T.C.
SELCUK UNIVERSITESI

FARKLI RETANSIYON APAREYLERININ MiKROBIYAL
FLORA UZERINE ETKILERI

Ahmet Kubilay EROGLU

UZMANLIK TEZIi

ORTODONTI ANABILIM DALI

Damisman
Yrd.Do¢.Dr. Zeliha Miige BAKA

KONYA-2017



T.C.
SELCUK UNIVERSITESI

FARKLI RETANSIYON APAREYLERININ MiKROBIYAL
FLORA UZERINE ETKILERI

Ahmet Kubilay EROGLU

UZMANLIK TEZIi

ORTODONTI ANABILIM DALI

Damisman
Yrd.Do¢.Dr. Zeliha Miige BAKA

Bu arastirma Selcuk Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatorliigii tarafindan 16102023
proje numarasi ile desteklenmistir.

KONYA-2017



i. ONSOZ
Ortodonti uzmanlik egitimimde ve tezimin hazirlanmasinda degerli bilgilerini,

tecriibelerini, zamanint ve destegini benden esirgemeyen degerli hocam ve tez

danigmanim Saym Yrd. Dog. Dr. Zeliha Miige BAKAya,

Uzmanlik egitimimde emegi gegen, bilgi ve tecriibelerinden yararlandigim

degerli hocalarima,

Istatistiksel analizlerin yapilmasinda yardimlarini esirgemeyen Saym Muslu

Kazim Korez’e,
Birlikte calistigim tiim asistan arkadaslarima ve boliimiimiiz personellerine,

Tiim egitim hayatim boyunca bana her zaman destek olan ve benim bu giinlere
gelmemi saglayan kiymetli annem Huriye Eroglu, babam Ali Fuat Eroglu, kardeslerim

Mehmet Eroglu ve Mustafa Alparslan Eroglu’ya

Her zaman yanimda olan ve zorlu uzmanlik siirecinde bana en biiylik anlayis
ve destegi gosteren sevgili esim Zeynep Tastan Eroglu ve biricik oglumuz Kerem

Eroglu’ya

sonsuz tesekkiirlerimi sunarim...



ii. ICINDEKILER

T 00113 0 /O i
ji. ICINDEKILER .....cuovoviuiererenerereresenesesessssesesessssesessssssesessassssssssasssesssssssessasanes ii
jii. SIMGELER VE KISALTMALAR .......cucererieeerereresesesesesesesesesesesssssssessssssssses iv
OZET ccuiiiniininsinsissininisesscssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses vi
SUMMARY ..cuuuiiitiiiiiniinsneisssneicsssescssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssasssssases vii
L.GIRIS eorvereeereretererenesnesessssesessasssesessasssssessasesesssssssessassesessasasensasssesessasasnens 1
1.1. Mikrobiyal Dental Plak.............cccoiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeee e 3
1.2. Periodontal Hastaliklar ...............cooooiiiiiiiiiiiiiieeeeeeee e 5
1.3. Ortodontik Tedavinin Periodontal Hastalik Uzerine EtKisi..............c..ccoco...... 8
1.4. Periodontal Durumun Degerlendirilmesinde Kullanilan Indeksler................. 10
1.4.1. Periodontal Cep Derinliginin Olgimii............ccoovevivveieverieieeeeeeeeeeeee, 11
1.4.2. GINGIVal INAEKS .......ovvveiieiicececeeeeeeeeeeeee e 12
1.4.3. Sondlamada Kanama ............ccccueeiiiiiiiiiiiiiiiiiiceeceeece e 13
1.4.4. Plak INAEKSI......cvovviviieeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee et 14

1.5. Ciirtik Olusumu ve MiKrobiyolojiSi .........uveveeeeeeeriiiiiiiiieeeeeeiniiiiiieeeeeeeeeeens 15
L.5.1. StreptoOKOKIAT ...coeeiiieeeeeee e 19
1.5.2. LaKtobasiller. .......c..uiiiiiiiiiiiiiiieeee e 23

1.6. Ortodontik Tedavinin Ciiriik Olusumu Uzerine Etkisi.............c..cocevvevevennn... 25
1.7. Plak Kontrolii ve Ciiriik Onleme YOntemleri ...........cccoveveeieeeeeeeeeeeeeennn. 27
1.8, RELANSIYOM .iiiiiiiiieeeeeeeiiiite e e e e e e ettt e e e e e e e e eeettaaeeeeeeeeennnnasaaaeaeeeeeennnnes 30
1.8. 1. HAWICY APATCYI..uuuiriiiiieeeeeiiiiiiiiiieeeeeeeeeiiiteeeeeeeeeessniaraeeeeeeeeesenennneeeas 31
1.8.2. ESSIX PlaBl...ccccieiiiiiiiiiiiieeeeeeee et 32
1.8.3. Sabit RELAINET ..cceouiiiiiiiiiiiiiiiiiiee e 32
1.8.4. Hareketli ve Sabit Retansiyon Apareylerinin Karsilastirilmasi................ 33

1.9. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain Reaction) (PCR).............. 34
2.GEREC VE YONTEM .....ccoveveeerererereresesesesssesesesssssssssssssssssssssssssssesesssssssesens 38
00 R € 1< T« 38
2.2 Y ORI ctteiiiieeiiiiieee ettt e e e e ettt e e e e e et eeeeeeeas 38
2.2.1. Oral Hijyen EGItImMI ......cuviiiieieeiiiiiiiieeee e e e e e e e 39
2.2.2. Debonding ISIEM .......c.ccvoveiieieieeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 40
2.2.3. Pekistirme Prosedlrii............coooooeiiii 40
2.2.4. Klinik Periodontal Degerlendirme ..............ccccovviieieieeiniiiiiiiiieeee e 43
2.2.5. Tiikiiriik Orneklerinin Toplanmas..............ococveveuieveieeeeeeeeeeeeeeeeeenenen, 46
2.2.6. Mikrobiyolojik Degerlendirme .............ccoeevviiiiiiiieeieeeiniiiiiieeee e 46
2.2.7. Istatistiksel Deerlendirme ..............cocceveveueveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e, 53

K8 2 B 5T €1 U 7. N 56
3.1. Klinik Periodontal Olgiimlerin Degerlendirilmesi ..............ccocvevevevenrenne.e. 56
3.1.1. Plak INAEKST..cuvuvvieieieeececeeeeee et 56
3.1.2.  Modifiye Dis Eti Olugu Kanama Indeksi .............ccccocvviiiveviveeennenn. 59
3.1.3.  Periodontal Cep Derinligi .......cceeeeeeereiiiiiiiiiieeeeeeeiiieeee e 62
3.1.4.  GIngival INAEKS .......oooovivieiieiieeieeeeeeeee e 65

3.2.  Mikrobiyolojik Olgiimlerin Degerlendirilmesi .............cocccvevevereveueceeennne. 68
3.2.1.  S.mutans DeZerlendirmesi ..........ccceeeeeriiiiiiiieeeeeeniiiiieeeee e e e e 68
3.2.2.  L.casei DeZerlendirmesi .....cc.uuvveeeeeeeeiiiiiiiiieeeeeeeeesiiiieeeee e e e e e 72

3.3, KOTCIaSYONIAr ...coeiiiieeiiiiiiiiiee e e e e 76

4. TARTISMA . ..uueiiiriiiieiisneiscsssesssssnissssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 78
4.1. Hasta Se¢im KIiterleri.....cooeeeeeeieiiieeeeeeeeeeeee e 79



4.2. YOntemin TartiSImast......cceeeeeeieieiiiieieeeeeceeeeeeeeecee e 80

4.3. Bulgularm TartiS1masi........ccccuviiiiiieeeeiiiieeee e 83
4.3.1. Klinik Periodontal Bulgular.............ccccoeviiiiiiiiiiiiiiceeeeeeee e 83
4.3.2. Mikrobiyolojik Bulgular............ccccovviiiiiiiiiiieeeeeee e 85

S5.SONUCGLAR.....uuueiiireiicsnticssaenssssetssssstssssstssssstssssstssssassssssssssssssssssssssssssssssssssssns 89
6. KAYNAKLAR ....ucoueiiitiiinticnneiissatisssssissssstssssstsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 91
T EKLER . ...coitiiitiiinutiinneicnneiessseissssstssssstssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssns 101

