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Enterococcus faecalis ve Dig Hekimligindeki Yeri

Mikroorganizmalar, sahip olduklar cesitli virilans faktorleri ve
gelistirdikleri veya var olan diren¢ mekanizmalari nedeniyle direncli
enfeksiyonlara neden olabilmektedir. Dis hekimliginde de direncli
enfeksiyonlara neden olan énemli firsat¢i patojenlerden birisi olan
Enterococcus faecalis, periodontal dokularda, kék kanallarinda ve
implant cevresinde tedavisi zor hatta bazen mumkin olmayan,
tekrarlayan enfeksiyonlara neden olmaktadir. Enterococcus
faecalis’in sahip oldugu Onemli virllans faktorlerinin yani sira
biyofilm olusturabilme yetenegi elimine edilmesini zorlastirmaktadir.
Enterococcus faecalis’in kolonize oldugu ve biyofilm olusturdugu
subgingival dokulardan, kék kanallarindan ve implant cevresinden
elimine edilebilmesi icin gesitli ajanlar uygulanmaktadir. Ancak,
olusturdugu biyofilm nedeniyle E. faecalis dental dokularda direncli
ve tekrarlayan enfeksiyonlara neden olmaya devam etmekte ve
halen E. faecalis Uzerinde bakterisidal etki gosterirken cevre
dokulara zarar vermeyecek ideal biyo-uyumlu ajanlarin bulunmasi
icin arastirmalar devam etmektedir.
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ABSTRACT

Enterococcus faecalis and It’s Role in Dentistry

Microorganisms can cause resistant infections due to the various
virulence factors and the resistance mechanisms they develop or
exist. Enterococcus. faecalis, which is one of the important
opportunistic pathogens that cause resistant infections in
dentistry, causes recurrent infections in periodontal tissues, root
canals and around the implant that are difficult or sometimes
impossible to treat. Besides the important virulence factors that E.
faecalis has, its ability to create biofilm makes it more difficult to
eliminate. Various agents are applied to eliminate E. faecalis from
subgingival tissues, root canals and peripheral tissues around the
implant where E. faecalis is colonized and formed biofilms.
However, due to the biofilm formation, E. faecalis continues to
cause resistant and recurrent infections in dental tissues, and
research studies are ongoing to find ideal biocompatible agents
that will not harm the surrounding tissues while still having a
bactericidal effect on E. faecalis.
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GIRIS

Enterokoklar streptokoklardan daha bulyuk, gram-pozitif
ve grup-D antijenine sahip bakterilerdir.'! Genel olarak
laktik asit bakterileri icerisinde yer alan bir bakteri grubu
olup katalaz negatif, oksidaz negatif, fakultatif anaerop,
spor olusturmayan, hareketsiz, homofermentatif, diplokok
ya da  zincir goranimundeki bakterilerdir.'
Enterokoklarin cogu hemolizsiz veya a-hemolitik koloniler
olustururlar. Bagirsak sisteminde bulunduklari ve bu
ortami yansitan birgok biyokimyasal 6zellige sahip
olduklari igin enterokok diye adlandirilirlar.’ Bu 6zellikleri
sayesinde bagirsakta yasayan enterokoklar, ylksek
konsantrasyonda safra tuzlari ve sodyum klortir varliginda
dahi  (Oreyebilmektedir."2  Kiltir ve biyokimyasal
reaksiyonlarina gére bir dizine tlr tanimlanmigtir ancak,
en yaygin turleri Enterococcus faecalis ve Enterococcus
faecium’dur.’

Enterokoklar, genellikle bagirsaktaki kommensal
bakterilerden biri olarak degerlendirilseler de ayni
zamanda firsatgl patojendirler.' Bu nedenle, hastane
kaynakl enfeksiyonlardan kan dolasimi, ameliyat bélgesi
ve Uriner sistem enfeksiyonu etkenleri arasinda yer alan ilk
{ic bakteriden biridir.2 insan gastrointestinal sisteminin
normal flora mikroorganizmalar olan enterokoklar, agiz
boslugu, safra yollari ve genitoUriner sistemde de kolonize
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olabilir.2 immiinsiipresif, hastanede uzun siire kalan ve
daha o6nce sik antibiyotik kullanmis olan hastalarda
enterokok enfeksiyonlarina egilim artmaktadir.*®

Enterokok turleri icerisinde E. faecalis insan ve
hayvanlardaki enterokok enfeksiyonlarinin  %80-
90'indan; geriye kalan enfeksiyonlardan ise E. faecium
ve diger turleri sorumludur.®s E. faecalis, oral kavitede
gelisen dis curukleri, endodontik enfeksiyonlar,
periodontitis, periapikal apse, peri-implantitis ve oral
mukoza lezyonlar gibi bircok enfeksiyonun baslica
etkenidir.2 Bu nedenle bu literatlir derlemesinin amaci
E. faecalis’in genel 6zelliklerinin, virilans faktdrlerinin,
etki mekanizmasinin ve antibiyotiklere tepkisinin
Ozetlenmesi ve genel saglik ve agiz sagligi konularinda
E. faecalis’e yoOnelik yapllmis baslhca calismalarin
sunulmasidir.

Virtlans Faktorleri ve E. faecalis’in Etki Mekanizmasi

Enterococcus faecalis enfeksiyonlarinin  ciddiyeti,
konagin immdn durumu ile etkene ait bazi virilans
faktorlerine  baghdir.24  Virllansta etkili oldugu
dusunulen faktdrler; enterokokal yuzey proteini,
jelatinaz, kollajen baglayan protein, serin proteaz, E.
faecalis proteazi, agregasyon maddesi, lipoteikoik asit
ve E. faecalis antijen A'dir.*® Ayrica, bu faktorlerin
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enfeksiyona neden olmasi igin konagin immin
cevabinin da dislk olmasi gerektigi bilinmektedir.?

