagka bakteri
endotoksini bu etkiyi gdstermemigtir. Bu caligmalardan ¢ikan sonug, konagin
endotoksine duyarli olup olmadiginin gayet 6énemli oldugudur. Konak ne kadar
duyarliysa doku felaketi o kadar hizli ve sert olmaktadir. Pulpa ve periapikal dokular
endotoksine tolerans gdésterebiliyorsa bu bdlgede doku harabiyeti az ve/veya gec
olabilmektedir. Endotoksin 6nceden parenteral olarak deney hayvanlarina
uygulandiginda ve deney hayvanlari endotoksine kargi 6énceden bagisiklandiginda,
icleri endotoksin dolu tuplerin deney hayvanlarina implante edilmesi, beklenen doku
cevabina sebep olmamaktadir.

ligingtirki, endotoksin, periapikal dokuda tamir olaylarini da baslatabilmektedir.
Ornegin, infekte pulpa dokusundan alinan endotoksin, inek fibroblastlarinda stimilatér
etkisi gostermistir. Pinero ve arkadaslari, yiksek konsantrasyonda (5 - 125 pg/ml)
endotoksin seviyesinin hem insan hemde sidir pulpa hicrelerinde timidin sentezini
stimule ettigini, DNA yapimini artirdigini, glukozaminoglikan olugsumunu artirdigini
bulmuslardir. Daha yiksek konsantrasyonlarda (625 pg/ml) endotoksin, insan ve sigir
pulpa hicrelerinde kollagen olusumunu artirmigtir. Bu tepkiler yara iyilesmesinde
anahtar hiicre olan fibroblastlarin endotoksin tarafindan aktive edildiginin bir isaretidir.
Bu nedenle tamamen konada bagli sebeplerle endotoksinin periapikal tamir
mekanizmasini da kismen stimile edebilecegi sdylenebilir.

Bu bilgiler dogrultusunda koék kanalinda bulunmasi muhtemel endotoksinin
problemin yegane kaynagi olmadigi acikga gértlmektedir.

infekte kdk kanalindan periapikal dokulara sizan daha bagka bakteri trlinleri de
vardir. Fibrinolizin, subakut periapikal alevlienmeden sorumlu olabilir, Capnocytophaga
Uyelerinde bulunan phosphoenolpyruvate carboxykinase, ve diger hemolizinler,
hiyalironidaz, koagllaz, kollajenaz ve diger proteazlar, fosfataz, amilaz, N-asetil-
glikozaminidaz, esteraz, mukopeptitler, bakteri DNAsi, gliserol teikoik asitler,
fosfolipitler, sitoplazmik membran komponentleri, bakteriyel ribozomal proteinlerin pek
cok fraksiyonu ve onlarin prekursérleri, digduvari olusturan peptidoglikanin kendisi ve
peptit kdprllerinin her birisi, néraminidaz ve kondritin silfataz sayilabilir. Bu durumda
kanal disina sizan bakteriyel Grinler, sayilari yizlerle ifade edilebilen kimyasal
maddelerden olusur. Bakteri toksin ve enzimlerini tek-tek ayirmaktansa, bakteri
gdvdesini butinlyle antijenik kabul etmek daha dogrudur
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PERIAPIKAL APSENIN MIKROBIYOLOJiSi:

Enfekte kanal Akut periapikal apsede dis kokunin
1/3 u¢ kisminda daha yogun bakteri
\\ ! bulunur. Foramen apikaleyi igerisine

alacak sekilde bu Dbolgeyi kusatan
periapikal dokuya irritasyon zonu denir.
Bu bdlge immidn hdcreler ile kusgatihr.

/ immiin hiicre toplulugunu distan kusatan
o / bdlgeye stimiilasyon zonu denir. Immun
; / \ defans ve bakteriyel Grlnler arasinda en
- a .
Bakteri ve- = Ust seviyede miicadele bu zonda yapilir.

ragmen, periapikal lezyonun en gurultult
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PML NK..  Eksiida birikirken, diger yandan stimulasyon
9 zonunda savunma hucreleri infeksiyonu

ﬁ{PQ’ enkapslle edecek sekilde bir bariyer
o ,/C*?@ olusturur. Konagin fagositik htcreleri ve
last QOsteoklast |\ sirofiller, iritasyon zonuna sizarak belirli

Sekil 24:5 Kok kanali infeksiyonunun son| sayida fagositoz yaptiktan sonra burada
fazinda foramen apikaledeki imman trafik. | élarler, pek g¢ok nétrofil, lezyonun dis
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tabakalarina geri ddnemez. Olen fagositik hiicreler, lezyonun tam merkezinde toplanir.
Buraya primer ekstidatif zon denir. Buradaki konak hicreleri, asit pH sebebiyle lizis
olur velveya bakteriyel enzimlerle pargalanir. Fagositik hucrelerden acgiga c¢ikan
intraselller litik enzimler burada birikir, yeni ve ilave bir tahrig sebebi olur. Lezyonun
merkezinde onlari besleyecek kadar bol miktarda serum toplanmigsa ve fibrin agi varsa
bu fagositik hlcrelerin bazilarn iritasyon zonuna geri dénebilirfler. Bakteri antijeni ile
karsilagtiklari igin bu hiicreler sonradan APS gorevi Gstlenirler.