EK-A. Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Konya Girisimsel Olmayan Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu Karari. .........cooooooeioiiiiiiiiiicceeeeececcceceeceecceeeeee 101

EK-B. Etik Kurul Onayl Bilgilendirilmis Goniillii Onay1 Formu. ..................... 101

B.OZGECMIS ..eoeerrerceeercreeneresssesesessssssesessssssesesssssssssssasssessasssssssasssesessasanes 105

1



iii. SIMGELER VE KISALTMALAR

%: Yiizde

**: P <0,01

*: P<0,05

<:  den kiigtiktiir

>: ¢ den biiyiiktiir

pg: Mikrogram

pl: Mikrolitre

OC: derece Celsius

A: Adenine (Adenin)

AE: Absorbsiyon- Eliisyon

ATP: Adenosine triphosphate

bp: Base pairs (Baz ¢ifti)

C: Cytosine (Sitozin)

ddH;O: Distile su

DNA: Deoksiribo Niikleik Asit

dNTP: Deoksiriboniikleotid trifosfat

FAM: 6-carboxyfluorescein; reporter (6-karboksifloresan; haberci)
G: Guanine (Guanin)

g: Gram

GI: Gingival Indeks

LB: Luria Bertani Broth (Luria Bertani Et Suyu)
LED: Light Emitting Diode (Isik Yayan Diyot)

LR: Lingual Retainer

M: Molar

Max: Maksimum

Mg: Magnezyum

mg: Miligram

MgCl:: Magnezyum kloriir

Min: Minimum

ml: Mililitre

mm: Milimetre

mM: Milimolar

mW/cm?: Yiizey giic yogunlugu

ng: Nanogram

nm: Nanometre

Ort: Ortalama

P: Istatistiksel anlamlilik

PCD: Periodontal cep derinligi

PCR: Polymerase Chain Reaction (Polimeraz Zincir Reaksiyonu)
pH: Power of Hydrogen (Hidrojenin giicii)

PI: Plak indeksi

pmol: Pikomol

r: Korelasyon katsayisi

RNaz: Riboniikleaz

rpm: Revolutions per minute (Dakikadaki devir sayisi)
SBI: Modifiye dis eti olugu kanama indeksi

SNAP: Synaptosomal-associated protein (Sinaptozomal iliskili protein)
SOC: Super Optimal Broth (Siiper Optimal Et Suyu)
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SPSS: Statistical Package for the Social Sciences
SS: Standart Sapma

T: Thymine (Timin)

TAE: Tris-acetate-EDTA (Tris-asetat-EDTA)
TBE: Tris-borate-EDTA (Tris-borat-EDTA)
TE: Tris-EDTA



OZET

T.C.
SELCUK UNIVERSITESI
DiS HEKIMLIGI FAKULTESI

FARKLI RETANSIiYON APAREYLERININ MiKROBIiYAL FLORA
UZERINE ETKILERI

Ahmet Kubilay EROGLU
Ortodonti Anabilim Dal
UZMANLIK TEZi / KONYA-2017

Bu ¢alismanin amaci sabit lingual retainer ile hareketli olarak kullanilan Essix plagi ve Hawley
apareyinin mikrobiyal flora tzerindeki etkilerini karsilastirarak hangi pekistirme apareyinin agiz
hijyeni agisindan daha avantajli oldugunu belirlemektir.

Calismamizda ortodontik tedavisi bitim agamasinda olan 45 birey (12-18 yas) ¢ esit gruba
ayrilmistir. Hastalara debonding isleminden 1 hafta 6nce detertraj ve polisaj islemiyle beraber standart
oral hijyen egitimi verilmistir. Debonding islemi yapilan hastalara rutin olarak uyguladigimiz lingual
retainer, Hawley apareyi ve Essix plagindan biri rastgele uygulanarak pekistirme prosediiriine
baslanmistir. Hastalarimizin tiikiiriik 6rnekleri debonding seansi, debonding iglemi sonrasi 5 ve 13.
haftalar1 olmak tizere toplamda 3 kez alinmistir. Alinan tiikriik 6rneklerinde Real-time Polimeraz zincir
reaksiyonu (Real-time PCR) teknigiyle S.mutans ve L.casei tahlil edilmistir. Ayrica debonding yapildigi
seansta, debonding islemi sonrasi 1. haftada, 5. haftada ve 13. haftada dental plak birikiminin klinik
parametreleri olan plak indeksi, gingival indeks, periodontal cep derinligi ve modifiye dis eti olugu
kanama indeksi olglimleri yapilmistir. Klinik periodontal bulgular degerlendirilirken gruplar arasi
kargilagtirmalarda Kruskal Wallis testi, grup i¢i karsilastirmalarda Friedman testi kullanilmistir.
Mikrobiyolojik bulgular degerlendirilirken gruplar arasi karsilagtirmalarda Tek Yonlii Varyans Analizi
testi, grup ici karsilastirmalarda Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi testi kullanilmustir.

LR ve Hawley grubunda S.mutans sayisinda debonding sonrasi 5. haftaya gére 13. haftada
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Essix grubunda ise debonding seansina gore
debonding sonrasi 13. haftada istatistiksel olarak anlamli bir diigiis tespit edilmistir. L.casei sayisal
ol¢timlerinde ise her ii¢ grupta da debonding sonrasi 5. haftaya gore 13. haftada istatistiksel olarak
anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Ayrica Essix grubunda L.casei sayisinda debonding seansina gore
debonding sonrasi 13. haftada istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Caligmamizda her
ii¢ grupta da pekistirmeye gegildiginde zamanla periodontal saglig belirleyen tiim indeks degerlerinde
anlamli azalma olmustur. Pekistirme sirasinda periodontal ve mikrobiyolojik bulgular agisindan
pekistirme apareyleri arasinda fark olmadig1 goriilmektedir.

Tedavi sonunda ortodontik aygitlarin ¢ikarilmasi oral hijyenin saglanmasini kolaylagtirmakta,
periodontal sagligin iyiye gitmesini saglamakta, karyojenik bakteriler olan S.mutans ve L.casei
sayisinda azalma ile mine demineralizasyonu ve ortodontik tedavi sirasinda artmis olan ¢iiriik olusumu
riskini azaltmaktadir. Pekistirme sirasinda periodontal ve mikrobiyolojik bulgular agisindan pekistirme
apareyleri arasinda fark tespit edilmemistir. Bu nedenle aparey tercihi yapilirken apareylerin diger
avantaj ve dezavantajlar1 géz 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Lactobacillus, mikrobiyal flora, pekistirme apareyleri, streptococcus mutans
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SUMMARY

The effects of different retention appliances on microbial flora

The purpose of this study is to compare the effects of the lingual retainer and removable Essix
plaque and the Hawley on the microbial flora and to determine which appliance is more advantageous
in terms of oral hygiene.

In our study, 45 patients at the last phase of orthodontic treatment are divided into 3 equal
groups (12-18 years of age) randomly. After the scaling and polishing transaction we informed the
patients about the standart oral hygiene. After debonding we applied one of the tree retention applinces
routinely used for retention phase ( lingual retainer, Essix plaque and Hawley appliance) to the patients.
Patients’ saliva samples were taken 3 times in total, including debonding sessions, 5" and 13" weeks
after debonding. In saliva samples S.Mutans and L.Casei levels were determinated by real-time
polymerase chain reaction (Real-time PCR) method. Also plaque index, gingival index, gingival sulcus
depth and bleeding on probing measurements that are the clinical parameters of the dental plaque
accumulation were taken during the debonding sitting and in 1%, 5" and 13" weeks after debonding.
When clinical periodontal findings were evaluated, Kruskal Wallis test was used in the intergroups
comparison, and Friedman test was used in the intragroup comparisons. When the microbiological
findings were evaluated, one way ANOVA test was used in the intergroups comparison and the
ANOVA test was used in the intragroup comparisons.

A statistically significant decrease was detected in the LR and Hawley group at the 13th week
compared to the 5th week after debonding with S. mutans. In the Essix group, a statistically significant
decrease was detected at 13th week after debonding according to the debonding session. In quantitative
measurements of L. casei, a statistically significant decrease was detected in the 13th week after
debonding compared to Sth week in all three groups. In addition, a statistically significant decrease was
detected in the Essix group at the 13th week after debonding according to the debonding session in L.
casei counts. In our study, in all three groups, all of the index values that determines the periodontal
health gradually decreased and oral hygiene improved. Periodontal and microbiological findings during
retention period shows no difference between retention appliances.