Oral  kavitedeki E. faecalis  enfeksiyonlarinin
patogenezinde, ilk adim olarak konak hucrelere
baglanma ve kolonizasyon gerceklesir.?2* Ardindan,
bakteri kolonize oldugu alanda sentezlemis oldugu
protein ve toksinler araciiiyla, diger bakterilerle
yarismaya girerek konak yanitin degismesine neden
olur* Bu asamada Ozellikle konak savunma
mekanizmasinin ~ énemli  rol0  olan lenfositler,
baskilanarak konak yanitinin zayiflamasina neden olur.®
Enterococcus faecalis genelde tedavi edilmemis kok
kanallarinin apikal segmentinde yerlesir ve olusturdugu
biyofilm tabakasi ile varligini devam ettirir.2

Enterococcus faecalis tirlerinin virllans faktérlerinden,
hicre digi sitolizin/fhemolizin  Gretimi  makrofajlar,
polimorfonukleer |6kositler ve nétrofiller dahil birgcok
Okaryotik hdlcrenin lizisine neden olur.”® Salgilanan
diger enterokokal virlans faktorleri, jelatinaz (Gel E) ve
hicre disi serin proteaz (SprE) olmak Uzere iki proteazi
icerir.*® Bu proteazlar, konak doku proteinlerini
parcaladigi gibi, enterokokal otolizinlerin aktivasyonuna
ve biyofilm tabaka gelisimine yardimci olur.5® Bu
molekullerin, kompleman proteinlerini inaktive ederek
immun yaniti degistirdiklerini yani azalttiklarini gésteren
bulgular da vardir.°

Enterokoklarin adezyon ve kolonizasyonlari, virlans
faktorlerinin yanisira biyofilm olusturmalari,
enfeksiyonlarin patogenezinde onemli rol
oynamaktadir.®® Olusan biyofiim tabaka, solunum
yollari gibi canl veya kateter, eklem protezi gibi cansiz
dokularin ylzeylerine yapisarak kendi CUrettikleri
ekzopolisakkarit bir matriks icinde gémulid halde
yasayan mikroorganizmalarin olusturduklari
mikroekosistem toplulugudur.® Enterokoklar
olusturduklari  biyofilm tabaka ile enflamatuvar
hdcrelerin ~ fagositozundan korunmakta, kendi
ekosistemlerindeki besin kaynaklarini daha verimli
kullanmakta ve fiziksel ve kimyasal dis faktérlere karsi
daha direngli olmaktadirlar.™

Piluslar da enterokoklarin hiicre yuzeyinde bulunurlar
ve yapisma, biyofilm olusumu ve hayvan modellerinde
endokardit ve Uriner sistem enfeksiyonu gelisimine
katkida bulunurlar.’>'®*  Enterococcus faecalis’de
kapsuler polisakkarid lokusu tarafindan kodlanan hticre
yuzeyi ile ilgili polisakkaritler, lipoteikoik asit ve
enterokok polisakkarid antijeni, bu organizmalarin
kompleman aracili opsonizasyona ve fagositoza
direncini saglar, hiicre membranlarindan organizmanin
gegcisini kolaylastinr.''s Bu nedenle, enterokokal Uriner
sistem ve periton enfeksiyonlarinin patogenezinde
6nemli rol oynar.'®'® Bakteriyemi olgularindan izole
edilen E. faecalis izolatlarinin codu ve E. faecium
izolatlarinin bazilan yuksek miktarlarda hicre disi
superoksit dismutaz Ureterek, karisik flora kaynakl
apselerde enterokoklarin virGlansini artirabilirler.'#1®
Ayrica, E. faecalis ve E. faecium’un klinik ve cevresel

suglarinda antibiyotik direncinin varlhg ile yukarida
bahsedilen cgesitli virlilans faktorlerinin varligi arasinda
bir korelasyon oldugu da gosterilmistir.'®

Kimelenme ylzey proteinleri, ylzeye bagh plazmid
tarafindan kodlanan ve organizmalarn plazmid
degisimi igin kiimelenmesini saglayan proteinlerdir.6
Yapilan galigmalarda, proteinlerin, bagirsak ve bdbrek

epitel hlcre kdltirlerinde enterokoklarin hicrelere
yapismasini  kolaylastirp  kiimelenerek  artmasini
destekledigi bildirilmistir. Ayrica, kimelenme
maddesinin, nétrofillere ve bagirsak hucrelerine
baglanarak, E. faecalis’in hicre igine girisinde ve
canlligini korumasinda etkili olabilecegi
distnUlmektedir.10:13.16.19.20 Kimelenme yuzey
proteinlerini kodlayan plazmidler ayni zamanda

antibiyotik direng genlerini de tagirlar.’
Antibiyotiklerin Etkisi ve Antibiyotik Direnci

Enterokoklar, diger gram-pozitif bakterilerdeki gibi
tespit edilebilmis belirgin virllans faktérlerine sahip
olmakla beraber, 6zellikle hastane ortaminda en sik
kullanilan B-laktamlar, sefalosporinler gibi
antimikrobiyallere karsi diren¢ gosterdikleri icin dnemli
firsatg patojenler haline dénlismuslerdir.2 Ayrica,
plazmid ve transpozon diren¢ genlerini birbirlerinden ve
baska turlerden alabildikleri icin de antibiyotiklere karsi
gorulen direnc gitgide artmakta ve bu 6zellikleri de bazi
kaynaklara gbére Onemli bir virllans faktéri
sayllmaktadir."”®  Enterokoklar, birgok antibiyotik
grubuna karsi dogal direng gosterirken birgcoguna karsi
da kazanilmis direng gostermektedir." Bazi penisilinler,
sefalosporinler, aminoglikozidler, linkozamidler ve
trimetoprim-sulfametoksazol preparatina kargi dogal
direng gostermektedirler.2 Ayrica, aminoglikozidler,
florokinolonlar, linkozamidler, makrolidler, rifampisin,
tetrasiklin, vankomisin, kinopristin/dalfopristin  ve
linezolide kargl kazanilmig direng gdstermektedirler.”8
Enterokoklar, ATP baglayan pompalarin islevinden
sorumlu, Isa genini dogal olarak eksprese ederler.
Sadece E. faecalis tiurlerinde bulunan bu gen,
klindamisin (linkozamid), kinopristin (streptogramin B
sinifi) ve dalfopristin (streptogramin A sinifi) direncinden
sorumludur.?’ Tum enterokoklarda, bitin B-laktamlara
karsi azalmig afinite gosteren penisilin baglayan
proteinlerin inhibisyonu gereklidir ve dogal direng,
degistiriimis  penisilin  baglayan proteinler, PBP5
(Penicillin-Binding Protein) tarafindan arttirilir.?

Penisilin baglayan proteinlerdeki bu degisimler
nedeniyle, eger bakteri ampisiline direngli ise
Ureidopenisiline and imipeneme de direncli kabul
edilmektedir.'2”  Ayrica, PBP5’teki bu degisim
nedeniyle 6zellikle ampisiline kargl E. faecium’da var
olan diren¢ daha da artmaktadir.2* Enterococcus
faecalis’te ise ender gbérulen ampisilin direncine
ragmen tedavi amach verilmesi gerektiginde birgok
enterekokta goérulen p-laktamaz enzimi inhibisyonu g6z
onunde bulundurularak B-laktamaz enzimi inhibitori ile
kombine  verilmektedir*#” Bu amagcgla ciddi
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enfeksiyonlarda genelde ampisilin-sulbaktam birlikte
verilmektedir.22! Ayrica, Hollenbeck ve arkadaslari®
hazirladiklari derleme ile E. faecalis’in
aminoglikozidlere, B-laktamlara, selalosporinlere ve
linkozamidlere kargi var olan intrensek direnci ve
glikopeptidlere, linezolid ve daptomisine gdsterdigi
gelistirdigi direng ve direngc mekanizmalarini ayrintih
sekilde aciklamiglardir.

