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GİRİŞ ve AMAÇ 
 
 

 
Başarılı bir endodontik tedavinin asıl amacı, kök kanal sisteminde 

bulunan organik ve inorganik materyallerin, periapikal dokular açısından 

enfeksiyon riski taşıyan tüm mikroorganizmaların ve toksik ürünlerin 

uzaklaştırılmasından sonra, ideal temizleme ve şekillendirme işlemlerinin 

gerçekleştirilerek kök kanalının hermetik olarak üç boyutlu bir şekilde 

doldurulmasıdır1. 

 

Kanalların temizlenebilmesi için yıkama solüsyonlarının (irrigan) 

kullanılmasına ihtiyaç vardır. Günümüze kadar konsantre asitler de dahil olmak 

üzere çok sayıda madde kök kanallarının yıkanmasında kullanılmıştır. Kök kanal 

tedavisi sırasında kullanılan yıkama solüsyonlarının ideal olarak kuvvetli 

antimikrobiyal etki göstermesi ve bununla beraber toksisitesinin de en az düzeyde 

olması beklenir. Kanal preparasyonunda çeşitli irriganlar kullanılmıştır. Saline, 

hidrojenperoksid (H2O2), alkol ve sodyum hipoklorid (NaOCl) bunlar arasındadır. 

 

Modern tedavi uygulamalarında kök kanallarının yıkanması için 

sodyum hipoklorit’in çeşitli konsantrasyonlardaki çözeltileri ya yalnız başına yada 

diğer kök kanal yıkayıcıları ve şelasyon ajanları ile birlikte kullanılır. Kullanılan 

solüsyonlar, periapikal dokuları irrite etmeden, kök kanal boşluğunda kalmış olan 

pulpa dokusu artıklarını, nekrotik debrisi ve bakterileri uzaklaştırmaya yardım 

etmelidir. “Kanaldan çıkarılanlar, kanal içine yerleştirilenlerden daha önemlidir” 



 

 

hipotezi gereğince, daha temiz bir kanal sağlayan solüsyon veya solüsyon 

kombinasyonları daha büyük bir klinik başarı sağlayacaktır2. Kök kanallarının 

genişletilmesi sırasında kanal duvarında bir “smear” tabakasının oluştuğu 1970’li 

yıllarda yapılan araştırmalarda gözlenmiştir3. Smear tabakasının incelenmeye 

başlamasından sonra, kök kanallarının temizlenmesi işlemlerinde amaç, bu 

tabakanın kaldırılarak dentin kanallarının ağızlarının açık hale getirilmesi 

olmuştur. Böylece, hem antiseptiklerin dentin içine daha kolay etki edebileceği ve 

hem de kanal dolgu maddelerinin dentin kanallarının içine girerek daha iyi 

tutunabilecekleri düşünülmüştür. Smear tabakasının kaldırılması amacı ile 

öncelikle NaOCl solüsyonlarının ve şelasyon ajanlarının kullanılması 

düşünülmüştür. Yapılan çalışmalarda farklı konsantrasyonlardaki ve hacimlerdeki 

NaOCl solüsyonlarının, diğer kanal yıkama solüsyonlarının ve çeşitli şelasyon 

ajanlarının tek tek veya birlikte kullanılmalarının smear tabakası üzerine etkileri 

incelenmiştir4,5,6. Araştırmacılar, “debris”’in uzaklaştırılmasında çeşitli 

konsantrasyonlardaki NaOCl solüsyonlarının yüzeysel debris’i yok ettiğini, fakat 

kanal duvarlarının, dentin kanal ağızlarını tıkayan bir “smear tabakası” ile örtülü 

kaldığını açıklamışlardır. Bu durum araştırmacıları NaOCl’i destekleyici ve 

“smear” tabakasını kaldırmada etkili, aynı zamanda antibakteriyel özellik taşıyan 

yeni bir kök kanal temizleyici geliştirmeye yönlendirmiştir. Bir antibiyotik, asit ve 

deterjan karışımı olarak 2003 yılında literatüre giren MTAD, “BioPure” ticari 

ismi ile yeni kök kanal final temizleyici solüsyonu olarak piyasaya sürülmüştür7. 

Bu karışımda antibiyotik olarak tetrasiklin izomeri olan doksisiklin, asit olarak 

sitrik asid, deterjan olarak ise Tween-80 kullanılmıştır. Bu madde ile yapılan 



 

 

çalışmalar, inatçı ve sekonder endodontik enfeksyonlarda önemli rol oynayan 

mantarlara karşı etkisi konusunda yetersizdir. Bizim bir çalışmamızda da 

antibiyotik-asit-deterjan karışımı solüsyonların fungusidal etkisinin şüpheli 

olduğu ortaya çıkmıştır8. 

 

Bu nedenle araştırmamızda, değişik kanal temizleyici 

solüsyonların antifungal etkileri ve doku reaksiyonları incelenmiştir. 



 

 

GENEL BİLGİLER 

 

Endodontik tedavinin başarısı kök kanallarının mekanik 

preparasyonu, irrigasyonu ve dezenfeksiyonunu takiben, sızdırmaz biçimde 

doldurulması gibi işlemlerin tam ve eksiksiz biçimde yerine getirilmesine bağlıdır. 

Kök kanallarının temizlenip şekillendirilmesinde, genişletme için enstrümanların 

kullanımı yanında, işlemin tamamlayıcı bir bölümü olarak irrigasyonun da 

yapılması gerekir. 

 

İrrigasyon, endodontik tedavinin olmazsa olmaz bir safhasıdır ve  

yararları şu şekilde sıralanır1,9,10: 

 

1) Kanalın ıslatılması, enfekte materyal, yumuşak ve sert doku 

artıklarının fiziksel ve kimyasal olarak uzaklaştırılması 

2) Kök kanal mikroorganizmaları üzerinde antimikrobik etki  

3) Kök kanal sistemindeki artık organik materyallerin eritilmesi 

4) Lubrikasyonla kanal aletlerinin çalışmalarının kolaylaştırılması 

5) Smear tabakasının uzaklaştırılması 

6) Mekanik preparasyon metodları ile ulaşılamayan alanların 

temizlenmesi ve 

7) Yukarıdaki hususları gerçekleştirerek kanal dolgusunun daha 

çabuk, kolay ve emin bir şekilde uygulanabilmesidir. 



 

 

İdeal bir irrigandan etkin bir dezenfeksiyon işlemi için beklenenler 

ise1,11,12: 

 

1) Doku ve debrisleri eritebilmesi, 

2) Dişin çevre dokularına antijenik, toksik ve karsinojenik etki 

göstermemesi, 

3) Düşük yüzey gerilimi göstererek girilemeyen alanlara etki 

edebilmesi, 

4) Lubrikasyon özelliği göstererek enstrümanların kanalda 

kaymalarını kolaylaştırması, 

5) Dezenfektan özelliği taşıması ve bu özelliğini kullanım 

sonrası kök kanallarında bir süre daha devam ettirebilmesi, 

6) Smear tabakasını kaldırabilmesi, dentin dokusuna olumsuz 

etkisinin olmaması, 

7) Kanalda kolay nötralize olmaması, 

8) Kanal dolgu maddesine olumsuz etkisinin olmaması, 

9) Daimi kron restorasyonların pulpa odası duvarına bağlanma 

kuvvetine olumsuz etki göstermemesi, 

10) Dişin rengini değiştirmemesi, 

11) Uygulanmasının kolay olması, 

12) Maliyetinin düşük olması, 

13) Raf ömrünün uzun olması, 

14) Kolay saklanabilmesi’dir. 



 

 

 

Kök kanalının preparasyonunda sıklıkla kullanılan irrigasyon 

solüsyonları: serum fizyolojik, NaOCl, klorheksidin (CHX), MTAD, cetrexidine, 

kalsiyum hidroksit (Ca(OH)2) ve şelasyon ajanları, asitler, lubrikantlar, 

dessikantlar gibi diğer ajanlardır. 

 

NaOCl yıllardır endodontide irrigasyon solüsyonu olarak 

kullanılmaktadır. Kemomekanik preparasyon esnasında nekrotik ve canlı dokular 

için çözücü etkiye sahip olması10,13-15 ve antiseptik özelliğinin bulunması 

nedeniyle tavsiye edilmektedir. Ancak NaOCl’in periapikal dokulara 

taşırıldığında şiddetli doku reaksiyonlarına16-18 ve dayanılmaz ağrılara neden 

olduğu bildirilmiştir. Modern tedavi uygulamalarında kök kanallarının yıkanması 

için NaOCl’in çeşitli konsantrasyonlardaki çözeltileri, güçlü bir antimikrobiyal 

ajan olarak kullanılmaktadır. Ancak, smear tabakasının uzaklaştırılmasında 

yetersiz kalması ve inatçı Enterococcus, Actinomyces ve Candida türleri üzerinde 

etki gösteremediğinden, NaOCl’in birden fazla solüsyon ile bir arada kullanılması 

gündeme gelmiştir19. 

 

Son yıllarda özellikle antibiyotik içeren yeni kök kanal irrigasyon 

solüsyonları geliştirilmiştir. Antibiyotiklerin bilinçsiz kullanılması sonucu dirençli 

bakteri türlerinin oluşması, bu irriganların kullanımında tartışmalara neden 

olmuştur. Lokal  antibiyotiklerin pansuman ilacı olarak kullanılmasıyla konakçı 

duyarlılığındaki artış riskinin belli bir dereceye kadar önlendiği bildirilmiştir19. 



 

 

Bunun nedeni, antibiyotiklerin canlı dokulara teması sınırlı olduğu için yüksek 

mikrobisit konsantrasyonlarda kullanılabilmesidir. Eritromisin, kloramfenikol, 

tetrasiklin ve vankomisin gibi bazı antibiyotiklerle Enterokoklara karşı başarılı 

olunduğu tespit edilmiştir. Yapılan bir çalışmada araştırmacılar20, farklı 

antibiyotiklerin mikrobiyal etkinliklerini in vitro olarak değerlendirmişler ve 

Enterokok suşlarının benzilpenisilin, klindomisin, metronidazol ve tetrasikline 

dirençli, ancak eritromisin ve vankomisine duyarlı olduklarını bildirmişlerdir. 

 

    MTAD (Dentsply-Tulsa) son yıllarda geliştirilen doksisiklin, 

sitrik asit ve yüzey aktif deterjan (Tween-80) içeren bir irrigasyon 

solüsyonudur111. Araştırmacılar bir seri in vitro çalışmalarında7,21-25, MTAD’nın 

smear tabakasını uzaklaştırma potansiyeline sahip olduğunu bildirmişlerdir. 

MTAD’nın düşük konsantrasyonlu NaOCl ile birlikte kök kanal irrigantı olarak 

kullanıldığında, dentin kanalcıklarının yapısında kaydadeğer bir değişiklik 

yaratmadığı tespit edilmiştır. Araştırmacılar tükürükle kontamine kök kanallarının 

dezenfeksyonunda MTAD’nın etkisini de incelemişler ve NaOCl ile 

karşılaştırmışlardır. MTAD’nın bakterileri ortadan kaldırmada % 5.25’lik 

NaOCl’den daha etkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca MİK (minimal inhibisyon 

konsantrasyonu) metodu kullanılarak antibakteriyel aktivite değerlendirildiğinde, 

MTAD’nın 200 kere dilue edilse dahi Eshericia faecalis’e karşı etkinliğini 

koruduğu gösterilmiştir. Ancak klinik yararlarını ve sekonder endodontik 

enfekiyonlardan sorumlu olduğu ileri sürülen mantarlar üzerindeki etkisini 



 

 

araştıran sadece bir araştırma bulunmaktadır ve bu tek araştırma doğal olarak 

yeterli değildir19. 

 

ENDODONTİK ENFEKSİYONLARDA MANTARLARIN ROLÜ 

 
Çeşitli kaynaklara göre doğada 250.000-1.500.000 mantar 

(“fungus”) türü bulunmasına karşılık, bunlardan sadece 150-300’ünün omurgalı 

hayvanlarda ve insanlarda hastalığa neden olduğu bilinmektedir. 

 

Patojenik mantarların büyük çoğunluğu Askomycota, 

Basidiomycota, Zigomycota ve Deuteromycota olarak sınıflandırılmaktadır 

(Tablo–1). 

Tablo-1. Tıbbi önemi olan mantarların sınıflandırılması ve bazı özellikleri 
   

 Sınıf                                              Özellikler                                   İnsan patojenlerine örnek 
 
 Zygomycota                           a. Sporangiyospor                             Rhizopus ve 

(Zygomycetes)                        b. Zigospor                                        Absidia türleri                  
                                                 c. Bölmesiz hifler 
 

 
 Ascomycota                           a. Konidiyumlar                                Penicillium türleri 
(Ascomycetes)                        b. Askospor                                       Histoplasma capsulatum 

                                                 c. Bölmeli hif                                    Aspergillus nidulans               

 

 
 Basidiyomycota                     a. Bazidiyospor                                 Filobasidiella neoformans    
(Basidiomycetes)                    b. Bazidiyum                                     (Cryptococcus neoformans) 

          

 
 Deuteromycota                      a. Her cins için tipik çeşitli               Candida türleri 
(Deuteromycetes)                       konidiyumlar                                 Blastomyces dermatitidis 

                                                 b. Bölmeli ve bölmesiz hifler            Sporothrix schenckii 

                                                     Eşeyli üreme biçimi yoktur           Microsporum türleri 
                        
 

 



 

 

Fırsatçı fungal patojenlerin en sık karşılaşılan türleri her ikisi de 

Deuteromycota grubuna dahil olan Candida ve Aspergillus ailelerinin üyeleridir. 

Candida türleri insanda yüzeyel hastalıklardan, hayatı tehdit eden yaygın 

mukozitislere kadar çeşitli enfeksiyonlara neden olmaktadır. Patojenik mantarların 

çoğu ekzojendir, ancak mikozlar yüksek oranlarda normal insan florasında 

bulunan mantarlar ile de oluşmaktadır. Candida türleri sağlıklı insanlarda oral 

kavite, gastrointestinal sistem, anüs, inguinal bölge, vajinal kanal ve vulvada 

bulunur. Bu endojen mantarların çoğu fırsatçı patojendir ve enfeksiyon genellikle, 

geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımı, immünosupresyon ve koruyucu 

bariyerlerin devamlılığın bozulması gibi normal florada dengesizlik oluşturan 

durumlarda gelişir. Mantar enfeksiyonları genellikle “hastalığın hastalığı” olarak 

bilinir ve konağın etkilenebilmesi için uygun ortam gereklidir26,27. 

 

Mantarlar oral floranın çok küçük bir kısmını oluşturur. Fungal 

floranın büyük kısmını ise Candida’lar oluşturmaktadır. C. albicans hem 

sağlıklı hem de hasta kişilerin oral kavitelerinde en sık tespit edilen mantar 

türüdür. C. albicans’ın görülme insidansı sağlıklı yetişkinlerde % 30-45, HIV 

ile infekte kişilerde % 95 oranında bulunmuştur. Dilin dorsumu C. albicans’ın 

primer oral habitatı olup, diğer alanlarda sekonder olarak kolonize olur. Bu 

alanlar, mukoza ve supragingiva, dentin, kök, subgingiva ve periodontal 

ceplerdir. Oral kaviteden izole edilen diğer mantarlar: C. glabrata, C. 

guilliermondii, C. parapsilosis, C. krusei, C. inconspicua, C. dubliniensis, C. 

tropicalis ve Saccharomyces türleridir26. 



 

 

Periradiküler hastalıkların etiyolojisinde rol oynayan 

mikroorganizmalara karşı ilgi, endodontik enfeksiyonlarda mantarların 

gösterildiği çalışmalarla artmıştır. 

 

Mantarların morfolojik karakterleri 

 

Mantarlarlar kemoorganotrop ökaryotik mikroorganizmalar olup 

mikroform veya makroform iki temel yapı gösterirler. Mikroform mantarlar tek 

hücreli mayalar ve çok hücreli küfler olarak bulunurlar. Bazı mantarlar ise hem 

maya hem de küf biçiminde gelişme gösterebilirler ve dimorfik mantarlar olarak 

tanımlanırlar26,27. 

 

Küf mantarı: uzun dallanan 2-10 µm çapında ipliksi yapılar içerir. 

Bu tübüler yapıya hif denir. Hifler bir araya gelerek miçel yapısını oluştururlar. 

Bu vejetatif yapı tallus olarak da adlandırılmaktadır. Miçelin besiyerindeki 

görünümüne koloni denir. Hifde enine oluşan duvara septa denir. Septumun 

oluşumu, yüksek oranda kitin içeren flamen halkaların gözükmesiyle başlar. 

Hifler septalı veya septasız olabilir. Septada “por” adı verilen tek veya çok sayıda 

delikler bulunur. Porlar sitoplazma akışını sağlar26. 

 

Maya mantarı: Tek hücreli ve tek nükleuslu olup eşeysiz olarak 

tomurcuklanma ve enine/ çapraz bölünmeyle veya eşeyli olarak spor oluşturarak 

çoğalırlar. Her bir tomurcuk, ana hücreden ayrılarak yeni bir maya oluşturur. 



 

 

Genellikle maya hücresi bakteri hücresinden büyüktür (4-5µm, bazıları 24µm). 

Yuvarlak, uzamış, küresel şekillerde olabilir. Kolonileri opak, nemli, mukoid 

(kapsüllü türlerde) genellikle krem-beyaz renkte, bazı türlerde  pembe, siyah 

pigmentli, 0,5-3 mm büyüklükte olup bakteri kolonilerine benzer26. 

 

Maya mantarlarında hücre bölünmesi genellikle ilerleyici şekilde 

olur. Yeni hücre ana hücrenin küçük ve yeni gelişen bir formudur. 

Tomurcuklanma ile çoğalmada, hücre duvarının bir noktasının lizize uğraması 

sonucu iç basıncı zayıflayan bu noktadan, duvar dışarı doğru balonlaşma yapar. 