Removal of orthodontic devices at the end of treatment facilitates the provision of oral hygiene,
improves periodontal health, reduces the number of cariogenic bacteria as S.mutans and L.casei, and
reduces the risk of caries and increased demineralization during orthodontic treatment. Periodontal and
microbiological findings during retention show no difference between retention appliances. For this
reason, other advantages and disadvantages of the appliances should be taken into account when
choosing the appliance.

Keywords: Lactobacillus, microbial flora, retention appliances, streptococcus mutans
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1. GIRIS

Ortodontik tedavi swrasinda meydana gelen en yaygin yan etki ortodontik
apareylerin ¢evresinde olusan mine demineralizasyonudur (Maxfield ve ark 2012).
Ortodontik tedavi gérmiis hastalarda sabit ya da hareketli ortodontik apareyler oral
hijyenin kotiilesmesine neden olmaktadir (Mitchell 1992, Tufekci ve ark 2011). Sabit
ve hareketli ortodontik aygitlar oral kavitenin mikrobiyal florasini degistirmekte ve bu
durum dislerin c¢liriimesine, white spot lezyonlarinin olusmasina ve gingival

enflamasyon gelismesine neden olmaktadir (Klukowska ve ark 2011).

Streptococcus mutans, dis yiizeyine tutunabilme yetene§inden Otiirli mine
demineralizasyonunun en 6nemli sebebi olarak goriilmektedir (Liu ve ark 2004). Oral
bakterilerin dis yiizeyi lizerine ve ortodontik materyallere yapismasinin dis ve
periodontal yapilar iizerine olumsuz etkilerinin oldugu bilinmektedir (Satou ve ark

1988).

Glinlimiizde Real-Time Polimeraz zincir reaksiyonu (Real-time PCR) spesifik
bakteri tiirlerinin ve miktarlarmin belirlenmesinde hizl1 ve hassas bir metod olarak 6ne
ctkmaktadir. Real-time PCR hedeflenen bakterinin kesin sayisini kontaminasyon

riskini minimale indirerek belirleyebilir (Nonnenmacher ve ark 2005).

Tikriikte bakteri Olciimii kolay uygulanabilen ve girisimsel olmayan bir
islemdir. Ayrica plakta bakteri dl¢climiine gore agiz kavitesi i¢cinde belirli bolgelerde

siirl kalmayip genel bir degerlendirme saglamaktadir (Jung ve ark 2014).

Sabit ortodontik aparey kullanan hastalarda artan Streptococcus mutans ve
diisen pH degerine bagli olarak oral florada degisiklik meydana gelir ve Streptococcus
mutans dis ve ortodontik aparey iizerinde kolonize olur. Bununla birlikte ortodontik
apareyin kompleks dizayni da dis ve ¢evre dokularin temizligini zorlastirir (Lara-

Carrillo ve ark 2010).

Pekistirme asamasi; aktif tedavi sonrasinda dis hareketlerinin stabilize edildigi
onemli bir ortodontik tedavi fazidir. Klinikte rutin olarak kullanmakta oldugumuz ¢ok

sayida pekistirme metodu bulunmaktadir. Bunlardan termoplastik Essix plaklari
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hareketli olarak kullanilmalari, estetik olmalari, maliyetlerinin diisiik olmasi ve
laboratuvar siiresinin kisa olmasit gibi avantajlar1 nedeniyle siklikla tercih
edilmektedir. Termoplastik Essix plaklar1 dislerin tiim palatal, lingual, bukkal ve labial
yiizeylerini ortmektedir ve bu durum tiikriigiin dental yapilar ve miik6z dokular
iizerindeki yikayici etkisini azalttigi i¢in pekistirme asamasinda oral mikrobiyal floray1

etkilemektedir (Turkoz ve ark 2012).

Hawley en sik kullanilan pekistirme apareyidir. Plak olusturmamasi, ¢iiriige
veya periodontal problemlere neden olmamasi, uzun yillar disleri 1yi bir okliizyonda
koruyabilmesi sebebiyle Hawley, miikemmel bir uzun siireli pekistirme apareyidir.
Bununla birlikte laboratuvar siirecinin olmasi, hasta uyumuna bagli olmas1 ve estetik

dis1 olmas1 gibi dezavantajlar1 da vardir (Rodriguez ve ark 2007).

Hasta i¢cin adapte edilebilen sabit retainerler ise dental arkta bulunan dislerin
lingual 6zelliklerine bagli olarak biikiilmiis bir telden olusur. Bu tel dislerin lingualine
yapistirilarak gorev yapar. Sabit olmalar1 nedeniyle hastalar tarafindan tercih edilseler
de sabit retainerler sik sik denetime ihtiya¢ duymaktadir. Bununla birlikte tiim kesici
diglere yapistirilan retainer dislerde plak birikimi ile hijyenin saglanmasini

zorlastirabilir (Rodriguez ve ark 2007).

Literatiirdeki cogu ¢alisma sabit ya da hareketli aparey kullanimi ile yapilan
ortodontik tedavi swrasinda Streptococcus mutans ve Lactobacillus seviyesindeki
degisiklikleri degerlendirmektedir (Sakamaki ve Bahn 1968, Corbett ve ark 1981,
Klukowska ve ark 2011) ancak; aktif ortodontik tedavi sonrasinda pekistirme
asamasindaki mikrobiyolojik veri oldukca smirlidir (Rosenbloom ve Tinanoff 1991).

Literatiirde konuyla ilgili yapilmis ¢alismalar incelendiginde Turkoz ve ark
(2012) yaptig1 calismada pekistirme asamasmda kullanilan termoplastik Essix plaginin
oral mikrobiyal flora {izerine etkisini arastirmis ancak herhangi bir farkli retansiyon
apareyi ile karsilastrma yapmamustir. Jung ve ark (2014) ise yaptiklar1 ¢alismada
sadece hareketli Essix plagi kullanan hastalar ile sabit lingual retainer ve hareketli
Essix plagi birlikte kullanan hastalar1 mikrobiyal floradaki degisiklik ag¢isindan
kargilastirmistir. Ancak bu arastirmada sabit ve hareketli retansiyon apareyleri ayri
ayr1 degerlendirilmemistir. Calismada bazi hastalar sadece hareketli Essix plagi

kullanirken diger hastalar hareketli ve sabit retansiyon apareylerini birlikte
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kullanmaktadirlar.

Literatiirde aktif ortodontik tedavinin oral hijyen ve oral flora {izerine etkisi ile
ilgili ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir (Sakamaki ve Bahn 1968, Corbett ve ark 1981,
Klukowska ve ark 2011). Ancak pekistirme donemine ait calisma sayist sinirhidir
(Rosenbloom ve Tinanoff 1991). Calismamiz hareketli ve sabit retansiyon
apareylerini oral mikrobiyal flora iizerine etkileri agisindan karsilagtiran ilk ¢calisma

olacaktir.

Pekistirme asamasinda kullanilan sabit apareyler temel oral hijyen ve
temizligin saglanmasini giiglestirirken (Butler ve Dowling 2005), hareketli apareyler
tim dis ylizeylerini Orterek tiikriiglin yikayici etkisini tamponlamaktadir (Turkoz ve

ark 2012).

Yani her iki pekistirme aparey tiirlinlin de kendine gore avantaj ve
dezavantajlar1 bulunmaktadir. Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizin amaci; pekistirme
asamasinda sik¢a kullanilan sabit lingual retainer ile hareketli olarak kullanilan Essix
plagi ve Hawley apareylerinin periodontal durum ve mikrobiyal flora {izerine
etkilerinin Real-time PCR yontemi ile karsilastirilmasi yapilarak hangi pekistirme

apareyinin daha avantajli oldugunun belirlenmesidir.

Calismamizim sifir hipotezi farkli retansiyon apareylerinin periodontal durum

ve oral mikrobiyal flora lizerine etkileri agisindan aralarinda fark yoktur seklindedir.