Ote yandan, stimllasyon zonunu vaskilerize eden arteriyoller, dokuya daha bol
kan ve savunma hucresi tagiyabilmek igin dilate durumdadir. Damar permiabilitesinde
artis vardir, serum damar disina ¢ikar ve dokuda birikmeye baslar (6dem). Hastanin
yuzinde sislik baslar. Bu ddénemde, sorunlu diste geceleri artan kuvvetli agri,
perkisyona asiri duyarllik, diste mobilite, periodonsiyumda genisleme sik rastlanan
klinik belirtilerdir. Artik hastaligin adi: akut periapikal apsedir. Baskin sikayet spontan
agridir. Agrinin sebebi periapikal dokuda artan fiziksel basing ve tahristir. Klinikte
hemen tani konulsa bile radyolusens haftalar sonra tespit edilir. Clnkld lezyon
periferinde osteoklastik aktivitenin kemikte kavite olusturmasi en erken 3-4 hafta sonra
gergeklesir.

iging bir gérise gére Porphyromonas endodontalis ve Prevotella intermedia
ikilisi bir arada bulundugunda periapikal dokuda apse formasyonu hizlanmaktadir. P.
endodontalis’in tek basina izolasyon sikligi % 53, P. intermedia’ nin tek basina izolasyon
sikligi % 63'tdr. ikisinin ayni floradan birlikte izolasyon sikligi %30’dur.

Odem baslayinca, damar disina sizan serum, primer eksiidatif zon icerisinde
birikir burada énceden bulunan 610 fagositik hiicreler ve bakteriyel Griinler ile birlesir. Bu
sivi eksuda (pu, cerahat) adini alir ve kék kanalinin igerisini doldurur. Bu dénemde
(kapal ise), pulpa odasini agarak, kék kanalainin igerisini bosaltmak, kanal duvarlarini
kaziyarak NaOCI ve H,O, ile yikamak ve kanali ekstida drenaji tamamlanincaya kadar
makul bir sire acik birakmak fevkalade rahatlatici bir midahaledir. Belkide yegane
dogru miudahaledir. Bu yapilamiyorsa dokuya soguk tatbiki kontraksiyona ve basincin
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azalmasina sebep oldugu igin hastanin agn sikayetlerini azaltabilir. Kok kanali agihr
acilmaz primer eksldatif zon icerisinde biriken eksida kendiliginden disari bosalir.
infekte kék kanalindan kiltir yapilmasi dustinililyorsa, en milkkemmel materyal budur.

infekte kék kanalinda 4 farkl eksiida gesidi bulunabilir. Serdz eksiida: Serum
sizintisindan ibarettir, icerisinde hem konak hem de bakteri hiicreleri azdir. Akicidir,
berraktir. Fibréz ekstida: Serum proteinlerinden zengindir, simiksi yapidadir.
Supdaratif (purilan) ekslida: Proteinden, nétrofilden, ve bakteri hlcrelerinden
zengindir. Daima bol olmasi ile karekterizedir. Beyaz, gri sari renklerde olabilir, kismen
patojen bakteriye 6zgil bir kalitesi vardir. Bazen yirtilan periapikal damarlardan sizan
kan, bdyle ekstdalarin igerisine karisabilir, hemorajik eksiida adini alir. Ekstidalarin
gitmesi beklenen yer, lenf digumleridir. Fakat lenfatik drenaj yetersiz olursa, eksuda
periodontal aralikta birikir. Bazen bu ekslida periodontal aralik boyunca ylUkselerek
disar acilr. Periapikal dokularda artan basing, alveol kemiginin direncinin en dasik
oldugu yerden kendisine bir delik acarak fistlilasyona sebep olabilir. Ekstida disari
aciimayip digestif kaslarin localari icerisine de yayilabilir. Bu durumda bakterileri
tasiyarak derin localara iletir. Actinomyces infeksiyonlari bu sekilde mandibulanin
kortikal tabakalarina yayilabilir.

