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1.GIRIS

Periodontal-endodontal sorunlarin daha iyi anlasilabilmesi ic¢in
oncelikle pulpa ve periodonsiyum arasindaki yakin komsuluk
incelenmelidir. Pulpa, apikal foramen ve lateral kanallar yolu ile
periodonsiyumla iligkilidir. Periodonsiyumu; gingiva, sement,
periodontal ligament ve alveolar kemik olusturur (Ainamo ve Ainamo
1978). Pulpa ve periodonsiyum, oral floradan mine, dentin ve gingival
atasman ile fiziksel olarak ayrilmistir. Periodontal dokulara
mikroorganizmalarin ulasmasi, pulpal ve periradikiiler patolojilerin
gelisimi ile sonuclanir. Bu sonu¢ endodontik enfeksiyonlara sebep
olur. Pulpanin enfeksiyonu sadece curik- dentin-pulpa baglaminda
olusmaz. Retrograt yollada pulpa enfekte olabilmektedir. Periodontal
hastaliklara neden olan etkenlerin endodontik enfeksiyonlarada
neden oldugu bilinmektedir. Dolayisi ile son yillarda gelistirilen
metodlarla endodontik enfeksiyonlarin etyolojisinde daha 6nce
endodontik enfeksiyonlarda go6zlenmemis patojenlerin bulundugu
bildirilmektedir (Wiene ve Pisano 2004, Siqueira ve Rocas 2003 b,
Siqueira ve Rocas 2003 c, Siqueira ve ark. 2002 a, Jung ve ark. 2000)

Endodontik hastaliklara neden olan patojenlerin tam olarak bilinmesi
tedavi planlamasi acisindan 6énem tasimaktadir. Kemik kaybi olan
dislerde meydana gelen endodontik sikayetlerde buyltk olasilikla
patojen periodontal yolla pulpay: etkilemistir. K6k kanal sisteminin
cevresel kosullari burada hangi mikroorganizmalarin canh
kalabilecegini belirler. Enfekte kék kanallar1i hem aerobik hem de
anaerobik  mikroorganizmalar iceren karistk bir floradan
olusmaktadir. Ancak kok kanali enfeksiyonlar1 ve periapikal

hastaliklarin buytk cogunlugunda anaerobik bakteriler sorumlu



tutulmaktadir. Anaerob bakteriler koék kanal enfeksiyonlarinda
notrofil kemotaksisi ve fagositozun inhibisyonu, enzim ve
endotoksinlerin aciga c¢ikmalari ve devamli agrili periapikal
lezyonlarin olusmasindan sorumlu goértulmektedirler. Bu nedenle
endodontik mikrobiyoloji buytk o6lctide anaerobik bakteriyoloji
Uzerine kurulmaktadir (Alacam , Conrads ve ark. 1997, Harrington ve
Steinen 2002, Pinheiro ve ark. 2003, , Siqueira ve Rocas 2003a,
Siqueira ve ark. 2002b, Stassen ve ark. 2006, Wiene ve Pisano

2004).

Pulpa ve peridontal doku hastaliklarindan sorumlu olan
mikroorganizmalarin belirlenmesinde, kanalin doldurulmaya hazir
olup olmadiginin saptanmasinda, temizleme ve ilac tedavisine karsin
direncli ve 1srarhh bir enfeksiyonun giderilmedigi durumlarda
mikroorganizmalarin ve bunlarin 6zgil olarak duyarli bulunduklari
antibiyotik ve diger ilaclarin belirlenmesinde gec¢mis yillarda kulttir
tekniginden yararlanilmaktadir. Ancak bu metodlarla anaerob
bakterilerin tespiti uzun zaman almaktadir ve bazi mikroorganizma
tirlerinin Uretilmesi zor veya imkansizdir. Son yillarda gelistirilen
molekuler teknikler kulttir teknigine gére daha hizli ve daha hassas
oldugundan bu teknikle Uremesi zor veya imkansiz olan
mikroorganizmalarin tespitine izin vermektedir (Siqueira ve Rocas

2003 b)

Kok kanal sistemiyle periodontal cep arasindaki cevresel farkliliklar
mikroorganizmanin kolonizasyonunu etkilemektedir. K6k kanalinda
mikroorganizmanin bulunmas: mutlaka kék kanal enfeksiyonlarinda
rol aldigr sonucunu getirmez. Ancak yinede periodontal enfeksiyona
neden olan mikroorganizmalarin endodontik enfeksiyonlarada
karisabilecegi kabul edilebilir bir konudur (Harrington ve Steinen

2002, Rupf ve ark. 2000).



Pulpa enfeksiyonu, pulpa ve periodontal doku arasindaki komsuluk
sayesinde periodontal dokularda dogrudan bir cevap meydana
getirebilir. Enfeksiyon yan urunleri apeks, lateral ve yan kanallar
veya dentin tabulleri sayesinde periodonsiyuma veya
periodonsiyumdan pulpaya gecis goOsterebilir (Rotstein ve Simon

2004).

1.1 Potansiyel Anatomik iligkiler:

Pulpa ve periodonsiyum arasindaki yakin iliski potansiyel iletisim
yollar1 degerlendirilerek anlasilabilir.

a) Apikal foramen: tek kokli dislerde genelde bir tane apikal
foramen olmasina ragmen birden fazla apikalin goérulduga
durumlarda olabilir. Cok kokli dislerde ise apikal foramenin
pozisyonu cesitlilik gosterebilir ve koékiin apikalinden 2 mm kadar
koronalde bile bulunabilir. Apikal foramen pulpa ve periodontal
dokular arasindaki iliskinin kuruldugu en 6énemli bélgedir.

b) Lateral kanallar: lateral kanallar kék ylizeyinin herhangi bir
bolgesinde gorulebilecek kadar yluksek izlenme oranina sahiptirler.
Kokltin lateral ylzeyinde olusan bir radyolliisensi lateral kanala bagl
olabilir.

C) Dentin tubtlleri: apikal foramen ve lateral kanallar gibi dentin
tibulleride pulpa ve periodontal dokular arasi iletisimin saglandigi
yollardan biridir. Sementin aciga ciktigi durumlarda dentin tubtlleri
yardimi ile pulpanin koék ylzeyi arasinda iliski kuruldugu
gosterilmistir.

d) Palatogingival oluklar: buylk oranda maksiller santral ve
lateral dislerin palatinal ytizeylerinde izlenen gelisimsel anomalilerdir.
Genellikle santral fossadan baslar ve singulumu gecerek apikalde

cesitli mesafelere kadar uzanair.



e) Dikey kok kiriklari: pulpay: iceren dikey koék kiriklar: kék kanal
sisteminden disi cevreleyen periodontal ligamanlara irritanlarin cikisi
icin ortam hazirlar.

f) latrojenik perforasyonlar: pulpa odasi tabanina kadar ilerleyen
curtik veya taskin enstrimantasyon sonrasi olusur. Pulpa ve
periodontal dokular arasi iliskinin saglandigi bir baska yoldur. llgili
disin koronalinde meydana gelen perforasyonlar agiz ortamina yakin
olusu nedeniyle prognozu en kot olanlardair.

g) Rezorbsiyonlar: internal ve eksternal rezorbsiyonlar pulpa ve

periodontal dokular arasi iliskiyi saglayabilmektedirler.

1.2. Periodontal Hastaliklar:

Tip I: Gingival hastaliklar
A-Dental plak bagiml gingival hastaliklar
B-Dental plakla bagimli olmayan gingival lezyonlar
Tip II: Kronik periodontitis
A. Lokalize
B. Generalize
Tip III: Agresif periodontitis
Tip IV: Sistemik hastaliklarla iliskili periodontitis
Tip V: Nekrotize periodontal hastaliklar

Tip VI: Periodontal apseler

TipVII: Endodontik lezyonlarla iliskili periodontitis



Tip VIII: Gelisimsel veya kazanilmis durumlar

(Wolf ve ark., 2004)

1.2.1 Gingival Hastaliklar:

Saglikli diseti ile gingivitis arasindaki ayirimin tespiti oldukc¢a zordur.
Cunku diseti, klinik olarak saglikli izlense bile histolojik olarak orta
dizeyde bir enflamatuar icerik daima mevcuttur. Eger klinik ve
histolojik  enflamasyon artarsa, baglanti epitelinde lateral

proliferasyon gozlenir.

Gingival dokulardaki patolojik degisiklikler, gingival sulkustaki
mikrorganizma varhig ile iliskilidir. Bu mikroorganizmalar,
sentezledikleri Urunlerle epitelyal ve bag dokunun yikimina neden

olurlar.

Gingivitisin periodontitise gelisebilecegi dogrudur. Bununla beraber,
tedavi edilmediginde bile, yillarca yalnizca kiuicik varyasyonlar
gostererek sabit pozisyonda kalabilir. Tedavi edildigi taktirde,

kesinlikle geri dontisumludur (Carranza ve ark. 2002 ).

1.2.2 Kronik Periodontitis:

Kronik periodontitisin klinik bulgular1 gingival enflamasyon (renk ve
yapr degisiklikleri), gingival cep boélgesinden, sondalamada kanama,

periodontal cep olusumu, klinik atasman kaybi ve alveoler kemik



kaybidir. Disetlerinde cekilme ya da buyumeler, koék furkasyon
bolgesinde aciklik, dis mobilitesinde artis, yer degistirme ve sonunda
dis kayb1 diger bulgulardandir (Kinane ve Lindhe 2003).

Kronik periodontitis periodontitisin yavas ilerleyen bir formudur.
Prevalans calismalarinda kronik periodontitis, periodontitisin en sik

gozlenen formudur.

Agizdaki bélgelerin %30'undan azinda atasman ve kemik kaybi
gozleniyorsa lokalize periodontitis olarak adlandirilir (Kinane ve

Lindhe 2003).

1.2.3 Agresif Periodontitis:

Agresif periodontitis kronik periodontitisten baslangi¢ yasi, hastaligin
ilerleme hizi, eslik eden subgingival plagin dogasi ve icerigi, konak
immun cevabindaki degisiklikler ve hastalikli bireylerin ailelerde
toplanmasi ile ayirt edilebilir. Agresif periodontitis genellikle 30 yas

civari bireyleri etkiler bazen daha ileri yasta da olabilir.

Klinik olarak birinci molar ve kesiciler haricindeki en az U¢ daimi
disin etkilendigi interproksimal atasman kaybi gézlenmektedir. Yikim
periyodlarini haftalar, aylar ve yillarca stirebilen sessizlik dénemleri
izler. Etkilenen dislerde plak miktar1 azdir. Plak miktar1 yarattigi
yikimla orantili degildir. Plakta siklikla Porphyromonas gingivalis,
Actinobacillus actinomycotemcomitans ve Bacteriodes forsythus

saptanir (Maurizio ve Mombelli 2003, ).



1.2.4 Sistemik Hastaliklarla iligkili Periodontitis:

Periodontal atasman kaybina eslik eden sistemik kosullarda cok
sayida defektli noétrofil olmasi veya nétrofillerin fonksiyonlarindaki
defekt en sik rastlanan bulgudur. Bu durum periodonsiyumun
enfeksiyona karsit korunmasinda nétrofillerin Oneminin altimi

cizmektedir.

Agrantulositozis, nétropeni, Chediac-Higashi sendromu ve lazy 16kosit
sendromu, Down sendromu, Papillon-Lefevre sendromu ve
enflamatuar barsak hastaligi gibi primer né6trofil bozuklugunun
goruldtigi durumlarda daha siddetli bir periodontitis go6zlenir

(Carranza ve ark. 2002 ).

1.2.5 Nekrotize Periodontal Hastaliklar:

Kazanilmis immune yetmezlik sendromuyla olan iliskisine goére AIDS
ile iliskili olmayan ve AIDS ile iliskili olmak Uizere iki gruba ayrilmistir

(Holmstrup ve Westergaard 2003, Loesche ve ark. 1982).

1.2.6 Periodontal Apseler:

Akut  periodontal durumlar degisik patolojik lezyonlarin
periodonsiyuma etkisini 6rtebilir. Bu durum siklikla klinisyen icgin
teshis koymay1 zorlastirir. Cogu akut lezyon hizli bir atak ve

beraberinde agri getirir. Akut lezyonlar cogunlukla periodontal



apseleri, perikoronitisi, gingival apseleri, periapikal apseleri ve

nekrozitan Ulseratif gingivitisi icerir.

Bir periodontal apse genellikle daha 6énceden var olan periodontal cep
ile iliskilidir. Baz1 akut periodontal apseler gingival oluk veya cepte

bulunan yabanci maddelere kars: gelismektedir.

En sik goértlen semptom agridir. Agri olan bdlgede gingiva veya

mukozada sislik izlenir (Sanz ve ark. 2003).

1.3. Pulpal ve Periodontal Hastaliklarin Birbirleri Uzerine Etkisi:

1.3.1 Pulpa Hastaliklarinin Periodontal Dokular Uzerine Etkisi:

Nekrotik veya iltihabi pulpa hastaliklar1 6zellikle apikal foramen
ve/veya yan kanallarla periodontal dokulara hareket eder. Sonucta
periodontal membrandaki bu iltihabi olay ilerleyerek alveoler kemik,
sement ve dentin rezorbsiyonunu kapsayan periradikiiler bir
patolojinin olusumuna neden olur. Endodontik enfeksiyon tedavi
edilmedigi takdirde periodontitisin lokal risk faktérii olarak rol alir.
Tedavi edilmeyen bir periapikal enfeksiyon endodontik patojenlerin
buytumesine ve enfekte artiklarin apeks, lateral veya yardimeci
kanallar sayesinde ilerlemesine ve ayrica osteoklastik aktivite’nin
tetiklenmesine yardimci olur. Bu diseti cep olusumunu ve kemik
kaybini koétulestirerek periodontal hastaligin gelecekteki tedavisini
geciktirir ve iyilesmeyi bozar. Ek olarak koék kanal tedavisi icin
kullanilan medikamanlarda periodontal atacmani tahris edebilir.

Bununla birlikte periodontal yikim kék kanalinda bulunan irrite edici

8



uyaranlarin virulansina, hastaligin suresine ve konak direncine

baglidir (Rossman 2004)

Endodontik enfeksiyonlarin derin diseti cepleri ve mandibular molar
dislerin furkasyon sorunlariyla yakin iliskileri bulunmasina ragmen
aralarindaki neden sonucg iliskisi tamamen aciklanamamaktadair.
Ancak basarili bir tedavi icin endodontik tedavi furkasyon
lezyonundan 6nce yapilmalidir. Pulpa kaynakli periodontal hastaligin
uygun bir kanal tedavisi ile iyilesecegi y6nuinde yaygin bir géris

vardir (Kerns ve Glickman 2006).

1.3.2 Periodontal Hastaliklarin Pulpa Uzerine Etkisi:

Periodontal hastaliklarin pulpay: etkilemesi periodontal hastaligin
siddetine, patolojik cep derinligine,marjinal alveoler kemik kaybina
bagli oldugu kadar sement dokusunun ve yan kanallarinin varligina
da baghdir. Klinik olarak ileri periodontitis’in apikal foramene kadar
yayilarak pulpay: nekroze etmesi sik goriilen bir durumdur. Ayrica
derin periodontal cepte ki bir enfeksiyon apikale yakin veya
furkasyonda bulunan lateral kanallar yardimiyla pulpaya yayilabilir
(Rossman 2004). Arastirmacilar pulpitisin veya pulpa nekrozunun
periodontal enflamasyon sonucu olusabilecegini gbdstermislerdir

(Kerns ve Glickman 2006).

Ek olarak bakteri artiklari ve toksinleri acik dentin ttibtlleri yoluyla
pulpaya girebilmektedirler. Pulpa sadece periodontal hastaligin
asamalarindan degil kuretaj, kok dtizlemesi ve ila¢c kullanimi gibi

periodontal tedavi sekillerindende etkilenebilir. Periodontal tedavi



sirasinda pulpay1 yardimci kanallar yolu ile besleyen damarlar zarar

gorebilir (Rossman 2004).

Saglam sement tabakasi pulpanin plak bakterileri tarafindan tretilen
toksik elementlerden korunmasi icin Onemlidir. Bu nedenle
periodontal hastalik ve periodontal tedavi pulpitis ve pulpa
nekrozunun potansiyel nedeni olarak dikkate alinmalidir. Ayrica
uzun sure periodontal hastaliga maruz kalmis dislerin pulpalarinin
fibrozis ve degisik mineralizasyon olusumlar1 goésterdigi rapor
edilmistir. Periodontal sorun iceren dislerin kanallarinin periodontal
sorun bulunmayan dislere oranla daha dar oldugu bildirilmistir. Bu
sonu¢ enflamasyona cevaptan c¢ok tamir islemi olarak

dustnulmektedir (Kerns ve Glickman 2006).

Periodontal hastaligin sonucu olarak pulpada baz1 patolojik
degisiklikler meydana gelebilir ancak ana kanal etkilenmedigi stirece
dejenerasyon meydana gelmez. Bu yuzden periodontal hastaligin
nadiren pulpanin vital fonksiyonlarini tehlikeye attigi séylenebilir.
Genel olarak apikal foramenden giren kan destegi bozulmadig: stirece
pulpa periodonal hastaligin neden oldugu fizyolojik etkenlere karsi
koyabilir (Kerns ve Glickman 2006).

1.4. Periodontal-Endodontik Lezyonlar:

Endodonti ve periodontoloji arasindaki yakin iliski kesin sekilde
tespit edilmistir. Bu yakin iliskiyi daha yakindan degerlendirebilmek
icin periodontal hastaliklara g6z atmak gerekir. Periodontal hastalik
kisaca disin destek yapilarinin hastalanmas: olarak tanimlanabilir.

Bu yapilar alveolar kemik, periodontal ligamanlar ve dis etidir. Bu
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dokularin pulpal bir enfeksiyondan etkilenmesi olasidir (Rossman

2004).

Enflamasyon Urlnleri pulpadan apikal foramen veya yan kanallar
sayesinde periodontal yapilara gecer. Yumusak veya sert dokudaki
kayip veya iltihap periodontal ligamanlarda enflamasyona sebep
olarak apikal foramene giren damarlar etkiler. Disteki siddetli
mobilite apikaldaki damarlarin yirtilmasina sebep olarak pulpanin
beslenmesini etkileyebilir. Bazi 6énemli periodontal tedavi islemleri

pulpaya hasar verebilir (Kerns ve Glickman 2006).

Periodontal ve pulpal hastaliklarin perkiisyona hassasiyet ve sislik
gibi bazi ortak semptomlari mevcuttur. Bir hastalik digerini klinik
veya radyografik olarak taklit edebilir. Bu yuzden tedavide dogru
yontemin izlenebilmesi icin etyolojik faktérleride kapsayan dogru

teshis ve tedavi planlamasi gereklidir (Kerns ve Glickman 2006).

1.4.1. Periodontal-Endodontik Lezyonlarin Siniflandirilmasa:

Hastalik siniflamasi, klinik ve laboratuar tani ve spesifik tedavilerin
ayirt edilmesi ya da durumlarinin belirlenmesi acisindan gerekli bir
olaydir.Dogru tedavi seklini belirlememize yardimci olacak klinik
olarak duzenlenmis ve etyolojik faktérlere gbére planlanmig

siniflamalar mevcuttur (Weine ve Pisano 2004).

Asagadidaki siniflamada en sik goértilen 4 tip periodontal-endodontik

lezyona sebep olan faktérler esas alinarak yapilmaistir.
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Klas I- klinik ve radyografik olarak periodontal hastalik semptomu
veren ancak gercekte pulpal bir iltihap ve/veya nekroza bagli olusan
sorunu iceren dis

Klas II- hem pulpal veya periapikal hastaligt hem de periodontal
hastalig1 birlikte bulunduran dis

Klas III- hicbir pulpal sorunu bulunmayan ancak periodontal
iyilesmenin saglanabilmesi i¢cin kanal tedavisi yapilmasi gereken dis
Klas IV- klinik ve radyografik olarak pulpal veya periapikal hastalik
semptomu veren ancak gercekte periodontal hastalikli olan dis

(Weine ve Pisano 2004)

1.4.1.1. Klas I:

Periodontal hastalik alveolar kemik, periodontal ligamani olusturan
yapilar veya disetinde meydana gelen hastalik streci olarak
tanimlanmaktadir. Eger bu tanimlama kabul edilirse, Klas I
endodontik-periodontal sorunlu olarak belirlenen bir dis periodontal
hastalik icermektedir. Bu disler periodontal hastaligi isaret eden su
semptomlardan birini veya birkacini godstermektedirler: mobilite,
furkasyon veya interproksimal kemikte kayip, cep derinligi,
perkiisyona hassasiyet, kronik fisttil agzi, disetinden purtlan eksuda

akisi ve kotll tat (Weine ve Pisano 2004).

Klas I endodontik-periodontal sorunlarda hastaligin etyolojisi pulpal
yikimdir ve eger periodontal tedavi bu etken g6z ardi edilerek
gerceklestirilirse optimal tedavi hicbir zaman elde edilemez. Sadece
pulpa kanalindan doku ve debrisler uzaklastirilip tatmin edici bir
kanal tedavisi yapildiginda destek dokularin durumunda istenen

iyilesme icin uygun firsat olusur (Weine ve Pisano 2004).
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Bu klinik bulgularin periodontal hastaligin tipik semptomlarina
benzemesinden dolay:r dikkatli bir inceleme yapilmadan tani
koyulmasi zordur. Periodontal-endodontik lezyonlari periodontal
hastaliklardan ayiracak en belirgin isaret periodontal hastaligin agzin
diger bolgelerinde hi¢ bulunmamasi ya da c¢ok az seviyede
bulunmasidir. Hastaligin dogasindan dolay1 sadece bir diste ciddi bir
periodontal lezyon enderde olsa bulunabilir. Bu oldugunda pulpa
hasarinin olup olmadig periodontal tedavi uygulanmadan o6nce

dikkatlice incelenmelidir (Weine ve Pisano 2004).