1.1. Mikrobiyal Dental Plak

Dental plak konakta olusan biyofilmdir. Dental plak, dis veya agiz i¢indeki
hareketli ve sabit restorasyonlar1 da iceren diger sert yiizeylere de tutunan biyofilmi
sekillendiren yumusak tortu olarak tanimlanabilir (Bowen 1976). Plak, dis yiizeyinde
bulunan materia alba ve calculus gibi diger kalintilardan farklilik gosterir. Materia alba
doku hiicreleri ve bakteri birikiminden olusan organize olmayan, su spreyi ile
uzaklastirilabilen yumusak kalmtidir. Dental plakta temel yapiyr mikroorganizmalar
olusturur. Dental plak dise siki bir sekilde tutunur ve hava-su spreyi ile

uzaklastirilamaz. Calculus ise dental plagin mineralize olmasiyla olusan sert artiktir



ve genellikle demineralize bir plak tabakasi ile ortiiliidiir (Haake ve ark 2002).

Dental plak dis yiizeyindeki konumuna gore supragingival ve subgingival
olmak tizere ikiye ayrilir. Dis eti marjini ve {ist kisminda bulunan plaga supragingival
plak, dis eti marjininin alt kisminda dis ile gingival sulkuler doku arasinda bulunan

plaga subgingival plak adi verilir (Haake ve ark 2002).

1 gram plakta yaklasik olarak 2x10'" adet bakteri bulunmaktadir (Socransky
ve ark 1953). Plak birikiminin yaklasik % 20 ila % 30 ‘luk kismini olusturan
interseliiler matriks; tlikriik, dis eti olugu sivist ve mikroorganizmalardan kaynak alan
organik ve inorganik materyalleri icermektedir. Plak birikiminin geri kalan kismi ise

sudan olusur. (Haake ve ark 2002).

Dental plak oral bakim olmaksizin bir ila iki giin icinde kolayca ¢iplak gozle
farkedilir seviyede dis ylizeyinde birikebilir. Plak beyaz, grimsi veya sar1 renkli
gortiniimde olabilir. Plagm lokalizasyonu ve orani kisisel farkliliklar gostermekte olup
diyet, tikiirik kompozisyonu, tiikiiriigiin yikama etkisi ve oral hijyene baghdir

(Manganiello ve ark 1977).

Dental plak dis yiizeyinde biofilm olarak bulunan mikroorganizma
toplulugudur (Socransky ve Haffajee 2002). Dental plak belirli olaylar dizisi sonucu
olusur (Marsh 2004). Plak formasyonunun asamalar1 ii¢ kisma ayrilabilir: dis
ylizeyinin pelikil ile Ortiilmesi, bakteri kolonizasyon baglangici, sekonder
kolonizasyon ve plak matiirasyonu. Dis ylizeyi iizerinde dental pelikil formasyonu
plak olusumunun baslangic fazidir. Agiz boslugundaki dis yiizeyleri ve sabit ya da
hareketli restorasyonlar1 iceren tiim ylizeyler glikoprotein yapida bir pelikil ile
kaplanir. Pelikil bakteriyel ve konak doku hiicre yapilarmin yani sira dis eti oluk sivis1

ve tiikiiriik komponentlerinden kaynaklanir (Haake ve ark 2002).

Pelikil koruyucu bir bariyer islevi gormekte, yiizey lubrikasyonunu temin
etmekte ve doku kurumasini 6nlemektedir. Ayrica pelikil bakterilere tutunacak yiizey
olusturmaktadir. Baglangi¢ bakteri kolonizasyonu birkag saat igerisinde dental pelikil
iizerinde bakterilerin tutunmasiyla baglar. Bu bakteriler Actinomyces viscosus ve

Streptococcus  sangius gibi gram-pozitif fakiiltatif bakterilerdir. Baslangic
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kolonizasyonunu yapan bu bakteriler pelikila dental pelikilda bulunan reseptorlerle
karsilikl1 olarak etkilesen, bakteri ylizeyindeki adezin ad1 verilen spesifik molekiiller
araciligi ile yapisirlar (Fachon-Kalweit ve ark 1985). Sekonder kolonizasyonu yapan
Prevotella intermedia, Prevotella loescheii, Capnocytophaga spp., Fusobacterium
nucleatum Porphhyromonas gingivalis gibi bakteriler ise ilk olarak temiz dis yiizeyine
yerlesmezler, zaten plak yigininda bulunan bakterilere tutunurlar. Koagregasyon adi
verilen bir bakterinin bir digerine tutunabilmesi islemi bakteri ylizeyinde bulunan
protein ve karbonhidratlarin ytliksek spesifite gosteren kimyasal etkilesimi sayesinde

meydana gelir (Kolenbrander ve London 1993).

1.2. Periodontal Hastaliklar

Gingival doku sikca mekanik ve bakteriyel saldirtya maruz kalmaktadir.
Tiikiirtk, epitelyal yiizey ve baslangi¢c inflamatuvar yanit bu saldirilara karsi direng
saglamaktadir. Amerika Periodontoloji Akademisi’nin 1999°da yaptig1 periodontal
hastalik siniflamasi su sekildedir;

*Gingival hastaliklar

-Plak ile olusan gingivitis
-Plak olmadan olusan gingivitis
*Periodontitis
-Kronik Periodontitis
-Agresif Periodontitis
-Sistemik Hastaliklarla Iliskili Periodontitis
-Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
-Periodonsium Apseleri
-Endodontik Lezyonlarla iliskili Periodontitisler
-Gelisimsel ya da Kazanilmigs Deformiteler ve Durumlar (Papapanou ve

Lindhe 2003).

Gingivitis dis eti ile sinirlt klinik patolojik bir durumdur. Gingivitisin klinik
bulgular1 dis eti rengi, konturu ve sertligi, kanama siddeti ve agrinin incelendigi
sistematik bir muayene ile belirlenebilir. Gingival inflamasyonun iki erken semptomu;
artmis dis eti olugu sivis1 ve sondlamada kanamadir. Sondlamada kanama klinik olarak

kolayca belirlenebilen ve daha ileri bir gingivitisin erken teshisi i¢in kullanilan 6nemli
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bir veridir. Sondlamada kanama; renk degisikligi ve inflamasyonun diger mevcut
belirtilerinden daha erken meydana gelmektedir. Ek olarak, kanamanin kullanimi daha
objektif bir bulgu olmas1 ve daha az subjektif degerlendirme gerektirmesi nedeniyle
erken inflamasyonun saptanmasinda gingival renk degisikligine gore daha avantajlidir

(Larato ve ark 1969, Lenox ve Kopczyk 1973, Meitner ve ark 1979).

Saglikli bir dis etinde papiller gingiva interdental boslugu doldurur. Marjinal
dis eti, dis lizerinde bicak sirt1 seklinde sonlanir ve cep derinligi 3 mm’yi agsmaz. Dis

et ylizeyi piiriizliidiir ve sert kivamlidir (Claffey 2003).

Gingival renk degisikligi dis eti hastaliginin 6nemli bir isaretidir. Normal dis
eti epitelyal tabakalar ve doku kanlanmasina bagli olarak “mercan pembesi”
rengindedir. Doku kanlanmasindaki artis ya da epitelyal keratinizasyondaki diisiis ise
dis etinin daha kirmiz1 gériinmesine neden olur. Inflamasyon, vaskiiler proliferasyon
ve inflame dokunun epitele baski yapmasi sonucu keratinizasyonun azalmasi ile dis
etinin kizarik goriinlimiiniin artmasia neden olur. Degisiklikler interdental papil ve
gingival marjinde baglar ve yapisik dis etine dogru ilerler. Dis eti yiizey
puriizliiliigiinin  kaybolmasi da gingivitisin erken bir bulgusudur. Gingival

inflamasyonda dis eti ylizeyi parlak ve piirtizsiizdiir (Carranza ve Rapley 2002).

Gingival hastaliklarin karakteristik ozellikleri 1999 yilinda su sekilde
tanimlanmistir:

- Bulgu ve semptomlarin dis etiyle smirli olmasi

- Dental plak varligmin lezyonu baslatmas1 ve siddetlendirmesi

- Odeme bagli gingival kontur degisikligi, renk degisikligi, artmis
sulkuler sicaklik, sondlamada kanama ve artmis gingival eksuda

- Atasman ve kemik kaybinin olmamasi

- Etkenin ortadan kalkmasiyla gingival hastalik tablosunun
diizelmesi

- Muhtemel atasman kaybina onciiliikk etmesi (Mariotti 1999).