Bu kısım şişerek genişler ve bunu takiben ana hücre nukleusu bölünür. Mitozla 

çoğalan kromozom tomurcuklanan kısma göç eder. Tomurcuk ve ana hücre 

arasındaki duvarlar birbirlerine yaklaşır ve tomurcuk (blastokonidiyum veya 

blastospor) kopar. Ana hücre duvarı onarılmasına rağmen doğum skarı denilen iz 

kalır. Bazı mayalarda blastokonidiyumlar ana hücreden ayrılmanın peşi sıra 

uzarlar ve yeni tomurcuklanma olayları birbirini takip eder, sonuçta oluşan yapıya 

yalancı hif (psödohif) denir. Psödohifler flamentöz hücre zincirleri olarak 

gözüken uzamış mantar hücreleridir28. Psödohiflerin oluşumu polarize hücre 

bölünmesi ile olur. Yalancı hif gerçek hiften hücre duvarının birbirine paralel 

olmaması, boğumlar şeklinde bir yapı göstermesi ve uç kısımdaki hücrenin tam 

altındaki hücreden küçük veya eşit olması ile ayrılır. Gerçek hiflerde uç kısımdaki 

hücre bir önceki hücreden genellikle uzundur. Candida cinsinde üreme şartlarına 

bağlı olarak yalancı ve gerçek hif oluşabilmektedir. Mayalardaki gerçek hif 

oluşumunda hücrenin boğum oluşturmadan apikal uzamasına “germ tüpü” 



 

 

denir26,27. Buna ek olarak bazı durumlarda C. albicans, yuvarlak refraktil sporları 

bulunan ve kalın hücre duvarlar içeren klamidosporları oluşturur. Bu morfolojik 

geçişler genelde  fungusların çevresel değişikliklere verdiği bir yanıttır ve 

mantarın değişik alanlara uyum sağlamasına izin verir26. 

 

Hücre Yapısı 

 

Mantarlar nukleer membranla çevrili bir çekirdeğe sahiptir. Hücre 

membranları lipit ve glikoprotein içerir. Mitokondri, golgi aygıtı, ribozomlar, 

endoplazmik retikulum içeren sitoplazma, sitoplazma zarı, dışta hücre duvarı ve 

bazı türlerde (Cryptococcus neoformans, Trichosporon beigelii, Rhodotorula) 

görülen kapsül ile çevrilidir26. 

 

a) Hücre duvarı: Fungal hücre duvarı yapısal olarak bitki hücre 

duvarına benzer, ancak kimyasal olarak farklıdır. Elektron mikroskobunda dış 

yüzeyi fibriler, iç yüzü düz yapıda görülür. Fibriler tabaka yaşlanmış hücrelerde 

kalınlaşır. Bu tabaka plastik yüzeylere ve diğer ökaryotik hücrelere tutunmayı 

sağlar. Hücre duvarının kuru ağırlığının %80-90’ı karbonhidratlardan, %10-20’si 

protein ve glikoproteinden oluşur. Karbonhidratları mannan, glukan, galaktan, 

kitin, kitozan polimerleri oluşturur. Ayrıca mantar hücre duvarında selüloz, lipid 

(%1-7), inorganik tuzlar ve pigmentler de bulunmaktadır. C. albicans’ta 

polisakkarit içeriğinin %35-40’ı mannan, %20-40’ı β-glukanlar, %1-2’si kitindir. 

Kitin, N-asetilglikozaminin polimer yapısındadır26,29. 



 

 

Bazı mantarlar hücre duvarında selüloz içerirler. Hücre 

duvarındaki kitin veya selüloz mikrofibrilleri şekilsiz bir matriks içinde gömülü 

olarak bulunur ve hücre duvarını sağlamlaştırır. Bazı mantarların duvarlarında ise 

kitin veya selülozun yerine glukanlar, mannanlar, galaktosanlar ve çitosanlar gibi 

diğer polisakkaritler bulunur. 

 

Fungal hücre duvarı, hücrenin korunması ve sağlamlığı için 

oldukça önemli bir yapıdır. Aynı zamanda mantar enfeksiyonunun patogenezinde 

de önemli olup, konak hücre yüzeyi ile ilişkiyi sağlar ve güçlü bir antijenik özellik 

gösterir. Son yıllarda yapılan çalışmalar özellikle C. albicans  hücre duvarında, ısı 

şok proteinleri, glikolitik enzimler, laminin, fibronektin bağlayan proteinler, 

entaktin, vitronektin reseptörü, C3, C3b, C3d gibi kompleman komponentlerine 

karşı reseptör bulunduğunu ortaya koymuştur. 

 

b) Hücre zarı: İki tabakalı bir zardır. Fosfolipid, sfingolipid, 

protein, glikoprotein ve sterol içerir. Mantarların hücre zarında bulunan sterol, 

memeli hücresindeki kolesterolden farklı olan ergosterol yapısındadır. Bu özellik 

polien grubu antifungal ilaçların başarılı bir şekilde kullanımını sağlar. Örneğin 

amfoterisin B, ergosterole kolesterolden daha çok ilgi gösterir. Lipidlerin 

patojenik mantarlarda virulansın ve dimorfizmin düzenlemesinde önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir. Hücre zarı sıvı ve besinlerin difüzyonunu, aminoasit 

ve şekerlerin enerjiye bağımlı veya bağımsız geçirgenliğini kontrol eder. 



 

 

Sitoplazmayı korur. Kapsüllü mantarlarda hücre duvarı kapsüler materyalin 

sentezini de sağlar26. 

 

Fungal patojenitenin mekanizmaları 

 

Fungusların, hastalık oluşturulmasında patojenitelerinin önemi 

büyüktür. Patogenezle ilişkili olduğu düşünülen mekanizmalar: 

1) Çeşitli çevresel koşullara uyum sağlayabilme 

2) Çeşitli yüzeylere yapışabilme 

3) Hidrolitik enzimler üretme 

4) Morfolojik değişim 

5) Biyofilm oluşturma 

6) Konak savunmasını aşma ve immün sisteme uyum 

dur. 

 

1) Değişik çevresel durumlara uyum sağlama 

 

Candidalar içinde özellikle C. albicans çok yönlü bir patojendir ve 

üzerinde en çok çalışılan mantar türüdür. Bu çok yönlülüğün ana komponenti, her 

biri kendi çevresinde yaşayabilen anatomik olarak birbirinden uzak vücut 

alanlarında, kommensal olarak yaşayabilmedir. Örneğin: C. albicans pH değişimi 

gibi durumlara uyum sağlayabilmektedir. Bu özellik bu türlere, kan akımının 

nötral pH’sında veya vajinal dokuların asidik pH’sı gibi değişik durumlarda 



 

 

yaşama ve büyüme şansı verir. Bu uyum çevresel değişimlere adaptasyonu 

sağlayan gen tanımı ile mümkün olur30. 

 

2) Çeşitli yüzeylere tutunma 

 

Candida hücreleri spesifik (ligand-receptör interaksiyonlar) ve 

nonspesifik (elektrostatik şarj, Van der Waals kuvvetleri) mekanizmalar ile dentin 

dahil olmak üzere çeşitli doku tiplerine bağlanabilirler. Candida yüzeyinde, konak 

dokulara yapışmasını (adhezyon) sağlayan yüzey molekülleri bulunmaktadır. 

Bunlardan bir tanesi insan CR3 integrinine homoloji gösteren bir reseptördür ve 

bu reseptör ile C3bi, fibrinojen, fibronektin, laminin ve vitronektin üzerindeki 

RGD (arginin-glisin-aspartik asid) gruplarına bağlanır. İkincisi, epitelyal 

hücrelerin yüzeyindeki şekerlere bağlanan bir lektin, üçüncüsü ise konakçı 

hücreler ve dokulardaki lektin benzeri molekülleri bağlayan mannoz içeren 

proteinlerdir31,32. 

 

C. albicans’ ın extracellular matriks proteinlerine, tip I kollajene 

ve fibronektine bağlanması dentinde de çokça bulunan ekstrasellüler kalsiyum 

varlığına bağlıdır29,33. Ayrıca Candida türleri bazı oral bakterilerle koagregasyon 

köprüleri oluşturmaktadırlar34-40. Mikroorganizmaların ağız-diş dokularına 

tutanabilmelerinin dışında birbirlerine tutunabilmelerine koagregasyon denir. 

Örneğin; C. dubliniensis, Fusobacterium nucleatum ile ve C. tropicalis, 

Streptococcus gordonii ile böyle köprüler oluştururlar37,38. Grimaudo ve 



 

 

arkadaşları36 oral actinomyces’lerin çeşitli C. albicans zincirleri ile beraber 

bulunduğunu göstermiştir. Bu koagregasyonlar büyük olasılıkla candida’ların 

yüzeyindeki bir protein ile aktinomiçes’lerin yüzeyindeki karbonhidratlar ve 

karbonhidrat içeren moleküller arasında bağlanmayla olmaktadır. Grimaud ve 

Nessbit35, F. nucleatum, F. periodonticum ve Eubacterium sulci’nin değişik 

derecelerde C. albicans ile birleştiğini göstermişlerdir. Başka araştırıcılar37,39 da 

C. albicans’ın Streptococcus sanguinis, Streptococcus gordonii, Streptococcus 

oralis ve Streptococcus anginosus ile birleştiğini ancak Streptococcus mutans ve 

Enterococcus faecalis ile birleşmediğini göstermişlerdir. Bu etkileşimler belki de 

farklı mikrobiyal ortamların oluşmasına sebep olmaktadır. Diğer 

mikroorganizmalarla koagregasyon veya koaglütinasyon reaksiyonları, oral 

mukoza ve sert dokularda kolonizasyon34,36,39 ve in vitro ortamda C. 

albicans’ların total plak oluşumunda önemli bir artış sağlamasına neden 

olmaktadır40,41. 

 

3) Hidrolitik enzimlerin üretimi 

 

C. albicans periradiküler dokuların hasarında rol oynayabilecek 

hidrolitik enzimler üretmektedir. Salgısal aspartil proteinaz (Sap), kollagenaz, 

aminopeptidaz, glukoaminidaz, asit ve alkalen fosfataz, hyaluronidaz ve 

kondroitin sülfataz gibi enzimlerin salgılanması ekstrasellüler matriks proteinleri 

üzerinde degradasyon etkisi yaratmaktadır30,42. Bu fungal türler tarafından üretilen 



 

 

kollajenolitik enzimlerin, insan dentin kollajenini degrade ettiği gösterilmiştir43. 

Fosfolipazlar konak hücrenin membranını hasara uğratırlar, fosfolipitlerin yıkımı 

ile membranın stabilizasyonunu bozar ve hücresel lizise neden olurlar. Fosfolipaz 

aktivitelerinin çoğunluğu doku invazyonu sırasında hif tepelerinde izlenmiştir44. 

 

4) Morfolojik değişim 

 

C. albicans blastospor ve hif formlarında bulunduğundan sıklıkla 

dimorfik bir mantar olarak tanımlanmaktadır. Aslında çevresel koşullara bağlı 

olarak blastospor, germ tüpleri, gerçek hifler, psödohifler ve klamidosporlar gibi 

çeşitli morfolojik biçimlerde gelişebileceğinden polimorfik mantar olarak da 

düşünülebilir45,46. Klamidosporlar dışında her tür birbirine dönüşür. 

Blastosporlardan hif formuna geçişin kommensal yaşamdan patojenik duruma 

geçişi gösterdiği bildirilmiştir47,48. Ancak bu konseptin doğruluğu uzun süredir 

kabul görmemektedir49 . Büyüyen hifin özellikleri, konak dokularına invaze olma 

ve makrofajların fagositozundan kaçma şeklinde değişir. Mayadan hiflere 

dönüşüm önemli olmasına rağmen bu dönüşüm enfeksiyon için her zaman gerekli 

değildir. Buna rağmen C. albicans tarafından oluşturulan bir çok enfeksiyon hem 

mantar, hem de filamentöz morfolojik formlardan oluşmaktadır. Bu durum her 

ikisinin de hastalığın gelişimi ve ilerlemesinde rolü olduğunu göstermektedir. 

Mantar hücrelerinin konak hücreleri tarafından tanınan bazı proteinler de içerdiği 

gösterilmiştir50. 

 



 

 

5) Biofilm oluşumu 

 

Biofilm oluşumu, aynı türden gelen mikroorganizmaların, 

kendilerince oluşturulan bir yüzey altında kümelenmeleridir. 

 

C. albicans değişik yüzeylerde biofilm oluşturma yeteneğine 

sahiptir. Bu özellik, C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis gibi daha az 

biofilm oluşturma özelliğine sahip türlerden daha fazla patojen olmasının 

nedenlerinden birisidir. Donlan ve Costerton’a51 göre biofilm, bir yüzeye geri 

dönüşümsüz olarak bağlanan mikroorganizma topluluğudur, ekzopolimerik 

matriks içerir ve diğerlerinden farklı fenotipik özellikler göstermektedir. Biofilm 

oluşumu topluluğa başka avantajlar da sağlamaktadır. Örneğin, potansiyel 

tehlikelere karşı korunma gibi. Biofilmlerde olduğu gibi sesil haldeki hücreler, 

antimikrobiyal ajanlara planktonik hücrelerde olan nomodik tiptekilerden daha 

dirençlidir. Biofilm içinde büyüyen C. albicans hücreleri “100 kat” fazla olabilir 

ve antifungal flukonazole daha dirençli olabilir. “20-30 kat” fazla olanlar 

antifungal amfoterisin B’ye planktonik hücrelerden daha dirençlidir. 

 

6) Konak savunmasını aşma ve immünomodülasyon 

 
C. albicans değişik mekanizmalar sonucunda konak 

savunmasından kaçabilir. Polimorfonükleer nötrofiller C. albicans’a karşı 

savunmada en önemli enflamatuar hücrelerdir52. Bu türler polimorfonükleer 

nötrofil fonksiyonlarını, oksijen radikal üretimi, degranülasyon ve monositlerin 



 

 

öldürülmesi yoluyla bloke eder. Candida türleri konak savunma moleküllerinden, 

IgG1, IgA1, IgA2 gibi immünoglobulinler ve degrade kompleman faktörleri gibi 

proteinazların üretimi yoluyla kaçarlar. 

 

Glukan, kitin ve mannoproteinler gibi hücre duvarı içerikleri 

periradiküler lezyonların patogenezinde indirekt bir mekanizma ile görev alırlar. 

C. albicans, proinflamatuar sitokin sentezi ve makrofajların, endoteliyal 

hücrelerin ve fibroblastların salınımdan sorumludur. 

 

Funguslar kompleman sistemini aktive ederler. Kompleman 

aktivasyonunun ürünleri vasküler permeabilitede değişimler yaratabilien C3a, C4a, 

C5a’e, lökositlere kemotaktik olabilen C5a’e, fagositozu kolaylaştıran C3b gibi 

opsoninlere dönüşebilirler4. C. albicans enfeksiyonuna cevap olarak aktive olan 

kompleman sisteminin aktivasyonundan sorumlu en az 2 muhtemel mekanizma 

vardır. Bunlardan biri IgG antikorunu içerir. Bu C. albicans mannanına reaktif ve 

kompleman aktivasyonunun klasik yoldan olmasını sağlar. Diğeri ise C. albicans 

yüzeyi için oldukça önemli olan mannanı direkt etkiler. Serum-mannan bağlayıcı 

proteini lektindir ve sağlıklı erişkinlerinde yüksek konsantrasyonlarda bulunur. 

Serum-manan bağlayıcı proteini yapısal olarak C1q’ya benzerdir. Bu C1’in alt 

komponentidir. IgG ve IgM antikorlarının Fc bölgelerininin uygun antijenle 

bağlanmasını sağlar ve kompleman sistemini klasik yoldan aktive eder. Serum–

mannan bağlayıcı proteinlerinin karbonhidrat yapılara bağlanması, kompleman 

aktivasyonunun lektin yoluyla olmasını sağlar28. 



 

 

 

Primer endodontik enfeksyonlarda mantarların rolü 

 

Mantarlar bugüne kadar primer endodontik enfeksiyonlarla ilişkili 

mikrobiota’nın bir üyesi olarak gösterilmemiştir53. Ancak kültür, moleküler 

genetik metodlar ve in situ elektron mikroskobu kullanan bazı araştırmacılar 

varlıklarını göstermiştir. Möller ve arkadaşları54 kronu sağlam nekrotik pulpalı 

dişlerden elde edilen 29 örneğin 1’inde C. albicans’a ait pozitif büyüme 

göstermiştir. Debelian ve arkadaşları55 asemptomatik periradiküler lezyonlu 26 

kökün 1’inde Saccharomyces cerevisiae izole etmişlerdir. Aynı zamanda bu 

fungal türleri endodontik tedavi gören hastaların kanlarında da tespit etmişlerdir. 

Lana ve arkadaşları 56 ilk defa enfekte olan kök kanallarına sahip 2 hastada C. 

tropicalis, 27 hastanın 1’sinde Sacchoromyces cerevisiae izole etmişlerdir. 

Baumgartner ve arkadaşları57 24 kök kanalının 5’inde PCR yöntemi ile C. 

albicans tespit etmişlerdir. Bunun aksine Siqueira ve arkadaşları58 da PCR 

taramasını kullanarak 50 enfekte kanalın sadece 1’sinde fungus tespit etmişlerdir. 

Şen ve arkadaşları59 periradiküler lezyonlarla ilişkili olarak çekilmiş 10 dişin 

4’ünün kök kanallarında mantar bulmuşlardır. Örneklerin birinde hif yapıları 

izlenmiştir. Siquera ve arkadaşları60 primer kök kanal enfeksyonlarında 

mikrobiyal kolonizasyon şekillerini SEM ile incelemişler ve değerlendirdikleri 15 

dişin birisinde mantara benzer hücreler bulmuşlardır. Bunlar üremeleri sırasında 

geniş koloniler oluşturmaktadır. Ek olarak, periapikal kök yüzeylerinin 



 

 

rezorbsiyon alanlarında ve periradikular granülomalarda mantar hücreleri 

gösterilmiştir28. 

