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Özet 

Dental pulpa ve periapikal dokularda enfeksiyona neden olan çeşitli bakteri türleri moleküler tekniklerin de gelişmesiyle daha da ayrıntılı 

olarak araştırmacılar tarafından uzun yıllardır incelenmektedir. Bakterilerin endodontik enfeksiyonlardaki rollerinin bilinmesi ve 

belirlenmesi endodontik tedavilerde başarılı sonuçlar elde edebilmek adına önemlidir. Bu çalışmanın amacı; kök kanal enfeksiyonlarında 

görülen bakterilerin türleri, özellikleri, birbirleri ile olan etkileşimleri ve enfeksiyonlardaki rollerinin araştırıldığı çalışmaların 

derlenmesidir. 

Anahtar Kelimeler: Bakteriler, endodontik enfeksiyonlar, ekoloji. 

Abstract 

Infection caused by various bacterial species in dental pulp and periapical tissues has been studied by the researchers comprehensively 

with the development of molecular techniques. It is important to determine the role of bacteria in endodontic infections to get successful 

outcomes in endodontic treatments. The purpose of this article is to review the literature on bacterial species in root canal enfections, their 

characteristics, interactions with each other and their role in infections. 
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Giriş 

Pulpa 

Dental pulpa vasküler açıdan zengin ve sinir hücreleriyle 

dolu bağ dokudan oluşmaktadır. Dentinle kaplı olan 

pulpa dokusu apikal foramen ve kökün apeksi 

yakınlarındaki aksesuar kanallar yoluyla periodonsiyum 

ve vücudun geri kalanıyla bağlantı halindedir1. Sağlıklı 

bir dişin pulpası klinik olarak semptom göstermez iken, 

vital testlere normal sınırlarda cevap verir ve radyografik 

muayenede patolojik belirti görülmez2. 

 

Pulpa ve Periapikal Doku Hastalıkları 

Reversible Pulpitis:Histolojik olarak altta yatan pulpa 

dokusunun inflamatuar cevabın olmadığı dentin 

hipersensitivitesinden, erken fazdaki inflamasyona kadar 

olan aralığını kapsamaktadır. Geri dönüşümlülüğün 

belirlenmesi hastanın hikâyesinin ve klinik semptomların 

değerlendirilmesiyle klinik olarak karar verilir. 

Reversible pulpitiste ağrı kendiliğinden oluşmaz, 

eksternal bir uyaran (primer irritan) ağrılı bir cevaba yol 

açana kadar diş asemptomatiktir. Periodontal ligament ve 

laminadura normal sınırlardadır ve genellikle perküsyona 

negatif cevap alınır3,4. 

 

İrreversible pulpitis: Geri dönüşümsüz pulpitis, etken 

ortadan kaldırıldığında dahi iltihabın devam ettiği akut 

(eksudatif) kuvvetlerin etkin olduğu bir durumdur. Ağrı 

semptomları ağrı reseptörlerinin eşik sınırlarını aşmasına  

 

 

yol açan pulpa içi basıncın arttığını göstermektedir ve 

pulpa bağ dokusu yavaş yada hızlı bir şekilde nekroze 

olmaktadır. Klinik ve radyografik muayenede derin çürük 

veya derin restorasyonlar görülebilir. İltihap henüz 

periapikal dokulara yayılmadığı için perküsyon ve 

palpasyona cevap ve periapikal doku normal sınırlar 

içerisindedir3,4. 

 

Asemptomatik İrreversible Pulpitis: 1) Ülseratif 

pulpitis: Çürük ile ekspoze olmuş pulpanın ekspoze 

olduğu bölgede granülasyon dokusu ile çevrelenmiş apse 

(ülser) oluşumunun görüldüğü kronik pulpa iltihabıdır4.2) 

Hiperpilastik pulpitis; pulpa iyileşme ve tamir 

fonksiyonlarını yerine getirirken klinik ülseratif pulpitisi 

olan genç pulpanın granülasyon dokusu geniş çürük 

kavitesine doğru ilerleyebilir. Oluşan polip genel olarak 

oral mukozanın skuamöz epitel hücreleri ile kaplı 

durumdadır ve pulpa dokusunun yüksek dirence sahip 

olduğu çocuklarda ve ergenlerde görülebilmektedir3,4. 