Enterokoklar, streptokoklara benzer olarak
aminoglikozidlere direng g0sterir ve antibiyotigin hiicre
icine aktif olarak taginmasini énlerler.”® Buna ragmen
bircok enterokok susu, bir aminoglikozid ile kombine
edilen dusuk penisilin konsantrasyonlarinda inhibe
edilir ve hizlica 6ldirtlir.2 Bunun nedeni, penisilinin
hicre duvari Gzerindeki etkisi sonucu, aminoglikozidin
hiicre igine girebilmesi ve etki edecedi ribozomal
bélgeye ulasabilmesidir.?” Bazi suglar
aminoglikozidlere kargi yiiksek diizey direng gosterir.”8
Bu direng, ribozomal baglanma bdlgesindeki
mutasyonlara veya aminoglikozidi inaktive eden
asetiltransferaz, adeniltransferaz ve fosfotransferaz
enzimlerinin varigina baghdir. Aminoglizidler, bu
suslarda penisilin ile sinerjistik etki gdsteremez."

Son yillarda, ampisiline direncli enterokok suslar igin
en sik kullanilan antibiyotik olanvankomisine kargl da
direng ortaya cikmistir.2” Vankomisin direnci, B-
laktamlarin baglandi§i noktada, capraz bagh yan
zincirlerin terminal aminoasitlerini  modifiye eden
ligazlar  tarafindan  peptidoglikan  dncullerinde
olusturulan kiciuk bir degisiklige baghdir.”® Bu
modifikasyonlar,  peptidoglikanin  dayaniklihginda
belirgin bir kayip olmaksizin, penisilinler icin baglanma
afinitesini 1000 kat azaltirlar.2 E. faecalis suslarinin
vankomisin direnci ile ilgili, hlcre icerisine girig
engellendiginden ve hicre igerisinde gerekli
konsantrasyon saglanamadigindan gelismektedir ve
bakterisid etkiden sbz edebilmek icin vankomisin
konsantrasyonunun serumda 100 pg/ mL dizeyin
Uzerine ¢glkmasi gerekmektedir.?22 Hastaneler arasi
farklihk gézlense de yodun bakim Unitelerinden izole
edilen enterokoklarda vankomisine kargi gelisen direng
ortalama %20 civarindadir.'?

Enterokoklar stlfonamidlere dogal direng gosterirler ve
siklikla tetrasiklin ve eritromisine de direng gosterirler."”
Ampisilin, hafif ve orta siddetli enfeksiyonlardan, idrar
yolu enfeksiyonlari ve hafif seyirli yumusak doku
enfeksiyonlari icin tercih edilmektedir.! Endokardit gibi
daha ciddi enfeksiyonlar, birbirleriyle olan sinerjistik
etkileri nedeniyle penisilin-aminoglikozid ve
glikopeptid-aminoglikozid kombinasyonlariyla tedavi
edilir.” Ampisiline direngli enterokoklar igin vankomisin
tercih edilirken, vankomisine direng s6z konusu oldugu
durumlarda ise linezolid tercih edilmektedir.'?
Bakterilerin sentezledigi folik asit sentezini etkileyerek
bakterilerin cogalmasini  engelleyen trimetoprim-
sulfametoksazol preparatina karsi bircok enterokok
susu in vitro olarak duyarli oldugu halde, Kklinik

sartlarda direng gdstermektedir.22® Bunun nedeni
olarak da, enterokoklarin diger bircok bakteriden farkli
olarak folik asiti ekzojen kaynakll kullanmasindan,
sentezlememesinden dolayl preparatin enterokoklar
Uzerinde etkisinin az olmasi olarak distnulmektedir.?®
Linkozamide karsi ise distk dizeyde intrensek direng
gbstermeleri nedeniyle enterokok enfeksiyonlarinda
linkozamid ve klindamisin istenilen etkiyi
gosterememektedirler.?!22

Enterokoklarda gérilen kazaniimis, gelistiriimis direng
DNA mutasyonu veya yeni bir DNA segmentinin
transferi sonucu gelismektedir. Mutasyon sonucu
olusan direncli genler enterokoklar arasinda veya
enterokoklardan baska mikroorganizmalara transfer
edilebildiginden, mikroorganizmalarin direnc
kazanmasini kolaylastirmaktadir. Enterokoklarda yeni
DNA segmenti transferi konjugasyonla gerceklesir ve
en sik kazanilan tetrasiklin direncidir.?22> GunimUuzde
bu antibiyotik direncinin yani sira enterokoklar
olusturduklar  biyofiim  tabaka nedeniyle de
antibiyotigin etkisini azaltmakta ve tedavi slrecini
zorlastirmaktadirlar.262

Genel Saglk Sisteminde E. faecalis’in Rolu

Enterococcus faecalis insan 6rneklerinde ve insan
gastrointestinal sisteminde en sik bulunan enterokok
tiradar. Ayrica, kimes hayvanlari, sigirlar, domuzlar,
kopekler, atlar, koyunlar ve kecilerin de intestinal
sisteminde bulunur. Hastane kaynakli enfeksiyonlardan
kan dolasimi, ameliyat bolgesi ve Uriner sistem
enfeksiyonu etkenleri arasinda yer alan énemli firsatci
patojen oldugundan insanlarda gériilen enfeksiyonlarin
6nemli bir etkenidir.>?®  Anaerobik bakterilerin
yogunlukta oldugu bagirsakta da %0.01’den az oranda
bulunur. Ayrica, vajina, deri, oral kavite ve olusan dental
plakta bulunur.!245

Enterokoklar birgok ortamda hastalik
olusturabilmelerine karsin, son vyillarda hastane
ortamlarinda ortaya ¢ikan enfeksiyonlarda énemli artis
meydana gelmistir. Enfeksiyonlarin ¢ogu endojen
floradan kaynaklanir ve ancak, hastalar arasinda yayilim
oldugu da bildirilmigtir. Endojen enfeksiyonlar genelde
tibbi islemlerle ilgilidir."* Ornegin; genis abdominal
cerrahi veya transplantasyon vyapilan hastalar bu
enfeksiyon acisindan blyulk risk altindadir. Diger risk
faktorleri de hastanede uzun sureli yatis ve Ozellikle
florokinolonlar, sefalosporinler veya aminoglikozidler ile