Patolojik olarak derinlesmis sulkus olarak tanimlanan periodontal cep,
periodontal hastaligim en O6nemli klinik o6zelliklerinden biridir. Periodontal cep,

periodontal destek dokularin yikimi ile olusur. Kirmizi-mor gériinlimlii ve incelmis
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marjinal gingiva, dis eti kanamasi ve siiplirasyon, dislerde mobilite, lokalize derin
kemik agris1 gibi klinik bulgular periodontal cep varligi hakkinda fikir verici olmalidir.
Periodontal cebin yerini ve derinligini saptamak i¢in tek gilivenilir yontem her bir dis
ylizeyi boyunca dikkatli bir sekilde gingival marjini sondlamaktir. Ancak; bazen derin
normal bir sulkusla, sig periodontal bir cebi ayirt etmek zor olabilir. Boyle sinir
vakalarda dis etindeki patolojik degisiklikler bu iki durumu birbirinden ayirir

(Carranza ve Camargo 2002).

Periodontitis gelisiminde baslangi¢c lezyon bakteriyel bir saldiriya cevaben
gelisen dis eti inflamasyonudur. Normal gingival sulkusun patolojik periodontal bir
cebe doniismesi dental plaktaki bakteri oranmin degismesiyle iligkilidir (Listgarten
1976, Listgarten ve Hellden 1978, Lindhe ve ark 1980). Fakat hastalikli bolgedeki
mikrobiyal durum gelecekteki muhtemel bir atasman ve kemik kaybina yonelik bir
ongorii olusturamaz c¢iinkii; yalnizca bakteri varligi periodontal hastaligin baslamasi

ve ilerlemesi i¢in yeterli degildir (Hillmann ve ark 1971).

Periodontal cep formasyonu gingival sulkusun bag doku duvarinda
inflamatuvar bir degisim olarak baslar. Inflamatuvar eksudasyon periodontal lifleri de
iceren ¢evre bag dokunun dejenerasyonuna yol acar. Birlesim epiteli kollajen lifleri
tahrip edilir, bolge inflamatuvar hiicrelerce isgal edilir ve 6dem meydana gelir.
Kollajen kaybinin sonucu olarak birlesim epitelinin apikal hiicreleri dig kokii boyunca
prolifere olurken, koronal hiicreler kok yiizeyinden ayrilmaya baglar. Boylece

periodontal cep olusur (Deporter ve Brown 1980).

Periodontal cep formasyonu atasman kaybima ve kok ylizeyinin agilmasina yol
acar. Atagman kaybinin siddeti genellikle cep derinligiyle baglantilidir. Bunun sebebi
atasman kayb1 derecesinin cep tabaninin kok ylizeyindeki lokalizasyonuna bagli
olmasidir. Halbuki; cep derinligi gingival marjin tepesi ile cep tabani aras1 mesafedir.
Ayni derinlikteki cepler farkli atasman kaybi ile birlikte goriilebilir ya da farkl
derinlikteki cepler ayni seviyede atagsman kaybi ile iliskili olabilir (Carranza ve

Camargo 2002).

Periodontitis gingival dokunun enfeksiyoz bir hastaligi olmasmna ragmen;

periodontitiste kemikte meydana gelen degisiklikler dis kaybina neden olabildigi i¢in
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cok kritiktir. Alveoler kemik ytiksekligi ve densitesinin devamliligini saglayan kemik
formasyonu ve rezorbsiyonu arasindaki denge, lokal sistemik faktorlerce siirdiiriiliir.
Kemik rezorbsiyonu kemik formasyonunun Oniine gectiginde kemik yiiksekligi ve
densitesinin seviyesi diiser. Patolojik bir gecmisin varligi kemik seviyesini etkiler, cep
duvarmmin yumusak dokusundaki degisiklikler ise yalnizca mevcut inflamatuvar
tabloyu yansitir. Onun i¢in kemik kayb1; periodontal cep derinligi, cep duvarindaki
iilserasyonunun siddeti ve iltthap varligi ya da yoklugu ile kesin olarak iliskili

tutulamaz (Glickman 1951).

Kemik kaybinin en yaygim sebebi inflamasyonun marjinal gingivadan destek
periodontal dokulara uzanmasidir. Kemik yilizeyinin inflamatuvar invazyonu ve
baslangi¢ kemik kaybiyla hastalik tablosu gingivitisten periodontitise doner. Gingivitis
her zaman periodontitisin dnciistidiir ancak; her gingivitis periodontitise donlismez

(Carranza 2002).

Periodontitisin klinik 6zellikleri s6yle siralanabilir:

-Periodontal cebin gingival duvarinda kirmizi-mor renklenme ve renk
bozuklugu, periodontal lif ve ¢evre bag doku tahribatma bagh gevsek dis eti, epitel
atrofisine ve 6deme bagli parlak ve pliriizsiiz dis eti yiizeyi ve kemik kayb1

-Cebin yumusak doku duvarinin nazik¢e sondlanmasinda artmis vaskiilerite ve
epitel dejenerasyonuna bagli kanama

-Cep duvari i¢ ylizeyinin ilseratif yapida olmasina bagl olarak sondlamada
agri

-Cep i¢ duvarmin siipiiratif inflamasyonuna bagli olarak parmak basinciyla

goriilen iltihap akmtisi (Carranza ve Camargo 2002).

1.3. Ortodontik Tedavinin Periodontal Hastalik Uzerine Etkisi

Capraz kapanistaki anterior tek dis siklikla atasman kaybina neden olur,
siddetli derin kapanis ise palatal yumusak doku tahribatina neden olabilir. Ortodontik
tedavi bu problemleri diizeltebilir ya da ilerlemesini engelleyebilir. Diizgiin siralanmis
bir dis dizisi kolaylikla temizlenebilmekte ve daha saglikli bir periodonsiyum temin
edilmesini saglamaktadir. Ortodontik tedavi periodontal saghigr iyilestirebilir fakat

periodontal dokulara zarar verme riskini de tasir. Oral hijyenin ortodontik tedavi
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sirasinda devam ettirilmesi daha zor olabilir. Bu durum plak akiimiilasyonu ve
inflamasyona neden olabilir. Subgingival olarak yerlestirilen ortodontik bantlar
alveoler kemige zarar verebilir. Ortodontik tedavi amaciyla yapilan dis ¢ekimi sonucu
cekim yapilan bolgede yumusak ve sert doku hasar1 meydana gelebilir. Bu ylizden
ortodontik tedavi sonrasi uygun olmayan periodontal sonuglar olusabilir. Ortodontik
tedavi ile yapilan dental seviyelemenin plak uzaklastirilmasini kolaylastirdigi ve
okliizal travmay1 azalttig1 iddias1 en yaygin olarak kabul edilen goriistiir. Dis firgasinin
killar1 ciddi caprasiklik bulunan bir agizda tiim dis yiizeylerine ulasamamaktadir

(Bollen ve ark 2008).

821’1 ortodontik tedavi gérmekte olan, 849’u ortodontik tedavi gérmeyen
toplam 1670 bireyi kapsayan 12 farkli ¢alismadan elde edilen karsilastirma sonuglarma
gore ortodontik tedavi goren gruptaki bireylerin, ortodontik tedavi gormeyen gruptaki
bireylere gore ortalama 0,3 mm daha derin cep derinligine sahip oldugu goriilmiistiir.
Ortodontik tedavi géren dislerin kanama bolgesi agisindan ortodontik tedavi gérmeyen

dislerden anlamli bir farkhilik gostermedigi belirlenmistir (Bollen ve ark 2008).

Ortodontik tedavi gérmekte olan bireylerde ortalama alveoler kemik kaybi1

ortodontik tedavi gormeyen bireylerden 0,13 mm daha fazladir (Ogaard 1988).

Ortodontik tedavi goren grupta dis eti ¢ekilmesi ortodontik tedavi gérmeyen

gruba gore 0,03 mm daha fazladir (Allais ve Melsen 2003).

Ortodontik tedavi gormekte olan hastalarda ortodontik tedavi gérmeyen
hastalara goére atagsman kaybi 0,11 mm, gingival indeks degeri ise 0,15 puan daha

fazladir (Ribeiral ve ark 1999).

Yapilan farkli aragtirmalardan elde edilen sonuca gore ortodontik tedavinin
kii¢iik miktarda kemik kayiplari, dis eti ¢ekilmesi ve artmis cep derinligi ile iligkili

oldugu goriilmektedir (Bollen ve ark 2008).