Pulpotomi, kuafaj tedavisi, pulpaya yakin genis restorasyonlar, derin
curtk lezyonlar1 ya da pulpa kanalinin daralmas: bir endodontik
sorunun oldugunun en buylk isaretidir. Pulpa vitalite cihaz
kullanim1 faydali olsa da kesin tani koymada 6zellikle cok koklti bir
dis s6z konusu ise yardimci degildir. Diger taraftan periodontal
lezyon bulunan diste restorasyon yoksa ya da minimal 6lctilerdeyse,
curtikstizse ve pulpa vitalite testine cevap veriyorsa periodontal
tedavinin gerekli oldugu dustntlmelidir. Klas II endodontik-
periodontal lezyonlarda ise uzun sureli periodontal lezyonlar pulpa
hasar1 olusturacagindan endodontal ve periodontal kombine tedavi

optimal sonuc¢ alinmasi icin gereklidir (Weine ve Pisano 2004).

Bu defektlerde gercek periodontal defektlerde oldugu gibi periodontal
sond ile teshis edilebilir. Bazi yazarlara gore, kdk etrafinda bulunan
normal periodontal cepte ani derinlesme goruldiigiinde, bunun
endodontik kaynakli oldugu dustnulir. Tum koék etrafinda genis
oldugu kadar derin bir cep bulundugunda bunun periodontal
kaynakli oldugu duistinulir. Bunun aksine endodontik kaynakl
oldugu tespit edilen bircok vakada, sadece periodontal defektlerde

olusan, kok etrafini saran derin cepler izlenmistir.
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Bircok periodontal lezyonun aksine Klas I endodontik-periodontal
lezyonlar hizli bir tedavi sureciyle karakterizedir ve bu yulzden
mukemmel bir prognozlari vardir. Siklikla baslangic kanal
tedavisinden sonra klinik semptomlar kaybolur. Sadece bir seanstan
sonra 8 ila 10 mm arasinda degisen cep derinliginin 2 mm'’ye kadar
inmesi ozellikle etkileyicidir. Ayrica periodontal vakalarda daha fazla
kemik kaybinin ve cep derinliginin izlenmemesi kabul edilebilir olarak
degerlendirilir. Klas [ endodontik-periodontal sorunlarda, tedaviden
once radyografik olarak kaydedilen, kemik kaybinin tamiri ve
mineralizasyonu tedaviden sonraki 1 veya daha sonraki yillarda

alinan radyograflar ile gosterilebilmektedir (Weine ve Pisano 2004).

Baslangic kanal tedavisi ile kanal tedavisinin tamamlanmasi
arasinda gecen surenin 1 ay veya daha fazla oldugu durumlarda
kanalin doldurulmasi esnasinda alinan radyograf kemik dokusunda

degerlendirilebilir bir iyilesme gdsterebilir.

Ozet olarak Klas I vakalar periodontal tedaviye ihtiyac duyabilirler
ama asil etken pulpa hasari oldugu icin sadece endodontik tedavi
hizli bir iyilesme ve ileri yasli hastalarda bile iyi bir prognoz

gosterebilir (Weine ve Pisano 2004).

Klas I endodontal-peridontal sorunlarda lezyon iyilestiyse uzun vadeli
prognoz iyi olarak izlenmektedir. Bunun sebebi kolayca aciklanabilir.
Bu endodontik lezyonlar, uygun endodontik tedavi gérmus periapikal

lezyonlarla ayni sekilde tepki verirler.

Dis hekiminin sorunu periodontal sorun olarak tanimlamasi ve tedavi

olarak sadece periodontal tedavi 6ngérmesi buytik sorun olusturur.
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Eger Lkokler kurete edilir ve/veya flap cerrahisi uygulanirsa
endodontik tedavi daha sonra baslatildiginda etkisiz olabilir (Weine ve

Pisano 2004).

1.4.1.2 Klas II:

Hem pulpa hem periodontal lezyonlar ayni dise saldirabilir. Bu
vakalarda her iki durumda tedavi tatmin edici sonuclar géstermelidir.
Birini tedavi ederken digerini ihmal etmek tedavi edilenin tedavi
sUresini uzatabilir hatta bazen normale dénlst imkansizlastirir

(Harrington ve Steinen 2002).

Kombine lezyonlarda preapikal lezyonun prognozu periodontal olana
gore daha oOnemlidir. Kanalin doldurulmasini takiben iyilesen
periapikal lezyonun yeniden olusmasi ihtimali oldukca azdir. Ancak
periodontal lezyon iyilesme suUrecinden sonra idame tedavisine
dikkatli sekilde devam edilmez ise lezyon tekrar olusabilir (Weine ve

Pisano 2004).

Klas II vakalarin teshisi icin kriter bircok diste periodontal hastaligin
bulunmasidir. Eger periodontal sorunlu disin pulpasi hasarli veya

nekroze ise Klas II durumu gerceklesmistir.

Periodontal kemik desteginin 2/3 veya daha fazlasini kaybetmis
dislerin cogunda, hicbir restorative islem yapilmamis olmasina
ragmen, pulpalarinda yikim olusabilmektedir. Sadece periodontal
tedavi uygulanmasi durumunda hasarli pulpa dokusu tam bir

periodontal iyilesmeyi engelleyecektir. Kombine bir tedavi
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uygulanmasi halinde istenen iyilesme ortaya cikabilir. Vitalite testine
cevap veren pulpanin varligi normal pulpa bulundugu garantisini

vermemektedir.

Splintlemeden 6nce normal gérintmli pulpast olan mandibular
anterior dislerde endodontik tedavi uygulama farkedilebilir
periodontal hasar bulunan dislerle ilgilenen dis hekimlerince siklikla
uygulanan bir yontemdir. Pulpanin, herhangi bir tedaviden Once,
hasarli omasi muUmkundur. Periodontal flap kaldirildiginda, koék
duizlemesi, kron, gecici dolgu ve splint yapildiginda buytuk derecede

pulpa hasari meydana gelebilmektedir.

Ozet olarak Klas II periodontal-endodontik sorunun teshisi
periodontal sorunun agzin baska bir boélgesinde olup olmadigina ve
ilgili dislerde pulpal patolojinin varligina baghdir. Bu pulpal patoloji
tesadufi veya periodontal hasarin derecesine bagli olarak olusabilir.
Ancak periodontal soruna bagli pulpal hasar, periodontal sorunun
giderilmesi ile iyilesme goéstermez. Bu ylzden pulpal sorun operatif
islemlerin, c¢uruk lezyonlarinin veya pulpa perforasyonlarinin sebep
oldugu irreversibl pulpitislere benzer ve disi kaybetmemek icin kanal
tedavisi gerekli olur. Klas II periodontal-endodontik sorunlu dislerde
optimal iyilesme icin hem kanal tedavisi hem de periodontal tedavi
gereklidir. Sorunun endodontik kisminin prognozu, c¢ok az bir
yineleme olasiligit bulunmasina ragmen, periodontal sorunun

prognozundan daha iyidir (Weine ve Pisano 2004).
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1.4.1.3 Klas III:

Klas III periodontal-endodontik sorunlar sadece periodontal bir
sorunun iyilesmesi icin endodontik tedavi ve koék amputasyonu
gerektirecek durumlarn icerir. Endodontik islemlerin periodontal
hastalikla etkilenmis bolgelerde iyilesme saglayabilmesi bu iki sorun

arasindaki yakin iliskiyi vurgulamaktadir.

Kok amputasyonu cok kokli dislerde bir koéktin saglikli destek
dokusuna sahip oldugu ancak diger kokliin etrafinda siddetli
periodontal doku harabiyetinin oldugu durumlarda uygulanir. Bu
vakalarda amputasyondan sonra bodlgede baska bir periodontal
tedaviye gerek duyulmaz. Pulpa tamamen saglikli olabilir ancak disi
agizda tutabilmek icin pulpanin feda edilmesi gerekebilir. Gergekte
bu soruna sahip bircok disin pulpasinin, ekstirpasyon’dan sonra
yapilan histolojik arastirmalarda, bir miktar enflame oldugu
gorulmustir. Pulpa saglikli bile olsa periodontal tedavi sirasinda
komsu kékun kemik desteginin azalacak olmasi ilerde pulpada hasar

olusmasina neden olabilir.

Ozet olarak Klas III periodontal-endodontik sorunlar, pulpada
herhangi bir hasar mevcut olmasa bile, kanal tedavisine ihtiya¢
duyulan ve kék amputasyonu gerektiren sorunlardir (Weine ve Pisano

2004).
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1.4.1.4. Klas IV:

Bu sinifa dahil olan vakalar endodontik sorunlu gibi goértiinsede
gercekte periodontal hastaliga bagli sorunlardir. Bu vakalarin bazilari
endodontik ve periodontal tedavi gerektiren Klas II vakalar1 gibi
dustnulsede Klas IV vakalar1 sadece periodontal veya agirlikli olarak
periodontal hastalik iceren vakalardir. Periodontal hastalik yeteri
kadar taninmadan sadece endodotik tedavinin uygulanmasi bazi
sorunlara neden olabilir. Endodontik tedavini tamamlanmasi icin

gecen sUrede periodontal hastalik tedavi edilmeden ilerleyecektir.

Pulpal veya periapikal semptomlarin bazilari belkide periodontal
hastaliga bagli olabilir. Kronik fisttil agzi1 bir periapikal lezyondan cok
periodontal cebin kaniti olabilir. Periodontal hastalik ytzinden
kaybolan yumusak ve sert doku destegi, etkilenen disleri 1s1
degisikliklerine daha hassas hale getirebilir. Bu durum bazen
irriversibl pulpitis gibi durumlarla karistirilabilinir. Perkiisyona,
palpasyona hassasiyet, mobilite ve sislik periodontal hastaligin pulpal
veya periapikal hastaliklar ile karigtirilabilecek en yaygin
semptomlaridir. Bu klinik semptomlar yapilmasina gerek olmayan
kanal tedavisinin baslangicina neden olabilir. Hatta bazi semptomlar,
kanal tedavisinin gerekli oldugunu dustUndurecek sekilde,
baskilanabilir. Ancak periodontal tedavi uygulanmadikca hastalik

suireci devam eder ve daha ileri sorunlara neden olabilir.

Teshis asamas1 tedaviden 6nce etyolojinin tespit edilmesi ac¢isindan
cok oOnemlidir. Agiz ici diger bolgelerdeki periodontal hastaligin
varligini1 kontrol etmek icin dikkatlice muayene edilmelidir.
Periodontal hastaligin varligi Klas II veya Klas IV periodontal-
endodontik sorunun mevcut oldugunu gosteren mukemmel bir

isarettir.
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Kronik bir fistill agzi1 varliginda fisttiliin en derin yerine kadar guta-
perka yerlestirip radyograf alinmalidir. Eger konun apikal ile iligkisi
bulunmuyor ve daha cok cep ile iliskideyse bunu periodontal bir

hastalik olarak yorumlamak gerekir.

Sisligin var oldugu vakalarda pulpa vitalite testi sorgulanmalidir.
Pulpanin vital olmasi her zaman normal bir durumu isaret
etmemesine ragmen akut apikal apse’nin bir bulgusu degildir ve
lateral periodontal apse sUphesini kuvvetlendirmelidir. Gingival
atacman sondla muayene edilmeli ve cep derinligi kaydedilmeldir.
Eger bir periodontal apse var ise eksuda fistil agzindan disari

cikarilmalidir.

Sicaklik degisimlerine hassasiyet periodontal hastaliklarin erken
evrelerinde ve ciddi periodontal tedaviler sonrasinda sik rastlanan bir
durumdur. Pulpa hasari geri déntisimli ise bu hassasiyet bir kag

gln icerisinde kaybolacaktir.

Ozet olarak Klas IV periodontal-endodontik sorunlarda endodontik
tedaviye ihtiyac¢ olabilir ancak gercekte periodontal tedavi gereklidir.
Tedavi ile birlikte klinik semptomlar duizelebilir ancak periodontal
tedavi yapilmadigi stirece prognoz kotiye gidecektir. Burada 6nemli

olan baslangicta dogru teshis koyabilmektir (Weine ve Pisano 2004).

Bir diger siniflamaya gore ise periodontal-endodontal hastaliklar 5
sinifa ayrilmistir. Bunlar:
1- primer endodontik lezyonlar.

2- Primer endodontik ile birlikte sekonder periodontal lezyonlar.
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3- Primer periodontal lezyonlar.
4- Primer periodontal ile birlikte sekonder endodontik lezyonlar.
5- Gercek kombine lezyonlar.

(Kerns ve Glickman 2006).

1.4.1.5. Primer Endodontik Lezyonlar:

Nekrotik pulpa artiklarina bagli olarak gelisen kronik apikal
periodontitisi ve akintili fistil varligini iceren lezyonlardir. Curuk,
restoratif islemler ve travmatik yaralanmalar en sik gorilen
sebeplerdir. Bu vakalarda fistil diseti cebinden ve periodontal
ligamanlardan drene olmaktadir. Radyograflarda genellikle sadece
ilgili disin cevresinde isole bir periodontal yikim izlenmektedir. Genel
periodontal bir hastalik bulunmamaktadir ve kemik yikimi sadece

ilgili dis cevresinde bulunmaktadir (Kerns ve Glickman 2006)

Bu vakalarda pulpa elektrikli vitalite testi, termal testler ve kavite
testine cevap vermemektedir. Periodontal sond ile muayenede tim
agizda periodontal durumun normal oldugu tespit edilmektedir. Bu
tir lezyonlar cok kisa slrede hizli ve dramatik degisimler
gosterebilirler. Agri, perkiisyon ve palpasyona hassasiyet, artmis
mobilite ve diseti kenarinda sisme gibi enflamasyonun klinik
isaretleri izlenebilir. Ilgili disin diseti cebi sond, guta-perka veya
gumus kon ile sondalandiginda cepte fistul varligi
gosterilebilmektedir. Fistuliin izlenmesi lezyonun disin apikalindan

kaynaklandigini gdéstermektedir (Rossman 2004).

Bu lezyonlarin tedavisinde geleneksel koék kanal tedavisi

uygulanmalidir. Fisttil genellikle kanallarin genisletilmesi ve
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irrigasyonunu takiben iyilesmektedir. Sond ile muayenede derinligin
kaybolmasi kék kanalinin tamamen temizlendigini géstermektedir ve

prognoz mukemmele yakindir (Kerns ve Glickman 2006).

Periodontal tedavinin uygulanmasina gerek yoktur. Ozellikle fisttil
drenaji periodontal aralik sayesinde oluyorsa periodontal tedavi
kesinlikle uygulanmamalidir. Bu fibrilleri korumak ve reatacman
olusmasina firsat saglamak o6nemlidir. Kék duzlemesi ve kuretaj
uygulamasi prognozun koétliye gitmesine sebep olabilmektedir

(Rossman 2004).

Prognoz genellikle muikemmeldir. Radyografik ve klinik iyilesme
hizlidir. lyilesme 3 ila 6 ay arasinda tamamlanmaktadir (Kerns ve

Glickman 20006).

1.4.1.6. Primer Endodontik ile Birlikte Sekonder Periodontal

Lezyonlar:

Primer endodontik lezyonun teshisi konulamaz ve tedavisine
baslanamaz ise periapikal alveolar kemik yikimi ve interradiktiler
alanda sert ve yumusak doku harabiyetine neden olur. Drenajin
saglandig fistil agzinda plak ve kalkuliis olusmaya baslar. Boylece

sekonder periodontal lezyon meydana gelir (Rossman 2004).

Boyle bir durum meydana geldigi zaman teshis zor hale gelir ve buna
bagli olarak tedavi ve prognoz degisir. Pulpa vitalite testlerine cevap

yoktur. Diseti cebinin sond ile muayenesinde plak ve kalkultis varlig:
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tespit edilir. Lezyon genellikle kronik periodontal lezyona

benzemektedir (Rossman 2004).

Iyi bir endodontik tedavi uygulanmalidir. Kalkuiliis ve patojenik
floray1 uzaklastirmak icin kék duzlemesi ugulanmalidir. Ancak koék
diizlemesi koék kanali temizleme islemi yapilana kadar
uygulanmamalidir. Bu sayede ylksek oranda reatacman olusmasi

saglanacaktir (Kerns ve Glickman 20006).

Sadece koék kanal tedavisi uygulanmasi durumunda iyilesme sinirl
olacaktir. Clinkll lezyonun periodontal yapilar:t iceren kismi tedavi
edilmemis olacaktir. Bu durumda kanal tedavisi ve periodontal tedavi

birlikte uygulanmalidir (Rossman 2004).

1.4.1.7. Primer Periodontal Lezyonlar:

Periodontal hastaligin hizli ilerleyen bir dogas1 vardir. Digeti cebinden
baslar ve disin apikaline dogru, cevreleyen alveolar kemigin ve destek
periodontal dokularin kaybina enflamasyon yaratarak sebep olan
plak birikintisi ve kalktltis halinde ilerler. (Kerns ve Glickman 2006,

Rossman 2004 )

Bazen periodontal lezyonlar endodontik lezyonlar1 klinik ve
radyografik olarak taklit edebilirler. = Ancak kronik periodontal
lezyonlar, endodontik lezyonlarin aksine, dogas1 geregi diger dislerde
de izlenmektedir. Radyografik gértintiilerde periodontal lezyon diseti
seviyesinde daha genis gériintirken endodontik lezyon kok apikalinde

daha genis bir gorinti sunmaktadirlar. Periodontal hastaligi
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bulunan hastalarda agri sikayeti yoktur. Periodontal sond ile
muayenede sond ilgili disin apikaline kadar ilerleyebilir. Pulpa vitalite

testlerine olumlu cevap vermektedir (Rossman 2004).

Bu vakalarda periodontal tedavi gerekirken endodontik tedavi
ldzumsuzdur. Pulpa vitalitesini korudugu strece endodontik tedavi

uygulamasi gereksizdir (Kerns ve Glickman 2006)..

Prognoz periodontal tedavinin basarisina baghdir. Disin apikaline
kadar inen ata¢man kayiplari tedavinin prognozunu koéti yoénde

etkilemektedir (Kerns ve Glickman 2006).

1.4.1.8. Primer Periodontal ile Birlikte Sekonder Endodontik

Lezyonlar:

Periodontal lezyon apikale kadar uzandiginda pulpa dokusu lateral
kanallar, dentin tuibulleri veya her ikisi sayesenide etkilenebilir ve
hasta bazen cok siddetli agrilar cekebilir. Ayrica pulpa apikal apeks
aracilig: ile de etkilenebilir. K6k ylizeyinin kurete edilmesi ve dentin
abrazyonuda pulpanin vitalitesini kaybetmesine neden olabilir (Kerns

ve Glickman 2006).

Bu tur vakalarda yaygin periodontitis bulunur. Pulpa vitalite
testlerine karisik cevaplar verebilir. Pulpa tamamen veya 6zellikle cok

koklu dislerde parsiyel nekrotik olabilir (Kerns ve Glickman 2006).
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Kok kanal tedavisinin endike oldugu bir durumdur. Periodontal
tedaviye baslanmis olmali ve koék kanal tedavisiyle birlikte devam

ettirilmelidir(Rossman 2004).

Prognoz periodontal tedaviye baglidir. Periapikal lezyonun iyilesmesi,
periodontal dokularla iliskisi nedeniyle tahmin edilemez. Istenilen
endodontik prognoz ancak dis kapali ve korunakl: bir cevrede ise elde
edilir. Bu tir vakalarda periodontal sorunun oral mukoza ile direk bir

iligki saglamasi prognozu koétii yonde etkiler(Rossman 2004).

1.4.1.9. Gercek Kombine Lezyon:

Gercek kombine periodontal-endodontik lezyonlar genellikle belirgin
periodontal hastalik semptomlar1 sergiler. Lezyon birbirinden
bagimsiz gelisen endodontik ve periodontal patolojilerin birlesmesiyle

olusur (Rossman 2004).

Perforasyonlar ve rezorptif perforasyonlar bu gercek kombine
lezyonun  olusmasini  saglayabilirler. Agresif  yapilan  bir
enstrumantasyon sonrasi kék kanalinda olusan perforasyon lateral
kanali taklit edebilir. Furkasyon alani gibi diseti cebine yakin
bolgelerde meydana gelen perforasyonlar periodontal ligamanin
devamliligini bozar ve komsu kemik dokusunda enflamatuar cevap
olusmasina neden olur. Bu yluzden perforasyonlar mumkin

oldugunca kisa suirede kapatilmalidir (Kerns ve Glickman 2006)

Kombine lezyonlarda pulpa vitalite testlerine olumsuz cevap verir.

Ilgili disin cevresinde bircok derin diseti cebi mevcuttur. Periodontal
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sorunun lezyona dahil oldugu diseti cebine yerlestirilen guta-perka
veya gimus konun radyograf yardimi ile disin apikaline kadar takibi

ile onaylanabilir (Kerns ve Glickman 2006).

Hastaya disin prognozunu anlattiktan sonra tedaviye baslanmalidir.
Kombine lezyondaki kontaminasyon ajanlarinin konsantrasyonunu
dustrmek ici konservatif bir endodontik tedavi uygulanmalidir.
Periodontal tedaviye ise kanal tedavisinden o6nce, sirasinda veya

sonrasinda baslanabilir(Rossman 2004).