O6nceden uygulanan antimikrobiyal tedavidir.
Nazokomiyal idrar vyolu, intra-abdominal ve kan
dolasimi  enfeksiyonlarinin ~ énemli  bir  kismi

enterokoklara bagl gelismektedir.2

Enterokoklar hastaneler ve bakim merkezlerinde 6nemli
bir hastalik etkenidir fakat virilanslari yiksek degildir.
Tek baglarina siddetli hastalik olusturmazlar, yara ve
yumusak doku enfeksiyonlarin’da genelde bagirsak
florasinin  diger UGyeleri ile kangik bulunurlar.®2®
Enterococcus faecalis’in  tibbi cihazlara yapisan
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biyofilmler olusturdugu, bébrek hucrelerinin epiteline
tutunan yUzey proteinlerine sahip oldugu ve bakteriyel
endokarditin  de 6nemli bir nedeni oldugu
gosterilmistir.'3

Enterokoklar, firsatgi idrar yolu enfeksiyonlar ve
nadiren de yara ve yumusak doku enfeksiyonlarina
neden olur."® Gelisen enfeksiyonlar siklikla idrar yolu
manipUlasyonlari, maligniteler, safra yollari hastaligi ve
gastrointestinal bozukluklarla ilgilidir.>* Enfeksiyonlarin
giris noktalan genellikle vaskuler ve peritoneal
kateterlerdir. Onceden hasarli kalp kapakgiklarinda
endokardit geligebilir ve bakteriyemiye ilerleyebilir.
Ender olarak  solunum  vyolu enfeksiyonlari
gelisebilir.3818

Enterococcus faecalis en sik izole edilen enterokoktur
ve insandaki enfeksiyonlarin yaklasik %70’inden
sorumludur. Ayrica, enterokok enfeksiyonlarinin %30’u
ve kazanilmis vankomisin direnci olan enterokoklarin
%90’Indan fazlasi da E. faecium’dur. Enterococcus
faecalis izolatlarinin ise %10-55'i vankomisine
direnclidir.282° Nozokomiyal patojen olarak
vankomisin direncli enterokok suslarinin artmasi,
vankomisin ve tclncl kusak sefalosporinler gibi genis
spektrumlu antibiyotik kullaniminin artmasi ile ilgilidir.
Penisilin ve sefalosporinlere direncli olmalari, yuksek

dizey aminoglikozid direnci  kazanabilmeleri,
klindamisine  direncli olmalann ve vankomisin
direncindeki artis nedeniyle bu bakteriler, genis

spektrumlu antimikrobiyal terapi alan hastalarda siklikla
ciddi stiperenfeksiyonlara neden olurlar.?

Dis Hekimligi’'nde E. faecalis’in Rolu

Agiz boslugunda ¢ok sayida ve gesitli tirde bakteriler
yer almaktadir (Tablo 1).

Tablo 1.

Agiz Boslugu
Bakteriler®®

Bukkal mukoza

Florasinda En Cok Bulunan

Streptococcus mitis, Streptococcus mitis biovar 2, Gemella

hemolysans
Takarik Streptococcus spp., Veillonella, Prevotella
Dil Streptococcus salivarius, Rothia mucilaginosa, Streptococcus

mitis, Eubacterium sp.

Streptococcus, Neisseria, Veillonella, Corynebacterium,
Actinomyces

Streptococcus mitis, Streptococcus intermedius, Gemella spp.

Supragingival plak
Subgingival plak

Streptococcus mitis, Streptococcus infantis, Granulicatella
elegans, Gemela hemolysans, Neisseria subflava
Streptococcus mitis, Streptococcus spp., Gemella adiacens,
Gemella hemolysans

Sert damak
Yumusak damak
Streptococcus mitis, Streptococcus gordonii, Streptococcus

Digler sanguinis, Strep oralis, Veil
Rothia i Gemella t

A yces spp.,
15, Gemella adiacens

Bu bakteriler saghkh agiz flora Gyeleri olup, uygun
sartlar altinda firsat¢l patojene dénlsip dis ¢Uraga,
gingivitis ve periodontitis gibi diseti hastaligi, daha ciddi
olarak ise aktinomikoz, osteomiyelit, tukirik bezi
enfeksiyonlari gibi enfeksiyonlara da neden olabilirler.°
Agiz boslugunda gelisebilecek enfeksiyonlar, baslica
etken bakteriler ve kisaca tedavi protokolleri Tablo 2’de
gOsterilmigtir.3031

Tablo 2.

Agiz Boslugunda Gelisebilecek Enfeksiyonlar,
Baslica Etken Bakteriler ve Tedavi Protokolleri®®*'

-Oral hijyen motivasyonu

. mutans, S. sanguinis, S. oralis, Veillonellae e P . .
S s, S 9 nS ’ ’ -Curagun temizlenmesi ve gerekli

Dis clraga S. mitis, S gor_dor_\u, S. sobrinus, A. viscosus, restorasyon, kdk kanal tedavisi veya
lactobacillus ailesi P
cekimin yapiimasi
S. sanguinis, S. mitis, A. naeslundii, A. israelii,
A viscosus, . nucleatum, Selenomonas gy piagn efiminasyonu
Gingivitis putigena, M. pa ¥ -Oral hijyen motivasyonu

Peptostreptococcus, Prevotella intermedia,
Campylobacter sputorum, Veillonella spp.,

-Gingivektomi

Capnocytophaga

Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia, Treponema denticola,
Porphyromonas endodontalis, Prevotella

Kronik denticola, Prevotella tannerae, Eubacterium

periodontitis saphenum, Fusobacterium nucleatum, E.
faecalis, Catonella morbi, Peptostreptococcus
micros, Saccharibacteria, Atopobium
parvulum, Abiotrophia adiacens,...