 

 

İnatçı ve sekonder endodontik enfeksiyonlarda mantarların rolü 

 

Mayaların tedavi edilmemiş enfekte kök kanallarında sayıca az 

olmaları (%5.7) ve tekrarlayan kök kanal tedavilerinde sayıca çoğalmaları (%16) 

bu mikroorganizmaların kök kanal tedavisi sırasında ortama infiltre olabileceği 

savını güçlendirmektedir. Araştırmacılar34,39,59, bunun nedenini daimi veya geçici 

kök kanal restorasyonlarına yada dentin kanalcıkları içine penetre olmuş Candida 

suşlarının çoğalması olarak görmektedirler. 

 

Mantarların dentin kolonizasyonundaki rolü 

 

Kök kanal sistemi enfeksiyonunda dentin kolonizasyonu önemli bir 

aşamadır. Kolonize olabilen mikroorganizmalar, kolonize olamayanlara göre yer 

ve besinden yararlanabilme açısından avantaj kazanırlar. Buna ek olarak, dentin 

kanalcıklarına invazyon, mikrobiyal hücreleri kanal içi işlemlerin etkilerinden 

korur ve inatçı kök kanal enfeksiyonlarının ortaya çıkmasında önemli rol oynar. 

Mantarlar ortalama 1-6µm, hifler ise genellikle 1,9-2,6µm çapındadırlar61,62. Bu 

hücre çaplarına bakarak mantarların dentin kanalcıklarına yerleşebileceği 

düşünülebilir. Aslında bu öngörü bazı çalışmalarla da desteklemektedir; Şen ve 



 

 

arkadaşları46, insan radiküler dentini ile ilişkili olarak C. albicans’ın büyümesini 

incelemiş ve tüm örneklerde kök kanal duvarlarında blastospor ve hif yapıları 

gözlemlemişlerdir. Bu yapıların büyük çoğunluğu, özellikle psödohifler dentin 

kanalcıklarına penetre olmaktadır. Candida’ların hif yapılarındaki temas 

duyarlılığının (contact-sensing), tigmotropizm (hareket yeteneği taşıyan hücrenin, 

kendisine değen herhangi bir uyarıya gösterdiği yaklaşma hareketi)’den dolayı 

dentin invazyonunu kaçınılmaz hale getirdiği düşünülmektedir. Dentine olan bu 

invazyon afinitesinden dolayı C. albicans, dentinofilik bir mikroorganizma olarak 

tanımlanmaktadır. Başka bir çalışmalarında Şen ve arkadaşları45 mine ve sementte 

de C. albicans’ın kolonize olduğu smear tabakası bulunması halinde, candida 

içeren kalın bir biofilm tabakası oluştuğunu göstermişlerdir. Bunun aksine, smear 

tabakasının olmadığı durumlarda ise biofilm tabakası izlenmemiş, uzak ve ayrı 

koloniler gözlenmiştir. Kolorimetrik bir çalışmada Şen ve arkadaşları63 smear 

tabakasının C. albicans’ın dentine adhezyonunu artırdığını bildirmişlerdir. Artan 

adhezyonun dentindeki organik yapıyla ilişkili olduğu ve büyüme ve adhezyon 

için kalsiyum iyonlarının bir merkez oluşturduğu hipotezi öne sürülmüştür.  

 

Bir in vitro çalışmada Waltimo ve arkadaşları64, C. albicans 

hücrelerinin insan dentin kanalcıklarına penetrasyonunu incelemiş ve hem hif hem 

de mantar hücrelerinin hafif bir penetrasyonunu gözlemişlerdir. Çok az kanalcıkta 

invazyon görülmüş ve penetrasyon derinliği 60µm olarak tespit edilmiştir. Ancak, 

C. albicans’ın in vivo ortamda dentin kanalcıklarına invazyonu daha güçlüdür65,66. 

In vitro ortamda daha az penetrasyon olmasının sebebi smear tabakasının 



 

 

kaldırılması için kullanılan ajanlar olabilir. Genellikle smear tabakasının 

kaldırılması amacıyla NaOCl ve EDTA kullanılmaktadır. Bu işlem dentinin 

organik (özellikle kollajen) ve inorganik (özellikle Ca++) içeriğinin azalmasına 

neden olur. Böylece dentin, daha az bağlanma ve penetrasyon gösteren Candida 

için uygun bir ortam olmaktan çıkar28. 

 

Siquiera ve arkadaşları67 5 fungal türün radiküler dentin 

kolonizasyonunu SEM ile incelemişlerdir; bunlar C. albicans, C. glabrata, C. 

guilliermondii, C. parapsilosis ve Sacchorolitis cerevisiae dir. Araştırıcılar bu 

türlerin her birinin diğerinden bağımsız, tek veya üremekte olan mantar hücreleri 

şeklindeki fungal formlar olduğunu bildirmişlerdir. Radiküler dentinde örneklerin 

çoğunda C. albicans kolonizasyonu görülürken, diğer dört türde çok az 

kolonizasyon görülmüş veya hiç izlenmemiştir. C. albicans dentin enfeksyonunda 

değişik şekillerde gözlenmiştir. Bazı örneklerde dental yüzeylerde çok az 

kolonizasyon mevcutken, dentin kanalcıklarında kolonizasyon saptanmamıştır. 

Diğer örneklerde ise kök kanal duvarlarının bazı alanlarında geniş mantar 

kolonileri bulunmaktadır. Dentin kanalcıkları oldukça fazla enfektedir. 

 

Mantarların antimikrobiyal endodontik ilaçlara direnci 

 
Endodontistler uzun zamandır enfekte kök kanallarından 

fungusların eliminasyonunu sağlayabilecek doğru bir antimikrobiyal ajanın 

ihtiyacının farkındadır. Grossman’a göre68: “endodontik tedavilerdeki 

problemlerden birisi de enfekte kök kanallarında candida’ların varlığıdır. Bu 



 

 

organizmaların elimine edilmesi periapikal dokuların normal hale gelmesi ve 

sağlıklı olarak kalması için gereklidir” ve kanal içi ilaç olarak antifungal ajanların 

kullanılması gerekmektedir. 

 

1950’lerden–1970’lere kadar antibiyotik preparatları, kanal içi 

ilaçlar olarak enfekte kök kanallarında kullanılmıştır. Bir çok antibiyotik patı, 

özellikle nistatin ve sodyum kaprilat gibi antifungal ajanlar içermiştir. Bu durum o 

dönemlerde de endodontik enfeksiyonlarda mantarların rolünün düşünüldüğünü 

göstermektedir. 

 

Antifungal ilaçlar, kimyasal yapılarına göre polyenler, primidin 

türevleri ve azoller olmak üzere üç grupta incelenirler. Azoller son dönemlerde en 

geniş kullanılan ve çalışılan antifungal ajanlardır69. Azoller, yapılarındaki azol 

halkasında bulunan nitrojen sayılarına göre iki sınıftan oluşurlar; iki nitrojen 

bulunduran imidazoller (mikonazol ve ketokonazol) ve üç nitrojen bulunduran 

triazoller (itrakonazol ve flukonazol)70. Azol grubunda vorikonazol, posakonazol, 

ravukonazol gibi yeni geliştirilen antifungal bileşikler de bulunmaktadır71. 

 

Azoller mantar plazma membranının ana bileşeni olan ergestrol 

sentezini engellerler, böylece hücre membran yapısı bozulur. Azollerin yüksek 

konsantrasyonlarında hücre zarının lipid yapıları üzerine de doğrudan etkileri 

vardır. 

 



 

 

ENDODONTİK MATERYALLERİN BİYOLOJİK DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

Biyouyumluluk, bir maddenin, bir dokunun yada organizmanın 

yaşamını veya sağlığını kötü yönde etkilemeden kullanım amacına uygun 

fonksiyon göstermesidir. Modern diş hekimliğinde her materyal yada madde 

klinik uygulamadan önce biyouyumluluk açısından incelenmelidir72. 

 

Endodontik materyallerin biyolojik değerlendirilmesini 

Uluslararası Standart Örgütü (İSO)73 ve Türk Standartları Enstitüsü (TSE)74 gibi 

standardizasyon kuruluşları standartlaştırmıştır75,76. 

 

I- Başlangıç Testleri 

a) Akut haldeki sistemik reaksiyon (oral yoldan)  

b) Akut sistemik toksisite testi 

c) İnhalasyon 

d) Hemoliz 

e) Sitotoksisite testleri 

                  II- İkincil Testler 

a) Subkütanöz implantasyon 

b) Kemik içi implantasyon 

c) Sensitivite (duyarlılık) 

d) Oral mukoz membran irritasyonu 



 

 

                  III- Kullanılan Test Materyalleri 

a) Restoratif materyaller için pulpa ve dentin testleri 

b) Pulpa kuafajı ve pulpotomide kullanılan materyaller 

c) Endodontik materyaller 

d) Endoosseous implant materyalleri 

 

Friend ve Browne’a77 göre Rickert ve Dixon (1932) test 

materyallerini deney hayvanlarının yumuşak dokularına direkt implante etmeyi 

düşünmüşlerdir. Test materyalleri deney hayvanlarının yumuşak dokularına bir 

enjektör yardım ile direkt olarak uygulanmaktaydı78. Doku ile temas eden 

materyalin geniş bir yüzeyi kaplayarak bütün yönlere yayılması ve buna bağlı 

olarak ilk reaksiyonun çok şiddetli olması ve kullanılan materyal miktarının da 

standardize edilememesinden dolayı bu yöntemin bazı sakıncaları bulunmaktadır. 

Daha sonra Gottlieb ve arkadaşları (1932), Dixon ve Rickert (1938), Sinder ve 

arkadaşları (1966) köpeklerin, Muruzabal ve arkadaşları (1966), Muruzabal ve 

Erausquin (1966) ratların ve Rowe (1967) kedilerin dişlerinde çalışmışlardır77. Bu 

yol ideal gibi görünmesine rağmen, debrislerin kök kanallarından uzaklaştırılması, 

sterilizasyon ve kök kanallarının apekse kadar hermetik olarak tıkanması gibi 

endodontik tedavi aşamaları, deney hayvanlarında kolay uygulanamadığından bu 

çalışmaların geliştirilmesi yolu düşünülmüştür. Araştırmacılar, endodontiye 

“Hollow Tube” teorisini getirerek içi boş tüplerin yumuşak ve sert dokularda 

implantasyon materyali olarak kullanılabileceğini belirtmişlerdir75,77,79. Torneck 

(1967), “Hollow Tube” teorisini geliştirerek, içi boş tüp yerine polietilen tüpü 



 

 

implante ederek doku reaksiyon testlerini değişik bir metodla uygulamaya 

başlamıştır80. Kasman ve Goldman81 (1977) ise Tufts Üniversitesinde yaptıkları in 

vitro çalışmalarda silikon tüp kullanabileceğini savunmuşlardır. Olsson B. ve 

arkadaşları75 teflon tüpün endodontik materyallerin implantasyonunda en uyumlu 

materyal olduğunu bildirmişlerdir. Yapılan araştırmalarda doku reaksiyonu için 

seçilen sürenin önemli olduğu ve en uzun sürenin takriben 6 hafta olduğu 

çalışmalarda gözlenmiştir. Fakat son çalışmalarda hem kısa hem de uzun sürede 

reaksiyon alınabileceği ispatlanmiştir77. 

 

Diş hekimliğinde kanal irrigasyonu için kullanılan solüsyonlara, 

antibakteriyel özellik kazandırmak için çabalar harcanmış ve bunlar üzerinde 

birçok araştırma gerçekleştirilmiş olmasına rağmen, bu solüsyonların antifungal 

etkileri hakkında yeterli çalışmaların yapıldığı söylenemez. Nitekim diş hekimliği 

pratiğine yeni sunulan antibiyotik-asit-deterjan içerikli son preperatlarda bu 

özelliğin bulunmadığı gerçekleştirdiğimiz araştırmalarımızda8,82 ortaya çıkmıştır. 

Bu düşünceyle çalışmamızda, antibiyotik-asit-deterjan içerikli ve kanal 

preperasyonunda çok iyi sonuçlar verdiği ileri sürülen bu tür bir solüsyonun 

performansı, geleneksel irriganlarla kıyaslanırken antifungal madde ilave 

edildiğinde C. albicans’a karşı etkinliğinin ne olacağı araştırılmıştır. 

 

 

Çalışma iki bölüm halinde planlanmıştır; birinci bölümde değişik 

irrigasyon solüsyonlarının kanal preperasyonundaki antifungal etkinlikleri 

kıyaslamalı olarak in vitro mikrobiyolojik deneylerle incelenmiş; ikinci bölümde 



 

 

ise yukarıda bahsedilen antifungal etkinin elde edilebilmesi için hazırlanan 

deneysel solüsyonların klinik kullanılabilirliğine ışık tutması amacıyla ve bu 

solüsyonların in vivo davranışlarını rutine girmiş solüsyonlarla karşılaştırmak ve 

biyouyumluluklarını araştırmak için hayvan deneyleri gerçekleştirilmiştir. 



 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamızda antibiyotik, asit ve deterjan içeren bir solüsyon 

(Deneysel Solüsyon I) ve yine antibiyotik, asit ve deterjan ile birlikte antifungal 

ajan içeren bir solüsyon (Deneysel Solüsyon II)’nun antifungal etkisi in vitro 

mikrobiyolojik deney ve Tarama Elektron Mikroskop (SEM) incelemeleri ile 

EDTA ve NaOCl’li ve NaOCl’siz kombinasyonlarda MTAD (BioPure, Dentsply, 

ABD) ile kıyaslanırken, ratların subkütanoz dokularında histopatolojik 

incelemelerle biyolojik uyumluluk açısından yine MTAD ile karşılaştırılmıştır. 

 

Mikrobiyolojik Deneyler 

 

Araştırmanın bu bölümünde kök kanal dentin yüzeyine uygulanan 

4 farklı irrigasyon solüsyonunun C. albicans üzerindeki etkileri SEM destekli in 

vitro mikrobiyolojik deneylerle incelendi. 

 

Dentin örneklerinin hazırlanması: 

 

Çalışmada, periodontal sorun veya ortodontik gereklilik nedeniyle 

çekilmiş 346 adet çürüksüz tek kanallı alt küçük azı kullanıldı. Dişlerin kök kanal 

morfolojilerinde varyasyonların bulunup bulunmadığı radyolojik olarak kontrol 

edildi ve varyasyonlu dişler çalışma dışı bırakıldı. Kök yüzeyindeki sert ve 

yumuşak artıklar bir küret (SG-GR 1-2 Northdent, ABD) yardımıyla 



 

 

uzaklaştırıldı. % 0.5 NaOCl ile 24 saatlik yüzey dezenfeksiyonundan sonra dişler, 

kullanılıncaya kadar fosfat tampon çözeltisinde bekletildi. Apikal uç ve kuron, su 

soğutması altında elmas separe (DIAMOND DISC SUPERFLEX 910S/220 North 

Bel, İtalya) ile her bir dişin uzun eksenine dik olarak kesildi. Ardından, kök kanalı 

6 numaralı Gates-Glidden frez ile standart çapa genişletildi. Kök sementi, bol su 

soğutması altında yüksek devirdeki bir elmas frez (801.204.021 Gota, İsviçre) 

aracılığıyla uzaklaştırıldı. Daha sonra kök kanal yüzeyinin orta 1/3’lük kısmından 

olacak şekilde 5 mm’lik bir bölüm, bir kumpas (Newman GmbH, Almanya) 

yardımı ile ölçülerek işaretlendi. İşaretlenen kısım enine kesilerek, her bir dişten 5 

mm kalınlığında dentin silindiri elde edildi. 

 

 

Dentin örneklerin smear ve debristen arındırılması: 

 

Örnekler % 15’lik EDTA (Winzard, Rehber Kimya, Türkiye) 

çözeltisi içeren cam kaplar içinde ve 3 dakika süreyle ultrasonik banyoda 

bekletilerek smear tabakası uzaklaştırıldı. Ardından örnekler, içi fizyolojik salin 

(Eczacıbaşı-Baxter Hastane EK. ve Tic. A. Ş. Ayazağa, İstanbul) dolu banyoda 15 

dakika süreyle durulandı. Daha sonra 20 ml % 5.25 NaOCl (Winzard, Rehber 

Kimya-Türkiye)içeren ultrasonik banyosunda 3 dakika süreyle bekletilmek 

suretiyle örnekler organik artıklardan arındırıp dezenfekte edildi. Son olarak 

yıkama amacıyla 2 saat steril salinde bekletildi. Bu aşamadan sonra iki örnek, 

smear tabakasının kaldırıldığından emin olmak amacıyla tarama elektron 

mikroskobu ile incelendi. 



 

 

 

Deneyin bu aşamasından sonraki tüm basamakları steril ortam 

kurallarına uyularak gerçekleştirildi. 

 

Mikrobiyolojik inceleme: 

 

Mikrobiyolojik deneyler Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Mikrobiyoloji merkez laboratuvarında gerçekleştirildi. 

 

Örneklerin her biri, 20 dakika boyunca taze tiyoglikolatlı besiyeri 

(OXOID Ltd., BASINGSTOKE, Hampshire, İngiltere) içeren kapaklı bir cam 

tüpe yerleştirilerek, tüpler içinde 121°C’deki otoklavda sterilize edildi. 

Sterilizasyon kontrolu için, tüpler bir hafta boyunca 37°C’de inkübe edildi ve bu 

sürenin sonunda tüplerden örnekler alınarak %5 koyun kanlı agar (OXOID Ltd., 

BASINGSTOKE, Hampshire, İngiltere), eosine metilen blue agar (EMB) 

(OXOID Ltd., BASINGSTOKE, Hampshire, İngiltere) ve Sabouraud dekstroz 

agar (SDA) (OXOID Ltd., BASINGSTOKE, Hampshire, İngiltere) besiyerlerine 

aerob, anaerob (anaerob jar, OXOID Ltd., BASINGSTOKE, Hampshire, İngiltere 

ve Gas Pack, BBL, İngiltere) ve mikroaerofil (%5-10 CO2 içeren ortamda) 

şartlarda ekilerek 48-72 saat süreyle inkübe edildikten sonra kontaminasyon 

tespiti yapıldı. Rastgele seçilen 10 adet örnek negatif kontrol grubu olarak ayrıldı 

ve bu örneklere hiçbir deney işlemi uygulanmadı. 