Bu karmasik mekanizma icerisinde mikrobiyolojik agidan en énemli faktérlerden
bir tanesi serumdur. Albimin ihtiva ediyor olmasi sebebiyle, ekslida i¢erisinde bulunan
serum, kanal icerisindeki bakterilerin beslenmesini saglar. Bir miktar 61U fagositik hiicre
artiklari da bakteri beslenmesine yardim eder. Bu nutrisyonel mekanizma, neden
infekte kok kanalina proteolitik bakterilerin hakim olduklarini agiklar. Ayrica, kdk kanali
tedavisi yaparken, kanal igerisinde neden protein bakiyelerden kaginmak gerektigini ve
hatta, neden foramen apikalenin iyi ttkanmasi gerektigini de acgiklar. Dahasi, kék kanal
iyi tikanmigsa, dentin kanalciklarinin igerisinde hapis edilen milyonlarca bakterinin
neden infeksiyona sebep olamadiklarini da agiklar.

Digshekiminin muadahalesi olmamigsa yukarida anlatilan olaylar pulpa odasi
kapali olan dislerde hemen daima sdyle devam eder: Gunlerle &lcllebilecek bir
zamandan sonra lenfatik drenaj tamamlanir ve kdk kanali boglugundaki sivi basinci
periapeksin basincina esitlenir. Agr sikayetleri azalir/kaybolur.

Bu dénem bakterilerinden Capnocytophaga tirleri kapnofiliktir ama zamanla
oksijen toleransi geligtirebilirler. Bu bakterlerin selller ektraktlarinda bulunan
phosphophenyipiruvate carboxykinase (bakterinin CO, tutmasini saglar), alkaline
phosphatase, phosphatidylethanolamine saflastirilarak deney hayvanlarina verildiginde,
injeksiyon bdlgesinde lokal kemik erimesine sebep olmustur. Kok kanalinda siklikla C.
sputigena, C. ochracea, C. gingivalis bulunur. Hepsi penicillin’lere direncli,
clindamycin’e duyarlidir. Hepsi periapikal kemik yikimdan sorumlu tutulmaktadir.

Periapikal apseler kroniklestikge, periapikal dokuda kemik yikimi artar, kanaldaki
bakteri sayisi ve gesitliligi azalir. Bu durumdaki 62 apsenin sadece 3 tanesinde bakteri
Uremesi kaydedilmistir. BOyle diglerin kék kanal(lar)inda Prevotella melaninogenica
bulmustur. Bu bakterilerin rezervuari infekte kék kanalidir. Tedavinin hedefi de infekte
kok kanahdir.

PERIAPIKAL INFEKSIYONUN YAYILMASI:
Kronik periapikal apselerin akibeti 5 thrludar:
) dishekiminin yapacagi kdk kanali tedavisinden sonra iyilesebilir,
) yillarca sessiz kalabilir veya fokal infeksiyon sebebi olabilir,
) Alevlenebilir (subakut periapikal apse),
)

1
2
3
4) yayilabilir,
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5) dejenere olarak kronik fokal skleroze osteomyelitis (Focal Sclerosing
Osteomyelitis, sinonimi=condensing osteitis)'e sebep olabilir. Bu vakalarin %85'i, alt
¢cenenin buylk azilar bdlgesindedir, %50'si 30 yasin altindaki hastalardir.

Boyle kronik apseler komsu dislere bulagmazlar. Yayllma hematojendir veya
lenfatikler ile olur. Yayildiklarinda daha ¢ok géz, sinds, beyin, supraklavikiler localar,
ense, boyun 6n duvari ve mediasten'e dogru yayilirlar. Servikofasyal nekrozlu fasitis,
subangtiler, retrotonsiller, periorbital ve perifaringeal apseler yapabilirler. Ust cenedeki
kronik periapikal apseler maksiller sinlizit sebebi olabilirler. Bir calismada, 91 derin
boyun apsesinin 72 tanesinin peritonsiller locadan buraya sizdigi tespit edilmigtir. Bu
vakalarin 4 tanesi odontojendir, 8 tanesi parafarengial, 7'si subangiler, 1 tanesi
retrofarengial locadan buraya yayllmistir. Boyle lezyonlarin kaynaginin teshisi igin
sintigrafi ve CT (Computerized Tomografi)'den yararlanilir. Bilhassa masseter apselerin
tanisi CT ile daha basarilidir. Odontojenik ve servikal infeksiyonlarin nadir rastlanan
fakat hayati tehdit edebilen komplikasyonlarindan birisi mediyastinitis’tir. Mediyastinitis
iddiali infeksiyonlardir, tedavisinde antibiyotikler yetersiz kalabilir, servikal veya torasik
drenaj gerekebilir. Literatirde, drenajin bile yetersiz kaldigi ve trakeatomi gerekli olan
odontojenik bir mediyastinitis raporu vardir ve endodontik tedavi sonrasinda geligen
menenijit raporlari vardir.