Hemiseksiyon veya koék amputasyonunu iceren bircok degisik
endodontik ve periodontal tedavi yaklagimi gézden gecirilmelidir. Ileri
endodontik cerrahi tekniklerin dustnulmesi gerekebilir (Rossman

2004).

Gercek kombine periodontal-endodontik lezyonlarda  prognoz
periodontal tedaviye baglidir. Periodontal hastalik ne kadar ileri ise
prognoz o kadar koétudur. Hastalara disin prognozu icin gereksiz

sozler verilmemelidir (Rossman 2004).

1.4.2. Periodontal-Endodontik Lezyonlarin Ayirici Tanilar::

Periodontal-endodontik lezyonun teshisinde rastlanan ikilemler
klinisyenleri sik sik zor durumda birakmaktadir. Bu lezyonlar
birbirlerinden cok ayri olabilirler ancak tedavide siradisi bir yaklasim

gerektirmezler (Stock ve ark. 2004).
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Ozellikle vertikal koék kiriklart teshiste belirli sorunlar sunarlar.
Vertikal kok kiriklariyla ilgili bulgular ve semptomlar cesitli
karakterler sergilerler ve siklikla periodontal-endodontik lezyonla
iligkili bulgu ve semptomlardan ayirmak zordur. Ayiricit tani farkh
yonlerden alinan bircok radyografla yapilabilir. Kirik kék parcalar:
birbirinden ayr1 olmadigi durumlarda klinik ve radyografik muayene
ile teshis cok zor olur. Bu gibi durumlarda mukoperiostal flep

kaldirmak gerekebilir (Rossman 2004).

Tedaviye yanit vermeyen klinik olgular ve cekilmis dislerde yapilan
incelemer, bu dislerde direkt olarak tedavi edilemeyen periodontal
hastaliklara yol acabilen, vertikal gelisimsel radikuler oluklar ve
invajinasyonlarin varligini ortaya koymuslardir. Bu oluklar genellikle
Ust cene lateral keserlerin merkez fossalarindan baslar, singulumu
asar ve apikale dogr1i goc eder. Bu fisstir benzeri kanallar plak
birikimi icin ideal alanlardir ve periodontal hastaligin ilerlemesi icin
retansiyon alanlaridir. Bu kék anomalisiyle gelisen dislerde zamanla
periodontal hastalik gelisir. Eger epiteliyal atagcman plak ve kalkulis
ile istila edilirse oluk bakterilerin, kendi besinlerini saglayabilecekleri,
ve onlarin toksinlerinin izledigi yol Thaline gelir. Kemik
demineralizasyonu olugun izini takip eder. Radyografik olarak
pariapikal radyoltiisensinin koronere yayilimi sekline izlenir. Hastada
endodontik acidan farkli semptomlar olmayabilir ya da periodontal
apse semptomu olusabilir. Periodontal kdékenli hastalik ise gingival
marjinde gorulebilen olugu takip ederek ya da generalize periodontal
hastaligin aksine, tek bolgede lokalize ve ttibtller formda derin cebin
sond ile muayenesiyle teshis konulabilir. Dig pulpa testlerine cevap
verebilir. Periodontal cebin kiiretaj ile temizlenmesi miimktin degildir.
Cerrahi olarak oluk ve cep temizlenir veya disin cekimi 6nerilir. Eger
endodontik kokenli ise klinik olarak endodontik semptomlar kendini
gosterir. Bu tur vakalarda ise koék kanal tedavisi uygulanmalidir

(Kerns ve Glickman 2006).
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Bakteriler icin barinak goérevi géren kék dentini ve pulpa dokusu
periodontal tedavinin prognozu Uzerinde énemli etkiye sahiptir. Aym
sekilde enfekte olan periodontal dokularda endodontik tedavinin

prognozu Uzerinde etkili olabilmektedir (Rossman 2004).

lleri derecede periodontal hastalikli c¢urikstiz dislerin  kék
kanallarindaki = mikroorganizmalarla bu  dislerin periodontal
ceplerinden izole edilen bakteriler arasinda iliski bulunabilmektedir

(Caliskan 2006).

Sonuc olarak gerek pulpa gerekse periodontal doku hastaliklarini
olusturan bakteri ve bakteri Urtnleri anatomik iligkiler yoluyla

birbirini etkilemektedir (Caliskan 2006, Alacam 2000).

Enfekte kok kanalinin tedavisinde ve periodontal tedavilerde
bakterilerin olusturdugu ekolojik sistemin olabildigince kontrol altina
alinmasi gerekir. Bu ekolojik sistemi kontrol altina alabilmek icin
oncelikle  bakterileri ve  birbirleriyle iliskilerini  incelemek

gerekmektedir (Rossman 2004).

1.5. Ag1z icinde Yer Alan Bakteriler:

Dogumdan sonra agiz sterildir; fakat saatler icinde
mikroorganizmalar, 6zellikle de Streptokokus salivarius gbzlenmeye
baslar. Dis sirmesinin ardindan zamanla kompleks bir flora izlenir.
Bakteriler; tukuruk, dil ve yanaklar lizerinde, dis yuzeyleri 6zellikle

fissurlerinde ve gingival sulkus icinde go6zlenir. Tukurukteki bakteri

27



miktar1 mililitrede binlercedir; fakat bakteri populasyonunun
cogunlugu dil dorsumunda bulunur. Saglikl gingival sulkusta bile
tukuruktekinden daha fazla bakteri vardir ve periodontal hastalikta

sulkuler populasyon cogalir.

Dil, yanak, dis fissurlarn, tukuridk, gingival sivi, gibi agzin cesitli
bolimlerine bakildiginda farkli ekosistemde farkli bakteri ttrleri
gozlenmektedir ki bunlar diger dokularla ve birbirleriyle denge
halinde bulunurlar. Baskin mikroorganizmalar streptokoklardir.
Bireyden bireye, agzin farkli bolimlerinde, ayni disin farkh
yuzeylerinde fircalama ve yemek yeme 6ncesi ve sonrasi miktar ve tipi
varyasyon gosterir. Yas, diyet, tikurik kompozisyonu ve akis hiz

gibi sistemik faktorler oral floray: etkiler.

1.5.1. Endodontik Mikrobiyal Flora:

Saglikli ve canli pulpa steril bir dokudur. Bu yuzden pulpa
enfeksiyonlar1 ile baglantili olan organizmalar, pulpa baglanti
dokularina wulasabilen normalde oral florada da bulunabilen,
endojenik oral bakteriledir. Bu uygun ortam bakterilere cogalmalari
icin gerekli olan besini saglamaktadir. Cogunlukla bu bakterilerin
kendi dogal ortamlarinda istila baslatabilecek 6zellikleri ya yoktur ya
da gosteremezler. Bu sebebten dolayi duistik virulans sahibi olarak
degerlendirilirler (Caliskan 2006). Bu bakterilerin virulansi pulpa
gibi dokulara ulasabildiklerinde ancak dikkate alinir. Kok kanal
enfeksiyonlarini olusturan faktérlerin arasinda bakteri tlrlerinin
disinda curtk, travma ve periodontal hastalik baglantisi
bulunmaktadir. CuUrdigin genislemesi sonucu pulpanin istilasi
ozellikle genc¢ hastalarda goértilen bir enfeksiyon seklidir. Periodontal

hastaliklarda lateral yuzeylerdeki aksesuar kanallar bakteri plagina
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karst korunmasiz duruma gelir. Bu organizmalar aksesuar
kanallarda cogalarak enflamasyon ve nekroza sebebiyet verir ve
sonunda pulpa odasina kadar yayilarak enfeksiyon olustururlar.
Suphesiz aksesuar kanallarin enfeksiyonu kok kanal tedavisinin
belirgin bir basarisizligindan  sorumludur. Gram pozitif
streptokoklara ek olarak pulpa enfeksiyonlar1 Neisseira, Bacteriodes,
Fusobacterium ve Coliformlarla baglantilidir. Yapilan calismalarda oral
florada 400 bakteri tird gértilmuistir (Zehnder ve ark. 2002, Oliveira
ve ark. 2000, Alacam 2000, Caliskan 20006).

Genellikle pek cok oral bakteri ttirintin bir karisimini dental plakta,
periodontal cepte ve curtuk lezyonlarinda bulunmustur. Zorunlu
anaeroblar baskindir. Peptostreptokokus, Eubacterium, Prevotella,
Porhyromonas, Fusobacterium ve Streptokoklar siklikla bulunmustur
(Caliskan 2006).

Enfekte kék kanalindaki zorunlu anaerop ve fakuiltatif anaeroplardan

siklikla tespit edilenler cizelge 1.1°de belirtilmistir (Theilade 2003).
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Cizelge 1.1: Enfekte kok kanallarinda cogunlukla bulunan mikroorganizmalar

(Theilade 2003)

Zorunlu anaeroplar
Gram- pozitif koklar
Streptococccus
Peptostreptococcus
Gram-pozitif comaklar
Actinomyces
Lactobacillus
Bifidobacterium
Propionibacterium
Eubacterium
Gram-negatif koklar
Veillonella
Gram-negatif comaklar
Porphyromonas
Prevotella
Fusobacterium
Selenomonas
Campylobacter
Spiroketler

Treponema

Faktltatif anaeroplar
Gram-pozitif koklar
Streptococcus
Entrecoccus
Gram-pozitif comaklar
Actinomyces

Lactobacillus

Gram-negatif koklar
Neisseria

Gram- negatif comaklar
Capnocytophaga
Eikenella

Mantarlar

Candida

Enfekte kanallarda anaerobik tipteki mikroorganizmalarin sayica
artmasinin, akut semptom riskini artirdigi cesitli calismalarda

gosterilmistir (Caliskan 20006).

Akut ve kronik apikal periodontitisli olgularin mikrobiyolojik
bulgular1 arasindaki temel farklar, kronik yani asemptomatik
lezyonlu dislerde tek bir kanaldan izole edilen farkhh tarlerin
cesitlerinin daha az olmasi ve semptomlarla iliskili, baz1 spesifik

cinslere nadir rastlanmasidir. Kronik apikal periodontitisli vakalarda
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en sik izole edilen bakteriler genelde pigment icermeyen ve siyah
pigmentli Prevotella cinsleriyle birlikte Gram pozitif anaeroplar ve
fakultatif comaklardir. Kronik apikal periodontitis iceren vakalardan
siklikla izole edilen bakteriler sirasiyla: Prevotella, Peptostreptokok,
Fusobacterium, Eubacterium, Veillonella, Porphromonas, Actinomyces,
Lactobacillus, Propionibacterium olarak belirtilmistir (Dahlen ve
Haapasalo 2001). Bu bakteriler enfekte periodontal ceplerden izole
edilenlerle buyuk o6lctide benzerlik goésterir. Bu konuda tek istisna
Actinobacillus actinomycetemcomitans, kok kanallarindan nadir

olarak izole edilmesidir (Caliskan 2006).

1.5.2. Subgingival Mikrobiyal Flora:

Kultar calismalarinda, periodontal cep icinde yaklasik 300 bakteriyel
ornek tanimlanmistir. Saglikli gingival sulkus iceriginde Gram pozitif
fakultatif Streptokok ve Actinomyces turleri baskindir ve benzer bir
flora basarili tedavi edilen periodontal ceplerde de gOsterilmistir.
Kronik gingivitiste; kultlire edilebilen floradaki Gram negatif
anaerobik bakteri miktar1 yaklasik %45’ tir(Slots 1979). Predominant
bakteriler; Actinomyces turleri, Streptokok turleri, Fusobacterium
nticleatum; Provetella intermedia ve cesitli non-pigmente Bacteroides
tirleridir. Ileri yetiskin periodontitiste Gram negatif bakteri orani
yaklasik % 75 olana kadar bu bakteriler cogalmaya devam eder.
Anaerobik fakultatif bakterilerin orani ise kuiltuirel florada yaklasik %
90’dir. Kronik yetiskin periodontitiste yaygin olarak buluna Gram
negatif bakteriler; Porphyromonas gingivalis, Provetella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Capnocytophaga turleri; Eikonella
corrodens ve Actinobacillus actinomycetemcomitans dir (Slots,1979;
Slots ve Gencol984) ve karanlik alan mikroskobisinde spiroketler

izlenebilir.
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Karanlik alan ve faz konrast mikroskobisi calismalar1i periodontal
saglikta hareketsiz rod ve koklar1 iceren cok kisith bir subgingival
flora varligini goOstermistir (Litsgarten 1992). Gingivitiste kok
miktarinda azalmayla birlikte hareketli rod ve spiroketlerde paralel
artis gozlenir. Kronik periodontitiste hareketli rod ve spiroket
miktarinda iki kat artis goézlenmektedir. Tekrarlayan periodontitiste
inaktif olana goére cep icinde spiroket ve hareketli rod sayisinda artig

gozlendigini bildirilmistir. (Litsgarten ve ark. 1984).

Saglikli, gingivitis ve ileri periodontitisle iliskili subgingival floradaki
bakteriyel tirlerin kesin olarak tanimlanmasina calisiimaktadir. Bu
bakteriyel turler, Tanner (1991) tarafindan tanimlanmis ve
bildirilmistir. Subgingival florada bulunan mikroorganizmalar cizelge

1.2°de goOsterilmistir.
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Cizelge 1.2. Subgingival florada tespit edilen mikroorganizma tiirleri (Tanner 1991)

Subgingival florada bulunan mikoorganizma ttirleri

Gram- pozitif rodlar Gram-pozitif koklar
Eubacterium brachy Peptostreptokokus micros
Eubacterium nodatum Peptostreptokokus anaerobius
Eubacterium timidum Peptostreptokokus acnes

Proprionibacter acnes

Lactobasillus minutus

Gram-negatif rodlar Gram-negatif spiroketler
porphyromonas gingivalis Borrelia vincenti
Provetella intermedia Trepenoma denticola
Provetella intermedia Treponema macrodentium
Provetella denticola Trepenoma oralis
Provetella oralis Trepenoma socaranskii

Bacteroides forsythus

Actinobacillus actinomycetemcomitans
Eikenella corrodens

Campylobacter recta

Fusobacterium nucleatum
Fusobacterium alocis

Selenomonas alocis

Selenomonas sputigena

1.6. Calismamiza Dahil Edilen Patojenler:

1.6.1. Porphyromonas gingivalis /| Porphyromonas endodontalis

P. gingivalis 6nemli bir periodontopatojendir. W.W.Pnin en son

bildirgesinde P. endodontalis’de periodontopatojen olarak
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gosterilmistir ancak primer endodontik lezyonlarda da izlenmektedir.
Iki mikroorganizma da Gram negatif, anaerobik, hareketli olmayan,
kisa rodan koka dogru degisen morfolojiye sahip
mikroorganizmalardir. Cogu arastirmada siyah-pigmente bakteroides
grubunun Uyesi olarak tanimlanirlar. Bu tartin uyeleri kollejenaz,
hemolizin, yag asitleri, NH3 H>S, indol gibi Girtinler aciga cikarirlar. P.
gingivalis epitelyal bariyeri gecen PMN’ lerin migrasyonunu inhibe

edebilirler (Madianos ve ark. 1997).

A. actinomycetemcomitans gibi P. Gingivalis’de in vitro sartlarda insan
gingival epitelyal huicrelerde (Duncan ve ark. 1993; Sandros ve ark.
1993) ve in vivo sartlarda bukkal epitelyal hticrelerde (Rudney ve ark.
2001) gosterilmistir. Epitelyal htcrelere tutunma ve invazyonu,
P.gingivalisin fimbrialar1 ile gerceklestirmektedir (Njoroge ve ark.
1997).

1.6.2. Bacteroides forsythus:

Peirodontopatojenlerden biri olan B. forsythus ilk olarak 1979’ da

tanimlanmistir (Tanner ve ark 1979).

Bu organizmalar; Gram negatif, anaerobik, ig sekilli, ylksek
pleomorfik 06zellikli, cubuk sekile sahip mikroorganizmalardir.

Yayginlikla subgingival bolgede goézlenirler (Socransky ve ark. 1988).

Gingivitis veya saglikli bolgelerden ziyade, periodontal apse ya da
destruktif periodontal hastalikta ytuksek oranda izlenmektedir (Lai ve

ark. 1987, Papapanou ve Tonetti 2000). Ayrica B. forsythus inaktif
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lezyonlardan cok aktif lezyonlarda siklikla tespit edilmektedir (Dzink
ve ark. 1988).

1.6.3. Treponema denticola:

Gram negatif, anaerobik, heliks sekilli, yiksek hareket yetenegi olan
mikroorganizmalar olup cogu periodontal cepte yaygin olarak
bulunurlar. Destriiktif periodontal hastaligin patogenezinde

spiroketlerin genis bir etkisi vardir (Listgarten ve Socransky 1964).

Periodontal hastaligin diger formlar:1 icin spiroketlerin rolii agik
degildir. Bu gruptaki mikroorganizmalara dikkat cekilmesinin esas
nedeni cep derinliginin arttig1 bélgelerde sayilarinin da artmasidir

(Murray ve ark.,2005).

Cogunlukla spiroketlerin spesifik turleri periodontal yikimla
iliskilidir. Treponema denticola, saglkli boélgelerdense periodontal
hastalikli bolgelerde, supragingival plaktansa subgingival plakta
oldukc¢a yaygin olarak bulunmustur(Murray ve ark.,2005).

1.6.4. Provetella intermedia/ Provetella nigrescens:

Gram negatif, kisa, anaerobik cubuk sekilli olan P. intermedia, ANUG’
da (Loesche ve ark.1982) ve kronik periodontitiste ilerlemekte olan

bolgelerde tespit edilmistir (Tanner 1991).
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Bu turler P. gingivalis’in virulans 6zelliklerini gésterir ve laboratuar
hayvanlarina enjeksiyonunda karigsik enfeksiyonlarda goézlenmistir
(Hafstrom ve Dahlen 1997). In vitro olarak oral epitelyal hticrelerde

varliklar: gésterilmistir (Dorn ve ark. 1998).

1.6.5. Fusobacterium nucleatum:

F. nucleatum Gram negatif, anaerobik, ig sekilli bir mikroorganizma
olup yaklasik 100 yil énce subgingival florada varligi gosterilmistir.
Periodontitisli bireylerde ve periodontal apse varliginda F. nucleatum

tespit edilmistir (Herrera ve ark. 2000).

1.6.6. Eubacterium saphenum / Slackia exigua / Mogibacterium

timidum:

Bu bakteriler Gram pozitif, zorunlu anaerop, hareketsiz ve comakcik
seklinde ancak cogunlukla duzensiz bir morfolojiye sahiptirler.
Cogunlukla insan ve hayvanlarin agiz ve bagirsak floralarinda yer

alirlar (Prescot ve ark 1999).

Genellikle protein parcalayarak enerji saglarlar ve karbonhidratlarin

bir cogunu kullanmazlar.

Dis plagi olusumunda Eubacterium tirleri ilk 14 glin icinde ortaya

cikmaktadirlar (Hashimura ve ark. 2000, Murray ve ark.,2005 ).
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1.6.7. Streptococcus sp. :

Viridans streptokoklar, o-hemolitik ve non-hemolitik streptokok
grubunda bulunup orofarenks, gastrointestinal sistem ve
genitolUriner sistemde kolonize olurlar. Yag asitleri onlar acgisindan
toksik oldugu icin cilt ylzeyinde nadir bulunurlar. Bu
mikroorganizmalar cesitli enfeksiyonlara neden olurlar. Ozellikle dis
curukleri, subakut bakteriyel endokardit ve supuratif intraabdominal
enfeksiyonlarla iliskilidir. Viridans streptokok turleri spesifik
hastaliklarla iligkili oldugundan turlerin tanimlanmasi 6nemlidir.
Mesela, subakut bakteriyel endokardit S. gordonii, S. mitis kaynaklh
iken; dis curukleri S. mutans ve S. sobrinus*an; apse formasyonu ise
S. anginosus, S. constellatus ve S. intermediustan kaynaklanir

(Murray ve ark.,2005, Prescott ve ark. 1999).

1.6.8. Actinomyces israelii:

Hareketsiz, Gram pozitif, anaerop filamenli bakterilerdir. Agiz
boslugunun normal flora elemanlarindan biridir. Dis plaklarinin
kenarindan, ctrutk dislerden, tonsillerden, farinksten, bagirsaklardan

ve kadin genital organindan izole edilebilmektedirler.

Genellikle tek baslarina enfeksiyon olusumunda rol oynamaz,

enfeksiyon bélgesinin flora tiyelerine eslik eder (Prescot ve ark 1999).
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1.6.9. Peptostreptococcus micros:

Anaerop, Gram pozitif ve kok sekilli bakterilerdir. Agiz patolojisinde
baskin rol oynarlar. P. micros kuvvetli proteolitik aktiviteye sahiptir.
Subgingival ekosistem icinde besinlerin baslica kaynagi bol miktarda
glikoprotein ve peptid iceren cep sivisidir. P.micros serumce zengin,

oksijeni azalmis bu ortama adapte olmustur (Murray ve ark.,2005).

Periodontitis’e ve endodontik apselere neden olabilir. Kronik
periodontitisli hastalarda subgingival plak o6rneklerinden izole

edilebilmislerdir (Murray ve ark.,2005).

1.6.10. Enterococcus faecalis:

Bu bakteriler fakuiltatif anaerop, Gram pozitif koklardir. Enterokok
kaynakli enfeksiyonlarin cogundan E. faecalis sorumlu bulunmustur.
Cogunlukla basarisiz kanal tedavilerinden sorumlu tutulurlar

(Murray ve ark.,2005).