 



 

 

 

Deney mikroorganizması olarak kök kanal enfeksiyonlarında 

tedaviye oldukça dirençli mikroorganizmalardan biri olan C. albicans (ATCC 

10231, ABD) standart suşu seçildi. Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji 

Anabilim Dalı kültür koleksiyonundan sağlanan bu suşun 35oC’deki SDA’da 24 

saatlik aerobik kültürü yapıldı. 

 

Üreyen ≥1 mm çapındaki kolonilerden beşi alınarak, 5 ml steril 

serum fizyolojik içinde süspansiyonu yapıldı. Vortekste 15 saniye karıştırılan 

süspansiyondaki C. albicans’ın hücre yoğunluğu spektrofotometrede (530 nm) 

ölçülerek ve 0.5 Mc Farland bulanıklık ölçüsü standardı esas alınarak ayarlandı. 

Böylece steril distile su içinde 1.5x106 maya/ml bulunacak şekilde stok mantar 

süspansiyonu hazırlandı. Tiyoglikolatlı besiyeri içindeki dentin silindirlerini 

içeren 334 adet vidalı kapaklı cam tüplerin her birinin içerisine hazırlanan bu 

mantar süspansiyonundan 0,1ml konulup ağzı kapatılarak örnekler 37oC’de 

inkübasyona bırakıldı. Tüplerdeki besiyeri 21 gün boyunca her 7 günde bir 

yenilendi ve kültürlerin saflığı her besiyeri değişiminde trypticase-soy agara 

(OXOID Ltd., BASINGSTOKE, Hampshire, İngiltere) ve SDA’a pasaj alınıp, 48-

72 saat 37oC’da inkübe edilerek hücresel canlılık kontrol edildi. 

 

Kontamine edilen örneklerden 4 tanesi SEM incelemesi için 

hazırlandı. Bu dört tüp içindeki dentin silindirleri, steril 0.1 M fosfat tampon 

çözeltisi (PBS) (pH 7.4) ile yıkandı ve 2 saat süreyle sodyum cacodylate tampon 



 

 

çözeltisi içerisinde %2.5 glutaraldehit ile sabitlendi. Daha sonra örnekler, 10 

nM’lük CaCl2 ve 0.2 M’lük sükrozla 0.2M’lük sodyum cacodylat tampon çözeltisi 

(pH 7.2) içinde sırayla üçer kez yıkandı. Silindirler %50’den başlayıp %10’luk 

artışlarla %100’e kadar varan konsantrasyonlardaki etanol ile kurutuldu. Örnekler 

her bir konsantrasyonda 10 dakika tutuldu. Daha sonra %100 aseton içeren cam 

kaplara aktarıldı ve 4°C’de bekletildi. 

 

Örnekler, kurutma cihazı (Bio-Rad, E3000,Watford, İngiltere) 

ile CO’deki kritik noktalarına kadar dehidrate edildi ve vakum altında saçılmış 

altınla kaplandı. Daha sonra bütün örnekler hızlandırılmış 15kV’luk voltajla 

çalışan tarama elektron mikroskobu (JEOL, JSM, 6490LV, Tokyo, Japonya) ile 

incelendi. 

 

İrrigasyon solüsyonlarının uygulaması: 

 

 

Çalışmanın bu aşamasında 24. günün sonunda rastgele seçilen 10 

adet dentin örneği pozitif kontrol grubu olarak belirlendi ve steril serum fizyolojik 

içeren tüpler içerisinde bir dakika bekletildi. Kalan 320 örneğin yarısı (n=160) % 

1.3’lük NaOCl içeren tüpler içerisinde bir dakika bekletildi. Süre bitiminde steril 

distile su (Eczacıbaşı-Baxter Hastane EK. ve Tic. A. Ş. Ayazağa, İstanbul ) içinde 

30 saniye boyunca çalkalanarak 3 kere yıkandı. Daha sonra NaOCl uygulanmış bu 

örnekler ve NaOCl uygulanmamış diğer örnekler rastgele 4 er gruba ayrıldı:  

 



 

 

NaoCl ile işlem görmüş örneklerden oluşan gruplardan (A), 

Grup 1A’ya Biopure MTAD (Dentsply, Tulsa Dental, Johnson 

City, ABD) (n=40), 

 

Grup 2A’ya taze hazırlanmış Deneysel Solüsyonu I (% 1’lik 

Doxycycline Hyclate (SİGMA-ALDRICH Co., St. Louis, ABD), % 10’luk Citric 

asit (SİGMA-ALDRICH Co., St. Louis, ABD), % 0.5’lik TWEEN-80 (SİGMA-

ALDRICH Co., St. Louis, ABD) (n=40), 

 

Grup 3A’ya taze hazırlanmış Deneysel Solüsyonu II (% 1’lik 

Doxycycline Hyclate (SİGMA-ALDRICH Co., St. Louis, ABD), % 10’luk Citric 

asit (SİGMA-ALDRICH Co., St. Louis, ABD), % 0.5’lik TWEEN-80 (SİGMA-

ALDRICH Co., St. Louis, ABD), % 1’lik Fluconazole (Pfizer, ABD) (n=40), 

 

Grup 4A’ya % 15’lik EDTA solüsyonu (Winzard, Rehber Kimya, 

Türkiye) (n=40) uygulandı. 

 

NaOCl ile işlem yapılmayan örneklerden oluşan gruplardan (B), 

 

Grup 1B, Grup 2B, Grup 3B ve Grup 4B’ye de grup numaraları 

dikkate alınarak aynı işlemler tekrarlandı. 

 



 

 

Her örnek için ayrı bir tüp olmak üzere steril tüplere seçilen  

solüsyonlardan 3’er ml konuldu. Her grup kendi içinde 4 alt gruba ayrıldı (n=10) 

ve bu alt gruplara solüsyonlar 1, 5, 30 ve 60 dakikalık süreyle uygulandı. Deney 

aşamasında kullanılan örneklerin belirlenen sürelerde, seçilen solüsyonlar ile 

uygulama şekli Şekil 1’de ayrıca şematize edilmiştir. 

 

 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

Şekil 1: Tüm grupların deneysel akış şeması 

    Smear tabakasından arındırılmış 
         Dentin Örneği (n= 346) 

SEM (n=2) 

Deneysel 
Solüsyon  
      I  
(n=40) 

Pozitif  Kontrol 
(n=5) 

5 dak. 
(n=10) 

      %1.3 NaOCl’siz                  
              (n=160) 

    %1.3 NaOCl   1 dak. 
             (n=160) 

SEM Enfekte 
örnek (n=2) 

Pozitif Kontrol 
(n=5) 

Deneysel  
Solüsyon        
      II 
(n=40) 

     
MTAD 
 
(n=40)  

30 dak. 
(n=10) 

60 dak. 
(n=10) 

1 dak. 
(n=10) 

5 dak. 
(n=10) 

30 dak. 
(n=10) 

60 dak. 
(n=10) 

1 dak. 
(n=10) 

     
EDTA 
%15 
(n=40) 

     
MTAD  
 
(n=40) 

Deneysel 
Solüsyon  
      I  
   (n=40) 

Deneysel  
Solüsyon        
      II 
  (n=40) 

     
EDTA 
%15 
(n=40) 

SEM Enfekte 
örnek (n=2) 

Negatif Kontrol (n=5) 
Enfekte Örnek (n=167) 

Negatif kontrol (n=5) 
Enfekte Örnek (n=167) 



 

 

Deneysel işlemin bitiminde her bir dentin örneği 3’er kere 30 

saniye süreyle steril distile su ile çalkalandıktan sonra steril 5 ml taze tiyoglikolat 

besiyeri içeren vidalı kapaklı cam tüpler içerisine konularak 35oC’de 30 gün 

boyunca inkübasyona bırakıldı. Bu süre içinde her gün tüplerden TSA ve SDA’a 

ekim yapılarak üremenin tespiti için kültürü yapıldı ve üreme görülen plaklardaki 

koloniler sayıldı. Tüm uygulamalar bir laminer akım kabini içinde aseptik 

koşullar altında gerçekleştirildi. 

 

Tek kör, rastgele, karşılaştırmalı olarak planlanan bu çalışmada 

kök kanal final temizleyicilerinin C. albicans üzerinde oluşturdukları fungisidal 

ve/veya fungustatik etkileri canlı maya kolonisi sayımı yapılarak tek bir 

araştırmacı gözlemci tarafından değerlendirilmiş ve veriler kaydedilmiştir. Test 

süreleri olarak belirlenen 1., 5., 30. ve 60. dakikalardaki veriler Kruskall-Wallis, 

Mann Whitney U ve Wilcoxon testleri ile karşılaştırmalı olarak hesaplanmıştır. 

 

Biyouyumluluk Deneyleri 

 

Çalışmamın bu bölümünde T.C. Sağlık Bakanlığı Merkez Hıfzı-

Sıhha Enstitüsü Serum Çiftliğin’den temin edilen 180-200 gr ağırlığında ve 60 

günlük erkek 93 adet Wistar Albino cinsi rat kullanıldı. Hayvanlar deney ortamına 

uyum sağlayabilmeleri için deneye başlamadan önce laboratuvar şartlarında en az 

iki gün bekletildi. Deney süresince standard laboratuvar şartlarında standart pellet 

yem ve su, hayvanın normal beslenmede yiyip içebildiği miktarda verildi. 



 

 

Hayvanlar yaklaşık 330x280x160 mm ebatlarındaki kafeslere, en az 4 en çok 5 

adeti bir kafeste olacak şekilde konuldu. Hayvanların seçimi rastgele yapıldı. 

Deneylere başlamadan 24 saat önce hayvanlar aç bırakıldı, içtikleri su serbest 

bırakıldı (ad libitum). Deney öncesi ratlar eterli banyo kaplarında uyutuldular, 

daha sonra intraperitonal olarak 50 mg/kg Ketalar (Ketamin baz (Ketamin 

hidroklorür)) (Eczacıbaşı İlaç Sanayi ve Ticaret A.Ş., İstanbul, Türkiye) ve 7 

mg/kg Rompun (Xylasin %2) (Bayer Türk Kimya San. Ltd. Şti., İstanbul, 

Türkiye) verilerek anestetize edildiler. Anestezi verilen ratların sırtları sınırları 

belli şekilde tıraş bıçağı ile tıraşlandı. Ameliyat bölgesi Betadine (Kansuk 

Laboratuvarı Sanayi ve Tic. A. Ş., Türkiye) cilt dezenfektanı ile dezenfekte edildi. 

Aseptik şartlar altında dorsal interskapuler bölgesine ve columna vertebralis’e 

paralel olmak üzere bistüri yardım ile insizyon yapıldıktan sonra insizyon 

bölgesinden periost elevatörü ile girilerek 2 cm derinliğinde künt diseksiyonla deri 

altında subkütan bir cep oluşturuldu. Atravmatik çalışarak bölgede kanama 

oluşturulmamasına özen gösterildi. 

 

İmplant Materyallerinin Uygulanması: 

 

Deney materyalleri iç çapı 1,3 mm, dış çapı 2,1 ve 10 mm 

uzunluğundaki teflon intravenöz kateterlere (Mediflon, Eastern Medikit LTD., 

Hindistan) 2 cc’lik tek kullanımlık plastik enjektörler yardımıyla dolduruldu. 

 

İmplantların subkütan ceplere yerleştirilmesinden sonra, kesi 

yerleri 0.4 atravmatik ipek sütür ile kapatıldı. Sütürlerin üzerine suya dayanıklı 



 

 

film oluşturan, antibakteriyel Piyedif Aerosol Sprey (Doğu İlaç Veteriner Ürünleri 

A.Ş., İstanbul, Türkiye) sıkıldı.  

 

Çalışmamızı 5 grup altında topladık: 

 

1. grup: Biopure MTAD uygulaması (n=27) 

 

2. grup: Taze hazırlanmış Deneysel Solüsyon I uygulaması (n=27) 

 

3. grup: Taze hazırlanmış Deneysel Solüsyonu II uygulaması (n=27) 

 

4. grup: NaOCl %2 (pozitif kontrol grubu) (n=6) 

 

5. grup: Boş tüp (negatif kontrol grubu) (n=6) 

  

Her gruptaki örnekler kendi içlerinde 3’e ayrılarak bunlardan ilk 

gruptakiler 48. saat, 2. gruptakiler 1. hafta ve 3. gruptakiler de 4. haftada 50 

mg/kg Ketalar (Ketamin baz (Ketamin hidroklorür)) ve 7 mg/kg Rompun 

(Xylazin %2) ile anestezi yapıldıktan sonra 150 mg/kg tiyopentalsodyum 

(İstanbul İlaç San.Türk A.Ş.,İstanbul, Türkiye) intraperitonel olarak verilerek 

sakrifiye edildi. İmplant materyalleri çevre dokularla birlikte çıkarıldı. Alınan 

biyopsi örnekleri %10 tamponlanmış formol solüsyonunda tespit edilip, Gazi 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Patoloji Laboratuarında otomatik doku takip 

cihazına (Shandon Citadel 1000,) alındı. Dokular sırasıyla birer kez 80o, 90o, 3 



 

 

kez 96o alkollerden, izopropilalkolden, 2 kez ksilolden ve 2 kez sıcak parafinden 

geçirildi. Parafin bloklara gömülen dokulardan mikrotomda (Leica SM 2000 R) 5-

6 mikronluk histolojik kesitler elde edildi. Kesitler rutin hematoksilen & eozin 

boyası ve histokimyasal olarak mast hücre boyası (Unna mast boyası) ile boyandı. 

Tüm değerlendirmeler ışık mikroskobunda (Nikon Eclipse E 600, Japonya) 

yapıldı. Işık mikroskobunda kesitler, dermal ve subdermal açıdan değerlendirildi. 

Dermiste, epitel-bağ dokusu hücre proliferasyonu, inflamasyon, yabancı cisim 

reaksiyonu, mast hücrelerinin infiltrasyonu, vasküler yapılar değerlendirildi. 

Subdermal incelemede ise bunlara ilaveten kas yapılarının durumları incelendi. 

 

  İnflamasyon skorlaması, subkutan bölgede ışık mikroskobunda 

x100’lük büyütme alanında tüpün yerleştirildiği boşluğun çevresindeki bağ 

dokusunda yapılmıştır. Dokunun %10’nundan azında mononükleer inflamataur 

infiltrat görülüyorsa- hafif, %10-50 arasında ise orta, dokunun yüzde %50’sinden 

fazlasında inflamatuar infiltrat görülüyorsa yoğun olarak değerlendirilerek 

skorlama yapılmıştır (Tablo-2).  



 

 

Tablo-2. İnflamatuar etki skorlaması 

 

                                            SKORLAR 

 
YOK < % 10 % 10-50  % 50-100 APSE 

İNFLAMASYON DERECESİ YOK HAFİF ORTA YOĞUN APSE 

 

 

UNNO boyası ile mast hücre varlığı tespit edilmiş ve ışık 

mikroskobunda x200 büyütmede 1 mm2’lik doku alanına düşen mast hücre sayısı 

hesaplanmıştır. Elde edilen veriler Kruskall-Wallis, Mann Whitney U ve 

Wilcoxon testleri ile kıyaslanmıştır. 

 

 



 

 

BULGULAR 
 
 

    
  MTAD, Deneysel Solüsyonu I, Deneysel Solüsyonu II ve %15’lik 

EDTA’nın antifungal etkinliğinin in vitro olarak değerlendirilmesiyle elde edilen 

sonuçlar Tablo 3, Şekil 2 ve Şekil 3’de gösterilmiştir.  
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Şekil 2. İrrigasyon solüsyonlarının NaOCl’siz uygulanması sonucu  

C. albicans koloni sayılarında (cfu/ml) görülen azalma. 

 

Kruskall-Wallis analizine göre bütün solüsyonlar için 1 dakika 

süreyle %1.3 konsantrasyonda NaOCl uygulanması ile uygulanmaması arasındaki 

farklar anlamlı bulunmuştur (p<0,05). NaOCl uygulanan bütün gruplardaki koloni 

sayıları 1. dakikadan itibaren anlamlı bir düşüş göstermiştir. 

 

Gruplarda elde edilen üreme göstermiş örnek sayıları Tablo 3’te verilmiştir. 



 

 

Tablo 3: Gruplara göre zamana bağlı olarak üreme görülen örnek sayısı 
 
 

 

  

MTAD                                                       
(n=10) 

DENEYSEL SOLÜSYON I                              
(n=10) 

DENEYSEL SOLÜSYON II                                       
(n=10) 

%15 EDTA                                 
(n=10) 

Kontrol                                   
(+) 

Kontrol                              
(-) 

Uygulama      
Süresi  

Üreme 
Zamanı 

1-3 4-10 11-20 21-30 1-3 4-10 11-20 21-30 1-3 4-10 11-20 21-30 1-3 4-10 11-20 21-30 1-3 1-30 

NaOCl'siz 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 5 0 

1 
dk

. 

NaOCl'li 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 5 0 

NaOCl'siz 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 5 0 

5 
dk

. 

NaOCl'li 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 5 0 

NaOCl'siz 10 10 10 10 10 10 10 10 8 8 8 8 4 4 4 4 5 0 

30
 d

k.
 

NaOCl'li 10 10 10 10 10 10 10 10 7 7 7 7 0 0 0 0 5 0 

NaOCl'siz 10 10 10 10 10 10 10 10 8 8 8 8 0 0 0 0 5 0 

60
 d

k.
 

NaOCl'li 0 0 4 6 0 0 3 7 6 6 6 6 0 0 0 0 5 0 
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Şekil 3. Irrigasyon solüsyonlarının NaOCl’li uygulanması sonucu C. albicans 

koloni sayılarında (cfu/ml) görülen azalma. 