MiKROBIYOLOJiIK PERSPEKTIFTEN KOK KANALI TEDAVISI:

Periapeks, kendi haline birakilirsa iyilesmeye megillidir. Orada, hasari
onarabilecek kabiliyette profesyonel bir immin savunma vardir. Periapikal dokulara
yapilabilecek en blyuk iyilik oraya dokunmamaktir. Periapeksi tedavi etmek amaciyla
foramen apikaleden ilac tasiriimasi yerine, infekte k&ék kanal(lar)inin biyomekanik
preparasyonun yapilmasi dogru, yeterli ve yegane yaklagimdir. infekte kdk kanalinin
ekolojisini 1slah etmek, periapikal iyilesme icin yeterlidir.

Mikrobiyolojik perspektiften bakildiginda, kdk kanali infeksiyonu, aslinda, kdk
kanal(lar)inin fena kosullar tarafindan davet edilen anaerop bakterilerin sebep oldugu
bir infeksiyondur. infeksiyon kék diginda olsa bile kaynagdi kék kanalinin igerisidir. Bu
noktanin dishekimi tarafindan iyice ayirtediimesi 6nemlidir. Bu sebeple her tirll
periapikal felaketin tedavisinin hedefi infekte kdk kanallarinin bozulan ekolojisinin iade
edilmesi olmalidir. Pek az periapikal lezyonun sebebi ekstraradikilerdir. Bu tip
infeksiyonlar sorunlu digin ¢ekiminden sonra eksarbe olmaya meyillidir ve alveolit
geligtirerek bir slre daha devam edebilirler. Bodyle lezyonlardan genellikle
ekstraradikuler yerlesimli Actinomyces, Propionibacterium, Enterobacter, Enterococcus
gibi bakteriler sorumludurlar.

Mikrobiyolojik perspektiften bakildiginda énemli olabilecek bir baska nokta ise
kok kanali tedavisinin aslinda mikroplara kargi yapilan bir micadele degil, mikroplarin
yasamalarini saglayan ekolojinin ortadan kaldirnldidi bir rehabilitasyon olmasi
gerektigidir. infekte kdk kanalindaki bakterilerin ortadan kaldirilabilmesi icin antimikrobik
kimyasal maddelerden faydalanmak pasif ve gegici bir ¢ézimdur. Kanallari
genigletiimis, kanal duvarlari duzlestiriimig, infekte ve nekrotik doku bakiyeleri
uzaklastiriimig, protein artifaktlar temizlenmis (veya fikse edilmig) ise kdk kanal
sisteminde, bakterilerin yerlesmelerini gerektiren ekolojik faktdrler yok edilmis demektir.
Bdéyle bir kdk kanal sistemine antibiyotikli patlar veya antiseptikli mecler koymaya gerek
yoktur. Dishekimi dogru hedefe ydnlenmeli, zorunlu olmadik¢a, antibiyotikler,
prostoglandin sentezini inhibe eden nonsteroid anti inflamatuvar ilaglar veya kortizol gibi
immun cevabi baskilayan ilaglari kullanmamalidir.

Nadiren basarisiz olan kok kanal tedavilerinden ekstraradikiler yerlesen
bakteriler ve kusurlu preparasyonlar sorumludur. Aydin, bdyle inat¢i infeksiyonu olan 46
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hastanin 58 infekte diglerinin kdk kanallari icerisine gimig iyon emisyonu yapan bir
elektrot yerlestirerek dentin kanalciklarini 1.38 mm derinlikte gimus ile tikamig ve 44
vakada dezenfeksiyonun gergeklestigini géstermistir. Kok kanal doldurulmadan 6nce
glutaraldehit gibi protein fiksatdrlerini kanal igerisine uygulamak ve dentin proteinlerini
geri dénisuimsiz olarak baglamak da ekolojik bir miudahaledir. EDTA bu amacla
kullanilir.

Kapali pulpasi olan kdk kanall infeksiyonlarinda Uglncu faza gelindiginde
bakteri-bakteri ve bakteri-konak iligkileri tam anlamiyla tesekkil etmis ve aralarinda
kalici dengeyi kurmus olur. Bakteriler birbirleri ile etkilesmek sureti ile oranlarini ve hatta
sayllarini sabit tutarlar. Bakteri-bakteri ve bakteri-konak arasinda dinamik ve narin
dengeler olugur. Kék kanalinin biyomekanik preparasyonu seanslar boyu surdurtlirse,
bir sonraki seansta bakteriler oksijen toleransi kazanarak, tedaviye direnen fenotipler
geligtirebilirler. Uzatilan tedavilerde bilhassa Propionibacterium, Prevotella ve
streptokoklar, yeni kosullara daha kolay adapte olurlar ve tedaviye uzun sire direnirler.
Halbuki infekte kdk kanalindaki bakteriler kanalin ilk acildig1 saatlerde fevkalade narindir
ve kolay incinebilir bir dbnemdedir. Dishekimi, kbk kanall tedavisi yaparken bu firsati
kacirmamalidir. Bu narin ekolojiyi, en zayif oldugu ilk seansta ve bir tek defada
tamamen ortadan kaldirmalidir. Mevcut bakterilerin daha direngli hale gelebilmeleri igin
onlara gerekli sureyi vermemelidir. Seans sayisinin ve seanslar arasi surenin
gereginden fazla uzatiimamasi gerekir. Bu dislince tek seansta kdk kanali tedavisine
cesaret verir.