1.6.11. Actinobacillus actinomycetemcomitans:

Kucuk, hareketli olmayan, Gram negatif, rod formunda, kanli agarda
yildiz sekilli tireme formu gésteren mikroorganizmalardir. Ilk kez bu
tarler; saglikli, gingivitis ve periodontitisi iceren diger klinik

durumlardaki plak o6rneklerinde mevcut olan yogunlukla

38



karsilastirildiginda lokalize juvenil periodontitis lezyonlarinda cok
sayida  tespit edildiginde olasi  periodontopatojen  olarak
tanimlanmislardir (Newman ve ark. 1976, Slots 1976). Periodontal
hastaligin basariyla tedavi edilmesinin ardindan, A.
actinomycetemcomitans’a ¢ok daha duistik seviyede rastlandigl veya
hi¢ rastlanmadigi belirtilmistir (Slots ve Rosling 1983, Haffajee ve
ark.1984). A. actinomycetemcomitans in-vitro’da, insan epitelyal
hicrelerden (Blix ve ark. 1992, Sreenivasan ve ark. 1993), insan
vaskuler endotelyal hticrelerden (Schenkein ve ark. 2000) ve in-
vivo’da bukkal epitelyal huicrelerden (Rudney ve ark. 2001) izole

edilmistir.

A. actinomycetemcomitans destruktif periodontal hastaligin yetiskin
formlarinda da tespit edilmistir; fakat roli hala net degildir. A.
actinomycetemcomitans yetiskin periodontitis formlarindan izole
edilmesine ragmen; lokalize juvenil periodontitisli bireylerdeki
lezyonlardan daha az say:1 ve siklikta rastlanmaktadir. Ek olarak,
yetiskin lezyonlardaki plak o6rneklerindeki miktar1i ayni1 plak
orneklerindeki diger turler kadar yluksek degildir (Flemmig ve ark.
1995).

1.7. Oral Mikroorganizmalar1 Belirleme Yontemleri:

Oral patojenleri belirlemek icin bir¢cok ydéntem kullanilmaktadir. Bu
yontemlerin basinda diger yo6ntemelerin yaninda altin standart
olarak bilinen bakteriyel kultir yoéntemi gelir. Ancak klinik
orneklerdeki tim o6rnekleri belirleyebilmek icin mikrobiyolojik bir
yontemde yeterli olmaz. Fakat oral patojenlerin énemli bir kisminin
tanimlanmasinda kultir yontemi son derece etkilidir. Oral

patojenlerin belirlenmesinde rutin kulttirel yéntemlerin disinda secici
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kulturel yontemlerde bulunmaktadir. Rutin kultturel yéntemler 104 -
105 bakteri belirleyebilecek kadar duyarliyken secici kultirel
yontemlerde 103 bakteriye kadar inmistir. Kulttirel yoéntemlerle
bolgeyi enfekte eden tanimlanmamis tlrlerin tanimlanmasi
saglanabilir, antibiyotik direnci ya da duyarlhlig belirlenebilir. Bunun
yani sira hastayr enfekte eden mikroorganizmalar gercekte o6rnek
icinde olsalar bile besin ve ortam gibi sartlarin eksikliginde yanlis
sonuclar verebilirler. Diger dezavantajlar1 ise kultiire edilmeyen
bakterileri belirleyememesi, cok zaman almasi, referans laboratuvar
testlerine ihtiya¢ duyulmasi ve pahali olmasidir (Zambon ve

Harastzhy, 1995, Sakamato ve ark. 2000).

Diger bir yo6éntemde faz-kontrast ve karanlik alan mikroskoblari
kullanilir. Bu yo6ntemler bize plak o6rneklerindeki bakterilerin
boyutlari, sekilleri ve motiliteleri hakkinda bilgi verir. Plak
orneklerinin karsilastirilmasinda mikrobiyal degisimleri gosterir,
hicbir zaman bakteri tlrleri konusunda bilgi vermez (Zambon ve

Harastzhy, 1995).

Kultur tekniklerine alternatif olarak enzimatik tetkikler, immuinolojik
yontemler ve Polimeraz Zincir Reaksiyonu gibi teknikler
kullanilabilirler. Ve bu metodlarin avantajlar1 uygulamadaki stratin
yani sira hedef mikroorganizmalarin tire 6zgli belirlenmesindeki
basitliktir. Immuinolojik yontemlerde, hedef mikroorganizmaya karsi
Uretilen ve 0zgln isaretleyiciler ile isaretlenen antikorlar kullanilir.
Ayrica immunflorans, ELISA gibi yéntemlerle 6zgiin ve hizli sonuclara
ulasilabilinir. Bu metodunda antikorlarin uretilme zorlugu ve az
olusu ( 104 -10°5 bakteri) gibi bir takim dezavantajlar1 vardir. BANA
testi gibi enzimatik yontemler en hizli ve maliyetsiz olanlaridir. Fakat
bu metodla guvenilir sekilde hedef bakterinin miktar: tayin edilemez
ve reaksiyonun bir veya daha fazla ture bagli olup olmadig

anlasilamaz (Zambon ve Harastzhy, 1995).
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Molektler tekniklerden biri olan DNA probe teknigi patolojik
mikroorganizmalarin belirlenmesinde siklikla kullanilmaktadir. Bu
teknigin geleneksel mikrobiyolojik yontemlere gore iki bliytik avantaji
mevcuttur. Birincisi bu yéntem 102 bakteriyi belirleyebilecek kadar
hassastir. lkincisi ise klinikte alinan 6rneklerden direk
mikroorganizma tayini yapilabilinir. Mikroorganizmlarin canh
olmalar1 gerekmez. Dezavantajlar1 ise oldukca pahali bir metod
olmasi, radyoaktif bir madde ile calismanin yapilmasi ve kultur
yontemlerinin aksine o6nceden secilen turlerin belirlenebilmesidir

(Zambon ve Harastzhy, 1995, Sakamato ve ark. 2000).

Bir diger molektler teknik ise son yillarda biyoloji ve tip alaninda
oldukca ilgi géren polimeraz zincir reaksiyonudur. Bu teknik
kullanilan en hassas tekniktir. Radyoaktiviteye ihtiyac duymaz ve
oldukca hizli bir yontemdir. Bir tire ait farkl tipteki organizmalarin
ve mikroorganizma gecis yollarinin belirlenmesinde cok kullanighdir.

(Zambon ve Harastzhy, 1995, Sakamato ve ark. 2000).

Mikrobiyolojik teknikler —mikroorganizmalarin aile ici gecisini
belirlemede, tekrarlayan hastaliklarinin nedenlerinin
arastirilmasinda, implant veya protez 6ncesi hastanin mikrobiyolojik
durumunun belirlenmesinde ve tedavi ne derece etkili oldugunun

belirlenmesinde kullanilabilirler (Zambon ve Harastzhy, 1995).
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1.8. Kullanilan Molekiiler Teknik Hakkinda Genel Bilgi:

Klasik testlere ilave oalrak cesitli molektler yontemler tirler
arasindaki farkliligi belirlemek icin gelistirilmistir. Kromozal DNA baz
bilesimi ve DNA-DNA sivi hibridizasyon yodntemleri tanimlama igin
kullanilmaktadir. Ozel DNA problar1 ve PZR (polimeraz zincir
reaksiyonu), plazmit ve toplam hucre protein profillerinin
belirlenmesi, 16S rDNA dizi analizi, Southern blotlama gibi molektler
yontemler tanimlamanin kesin ve hizli bir sekilde yapilmasini

saglamaktadir (Rosovitz ve ark. 1998, Chang ve ark. 2003) .

16S rDNA dizi analizi:

Bakterilerin tanimlanmasi icin 1980 yilindan itibaren yo&ntemler
gelistirilmeye baslanmistir. Woese ve arkadaslar1 bakterilerin
arasindaki filojenik iligkiyi belirlemek icin genetik kodun degismeyen
bolgelerini kiyaslamislardir. Bakterilerin bu gen bdlgeleri 16S rRNA
geni (ribozomun kuctk alt birimine 6zgii RNA) ve 23S ve 5S rRNA
(btiytik alt birimler) genleri ve bu genler arasinda yer alan bdélgelerdir
(Woese ve ark. 1983).

Bakterilerin siniflandirilmasinda yaygin olarak kullanilan gen bdélgesi
16S rRNA’dir. 16S rRNA gen bdélgesi 16SrDNA’dan olusur. 16S rRNA
gen boélgesi yaklasik 1550 bp uzunlugundadir ve hem degisebilen

hem de korunmus bélgelerden olusur (Joung ve Cote 2001).
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1.8.1. Polimeraz Zincir Reaksiyonu Hakkinda Genel Bilgi:

[Ik kez 1985 yilinda bilim diinyasina sunuldugundan itibaren
Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR); hem arastirma hem de klinik
laboratuarlarda yeni bir ¢igir acmistir. ABD’de Cetus Corporation’da
calisan Karry Mullis, Henry A. Erlich ve Randall K. Saiki tarafindan
gelistirilmistir. Dr. Kary B. Mullis 1980l yillarda yaptigi PZR bulusu
ile 1993 yilinda kimya alaninda Nobel 6duld almistir. PZR DNA
icerisnde yer alan, dizisi bilinen iki segment arasindaki 6zglin bir
bolgeyi enzimatik olarak cogaltmak icin uygulanan tepkimelere
verilen ortak bir isimdir. Yontem basitce tlpte nukleik asitlerin
uygun kosullarda cogaltilmasidir. PZR bir cesit in-vitro klonlamadir.
PZR reaksiyonu, DNA’nin iki zincirinin ytuksek sicaklik ile birbirinden
ayrilmasi (denatiirasyon) sentetik oligo ntikleotidlerin hedef DNA'ya
baglanmasi (hibridizasyonu) sonra zincirin uzamasi
(polimerizasyon)(cift iplikli DNA’larin sentezi) ve bu dongulerin belirli
sayida tekrarlanmasina dayanuir. Bu uc adim
(denattirasyon/hibridizasyon/polimerizasyon) bir PZR doéngisunu
olusturur. Her adim farkli sicakliklarda gerceklesir (Zambon ve

Harastzhy, 1995).

Bu teknikle; bir DNA hedefini 106-10!2 arasinda c¢ogaltmak
mumkindir. Yontemin temeli cogaltilmak istenen bodlgenin iki
ucuna 6zgl bu bodlgedeki baz dizilerini tanimlayict bir cift sentetik
oligontikleotid primer kullanilarak bu iki primer ile sinirlandirilan

genin enzimatik olarak sentezlenmesine dayanir.

PZR teknigi c¢ok az miktarlarda DNA ile calismaya olanak
saglamaktadir. PZR teknigi ile laboratuar tanisi arasinda buyuk hiz
ve kesinlik kazanilmis, bir cok durumda radyoaktivite kullanimi

gereksiz hale gelmistir. PZR teknolojisi icin DNA 06rnegi, cogaltilacak
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olan bélgeyi sagdan ve soldan cevreleyen bir cift sentetik primer,
dNTP’ler, sicakliga dayanikli DNA polimeraz enzimi ve uygun pH ve
iyon kosullar1 saglayan tampon karisimi gereklidir. (McPherson ve

Moller 2000)

Tekrarlanan denatiirasyon, primer baglanmasi ve DNA sentezi
doénguleriyle orijinal DNA dizisinin ¢ok sayida benzer kopyas: elde
edilir. Ayn1 amacla kullanilan DNA probe gibi teknikler, PZR’a gore
cok daha az hassasiyete sahiplerdir (Zambon ve Haraszthy, 1995)

1.8.2. Polimeraz Zincir Reaksiyonu Temel Bilesenleri:

PZR’in temel bilesenleri, kalip DNA, DNA polimeraz enzimi, primerler,

dNTP (deoksiribontikleozid trifosfat) karisimi, tampon ve MgClo’dur.

Kalip DNA: PZR’de genomik DNA’lar, plazmid ve faj DNA’lari, cesitli
genler ve hatta herhangi bir DNA parcasi kalip olarak kullanilabilir.
Bu kalip DNA molekulleri amaca goére genom kitapliklar: halinde, ya
arastirma laboratuvarlar:1 ve kliniklerinden ya da ticari olarak elde

edilir.

Polimerazlar: DNA polimeraz enzimleri, kalip iplige tamamlayict bir
DNA ipligi meydana getirmek uzere, orijinal kalip iplikteki baz
bilgisini kullanarak dort cesit deoksiribontikleozid trifosfattan uzun
polintikleotid zincirin sentezini kataliz ederler. Bu enzimler, sentezi
baslatmak icin kalip molektiildeki tamamlayici diziye baglanan kisa
DNA parcalarina gerek duyarlar. Sentezin yéonu 5’ uctan 3’ uca dogru

olup, primerin serbest 3’ hidroksil ucuna ortamdaki dNTP’lerin
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nukleofilik etki yapmalariyla, fosfodiester baglarinin katalizi ve yeni

DNA ipliginin polimerizasyonu saglanir.

PZR icin en yaygin kullanilan polimeraz thermus aquaticus’dan elde
edilen Taq DNA polimerazdir. Taqg DNA polimeraz’in polimerizasyon
orani enzim icin en uygun sicaklik olan 70-80°C’da 35-100’dur. Bu
enzim kaliptan ayrilmaksizin kaliba ilave ettigi ortalama nukleotid

sayis1 yuksektir.

Primerler: gen cogaltilmasi dahil PZR’nin bir¢cok uygulamasi icin kalip
DNA’ya tamamen tamamlayici olan primerlere gereksinim vardir.
Genel olarak kullanilan kalip ile yiksek oranda baglanma saglamak
Uzere primerler 20-30 nukleotid uzunlugundadir. Oligontkleotid
primerler, primer sentezi yapan laboratuvarlardan ya da ticari olarak
elde edilebilirler. Primer tasarimi yapilirken cogaltilmasi istenen DNA

dizisinin iki ucundaki dizisi bilinen kisimlar dikkate alinir.

dNTP Karisimi: deoksiribontikleozid trifosfatlar (dATP, dGTP, dTTP,
dCTP) yuksek saflikta ya tek ya da dértli karisim halinde ticari
olarak  saglanir. Normal kosullarda PZR 100 uM dNTP
konsantrasyonu ile gerceklestirilir. Ayrica optimal dNTP
konsantrasyonu; MgCly konsantrasyonuna, reaksiyon kosullarina,
primer konsantrasyonuna, cogaltilmis Giriniin boyuna ve PZR déngu

sayisina baghdair.

Tamponlar ve MgCla: Mg*? iyonlar1 dNTP’ler ile ¢ozulebilir kompleksler
olustururlar, polimeraz aktivitesini uyarirlar, ayrica primer/kalip
etkilesimini saglarlar. Bu nedenle MgCloin PZR’nin 6zgulligti ve
Urtin verimi Uzerine c¢ok oOnemli bir etkisi vardir. Dustuk Mg*2

konsantrasyonu, Uurin olusumunda azalmaya, yuksek Mg
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konsantrasyonu ise spesifik olmayan tirtin birikimine neden olur (Ari

2004, Champe ve ark 2005, McPherson ve Moller 2000).

1.8.3. Polimeraz Zincir Reaksiyonu Isleyisi:

Bir PZR dénglisti ti¢c basamaktan olusur:

1- Denatiirasyon: PZR’ 1n ilk basamag, DNA iplikc¢iklerini
ayrilmasi yani denatiire edilmesidir. Bu islem, ortalama 94-95°C’ de
PZR karisimindaki iplikciklerin birbirinden tamamen ayrilmasi
saglanana kadar, kisa bir stire devam ettirilir. Béylece primerler’ in
baglanmas:1 icin tamamlayici  dizinlerin acilmasi  saglanir.
Denatlirasyon suresinin uzun olmasi, Taq polimeraz enziminin

aktivitesindeki kayb1 hizlandirmaktadir.

2- Primelerin birlesmesi: Reaksiyonun ikinci basamag: primerlerin
birlesmesidir. Primer baglanma sicakligi, PZR’ in basarisinda 6nemli
bir parametredir. Her bir oligontkleotid icin karakteristik olan
birlesme sicakliginin belirlenmesinde, oligontkleotidin uzunlugu ve
reaksiyon tamponunun iyonik glci kadar primerin baz
kompozisyonu da oOnemlidir. PZR karisiminda bulunan 5—3’
yonundeki iki primer, denatlrasyon sonrasi birbirinden ayrilan
iplikciklerdeki kendi komplementer alanlarina 6zel olarak baglanair.
Bu islem 50-65°C’ de gerceklestirilir. Birlesme sicakliginin cok
yuksek oldugu durumlarda primer baglanmas: sekillenmezken,
sicakligin ¢ok dusuk oldugu durumlarda da primerler yanlis yerlere
baglanabilir veya primer dimerleri olusabilir. Bunun icin optimal

baglanma sicakliginin belirlenmesi gereklidir.
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3- Polimerizasyon: Primer uzmasi, genellikle 72°C’ de veya DNA
polimerazin optimum sicakliginda gerceklestirilir. PZR’ in genellikle 2
dakikalik bir uzama stresi tam uzamaya ulasmak icin yeterli bir stire
olmakla birlikte, bu sure amplifiye olacak DNA bélgesinin uzun
olmasi halinde arttirilabilir. Bu basamakta Taq polimeraz enzimi
5—3’ yonunde aktivite gostererek, primerlerin 3’ uclarindan
baslamak tUzere ortamdaki nukleotidleri de kullanarak hedef DNA
diziliminin kopyasini yapar. Reaksiyon sicakligi tekrar ytkseltilerek
son uzama sicakligir 94°C’ ye cikarilir. Béylece 1 déngli tamamlanmais
olur ve her déongtide DNA miktar1 bir kat artar (Stryer, 1999, Champe
ve ark 2005, McPherson ve Moller 2000).

PCR : Polymerase Chain Reaction

30 - 40 cycles of 3 steps :

ﬂbi\f“*ﬂbﬂ"lﬂbmmwm d, Step 1 : denaturation

1 minut 94 “C
”ﬂTnTTW”TW I || T
L g s g gt O

me_n_mmmﬁﬁﬂmﬁﬁrﬂ 3 Step 2 : annealing

UJ\LUJ-UJJJLL \})\yyy % 45 seconds 54 °C
I‘Ul'\r‘.‘ll]'l'-_l. éﬂ]d IrCverse
W primers !!!

l b WH . Step 3 : extension
NI -7 AN /

S =1 N 2 minutes 72 °C

5 N ' — | | ~ L ANTP'<
Mymrrrr3 | _ N only dNTP's
! MWW' ' gy .

Resim 1.1. PZR’ in farkli asamalar (Alint1: Vierstraete 1999).

CAndy Viersirasie 1999)
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Potansiyel olarak her doénginin %100 verimle gerceklestigi
varsayilirsa, 6rnegin 20 déngl sonucu 220 kat tirin meydana gelir.
Ancak, doéngl sayisindaki artisla birlikte daha fazla sayida farkh

yapilarin meydana gelme olasiligi artar.

Verimli bir PZR islemi icin denatlirasyon, primerin baglanmasi,
primerlerin uzamasi, déngl sayisi, PZR sicaklik déngl cihazinin

sicaklik inis ve cikis streleri 6nemlidir.

PZR urtint DNA’lan goéruintilemek icin agaroz jel elektroforezi ve

fluorometrik yonetemlerden yararlanilmaktadir.

1.8.4. Polimeraz Zincir Reaksiyonu Uriinlerinin Belirlenmesi ve

Analizi:

Cogaltilan PZR urtintn uzunluklarina goére ayristirilmasi amac: ile
uygulanan jel elektroforezinin, agaroz ve poliakrilamid olmak tizere

iki farklh sekli tanimlanmaistir (Ar1 2004).

Agaroz, bir kirmizi alg tird olan Agar agardan izole edilen bir
polisakkariddir. Agaroz sicak suda c¢ozilir ve sogutuldugu zaman
polimerde karsilikli hidrojen baglarinin olusumu ile jel yapisi olusur

(Ar1 2004).

Elektrik akimi uygulandiginda negatif yukli DNA’nin nétral pH’da
anoda dogru hareketi esasina dayanan elektroforezde kullanilmak

lUzere uretilen saf agarin elektroforez kalitesini 6nemli Ol¢tude
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arttirdigr ve hareket hizinin, cesitli faktélerin etkisi altinda oldugu

saptanmistir (Allen ve Budowle 1993, Mcpherson ve Moller 2000).

Agaroz ya da poliakrilamid jellerde, bir flouresan boya olan ve DNA
ipliklerinin arasina giren, etidyum bromur boyamasi sonrasi bir UV

transiliminatér yardimi ile Girtinler gértlebilir hale gelir (Ar1 2004).

Etidyum bromtr DNA molekilinin arasina girdiginden PZR
sirasinda cift iplikli DNA meydana gelirken bir yandan da DNA’yi
isaretler. Ayrica DNA’nin uzunlugu ve kirilganhigini arttirdigl icin
elektroforez islemi sirasinda DNA’nin hizini yaklasik %15 azalttigi
bildirilmistir. Etidyum bromur cogaltilmis Urlnlerin dogrudan UV
transiliminatérde saptanmasina olanak verir (Ar1 2004, Mcpherson

ve Moller 2000).

Boyama isleminden sonra jelin bir mor o6tesi 151tk kaynagi
(transilliminatér) Uzerine yerlestirilmesiyle jel icinde bulunan
boyanmis DNA’larin gértiinmesinin muUmkitn oldugu belirtilmistir,
goérunttinlin fotograf filmine aktarilmas: icin bu amacla tasarlanmais
polaroid fotograf makineleri gelistirilmistir (Mcpherson ve Moller
2000)

Cesitli PZR yontemleri mevcuttur. Bunlara nested PZR, in situ PZR,
kantitatif PZR, gercek zamanli PZR, ters PZR, ve asimetrik PZR gibi
bircok modifikasyon 6rnek verilebilir (Ar1 2004).