 

Bütün gruplar arasındaki farkı tespit edebilmek için uygulanan 

Mann Whitney U testi sonucunda MTAD grubu ile Deneysel Solüsyonu I grubu  

arasında tüm uygulama süreleri için istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0,05). MTAD+NaOCl grubu ile Deneysel Solüsyon I+NaOCl 

grubu arasında 1. ve 5. dakikalarda anlamlı bir fark oluşmazken (p>0.05), 30. ve 

60. dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Diğer bütün gruplar arasındaki fark ise istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 

Her gruptaki uygulama süreleri arasındaki farklılıkların 

araştırılması Wilcoxon testi ile yapılmıştır. İncelenen bütün irrigasyon 

solüsyonlarının başlangıçtaki koloni sayıları 1. dakikadan itibaren anlamlı 



 

 

derecede düşüş göstermiştir (p<0,05). Pozitif kontrol grubunda ise başlangıç 

değerlerine göre anlamlı bir fark oluşmamıştır (p>0,05). 

 

Tarama Elektron Mikroskop görüntüleri 

 

Araştırmada kullanılan deneysel solüsyonların C. albicans’ın 

morfolojik yapısında ve dental dokuya adezyon özelliğindeki değişikliklerin 

belirlenebilmesi amacıyla örnekler SEM ile de incelenmiştir. 

 

Kontrol grubunda dentin yüzeyini tamamen kaplayan, çok sayıda 

irili ufaklı Candida hücreleri ve pseudohifleri belirgin olarak gözlenmektedir. 

 

EDTA ile işlem görmüş yüzeylerde C. albicans ve ilgili yapılara 

ait görüntü bulunmazken diğer bütün örneklerde kontrol grubuna göre çok azalma 

olsa da C. albicans hücreleri ve psödohifler gibi yapılar izlenmiştir. 

 

Örneklerden elde edilen SEM görüntüleri aşağıdaki fotoğraflarda 

verilmiştir (Şekil 4-14). 



 

 

 

Şekil 4: Smear tabakası uzaklaştırılmiş dentin örneği 

 

 

Şekil 5: Pozitif kontrol grubundan C. albicans’la enfekte dentin örneği (siyah 

ok: pseodohifleri, beyaz ok: ise blastokonidyumları göstermektedir) 



 

 

  

Şekil 6: 5 dakika MTAD uygulanmış örnek 

 

Şekil 7: 5 dakika Deneysel Solüsyon II uygulanmış örnek 



 

 

 

Şekil 8: NaOCl’li 60 dakikalık MTAD uygulanmış örnek 

 

Şekil 9: 60 dakikalık Deneysel Solüsyon II uygulanmış örnek  



 

 

 

Şekil 10: 30 dakikalık %15’lik EDTA uygulamasına ait örnek 

 

Şekil 11: Deneysel Solüsyon I’nin etkilerine ait örnek (60 dakika uygulama) 



 

 

 

Şekil 12: NaOCl’li 60 dakikalık Deneysel Solüsyon II’nin uygulamasına ait 

örnek  

  

Şekil 13: 60 dakikalık MTAD uygulanmasına ait  örneğindeki görüntü 



 

 

 

Şekil 14: NaOCl’li 30 dakikalık %15’lik EDTA uygulamasından sonraki 

dentin yüzeyinin görüntüsü 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Histopatolojik inceleme bulguları: 

 

 Grupların histopatolojik olarak incelenmesi sonucunda elde edilen skorlara 

ait değerler Tablo-4 ve Tablo-5’te, gözlem sonuçları ise aşağıda verilmiştir. 

 

Tablo 4: Kontrol grubuna ait inflamasyon sonuçları 
 

Negatif Kontrol Grubu Pozitif Kontrol Grubu  
Örnek 
sayısı 48. saat 1. hafta 4. hafta 48. saat 1. hafta 

4. 
Hafta 

1 orta yoğun - hafif yoğun Orta 

2 orta yoğun - hafif yoğun Orta 

 
Tablo 5: Deney gruplarına ait inflamasyon sonuçları 

 
MTAD Deneysel Solüsyon I Deneysel Solüsyon II  

Örnek 
sayısı 48. saat 1. hafta 4. hafta 48. saat 1. hafta 4.hafta 48. saat 1. hafta 4.hafta 

1 hafif orta - Hafif orta hafif yoğun orta Hafif 

2 orta orta orta Yoğun yoğun hafif yoğun yoğun Orta 

3 orta orta - Yoğun yoğun hafif yoğun yoğun Hafif 

4 yoğun orta - Yoğun yoğun hafif yoğun yoğun - 

5 yoğun yoğun - Orta orta hafif orta yoğun Hafif 

6 orta yoğun - Orta yoğun orta orta orta Hafif 

7 orta orta hafif Yoğun orta - yoğun yoğun - 

8 orta orta orta Orta orta - yoğun orta Hafif 

9 yoğun yoğun hafif Yoğun orta - orta yoğun - 

 
 
 
 



 

 

MTAD grubuna ait bulgular 
 
 

48 saatlik döneme ait bulgular:  

 

Dokuz örneğin üçünde epidermiste ülserasyon izlenmiştir. Dermis 

genellikle orta derece selüler kollajenize görünümde olup, yüzeyde yer yer hafif, 

yer yer orta düzeyde mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu ve örneklerin 

yarısından fazlasında (9 örneğin 5’ inde) dermiste apse formasyonu mevcuttur. 

Dermisteki inflamasyona bağlı olarak bazı örneklerde deri eklerinde kayıplar 

bulunmaktadır. Bazı örneklerde kas yapılarında da dejenerasyon ve  kayıp, 

makrofajların da eşlik ettiği mikst tipte inflamatuar hücre infiltrasyonu ve 

vasküler yapıda granülasyon dokusu izlenmektedir. Örneklerin tümünde subkutan 

olarak yerleştirilmiş olan materyal boşluğunda apse odakları, çevrelerinde 

köpüksü histiyositler ve bu alanları sınırlayan, mikst tipte inflamatuar hücrelerden 

zengin bir bant görünümünde fibrin ve kollajen yapısı bulunmaktadır. Boşluk 

çevresindeki bağ dokusu ince fibriler kollajenden oluşmakta, yoğun inflamatuar 

hücre infiltrasyonu ile vasküler yapılar ve serbest kanama alanları içermektedir. 

Örneklerin 2/3’ünde nekroz ve 1 örnekte ise yabancı cisim bulunmaktadır(Şekil 

15a,b.) 

 

 

 

 
 



 

 

 
Şekil 15a: MTAD grubuna ait iki günlük epidermis, dermis ve subdermal 

dokularda iyileşme (D- dermis, K- kas demetleri, TB –tüpün yerleştiği kas 

altında boşluk, Siyah Ok-dejenere kas demetleri, Mavi Ok- tüpün etrafındaki 

fibrin ve mikst tipte inflamatuar infiltrat birikimi), H.E. x 20 

 

 
Şekil 15b: Tüpün etrafındaki fibrin birikimi, gevşek ödemli bağ dokusu, kas 

demetleri içerisinde infiltrat girişleri (K- dejenere kas demetleri, TB –tüpün 

yerleştiği kas altında boşluk,  BD- bağ dokusu, Mavi Ok- tüpün etrafındaki 

fibrin ve mikst tipte inflamatuar infiltrat birikimi) , H.E. x 100 



 

 

Bir haftalık döneme ait bulgular: 

 

Epidermis normal görünümde olup kesitlerin yarısında dermiste 

fibrohistiyositik hücrelerden oluşan granülasyon dokusu kas yapılarına kadar 

uzanmaktadır (Şekil 16b). Kesitlerin tümünde subepitelyal alanda mononükleer 

inflamatuar hücre infiltrasyonu izlenirken sadece 1/3ünde (9 örneğin 3 adetinde) 

tüm dermiste infiltrasyon yaygın halde bulunmaktadır. Tüm örneklerde kaslarda 

kayıpların yanı sıra orta düzeyde mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu ve 

hafif dejenerasyon tespit edilmektedir. Tüpün bulunduğu boşluğu döşeyen kapsül 

ince fibriler yapıdaki kollajen yapısı ile karakterlidir. Kapsül çevresindeki bağ 

dokusu, yer yer gevşek ödemli yapıda olup, fibromiksoid karakterdedir. 

Fibrohistiyositik hücrelerle karakterli bağ dokusunda makrofajlar, lenfosit ve 

plazma hücrelerinden oluşan mikst tipte inflamatuar infiltrat, serbest kanama 

alanları, fibrin ve belirgin vasküler yapılar yer almaktadır. Örneklerin ¼’ünde (9 

örneğin 2 adetinde) apse odakları, yarısında (9 örneğin 5 adetinde) yabancı cisim 

materyali ve dev hücreler, 1/3’ünde (9 örneğin 3 adetinde) ise nekroz odakları 

bulunmaktadır (Şekil 16a,c). 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 
Şekil 16a: MTAD grubunda bir haftalık iyileşmenin kutan ve subkutan dokuya ait 

panoramik görünümü  (D- dermis, BD- bağ dokusu, GD- granulasyon dokusu, TB –tüpün 

yerleştiği kas altında boşluk, Mavi Ok- tüpün etrafındaki fibrin ve mikst tipte inflamatuar 

infiltrat birikimi), H.E. x 20 

 

 
Şekil 16b: Epidermisten perikapsuler gevşek bağ dokusuna kadar iyileşme ( E- epidermis, D- 

dermis, K- kas demetleri, BD- bağ dokusu, GD- granülasyon dokusu, TB –tüpün yerleştiği 

kas altında boşluk) , H.E. x 100 

 



 

 

 
Şekil 16c: Granulasyon dokusunda yabancı cisim ve dev hücrelerin görünümü (TB –tüpün 

yerleştiği kas altında boşluk, Siyah Ok-dev hücreleri, Mavi Ok- yabancı cisim) , H.E. x 200 

 
 

Dört haftalık döneme ait bulgular:  

 

Bu döneme ait tüm kesitlerde epidermis ve dermis normal olup 

yarısında ise insizyon yerinde epidermisten başlayıp, subkutan dokuya kadar 

uzanan fibröz granülasyon dokusu bulunmaktadır. Kas yapılarının yerini fibröz 

yapıda granülasyon dokusu almıştır. Tüpün bulunduğu boşlukta tüm örneklerde 

ince, yer yer kalın fibroselüler yapıda kapsül oluşmuştur (Şekil 17a). Kapsül 

etrafındaki yer yer kollajenize, yer yer fibromiksoid yapıdaki bağ dokusu şişkin 

görünümlü aktif fibroblastlardan meydana gelmiş olup, vaskülarizasyon kapsül 

yakınlarında yer almaktadır. Örneklerin yarısında hafif düzeyde mononükleer 

hücre infiltrasyonu bulunmaktadır (Şekil 17b,c). 

 



 

 

 

 
Şekil 17a: MTAD grubunda dört haftalık iyileşmenin kutan ve subkutan dokuya ait 

panoramik görünümü (D- dermis, K- kas demetleri, GD- fibrovasküler granulasyon dokusu, 

TB –tüpün yerleştiği kas altında boşluk, Siyah Ok- kapsül), H.E. x 20 

 
 

 
Şekil 17b: Fibroz kapsül ve plazma hücrelerinden zengin inflamatuar infiltrat (K-fibroz 

kapsül, Siyah Ok- plazma hücreleri ), H.E. x 100 

 



 

 

 
Şekil 17c: Perikapsüler iltihabi granulasyon dokusu (F- fibrin eksuda, GD- granulasyon 

dokusu, TB –tüpün yerleştiği kas altında boşluk), H.E. x 100 

 
 
 
 
Deneysel Solüsyon I grubuna ait bulgular 

 

48 saatlik döneme ait bulgular: 

 

Örneklerin 1/3’ ünde (9 örneğin 3 adetinde) epidermiste ülserasyon 

izlenmiştir. Dermis genellikle orta derece selüler kollajenize görünümde, dermiste 

ülserasyon alanlarının çevresinde yoğun olmak üzere, yüzeyde yer yer hafif, yer 

yer orta düzeyde mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu tespit edilmektedir. 

Bazı örneklerde deri ekleri çevresinde mikst tipte inflamataur hücre infiltrasyonu 

ve kayıplar mevcuttur. Ayrıca örneklerin 1/4’ünde (9 örneğin 2 adetinde) dermis 

içerisinde apse odakları vardır. Kas yapılarında hafif düzeyde mononükleer 

inflamataur hücre infiltrasyonu ve yer yer dejeneratif değişiklikler bulunmaktadır. 



 

 

Örneklerin tümünde subkutan olarak yerleştirilmiş materyal boşluğunun 

çevresinde kapsül yapısında hücresiz, kalın kollajen birikimi, serbest kanama 

alanları ve fibrin birikimi izlenmektedir. Örneklerin yarısından fazlasında (9 

örneğin 5 adetinde) az sayıda mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu ve az 

sayıda vasküler yapı eşlik etmektedir. Kalan 4 örnekte ise fokal apse odakları, 

nekroz ve mikst tipte inflamatuar hücre infiltrasyonu bulunmaktadır (Şekil 18). 

 

 
Şekil 18: Deneysel solüsyon I grubunda 48 saatlik iyileşmenin kutan ve subkutan dokuya ait 

panoramik görünümü (D- dermis, BD- bağ dokusu, TB –tüpün yerleştiği kas altında boşluk, 

Mavi Ok- tüpün etrafındaki fibrin ve mikst tipte inflamatuar infiltrat birikimi), H.E. x 20 

 
 
 
Bir haftalık döneme ait bulgular:  

 

Epidermis normal görünümde olup kesitlerin 1/3’ünde  dermiste 

fibrohistiyositik hücrelerden oluşan granulasyon dokusu mevcuttur. Tüm 



 

 

kesitlerde subepitelyal alanda mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu ve 

kaslarda hafif düzeyde dejenerasyon ile kayıplar mevcuttur. Subkutan 

yerleştirilmiş materyal boşluğu ince, kollajen demetlerden oluşan kapsül ile 

çevrelenmiştir. Etrafında vasküler granülasyon dokusu tipinde bağ dokusu ile yer 

yer fibrin eksuda bulunmaktadır. Bir örnekte nekroz ve lenfoit agregat mevcutken 

hiçbir örnekte dev hücreye ve yabancı cisim materyaline rastlanmamıştır. Tüpün 

çevresindeki bağ dokusu gevşek, ödemli yapıda fibromiksoid zemininin üzerinde 

fibrohistiyositik hücreler, plazma ve lenfositten zengin orta derecede mononükleer 

inflamatuar infiltrat içermektedir (Şekil 19). 

 

 
Şekil 19: Bir haftalık Deneysel Solüsyon I grubuna ait tüp boşluluğu (TB) etrafındaki 

fibroselüler kapsül (Siyah Ok) ve gevşek ince kollajenize fibriler bağ dokusu (BD), H.E. x 

100 

 



 

 

Dört haftalık döneme ait bulgular: 

 

Örneklerin hepsinde epidermis ve dermis normal olup iki örnekte 

kesi yerinde epidermisten başlayıp, subkutan dokuya kadar uzanan fibröz 

granülasyon dokusu bulunmaktadır. Kas yapılarının yerini fibröz yapıda 

granülasyon dokusu almıştır. Örneklerin hepsinde tüpün bulunduğu boşluk 

çevresinde kapsül yapısı mevcuttur. Kapsül formasyonu genellikle ince, yer yer 

kalın fibroselüler yapıda olup, içerisinde inflamatuar hücrelerin girişleri 

bulunmaktadır. Kapsülün çevresindeki bağ dokusu gevşek, ödemli yapıda olup, 

örneklerin çoğunda orta düzeyde mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu ve 

kapsül komşuluğunda belirgin vasküler yapılar mevcuttur. Örneklerin 1/3’ünde 

ise inflamatuar infiltrat bulunmamaktadır Bağ dokusundaki vasküler yapılar 

kapsül komşuluğunda görüldü (Şekil 20). 

 

Şekil 20: Deneysel solüsyon I’in dört haftalık iyileşmesinde fibroz kapsül (Siyah Ok) ve 

çevresindeki gevşek hafif inflamatuar infiltrat içeren bağ dokusu (BD- bağ dokusu, TB –tüp 

boşluğu,), H.E. x 200 



 

 

Deneysel Solüsyon II grubuna ait bulgular 

 

48 saatlik döneme ait bulgular: 

Bu döneme ait kesitlerin yarısından fazlasında (9 örneğin 5’ inde) 

epidermiste ülserasyon bulunmaktadır. Dermis genellikle hiposelüler yapıda olup, 

yüzeyde ülserasyon alanlarının çevresinde yoğun olmak üzere yer yer deri ekleri 

çevresindeki alanlarda orta düzeyde mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu 

mevcuttur. Kas yapılarında mikst tipte inflamatuar hücre infiltrasyonu, buna bağlı 

olarak dejenerasyonlar ve kayıplar izlenmektedir. Tüm kesitlerde subkutan 

yerleştirilmiş materyal boşluğunun çevresinde fibrin birikimi ve apse formasyonu 

bulunmaktadır. Çevre bağ dokusu fibromiksoid yapıdadır; orta düzeyden 

şiddetliye doğru değişen mononükleer inflamatuar hücrelerden zengin mikst tipte 

inflamatuar hücre infiltrasyonu ve içleri kanla dolu vasküler yapılar içermektedir. 

Örneklerin hemen hemen hepsinde yabancı cisim ve serbest kanama alanları 

bulunmaktadır (Şekil 21a,b). 

 



 

 

 

Şekil 21a: Deneysel Solüsyon II’ye ait 48 saatlik iyileşmenin kutan ve subkutan dokuya ait 

panoramik görünümü.  (D-dermis, BD-bağ dokusu, TB- tüp boşluğu, Mavi OK- tüp 

boşluğun etrafındaki fibrin), H.E:x20 

 

 

Şekil 21b: Deneysel Solüsyon II’nin 48 saatlik kesitinde tüp boşluğu etrafındaki fibrin ve 

gevşek ödemli bağ doku ve kas demetleri içerisine giren mikst tipte inflamatuar infiltrat (K-

kas, BD-bağ dokusu, TB- tüp boşluğu, Mavi Ok- inflamatuar infiltrat, Siyah Ok- Tüp 

boşluğuna dokülmüş nötrofilden zengin inflamatuar infiltrat.) H.E.x100 

 



 

 

Bir haftalık döneme ait bulgular: 

 

Örneklerin hepsinde epidermis ve dermis normal görünümlüdür ve 

subepitelyal alanda minimal düzeyde mononukleer inflamatuar hücre 

infiltrasyonu içermektedir. Örneklerin 1/3’ünde kas yapılarında dejenerasyon ve 

kayıpların yanı sıra orta düzeyde mononükleer inflamatuar hücreler ve zengin 

vasküler yapıların eşlik ettiği iltihabi granülasyon dokusu bulunmaktadır. Tüpün 

yerleştiği boşluk ince /kalın kollajenin oluşturduğu kapsül ile çevrilidir. Kapsül 

içine lenfositlerin de eşlik ettiği, mononükleer inflamatuar hücrelerin girişleri 

mevcuttur. Örneklerin 1’inde yabancı cisim dev hücreleri izlenirken, diğer 

örneklerde nekroz yoktur (Şekil 22a,b). 