Periapikal dokulara sizdiginda tahrig etmeyen veya en az tahrig eden antiseptik
madde CaOH tir. Fenol, krezoform, poliantibiyotik patlar, iyodoform, klorheksidin,
krezatin, fenil merkirik borat, timol, eter, asit fenik veya tirevleri gibi kdk kanal
antiseptiklerin modern endodontide kullanimlari sona ermis veya oldukga kisitlanmistir.
Zaten asit fenik, kék kanal patojeni olmayan Staphylococcus epidermidisin Gremesini
engellerken, kritik bir konsantrasyonda (840 ug/ml) uygulandidinda kdk kanal patojeni
olan Prevotella intermedia ve Capnocytophaga ochraceahin Gremesini artirmaktadir.
(Bu sebeple PEA besiyerine 1 g/l fenol ilave edilir). Dighekimi tarafindan kék kanalina
uygulanan alkoller, alkolik fermentasyon yapabilen bakteriler (Propionibacterium,
Capnocytophaga ve Camphylobacter) igin bir beslenme kaynagi olusturabileceginden
terkedilmelidir. Daima hatirlanmalhdirki k6k kanalina uygulanan her kimyasal madde
periapikal dokulara yayilacaktir. L6l kanalina uygulanan bir antiseptik maddenin ne
kadarinin periapikal dokulara ¢ikti§i Poiseuille formlii ile belirlenir: V=m.P.r* / 8.L.n.

(Burada r, foramen apikalenin capi (m); n, ilacin viskozitesi (Pa.S); P, ortam basinci (atm); L, kok
kanalinin uzunludu uzunlugu (m) olarak alindiginda; V, sizan kimyasal maddenin volumunu m°/s olarak

verir).

Acaba ayni adizda yer alan iki farkli dige ait k6k kanal infeksiyonunda daima
ayni bakteriler mi bulunur? Gergekten de ayni adizin igerisinde ise, pulpa odalar kapal
ise ve infeksiyon bir yildan yagli ise muhtemelen konaga 6zgtil sebeplerle, her iki disin
de infekte kék kanallarinda birbirlerine dikkat ¢cekecek kadar yakin bakteriler tespit
edilmistir. Ayni agizin igerisinde infekte kdk kanallari ayni veya hi¢ degilse birbirlerine
benzer ekolojik determinantlari paylasirlar. O halde, digshekimi, ayni hastanin agizinda,
ayni seansta, birisi infekte digeri steril olan iki ayri digse kék kanali tedavisi yapiyorsa, bu
durumda, ayni kanal aletlerini her iki dise de kullanmamalidir. Eder infekte kanala
sokulan bir kanal aleti, steril olan disin kdk kanalina da kullanilirsa digshekimi istemeden
diger disi de kontamine edebilir.

Bir hastanin infekte bir disinin kék kanalindan alinan bir bakteri, o hastanin bir
baska disinde infeksiyon baslatabilecek en uygun bakteridir. Béyle durumlarda, eger
klinikte yeterli sayida kok kanal aleti seti bulunmuyor ise, ilkénce kdk kanal steril olan
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disin kdk kanal dolgusunu tamamen bitirilmeli, veya hi¢ degilse kanal dolgusu yapilip
kanal agizlari tamamen tikandiktan sonra infekte disin kdk kanal preparasyonuna
bagslanmalidir.

Cevaplanmasi gereken bir baska soru ise; ayni disin tekrarlayan kdk kanali
infeksiyonlarinda daima ayni bakterilerin mi yer aldigidir. Pulpa odasi kapali olan ve
kronik periapikal infeksiyonu olan bir dig, hekim mudahalesi gérmedikge, alevlenen her
infeksiyon atagindan genellikle ayni veya yakin bakteri(ler) sorumludur. Ancak, iki akut
infeksiyon atadi arasinda hekim mudahalesi gérmis, koék kanallari acgilmis,
genigletilmig, yikanmig ve doldurulmus ise kdk kanalinin ekolojisi tamamen degisecedi
icin, bu durumda yeni infeksiyondan hangi bakteri(ler)in sorumlu oldugunu kestirmek
zordur. Pulpasi uzun sureden beri agiz ortamina agik olan veya fisttli bulunan diglerin
infeksiyonlarinda, fakultatifler floraya daha baskin olabilir.