1.9. Amag:

Periodontal ve endodontal hastaliklarin mikrobiyal kaynakli olduklari

bilinmektedir. Ayrica hastalikli periodontal ve endodotik dokularin
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dentin kanallari, lateral, yan kanallar ve foramen apikale gibi
anatomik yapilar sayesinde birbirlerini etkileyebildikleri
gosterilmistir. Bu etkilesim bir disin pulpasini dis ¢trikstz bile olsa
tahrip edebilmektedir. Gelisen PZR gibi molektiler mikroorganizma
tespit yontemleri bu hastaliklarda rol alan mikroorganizmalarin ve
gecis yollarinin, tekrarlayan hastalik nedenlerinin ve tedavinin ne
derece etkili oldugunun Dbelirlenmesine de buyuk katkida
bulunmaktadir. PZR tekniginin periodontal ve endodontal
hastaliklarin etiyolojisinde yer alan mikroorganizmalarin tespitinde
kullanilmasiyla birlikte bu hastaliklarda rol alan mikroorganizmalar

daha net aciga cikmistir.

Bu calismada amac¢ glinimuzde guvenilir ve hizli olarak kabul edilen
PZR analiz yo6ntemini kullanarak primer periodontal ile birlikte
sekonder endodontik hastalik bulunan dislerde sectigimiz
mikrorganizmalarin periodontal ceplerdeki varligini kanitlamak, bu
mikroorganizmalarin koék kanallarina apikal, lateral veya dentin
kanallar1 yoluyla gecisini arastirmak ve dislerin klinik semptomlarina

etkilerini degerlendirmektir.
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi Etik Kurulu

tarafindan etik acidan uygun olduguna karar verilerek yurutuldu.

Bu calisma; Ankara Universitesi periodontoloji ve endodonti
kliniklerine tedavi amaciyla basvuran, 35 hastanin (20 erkek, 15
kadin; yas ortalamasi 46.3; yas araligi 18-64) calismamiz kriterlerine
uyan 35 (alt veya ust 1. veya 2. buyuk azi) disi tUzerinde
gerceklestirildi. Calismamizda oOrnek alinacak dislere periodontal
hastalik teshisi (kronik periodontitis ve agresif periodontitis)
periodontoloji kliniginden konstultasyon alinarak, klinik ve radyolojik
incelemeler sonucunda konuldu. Periodontal teshis konulan dislerin
endodontal bulgular1 incelenip pulpal teshisleride konularak
(irreversibl pulpitis ve pulpal nekroz) bu hastaliklar Kerns ve
Glickmann’nin (Kerns ve Glickman 2006) periodontal-endodontal
lezyonlarin siniflamasinda primer periodontal ile birlikte sekonder

endodontik lezyon grubuna dahil edildi

Ornek alinacak deney dislerinin seciminde hastalarin sistemik
durumlar: ve disleriyle ilgili bazi kriterlere dikkat edildi.

Sistemik olarak;

Son 3 ay icerisinde herhangi bir antibiyotik kullanmamis olmasina,
bireylerin immuUn sistemini etkileyen herhangi bir hastaliginin
bulunmamasina dikkat edildi.

Dislerle ilgili olarak;

Periodontal hastalik teshisi konan dislerde endodontik tedavi
gereksinimi olmasina ve dislerde hicbir sekilde curik ve travma

hikayesi olmamasina dikkat edildi.
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Hastalarda yukaridaki kriterlere uygun olan disler secilerek klinik

degerlendirmeye alindi.

2.1 Klinik Verilerin Elde Edilmesi

Hastalarin periodontal olarak hastaliklarinin tanimlanabilmesi icin
periodontoloji kliniginden konstultasyon yapilarak periodontal acidan
dis etlerindeki renk degisiklikleri, 6dem, sond ile muayenede kanama,

mobilite ve periodontal cep derinligi bilgileri elde edildi.

Dis Etinde Renk Degisikligi: diseti rengi saglikli yapisik disetinin
rengi ile karsilastirildi. Sorunlu diste disetlerinin daha koyu renkli ve

enflame oldugu géruldu.

Dis Etinde Odem: disetinin konturlari, formu, yapisi ve kivami

muayene edilerek 6dem varlig: tespit edildi.

Sond ile muayenede kanama: cep tabani ve cep epitelinin
enflamatuar durumunu saptamak amaciyla calismaya alinan her
disin disto-bukkal, bukkal, mezio-bukkal ve lingual veya palatinal
olmak Uzere dort ylzeyinden periodontal sondla direnc¢ hissedilene
kadar sond ile kontrol edildikten 30 saniye sonra sulkusta kanama

olup olmamasina goére degerlendirildi.

Mobilite: disin alveolar kemik destegini kontrol etmek icin mobilite
testi uygulanmaistir. Presel ya da parmak ile disin yatay ya da dikey
yondeki hareketi Miller indeksine gére kaydedildi.
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Miller indeksi:

0O: fizyolojik mobilite

1: hissedilebilir mobilite

2: dis kronunun horizontal yénde 1mm.’den az hareketi

3: dis kronunun horizontal yénde 1mm.’den fazla hareketi ya da disin

okluzoapikal yondeki hareketi

Periodontal cep derinligi (cd): Hasta bireylerin calismaya dahil
edilecek disinin mesio-bukkal, orta-bukkal, disto-bukkal, mesio-
lingual, orta-lingual ve disto-lingual olmak tUzere alti bdlgesinden
periodontal sond ile milimetrik cep derinligi 6l¢ctimleri, periodontal
sondun kendi agirligi kadar kuvvet uygulayacak sekilde periodontal
cep tabanina kadar ilerletilmesi ve gingival kenar ile mesafesinin
dlctilmesiyle yapildi. Olciim yapilan bélgelerden birinde en az 5mm
cep olan disler secildi. Cep derinligi 5-6mm derinlige sahip olan
disler orta derinlikte ceplere ve 7-8-9-10mm derinlige sahip disler ise

derin ceplere sahip disler olarak nitelendirildi ve élctiimler kaydedildi.

Calismaya dahil edilecek dislerin endodontik muayenelerinde dikkat

edilen kriterler;

Agr1: Hastalarin agr sikayetinin olup olmamasina goére var veya yok

olarak kaydedilmistir.

Vitalite: ilgili disin vitalite testleri elektrikli pulpa testi uygulanarak
yapildi. Sonuclar vital ise var veya devital ise yok olarak kaydedildi.
Dislerin agr1 ve vitalite durumlarina géz 6énline alinarak endodontik
teshisleri konuldu. Vital olan dislerin irreversibl pulpitisin baslangi¢c
veya ileri evresinde oldugu ve devital olan dislerin pulpa nekrozu

oldugu goéruldu.
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Perktisyon: apikal periodonsiyumda enflamasyonun varligini
anlamak amaci ile ayna sapi kullanilarak dikey ve yatay perkiisyon
hassasiyeti kontrol edildi. Hastanin perkiisyona hassasiyeti olmasi
durumunda var, herhangi bir hassasiyeti olmamasi durumunda ise

yok olarak kaydedildi.

Palpasyon: periapikal bélgedeki bir enflamasyonu tespit amaci ile
disin apikali civarindaki yumusak dokuya parmak ile baski
uygulanarak palpasyon hassasiyeti kontrol edilmistir. Hassasiyet

durumu var hassas olmama durumu ise yok olarak kaydedilmistir.

2.2 Mikrobiyolojik Verilerin Elde Edilmesi

2.2.1 Periodontal Cepten Mikrobiyolojik Subgingival Plak

Orneklerinin Elde Edilmesi

Subgingival plak 6rnegi alinacak disler steril pamuk rulolarla izole
edilip dis ylUzeyinden supragingival plak steril pamuk pelet yardimi
ile wuzaklastirildiktan sonra 2mllik enjektér kullanilarak %0,2
klorheksidin diglukonat (Klorhex) ile dezenfekte edildi. Daha sonra
disin etrafi steril salin soliisyonu ile tekrar yikandi ve pamuk peletler
ile silinerek kurutuldu. Disin en derin periodontal cebine, ayr1 ayri en
az 4 kez olmak Uzere, 35 numaral: steril kagit konlar yerlestirilip 20
sn bekletildi ve 1ml %S’lik dimetil sulfoksit iceren trypticase-soy
broth (triptikaz iceren et suyu) (Difco, Detroit, MI) (TSB-DMSO)
iceren kriyottiplere konuldu. Ornekler aninda -20 °C derecede

donduruldu ve PZR islemine kadar bu ortamda bekletildi.
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Ayni seansda subgingival plak O6rnegi alinan dislerin kanallarindan

da mikrobiyal 6rnek alindi.

2.2.2 K6k Kanalindan Mikrobiyolojik Orneklerin Elde Edilmesi

Dislerin koék kanallarindan o6rnek almak i¢in 6zel politir pati
kullanilarak (Master Dent.Prophy Paste) disler temizlendi. Anestezi
uygulandiktan sonra rubber dam ile izole edildip dis ve cevresi 2ml’lik
enjektor kullanilarak %3luk hidrojen peroksit ile temizlendi ve
%2.5luk sodyum hipoklorit ile dezenfekte edildi. Giris kavitesinin
(okltiizal) baslangicinda aeratéor su sogutmali sekilde kullanilds,
pulpa odasi tavanina gelindiginde su sogutmas: kaldirildi ve pulpa
odasina su sogutmasiz bir ortamda yeni bir steril frez kullanilarak
girildi. Operasyon alani, pulpa odasida dahil olmak tUzere 2cclik
enjektor kullanilarak %2,5luk sodyum hipokloritle yikandi. Daha
sonra bu solusyon % S5’lik steril sodyum tiyosulfat kullanilarak
inaktive edildi. K6k kanalinin kuru oldugu durumda bir miktar steril
salin solusyonu kanallara damlatilarak kanallar icinden 6érnek alimi
icin uygun kosul saglandi. 15 nolu K tipi egeler (Dentsply/Mailfeller,
Ballaiguesi Switzerland) tim kanallar icine apexe 1mm kalacak
sekilde yerlestirildi. Kanal aleti yardimi ile enfekte dentin artiklarinin
kanallar icindeki siviya karismasi saglandi. Ornek alimi sirasinda
kontaminasyonun o6nlenmesi icin kullanilacak presel her seferinde
alevden gecirildi. Bu islemden sonra kanallar icine steril kagit konlar
(15-20 numara) yerlestirildi. Ozellikle derin cebe komsu kéklerin
kanallarindan olmak tizere en az S steril kagit konla 6rnek alindai.
Daha sonra kagit konlar 1ml %5’lik dimetil sulfoksit iceren triptikaz-
soy broth (triptikaz iceren et suyu) (Difco, Detroit, MI) (TSB-DMSO)
iceren hasta kodlar ile isaretlenmis kriyotiiplere konularak aninda —
20 °C derecede donduruldu ve PZR islemine kadar bu ortamda
bekletildi.
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Ornek alinma isleminden sonra dislerin endodontal ve periodontal
tedavilerine uygun gorilen tedavi prosedtrlerine goére devam edildi.
Hastalarin periodontal tedavileri Periodontoloji Ana Bilim Dalinda

yapildi.

Disler gerekli seanslar uygulanarak guta-perka konlar(Sure-endo,
Seongnam, Korea) ve AH plus (Dentsply/Mailfeller, Ballaiguesi
Switzerland) kanal pati ile lateral kondenzasyon teknigi ile

doldurulmustur. (Resim 2.1.a-b). Daimi restorasyon olarak amalgam

dolgu kullanildi.

Resim 2.1 a.b.: Alt 2. buylkazi ve Ust buyukazi dislerinin tedavi

sonrasi radyografisi

Hastalar tedavileri bittikten 3 ve 6 ay sonra tekrar kontrole cagrilarak
dislerin endodontal ve periodontal y6énden, klinik ve radyografik
muayeneleri sonucu agizda kalip kalamayacagina karar verildi.
Periodontal tedavi icin hastalar Periodontoloji Ana Bilim Dali’na sevk
edildi.

56



2.3 PZR Islemleri

2.3.1 DNA izolasyonu

Periodontal cepler ve kanallardan alinarak dondurulmus mikrobiyal
stispansiyon iceren Ornekler, buzlu 6zel sogutucu kaplar icerisinde
Gazi Universitesi Fen ve Edebiyat Faktltesi Biyoloji Bélimii

Molektiler Biyoloji laboratuvarina PZR islemleri i¢cin ulastirild.

Tim dondurulmus deney oOrnekleri 37 °C’ de 10 dakika suresince
eritilmis ve 30 saniye vortekslendi. Daha sonra mikrobiyal
stispansiyon 2,500 x g’de 3 kez santrifiijlenmek suretiyle 100 pl
bidistile su ile yikandi. Pellet (¢cokeltiler) daha sonra 100 ul bidistile
su icinde c¢ozUlmus, 10 dakika kaynatilmis ve daha sonra buzda
sogutuldu. Hucre kalintilarini yok etmek icin 4 °C’de 10 sn. 9,000 x
g‘de santrifiijlendikten sonra stipernatant steril bir tiipe alinaran — 20

0C’de saklandai.

2.3.2 PZR Tanimlamalari

Hedeflenen mikroorganizmalar1 tespit icin tur-ture o6zel primerler
kullanildi (Alfa DNA, Montreal, Quebec, Canada) (Hashimura ve ark.
2001,Siqueria ve ark. 2002a, Siqueria ve ark. 2002b). Pozitif kontrol
grubu olarak primerlerini kullandigimiz tim mikroorganizmalarin
16S rDNA genlerine uyan bir cift ubiquitous bakteri primeri
kullanildi. (Cizelge 2.1)
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PZR reaksiyonlar1 50 ullik reaksiyon karisimi icerisinde
gerceklestirildi. Reaksiyon karisimi: 4 pl 25 mM’lik MgCl, tamponu
(Fermentas, Maryland, USA), 10x PZR tamponu, her bir dNTP’den
(Pharmacia Biotech, Piscataway, NJ, USA) 0.2 mM, 0.5 U Taq DNA
polimeraz (Boehringer Mannhei, Germany), her bir primer ciftinden

0.4 uM(cizelge 2.1), kalip DNA’dan Sul olacak sekilde hazirlandi.

Cizelge 2.1 Calismada kullanilan PZR primer dizinleri

Mikroorganizma Primer Ciftleri (5°-3”)
M. timidium AAG CTT GGA AAT GAC GC
CCT TGC GCT TAG GTA A
E. saphenum AAC CAC ATA AAATCATAGG
ATA CCC GAT TAA GGG TAC
T. denticola TAATAC CGAATGTGC TCATTT ACAT
TCA AAG CAT TCCCTCTTCTTCTTA
P. nigrescens ATG AAA CAA AGG TTT TCC GGT AAG
CCC ACG TCT CTG TGG GCT GCG A
P. intermedia TTT GTT GGG GAG TAA AGC GGG
TCA ACA TCT CTG TAT CCT GCG
P. gingivalis AGG CAG CTT GCC ATA CTG CG
ACT GTT AGC AAC TAC CGA TGT
P. micros TCG AAC GTG ATTTTT GTG GA
TCC AGA GTT CCC ACC TCT
P. endodontalis GCT GCA GCT CAACTG TAGTC
CCG CTT CAT GTC ACC ATG TC
S. exigua GCC AAG CGG CCT CGT CGA AG
GCC GGC TTT AAG GGA TTC GCT CG
F. nucleatum AGA GTT TGA TCC TGG CTC AG
GTC ATC GTG CAC ACA GAA TTG CTG
B. forsythus GCG TAT GTA ACC TGC CCG CA
TGC TTC AGT GTC AGT TAT ACCT
E. faecalis GTT TAT GCC GCA TGG CAT AAG AG
CCG TCA GGG GAC GTT CAG
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A. israeli AGA GTT TGA TCC TGG CTC AG
CCA AAA CAC AAA AGT GA

A.actinomycetemcomit | ACG CAG ACG ATT GAC TGA ATT TAA
ens GAT CTT CAC AGC TAT ATG GCA GCT A

S. anginosus grubu AGA GTT TGA TCC TGG CTC AG
GTA CCG TCA CAG TAT GAA CTT TCC

Ubiquitous primeri | GAT TAG ATA CCC TGG TAG TCC AC
(kontrol primeri) CCC GGG AAC GTATTC ACCG

Amplifikasyonlar DNA sicaklik devir cihazinda (thermal cycler)
(BIOMETRA, Goéttingen, Germany) (Resim 2.2) gerceklestirildi. Her bir
mikroorganizma i¢in uygun PZR parametreleri goére uygulandi(cizelge
2.2) (Siqueira ve ark.2002a). Amplifikasyon urunleri %1.5luk agaroz
jel elektroforezinde (Resim 2.3) etidiyum bromit (0.5 ug/ml) ile
boyanmis ve 1x TBE (1 M Tris, 0.9 M borik asit, 0.01 M EDTA, pH
8.4) (Gibco BRL, Life Technologies, Ltd., Bethesda, MD, USA)
tamponunda yurutildua. Jeller etidyum bromir ile boyandiktan sonra
UV 15181 altinda gozlenerek fotograflandi(Biometra Wight Light Top
Transuliminator BioDoc Anayze, Germany). Her jelde molektler

buyuklik standardi olarak 1-kb DNA ladder (Gibco BRL) kullanildi.
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Cizelge 2.2 Her mikroorganizma i¢in uygulanan PZR parametreleri

Mikroorganizmalar Baslangic Denaturasyon | Hibridizasyon | Polimerizasyon | Dongii | Son
denaturasyonu sayist | uzatma
M. timidium 94 °C 54°C 72°C 35
E. saphenum 1 dk. 90 s 90 s
T. denticola 95°C 95°C 60°C 72°C 36 72°C
E. faecalis 2 dk. 30s 1 dk. 2 dk.
1dk.
B. forsythus
Ubiquitous primer
P. intermedia 94°C 95°C 55°C 72°C 36 72°C
P. nigrecens 30s 30s 1 dk. 2 dk. 10 dk.
P. gingivalis 95°C 94°C 60°C 72°C 36 72°C
P. endodontalis 2 dk. 30s 1 dk. 2 dk. 10 dk.
P. micros 94°C 94°C 55°C 72°C 35 72°C
5 dk. 1 dk. 1 dk. 1,5 dk. 10 dk.
S. exigua 94°C 68°C 72°C 35
1 dk. 1,3 dk. 1,3 dk.
F. nucleatum 94°C 60°C 72°C 30
1 dk. 1 dk. 2,5 dk.
A. israeli 94°C 55°C 72°C 30
S. anginosus group 1 dk. 1 dk. 2,5 dk.
A. 95°C 94°C 55°C 72°C 36 72°C
actinomycetemcomitens 2 dk. 30s 1 dk. 2 dk. 10 dk.

.ﬂﬂﬂﬂ Q:b

Resim 2.2. DNA Termal Devir Cihazi
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Resim 2.3. Agaroz jel elektroforezi

Cep ve kanallardan alinan érneklerde mikroorganizmalarin bulunup

bulunmadigi agar jel elektrofrezi yardima ile tespit edildi. (Resim 2.3)

Resim 2.2 ve Resim 2.3’de PZR islemleri sirasinda termal siklusu
saglayan DNA Termal Devir Cihazi ve amplifikasyon uUrltnlerinin
belirlenmesini saglayan Agaroz Jel Elektroforez cihazinin fotograflar

gorulmektedir.
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3. BULGULAR

3.1 Demografik Bulgular:

Calismaya dahil edilen toplam 35 hastadaki cinsiyet dagilimi ve
yuzdesi Cizelge 3.1.” de gosterilmistir. Toplam 35 hastanin 20’ si
erkek, 15’1 kadinda.

Cizelge 3.1. Cinsiyetin dagilimi

Dagilim Yuzde

Cinsiyet Erkek 20 57,1
Kadin 15 42,8
Total 35 100,0

3.2 Klinik Bulgular:

Gerec ve yontemde bildirilen kriterlere goére elde edilen veriler Tablo

3.1.’de gosterilmektedir.
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Tablo 3.1: Secilen deney dislerinin

elde edilen klinik veriler.

endodontal ve periodontal muayeneleri sonucu

Hasta | Dis Eti Dis Dis En Derin
Kodu | Renk Etinde Etinde Mobilite | Periodontal Agrn Vitalite Perkusyon | Palpasyon
Degisikligi | Odem Kanama Cep (mm)

1 var var var 0 9 var var yok var
2

var var var 0 6 var var yok yok
3 var var var 0 10 var var yok yok
4 var var var 0 7 var var yok var
5

var var var 2 5 var var yok yok
6 var var var 0 7 var var yok yok
7 var var var 0 6 var yok var var
8

var var var 1 7 var var yok yok
9 var var var 2 7 var yok yok yok
10 var var var 1 7 var var yok var
11 var var var 0 6 var var yok yok
12

var var var 0 6 var yok var yok
13 var var var 0 5 var var yok yok
14 var var var 1 6 yok yok yok yok
15

var var var 0 5 var yok yok yok
16 var var var 0 5 var yok var var
17 Var var var 2 7 var yok yok yok
18

Var var var 0 6 var yok yok yok
19 Var var var 2 6 var var yok yok
20 Var var var 2 7 var var var yok
21 Var var var 1 8 var var yok yok
22

Var var var 1 9 var var var yok
23 Var var var 0 7 var yok yok yok
24 Var var var 2 7 var var var yok
25

Var var var 1 5 yok yok yok yok
26 Var var var 2 6 var var yok yok
27 Var var var 0 8 yok yok var var
28

Var var var 0 8 var var var yok
29 Var var var 0 5 var var yok yok
30 Var var var 0 5 yok yok yok yok
31 Var var var 0 6 var yok yok yok
32

Var var var 1 7 var var var var
33 Var var var 0 8 var var var yok
34 Var var var 0 6 var var yok yok
35 Var var var 0 7 var var var yok
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Calismaya dahil edilen 35 disin teshisleri primer periodontal ve
sekonder endodontal lezyonlardir. Teshisler sadece periodontal ve
endodontal acidan incelendiginde periodontal acidan 35 hasta’nin
26’s1 (%74) kronik periodontitis 9'u (%26) agresif periodontitistir.
Endodontal acidan ise 35 disten 22’sine (%63) irreversbl pulpitis
139nUn (%37) nekroz oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda elde edilen bulgulara goére: 6rnek alinan dislerin
periodonal teshislerinin konulmasinda kullanilan dis eti renk
degisikligi, dis etinde 6dem, dis etinde kanama kriterleri tim

vakalarda pozitif olarak kaydedilmistir.