 



 

 

 

Şekil 22a: Deneysel Solüsyon II’ye ait bir haftalık iyileşmenin kutan ve subkutan dokuya ait 

panoramik görünümü. (D-dermis, BD-bağ dokusu, TB- tüp boşluğu, Mavi OK- tüp boşluğun 

etrafındaki fibrin), H.E:x40 

 

 

Şekil 22b: Deneysel Solüsyon II’ye ait bir haftalık iyileşmede perikapsüler plazma 

hücrelerinden zengin iltihabi granulasyon dokusu (GD- granulasyon dokusu, TB –tüpün 

yerleştiği kas altında boşluk), H.E. x 200 

 



 

 

Dört haftalık döneme ait bulgular: 

 

Örneklerin hepsinde epidermis ve dermis normal olup 1/3’ünde 

kesi yerinde epidermisten başlayıp, subkutan dokuya kadar uzanan fibröz 

granulasyon dokusu bulunmaktadır. Kas yapıların yerini fibröz yapıda 

granülasyon dokusu almıştır. Tüpün bulunduğu alan çevresinde kollajenize yapıda 

kapsül vardır. Çevresindeki bağ dokusu yer yer ince, yer yer ise kalın kollajen 

demetelerinden olup, daha çok kapsül yakınında yoğun vaskülarizasyon 

bulunmaktadır. Örneklerin 1/3’ünde (9 örneğin 3 adetinde) inflamasyon bulgusu 

görülmemiştir. Diğer örneklerde hafif düzeyde mononükleer inflamataur hücre 

infiltrasyonu bulunmaktadır (Şekil 23). 

 

 

Şekil 23: Deneysel Solüsyon II’ye ait dört haftalık iyileşmenin kutan ve subkutan dokuya ait 

panoramik görünümü. (D-dermis, K-kas demetleri, BD-bağ dokusu, TB- tüp boşluğu), 

H.E:x40 

 



 

 

Pozitif kontrol grubuna ait bulgular 

 

48 saatlik döneme ait bulgular: 

 

Epidermiste geniş bir ülserasyon alanı bulunmaktadır. Dermis 

normal görünümdedir. Subkutan alanda kas demetleri arasında saçılmış olarak 

hafif düzeyde mikst tipte inflamatuar hücre infiltrasyonu bulunmaktadır, 

dejenerasyon mevcut değildir. Tüpün bulunduğu boşluğun çevresinde ince yer yer 

kalın yapıda fibrinden oluşan kapsül ve çevresinde ödemli ince fibriler 

kollajenden oluşan bağ dokusu görülmektedir. Bağ dokusu orta yoğunlukta mikst 

tipte inflamatuar hücre infiltrasyonu, serbest kanama alanları içermektedir. 

Yabancı cisim dev hücre, apse, nekroz bulunmamaktadır(Şekil 24). 

 

 

Şekil 24: Pozitif kontrol grubuna ait bir örnek görüntüsü (K-kas demetleri, BD-bağ dokusu, 

TB- tüp boşluğu, Siyah Ok- kapsül), H.E.x100 



 

 

Bir haftalık döneme ait bulgular: 
 
 
Epidermis normal görünümde olup dermiste fibrohistiyositik 

hücrelerden oluşan granülasyon dokusu mevcuttur ve bu granulasyon dokusunun 

kas yapılarına kadar uzandığı görülmektedir. Ayrıca dermis içerisinde orta/yoğun 

düzeyde  mononukleer inflamatuar hücre infiltrasyonu ve bir alanda bağ 

dokusunda apse formasyonu bulunmaktadır. Deri eklerinde apse formasyonunun 

görüldüğü ve lenfositik infiltrasyonun şiddetinin artığı alanlarda deri eklerinde 

kayıplar mevcuttur. Subkutan olarak kas yapıları normal görünümde olup minimal 

düzeyde mononükleer inflamatuar hücre infiltrasyonu içermektedir. Tüpün 

bulunduğu boşluğun çevresinde fibrohistiyositik hücrelerin oluşturduğu 

fibroselüler kapsül formasyonu mevcuttur. Kapsül çevresindeki bağ dokusu 

fibromiksoid yapıda olup yoğun plazma hücresinden zengin mikst tipte 

inflamataur hücre infilrasyonu ve fokal alanlarda apse formasyonu, nekroz 

odakları içermektedir.  

 

Dört haftalık döneme ait bulgular: 

 

Epidermis ve dermis normal görünümdedir. Kas dejenerasyonu 

bulunmamaktadır. Tüpün yerleşmiş olduğu boşluğun etrafında subkutan dokuda 

fibroselüler kapsül gelişimi mevcuttur. Kapsülün çevresindeki bağ dokusu bazı 

alanlarda gevşek, bazı alanlarda ise ödemle karakterli fibrovasküler bağ dokusu 

yapısında ve orta düzeyde eozinofillerin de eşlik ettiği mononukleer inflamataur 



 

 

hücre infiltrasyonu bulunmaktadır. Nekroz, dev hücre, apse yapıları 

izlenmemiştir.  

 

 

Negatif kontrol grubuna ait bulgular 
 
 
48 saatlik döneme ait bulgular: 

 

Epidermiste fokal bir alanda ülserasyon bulunmaktadır. Dermis 

normal görünümdedir. Hemen altındaki bağ dokusunda lenfositlerden zengin 

mikst tipte inflamatuar hücre infiltrasyonu bulunmaktadır ve bu alanda yoğunluk 

göstermek üzere çevreye doğru saçılmış haldedir. Kas demetlerinde dejenerasyon, 

kayıp mevcuttur ve orta derecede mikst tipte inflamatuar hücre infiltrasyonu 

içermektedir. Tüpün bulunduğu boşluğun çevresinde kalın yapıda fibrinden 

oluşan kapsül görünümü mevcuttur. Kapsül çevresindeki bağ dokusu ödemli, ince 

fibriler kollajenden oluşmaktadır ve orta derece mikst tipte inflamatuar hücre 

infiltrasyonu içermektedir. Bağ dokusu geniş, yer yer daha küçük boyutta içleri 

kanla dolu vasküler yapılardan oldukça zengin görünümdedir. Yabancı cisim dev 

hücre, apse, nekroz bulunmamaktadır.  

 

Bir haftalık döneme ait bulgular: 

 

Epidermis ve dermis normal görünümdedir. Dermiste bir alanda 

fibroselüler bağ dokusu, dermisin ortalarına kadar inmiş görünümdedir. Kas 



 

 

demetlerinde dejerasyon hafif düzeydedir ve minimal düzeyde mononükleer 

inflamatuar hücre infiltrasyonu bulunmaktadır. Subkutan dokuda tüpün bulunduğu 

boşluğun çevresinde yer yer ince, yer yer kalın kollajenden oluşan kapsül 

formasyonu bulunmaktadır. Kapsül çevresindeki fibromiksoid yapıdaki bağ 

dokusunda yoğun lenfositik infiltrasyon, irili ufaklı içleri kanla dolu prolifere 

vasküler yapılar ve serbest kanama alanları içermektedir. Yabancı cisim dev 

hücre, apse, nekroz bulunmamaktadır.  

 

Dört haftalık döneme ait bulgular: 

 

Epidermis ve dermis normal görünümdedir. Kas dejenerasyonu 

bulunmamaktadır. Tüpün yerleşmiş olduğu boşluğun etrafında subkutan dokuda 

kalın kollajenize kapsül gelişimi mevcuttur. Kapsülün çevresindeki bağ dokusu 

bazı alanlarda gevşek, bazı alanlarda ise ince fibriler kollajenize yapıdadır. 

İnflamataur hücre infiltrasyonu, nekroz, yabanci cisim dev hücre izlenmemiştir. 

 

 

Mast Hücrelerine Ait Bulgular 

 

 

Mast hücreleri daha çok dermiste, perivasküler alanlarda yerleşmiş 

olup, dejenere kas demetleri arasında belirginleşmiştir. Tüpün yerleştiği alanın 

etrafında subkutan bağ dokusunda daha az sayıda mast hücresi bulunmaktadır 



 

 

(Şekil 25a). Bütün örneklerde mast hücreleri morfolojik olarak granüle ve 

degranüle formda bulunmaktadır (Şekil 25b). 

 

 
Şekil 25a: Tüp boşluğu etrafında mast hücrelerinin görüntüsü (ok), UNNOx40 

 
 

 
Şekil 25b: Mast hücrelerinin büyük büyütmede görüntüsü (ok), UNNOx400 
 
 

 
 



 

 

Gruplarda 48 saat, 1 hafta ve 4 hafta sonunda elde edilen mast 

hücre sayıları ve istatistiki veriler  Tablo 6, Tablo 7 ve Tablo 8’de verilmiştir. 

 

Tablo 6. Deney ve kontrol gruplarına ait mast hücre sayısı oranı 
  

 
Mast 

ortalaması 

Degranüle  
mast 

ortalaması 
N 9 9 
Ortalama  27,7778 6,3611 
Ortanca  28,5000 5,0000 

MTAD 

Standart sapma 7,36805 4,10052 
N 9 9 
Ortalama  29,0000 7,1667 
Ortanca  29,0000 5,0000 

Deneysel 
solüsyon I 

Standart sapma 10,86781 5,32829 
N 9 9 
Ortalama  35,8056 11,8611 
Ortanca  33,7500 8,5000 

Deneysel 
solüsyon II 

Standart sapma 14,33733 7,30059 
N 2 2 
Ortalama  27,5000 7,6250 
Ortanca  27,5000 7,6250 

Pozitif 
kontrol  

Standart sapma 12,72792 3,35876 
N 2 2 
Ortalama  42,0000 6,3750 
Ortanca  42,0000 6,3750 

48 SAAT 

Negatif 
kontrol 

Standart sapma 6,36396 3,00520 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

Tablo 7. Deney ve kontrol gruplarına ait mast hücre sayısı oranı 
 

Mast 
ortalaması 

Degranüle  
mast 

ortalaması 
N 9 9 
Ortalama  28,9756 7,2222 
Ortanca  29,0000 5,0000 

MTAD 

Standart sapma 10,80748 5,30543 
N 9 9 
Ortalama  39,0000 18,1667 
Ortanca  42,7500 14,2500 

Deneysel 
solüsyon I 

Standart sapma 12,36426 10,19957 
N 9 9 
Ortalama  50,1111 24,4722 
Ortanca  53,7500 23,2500 

Deneysel 
solüsyon II 

Standart sapma 12,19574 10,96190 
N 2 2 
Ortalama  52,2500 30,1250 
Ortanca  52,2500 30,1250 

Pozitif 
kontrol  

Standart sapma ,70711 3,71231 
N 2 2 
Ortalama  58,1250 26,8750 
Ortanca  58,1250 26,8750 

1 HAFTA 

Negatif 
kontrol 

Standart sapma 18,20800 3,71231 

 
Tablo 8. Deney ve kontrol gruplarına ait mast hücre sayısı oranı 

 
Mast 

ortalaması 

Degranüle  
mast 

ortalaması 
N 9 9 
Ortalama  35,8056 11,8611 
Ortanca  33,7500 8,5000 

  MTAD 

Standart sapma 14,33733 7,30059 
N 9 9 
Ortalama  33,2778 22,6667 
Ortanca  31,2500 24,5000 

Deneysel 
solüsyon I 

Standart sapma 20,58574 12,91620 
N 9 9 
Ortalama  41,4444 20,5000 
Ortanca  44,7500 23,5000 

Deneysel 
solüsyon II 

Standart sapma 8,41017 8,18249 
N 2 2 
Ortalama  42,1250 10,2500 
Ortanca  42,1250 10,2500 

Pozitif 
kontrol 

Standart sapma 3,00520 3,18198 
N 2 2 
Ortalama  40,0000 15,8750 
Ortanca  40,0000 15,8750 

28 GÜN 

Negatif 
kontrol 

Standart sapma 3,88909 ,17678 

 



 

 

Bütün gruplardaki iyileşme sürelerinin mast hücre sayılarından 

yararlanılarak Kruskall-Wallis analiziyle yapılan karşılaştırmasında, 48 saatlik ve 

4 haftalık iyileşmelerde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0,05). Ancak bir haftalık iyileşmedeki farklılık istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05).  

 
 
Bir haftalık iyileşmenin solüsyonlar arasındaki farklılığını 

irdelemek için Mann Whitney U ve Wilcoxon testleri ile yapılan değerlendirmede; 

MTAD grubu ile Deneysel solüsyon I grubu ve MTAD grubu ile negatif kontrol 

grubu arasında anlamlı bir fark oluşmazken (p>0,05), diğer bütün gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 



 

 

TARTIŞMA 

 

Kök kanal tedavisinin esas amacı; hastalıklı dokunun 

uzaklaştırılması, kanallar ve dentin kanalcıklarındaki mikroorganizmaların 

eliminasyonunun sağlanması ve tedavi sonrasında yeniden kontaminasyonunun 

önlenmesidir. Birçok çalışma endodontik enfeksiyonların, anaerobik suşların 

önemli rol oynadığı polimikrobiyal enfeksiyonlar olduğunu göstermektedir 53,54,83-

88. Araştırmamızda deney mikroorganizması olarak mantar türünün seçilmesinin 

nedeni son yıllarda özellikle inatçı endodontik enfeksiyonların oluşumunda 

mantarların neden olduğunun rapor edilmesi59,62,89,90; kullanılagelmekte olan 

irrigasyon solüsyonlarının antibakteriyel özelliklerinin yeterince araştırılmış ve 

bunların anibakteriyel etki yönünden hayli geliştirilmiş olmasına rağmen, 

antifungal etkiye yeterince önem verilmediğine inanmamızdır. Mantarlar 

periradiküler lezyonlarla birlikte seyreden, inatçı ve sekonder enfeksiyonlarla 

ilişkili olduğu için, endodontik ilaçların ve irriganların bu mikroorganizmalara da 

etkili olması gerektiği açıktır. Böylece antifungal etkinliği olan ilaçlar sayesinde 

mantarlar tarafından oluşturulan inatçı ve sekonder endodontik enfeksiyonların 

tedavisinde başarılı olunabilir. Son zamanlarda literatüre giren ve piyasaya arz 

edilmiş olan antibiyotik, asit ve deterjan içerikli preparatların sunumunda da 

özellikle vurgulanan, antibakteriyel etkileri ve bunların NaOCl’le birlikte 

kullanılmaları durumunda elde edilecek kazanımlardır. Bu preparatların da 

antifungal etkilerine yeterince önem verilmemiş ve daha önce tarafımızdan 

yapılmış çalışmalarda8,82 da antibiyotik-asit-deterjan içerikli bu tür solüsyonların 



 

 

mantarlara etkili olmadığı gösterilmiştir. Bu nedenledir ki bu çalışma, klinik 

kullanıma yeni sunulmuş bir preparatın (Bio Pure), bu preparata benzer 

niteliklerde hazırlanmış bir deneysel solüsyonun (Deneysel Solüsyon I) ve böyle 

bir solüsyona antifungal bir madde (fluconazole) eklendiğinde (Deneysel 

Solüsyon II) ortaya çıkacak performanslarını, antifungal etki açısından irdelerken 

yumuşak dokulardaki histopatolojik etkilerini de incelemek üzere planlanmıştır. 

 

Mantarlar primer kök kanal enfeksiyonlarında nadiren görülürler, 

ancak tedavinin başarısız olduğu olgularda, genellikle sebep olarak daha sık 

izlenirler.  

 

Nair ve arkadaşları90 endodontik tedavi sonrasında gelişen 

periradiküler lezyonlardan aldıkları 9 örnekten 2’sinde mantar gözlemişlerdir. 

 

Waltimo ve arkadaşları62 saf kültürlü veya bakteri içeren inatçı 

endodontik enfeksiyonlu 692 vakanın 47’sinde fungi varlığını gözlemişler ve C. 

albicans’ ın en fazla izole edilen tür olduğunu tespit etmişlerdir. İzole edilen diğer 

türler: C. glabrata, C. guilliermondii, C. inconspicua ve Geotrichum 

candidum’dur. 

 

 

Sundqvist ve arkadaşları91 başarısız endodontik tedavili dişlerin 24 

kanalının 2’sinde C. albicans izole etmişlerdir. Benzer koşullar altında Molander 



 

 

ve arkadaşları89 68 örneğin 3’ünde; Peciuliene ve arkadaşları92 periradiküler 

lezyonlara bağlı kök kanal tedavisi görmüş 33 dişin 6’sında C. albicans 

bulmuşlardır. 

 

Hancock ve arkadaşlarları93 kronik periradiküler lezyonlu ve kök 

kanal dolgulu 34 dişin 1’inde belirgin mikrobiyal büyüme gösteren C. albicans 

tespit etmişlerdir. 

 

Cheung ve Ho94 başarısızlıkla sonuçlanan kök-kanal tedavisi 

bulunan Güney Çin’li 12 hastanın 2’sinde fungal türler izole etmişlerdir. 

 

Brezilyada başarısız tedavileri inceleyen Pinheiro ve arkadaşları95 

51 hastanın 2’sinde Candida türleri tespit etmişlerdir.  

 

Siqueira ve Roças96 ise PSR ile 22 hastanın 2’sinde C. albicans 

tespit etmişlerdir. 