-Dental plagin eliminasyonu

-Oral hijyenin saglanmasi

-Kiretaj

-Akut evrede ise; amoksisilin-
metronidazol kombinasyonu ile plagin
eliminasyonu

F. nucleatum, Treponema spp.
-Akut evrede; metronidazol, penisilin
tedavisi

El;l;::::an -Klorheksidin atusmani ve dental
A plagin eliminasyonu
gingivitis Kiretaj
-Oral hijyenin saglanmasi
-Abse drenaji
-Kok kanal tedavisi
Prevotella spp., Porphyromonas gingivalis, F. -Apikal rezerksiyon
gs:;oalveoler nucleatum, E. faecalis, Anginosus grubu -Cekim
streptokoklar -Akut evrede ise; antibiyotik ve
analjezik
-Oral hijyenin saglanmasi
Porphyromonas spp., Prevotella spp.,
Fusobacterium spp., Streptococcus spp.,
Capnocytophaga spp., Actinomyces spp. -Dental plak eliminasyonu
-Kiretaj
Periodontal -Oral hijyenin saglanmasi
abse - Akut evrede ise; antibiyotik ve
analjezik
-Antiseptik ajanlarin kullaniimasi
-4 hafta-6 aya arasi antibiyotik
e Tannerella spp., Porphyromonas spp., kullanimi
CsizammEi Prevotella spp., Enterobacteriacea -Oral hijyenin saglanmasi
-Antiseptik ajanlarin kullaniimasi
A.israelli, A. bovis, A. naeslundii,
Aggregatibacter actinomycetamcomitans L o
-6 hafta penisilin tedavisi
Aktinomikoz -Oral hijyenin saglanmasi

-Antiseptik ajanlarin kullanimasi

-Etken tanimlanmasi ve ortadan
kaldinimali (tikirik bezi tasi gibi)
-Eksizyon

-Akut evrede ise antibiyotik tedavisi
-Oral hijyenin saglanmasi
-Antiseptik ajanlarin kullanimasi

Tukurik bezi  Alfa-hemolitik streptokoklar, Staphylococcus
enfeksiyonlar  aureus

Oral hijyenin saglanmasi, hemen her enfeksiyonda
tedavinin baslica adimi olmakla beraber yeterli sure,
ideal dis firgas-dis macunu ile dogru fircalama
tekniginin uygulanmasinin ardindan gargara (agiz
calkalama suyu) ve dis ipi gibi diger oral hijyen araclari
da kullanimaldir. Tam bu oral hijyen araglarinin
kullaniminin yani sira diet dizenlenmesinin de olusacak
dental plak miktarini ve lokalizasyonunu 6énemli élctide
etkiledigi de bilinmektedir. Ayrica, agiz icerisindeki
diseti saghgi, protez varligi, kisinin ilag kullanimi olup
olmamasi, sistemik hastaligi bulunup bulunmamasinin
da dental plak olusumunu hizlandirabilecegi,
predispozan faktér olabilecegi atlanmamalidir. Ciddi
enfeksiyonlarda ileri tedaviler yapilmasi gereken
kisilerde antiseptik ajanlarin uygulanmasi, klorheksidin
ile atugsman yapilmasi gibi ve sistemik bulgular gelisirse
hospitalizasyon gerektigi de unutulmamalidir.30310
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Enterococcus faecalis ise dis hekimliginde bilinen en
direngli bakterilerden biri olan ve agiz boslugunun
birgcok alaninda énemli hastaliklara neden olabilen bir
patojendir. Ornegin, kéti agiz hijyenine bagh gérilen,
diseti cekilmesi ve lokalize veya generalize kemik
rezorpsiyonu ile karakterize olan kronik periodontitiste,
hastalarda periodontal ceplerden en sik izole edilen
bakteri turlerinden biridir. Ayrica, vyine implant
cevresindeki kemik ve yumusak dokunun enfeksiyonu
seklinde tanimlanabilen peri-implantitis gelisiminde,
mikrobiyolojik profil degisken olmasina ragmen,
genelde firsat¢i gram-negatif bakteriler ile &zellikle E.
faecalis’in bulundugu bilinmektedir.!2527

Disin cevresindeki yumusak ve sert doku olan diseti ve
kemikte direncgli enfeksiyonlara neden olmasinin yani
sira dis koku icerisindeki enfeksiyon seklinde
tanimlanabilen endodontik lezyonlarda da etken olarak
go6rtlmektedir. Dis  hekimliginde enfekte  kdk
kanallarindaki en direncli, uzaklastirimasi en zor bakteri
E. faecalis’tir.%2%

E. faecalis’in Periodontal Doku Hastaliklarindaki Rolu

Diseti enfeksiyonu hastaliklarinda subgingival ve
supragingival alanlarda biriken dental plakta birgok
etken bakteri yani sira enterokoklar ve olusturduklar
biyofilm yiksek oranda bulunmaktadir. Ozellikle
periodontitis olarak adlandirilan ilerlemis digeti
enfeksiyonu durumunda subgingival alanda yUksek
oranda bulunmaktadirlar. Plak birikimine bagh olarak
artan enterokok sayisinin dis faktérlerden de etkilendigi
bilinmektedir. Hastanede wuzun sire vyatisi olan
hastalarda, dental plak miktari artmis oldugundan ve
dolayisiyla artmis enterokok sayisina bagh olarak
solunum sistemi hastalidi riski de artabilmektedir. Ayrica
yapllmis calismalara gbére, tekrarlayan periodontitis
hastaliklarinda E. faecalis sayisinin ¢cok daha ylkseldigi
de calismalarda gosterilmistir.3*3® Ayrica, Tablo 2'de
saglikh bireylerde disetinde supragingival dental plak
birikimi sonucu gelisebilen gingivitis ve supragingival
dental plakla birlikte subgingival dental plak biriken
kronik periodontitiste etken olan bakteriler ve tedavi
protokolleri gérulebilmektedir.

Colombo ve arkadaslar®® yaptiklar ex-vivo calismada,
periodontitis olan ve olmayan hastalardan alinan epitel
hicrelerinde S. aureus, P. aeruginosa ve E. faecalis
varligini kantitatif gercek zamanh PCR (quantitative real-
time PCR-gPCR) ve floresan in-situ hibridizasyon
(fluorescence in situ hybridization-FISH) ile belirlemeyi
amaclamiglardir. Galisma kapsaminda yapilan klinik
muayenede, periodontal hastallk varligi ve yoklugu
(saglkl diseti) periodontal cep derinligi, klinik atagman
seviyesi, supragingival biyofilm varlhigi ve sondlamada
kanama sonuglarina goére degerlendiriimis ve gruplara
ayrilmistir. Calismaya dahil edilen hastalardan epitel
hacreleri  toplanirken, supragingival ve subgingival
biyofiim alindiktan sonra, diseti cebindeki epitel
hacreleri ve bukkal epitel hlcreleri steril sitoloji firgalari
ile her disin 3 tarafindan toplanmis, FISH ve Lazer

Taramali  Konfokal = Mikroskop ile  bakteriler
goruntlilenmis DNA ekstraksiyonu ve qPCR yapilarak
Orneklerdeki bakteri sayisi belirlenmistir. gPCR
sonucuna gore periodontitis gértlen hastalarda firsatci
patojenler istatistiksel olarak daha yuksek prevalans
gobsterirken, E. faecalis de bu firsatcl patojenler
arasindaki en yuksek prevalansi gdstermistir. Ayrica,
sonuglara bakildiginda saglikl  disetine sahip
hastalarda E. faecalis izole edilemedigi de belirtilmigtir.
PCR sonuglarina goére, E. faecalis diger firsatc
patojenler arasinda en dusuk oranda tespit edilmistir.
Daha 6nce yapilmis ¢alismalarin sonuclarinda da bu
calisma ile benzer sekilde periodontitis goérilen
hastalardaki tikurik, dental plak ve subgingival
biyofilm o6rneklerinde E. faecalis’in yuksek oranda
bulundugu belirtilmistir.34%