Calismaya dahil edilen 35 vakanin 18’inde (%51) periodontal cebin en
derin yerinin 5-6 mm oldugu ve 17 (%49) vakada ise periodontal

cebin en derin yerinin 7-10 mm arasi oldugu tespit edilmistir.

Hastalardan alinan anamnez dogrultusunda 35 vakadan 31’inde
(%088) agn1 sikayeti bulundugu ve 4lUnde (%22) ise agr1 sikayeti
bulunmadig goértilmustir. Calismaya dahil edilen 35 disten 22 tanesi
(%63) vitalitesini korumusken 13 (%37)tanesinin devital oldugu tespit
edilmistir. Perkiisyona hassasiyet 35 vakanin 11’inde(%31)
mevcutken 24(%69) vakada perklisyon hassasiyeti bildirilmemistir.
Palpasyon hassasiyetinin 28(%80) vakada olmadig1 7(%20) vakada
ise bulundugu kaydedilmistir. Mobilite acisindan incelendiginde 21
vakada(%60) fizyolojik mobilite(0) izlenirken 14 vakada(%40) ise
patolojik mobilite(1-2) izlenmistir.

Vakalarin 6 ay sonraki radyolojik ve klinik muayenelerini sonucu 3
disin endodontik olarak semptomlarinin olmamasina ragmen

periodontal acidan cekimlerine karar verildi.
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3.3 Mikrobiyolojik bulgular

PZR islemleri uygulanan periodontal cep ve kanal icinden alinan
mikrobiyal 6rnekler agaroz jel elektroforezinde yurttuldikten sonra
secilen mikroorganizmalarin varliginin  kanitlanabilmesi icin

ultraviole (UV) 1s1ik altinda incelendi ve fotograflandi. (Resim 3.1)

Resim 3.1 PZR analizinde T. denticola 6rneginin UV 1sik altinda agaroz

jeldeki gérunttisti. 1. 5. 6. 13. 16. ve 17. seritlerde T.denticola pozitifdir.

Tum mikroorganizmalarin periodontal cepte, kanal icinde ve

periodontal cep+ kanal icindeki dagilimi Tablo 3.2°de gbsterilmistir.
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Tablo 3.2:Mikroorganizmalarin periodontal cep ve kanal icindeki dagilimi

Sadece Sadece Kanal | Periontal cep ve Yok
Periodontal I¢inde kanal i¢inde
Cepte
B. FORSYTHUS 21 2 4 8
F. NUCLEATUM 14 1 1 19
P. MICROS 9 3 2 21
P. GINGIVALIS 9 1 23 2
P. INTERMEDIA 9 2 6 18
P. NIGRESCENS 19 1 3 12
P. ENDODONTALIS 12 5 13 5
M. TIMIDUM 14 3 12 6
E. SAPHENUM 5 2 1 27
T. DENTICOLA 14 4 7 10
S. EXIGUA 14 2 1 18
A. ISRAELI 9 3 2 21
E. FEACALIS 2 2 0 31
S. ANGINOSUS 14 4 11 6
GRUBU
A. ACTINOMYCET. 5 3 0 27
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Mikroorganizmalarin periodontal cep ve kok kanali icindeki
dagilhimlan Sekil 3.1, 3.2, 3.3, 3.4, 3.5, 3.6, 3.7, 3.8, 3.9, 3.10 3.11,
3.12, 3.13, 3.14, 3.15

B.forsythus
35
30 >
25 2 @ periodontal cep
20 1 O kanal iginde
15 A
10 O Periontal cep ve kanal
6 4 icinde
[ | 1]
periodontal cep kanal iginde Periontal cep
ve kanal iginde

Sekil 3.1: B. forsythusun lokalizasyona gore dagilimi

B. forsythus 35 subgingival plak 6rneginin 25’inden (%71,4) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 18’inde(%69,2) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 7’sinde(%77,8) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin koék kanallarindan alinan 6rneklerin 6’ sinda(%17,1)
tespit edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 6 o6rnekten 5%
(%19,2) kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan
ve 11 (%11,1) agresif periodontitis teshisi konulmus disin kanalindan
izole edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus
dislerden 4unin (%18)ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus

dislerden 2’sinin(% 15) kok kanalinda tespit edilmistir.

F.nucleatum
16 15
14 4
12 A O periodontal cep
10 4
8 | O kanal iginde
6 1 .
O Periontal cep ve kanal
4 2 icinde
2 1 |—| 1
0 T
periodontal cep kanal icinde Periontal cep
ve kanal iginde

Sekil 3.2: F. nucleatum’un lokalizasyona goére dagilimi

67



F. nucleatum 35 subgingival plak 6rneginin 15’inden (%42,9) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 11’inde (%42,3) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 4inde(%44,4) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin koék kanallarindan alinan 6érneklerin 2’ sinde(%5,7) tespit
edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 2 o6rnekten 2’si (%7,7)
kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan izole
edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
2’sinin (%9) kok kanalinda tespit edilmisken 13 pulpa nekrozu teshisi

konulmus dislerden hicbirinin kék kanalinda tespit edilememistir.

P.micros

35

30 1

25 | @ periodontal cep

20 1 O kanal iginde

15 4 11

10 4 O Periontal cep ve kanal

5 iginde

54 ,—I 2
0 T T

periodontal cep kanal igcinde Periontal cep
ve kanal iginde

Sekil 3.3: P. micros’un lokalizasyona gore dagilimi

P. micros 35 subgingival plak o6rneginin 11’'inden (%31,4) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 9'unda (%34,6) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 2’sinde (%22,2) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin koék kanallarindan alinan 6rneklerin S’inde (%14,3) tespit
edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 5 6rnekten 40 (%15,4)
kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarinda ve 1’i
(%11,1) agresif periodontitis teshisi konulmus disin kanalindan izole
edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
40ntn (%18)ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden 1’inin

(%8) kok kanalinda tespit edilmistir.
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P.gingivalis
35 32
30 1
25 | 24 23 O periodontal cep
20 1 0O kanal iginde
15 A
10 1 O Periontal cep ve kanal
icinde
5 m
0 T T
periodontal cep kanal igcinde Periontal cep
ve kanal iginde

Sekil 3.4: P. gingivalis’in lokalizasyona gore dagilimi

P. gingivalis 35 subgingival plak o6rneginin 32’inden (%91,4) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 24inde (%92,3) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 8’inde (%88,9) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin koék kanallarindan alinan oOrneklerin 24inde (%68,6)
tespit edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 24 oOrnekten 22’si
(%084,6) kronik periodontitis ve 2’si (%22,2) agresif periodontitis
teshisi konulmus dislerin kanallarindan izole edilmistir. Ayrica 22
irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden 14antn (%64)ve 13
pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden 10unun (%77) kok

kanalinda tespit edilmistir.

P.intermedia

35
30
25 O periodontal cep
201 15 o kanal icinde
15 4
10 4 8 0O Periontal cep ve kanal
6 icinde
. |
O T T

periodontal cep kanal igcinde Periontal cep
ve kanal iginde

Sekil 3.5: P. intermedia’nin lokalizasyona gore dagilimi

69



P. intermedia 35 subgingival plak 6rneginin 15’inden (%42,9) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 11’inde (%42,3) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 4'inde (%44,4) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin koék kanallarindan alinan 6rneklerin 8’inde (%22,9) tespit
edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 8 o6rnekten 7’si (%26,9)
kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan ve 17
(%11,1) agresif periodontitis teshisi konulmus disin kanalindan izole
edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
7’sinin (%32)ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden 1’inin

(%8) kok kanalinda tespit edilmistir.

P. nigrescens

35

30
25 22 @ periodontal cep
20 1 O kanal iginde
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10 O Periontal cep ve kanal
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T
periodontal cep kanal iginde Periontal cep

ve kanal iginde

Sekil 3.6: P. nigrescens’in lokalizasyona gore dagilimi

P. nigrescens 35 subgingival plak O6rneginin 22’sinden (%62,9) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 15’inde (%57,7) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 7’sinde(%77,8) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin kok kanallarindan alinan érneklerin 4’ inde(%11,4) tespit
edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 4 6rnekten 4’4 de (%15,4)
kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan izole
edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
3'antin (%14)ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden

1’inin(%8) koék kanalinda tespit edilmistir.
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Sekil 3.7: P. endodontalis’in lokalizasyona gore dagilimi

P. endodontalis 35 subgingival plak 6érneginin 25’inden (%71,4) izole

edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 17’sinde(%65,4) ve 9

agresif periodontitis vakasinin 8’inde(%88,9) izlenmistir. Ayrica ayni

35 vakanin koék kanallarindan alinan oOrneklerin 18’inde (%51,4)

tespit edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 18 o6rnekten 137

(%50) kronik periodontitis ve 571(%55,6) agresif periodontitis teshisi

konulmus dislerin kanallarindan izole edilmistir. Ayrica 22 irreversibl

pulpitis teshisi konulmus dislerden 9'unun (%41)ve 13 pulpa nekrozu

teshisi konulmus dislerden 9unun (%69) kék kanalinda

edilmistir.
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Sekil 3.8: M. timidum’un lokalizasyona gore dagilimi

tespit
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M. timidum 35 subgingival plak 6rneginin 26’sindan (%74,3) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 22’sinde (%84,6) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 4inde(%44,4) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin koék kanallarindan alinan érneklerin 15’inde(%42,9) tespit
edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 15 6rnekten 13’4 (%50)
kronik periodontitis ve 2’si (%22,2) agresif periodontitis teshisi
konulmus dislerin kanallarindan izole edilmistir. Ayrica 22 irreversibl
pulpitis teshisi konulmus dislerden 8’inin (%36)ve 13 pulpa nekrozu
teshisi konulmus dislerden 7’sinin (%54) koék kanalinda tespit

edilmistir.
E. saphenum
35
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Sekil 3.9: E. Saphenum’un lokalizasyona gore dagilimi

E. saphenum 35 subgingival plak 6rneginin 6’sinda (%17,1) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 47inde (%15,4) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 2’sinde (%22,2) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin kék kanallarindan alinan 6érneklerin 3"inde (%8,6) tespit
edilmistir. K6k kanali icinden tespit edilen 3 6érnekten 3’4 de (%11,5)
kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan izole
edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
2’sinin (%9)ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden 1’inin

(%8) kok kanalinda tespit edilmistir.
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Sekil 3.10: T.denticolanin lokalizasyona gore dagilimi

T. denticola

edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 14nde(%53,8) ve 9

35 subgingival plak o6rneginin 21’inden (%60) izole

agresif periodontitis vakasinin 7’sinde(%77,8) izlenmistir. Ayrica ayni

35 vakanin koék kanallarindan alinan érneklerin 11’inde(%31,4) tespit

edilmistir. Kok kanali icinde tespit edilen 11 6rnekten 10u (%38,5)

kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan ve 1’

(%11,1) agresif periodontitis teshisi konulmus disin kanalindan izole

edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden

S5’inin (%23)ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden 6’sinin

(%46) kok kanalinda tespit edilmistir.
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Sekil 3.11: S. exigua’nin lokalizasyona gore dagilimi
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S. exigua 35 subgingival plak Orneginin 15’inden (%42,9) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 10unda (%38,5) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 5S’inde (%55,6) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin kék kanallarindan alinan 6érneklerin 3"inde (%8,6) tespit
edilmistir. K6k kanali icinde tespit edilen 3 Ornekten 2’si (%7,7)
kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan ve 1’1
(%11,1) agresif periodontitis teshisi konulmus disin kanallindan izole
edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
hicbirinde izole edilememisken 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus

dislerden 3"anln (%23) kok kanalinda tespit edilmistir.

A. israeli
35
30
o5 O periodontal cep
20 O kanal iginde
15 11
10 O Periontal cep ve kanal
5 icinde
5 2
0 B I
periodontal cep kanal iginde Periontal cep
ve kanal igcinde

Sekil 3.12: A. Israelinin lokalizasyona gére dagilimi

A. israeli 35 subgingival plak 06rneginin 11’inden (%31,4) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 8’inde (%30,8) ve 9
agresif periodontitis vakasinin 3*inde (%33,3) izlenmistir. Ayrica ayni
35 vakanin koék kanallarindan alinan 6rneklerin S’inde (%14,3) tespit
edilmistir. Kok kanali icinde tespit edilen 5 6rnekten 5’ de (%19,2)
kronik periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan izole

edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
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3’4ntn (% 14)ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden 2’sinin

(%15) kok kanalinda tespit edilmistir.

E. feacalis
35
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Sekil 3.13: E. feacalis’in lokalizasyona gore dagilimi

E. feacalis 35 subgingival plak oOrneginin 2’sinden (%5,7) izole
edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin 2’sinde (%7,7)
izlenmigtir. Ayrica ayni 35 vakanin koék kanallarindan alinan
orneklerin 2’sinde (%5,7) tespit edilmistir. K6k kanali icinde tespit
edilen 2 ornekten 2’si de (%22,2) agresif periodontitis teshisi
konulmus dislerin kanallarindan izole edilmistir. Ayrica 22 irreversibl
pulpitis teshisi konulmus dislerden 1’inin (%4) ve 13 pulpa nekrozu
teshisi konulmus dislerden 1’inin (%8) kék kanalinda  tespit

edilmistir.
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Strep. Spp.
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Sekil 3.14: S.anginosus grubunun lokalizasyona gore dagilimi

S. anginosus grubu mikroorganizmalar 35 subgingival plak 6érneginin
25’'inden (%71,4) izole edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin
18’inde(%69,2) ve 9 agresif periodontitis vakasinin 7’sinde (%77,8)
izlenmisgtir. Ayrica ayni 35 vakanin koék kanallarindan alinan
orneklerin 15’ inde (%42,9) tespit edilmistir. K6k kanali icinde tespit
edilen 15 6rnekten 13’0 (%50) kronik periodontitis ve 2’si (%22,2)
agresif periodontitis teshisi konulmus dislerin kanallarindan izole
edilmistir. Ayrica 22 irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden
8’inin (%36) ve 13 pulpa nekrozu teshisi konulmus dislerden 7’sinin

(%54) kok kanalinda tespit edilmistir.

A. actinomycetemcomitans
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Sekil 3.15: A. actinomycetemcomitans’in lokalizasyona gore dagilimi
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A. actinomycetemcomitans 35 subgingival plak O6rneginin S’inden
(%014,3) izole edilmistir. 26 kronik periodontitis vakasinin
5’inde(%19,2) izlenmistir. Ayrica ayni 35 vakanin kék kanallarindan
alinan orneklerin 3’ Giinde (%8,6) tespit edilmistir. K6k kanali icinde
tespit edilen 3 oOrnekten 2’si (%7,7) kronik periodontitis teshisi
konulmus dislerin kanallarindan ve 17T (%11,1) agresif periodontitis
teshisi konulmus disin kanalindan izole edilmistir. Ayrica 22
irreversibl pulpitis teshisi konulmus dislerden 1’inin (%4) ve 13 pulpa
nekrozu teshisi konulmus dislerden 2’sinin (%15) kék kanalinda

tespit edilmistir.

Bu sonuclar 1s1ginda periodontal cep icinden alinan subgingival plak
orneklerinde ve kanal icinden alinan O6rneklerde yliksek oranda
izlenen patojenler belirlenmistir. Subgingival plak Orneklerinde
sirasiyla P.gingivalis (32/35 - %91.4), M.timidum (26/35 - %74.3),
P.endodontalis(25/35 - %71.4), S. anginosus grubu (25/35 - %71.4),
B.forsythus (25/35 - %71.4), ve T.denticola (21/35 - %60) yuksek
oranlarda tespit edilmistir. K6k kanali icinden alinan o6rneklerde
yuksek oranda tespit edilen bakteriler ise sirasiyla P.gingivalis (24/35
- %68.6) P.endodontalis (18/35 - %51.4), M.timidum (15/35 - %42.9),
S.anginosus’dur (15/35 - %42.9) ve T.denticola (11/35 - %31.4).
E.faecalis ve A.actinomycetemcomitans ise periodontal cebinde tespit

edildikleri vakalarin kanallarindan izole edilememislerdir.
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3.4 Biyometrik Bulgular:

Her mikroorganizmanin periodontal cepte var olmasi ve kanalda var

olmasi arasindaki iliskinin istatistiksel analizleri Fisher’in Ki-kare

testi kullanilarak yapilmistir ve periodontal cepte var olmasi ile kanal

icinde var olma iliskisi risk farktérii(odds ratio) ile gésterilmistir.

Cizelge 3.2. B.forsythus‘un periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Sayi
% CEP 16,0% 84,0% 100,0%
9% KANAL | B6.7% 72,4% 71,4%

Sayi 2 8 10
% CER 20,0% 80,0% 100,0%
% KANAL | 333% 27,6% 28,6%

Sayi 6 29 35
% CER 17,1% 82,9% 100,0%
% KANAL | 100.0% | 100,0% | 100,0%

B. forsythusun periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi

arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonugc istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05). (odds ratio=risk fakt6r1i:0,7)
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Cizelge 3.3. F.nucleatum‘un periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Say: 1 14 15
o O 6,7% 93,3% 100,0%
o KANAL | 50:0% 42,4% 42,9%

Say: 1 19 20
o O 5.0% 95,0% 100,0%
o KANAL | 59:0% 57,6% 57,1%

Say: 2 33 35
o O 5,7% 94,3% 100,0%
o KANAL | 100.0% | 1000% | 100,0%

F. nucleatum‘un periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi
arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05) (odds ratio=risk faktérii:1,3)

Cizelge 3.4. P.micros ‘un periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu
KANAL |
VAR YOK  Toplam

Sayi 2 9 11
% CEP 18,2% 81,8% 100,0%
% KANAL | 400% 30,0% 31,4%

Sayi 3 21 24
% CEP 12,5% 87,5% 100,0%
% KANAL | ©0:0% 70,0% 68,6%

Sayi 5 30 35
% CEP 14,3% 85,7% 100,0%
o% KANAL | 199.0% 100,0% 100,0%
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P. micros‘un periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi

arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonugc istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05) (odds ratio=risk faktérii:1,5)

Cizelge 3.5. P.gingivalis ‘in periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

VAR

KANAL

YOK

Say! 23 9 32
%CEP 71.9% 28,1% 100,0%
%KANAL | 998% 81,8% 91,4%
Sayi 1 2 3
%CEP 33,3% 66,7% 100,0%
%KANAL 4.2% 18,2% 8,6%
Sayi 24 11 35
%CEP 68,6% 31,4% 100,0%
%KANAL | 100.0% 100,0% 100,0%

P. gingivalisin periodontal cepte var olmasi ile kanalda

var olmasi

arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05).

P.gingivalis bakterisinin

periodontal cepte var olmasinin, kanalda var olma riskini 5 kat

arttirdigi tespit edilmistir( odds ratio=risk fakt6rii:5)
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Cizelge 3.6. P.intermedia ‘min periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Sayi 6 9 15
% CEP 40,0% 60,0% 100,0%
% KANAL 75,0% 33,3% 42,9%
say! 2 18 20
% CEP 10,0% 90,0% 100,0%
% KANAL 25,0% 66,7% 57,1%
Say| 8 27 35
% CEP 22,9% 77,1% 100,0%
9% KANAL 100,0% | 100,0% | 100,0%

P. intermedia‘nin periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi
arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik
olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05). P.intermedia’nin periodontal
cepte var olmasinin, kanalda var olma riskini 6 kat arttirdigi tespit

edilmistir( odds ratio=risk faktorti:6)

Cizelge 3.7. P.nigrescens ‘in periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Sayi
% CEP
% KANAL
Sayi
% CEP
% KANAL
Sayi
% CEP
% KANAL

3
13,6%
75,0%

1
7,7%
25,0%
4
11,4%
100,0%

19
86,4%
61,3%
12
92,3%
38,7%
31
88,6%
100,0%

22
100,0%
62,9%
13
100,0%
37,1%
35
100,0%
100,0%
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P. nigrescens”*in periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi

arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05)

1,895)

(odds ratio=risk faktéri:

Cizelge 3.8. P.endodontalis in periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

KANAL
VAR YOK

Sayi
% CEP 52,0% 48,0% 100,0%
% KANAL | %2% 70,6% 71,4%

Say! 5 5 10
% CEP 50,0% 50,0% 100,0%
% KANAL | 27:8% 29,4% 28,6%

Sayi 18 17 35
% CEP 51,4% 48,6% 100,0%
% KANAL | 100:0% 100,0% 100,0%

P. endodontalis‘in periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi

arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05) (odds ratio=risk faktérti:1)
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Cizelge 3.9. E.saphenum ‘un periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Sayi 1 5 6
% CER 16,7% 83,3% 100,0%
% KANAL | 333% 15,6% 17,1%

Sayi 2 27 29
% CEP 6,9% 93,1% 100,0%
% KANAL | 967% 84,4% 82,9%

Say| 3 32 35
% CEP 8,6% 91,4% 100,0%
o KANAL | 100.0% | 100,0% | 100,0%

E. saphenumun periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi

arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05). E.saphenum‘un periodontal

cepte var olan grupta, olmayan gruba oranla kanalda 2.7 kat daha

fazla izlenmistir (odds ratio=risk faktéri:2,7).