 

Tüm bu çalışmalardaki ortak görüş, fungusların kök-kanal 

sistemine endodontik tedavi sırasında yerleştiği ve periradiküler lezyonların 

oluşumunda etkili olduğu şeklindedir97,98. Kök kanalında kullanılan yıkama 

solüsyonlarına dirençli olduğu ve kanal tedavisindeki başarısızlıklarda oynadığı 

rol bu tür çalışmalarla ortaya konmuş olduğu için deney mikroorganizması olarak 

çalışmamızda C. albicans  seçilmiştir. 



 

 

 

Endodontik tedavi sırasında kök kanal sisteminin tamamen 

dezenfekte edilebilmesi için bazı faktörlere dikkat edilmelidir: İnsan dişinde kök 

kanal morfolojisi komplekstir. Dar, kör kanallar, kanallarda vadiler, kanallar arası 

birleşmeler, ek kanal ve yan dallanmalar gibi varyasyonların bulunabilme olasılığı 

oldukça yüksektir. Pulpal ve periradiküler hastalıkların gelişiminin ana etkeni 

olarak gösterilen mikroorganizmalar ve ürünleri sadece bu düzensizliklerden 

yararlanmakla kalmayıp aynı zamanda değişik derinliklerde dentin 

kanalcıklarında da bulunabilir45,46,99-101. 

 

Mekanik preparasyon sırasında kullanılan mevcut teknikler, kök 

kanal sistemindeki birçok alanı enstrümanlar tarafından dokunulmamış olarak 

bırakmaktadır102. Ayrıca enstrümanların kesici etkisi ile oluşan smear tabakası da 

dezenfektan solüsyonların kanalcıkların içine penetre olmasını 

engellemektedir12,103-105. Smear tabakasının incelenmeye başlanmasından sonra, 

kök kanallarının temizlenmesi işlemindeki amaçlardan biri, bu tabakanın 

kaldırılarak dentin kanallarının ağızlarının açık hale getirilmesi ve kanalcık 

derinliklerine ulaşabilmek olmuştur. Torabinejad ve arkadaşları7 yaptıkları bir 

çalışmada, MTAD’nın smear tabakasını kaldırabilme yeteneğini SEM yardımıyla 

göstermişlerdir. MTAD’nın, düşük konsantrasyonlu NaOCl ile birlikte kök kanal 

irrigantı olarak kullanılması halinde, dentin kanalcıklarının yapısında kayda değer 

bir değişiklik yaratmadan24 birçok ilaca dirençli olan E.faecalis’i etkili bir şekilde 

elimine ettiği gösterilmiştir22,23,25. Çalışmamızda kullandığımız Deneysel 



 

 

Solüsyon I ve Deneysel solüsyon II’nin hem smear tabakasını kaldırmada hem de 

E. faecalis’e karşı aynı şekilde ve düzeyde etkili olduğu daha önceki 

çalışmalarımızda8,82,106 gösterildiğinden, antifungal etkileri açısından da 

antibiyotik-asit-deterjan karışımlı preparatlar grubuyla kıyaslama yapmanın yanlış 

olmayacağı düşüncesiyle bu araştırma gerçekleştirilmiştir. 

 

Deney tüplerindeki mikrobiyolojik protokoller insan dişlerindeki 

durumu doğru bir şekilde yansıtamamaktadır. Çünkü yeni çalışmalar dentin ve 

komponentlerinin, kök kanal irriganları ve ilaçlarının antibakteriyel etkinliğini 

olumsuz yönde etkilediğini göstermektedir107,108. Bu nedenle bir çok araştırmada, 

kök kanal irrigasyon solüsyonlarının ve ilaçlarının dentini dezenfekte etme 

yeteneğini belirleyebilmek amacıyla, sığırdan elde edilen enfekte dentin örnekleri 

kullanılmıştır. Sığır ve insan dentini arasındaki benzerliklere rağmen, sığır 

dentinindeki kanalcık boyutu insan dentinine oranla oldukça büyük ve geniştir. Bu 

nedenle deneylerimizde insan dişi tercih edilmiş ve Ørstavik ve Haapasalo109’nun 

geliştirdiği dentin kanallarının enfeksiyon ve dezenfeksiyonunda kullanılan in 

vitro test metodu kullanılmıştır. 

 

Mikrobiyolojik deneyler sırasında ekim yapılmayan negatif kontrol 

grubunda bir üreme olmamıştır. Başlangıçta ekim yapılıp sadece serum 

fizyolojikle işlem gören pozitif kontrol grubunda ise başlangıç değerleriyle son 

değerler arasında bir fark görülmemiştir. Bu durumun deney şartlarımızın 



 

 

güvenilirliğini ve deney gruplarında elde edilen sonuçların sadece incelenen 

solüsyonlara bağlı olduğunu gösterdiği inancındayız. 

 

Mikrobiyolojik deneyler NaOCl uygulamasının, incelenen bütün 

solüsyonlarda sonucu olumlu yönde etkilediğini göstermiştir. Bir başka deyişle 

bütün solüsyonların, NaOCl ile birlikte uygulanmaları durumunda C. albicans 

üzerinde daha etkili oldukları gözlenmiştir. Bu durum NaOCl’in antifungal etkiye 

sahip olduğunu belirtmiş olan Şen ve arkadaşların110 bulgularıyla aynıdır. 

 

MTAD ve Deneysel solüsyon I’in NaOCl ile birlikte olsun veya 

olmasın bütün örneklerdeki etkisi açısından, 1. ve 5. dakikada aralarında bir fark 

bulunmamaktadır. Bu uygulama sürelerinde pozitif kontrol grubuna göre hafifçe 

bir azalma gözlense de bu gruptakine yakın bir üreme gözlenmektedir. Etki 5. 

dakikadan itibaren artmakta ve pozitif kontrol grubuyla aralarında belirginleşen 

bir fark ortaya çıkmaktadır. 1. ve 5. dakikalarda etkili olmayan bu iki solüsyonun 

hafifte olsa bir azalmaya sebep olmaları, içeriklerinden değil de deneyler 

sırasındaki yıkama işlemlerinden kaynaklanıyor olabilir. Ancak 30 ve 60 

dakikalık uygulamalardan sonra ortaya çıkan fark barizdir ve içeriklerinden 

kaynaklanan bir azalmadan söz etmek gerekmektedir. Her iki solüsyonun 

NaOCl’siz uygulamalarında, bütün süreler için paralel bir doğru oluşturmalarının 

yanında, 30 ve 60 dakikalık uygulamalardan sonraki azalma için grafikte (Şekil 2) 

takip ettikleri çizginin de aynı olması ilginçtir. Ancak bu iki solüsyonun NaOCl’li 

30 ve 60 dakikalık uygulamalarında aynı paralellik görünmemektedir (Şekil 3). 



 

 

Bu durum MTAD ile bizim hazırladığımız Deneysel Solüsyon I içindeki 

maddelerin konsantrasyon farkına bağlı olmalıdır. Burada aynı solüsyonlar 

NaOCl’siz uygulamada neden benzer bir farklılık yaratmadı sorusu akla gelebilir; 

bu durum endodontinin yaygın ve geleneksel irrigasyon solüsyonu olan NaOCl ile 

ilgili olmalıdır ve konuyla ilgili daha başka araştırmaların da yapılması gerektiği 

sonucunu ortaya çıkarmaktadır. Bir başka ifadeyle NaOCl’in bu solüsyonların 

içeriklerinde bulunan maddelerle girdiği reaksiyonlar ve bu reaksiyonlardan 

ortaya çıkan ve çıkabilecek ürünler bu küçük farka sebep olabilir. Çünkü MTAD 

ile bizim hazırladığımız Deneysel Solüsyon I’in içerikleri aynı olsa da 

miktarlarında fark vardır. Belki, deneylerimizde nötralizasyon işlemleri yapılmış 

olmasına rağmen, deneyin kontrol edilemeyen şartlarına bağlı olarak dentin 

kanalcıklarında kalması muhtemel NaOCl bu farkın ortaya çıkmasına sebep olmuş 

olabilir. Bu küçük ayrıntı da çalışma sonunda ayrıca araştırılması gereken bir 

konu olarak dikkati çekmiştir. Her ne kadar MTAD ve Deneysel Solüsyon I için 

NaOCl ile birlikte olsun veya olmasın, birinde az diğerinde fazla şeklinde 30 ve 

60 dakikalık uygulamaları takiben bir koloni azalması görülmüş olsa da  

C. albicans’a karşı bu düzeyde bir etkinin yeterli olmadığı açıktır. Yani bu 

maddeler 30 dakika 60 dakika gibi klinik anlamı olmayan uzun sürelerle 

uygulanmış olmasına rağmen ortamdaki mantar varlığı devam etmektedir. Esasen 

bu maddelerin mantarlara karşı etkili olmadığı daha önceki çalışmamızda8,82 

ortaya çıktığı gibi, Ruff ve arkadaşlarının111 MTAD ile yaptıkları çalışmada da 

bulunan antifungal etkinin yeterli düzeyde olmadığı bildirilmiştir. Smith ve 

Wayman112 da sitrik asidin ve NaOCl’in antimikrobiyal etkilerini 



 

 

değerlendirmişler ve C. albicans’ın E. faecalis veya Bacillus türlerinden daha 

dirençli olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca, sitrik asitin NaOCl kadar etkili 

olmadığını vurgulamışlardır. Bu sonuçlar, çalışmamızda kullanılan MTAD ve 

Deneysel Solüsyon I içerisinde bulunan etken maddelerden biri olan sitrik asidin 

antifungal etkisinin olmadığının göstergeleridir. 

  

Tetrasiklin hidroklorit kollagenazı, kemik rezorbsyonunu inhibe 

etme113,114 ve kök yüzeylerine fibroblastik ataşmanı arttırma115,116 gibi 

özelliklerinden dolayı özellikle periodontal hastalıkların tedavisinde kullanılmakta 

olan geniş sperktrumlu bakteriyostatik etkili bir antibiyotiktir. Bakteriostatik 

etkilerini tRNA’nın 30S ribozomuna bağlanmasını engellemek yoluyla, bakteriyel 

protein sentezini inhibe ederek göstermektedir117. Sistemik tetrasiklin kullanımı 

ile ilişkili çeşitli dezavantajların (fotosensitivite, şelatör özelliğini taşıyarak 

kalsiyum ve diğer iyonları bağlaması, ayrıca kısa serum yarılanma ömrü 

nedeniyle günde 4 kere alınması gereği gibi) bulunması minosiklin ve doksisiklin 

gibi yeni tetrasiklin izomerlerinin geliştirilmesine neden olmuştur. Bu şekilde 

serum yarılanma ömrü uzatılarak ve iyon etkileşimi azaltılarak dezavantajlar 

ortadan kaldırılmıştır.  

 

MTAD ve Deneysel Solüsyon I’in etken maddelerinden olan 

doksisiklin de primer olarak bakteriostatik bir antibiyotiktir ve 30S bakteriyel 

ribozoma bağlanarak bakteriyel protein sentezini inhibe etmektedir. Geniş 

spektrumlu gram pozitif ve gram negatif organizmalara etkili olup, mantarlara 



 

 

etkili değildir118. Bu ilacın diğer antibiyotiklerle beraber kullanımının normal 

floradaki dengeyi değiştirip mantarların büyümesine yardımcı olduğu 

bildirilmiştir119. MacNeill ve arkadaşları120 ise tetrasiklin hidroklorit kullanımıyla 

ortaya çıkan düşük pH’ın bakteriosidal bir etkiye sebep olduğunu121 ve böylece 

kompetitiv bakterilerin miktarını azaltarak C. albicans büyümesine uygun ortam 

sağladığını bildirmişlerdir. Diğer taraftan Rams ve arkadaşları122 da 

bakteriyostatik konsantrasyonlardaki doksisiklinin sistemik olarak verilmesi ile 

derin periodontal ceplerde C. albicans büyümesine neden olduğunu rapor 

etmişlerdir. 

 

Çeşitli Candida türlerini birbirinden ayırmada ve ayrıca iyi 

sporlanma sağladığı için küf mantarlarının mikroskoptaki yapılarını inceleme için 

yapılan lam ekinlerinde Mısırunu-Tween-80 agar kullanılır. Burada Tween–80, 

lipit yapıda bir deterjandır ve candida’ların çoğalmalarını sağlamaktadır123-125. 

 

MTAD’de ve tarafımızdan hazırlanan Deneysel Solüsyon I de 

bütün bu maddeler bulunmaktadır ve dolayısıyla antifungal bir etkinin 

oluşmaması normaldir.  

 

C. albicans ile enfekte edilen dental disklerde denenen 

irriganlardan biri olan %15’lik EDTA solüsyonunun, tek başına 1. ve 5. dakikalık 

uygulamalarındaki etkisi bütün örneklerde MTAD ve Deneysel Solüsyon I ile 

aynı iken Deneysel Solüsyon II’den daha azdır. NaOCl’siz EDTA uygulaması 30. 



 

 

dakikada 6 örnekte, 60. dakikada ise bütün örneklerde tamamen etkili 

bulunmuştur. EDTA’nın NaOCl ile birlikte uygulanması durumunda, bütün 

örneklerde 1. ve 5. dakikalarda MTAD ve Deneysel Solüsyon I’e göre 2 Log’luk 

daha fazla bir azalma sağlanırken, Deneysel Solüsyon II ile 5.dakikaya kadar daha 

iyi bir sonuç elde edildiği, ancak 30. dakikalık uygulama ile bütün örneklerde 

EDTA’nın tam bir antifungal etki gösterdiği bulgulanmıştır. Denenen solüsyonlar 

arasında en iyi sonuçlar, NaOCl ile birlikte uygulanırsa 30 dakika, NaOCl’siz 

uygulanırsa 60 dakikalık uygulamadan sonra EDTA ile elde edilmiştir. Ne var ki 

EDTA’nın dentin dokusunda bu denli uzun süre tutulması, yüzeyde bozulmalar 

yaratacağı için olanaksızdır. Nitekim SEM incelemelerinde de bu doğrulanmış ve 

dentin yüzeyinde flulaşma şeklinde (Şekil 14) kendini göstermiştir. EDTA’nın 

antifungal etkileri açısından elde ettiğimiz sonuçlar, daha önce yapılan bir 

çalışmanın sonuçlarıyla benzerdir. Şen ve arkadaşları126 da bir çalışmalarında, 

EDTA’nın C. albicans üzerindeki antifungal etkisini agar difüzyon deneyi 

kullanarak bazı dezenfektanlar ve rutin antifungal ajanlarla kıyaslamışlar ve 

sonuçta EDTA’nın en etkili antifungal ajan olduğunu tespit etmişlerdir. Diğer 

yandan Ruff ve arkadaşları111 MTAD ile EDTA’nın C. albicans üzerindeki 

etkilerini inceledikleri çalışmalarında, bu mantar türünün her iki maddeyle de yok 

edilemediğini ancak MTAD ile elde edilen bulguların göreceli olarak daha iyi 

olduğunu saptamışlardır. Bu araştırmada böyle bir sonucun elde edilmesi 

metodolojiye ve uygulama sürelerine bağlı olabilir. Her şeye rağmen EDTA’nın 

diş yüzeyinde yukarıda da bahsedilen etkileri de dikkate alınırsa konu üzerinde 

yeni araştırmalara da ihtiyaç olduğu açıktır. 



 

 

 

Deneysel Solüsyon II deneyde kullanılan bütün solüsyonlara göre 

bütün örneklerde NaOCl ile birlikte veya tek başına 1. dakikadan itibaren belirgin 

bir antifungal etki göstererek bu etkisini 60. dakikaya kadar artarak sürdürmüştür. 

Denenen solüsyonlar arasında 1. ve 5. dakikalık uygulamalarla en etkili 

solüsyondur. 30. dakika tek başına uygulandığında 2 örnekte, NaOCl’le birlikte 

uygulandığında ise 3 örnekte, 60. dakikada ise tek başına 2 örnekte, NaOCl’li 

uygulamada da 4 örnekte tam antifungal etki kaydedilmesine rağmen 30 ve 60 

dakikalık uygulamalardaki etkisi EDTA kadar başarılı bulunmamıştır. Deneysel 

Solüsyon II’nin MTAD ve Deneysel Solüsyon I’e göre fazla olan bu antifungal 

etkinliği şüphesiz ki içeriğine eklenen antifungal ajana (flukonazole) bağlıdır. 

Gerek daha önceki çalışmalarımızda8 ortaya çıkan gerekse bu araştırmamızla da 

vurgulanan sonuç odur ki antibiyotik-asit–deterjan karışımları antifungal etkiye 

sahip değildirler ve mantarlara da etkili olmaları için içeriklerine bu tür bir madde 

eklenmelidir. Deneylerimiz sonucunda bu yolla antifungal etki sağlandığı 

anlaşılmış olsa da yukarıda belirtildiği üzere hala canlı mantar kolonileri 

kalmaktadır. Bu nedenle bu karışımlara eklenecek antifungal ajan tür ve miktarı 

üzerinde yeni çalışmalar yapılmalıdır. NaOCl uygulamasının, antifungal ajan 

içeren Deneysel Solüsyon II ile elde edilen sonuçları da olumlu yönde etkilediği 

görülmüştür. Bu bulgu Şen ve arkadaşları’nın110 % 0,12 chlorhexidine, %1’lik 

NaOCl ve %5’lik NaOCl’in antifugal özelliklerini inceledikleri ve smear tabakası 

olmadığında NaOCl’in 30 dakikadan sonra başlayan bir antifungal etki gösterdiği 

sonucuna vardıkları çalışmalarıyla desteklenmektedir. 