Tek bir bakteri ile meydana gelen periapikal infeksiyonlar daha az semptomu
olan ve Kkolay tedavi edilebilen lezyonlardir, polimikrobiyal infeksiyonlarin hem
semptomlari sert olmakta ve hem de tedaviye direnebilmektedir.

Kok kanali doldurulmadan once kanallar steril mi olmalidir? Ana kanal ve
dentin kanalciklari icerisindeki bakteri depozitleri reinfeksiyonlara sebep olur mu? Bu,
sik sorulmus ama tatmin edici cevap verilemeyen bir sorudur. Pozitif ve negatif kiltlr
elde edilerek doldurulan kanallardaki basari oranlari ile ilgili ¢ok sayida caligma
yayinlanmistir. Bu calismalarin sonugclar celiskilidir. Negatif kultir elde edilmesinden
sonra doldurulan diglerde bagari oraninin daha yuiksek oldugunu bildiren galigmalar
bulundugu gibi pozitif ve negatif kiltir elde edildikten sonra doldurulan dislerin basari
oranlari arasinda bir farklilik bulunamayan c¢aligmalar da vardir. G6zden kagiriimamasi
gereken 6nemli bir nokta ise, bakteri olmadan da periapikal inflamasyon (infeksiyon
degil) bulunabilecegidir. 62 periapikal lezyonun sadece 3 tanesinde Ureme kaydedilen
raporlar vardir.

Her ne kadar, dolgudan &énce kok kanalinda bakteri bulunmasi veya
bulunmamasi, tedavinin akibetini belirgin bir sekilde degistirmiyorsada, kontamine bir
kanala dolgu yapmak tedirgin edicidir. Bakterisiz kanala yapilan dolgular hem hekim ve
hem de hasta icin glven telkin edicidir. Bu sebeple, aralarinda bir fark olmayabilecedi
bilinsede kdk kanali tedavisinde steril galismaya, kanal(lar)i dezenfekte etmeye,
mikrobiyolojik disipline riayet etmeye azami itina gdsterilmelidir.

Bir calismada, 60 tane cekilmis Ust kanin disini otoklavda sterilize edilip,
laboratuar sartlarinda hepsine kok kanali tedavisi ve dolgular steril kosullarda
yapilmistir. Daha sonra diglerin kokleri steril kalacak sekilde sadece kuronlari bakteri
stspansiyonuna batirilmigtir. 50 gin sonra 21 tane disin foramen apikalesinden
bakterilerin sizdigi tespit edilmigtir. Sizinti debisi 24 pl/gin olarak bulunmustur. Bu
tespit, dishekimi ne kadar ideal ¢alisirsa galigsin, en mikemmel teknikleri kullansa bile,
kék kanali tedavisini takiben, bir ginde 24 pl sivinin periapekse girmesini
engelleyemeyecedgini dU%UndUrUr. Bu calismaya gore, basit bir hesapla ve iyimser bir
ihtimal ile, (tOkdrtkte 10° CFU bulunduguna gére) 1 saatte yaklasik 100 tane bakteri
hicresi kok kanali yoluyla periapikal dokulara sizabiliyor demektir. Ayni deneyde boya
solusyonu kullanildiginda sizinti trafigi daha fazla bulunmustur.

Peki o halde ne olacak ? Mademki kdk kanalina bakteriler dolgudan &énce
bulunabiliyor veya her dolgudan sonra kék kanalina sizabiliyorlar, o halde bu bakteriler
neden infeksiyona sebep olmamaktadir? Bu, hakli bir sorudur. Bakterilerin infeksiyona
sebep olabilmeleri i¢in ilk kosul, konak dokuya tutunabilmeleridir. Konak dokuya
tutunamiyorsa bakteri kontaminasyonu her zaman infeksiyon ile sonuglanmamaktadir.
K6k kanali tedavisinden sonra kanal igerisine sizan bakteriler dentin duvarlarina
tutunamazlar ve burada kolonize olamazlar. Ayrica kurallara uyularak yapiimis kdk
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kanal tedavilerinden sonra koék kanali igerisine sizan bakteriler burada beslenme
ihtiyaclarini da karsilayamazlar, cogalamazlar ve dolayisiyla hastalik yapamazlar. Tek
basina iyi bir biyomekanik preparasyon bile ko&k kanal patojenlerinin dentine
kolonizasyonunu engeller. Bu durum kék kanali tedavisinin neden antimikrobik degil
ekolojik bir savas olmasi gerektigini agiklar niteliktedir.