 

Pulpa Nekrozu: Nekroz hücrelerin lokal olarak 

ölümüdür. Pulpal nekroza bakteriler ve bakteri ürünleri 

ya da kan akımının kesilmesi sebep olmaktadır. 

Enfeksiyon ajanları likefaksiyon nekrozuna sebep 

olurken, kan akımının kesilmesi dokularda iskemiye ve 

koagülasyon nekrozuna neden olur. Otoliz, likefaksiyon 

nekrozunun oluşumunda büyük bir rol oynamaktadır.  

Otoliz ürünleri kolayca dağılabildiğinden etrafını saran 
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sıvılara karışmakta ve bunun sonucu olarak hücre yok 

olmaktadır. Pulpanın kan akımının kesilmesi sonucu 

pulpadaki hücrelerin metabolizmaları azalarak 4-5 gün 

devam edebilir. İskemik doku, hücrelerin otolizini 

önleyen içeriğe sahiptir. Hücreler arası enzimler 

sitoplazmanın koagülasyonuna ve hücre çekirdeğinin 

küçük bir hacimde yoğunlaşmasına neden olmaktadır. 

İskemik dokuda çok büyük miktarda hücresel madde 

kaybolduğu halde pulpanın genel yapısı çok uzun süre 

korunabilmektedir1. 

 

Semptomatik Apikal Periodontitis: Apikal 

periodontitis oluşumunun, pulpanın tamamen nekroza 

uğramasından sonra gerçekleştiği düşünülmektedir. Canlı 

pulpanın çürük yada diğer yollarla enfekte olması ile kök 

kanalının apikal bölümünde canlı ancak enfekte doku 

varlığında da periapikal enflamasyon oluşabilir. 

Semptomatik periapikal periodontitisin oluşumu 

genellikle kalıtsal bağışıklık sistemini yansıtmaktadır ve 

kök kanalından irritanlara karşı ilk aktif savunma hattını 

oluşturmaktadır. Semptomatik apikal periodontitisin 

karakteristik özellikleri tipik akut inflamasyon cevabına 

benzemektedir ve vazodilatasyon, artmış vasküler 

geçirgenlik, lökositlerin kan damarlarından perivasküler 

dokulara göçünü içermektedir5. 

 

Asemptomatik Apikal Periodontitis: Kök kanalı 

içerisindeki patojenler ortadan kaldırılmadığında 

semptomatik apikal periodontitis ilerleyerek, 

asemptomatik apikal periodontitis halini alabilir. 

Asemptomatik apikal periodontitis inatçı enflamatuar 

uyarıcılar, konağın uyaranlara karşı cevaba adaptasyonu, 

adaptif immün cevapların görülmesi ve iyileşmesinin 

başlaması ile karakterize edilebilir. Asemptomatik apikal 

periodontitis kök kanal tedavisinden sonra periapikal 

dokuların rejenerasyonu veya iyileşmesi, şiddetli 

periapikal doku kaybı, akut alevlenme, intraoral veya 

extraoral fistül yolu içeren apselerin oluşumu veya 

şiddetli selülit oluşumu ile sonuçlanabilir5. 