 

 

 

Yukarıda tartışılan veriler üreme görülen örneklerdeki toplam 

koloni sayılarından elde ettiğimiz verilerle ilgilidir. Ancak asıl ilginç bir bulgu 

gruplarda zamana bağlı olarak üreme görülen örnek sayılarında ortaya 

çıkmaktadır. İlginç olan, Tablo 3 incelendiğinde 60 dakikalık uygulama 

sonrasında bütün değerlerin 1-3 gün ile 21-30 günlük değerleri arasında fark 

olmamasına rağmen, MTAD ile Deneysel Solüsyon I’in NaOCl’li uygulamasında 

her iki solüsyonun 60 dakikalık uygulamasından sonra 4-10. günde sıfıra düşmüş 

olan üreme görülen örnek sayısının, günler geçtikçe tekrar artı değer kazanması ve 

daha ilginci giderek artmasıdır. Bu durum her halde yukarıda bahsedilen içerikteki 

maddelerle ilgili olmalıdır. Öyle görünüyor ki özellikle Tween-80 gibi mantar 

besi yeri özellikli deterjan madde, bu özelliği nedeniyle tekrar üremeye sebep 

olmaktadır. Ancak tabiki sadece bu maddeyi sorumlu tutmak bu aşamada 

mümkün değildir ve tez çalışmasının konusu bu olmadığı için konu üzerinde daha 

fazla tartışma yapmadan bunun da ayrıca incelenmesi gereken ilginç bir bulgu 

olduğu belirtilmelidir. Bu kadar uzun zaman aralığında mikroorganizmaların 

yeniden canlanmasının sebebi dentin kanalcıkları içine yerleşip kanalcıklar içinde 

endodontik ilaçların letal etkisinden korunması da olabilir. Nitekim Haapasalo H. 

ve arkadaşlarının107 da bu yönde bir bulguları vardır.  

 

Çalışmamızda gerçekleştirilen SEM incelemeleri mikrobiyolojik 

deneylerle elde edilen sonuçlarla benzer sonuçları görüntü olarak vermiştir. Bir 



 

 

başka ifadeyle, mikrobiyolojik deneylerde numerik olarak elde edilen sonuçlar, 

SEM incelemelerinde de görüntü olarak karşımıza çıkmıştır. 

 

Dental materyallerin ağızda kullanılmadan önce deney 

hayvanlarında genel toksisite deneyleri ve kas ve subkutan dokular içine 

implantasyon yoluyla denenmesi ve incelenmesi gereklidir. Bir maddenin veya bir 

tekniğin insanda in vivo olarak denenmesi şüphesiz ki en doğru sonucu verecektir. 

Ancak bu durum bilinen bir çok nedenle mümkün değildir ve bunun yerine 

öncelikle hayvan deneylerinin gerçekleştirilmesi gereklidir. İnsan deneyleri 

genellikle tehlikeli, pahalı ve etik olmadığı için, yerine hayvanlar kullanılmıştır. 

İlk çalışmaların birçoğu ratlar üzerinde yapılmış, ileri uygulamalar için ön bilgi 

edinilmeye çalışılmıştır. Genelde ratların tercih edilmesinin sebebi çeşitli 

yöntemlerin denenmesine imkan vermesi, asistan olmaksızın anestezi ve 

operasyon yapabilme imkanı sağlamasıdır. Bir başka deyimle teknik çalışmada 

daha kolay ve kısa bir yol oluşudur. Bu nedenlerle biz de antibiyotik-asit-deterjan 

karışımı maddelere antifungal madde eklenerek hazırlanacak yeni bir solüsyonun 

olası toksisite ve irritasyonel etkilerini irdelemek için hayvan deneyleri 

uygulamaya ve bu deneyleri ratlar üzerinde yapmaya, bunu yaparken ratlar 

üzerindeki etkilerini rutin ve rutine girmek üzere olan maddelerle kıyaslamaya 

karar verdik. 

  

Bağ dokusu, tüm vücudu saran ve karşılaştırmalı çalışmalara esas 

olan retiküler fibriller, benzer elemanlar, hücreler, elastik lif ve fibrilleri içeren bir 



 

 

sistemdir127. Bağ dokusunda yapılacak incelemeler periapikal dokularda 

oluşabilecek reaksiyonlara benzer sonuçları vereceğinden doku reaksiyonları bu 

şekilde tespit edilmeye çalışılmıştır. 

 

Başta kalp-damar cerrahisi olmak üzere doku içinde, damar içinde 

rahatlıkla kullanılabilmelerinden dolayı teflon tüpler, çalışmamızdaki 

materyallerin dokuya uygulanması için uygun görüldü. Bu materyallerin ağızdaki 

kullanımlarındaki etki, dişin apikaline sızma şeklinde olacağından bir anlamda 

teflon tüpler dişin dublikasyonu olarak değerlendirildi. Direkt enjeksiyon 

yöntemini tercih etmememizin bir sebebi de belli zaman periyodundan sonra 

enjekte edilen maddelerinin doku içinde tespit edilememesi ve verilen miktarın 

standardize edilememesi gibi dezavantajlar oldu. 

 

Teflon tüpler tüm gruplarda subkutan olarak yerleştirilmiştir. 

Negatif kontrol grubunda yerleştirilen boş tüpe ait 48 saatlik bulgularda kalın 

yapıda fibrin kapsül oluşumu tespit edilirken, ilerleyen zamanlarda fibrosellüler 

kapsül gelişimi ve 4. haftada kollajenize bir kapsül oluşumu izlenmektedir. 

Benzer sonuçları Hussain ve arkadaşları128 ve Olsson ve arkadaşların75’ın 

çalışmalarında da görmekteyiz. Pozitif ve negatif kontrol gruplarında nekroz ve 

yabanci cisim dev hücrelerinin görülmemesi, diğer grupların aksine akut faz 

inflamatuar reaksiyonunun gelişmediğini göstermektedir. NaOCl’le uygulanan 

pozitif kontrol grubunda başlangıçta (48 saat) negatif kontrol grubuyla aynı 

sonucun elde edilmesinin sebebi konsantrasyonunun düşük dozda olmasına bağlı 



 

 

olabilir.  Ancak dördüncü haftada orta düzeyde eosinofil varlığı görülmüştür. Bu, 

%2’lik NaOCl’e karşı bir hipersinsitivite (aşırı duyarlılık) reaksiyonunun 

geliştiğinin bir göstergesidir. Eosinofillerin varlığı Tip I aşırı duyarlılık 

reaksiyonlarında (anaflaktik tip), viral ve fungal enfeksyonlarda izlenmektedir129. 

Tip I aşırı duyarlılık reaksiyonu daha önce duyarlanmış ve IgE tipi antikor üretmiş 

organizmaların bir antijenle yeniden karşılaşması sonucu meydana gelir. 

Eosinofillerin dördüncu haftada görülmesi lokal geç faz anaflaktik reaksiyonla 

uyumludur. Anaflaktik reaksiyon sistemik veya lokal olabilir. Lokal anaflaksi çok 

defa, 5-30 dakika içinde gelişen ve 1 saat süren erken faz ve 2-8 saat sonra 

başlayıp birkaç gün devam eden geç faz reaksiyonları şeklinde görülür. Geç faz 

reaksiyonun özelliği nötrofil, eosinofil ve diğer lökositlerin katılımıyla 

inflamatuar karakter göstermesidir79. 

 

MTAD, Deneysel Solüsyon I ve Deneysel Solüsyon II’ye karşı 

oluşan cevaplar incelendiğinde, 48 saatlik bulgularda apse formasyonu ve yer yer 

nekroz izlenirken, birinci ve dördüncü haftalarda bu histopatolojik değişikliklerin 

görünmemesi; kullandığımız malzemelerin oluşturdukları akut inflamatuar 

reaksiyonu kronik iltihabın takip ettiği ve normal bir iyileşme dönemiyle bunun 

tamamlandığını göstermektedir. Erken dönemde aşırı akut inflamatuar reaksiyon 

gözlenirken, bunu uzun süreçte bir kronik iltihap ve sonuçta doku uyumluluğu 

yönünde seyretme olarak değerlendirebiliriz. 

 



 

 

Uyarılma sonrası aktive olan mast hücrelerinin, enflamatuar fazın 

başlatılması ve modulasyonu, hücresel elementlerin proliferasyonu ve yeni oluşan 

bağ dokusu matriksinin yeniden şekillenmesi gibi iyileşme fazlarının önemli 

olaylarını kontrol ettiği belirtilmiştir. Mast hücresinin iyileşme proçesinin 

düzenlenmesindeki önemi mast hücrelerinden degranüle olan biyolojik 

mediatörlerin fazla olmasının veya eksikliğinin, aşırı granülasyon dokusu 

oluşumu ile karakterize bozulmuş tamire, geciken iyileşmeye ve enflamatuar fazın 

kronikleşmesine neden olmasıdır130. Çalışmamız sonucunda, denenen solüsyonlar 

arasında biyouyumluluk açısından istatistiksel tek fark birinci hafta sonunda elde 

edilen bulgulardadır. MTAD, Deneysel Solüsyon I ve Deneysel Solüsyon II’ye 

karşı 48 saatlik erken dönemde benzer reaksiyonlar ortaya çıkarken, MTAD ve 

Deneysel Solüsyon I’e karşı iyileşme 1 haftada tamamlanmakta, Deneysel 

Solüsyon II tarafından oluşturulan reaksiyonların iyileşmesi daha geç 

oluşmaktadır. Burada tek fark Deneysel Solüsyon II içinde fluconazole bulunması 

olduğuna göre, 1. haftadaki bu fark bu maddeye bağlı olmalıdır. Ancak dördüncü 

hafta incelemelerinde gözlenen iyileşmenin ne zaman gerçekleştiği, gerçekleşmiş 

olan bu iyileşmenin ne zaman tamamlandığı ayrıca incelenmelidir. Zira 1 ile 

4.hafta arasındaki zaman dilimi oldukça uzundur. Bir başka ifadeyle 1.hafta 

incelemelerinde görülmeyen iyileşme örneğin 8-10 günde tamamlanıyorsa aradaki 

fark çok önemli değildir denilebilir; ama daha sonra gerçekleşiyorsa tabi ki bu 

önemli bir fark olabilir. Bu nedenle fluconazole’lü preparatlarla oluşan doku 

reaksiyonları için daha kısa zaman aralıklı yeni çalışmalar gereklidir. Sonuç 

olarak MTAD ve Deneysel Solüsyon I ve II’nin aynı reaksiyonlara sebep olduğu 



 

 

fakat MTAD ve Deneysel Solüsyon I’e karşı iyileşmenin daha çabuk gerçekleştiği 

fakat Deneysel Solüsyon II ile ortaya çıkan reaksiyonun da sonuçta iyileştiği 

söylenebilir. Burada ortaya çıkan bir husus, Deneysel Solüsyon I in MTAD ile 

aynı davranışları göstermesidir. Bu durumun deneyi kurgularken MTAD 

davranışlarını taklit etmek için Deneysel Solüsyonları hazırlamanın yanlış 

olmadığını gösterdiği inancındayız. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

SONUÇLAR 

 

Çalışmamızdan elde edilen bulgular aşağıdaki maddeler halinde 

özetlenebilir. 

 

1. Antibiyotik-asit-deterjan karışımı bir preparat olarak piyasaya 

sunulan MTAD (BioPure) ve bu maddenin davranışlarını irdelemek üzere aynı 

içeriklerle hazırlanan Deneysel Solüsyon I, 1 ve 5 dakikalık uygulamalarla C. 

albicans üzerinde her hangi bir etki oluşturamamaktadır. 30 ve 60 dakikalık 

uygulamalar sonunda elde edilen ve süre uzadıkça artan candida azalması ise 

klinik olarak bir anlam ifade etmeyeceği için bu maddelerin antifungal etkilerinin 

olduğu şeklinde yorumlanamamıştır. 

 

2. Hem MTAD’in hem Deneysel Solüsyon I’in NaOCl ile birlikte 

kullanılması C. albicans üzerindeki etkilerini arttırmaktadır. Bu maddelerin 

NaOCl ile birlikte 60 dakika uygulanması sonrasında tüm örneklerdeki C. 

albicans kolonileri 10. güne kadar yok olsa da bazı örneklerde tekrar üreme 

görülmesi ve bu sayının giderek artması, her iki solüsyonun içeriğindeki 

maddelerin ve özellikle Tween-80’in yok etme bir yana, üreme için uygun bir 

ortam yaratabileceği kuşkusu yaratmaktadır.  

 



 

 

3. Antibiyotik-asit-deterjan karışımı bu yeni nesil preparatlara 

antifungal bir madde (fluconazole) eklendiğinde davranışın ne olacağını 

araştırmak üzere hazırlanan Deneysel Solüsyon II, 1 ve 5 dakika gibi klinik 

uygulama açısından en uygun sürelerde, deneylerde kullanılan MTAD, Deneysel 

Solüsyon I ve EDTA’ya göre C. albicans üzerinde çok daha etkili olmakla 

beraber kolonilerin tamamını yok edememektedir. 

 

4. C. albicans’ın tam yok edilmesi için NaOCl’siz 60 dakika, 

NaOCl’le birlikte 30 dakika EDTA uygulanması gerektiği anlaşılmıştır. Ancak bu 

kadar uzun süre gerektiren uygulama, EDTA’nın dentin dokusu üzerinde 

yaratacağı diğer etkiler de dikkate alındığında, klinik olarak bir anlam ifade 

etmemektedir. 

 

5. Antibiyotik-asit-deterjan karışım olan ticari preparat BioPure 

(MTAD), bu preparata benzer olarak hazırlanan Deneysel Solüsyon I ve Deneysel 

Solüsyon I’e fluconazole ilavesiyle hazırlanan Deneysel Solüsyon II’ye karşı 

oluşan doku reaksiyonları bir birine benzerdir. Kısa dönemde (48 saat) ortaya 

çıkan histopatolojik reaksiyonlar her üç madde için eş değerdedir. Ancak MTAD 

ve Deneysel Solüsyon I ile ortaya çıkan reaksiyonlar daha kısa sürede (1 hafta) 

iyileşirken, Deneysel Solüsyon II karşısında oluşan reaksiyonların iyileşmesi için 

daha uzun zaman gerekmektedir.  

 



 

 

6. Fluconazole ilave edilmesi C. albicans riskini azaltmakla 

beraber tam olarak ortadan kaldıramamaktadır. Yine bu maddenin ilave edilmesi 

antibiyotik-asit-deterjan içerikli preparata biyouyumluluk yönünden olumsuz bir 

etki yaratmamaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

ÖZET 

 

 

 

            Kök kanallarının kemomekanik preparasyonunda irrigasyon 

solüsyonlarının büyük önemi vardır. MTAD solüsyonu, endodontik tedaviler için 

yeni geliştirilmiş antibiyotik-asit-deterjan karışımı bir kök kanal temizleyicisidir. 

Bu solüsyonun antifungal etkisi yeterince araştırılmamıştır. 

 

Bu araştırmada MTAD içindeki maddelerle hazırlanmış bir 

deneysel solüsyonla, bu deneysel solüsyona fluconazole eklenerek hazırlanmış bir 

başka solüsyonun mikrobiyolojik ve histopatolojik davranışları NaOCl’li ve tek 

başlarına olarak MTAD ve EDTA’le kıyaslanmıştır. 

 

Mikrobiyolojik deneylerde Ørstavik & Haapasalo’nun geliştirdiği, 

in vitro model 346 diş üzerinde uygulanmıştır. MTAD, Deneysel Solüsyon I, 

Deneysel Solüsyon II ve EDTA’nın C. albicans üzerindeki etkileri tek başlarına 

ve NaOCl ile birlikte 1, 5, 30 ve 60 dakikalık uygulamalarla araştırılmıştır. C. 

albicans kolonilerinin tam yok olması NaOCl+EDTA’ın 30 dakika veya sadece 

EDTA’nın 60 dakika uygulamasıyla sağlanmıştır. Bu süreler klinik olarak anlamlı 

değildir. Makul süreler olan 1 ve 5 dakikalık uygulamalarda C. albicans 



 

 

üzerindeki en anlamlı etki, fluconazole ekleyerek hazırladığımız Deneysel 

Solüsyon II ile elde edilmiştir. MTAD ve bu maddenin içerdiği maddelerle 

tarafımızdan hazırlanan Deneysel Solüsyon I ile elde edilen etkiler aşağı yukarı 

bir diğerinin aynıdır. 

 

Deneysel Solüsyon II’nın kullanımdaki solüsyonlar gibi kullanılıp 

kullanılamayacağını araştırmak üzere ratlarla yapılan biyouyumluluk deneylerinde 

bütün maddelere karşı 48 saat içinde benzer bir akut inflamatuar cevabın oluştuğu, 

1. ve 4. haftalarda inflamasyonun yerini fibrotik aktivasyonun, yani iyileşmenin 

aldığı görülmüştür. Deneysel Solüsyon II’ye karşı oluşan reaksiyonun iyileşmesi 

için MTAD ve Deneysel Solüsyon I’e göre biraz daha uzun bir süre gerekmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

SUMMARY 

 

 

“Evaluation of the antifungal and histopathological effects of various 

 final irrigation solutions” 

 

 

MTAD is a new root canal final cleansing solution. Its antifungal 

activity has not been evaluated. 

 

In this study, an experimental solution similar to MTAD in 

composition (Experimental solution I), and another experimental solution also 

similar to MTAD, but added fluconazole (Experimental solution II) have been 

evaluated for their antifungal effects and their biocompatibility. These 

experimental solutions and MTAD, used together with NaOCl or alone, were 

compared with MTAD and EDTA. 

 

For the microbiological part of the study, the model developed by 

Ørstavik and Haapasalo was adopted and applied on 346 human dentinal samples. 

Experimental solution I, Experimental solution II, MTAD and EDTA, either alone 



 

 

or in combination with NaOCl, were tested for their antifungal activities on C. 

albicans at 1, 5, 30 and 60 minute applications.  

 

NaOCl+EDTA and EDTA effectively disinfected the samples in 30 

and 60 minutes, respectively. These durations were not found clinically 

acceptable. Clinically acceptable duration of effectiveness, which are 1 and 5 

minutes, has been most satisfactorily attained with the use of the Experimental 

solution II. The antifungal effectiveness attained by MTAD and the Experimental 

solution I was similar to each other.  

 

In order to evaluate whether the experimental solutions could be 

used clinically as safely as the conventional solutions, biocompatibility tests were 

performed on rats. In 48 hours post-operatively, similar inflammatory responses 

were found in the histopathological sections of all tested materials. At 1 and 4-

weeks post-operatively, the acute inflammatory reaction was substituted with 

fibrotic activation (healing). It took longer for the Experimental solution II to heal 

than Experimental solution I and MTAD. 
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