Chidambar ve arkadaslar®” yaptiklari klinik galismada,
periodontitis, gingivitis ve saglikli periodontal dokuya
sahip hastalardan aldiklari subgingival dental plak
Orneklerinde E. faecalis varliginin degerlendirilebilmesi
icin mikrobiyolojik kultdr yapilarak karsilastinimistir.
Elde edilen sonuclara gbére, E. faecalis agiz
ortamindaki, saglkh disetinde bulunan kommensal

bakterilerden birisi degildir, saghkh dokularda
bulunmamaktadir. Periodontitis olan hastalarda
(%41.7) gingivitis olan hastalara (%5.9) gobre

istatistiksel olarak anlamh bir sekilde daha yuksek
oranda  bulundugu  belirlenmistir.  Tim  bu
caligmalann®?" ortak sonucu, dig Uzerine kolonize
olup, dental plak olusumunda rol alan patojenlerden
olusan kompleks bir mikrobiyotanin gingivitis ve
periodontitise neden oldugudur. Pérez-Chaparro ve
arkadaslari® yaptiklari sistematik derlemede bu gorist
desteklemekte ve periodontitis olusumunda rol
oynayan bu mikroorganizmalarin (Tablo 2) biyofilm
olusumu, antibiyotik direnci gibi gelisen &zellikleri
sayesinde konak immudn sisteminden kagabilme
Ozelligi  kazandiklarini  belitmekte ve  kronik
periodontitis olgularini bu duruma baglamaktadir.

Periodontal hastaliklarin tedavisi amaciyla kullanilan
bitkisel antimikrobiyal ajanlarin degerlendirildigi bir
sistematik derlemede® gingivitis ve periodontitis
mikrobiyotasi ve gelisim mekanizmalari ele alinmistir.
Gingivitis ve periodontitis arasindaki en belirgin klinik
fark kemik kaybidir. Bu kemik kaybina bagli olarak
gelisen subgingival cebin derinligi zaman icerisinde
dental plak ve dolayisiyla icerdigi biyofiim tabaka
arttikga artmaktadir. Biyofilm denildiginde akla gelen
en 6nemli bakterilerden olan E. faecalis iste bu noktada
periodontitisin kronik hale gelmesinde en etkin rol
oynayan bakteriler arasinda sayillmaktadir. E. faecalis
olusturdug@u biyofilm sayesinde kendine yasama alani
saglamakta ve antimikrobiyallerin dis Uzerine
ulagsmasini engelleyerek etkilerini azaltmaktadir. Bu
nedenle de dis hekimlerinin oral hijyen saglama
cabalan yetersiz kalmakta ve tekrarlayan periodontal
hastaliklar goérulmektedir. Montenegro ve
arkadaslarinin®® yaptiklar  sistematik derlemede
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periodontitisin  klinik tiplerinden agresif ve kronik
periodontitis mikrobiyota farklliklar acisindan ele
alinmis ve genel olarak benzer patojenlerin bulundugu
ancak agresif periodontitisin Aggregatibacter
actinomycetemcomitans ile guclu iligkisi bildirilmigtir.
Ayrica, yazarlar derledikleri calismalarda E. faecalis ile
ilgili olarak kronik ve agresif her iki periodontitis tipinde
de bulunmasina ragmen kronik periodontitiste
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
bulundugunu bildirmiglerdir.

E. faecalis’in K&k Kanal Enfeksiyonlarindaki Rolu

Dis hekimliginde bilinen en zor tedavilerden olan
endodontik tedaviler, genelde dis ¢lrigine bagli olarak
disin orta boélgesinde bulunan damar-sinir paketi olan
pulpa dokusunun enfekte olmasi sonucu yapiimasi
gereken tedavilerdir. Bu tedavilerin basarili olabilmesi
icin kék kanallarindaki bakteri sayisini efektif sekilde
azaltmak en dnemli hedeftir.#!“2 Kék kanallarindaki tim
patojenlerin temizlenmesi, koék kanalinin komplike
anatomisi, yan kanallarin varhigi gibi nedenlerden dolayi
cok zor olsa da enstrimentasyon, irrigasyon ve hatta
kanal ici medikamanlarin kullanimi sayesinde imkansiz
degildir.®*4  GUnimlzde mekanik ve kimyasal
temizleme yéntemlerinin kombinasyonu, kok
kanallarinin temizlenmesi ve dezenfeksiyonu amaciyla
kullanilmaktadir. Bu amagcla, kék kanallarindaki bakteri
sayisini anlamli gsekilde azaltabilen sodyum hipoklorit,
sodyum peroksit ve klorheksidin gibi irrigasyon
solisyonlari kullaniimaktadir.#!:444647

Gram-pozitif fakultatif anaerop bakterilerden olan E.
faecalis k&k  kanallari, sekonder endodontik
enfeksiyonlar ve inatgl enfekte lezyonlar ile iligkilidir.*
Endodontik enfeksiyonlarda, &zellikle de endodontik
tedavi sonrasi tekrar gelisen enfeksiyonlarda, E. faecalis
enfekte kOk kanallarindan en sik izole edilen ve genelde
tek basina etken olan bakteridir.'>4 Tek basina
yasayabildigi gibi, diste bakteri gecisinde 6nemli rolu
olan dentin tibullerine de penetre olup biyofilm tabaka
olusturabilmektedir. Enterococcus faecalis biyofilm
olusturdugu icin uzaklastirmasi zor ve asidik, bazik ve
uzun doénem besin yetersizligi oldugunda bile
yasayabilen bir bakteridir.2484°

Ayrica, olusturduklari biyofilm tabaka icerisinde, yani
kendi ekosistemleri icerisinde yer alan enterokoklar
otoinduktér denilen, yayilabilen sinyal molekdllerinin
uretimi yoluyla iletisim kurarlar. Bu molekuller bazal
seviyede Uretilerek buylime sirasinda birikebilirken,
kritik konsantrasyona ulasildiginda ise hedef genlerin
birkacini aktive edebilir ya da baskilayabilirler.
Otoinduktérlerle gen ekspresyon kontroli hicre
yogunluguna bagh oldugundan bu olay quorum sensing
olarak  adlandirlir.3®®"  Quorum sensing bircok
organizmada virulans gen ekspresyonu yoluyla kontrol
edilmektedir. Quorum sensing sayesinde bakteriler,
baska bir bakteri ile karsilastiginda iletisim kurabilme ve
davranigini degistirebilme yetenegi kazanabilir. Quorum
sensing bakterilerin olusturduklari ekosistemde birlikte

hareket edebilmelerini ve cok htcreli bir birim olarak
davranabilmelerini saglamaktadir.®