 

Apikal Apseler: Apikal periodontitis lezyonlarında apse 

gelişimi, iltahaplanmış periapikal dokularda belirli 

piyojenik bakteri kombinasyonlarının invazyonu sonucu 

oluşabilmektedir. Klinik olarak, akut apse oluşumu 

genellikle ısırma sırasında ve perküsyon esnasında ağrı 

semptomları gösterir. Apse oluşan dişin periapikal 

bölgesinde palpasyona karşı hassasiyet olabilir ve 

intraoral ve extraoral şişlik sıklıkla görülebilir. Kronik 

apikal apselerde diş semptomatik ya da asemptomatik 

olabilir. Eğer intraoral ya da extraoral olarak fistül yolu 

oluşmuşsa şişlik genellikle görülmez. Kronik apikal apse 

oluşmuş dişlerde radyografik olarak oluşan kemik yıkımı 

açıkça görülebilmektedir5. 

Mikroorganizmalar, koronal yolla, periodontal yolla ya 

da dolaşım yoluyla pulpaya ulaşabilmektedir. Dental 

çürükler, özellikle derin kavitelerdeki dental işlemler, 

travma, abrazyon, erezyon, atrisyon ve ayrıca dens in 

dente gibi anomaliler nedenleriyle, mikroorganizmalar 

koronal yolla pulpaya ulaşabilmektedir4. Şiddetli 

periodontitisin apikal foramene ilerlemesi sık rastlanılan 

bir durumdur ve pulpa nekrozu ile ilişkilidir. Periodontal 

ceplerden enfeksiyon aksesuar kanallarla pulpaya doğru 

ilerleyebilmektedir. Bu olay furkasyon ve dişin apeksine 

yakın bölgelerde gerçekleşebilmektedir5. Anakorezis ise 

mikropların kan veya lenf yoluyla enflamasyon bölgesine 

taşınması ve burada enfeksiyon oluşturmalarıdır2,4,6.  

 

Enfekte Kök Kanalının Ekolojisi 

Endodontik ortam anaerobik mikrofloranın spesifik bir 

bölümünün gelişimini destekleyen seçici bir habitatdır7. 

Oksijen ve oksijen ürünleri ekolojik belirleyiciler olarak 

önemli bir rol oynayabilmektedir. Fakültatif bakterilerin 

orantılı bir şekilde azalması ve zamanla anaerobik 

bakterilerin artmasının nedeni anaerobik bakterilerin 

gelişimine imkân sağlayan oksijen tüketimi ve düşük 

redüksiyon-oksidasyon potansiyelinin gelişmesinden 

dolayı olabilmektedir7. 

Kök kanal sistemi içerisindeki bakteriler besin kaynakları 

olarak nekrotik pulpa dokusu, apikal ve lateral 

foramenlerden kök kanal sistemine sızan eksuda ve doku 

sıvılarındaki protein ve glikoproteinler, kök kanalına 

kurondan girebilen tükürükteki maddeler ve diğer 

bakterilerin metabolizma ürünlerini besin kaynağı olarak 

kullanabilmektedirler2. 

Belirli bakteriler arasında kommensal (pozitif) veya 

antagonistik (negatif) karşılıklı ilişkiler 

bulunabilmektedir. Türler arasındaki mikrobiyal ilişkiler 

bir türün diğer bir tür varlığında veya yokluğundaki 

oranının hesaplanması ile belirlenmektedir8. Sundqvist G. 

dental kök kanallarında türler arası ilişkileri incelediği 

çalışmasında F.nucleatum ve P.Micros, P.Endodontalis, 

Selenomon Sputigerave W.Recta türleri arasında güçlü 

pozitif ilişkiler; Streptococci türleri, Propionibacterium 

Propionica, Coproctophaga Achraceave Veillonella 

Parvulaarasında ilişki olmadığını ya da negatif ilişki 

olduğunu göstermiştir9. 

Endodontik enfeksiyonlar, öncesinde mikropların 

olmadığı steril alanlarda geliştiğinden kanallarda bulunan 

herhangi bir bakteri türünün endodontik patojen olma 

veya mikrobiyal topluluk ekolojisinde en azından bir rol 

oynama potansiyeli bulunmaktadır10. Günümüzde oral 

kavite içerisinde 300’den fazla grupta ve türde bakteri 

yaşadığı bilinmektedir7,8.Kök kanal enfeksiyonlarındaki 

mikrobiyal floranın belirli mikroogranizmalarının 

diğerlerine göre daha virulent olduğunu gösteren 

halihazırda sağlam bir kanıt bulunmamaktadır11. 