Kronik infeksiyonlarda tedaviden sonra bir fistlliin kapanmasi, likse olan bir
disin tedavi sonrasi sabitlesmesi iyilesmenin belirtileridir. Semptomlarin ortadan kalktigi
dislerde pozitif kiltir elde edilmesine ragmen kanal dolgusu yapilmasi ciddi bir hata
degildir. Perkiisyonda devamli ve asir bir duyarhlk periapikal infeksiyonun en sadik
nelirtisidir. Bu durumdaki bir disten negatif kiltir elde edilmesine ragmen
doldurulmamalidir.

ENDODONTIDE SISTEMIK ANTIBiYOTIK KULLANIMI:

Bdyle bir endikasyon yok gibidir. Sadece akut periapikal apsenin ilerleme hizini
kesmek veya sistemik yayilmasina engel olmak amaci ile infeksiyonun sinirli bir zaman
diliminde sistemik antibiyotik endikasyonu bulunabilir. Veya profilaktik amach olarak
antibiyotikler uygulanabilir.

Endodontik infeksiyonlarda antibiyotik tedavisine karar verildiginde, patojen
mikroorganizmanin tespiti ve antibiyotik duyarlilik testleri yapilmasi esastir. Bu
yapilamiyorsa, burada okuyucuyu tatmin edecek bir antibiyotik ismi telafuz etmek
zordur, dogru da degildir. ClUnkl, bir kék kanal infeksiyonunda asil patojen
mikroorganizmanin hangi antibiyotik ile elimine olacagi, bakterinin cinsine, infekte disin,
hastanin ve iinfeksiyonun &zelliklerine gayet siki sekilde endekslidir. Ayrica, bir bakteri
Uzerine etkili bir antibiyotik farkli bir zamanda ayni bakteriye etkisiz olabilir. Buna
ragmen istatistiksel olarak kék kanali patojenleri Gzerine etkili bir antibiyotik araniyorsa,
oncelik sirasina goére, clindamycin, amoxicillin+clavunate, metronidazol, penicillin,
doxycycline, erithromycin tercih edilebilir. K&k kanalindaki bakterilerin penicillin ile daha
kolay inhibe olabilecegi bilindigi halde penicillin’in birinci tercih olmayiginin sebebi kdk
kanali patojenlerinin neredeyse tamaminin R-laktamaz Uretiyor olmalaridir. Kinolonlar,
lincomycin, trimetoprim+sulphametaxazole, spiramycin, trioleondamycin, carbenicillin,
aminoglikozitler (streptomycin, gentamycin, kanamycin vs..) kdék kanali patojenleri
Uzerine az etkili veya etkisizdir. Bunlar istatistik bilgileridir. Yegane baglayici bilgi o
infeksiyondan izole edilen patojen mikroorganizmain antibiyotik duyarlilik test
sonuglaridir.

Ayrica diger literatlr bilgileri géstermektedirki: 58 tane infekte kék kanalindan
dretilen 73 tane endodontik patojen mikroorganizma Amoxicillin + clavulanic acid 'e
duyarhdir. Eikenella corrodens'in %100'U amoxicillin'e, %92'si tetracycline'e duyarlidir.
Prevotella intermedia'nin %68'i, Prevotella nigrescens'in %67'si amoxicillin'e duyarlidir.
P. intermedianin %79'u ve P. nigrescens'in %67'si tetracycline'e duyarlidir. 82 tane P.
gingivalis susununun yaridan fazlasi azitromisine duyarlidir. Ayrica endodontik
lezyonlarda ciprofloxacin, metronidazole ve cefaclor kombinasyonunun etkili oldugu
rapor edilmektedir. Fakat pekcok yazar kok kanalinda B-lactamase yapabilen
bakterilerin baskin oldugu géristiinde birlesmektedir. Bu nedenle, k&k kanal
infeksiyonlarinda B-lactamase inhibitérQ ilaglar daha etkin olabilmektedirler.

ENDODONTIDE KORTIZOL VE NSAID KULLANIMI

Memeli hicreleri zarar gérdiginde tamir edilebilmesi icin nétrofillerin ve
makrofajlarin sitoplazmik membranindan aragidonik asit dretilir.Bilindigi Uzere bu
madde aslinda kendisinden sonra gelecek bir c¢ok inflamasyon mediyatdrinin
kurséradir.Yani bulundugu yerde bu sekliyle kalmaz.
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Notrofillerin ylUzeyinde bulunan fosfolipaz-A isimli enzim tarafindan saniyeler
icerisinde oksitlenerek 3 farkl tamir ve destek maddesine dénistirebilir.