Enterokoklarin olusturdugu biyofilmin mekanizmasi
ve temel etken faktérleri, halen net sekilde
anlasilamadigindan, elimine edilmesi de zor
olmaktadir. Bu nedenle biyofim olusumunu
belirleyen  faktérlerin  bireysel etkisi  Uzerine
odaklanmis calismalar yapilmaktadir.  Ornegin;
bakterinin adezyonu ve biyofilm olugsumu Uzerinde
cevresel Ureme  kosullarinin  etkili  oldugu
bilinmektedir.'"?” Ureme ortamina glikoz
eklenmesinin E. faecalis’in biyofilm olusturmasini
O6nemli derecede artirdiJl, %2-3 oraninda tuz
eklenmesinin de E. faecalis’in Gremesini etkilemedigi
ancak biyofilm olugsumunu azalttigi belirlenmistir. Bu
yUzden, E. faecalis’in gevresine bagh olarak biyofilm
olusumunu olumlu veya olumsuz etkiledigi Uzerinde
durularak galigmalara yon verilmistir.

Enterococcus faecalis biyofilmi ekzopolisakkaridler,
proteinler, yaglar ve ekstraseliler deoksiriboniikleik
asitten (eDNA) olusur.%®%* Biyofilmin yogun ve
korunan cevresi gen ftransferini kolaylastinr ve
biyofilmin stabilitesini arttirr. Enterococcus faecalis
biyofiiminde, eDNA, bakterinin kendisi veya
benzerinin otolizi veya membran vezikullerinden ve
nanofiberlerinden aktif olarak salinir.53%

Biyofilmin  cevresindeki  ekstrasellliler  polimer
matriksinin varlidi, biyofilmi konvansiyonel kék kanal
tedavisine karsi daha direncli hale getirmekte ve
bundan dolayi, sodyum hipoklorit, klorheksidin ve
tetrasiklin, kalsiyum hidroksit gibi kanal igi
medikamanlarin kullanimi gerekmektedir.*:56
Enterococcus faecalis’in  eliminasyonu Uzerine
yapilmis olan iki calismanin sonuclarina gére, kemo-
mekanik tedaviden sonra kék kanallarinin %40-60’1
halen enfekte kalmaktadir. Bu sonuc¢ Uzerine
arastirmacilar, elimizde olan tedavi ydntemlerinin
bakterileri tamamen uzaklastiramadigi ve
mikroorganizmalarin tamamen uzaklastinlabilmesi
icin yeni efektif yéntemler gelistiriimesi gerektigini
vurgulamiglardir.5657

Bazi arastirmacilar endodontik tedavilerde, &zellikle
inat¢l endodontik enfeksiyonlarda, kdk kanallarindaki
bakterilerin tamamen uzaklastirimasi ve yok edilmesi
icin fotodinamik terapi ve lazer uygulamasini
O6nermektedirler.®®%  Ancak, endodontik tedavi
sirasinda uygulanmasi gereken bir adim olan
irrigasyon sirasinda bakteri sayisini yeterli dizeyde
azaltmak amaciyla konvansiyonel ydntemler de
Onerilmektedir. Bu ydntemlere 6rnek olarak, dogal
olarak olusan, guglu ve segici oksidan olan ozon gazi
verilebilir. Oksidasyon yaptidi igin bakterilerin hiicre
duvari ve biyomolekdillerini yikarak lezyon baslamasi
ve ilerlemesini engellemektedir.5%

Daha &énce yapilan calismalarda, bakteriyel ve E.
faecalis biyofilmi olusumunda, stabil olmasinda ve
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olgunlagsmasinda eDNA 6énemli bir rol oynamaktadir.6263
irrigasyon koék kanal sisteminden mikroorganizmalari
uzaklastirmada kritik Sneme sahiptir. Sodyum hipoklorit,
%0.5-5.25 arasi konsantrasyonlarda hazirlanabilen,
disUk maliyetli, antiseptik 6zellikte kayganlk saglayan
ve endodontik tedavilerde en sik kullanilan irrigasyon
materyalidir.?*  Genellikle, ylksek konsantrasyon
sodyum hipoklorit kullaniminin kék kanal sisteminden
bakterileri  uzaklastrmada daha etkin  oldugu
dusunilmus; ancak yuksek konsantrasyonlarda
sodyum hipoklorit kullaniminin endodontik tedaviler
sirasinda kok ucundan tasma nedeniyle
komplikasyonlara neden olabilmektedir.®® Sodyum
hipoklorit gucli bir oksitleyici ajan ve doku ile direkt
temasta hizli hemoliz ve Ulserasyon, nétrofil migrasyon
inhibisyonu, ve endotelyal ve fibroblast hucrelerinin
yikimini iceren anlamli derecede hasara yol acabilir.
Bundan dolayl genis doku hasarini engellemek icin
disUk konsantrasyonda sodyum hipokloritin etkinligini
arttrmaya  yénelik  cesitli  alternatif  yaklasimlar
bulunmaktadir. Fakat, bu yaklasimlarin uygun ekipman
ihtiyaci gibi nedenler gibi kisitiliklari vardir.5¢¢° Biyofilmin
etkin sekilde kaldirilmasi i¢in basit bir ajan kullanilarak E.
faecalis biyofilminin énemli bir bileseni olan eDNA’'nin
inhibisyonunun saglanmasi diger bir yaklagim olabilir.
Ancak endodontik calisma modellerinde olusan E.
faecalis biyofilmi Gzerinde eDNA'nin etkisine ybénelik az
miktarda bilgi bulunmaktadir.

Hems ve arkadaglarn® kultir modelinde yaptiklan
calismada, biyofiimde bulunan E. faecalis’i ortadan
kaldirmak icin kullanilan ozonlu su ve %2.5 sodyum
hipoklorit sollsyonlarini kargilagtirmislar ve sodyum
hipokloritin daha etkin oldugu sonucuna varmiglardir.
Ayrica, gaz ve sulu sekildeki ozon ile %2.5’lik sodyum
hipokloriti karsilagtiran bagka galismalara™ bakildiginda
da Hems ve arkadaslarinin buldugu sonuglar ile benzer
sekilde ozonun yeterli olmadigi sonucunu elde
etmislerdir. Ancak, Huth ve arkadaslan’ ise gaz ve sulu
sekilde olan ozonun %2.5 sodyum hipoklorit ve

klorheksidin ile benzer sekilde mikroorganizmalari
elimine ettigi sonucunu bildirmiglerdir. Caligmalara
bakildiginda, kék kanallarindan E. faecalis’in

eliminasyonu konusunda ozonun sodyum hipoklorite
gore yeterli olup olmadigi konusunda celigkili sonuglar
bulunmaktadir.”®”"  Tim  bunlar E. faecalis’in
eliminasyonu icin bir sonug¢ verirken, dis kokunun
genisgligi, rezorpsiyonu gibi nedenlerden dolayi
periradikiler bdlgede toksik etki birakmamasi icin bu
irrigasyon solusyonlarinin konsantrasyonlari
dizenlenirken cok dikkatli olunmasi gerektigi de
unutulmamalidir.