Birincil endodontik enfeksiyonların değerlendirildiği 

çalışmalarda; birincil endodontik enfeksiyonların gram-

pozitif ve gram-negatif bakterilerin karışık olarak 

bulunduğu12 ve anaerobik bakterilerin baskın olduğu12-13 

polimikrobiyal karakter gösterdikleri belirtilmiştir. 

Baskın cinsler arasında Bacteroides, Porphyromonas, 

Prevotella, Fusobacterium, Treponema, 

Peptostreptococcus, Eubacterium ve Campylobacter 

sıklıkla bulunmaktadır, ayrıca fakültatif ve mikroaerofilik 

Streptococci de birincil enfeksiyonlarda görülmektedir14. 

İkincil enfeksiyonlarda ise fakültatif anaerobik gram-

pozitif bakterilerin baskın olduğu12,15 ve birincil 

enfeksiyonlara göre daha az sayıda bakteri türü 

içerdiği12,15-16 değişik çalışmalarda tespit edilmiştir. 

İkincil enfeksiyonlarda en sık ve en yüksek oranda 

Enterococcus Faecalis bakterisinin var olduğu12-13,15-17 ve 
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en sık görülen anaerobik türün ise gram-pozitif 

Peptostreptococcus olduğu12,15 belirtilmiştir. 

Kronik periapikal periodontitis, insanları etkileyen, 

biyofilm yapısının yol açtığı hastalıklar arasında en sık 

rastlanılan formlarından bir tanesidir ve nekrotik kök 

kanallarındaki çevresel faktörler anaerobik bakteriler 

tarafından domine edilen mikrobiyatanın gelişimine 

imkân sağlayacak niteliktedir18. Nekrotik pulpası olan ve 

radyografik olarak lezyonun varlığı tespit edilen kronik 

apikal periodontitis vakalarında yapılan farklı moleküler 

çalışmalarda Parvimonas Micra, Fusobacterium 

Nucleatum, Tannerella Forsythra, OlsenellaUli, Eikenella 

Corrodens, Porphyromonas Endodontalis, 

Peptostreptococcus Anaerobius, Bacteroidete 

sCloneX083, Pseudoramibacter Alactolyticus, 

Porphyromonas Gingivalis, Treponema Denticola, 

Streptococci, Actinomyces Odontolyticus türlerinin 

varlığı daha sıklıkla gösterilmiştir18-21. Kronik apikal 

periodontitis vakalarında görülen lezyonların boyutları 

değerlendirildiğinde izole edilen bakteri türlerinin ve 

bakteri hücrelerinin sayılarının lezyonun büyüklüğü ile 

doğru orantılı olduğu gösterilmiştir8,10,18,20. 

Endodontik kaynaklı akut apikal apsenin mikrobiyal 

içeriğinin moleküler tekniklerle araştırıldığı çalışmalarda 

genellikle anaerobik bakterilerin baskın olduğu 

polimikrobiyal bir özellik gösterdiği anlaşılmıştır22-24. 

Siquera ve arkadaşlarının22 akut periapikal apseli 

olgularda yaptıkları çalışmada en yaygın türlerin 

Bacteroides Forsythus, P.Gingivalis, Streptococcus 

Constellatus, Prevotella İntermedia, Prevotella 

Nigrescens, Fusobacterium Periodonticum, F. Nucleatum 

ve Eikenella Corrodens; bir diğer çalışmalarında24 ise F. 