Cizelge 3.10. T.denticola ‘uin periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Sayi

% CEP

% KANAL
Sayi

% CEP

% KANAL
Sayi

% CEP

% KANAL

KANAL

VAR

33,3%
63,6%

28,6%
36,4%
11
31,4%

100,0%

YOK

71,4%
41,7%
24
68,6%

100,0%

100,0%
60,0%
14
100,0%
40,0%
35
100,0%

100,0%
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T. denticola‘min periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi
arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonugc istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05) (odds ratio=risk faktérii:1,2)

Cizelge 3.11. S.exigua ‘run periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Sayi
% CEP 6.,7% 93,3% 100,0%
% KANAL 33,3% 43,8% 42,9%

Say| 2 18 20
% CEP 10,0% 90,0% 100,0%
% KANAL 66,7% 56,3% 57,1%

Say| 3 32 35
% CEP 8,6% 91,4% 100,0%
% KANAL 100,0% 100,0% 100,0%

S. exiguanin periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi
arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonugc istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05) (odds ratio=risk faktort: 0,6)
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Cizelge 3.12. M.timidum ‘un periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

Say! B 14 26
% CER 46,2% 53,8% 100,0%
% KANAL | 80:0% 70,0% 74,3%

Sayi 3 6 9
% CEP 33,3% 66,7% 100,0%
% KANAL | 20:0% 30,0% 25,7%

Say| 15 20 35
% CER 42,9% 57,1% 100,0%
% KANAL | 100.0% | 100,0% | 100,0%

M. timidumun periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi
arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05) (odds ratio=risk fakt6rii:0,7)

Cizelge 3.13. A.israeli‘nin periodontal cep ve kanal icindeki tespit durumu

KANAL
VAR YOK

Say! 2 9 11
% CEP 18,2% 81,8% 100,0%
% KANAL | 400% 30,0% 31,4%

Sayi 3 21 24
% CEP 12,5% 87,5% 100,0%
% KANAL | ©80:0% 70,0% 68,6%

Sayi 5 30 35
% CEP 14,3% 85,7% 100,0%
% KANAL | 100.0% 100,0% 100,0%
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A. israelinin periodontal cepte var olmasi ile kanalda var olmasi
arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonug istatistik

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05).( odds ratio=risk faktérii:1,5)

Cizelge 3.14. S. anginosus grubunun periodontal cep ve kanal icindeki
tespit durumu

Sayi 11 14 25
% CEP 44,0% 56,0% 100,0%
% KANAL 73,3% 70,0% 71,4%

Say! “ 6 10
% CEP 40,0% 60,0% 100,0%
% KANAL | 26:7% 30,0% 28,6%

Sayi 15 20 35
% CEP 42,9% 57,1% 100,0%
o% KANAL | 100.0% 100,0% 100,0%

S. anginosus grubunun periodontal cepte var olmasi ile kanalda var
olmasi1 arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde sonucg
istatistik olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05). (odds ratio=risk

faktoéru:1,1)

Tum mikroorganizmalarin periodontal cep derinligine gore “sadece
periodontal cep” ile “periodontal cep+ kanalda” dagilimi asagidaki

tabloda gosterilmistir.
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Cizelge 3.15. Tim mikroorganizmalarin cep derinligine gbre “sadece
periodontal cep” ile “periodontal cep+ kanalda” dagilimi ve oranlari

Tidm bakteri tarleri
Periodontal Periodontal
cep cep+kanal Toplam

Cep derinligi orta sayi 81 34 115
% cep derinligi 70,4% 29,6% 100,0%

% bakteri 47,6% 39,5% 44,9%

derin  sayi 89 52 141

% cep derinligi 63,1% 36,9% 100,0%

% bakteri 52,4% 60,5% 55,1%

Toplam sayi 170 86 256
% cep derinligi 66,4% 33,6% 100,0%

% bakteri 100,0% 100,0% 100,0%

Mikroorganizmalar ve klinik verilerin iliskileri;

Her mikroorganizmanin klinik verilerlede istatistiksel iliskileri
Fisher’in Ki-kare testi ile degerlendirilmistir. Klinik verilerden
mobilite, periodontal cep derinligi, agri, vitalite, perkisyon ve
palpasyon ile periodontal ceplerdeki ve kanal @ icindeki

mikroorganizmalarin varligi istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Kullandigimiz klinik veriler ile kanal icinde ve periodontal cep
icindeki mikroorganizmalarin varligi arasinda istatistiksel olarak
belirgin bir fark bulunamamistir(p>0.05). Ayni zamanda hicbir
mikroorganizmalarin timunde periodontal cep ve kanal icinde
bulunmasi arasinda da istatistiksel olarak belirgin bir fark
bulunamamasina ragmen P.intermedia (risk faktéri:6), P.gingivalis
(risk faktorti:5) ve E.saphenum (risk faktori:2.7) icin periodontal
cepten-kanala gecis anlaminda yUksek risk faktori degerleri goze

carpmaktadir.
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4. TARTISMA

Hastaliklarin fizyopatolojisi ve etyolojik faktoérlerini tanimak klinik
tedavilerin temelini olusturur. Bu nedenle subgingival flora ve kék
kanalinda bulunan mikroorganizmalarin tespiti etkili bir tedavi

uygulamak acisindan énemlidir (Nozaki ve ark 2001).

Endodontik ve periodontal hastaliklarin etiyolojisinde c¢ogunlukla
anaerobik olan mikroorganizma kompleksleri tespit edilmistir.
Periodontal-endodontik lezyonlarin mikrobiyolojisinin ise endodontik
ve periodontal hastalik yapan cogu anaerobik mikroorganizmalarin
birlesiminden olustugu distnutlmektedir (Dahlen 2002). Bu nedenle
calismamizda secilen mikroorganizmalar anaerobik
mikroorganizmalardir. Kullandigimiz PZR y0ntemi anaerobik
bakterilerin tespitinde en glivenilir ve hizli analiz ydntemlerinden biri

olarak kabul edilmektedir.

Endodontik ve periodontal hastaliklar oral mikrobiyal floranin normal
olarak steril olan dokularina girmesiyle baslar. Dental pulpa ve
periodontal dokularda bir¢cok hastaligin nedeni mikroorganizmalardir
(Siqueria ve ark. 2002a). Pulpa enfeksiyonlar1 genellikle curuk,
travma veya dental islemler sirasinda bakteri ve toksinlerinin pulpa
bosluguna girmesi sayesinde olusur. Bakteriler pulpa bosluguna
diger olasi yollar1 kullanarak da girebilirler. Bu yollar endodontik ve
periodontal dokular arasindaki iletigsimi saglayan apikal foramen,
aksesuar kanallar ve dentin tubulleridir (Stassen ve ark. 2006,
Harrington ve Steiner 2002). Periodontal hastaliklarda, bu yapilari
iceren tim kok ylizeyi subgingival mikroflora ile karsi karsiya kalir
ve subgingival plakta yer alan bakterilerin enzimleri ve UrUnleri
sayesinde kok sementinde yapisal degisiklikler olusur ve devamliligi

bozulur. Boylece bakterilerin kok kanal sistemine dahil olmalari
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kolaylagsmaktadir. Bakteriler kok kanalina girmeseler bile enzimleri ve
metabolizma UrlUnleri kanala girip enfeksiyonlara neden olabilir

(Rossman 2004).

Calismamizda hastalarimizin orta ve derin periodontal cebi olan
dislerinde sement yuzeylerinin hastaliklar nedeni ile etkilenip
etkilenmedigini veya ne kadar etkilendigini bilmemiz, bu bir klinik
calisma oldugu icin imkansizdir. Ancak bu tip hastalarda kanallarin
subgingival mikroflora nedeni ile enfekte olmasinda apikal foramenin,

dentin ve lateral kanallarin etkili oldugu bilinmektedir.

Bu konu ile ilgili olarak Adriens ve arkadaslar1 1988 yilinda SEM
kullanarak, periodontal hastalik nedeniyle cekilmis dislerle yaptiklari
calismada, subgingival bélgede bulunan cesitli bakterilerin dentin
tabullerini cesitli derinliklerde istila ettiklerini

gostermislerdir(Adriens ve ark. 1988a).

Adriens ve arkadaslar1 (1988b) periodontal hastalik nedeniyle
cekilmis insan disinin kék sementi ve radiktler dentini inceledikleri
bir baska calismada dentin ttbullerindeki bakteri istilasi ile kok
sementinin var olup olmamas: arasinda bir korelasyon olmadigini
tespit etmislerdir. Bu durum mikroorganizmalarin sement tabakasi

varliginda bile dentin tibullerine gecebilecegini géstermektedir.

Bu calismada PZR analiz ydntemini kullanarak primer periodontal ile
birlikte sekonder endodontik lezyonlarda sectigimiz
mikrorganizmalarin disin periodontal cep icindeki subgingival
floradaki varligini kanitlayarak bu mikroorganizmalarin kok

kanallarina apikal, lateral veya dentin kanallar1 yoluyla gecisinin
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arastirilmast ve  dislerin  klinik  semptomlarina etkilerinin

degerlendirilmesi amaclanmistir.

Literatur taramalarinda periodontal-endodontik lezyonlarin
mikrobiyolojisi ve periodontal cepten kanallara mikroorganizma gecisi
ile 1ilgili PZR analiz yontemi kullanilarak yapilmis bir calisma

bulunmamasi bu ¢alismanin orijinalligini ortaya koymaktadir.

Arastirmamiza hastalarin; calisma kriterlerimize uyan 35 Uist veya alt
1. veya 2. buyukaz disi dahil edilmistir. Her hastanin sadece bir disi
bu calismaya alinmistir. Bunun nedeni farkli hastalarda farkh
olabilecek oral mikrofloray: kullanmaktir. Deney dislerimiz buyutk azi
dislerinden secilmistir. Ileri derecede periodontitisli vakalarda derin
cepler cok kokli dislerde daha cok tek koku ilgilendirdiginden bu
disler agizda tek kokld dislere gére daha uzun sure
kalabilmektedirler. Pulpay:r etkileyecek kadar ileri periodontal
yikimlar genellikle tek koéklt dislere cekim endikasyonu getirirken
cok koklu disler cesitli tedavilerle (kok amputasyonu, hemisekisyon,
cerrahi periodontal kuretaj ve bikuispidizasyon) daha uzun sure
agizda tutulabilmektedir. Buyuk azi disleri se¢cmemizin bir diger
nedeni vakalarda standartizasyonun saglanmasidir. Benzer sekilde
Rudney ve ark. 2003 yilinda , 21 yetiskin periodontitis teshisi
konulmus hastalarda dislerin en derin periodontal ceplerinden
aldiklar1 subgingival plak 6rneklerinde B.forsythus, P.gingivalis ve
A.actinomycetemcomitans’in varligini arastirmak icin kantitatif PZR
analizi kullanarak yaptiklari calismalarinda, buytuk azi disleri

kullanmaislardair.

Calismaya sistemik olarak saglikli bireyler dahil edilmistir. Bunun
nedeni; cesitli sistemik hastaligi bulunan risk grubu hastalarda

periodontal ve endodontik tedavilerin 6ncesinde bakteriyemi riski
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nedeniyle antibiyotik proflaksisi gerekmesidir. Bizim calismamiz
mikrobiyolojik bir calisma oldugundan proflaktik antibiyotik
kullanimina uygun degildir. Ayrica immun sistemi etkileyecek
herhangi bir hastaligin olmast dis ve c¢evre dokularda
mikroorganizmalarin varligini etkileyen bir konu oldugu icin sistemik

olarak saglikli bireyler izerinde calisilmistir.

Benzer sekilde mikrobiyolojik kompozisyonun etkilenmemesi
amaciyla son 3 ay icerisinde herhangi bir nedenle antibiyotik
kullanmis olan bireyler calisma disi birakilmistir. PZR analiz yontemi
kullanilarak yapilan bircok klinik mikrobiyolojik calismada hasta
gruplari antibiyotik kullanmamis bireyler arasindan
olusturulmaktadir. (Jung ve ark. 2000, Jacinto ve ark. 2006, Gomes
ve ark. 2006, Seol ve ark. 2006)

Calismamiza klinik olarak c¢irig olmayan, travma hikayesi
bulunmayan ancak periodontal yikimi bulunan disler dahil
edilmistir. Dislerde c¢urtik ve travma hikayesini olmadigindan
endodontik problemin kaynagini periodontal hastalik oldugundan

emin olunmustur.

Dis etindeki renk degisikligi, dis etinde 6dem, sond ile muayenede
kanama, mobilite, periodontal cep derinligi gibi klinik veriler
periodontal hastalik teshisinde kullanilmis klinik verilerdir.
Perklisyon, palpasyon, agri, ve vitalite gibi klinik veriler ise

endodontik teshislere varabilmek icin kullanilmis verilerdir.

Oral mikroflora ve supragingival plak florasinin periodontal cep
icinden alinacak subgingival plak o6rneklerini ve kanal icinden
alinacak o6rnekleri kontamine etmemesi amaciyla bu tar

calismalarda yapildigi Uzere disler ortamdan izole edilmis ve
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dezenfekte edilmistir (Boutaga ve ark. 2007,Verner ve ark.
2006,Nozaki ve ark. 2001, Siqeira ve ark. 2001,Siqueira ve Rocas
2003, Siqueira ve ark. 2002b).

Calismamizda pozitif kontrol grubu olarak kullanilan ubiquitous
primeri bircok calismada ayni sekilde pozitif kontrol grubu olarak
kullanilmistir (Siqueira ve ark. 2001, Siqueira ve ark. 2002b, Siqueira
ve ark. 2003).

Calismamizda primerlerini kullanmak Uzere sectigimiz
mikroorganizmalarin  periodontopatojen veya endodontopatojen
olduklar1 ve bircok vakada bulunma sikliklar cesitli arastirmalarin
yaptigi calismalarda degerlendirilmistir (Conrads ve ark. 1997,
Dahlen 2002, Lai ve ark. 1987, Litsgarten 1992, Machado ve ark.
2000, Siqueira ve ark. 2001, Siqueira ve ark. 2002b, Siqueira ve ark.
2003).

Periodontal hastaligin bakteri ttirti ile iliskisi, patojenlerin virulans
faktérleri ve periodontal hastalik sirasinda olusan antikor Uretimi
degerlendirelerek W.W.P. tarafindan kabul edilen periodontal
hastalikla iliskili bakterilerden bazilar1 A.actinomycetemcomitans.,
P.gingivalis, B.forsythus, P.intermedia, P.nigrescens, T.denticola,
E.saphenum, P.endodontalis, F.nucleatum, S.exigua ve bazi streptokok

turleri olarak kabul edilmistir. (Teles ve ark 2000)

Nozaki ve ark.larinin 2001 yilinda siddetli periodontal yikimi bulunan
31 keser ve kucikazi dislerinin 6mm’den derin periodontal
ceplerinden aldigi subgingival plak o6rneklerinde PZR analizi
kullanarak yaptigi calismada %80,6 (25/31) oraninda P.gingivalis

tespit etmislerdir. Bizim calismamizda da Smm’den derin ceplerde ki
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subgingival plak o6rneklerinde de P.gingivalis %91,4 gibi yuksek

oranda izole edilmistir.

Subgingival plak O6rneklerinin kultir metodu  kullanilarak
bakteriyolojik olarak incelendigi bir calismada vakalarin %75’inde
fusobacterium sp. %601nda P.intermedia/P. nigrescens, %51’inde
P.gingivalis ve %30unda A. actinomycetemcomitans bulundugu

bildirilmistir (Jaramillo ve ark. 2005).

Verner ve arkadaslarinin 2006 yilinda 18 agresif periodontitisli
vakada mikrobiyolojik tespit analiz tekniklerinden kultur ve q.PZR
analizini karsilastirdiklar1 calismalarinda A. actinomycetemcomitans,
P.intermedia, F.nucleatum, P.gingivalis, T.denticola ve B.forsythus’un
subgingival plaktaki bulunma sikliklarini tespit etmislerdir. Bu
calismanin sonuclarina gére qPZR analizi kullanilarak elde edilen
veriler P.gingivalis i¢cin %59.72, B.forsythus icin %69.44, T.denticola
icin %70.83, F.nucleatum icin %58.33, P.intermedia i¢cin %22.22 ve A.

actinomycetemcomitans icin %2.77°dir.

Boutaga ve ark. (2007)periodontitisli hastalarda real-time PZR ve
anaerobik kualtar teknigini karsilastirmak amaciyla, A.
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, B.forsythus ve P.intermedia’nin
subgingival plak ve agiz icindeki varliklarini arastirmislardir. Bu
calismada real-time PZR analizi ile subgingival plak 6rnekleri alinan
vakalara gore %9 oraninda A. Actinomycetemcomitans, %33.3
oraninda P.gingivalis ve %85.7 oraninda B.forsythus bulundugu

bildirilmistir.

Jerve-Storm ve ark.(2005) real-time PZR analizi ile kultir teknigini
karsilastirmak amaciyla kronik periodontitis vakalarinin Smm’den

derin periodontal ceplerinden aldiklari subgingival plak 6rneklerinde
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A. actinomycetemcomitans, F.nucleatum, P.gingivalis, P.intermedia ve
B.forsythus bakterilerinin bulunma sikliklarini tespit etmislerdir.
Buna go6re 78 vakadan alinan sungingival plak 06rneginin
38’inden(%48.7) A. actinomycetemcomitans, 75 Ornekte (%96.1)
F.nucleatum, 68 o6rnekte P.gingivalis(%87.1), 61 o6rnekte (%78.2)
P.intermedia ve 73 o6rnekte (%93.5) ise B.fosrstyhus izole ettiklerini

bildirmislerdir.

Yukaridaki calismalarda gorldigd gibi periodontal mikrobiyoloji ile
ilgili yapilan bircok calismada primerleri kullanilan B.forsythus, A.
actinomycetemcomitans, F.nucleatum, P.gingivalis, P.intermedia,
T.denticola, P.nigrescens, , E.saphenum, P.endodontalis, S.exigua ve
M.timidum gibi bakteriler bizim arastirmamizda da tercih
edilmislerdir. ~Bu  patojenlerin endodontal lezyonlarda da

bulunduklarini gésteren calismalar mevcuttur.

Primer endodontik lezyonlu S0 diste nested PZR analiz yontemi ile
P.micros'un tespiti ve klinik semptomlar ile istatistiksel iliskisini
arastirmak amaciyla yapilan bir ¢calismada P.micros 50 disin 14Gnde
(%28) tespit edilmis ve klinik semptomlarla belirgin bir istatistiksel
iliski bulunamamaistir. Bulgular P.micros’un degisik tip periradiktiler
lezyonlarin patogenesitesinde bulunabildigini gdstermistir (Siqueira
ve ark. 2003).

Jung ve arkadaslari 2000 yilinda koék kanal enfeksiyonlarinda PZR
analiz metodu ile A.actinomycetemcomitans, B.forsythus, C.gracilis,
P.endodontalis, P.intermedia, P.nigrescens, T.denticola, Fusobacterium
sp., P.micros ve P.gingivalisin tespiti ve klinik semptomlarla
istatistiksel iliskisini arastirmak amaciyla yaptiklar1 calismada en
yuksek siklikla Fusobacterium sp. (%68.4), P.micros (%44.7) ve

P.gingivalis (%26.3) oraninda tespit edismistir ve klinik semptomlarla
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bu bakterilerden herhangi biri arasinda istatistiksel bir iliski

bulunamamaistir.

Kok kanal enfeksiyonuna sahip 80 adet tek koéklu disten elde edilen
orneklerde PZR analiz metoduyla B.forsthus, F.nucleatum,
S.anginosus, A.israelii ve A.actinomycetemcomitans’in tespiti amaciyla
yapilan calismada %20 oraninda B.forsythus, %12 oraninda
S.anginosus, %10 oraninda F.nucleatum ve %S oraninda A.israelii
tespit edilmistir. A.actinomycetemcomitans ise hicbir 6rnekten izole
edilememistir. Ayrica bu mikroorganizmalar ile klinik semptomlar
arasinda istatistiksel bir iliski bulunamamistir (Siqueira ve ark.

2002a)

Oliveira ve arkadaslarinin 2000 yilinda enfekte koék kanallarinda
P.endodontalisi PZR analiz metoduyla tespiti icin yaptiklar
calismada 43 vakanin 17’sinde P.endodontalis tespit edilmistir ve
perkiisyon ve fisttil bulgulanyla iligskili oldugu bildirilmistir.
P.endodontalis tespit edilen vakalarin %251 asemptomatik iken
%52,6’s1 perklisyona hassastir. Bu sonuclar P.endodontalis’in
siklikla semptomatik vakalarda goértilmesine ragmen asemptomatik

kok kanal enfeksiyonlarinda da izlendigini géstermistir.