Sabit ortodontik tedavi oral hijyenin saglanmasini1 daha gii¢ hale getirmekte ve
bakteri akiimiilasyonu i¢in retantif alanlar: artirarak oral floray: etkilemektedir (Lara-

Carrillo ve ark 2010). Bu nedenle ortodontik apareylerin ¢ikarilmas: ile oral hijyen
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diizelmektedir. Ozellikle klinik oral hijyen seviyesini belirlemek icin kullanilan
gingival indeks, plak indeksi, cep derinligi ve sondlamada kanama gibi oral hijyen
indeks degerleri debonding sonrasi keskin bir sekilde diismektedir. Bunun baslica
sebebi debonding sonrasinda hastalarin agzinda ortodontik apareyler bulunmazken

oral hijyeni kolayca saglayabilmeleridir (Jung ve ark 2014).

1.4. Periodontal Durumun Degerlendirilmesinde Kullanilan indeksler

Dis eti ve periodontal hastaligin erken belirtilerini tespit etmek Onemlidir.
Periodontal bulgular1 kaydetmek icin kullanilan ¢izelgeler, hastanin durumunun
kapsamli sekilde incelenmesi ve kaydedilmesi i¢in bir rehberlik saglar. Ayrica,
tedaviye verilen yanit1 belirlemek ve kontrol ziyaretlerinde karsilastirma yapmak i¢in

de kullanilirlar (Baumgarthner 1988).

Plak ve calculus birikimini degerlendirmek i¢in birgok yontem mevcuttur.
Supragingival plak ve dis tas1 varlig1 dogrudan gozlemlenebilir ve kalibre edilmis bir
periodontal sond ile miktar1 belirlenebilir. Radyograf bazen interproksimal ve hatta
bukkal ve lingual yiizeylerde ciddi calculus birikimlerini gosterebilmektedir ancak;
calculusun tam olarak saptanmasi i¢in giivenilir bir yontem degildir (Fischman ve

Picozzi 1969).

Dogru bir gézlem yapilmadan 6nce dis eti kurutulmalidir. Gérsel muayene ve
enstriimanlarla yapilan arastrmalara ek olarak, normal direncteki patolojik
degisiklikleri saptamak ve eksudali alanlarmni bulmak icin kararli ancak nazikce
palpasyon kullanilmalidir. G6z oniinde bulundurulmasi gereken dis eti 6zellikleri;
renk, boyut, kontur, doku kivami, yiizey dokusu, pozisyon, kanamanin kolaylig1 ve
agridir. Normalden sapmalar degerlendirilmeli ve g6z ardi edilmemelidir. Klinik
olarak gingival inflamasyon 6dematdz ve fibrotik olmak {izere iki temel doku tipi
reaksiyonu gosterebilir. Odematdz doku yanit1 yumusak, parlak, kirmizi bir dis etini
ifade eder. Fibrotik doku yanitinda bazi normal doku 6zellikleri devam eder. Dis eti
daha saglam, portakal kabugu goriintimiinde ve opaktir, genellikle daha kalindir ve dis
eti marjini siskindir. Onerilen tiim indekslerin iginde gingival indeks ve sulkuler

kanamasi indeksi, en faydali ve en kolaylikla klinik uygulamaya aktarilmis periodontal
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durum belirleme indeksleri gibi goriinmektedirler. Gingival Indeks (Loe ve Silness
1963), faz 1 veya cerrahi tedavi Ooncesi ve sonrasi dis eti sagligmin durumunun
degerlendirilmesini saglar. Ayrica kontrol seanslarinda dis eti durumunu
karsilagtirmak i¢in de kullanilabilir. Sulkuler kanama indeksi (Miihlemann ve Son
1971) ise dis eti durumu i¢in objektif ve kolayca tekrarlanabilir bir degerlendirme
saglar. Erken iltihabi degisiklikleri saptamak ve gorsel muayene i¢in erisilemeyen bir
alan olan periodontal cep tabaninda goriilen iltihabi lezyonlarin varligini belirlemek
son derece yararhidir. Hastalar bu indeksi kolaylikla anlayabildikleri i¢in kanama
indeksi plak kontrolii motivasyonunu arttrmak icin kullanilabilir. Periodontal cep
muayenesinde her dis yiizeyindeki cep varligi ve dagilimi, derinligi, kok tizerindeki
baglanma seviyesi ve cebin tiirii degerlendirilir. Her ne kadar sondlama cepleri tespit
etmenin tek giivenilir metodu olsa da biiylimiis ve 6demli bir dis eti de cep varligina
isaret edebilir. Periodontal cepler genellikle agrisizdir, ancak lokalize veya yansiyan
agri ya da yemekten sonra basing hissi gibi semptomlara neden olabilir. Ayrica agizda
koti bir tat, sicak ve soguga kars1 duyarlilik ve ¢iirlik olmaksizin dis agris1 da bazen

mevcuttur (Carranza 2002).

1.4.1. Periodontal Cep Derinliginin Ol¢iimii

Periodontal cepleri tespit etmenin ve 6lgmenin tek dogru yontemi, periodontal
sond ile dikkatli bir sekilde inceleme yapmaktir. Cepler radyogratik muayene ile tespit
edilmez clinkii periodontal cep, yumusak doku degisimidir. Radyograflar, cep
varligindan siiphelenilen bdlgelerdeki kemik kaybi alanlarini gosterir, ancak cep
varlig1 veya derinligini gostermezler. Bu nedenle, kemik seviyesinde degisiklik
olmadig siirece cep eliminasyonu dncesi ve sonrasinda herhangi bir fark gostermezler.
Periodontal cep derinliginin belirlenmesine yardimci olmak icin radyograf ile giita
perka veya kalibre edilmis giimiis kon kullamilabilir. Ancak klinik muayene ve

sondlama daha dogrudan ve etkili bir yoldur (Hirschfeld 1990).

Iki farkl cep derinligi vardir. Bunlardan ilki biyolojik veya histolojik derinlik,
ikincisi ise klinik veya sondlama derinligidir. Biyolojik derinlik, dis eti marjini ile cep
tabani arasindaki uzakliktir. Sondlama derinligi, bir sondun cebe girdigi mesafedir
(Listgarten 1980). Sondun penetrasyonu; giris kuvveti, sond ucunun sekil ve boyutu,
penetrasyon yonii, dokularin direnci, kronun disbiikeyligi ve doku iltihap derecesine

bagli olarak degisebilir (Armitage 1996). Armitage ve ark (1977), standart kuvveti 25
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gram olan bir sondun penetrasyonunu degerlendirmek icin beagle cinsi kopekleri
kullanmiglardir. Saglikli dis etinde sondun baglant1 epiteli uzunlugunun yaklasik ticte
ikisine kadar girdigi bildirilmistir. Periodontitiste ise kisa baglant1 epiteli olan bir
periodontal cepte sond, baglanti epitelinin apikal ucunun 6tesine kadar niifuz etmistir.
Periodontal sond, disin dikey eksenine paralel olarak yerlestirilmelidir ve en derin
penetrasyon alanlarini tespit etmek i¢in dislerin her bir yiizeyi etrafinda ¢cevresel olarak
gezdirilir. Buna ek olarak, interdental krater ve furkasyonlarin varligii saptamak i¢in
ozel bir dikkat gosterilmelidir. Interdental bir krateri tespit etmek i¢in, sond bukkal ve
lingual yiizeylerden egik agiyla yerlestirilmelidir. Béylece dislerin kontak noktasinin

altinda bulunan cebin en derin noktasini kesfetmek miimkiin olur (Carranza 2002).