1) Siklooksijenaz yolu ile oksitlenirse prostoglandinler meydana gelir,

2) Lipooksijenaz yolu ile oksitlenirse |I6kotrienler meydana gelir,

3) Ayrica bu arada tromboksan da sentez edilir.

Bu maddelerin hepsi agri verir,6dem yapar, ama dokuyu tamir ederler. iste
kortizol,fofolipaz-A'y1 bloke etmek suretiyle bu tamir mekanizmasini en Ust seviyesinde
kirar. Fosfolipaz-A bloke olunca arasidonik asit tamir icin gerekli olan mediyatérlere
donidsemez.Agri ve 6demden sorumlu olan neprostoglandin ve ne de I6kotrein sentez
edilir.Kortizol,ayrica IL-1'i de bloke eder ve periapikal dokulardaki fagosiama savunma
ve tamirde yoktur.(/azalmistir),infeksiyon bulunan dokuya kortizol uygulandiginda
inflamasyon sessiz bir gurultt haline gelir.Doku,blyik él¢tide bakterilere teslim olmaya
hazir demektir.

Koék kanal dolgu maddelerinin bircogunun (Ledermix, Spad, Endomethazone
vs.) yapisina Uretici firmalar tarafindan kortizol (Dexamethasone-Na) ilave edilmektedir.
Bunlar dretici firmanin uzun vadede ticari,dishekiminin kisa vadede klinik basarisina yol
acar,ama digin saghgini ipotek eder. Kortizol iceren kuafaj preparatlari da vardir.

Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar(NSAID),dokudaki agrinin kaynagi olan
prostoglandinlerin sentezini siklo oksijenaz yolunda durdurur.Fakat siklooksijenaz yolu
aciktir ve I6kotrein sentezi devametmektedir.

Membran fosfolipitleri

A o
L ¥ Fosfolipag-A
_—

Kortizol engellemesi

o

Arasidonik asit

NASID engellemesi \f,,

Prostdgl andinler Lokotrienler

Sekil 24:6 Kortizol ve NSID’in etki mekanizamalari

Dokuda prostaglandin yoksa agrida olmaz.Ama bu ilaglar lipooksijenaz yoluna
etkietmedikleri icin dokuda I6kotrein birikir. Hatta dokuda biriken I6kotrein sistemik
dolagima sizarak bronkkospazm sebebi bile olabilir. Zaten bu sebeple (NSAID) ilaglar
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astim ve akciger hastalarina verilmezler.NSAID grubu agr kesici ila¢ (Naproksen_Na)
kullanlarda I6kotrein birikmesi 2 sebeple olur.

1. Dokuda prostaglandin sentez edilemedigi icin mevcut arasidonik asit blyUk
Olctde l6kotreinlere dénismek zorunda kalir,clinkl prostoglandin yolu kapalidir ve
dénuse bilecegi yegane mediyatdr budur (yani I6kotriendir).

2. Normal kosullar bulundugunda prostoglandin sentezlenebildiginde, dokudaki
prostaglandin seviyesi yiklenince fosfolipaz 'iIn sentezini durdurmak sureti ile bir feed-
back mekanizmasi vardir. Halbuki NSAID bulunan dokuda prostaglandin seviyesi hig
yukselemedigi icin,fosfolipaz'i engelleme sansi yoktur.Bdylece arasidonik asit tGretimini
durduracak bir feed-back mekanizma da yoktur.Dolayisiyla I16kotrein uzun surelidir ve
yuksek seviyelere ulagir.Daha fazla arasidonik asit ve fosfolipaz A,daha fazla I6kotrein
demektir.

ZOE veya silikon esasli kok kanal dolgu maddeleri kortizolll olanlara alternatifler.
NSAID gurubu analjeziklerin ise daha fazla alternatifi vardir. K&k kanal dolgu
maddelerine kortizol ilave eden firmalarin ve bunlari kullanan dig hekimlerinin digtincesi
soyledir:'kortizol ilave ediliyor ama yaninda antimikrobiyal maddelerde bulunuyor, bu
sebeple yalniz iltihap mediyatorlerini degil,beraberinde kék kanalindaki bakteriler de
ortadan kaldirildigdi icin glvenlik saglanabilmektedir'diye savunmaktadirlar.

Halbuki biz biliyoruzki,infekte kék kanalini tamamen sterilize edecek ve kalic
olarak bakterilerden tamamen arindiracak bir antiseptik yoktur.

Dis hekimi kdk kanalina kortizolU pat kullanacaginda veya hastasina nonsteroid
antiinflematuvar analejezik vereceginde bu kimyasal maddelerin olumsuz immun
etkilerini hatirlamalidir. Belkide NSAID ilaglarin yegane endikasyonlari noninfeksiy6z
periapikal inflamasyonlardir.
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