Nucleatum, Parviimonas Micra, P.Endodontalis türlerini 

tespit etmişledir. Coğrafi farklılıklara göre bakteri 

türlerinin akut apikal apse vakalarında değerlendirildiği 

çalışmalarda tesbit edilen bakteri türleri arasındaki 

farklılıkların coğrafik bölgeye göre değişiklik gösterdiği 

bulunmuştur25-26. 

Apikal kök kanalına yerleşen bakteriler periradiküler 

dokulara zarar verebilecek stratejik bir konumdadırlar10. 

Endodontik enfeksiyonu olan dişlerde kök kanallarının 

apikal kısımların incelendiği çalışmalarda Baumgartner 

ve Falker27 Prevotella İntermedia/Nigrescens, Prevotella 

Buccae, Peptostreptococcus Anaerobius, Veilonella 

Parvula, Enterecoccus Faecalis, Lactobacillus sp., 

Fusobacterium Nucleatum, Streptococcus Mutans 

bakterilerini; Siqueira ve arkadaşları28 ise 

Pseudoramybacter Alactolyticus, Treponema Denticola, 

Fusobacterium Nucleatum, Porphyromonas Endodontalis 

türlerini baskın olarak tespit etmişlerdir. Siqueira ve 

arkadaşlarının  moleküler tekniklerle yaptıkları bir başka 

çalışmalarında en sık elde ettikleri taksa 

P.Alactolyticusiken bunu Bacteroidetesclone X083, 

Streptococcus türleri, Olsenella Uli, Synergistesclone 

BA121, F.Nucleatum, Peptostreptococcus Micra, T. 

Denticola taksaları takip etmiştir19. Alves ve arkadaşları29 

yaptıkları çalışmada enfekte kök kanalının apikal 

üçlüsünü istila eden bakteriyel topluluğun profilinin 

koronal ya da orta üçlüdeki bakteriler kadar çeşitli 

olduğunu göstermişlerdir. 

Anaerobik gram negatif rod olan Porphyromonas 

Gingivalis türünün bulunma sıklığının peri radiküler 

apsesi olan 70 hastadan alınan örneklerin 

değerlendirilmesinde 20 kök kanalında ve sıklıkla 

semptomatik dişlerde P.Gingivalisin türünün varlığı 

tespit edilmiştir. Bu türün en sık ilişkili olduğu bakteri 

türünün F. Necrophorum olduğunu ve P.Gingivalisin 

varlığının pürülan eksuda ve palpasyon sırasındaki ağrı 

ile bağlantılı olduğu istatistiksel olarak görülmüştür30. 

Moleküler yöntemler kullanılarak endodontik 

enfeksiyonlarda bulunan bakterilerin araştırıldığı 

çalışmada Siquera ve arkadaşları hareketsiz, zorunlu 

anaerobik gram negatif basil Dialister Pneumosintes 

bakterisini % 65,6 oranında tespit etmişler ve bu bakteriyi 

endodontik patojenler olarak şüphelenilen bakterilere 

dahil etmeyi önermişlerdir31. Baumgartner ve arkadaşları 

ise çalışmalarında gram negatif anaerobik rod olan 

Prevotella Tannerae bakteri türünü çalışmalarında % 60 

oranında bulmuşlardır ve potansiyel patojen bakterilerden 

olabileceğini öne sürmüşlerdir32. Siqueira ve Roças; 

endodontik kökenli, nekrotik pulpası ve lezyonu olan 

örnekleri inceledikleri çalışmalarında, hareketsiz, gram-

negatif, anaerobik ve oldukça pleomorfik rod yapısındaki 

Bacteroidetes Forsythus’u asemptomatik vakaların 

%59,1, akut periapikal periodontitisi olan vakaların %40, 

akut periapikal apsesi olan vakaların ise %50’sinde tespit 

etmişlerdir. Bakterinin varlığı ile klinik belirtiler arasında 

ilişki bulamamışlardır ve bakterinin olası farklı peri 

radiküler hastalıklar için şüphelenilen endodontik 

patojenlerden olabileceğini öne sürmüşlerdir33. 