1.4.2. Gingival Indeks

Dis eti sagliginin veya inflamasyonun durumunun degerlendirilmesi i¢in en sik
kullanilan indekslerden biri Lée ve Silness'in Gingival Indeksi’dir. 1963 dncesinde
yaymlanan tiim indeksler tek bir dis ylizeyini referans alarak gingival sagligi
degerlendiriyorken, Gingival Indeks her bir dis yiizeyini degerlendiren ilk indekstir.
Gingival Indeks’te dis eti dokularmin bukkal, lingual, mesial ve distal yiizeylerinin her
birine 0’dan 3’e kadar puan verilmistir. Bir disin 4 bolgesinden elde edilen skorlar
toplanip dérde béliiniirse bu dis i¢in Gingival indeks degeri elde edilir. Her bir dis igin
elde edilen skorlar toplanip incelenen dis sayisma béliiniirse birey i¢in Gingival Indeks
degeri elde edilir (Lde ve Silness 1963). Hesaplanan Gingival Indeks skoru 0,1 ile 1
arasinda ise hafif inflamasyonu ifade eder. 1,1 ile 2 arasindaki degerler orta siddette
inflamasyonu, 2,1 ile 3 arasindaki degerler ise siddetli inflamasyonu ifade eder (Loe
1967). Gingival Indeks’in kanama indekslerinden farki dokularda sondlamada kanama
gelismeden baslangictaki mevcut renk ve doku degisimi i¢in bir puan karsiliginin
bulunmasidir. Gingival Indeks, epidemiyolojik ve klinik arastirmalarda dis eti saghg1
veya hastaligmi degerlendirmek i¢in basit, dogru ve tekrarlanabilir bir yontem olarak

kabul gormiistiir (Loe ve Silness 1963).

0 = Normal gingiva,
1 = Hafif iltihaplanma - hafif renk degisikligi, hafif 6dem. Sondlamada kanama
yok,

2 = Orta derecede iltihaplanma - kizariklik, 6dem. Sondlamada kanama var,
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3 = Siddetli iltihaplanma - belirgin kizariklik, 6dem ve {ilserasyon. Spontan

kanama egilimi (Loe ve Silness 1963).

1.4.3. Sondlamada Kanama

Gingival renk, form ve doku incelenmesi inflamasyonun tespitinde subjektif
bir degerlendirme saglar. Ancak; gingival kanama inflamasyonun objektif diagnostik
bir isaretidir. Mithlemann ve Son (1971) sulkus kanamasimin dis eti iltthabinin en erken
klinik semptomu olduguna ve renk degisikligi ile 6ddemden daha 6nce meydana
geldigine inandigindan "sulkus kanamasi indeksi" kullanimini 6nermislerdir. Bu
indekste inflamasyonun teshisi, ancak sulkusun nazik¢e sondlanmasi iizerine kanama
olusursa yapilir. Dolayis1 ile bu indekste eger sondlamada kanama varsa renk
degisikligi ya da 6dem olmayan goriintirde saglikli dig eti tiniteleri de inflame olarak
teshis edilir. 1977'de Miihlemann hastalar1 gingival sagliklarini iyilestirmek i¢in
motive etmek amaciyla etkili bir indeks olarak papiller kanama indeksinin kullanimin1
onermistir. Sonucglar, hasta tarafindan kolayca anlasilabilen sayisal skorlara
dontistiiriilerek hasta motivasyonunu artirmak amaglanmistir. Bu indeksin gerekgesi,
periodontitis ve alveoler kemik kaybmnin interproksimal olarak baglamasi ve koruyucu

prosediirlerin etkinliginin interdental plak varligi ile daha iligkili olmasidir.

Cebin sondlanmasi, dis eti iltihaplandiginda ve cep epitelinin atrofik veya
iilserli olmas1 durumunda kanamayi ortaya ¢ikarir. inflame olmayan bélgeler nadiren
kanarlar. Cogu vakada, sondlamada kanama olusmasi dis eti renk degisikliklerine gore
daha erken gelisen bir iltihap belirtisidir (Meitner ve ark 1979). Eger periodontal tedavi
basarili olursa, sondlamada kanama durur (Amato ve ark 1986). Bununla birlikte, renk

degisiklikleri sondlamada kanama olmaksizin da ortaya ¢ikabilir (Greenstein 1984).

Sondlamada kanamay1 test etmek icin, sond dikkatli bir sekilde cebin igine
sokulur ve cep duvar1 boyunca hafifce yana dogru hareket ettirilir. Bazen sondun
¢ikarilmasmdan hemen sonra kanama goriiliir. Bazense birkag¢ saniye gecikebilir. Bu
nedenle klinisyen sondlamadan 30-60 saniye sonra kanamay1 tekrar kontrol etmelidir

(Carranza 2002).

Sondlamada kanama tek basina progresif atasman kaybi i¢in iyi bir belirteg
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degildir. Bununla birlikte, yoklugu periodontal stabilitenin miikemmel bir
gostergesidir (Armitage 1996). Kanama ilerlemis hastaligin bir¢ok yerinde mevcut
oldugunda, sondlamada kanama progresif atasman kaybmin iyi bir gostergesi haline
gelir (Haffajee ve ark 1991). Armitage, 1996 yilina kadar bu konuyla ilgili literatiirii
incelemis ve tedavi edilmis ve tedavisi hala devam eden bir hasta popiilasyonunda
sondlamada kanama varliginin artan atasman kayb1 i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu

sonucuna varmistir.

Cogu indeksin subjektif niteligi ve kanamanmn dis eti iltthabmn basit ve
glivenilir bir gostergesi olduguna iliskin gozlemler nedeniyle Ainamo ve Bay (1975),
indeksleri icin tek kriter olarak sondlamada kanamanin varligi veya yoklugunu
kullanmistir. Bu indekste kiint bir periodontal sondun dis eti olugu boyunca
gezdirilmesi sonrasinda eger kanama 10 ila 15 saniye i¢cinde gerceklesmisse, pozitif
bir skor verilmektedir. Pozitif {initelerin sayisi1 incelenen dis eti marjini sayisina
boliiniir ve indeksin yiizde olarak ifade edilmesi i¢in sonug 100 ile ¢arpilir. Bu indeks
Iskandinavya'daki bazi epidemiyolojik ve klinik arastirmalarda nispeten yiiksek

derecede giivenilirlik ile kabul edilmistir.

Sondlamada kanamaya bakilirken sonda uygulanacak kuvvet de dikkat
edilmesi gereken bir unsurdur. 30 gram’a kadar uygulanan kuvvetlerde sondun ucunun
baglant1 epitelinde kaldigi, kemik seviyesine ulagmak i¢cin 50 gram'a kadar kuvvet

uygulanmas1 gerektigi gosterilmistir (Takei ve Carranza 2012).

1.4.4. Plak indeksi

Oral hijyen, agiz sagligi i¢in temel bir faktordiir. Kot agiz hijyeni gingivitise
neden olan dis plagi birikimine ve sonugta periodontal hastaliklara yol agar. Bu
nedenle agiz hastaliklariin 6dnlenmesi ve kontroliinde oral hijyeninin rolii onemlidir.
Dental plak, dis yiizeyinde olusan yumusak yapiskan yapili birikintiler olarak
tanimlanir. Dental plak bakteri florasi, bazen de deskuame olmus epitel hiicreleri ve
g0o¢ eden polimorfoniikleer 16kositlerden olusur. Yemek artig1 ile karistirilmamalidir
(Haake ve ark 2002). Plak kontroliiniin bireysel seviyelerini degerlendirmek ic¢in
bircok epidemiyolojik ¢alismada da kullanilan bir dizi plak indeksi gelistirilmistir. Bu

indekslerin bazilar1 asagida listelenmistir.
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Oral Hijyen Indeksi (Greene ve Vermilion 1960)

Basitlestirilmis (Simplifiye) Oral Hijyeni indeksi (Greene ve Vermillion 1964)
Quigley Hein indeksi (Turesky ve ark 1970)

Plak Kontrol Kayitlar1 (O' Leary ve ark 1972)

Silness-Loe Plak indeksi (Silness ve Loe 1964)

Oral hijyen durumunun Silness-Loe plak indeksine gore dlglimii, dislerdeki
yumusak debris ve mineralize yigintilar1 kaydetmeye dayanir. Diglerin dort yiizeyinin
(bukkal, lingual, mesial ve distal) her birine 0-3 aras1 bir skor verilir. Bir digin dort
bolgesinden elde edilen skorlar toplanip dorde boliinerek tek bir dis i¢cin plak indeksi
elde edilir (Silness ve Loe 1964).

0= Plak yok

1= Serbest dis eti kenar1 ve komsu dis ylizeyine yapisan bir film tabakasi vardir.
Plak dis yiizeyinde sond kullanilarak belirlenebilir.

2= Dis eti cebinde, dis eti marjini ve komsu dis yiizeyinde ¢iplak gozle
goriilebilen orta derecede yumusak eklenti varligi.

3= Dis eti cebinde, dis eti marjini ve komsu dis ylizeyinde yiginlar halinde

yumusak eklenti varligi (Silness ve Loe 1964).