Chidambar ve arkadaslar® yaptiklari in-vitro calismada,
kok kanallarindan elde edilen E. faecalis biyofilmlerinin
elimine edilmesi amaciyla grup 1'e %5.25 sodyum
hipoklorit ve %17 EDTA, grup 2’ye %2 klorheksidin ve
grup 3’e de serum ile irrigasyon yaparken lazer
uygulanan ve uygulanmayan seklinde gruplara ayrilan
gruplar  Gzerinde  mikrobiyolojik  degerlendirme

yapmislardir. Elde edilen sonucglara gbére, lazer
uygulanan gruplarda uygulanmayanlara gére E.
faecalis’in anlamli derecede daha fazla azaltldid
sonucuna variimigtir. Ayrica, lazer uygulanan ve
uygulanmayan her iki sekilde de sodyum hipoklorit
kullanilan grubun serum kullanilan gruptan daha etkin
ancak klorheksidin ile benzer sonuclar verdigi de
belirtilmistir.

Yu ve arkadaslari? yaptiklari calismada, sidir dislerinin
kok kanallarinda olusan E. faecalis biyofilminin
olusumunda eDNA’nin roli ve DNA inhibitéri olarak
bilinen DNaz  etkinligini  degerlendirmislerdir.
Calismada, DNaz dahil edilmis ve ediimemis %0.5 ve
%5 konsantrasyonlarin’da sodyum hipoklorit 2 gin
kullanilarak biyofimden eDNA uzaklastirilarak E.
faecalis duyarlih@i arastiriimistir. Sonuglarina goére,
sodyum hipoklorit ile tedavi edilmis biyofiimlerde
sodyum hipoklorit kullanilmayanlara gére anlamli
derecede daha az E. faecalis izlenmig, ayrica, sodyum
hipokloritin DNaz ile kullanildigi durumlarda ise E.
faecalis’in elimine edilmesinde anlamli derecede daha
etkin oldugu izlenmistir. Sodyum hipokloritin DNaz ile
kullanildigi  durumlarda %5 konsantrasyonunun,
%0.5’ten daha etkin bakterisidal etkisi oldugu ancak,
%0.5 sodyum hipoklorit ile DNaz’in birlikte kullaniminin
da %5 sodyum hipoklorit ile DNaz kullaniimayan grupla
anlamli derecede olmasa da benzer sonug verdigi
bildirilmistir.

Biyofilm tabakanin elimine edilmesi ve E. faecalis’in
sayisinin azaltlmasinda bakterilerin kendi Urettikleri
metabolitler de ara¢ olarak kullaniimigtir. Jeong ve
arkadaslari® yaptiklari in-vitro calismada, kisa zincirli
yag asitlerinin kdk kanal medikamani ile kullanilinca ve
kullanilmayinca E. faecalis ve diger enterokoklara karsi
olan etkisini degerlendirmeyi amaclamislardir. Bu
calismada, kisa zincirli yag asitlerinin fermentasyonu
sonucu ortaya cikan metabolitlerden birisi olan
sodyum propiyonatin etkinligi G¢li antibiyotik pati ve
klorheksidinin de eklenmesi ve eklenmemesi seklinde

farkl sekillerde incelenmistir. Calismada,
mikrodilisyon  yOntemi ile  minimum inhibitor
konsantrasyon ve minimum bakterisidal

konsantrasyon degerleri belirlenerek propiyonatin
bakterisidal mi bakteriyostatik mi oldugu anlasiimaya
caligiimigtir. Elde edilen sonuglara gére, propiyonat E.
faecalis gelisimini doza bagimh sekilde baskilamakta
bu nedenle de bakteriyostatik etki gdstermekte
sonucuna varilmistir. Ayrica, propiyonatin klorheksidin
ile kullaniminin, antibiyotik pati ile kullanimindan daha
etkin oldugu, bunun da ashnda klorheksidinin E.
faecalis Uzerindeki etkinligine bagdh oldugu sonucuna
variimistir.

Bu konuda vyapilan sistematik derlemeler’*™® E.
faecalis’in virtlans faktorlerini ve digin &zelliklerini
vurgulamaktadir. Virtlans faktorleri icerisinde biyofilm
olusumu E. faecalis’e kendi ekosistemini olusturma
sansi verirken antimikrobiyallerin ulagmasini
engellemekte ve enfeksiyonun direncli oimasina neden
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olmaktadir. Ayrica, disin &zelliklerine baktigimizda kdk
kanallarindaki dentin tubdllerinde biyofilm olusturarak
antimikrobiyallerin ulagmasini zorlastirmakta, basarili
kék kanal tedavisi yapmayi neredeyse imkansiz hale
getirmektedir. Bu ylzden bu konuda yapilan sistematik
derlemelerde k&k kanal tedavisi ile iyilestirimeye
calisildigi durumlarda da direnc gdstererek tekrarlayan
periradikiler veya intraradikUler lezyonlara neden
oldugu vurgulanmistir. Ayrica, yazarlar E. faecalis’ e
bagh gelisen tekrarlayan endodontik lezyonlarin kronik
periodontitisten daha sik goraldagini de belirtmigtir.

SONUG

Enterococcus faecalis dis hekimliginde énemli, direncli
ve tedavi edilmesi zor enfeksiyonlara yol acmaktadir.
Enterococcus faecalis’in olusturdugu biyofilmi yikmada
geleneksel olarak kullanilan  basarili  teknikler,
malzemeler olmasina ragmen bunlarin  énemli
dezavantajlari da bulunmaktadir. Bu nedenle E. faecalis
biyofilminin yilkimina neden olacak, bakterisidal etki
gbsterebilen yeni, biyo-uyumlu malzemelere veya
tekniklere ihtiyac duyulmaktadir. Bu sayede dis
hekimliginde E. faecalis ve olusturdugu biyofilm kaynakli
tekrarlayan enfeksiyonlar gelismeyeceginden hem dis
hekimligi tedavilerine harcanan sermaye azalacak hem
de hastalarin yasam kalitesi artabilecektir.
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