Jacinto ve arkadaslarinin anaerobik turler icin kullanilan kultir ve
metoduyla endodontik enfeksiyonlarda P.gingivalisi izole etmek ve
klinik semptomlarla iliskisini arastirmak amaciyla yapitiklar1 bir
calismada 70 enfekte kék kanalinin 20’sinde (%28) P.gingivalis tespit
edildigi ve bu mikroorganizmanin palpasyon hassasiyeti ile

istatistiksel olarak iligkili oldugu bulunmustur(Jacinto ve ark. 2006).

Hashimura ve arkadaslari’nin (2001) zor kultire edilebilen S.exigua,

M.timidum ve E.saphenum mikroorganizmlarini PZR analiz metodu
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kullanarak koék kanal 6érneklerinden tespit edebilmek amaciyla yaptigi
calismada S.exigua 7 pulpitis vakasinin 2’sinde (%29), 17 kék kanal
tedavisi gereken vakanin 7’sinde (%41) ve 12 yeniden kdék kanal
tedavisi gereken vakanin 3nde (%25), M.timidum 7 pulpitis
vakasinin 2’sinde (%29), 17 koék kanal tedavisi gereken vakanin
12’sinde (%71) ve 12 yeniden kok kanal tedavisi gereken vakalarin
3unde, E.saphenum 17 koék kanal tedavisi gereken vakanin 4’inde
(%24) ve 12 yeniden koék kanal tedavisi gereken vakanin 2‘sinde(%17)
izole edilmistir. Ancak E.saphenum 7 pulpitis vakasinin hicbirinden
tespit edilememistir. Pulpitis ve kék kanal tedavisi gérecek vakalarin
klinik semptomlar: ile mikroorganizmalar arasinda istatistiksel olarak
bir iliski bulunamamaistir. Ancak yeniden kék kanal tedavisi gérecek
vakalarda perkiisyon hassasiyeti ile S.exigua’nin varligr arasinda

belirgin olarak bir iliski bulunmustur.

Siqueira ve Rocas (2003) PZR analizi kullanarak 60 adet curtk
lezyonlari, nekrotik pulpa ve periradiktiiler lezyonlar:1 bulunan disler
Ustiinde yaptig1 bir calismada T.socranskii ilk kez yliksek oranda
enfekte koék kanallarinda tespit etmislerdir ancak semptomlarin
varhigi ile bu bakteri arasinda istatistiksel olarak bir iliski

saptayamamislardir.

Sedgley ve arkadaslarinin (2006) yaptigi bir calismada, primer
endodontik enfeksiyonlu kanallardan ve yeniden kanal tedavisi
gerektiren dislerden alinan oOrneklerde kultir yontemiyle %10,2
E.faecalis tespit edilirken PZR yontemiyle %79,5 E.faecalis tespit
edilmistir. Bu PZR tekniginin kultir teknigine oranla daha hassas
oldugunu go6stermektedir. Ayrica E.faecalisin primer endodontik
lezyonlardan cok basarisiz kanal tedavilerinden sorumlu oldugunu
istatistiksel olarak goOstermislerdir. Bizim calismamizda E.faecalisin

distk oranda cikmasi bu sonug ile paralellik tasimaktadir.
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Yapilan bir baska calismada 50 nekrotik pulpali ve 50 basarisiz
endodontik tedavili disten alinan 6rnekler PZR analiz yontemi ile
incelenmis ve T.denticolanin endodontik semptomlarla iliskisi
istatistiksel olarak ispatlanmistir. Ek olarak F.alocis ve
T.forsythia‘min nekrotik pulpali dislere oranla basarisiz endodontik
tedavili dislerde daha sik goérildigt kanitlanmistir. (Gomes ve ark.

,2006)

Seol ve arkadaslarinin 2006 yilinda 40 enfekte kdok kanalindan 6rnek
alarak, PZR yontemiyle inceledigi bir calismada, 6rneklerin %65’inde
P.endodontalis, P.gingivalis, P.intermedia, P.nigrescens ve P.tannerae
bakterilerinden en az biri tespit edilmistir, ancak geleneksel kulttur

yontemiyle %15 6rnekte bu bakterilerden en az birine rastlanmistir.

Siqueira ve arkadaslarinin (2001) kék kanal enfeksiyonlarinda siyah
pigmente anaeroblarin tespiti icin PZR ile yaptig1 calismada vakalarin
%42,6’sinda  P.endodontalis, %27,8’inde P.gingivalis, %7,4Uinde
P.nigrescens ve %5,6’sinda  P.intermedia tespit edilmistir.
P.endodontalis ve P.gingivalisin ylUksek prevelans: periradikiler
hastaliklarin pategenizinde 6énemli rol aldiklarini géstermistir. Bizim
calismamizda da bu calismaya uyumlu olarak bu iki mikroorganizma

kanallarda ytksek prevalans gostermislerdir.

Gomes ve arkadaslarinin (1994) kultir metodu kullanarak
endodontik semptomlarla bakteriler arasindaki iliskiyi ispatlamak
icin 1994 yilinda yaptiklari calismalarinda asemptomatik vakalarda
streptokok, lactobacilli ve actinomicetes bakterilerinin siklikla
izlendigini rapor etmislerdir. Agr1 gibi klinik semptomlarin
bulundugu vakalarda ise peptostreptokok turleri ve Gram-negatif

siyah pigmente bakterilerin rol aldigini isaret etmistir. Bu calisma
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sonuclar1 anaerobik turlerle endodontik isaret ve semptomlarin

arasindaki iliskiyi onaylamaktadir.

Klinik bazi semptomlarla mikroorganizmalarin varligi arasinda iligki
kuran baz1 calismalar vardir ancak bunlar primer endodontik
lezyonlu  dislerdir. Bunun aksine klinik semptomlar ile
mikroorganizmalar arasinda istatistisksel iliski kurulamayan
calismalarda mevcuttur( Jung ve ark. 2000, Siqueira ve Rocas 2003,
Siqueira ve ark. 2002a, Siqueira ve ark. 2003). Ancak bizim
vakalarimizin primer periodontal ile birlikte endodontik sorunlu
dislerden olusmaktadir. Periodontal ve endodontal hastaliklarda
izlenen bazi semptomlarin birlikte gériilmesi ve karistirilmasinin bu
duruma sebep oldugu dustnutlmektedir. Klinik semptomlar ile
mikroorganizmalar arasinda istatistiksel olarak bir iliskinin
kurulamamasinin diger nedenleri ise semptomlarin olusumunda
sadece patojenik mikroorganizmalarin varliginin degil, bu
mikroorganizmalarin ortamdaki yogunlugunun, cevresel etkenlerin,
ortamda bulunan diger tlrlerin ve konak direncinin farkliligininda

etkili oldugu duistinilmektedir.

Yukaridaki calismalarda goruldigt gibi bircok calismada bir veya
birka¢ mikroorganizma periodontal ve endodontik hastaliklarda ve
cesitli parametrelere gore analiz edilmislerdir. Bizim calismamaizda ise
periodontal ve endodontal hastaliklardan sorumlu tutulan, oldukca
genis bir yelpazede 15 anaerop mikroorganizma kullanilmasi bu
alanda oldukca kapsamli bir bakis acis1 katmasi disinda ve bu
mikroorganizmalarin periodontal-endodontik lezyonlarda oynadiklari

rolliin tespiti acisindan da énemlidir.

Periodontal cepte saptanamamasina ragmen sadece bazi
mikroorganizmalarin kanallarda tespit edilmesi bazi soru isaretleri

olusturmaktadir. Bu duruma baz1 bilgilerin 151tk tutabilecegi
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distnulmustuir. Subgingival plak icinde yer alan
mikroorganizmalarin serum icindeki Gremeleri sirasinda farkl fazlar
oldugu belirlenmistir. Ilkinde ; serumdaki diisiik karbonhidrat icerigi
hizli tireyen sakorolitik mikroorganizmalar tarafindan tuketilir ve
bunuda laktik asit ile formik asit tiretilmesi takip eder. Ikinci fazda;
proteinler hidrolize edilir , bir miktar amino asit fermentasyonu
olusur ve serum glikoproteinlerinden ayrismis olan karbonhidratlarin
kalan miktar1 kullanilir. Her fazda ayr1 mikroorganizmalar ortama
baskin olur (Caliskan 2006). Calismamizda bazi mikroorganizmalarin
periodontal cep icinde tespit edilemezken kanalda tespit edilmesinin
sebebi periodontal cep icinde bulunan bakterinin kanal gecisini
sagladiktan sonra yerini subgingival floradaki diger
mikroorganizmalara birakarak ortamdan uzaklasmas: olabilir. Yine
bu duruma sebep olarak periodontal cep ortaminin cok degisken
olmasina karsin koék kanalinin stabil ve dis ortamlara kapal
yapisinin olabilecegi dustintilmektedir. Ayrica enfeksiyon varliginda
cep swisinin yikama 6zelliginin artmasi periodontal cep ortaminin
degiskenligini saglamaktadir( Rams ve Slots 1996). Periodontal
cepten kok kanalina ulasan mikroorganizmalar kék kanalinin besi
yerini andiran ortaminda varhigini koruyup, periodontal cebin

degisken ortaminda varliklarini stirdirememis olabilirler.

Bizim vakalarimiz primer periodontal hastalikli olup endodontik
olarak bazi semptomlar veren dislerden olusmaktadir. Vakalarimizin
bircogu vital pulpali dislerden olusmasina ragmen kanalda bircok
mikrorganizma izole edilmis ve bir takim endodontik semptomlar
kaydedilmistir. Bu tip dislerin wuzun sure kanal tedavisi
uygulanmadan bekletilmesi halinde sekonder pulpa enfeksiyonu
sonucu vitalitelerini kaybedecekleri asikardir. Ayrica periodontal
tedaviler stirecinde koék ylizeyinin kurete edilmesi sirasinda sement
ve dentinde olusan asinmalar pulpanin vitalitesini kaybetmesine veya
en azindan hasar gérmesine neden olabilir. Bu tip soruna sahip

bircok disin histolojik incelemelerinde pulpanin enflame oldugu
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gorulmustur Cok koklu dislerde bir veya iki kéktin saglikli destek
dokusuna sahip oldugu ancak diger kokin etrafinda siddetli
periodontal doku harabiyetinin oldugu durumlarda, disi agizda
tutabilmek icin disin vitalitesini korudugu durumlarda bile pulpanin
feda edilmesi gerekebilir (Kerns ve Glickman 2006). ileri
periodontitisli derin ve belli mikroorganizmalar: iceren periodontal
cepleri bulunan dislerin agizda daha uzun stre tutulabilmesi icin
proflaktik endodontik tedavi uygulanmasinin uygun olacagi
distnulmektedir. Bizim calismamizda yapilan 6 aylik kontroller
sonucunda sadece 3 disin durumunun c¢ekim endikasyonu
gerektirdigi diger dislerin ise agizda kalabilecek durumlarini

koruduklari veya belirgin bir iyilesme gosterdikleri izlenmistir.

Vakalarimizda prognoz daha c¢ok periodontal tedavinin gidisatina
baghdir. Istenilen endodontik basarinin saglanmasi pulpanin ancak
oral cevreden izole edilmis olmasi elde edilebilir. Bu tir vakalarda
periodontal ceplerde oral ortamla iliskinin devam etmesi prognozu
kott yonde etkilemektedir. Bu baglamada bizim calismamizda da 3
disin cekimi gerekmistir. Ancak bu tezde kriterlerimize uyan
hastalarin bulunma zamanlar:1 senkronize olamadigindan prognozla

ilgili detayl bilgiler verilememistir.

Bizim calismamizin sonuclarina gore periodontal cepten alinan
subgingival plak oOrneklerinde timu ayni1 vakalarda olmasa bile
sectigimiz 15 mikroorganizmanin timu izole edilmistir. Bu tespit
ettigimiz = mikroorganizmalarin  hepsi farkli o6rneklerin  koék
kanallarinda da tespit edilmistir. Dolayisiyla bu
mikroorganizmalardan  periodontal cep veya kanal icinde
gozlemlemedigimiz = mikroorganizma  bulunmamaktadir. @ Ancak
rastlama oranlar1 diger calismalardan farklilik goésterebilmektedir.
Sectigimiz tim mikroorganizmalar periodontopatojen ve

endodontopatojen sayilabilir. Ancak bunlar arasinda periodontal
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cepte en sik rastladigimiz P.gingivalis, M.timidum, P.endodontalis,
P.intermedia, B.forsythus, T.denticola, F.nucleatum, S.exigua,
S.anginosus grubu ve P.nigrescens turleridir. Periodontal cepten
kanala gecis riski en yuiksek bulunan mikroorganizmalar P.gingivalis,
P.intermedia ve E.saphenum’dur ve kanalda yuksek oranda tespit
edilen mikroorganizmalar ise P.gingivalis, P.endodontalis, M.timidum

ve S. anignosus grubunun turleridir.

Sonug olarak P.gingivalis, P.intermedia, E.saphenum, P.endodontalis,
M.timidum ve S.anginosus grubu mikroorganizmalar o6zellikle
periodontal-endodontal hastaliklardan sorumlu baskin
mikroorganizmalar olarak gosterilebilir. Ve bu turlere periodontal
ceplerden alinan subgingival plak 6rneklerde yapilan mikrobiyolojik
analizlerde rastlanilmasi durumunda bu dislerin rutin periodontal
tedavi proseduiirlerinin yani1 sira mutlaka endodontik tedavilerininde

yapilmasi gerektigini sOyleyebiliriz.

Bizim kullandigimiz konvansiyonel PZR yontemi kalitatifdir, yani
sadece mikroorganizmanin ortamdaki varligini tespite yoéneliktir. Son
senelerde gelisen kantitatif PZR ydntemleri ise mikroorganizmalarin
varliginin yani sira hangi miktarlarda var oldugunuda
gosterebilmektedir(Fujise ve ark. 2006, Morillo ve ark 2003, Rudney
ve ark. 2003).

Bilindigi gibi mikroorganizmalarin varliklarinin yani sira ¢cogalmalari
ve kolonizasyonlarida hastaligin gelisimini ve patojenitesi acisindan
oldukca oOnemlidir. Bu bakimdan bu tir periodontal-endodontik
lezyonlarin mikrobiyolojisi ile ilgili calismalarda sadece kalitatif degil
aynt zamanda kantitatif PZR tekniklerini de kullanarak bu

calismalarin gelistirilmesi 6nemlidir.
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5. SONUC VE ONERILER

Primer periodontal ve sekonder endodontal lezyon iceren dislerin
periodontal cep ve kanallarindan alinan mikrobiyolojik 6rneklerin
PZR analizi ile mikrobiyal incelemelerinin yapildigi ve klinik
semptomlar ile iliskisinin kiyaslandig1 arastirmamizda su goézlemler

ortaya cikmuistir.

Calismada primerlerini kullandigimiz 15 mikroorganizmanin hepsi
periodontal ceplerdeki subgingival plak érneklerinden izole edilmistir.
Bu mikroorganizmalarin yine tUmud ayni zamanda bu dislerin

kanallarinda da izole edilmistir.

Istatistiksel bulgularimizda calismamizda secilen
mikrorganizmalarin timu icin periodontal cepte ve kanalda var
olmasi arasindaki istatistiksel analizleri anlamsiz bulunmustur.
Ancak bazi mikroorganizmalarin periodontal cepte var olmasinin
kanalda var olma riskini oldukca arttirdigt bulunmustur
(P.intermedia risk faktérti: 6, P.gingivalis risk faktéru:5, E.saphenum

risk faktoru: 2.7).

Periodontal cepten kanallara sayisal olarak en fazla gecis gbsteren
bakteriler P.gingivalis, M.timidum, P.endodontalis, P.intermedia,
E.saphenum ve S.anginosus grubu olarak tespit edilmistir. Bu tur
mikroorganizmalarin patolojik periodontal ceplerde rastlanmasi

durumunda kanal tedavilerinin uygulanmasi énerilebilir.

Mikroorganizmalarin  gecislerini  sayisal ve  karistk olarak

inceledigimizde derin periodontal cebe sahip dislerin kanallarinda
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orta derinlikte periodontal cebe sahip dislerin kanallarindan alinan

orneklere oranla daha fazla mikrobiyal gecis oldugu tespit edilmistir.

Baz1 vakalarda periodontal ceplerden izole edilememis bazi
mikroorganizmalarin ayni 6érneklerin kanallarinda tespit edilmesi kok
kanalinin stabil, periodontal cebin ise degisken ortamina

baglanmistir.

Periodontal-endodontik sorunlu dislerde endodontik semptomlar ile
kanalda tespit edilen mikroorganizmalar arasinda istatistiksel bir
iliski kurulamamistir. Ayni sekilde cep derinligi ve periodontal
hastalik  teshisi ile  periodontal ceplerde tespit edilen

mikroorganizmalar arasinda istatistiksel bir iliski bulunamamaistir.
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OZET

Periodontal-Endodontal Sorunlu Dislerin PZR Analiz Yontemi

Kullanilarak Mikrobiyolojik ve Klinik Degerlendirilmesi

Pulpa, apikal foramen ve lateral kanallar yolu ile periodonsiyumla iliskilidir.
Periodonsiyumu; diseti, sement, periodontal ligament ve alveolar kemik
olusturur. Periodontal dokulara mikroorganizmalarin ulasmasi, pulpal ve
periradiktiler patolojilerin gelisimi ile sonucglanir. Bu sonu¢ endodontik
enfeksiyonlara sebep olur. Retrograt yollada pulpa enfekte olabilir.
Periodontal hastaliklara neden olan etkenlerin endodontik enfeksiyonlarada
neden oldugu bilinmektedir. Ancak son yillarda gelistirilen metodlarla
endodontik  enfeksiyonlarin etiyolojisinde daha ©6nce endodontik
enfeksiyonlarda izlenmemis patojenlerin bulundugu goézlenmistir.

Bu calismada amac¢ PZR analiz yontemini kullanarak primer periodontal ile
birlikte sekonder endodontik lezyonlu dislerde sectigimiz
mikrorganizmalarin dislerin periodontal ceplerinden alinan 6rnekler
icindeki varhigini kanitlamak ve bu mikroorganizmalarin koék kanallarina
apikal, lateral veya dentin kanallar1 yoluyla gecisini arastirmak ve dislerin
klinik semptomlarina etkilerini degerlendirmektir.

Calismamiz Ankara Universitesi endodonti ve periodontoloji kliniklerine
tedavi amaciyla basvuran, primer periodontal ve sekonder endodontik
sorunlu disi mevcut 35 hasta Uizerinde gerceklestirildi. Hastalardan, klinik
incelemeler sonucu belirlenen kriterlere uygun olan buyutkaz: disleri
calismaya alindi. Disin periodontal cepleri ve ayni disin kék kanali icinden
ornekleme yapildi. Alinan 6rnekler TSB-DMSO (trypticase-soy broth -
dimetil sulfoksit) icinde — 20 °C’ de PZR islemine kadar saklandi. Daha
sonra Orneklerde DNA ekstraksiyonu ve PZR tanimlama islemleri
uygulanarak primerleri bulunan mikroorganizma turlerinin varligr kontrol
edildi. Bu islemlerden sonra bulunan mikroorganizma ttrleri ile hastalarin
kaydedilen parametreleri arasindaki iliskiler istatistiksel olarak arastirildi.

Sonuc¢ olarak primer periodontal ile sekonder endodontik sorun iceren
dislerden izole edilen bazi mikroorganizmalarin subgingival plak
orneklerinde var olmasinin kanalda da var olma riskini artirdigi tespit
edilmistir. Ancak mikroorganizmalar ile klinik semptomlar arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iliski bulunamamaistir.

Anahtar sozciikler: periodontal-endodontik sorunlar, pulpa-periodonsiyum

aras1 mikrobiyal gecis, polimeraz zincir reaksiyonu, periodontopatojenler,
endodontopatojenler
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SUMMARY

Clinical and Microbiologic Evaluation of Teeth with Periodontal-

Endodontic Problems Using PCR Analyze

Pulp is related to periodontium through apical foramen and lateral canals.
Periodontium consists of gingiva, cement, periodontal ligament and alveolar
bone. Arrival of microorganisms to periodontal tissues ends up with
periradicular and pulpal pathologies’ development. This results in
endodontic infections. Pulp can also be infected by retrograde entrance. It is
known that the factors causing periodontal diseases may also cause
endodontic infections. However, the recently developed methods show that,
pathogens which have not been traced in the prior endodontic infections are
found in the infections’ etiologies.

In this study our goal is to prove the presence of the microorganisms that
are chosen by PCR from primary periodontal lesions with secondary
endodontic involvement, from periodontal pockets, and to study the passing
of those microorganisms to root canals by apical, lateral or dentin canals
and to evaluate the effects to the clinical symptoms of teeth.

This study was carried out on 35 patients, applied to University of Ankara
Endodonty and Periodontology Clinics, with teeth involving primer
periodontal and seconder endodontic problems. From these patients molar
teeth with eligibilities to clinical parameter criteria were taken in the study.
Sampling was made from the periodontal pocket of the teeth and root canal.
Samples taken were stored in the TSB-DMSO in -20° C until PCR process.
Later on, presence of bacteries, with primers found by application of DNA
extraction and PCR identification, were questioned. After these processes,
bacteria types found, patient parameters recorded and post-treatment
prognosis’ were statistically studied for the relations in between.

As a result, it is found that presence of some microorganisms in subgingival
plague samples, that are isolated from teeth that have primer periodontal
lesion with seconder endodontic involvement, also increases the risks of
presence in canals. However, a statistical relativeness could not be
identified between microorganisms and clinical symptoms.

Keywords: periodontal endodontic problems, transition between pulp and

periodontium, polymerase chain  reaction, periodontopathogens,
endodontopathogens.
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