Siyah pigmenli anaerobik gram-negatif bakteriler 

Bacteroidaceae ailesine mensupturlar ve Prevotella ve 

Porphyromonas cinslerini içerirler. Prevotella cinsleri 

sakkarolitik ya da kısmen sakkarolitik bakterileri 

içerirken, Porphyromonas cinsleri asakkarolitik 

bakterileri içermektedir34. Endodontik enfeksiyonlarda 

siyah-pigmentli bakteriler hakkında yapılan çalışmalarda; 

Siqueira ve arkadaşları34apseli dişlerle, Baumgartner ve 

arkadaşları35 pürülan ve fistül yolu olan dişlerle, 

Weinkelhoff ve arkadaşları36 endodontik orijinli 

periapikal apselerle siyah-pigmentli bakterileri 

ilişkilendirmişlerdir. Yapılan bu çalışmalarda 

Porphyromonasendodontalis, Porphyromonas Gingivalis, 

Prevotella Nigrescens, Prevotella İntermedia, Prevotella 

Melaninogenica ve Prevotella Denticola türlerini daha 

sıklıkla tespit etmişlerdir34-37. Dougherty ve arkadaşları 

çalışmalarında endodontik enfeksiyonu olan örneklerin 

hem apikal hem de koronal parçalarında en çok 

Prevotella Nigrescens bakterisini izole etmişlerdir38. 

Actinomyces cinsi gram pozitif, pleomorfik veya 

flamentöz ve anaerobik yada mikroaerofilik bakteri 

türlerini içermektedir. On dört actinomyces türünden 

altısı insanlarda görülmektedir. Bunlar; anaerobik 

A.İsraelii ve fakültatif anaerobik A.Naeslundii, 

A.Odontolyticus, A.Viscosus, A.Meyeri, ve 

A.Gerencseriaedir. Actinomycosis lenf nodlarının 

inflamatuar lezyonları, apse oluşumu, doku fibrozisi ve 

sülfür granüllerinin boşalmasıyla karakterize kronik bir 

hastalıktır39. Kök kanal enfeksiyonu bulunan dişlerde 

yapılan çalışmalarda Actinomyces cinsi  %6040, %55,839 

ve %9,441 oranlarında tespit edilmiş ve bu çalışmalarda 
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Actinomyces cinsi apse varlığı ile ilişkilendirilmiştir. En 

çok izole edilen tür ise A.İsraelii olarak belirtilmiştir39-40. 

Spiroketler oldukça hareketli, spiral şekilli, endodontik 

enfeksiyon örneklerinde mikroskopla tespit edilebilen 

ancak kültür yöntemleriyle tür seviyesinde 

tanımlanamayan bakterilerdir. Moleküler tanı 

yöntemlerinin Spiroketleri tanımlamada kullanılması 

endodontik kökenli enfeksiyonlarda bu cinslerin varlığını 

göstermiştir. 10 anaerobik Treponema türü belirlenmiş ve 

isimlendirilmiştir. Karbonhidrat fermentasyonlarına göre: 

Sakkarolitik türler T.Pectinovorum, T.Ocranskii, 

T.Mylovorum, T.Lecithinolyticum, T.Maltophilum ve 

T.Parvum ve asakkarolitik türler T.Denticola, T.Medium, 

T.Petidum ve T.Vincentii olarak sınıflandırılmıştır42. 

Primer endodontik enfeksiyonlarda yapılan moleküler 

çalışmalarda en sık tespit edilen Treponamalar: 

T.Denticola ve T.Socranskii43-45 iken ayrıca T.Medium, 

T.Amylovorum, T.Vincentii, T.Pectinovorum ve 

T.Lecithinolyticum olarak saptanmıştır43-47.  Özellikle, 

T.Denticolave T.Socranskiitürlerinin akut periradüküler 

apselerin patogenezinde rol oynayabilecekleri 

belirtilmiştir48. 
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