1.5. Ciiriik Olusumu ve Mikrobiyolojisi

Dis ¢iirtigli insanlarin dmiir boyu maruz kalabildikleri en yaygm Onlenebilir
cocukluk cagi hastaligidir (Pitts 2004). Dental ¢iirik, bakteriyel karbonhidrat
fermantasyonu sonucu olusan asidik iiriine baglh lokalize dis sert doku tahribatidir
(Fejerskov ve Kidd 2003). Dis cliriigiiniin belirtileri sert dis dokusu iizerinde goriiliir
ancak hastalik siireci dis yiizeyini rten bakteriyel biofilm ile baslar. Ustelik mine
tabakasindaki erken donem degisiklikleri geleneksel klinik ve radyolojik yontemlerle
belirlenememektedir. Bu hastalik baslangicta geri dondiiriilebilir bir lezyondur ve
mine ya da dentin hasar1 olugsmussa bile hastaligim herhangi bir evresinde
durdurulabilir. Dis ciiriigii yavasca ilerleyen kronik bir hastalik olmakla beraber
mikrobiyolojik degisiklikle baslayan, tiikiiriik akis1 ve kompozisyonundan, diyet ve

kisisel oral hijyenden etkilenen multifaktoriyel bir hastaliktir (Selwitz ve ark 2007).

Ciriik olusumu ile ilgili pekcok teori ortaya atilmistir. Miller’in 6ne stirdiigii
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simikoparaziter veya asidojenik teori bunlarin igerisinde en ¢ok kabul goren teoridir.
Bu teoriye gore asidojenik bakterilerin karbonhidratlar1 metabolize ederek iirettikleri

asitler dis minesinde demineralizasyona neden olmaktadir (Loesche 1994).

Dental ciiriik, asit lireten bakteri ve bakterilerce metabolize edilebilen bir
substrat arasindaki iliskiden kaynaklanmakta olup, dis ve tiikiiriik gibi baz1 konak
faktorlerinden de etkilenir. Dis ¢iirligli, dis mineralleri ve oral mikrobiyal biofilm

arasindaki ekolojik dengesizlik sebebiyle olusur (Fejerskov 2004).

Ciirtik etiyolojisinde etkili bircok faktor vardir. Bu faktorlerden birisi eksik
oldugunda ¢iirtik olusumu miimkiin degildir. Bu faktorler;
* Dis ile ilgili faktorler
* Biyofilm ve bakteriyel plak
* Diyet
* Tiikiirik

* Zaman olarak siralanabilir (Zero 1999).

Bakteriler dis tizerindeki organik polisakkarit, protein ve DNA yapida bir
matriks ile Ortiilmiis olan mikrokolonilerde yasar. Mikrokoloniler konak savunmasi,

kuruma ve antimikrobiyal ajanlara karsi koruma saglarlar (Scheie ve Peterson 2004).

Disler mikrobiyal kolonizasyon i¢cin deskuame olmayan bir ylizey ve yeterli
sayida bakteri saglar. Bakterilerin yan tiriinleri dis yiizeyindeki bir biyofilmde birikir
(Scheie ve Peterson 2004). Dis yiizeyinde olusan biyofilmin ana bilesenleri sunlardir:
glukan (kuru agirhigm % 10-20's1), fruktan (kuru agirhigin % 1-2'si), proteinler (kuru
agirhigin %13°1) ve su (% 80). Biyofilm lipid, kalsiyum, magnezyum, flor ve fosfor
seviyeleri agisindan ¢evredeki tiikiiriikten ayrilir. Boyle kosullarda olusan amort bir
zar, bakteri yasam i¢in ideal kosullar saglar ve biyofilm yapisimin viriilansmni belirler

(Bowen ve Koo 2011).

Ciirtik olusum mekanizmasi tiim ¢iirtik tiplerinde benzerdir. Endojen bakteriler
(cogunlukla streptococcus ve lactobacillus) fermente edilebilen karbonhidratlarin
metabolize edilmesiyle olusan zayif organik asitleri iiretirler. Bu asit, lokal pH

derecesinin dis dokularmin demineralize olmasina neden olacak seviyenin altina
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diismesine sebep olur. Eger dis yiizeyinden kalsiyum, fosfat ve karbonat salinimi da

devam ederse kavitasyon olusumu meydana gelir (Featherstone 2004).

Kalsiyum, fosfat ve florid yerine konursa erken donemlerinde
demineralizasyon tersine doner. Floriir; kalsiyum ve fosfatin dis yapisiin icine
diflizyonuyla olusan remineralizasyonda katalizor olarak rol oynar. Hidroksiapatit ve
floroapatit yapidaki remineralize alanlar asit ataklarina kars1 daha direnclidir

(Axelsson 2000).

Dental ¢iiriik olusum stirecinin durmasi ya da gerilemesi demineralizasyon ve
remineralizasyon arasindaki dengeye baghdir. Biofilm pH seviyesi, tampon gorevi
goren tlikiiriigiin etkisinde ise remineralizasyon olmaktadir. Remineralize alanlar daha
yogun flor konsantrasyonuna sahiptir. Ayrica tiikiiriikten kalsiyum ve fosfat aldig1 i¢in
remineralize alanlar normal dis yiizeyine gore daha az mikropordz yapilara sahiptir

(Featherstone 2004).

Oral biofilmin dis yiizeyinde uzun bir silire i¢in olgunlasp, varligini
stirdiirebildigi yerlerde dis ¢ilirigli meydana gelir (Fejerskov 2004).

Minedeki dis ¢iirtigii tipik olarak dnce white spot olarak goriiliir. Kok yiizeyi
ciirtikleri de mine ciirtikleri gibidir ama mine ¢iirtigliniin aksine kok yiizeyi ¢iiriigii
yumusak yilizeylidir ve doku i¢ine bakteri penetrasyonu vardir (Fejerskov ve Kidd

2003).

Bir insanin ¢iiriik riski zamanla farklilik gosterebilir. Mine ve kok ¢iirligii i¢in
fiziksel ve biyolojik etkenler; yetersiz tiikiiriik akis hiz1 ve kompozisyonu, yiiksek
karyojenik bakteri sayisi, yetersiz florid salmimi, gingival c¢ekilme, immiinolojik

bilesenler, kisisel bakim ve genetik faktorleri igerir (Featherstone ve ark 2003).

Ciirtik, bir insanin yasam tarzi ve kisinin davranigsal 6zellikleriyle iligkilidir.
Bu faktorler; diisiik oral hijyen, karbonhidratlarin sik tiikketimi ve sekerli gidalarm sik
almmasi1 gibi kotii beslenme aligkanliklar1 ve bebeklerin yanlis beslenmesidir. Ayrica
daha dnceden ciiriik hikayesi olan ¢ocuklar ve ebeveyn ya da kardeslerinde ¢ok sayida
cliriik bulunan ¢ocuklarda ciiriik riski artmis kabul edilmelidir (Fejerskov ve Kidd

2003).
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Diisiik dogum agirhigi ve dental ciiriik arasindaki baglant1 kesinlik
gostermemesine ragmen klinisyenler bu ¢ocuklar1 ¢liriik i¢in risk altinda gérmektedir

(Burt ve Pai 2001).

Dental ciirtiglin siklik ve dagiliminin karsilastirilmasi, ¢alismadan caligmaya
degisiklik gosteren tanmi Olgiitleri sebebiyle karmasiktir ancak; son yillarda bir¢ok
gelismis tilkede kalict dislerdeki ciiriik prevalans ve siddetinde bir diisiis goriilmiistiir
(Konig 2004). Ayrica, hastaligin ilerleme hizi artan yasla yavaslar (Mejare ve ark
2004). Kalic1 dislerde ¢iiriik oraninin azalmasi, interproksimal ve pliriizsiiz ylizeylerde
fissiir veya okliizal ylizeylerden daha yiiksek oranda olmustur (Brown ve Selwitz
1995). Cocuklarin daimi dislerinde koronal ¢iiriik dislerin pit ve fissiirlerinde goriiliir
(Anderson 2002). Erken ¢ocukluk dénemindeki ¢liriik lezyonlar1 ise, genellikle ¢iiriik

riski diistik olan piiriizsiiz yiizeylerde gelisir (De Grauwe ve ark 2004).

Geng yasta mutans streptokok ve diger karyojenik bakterilerin kolonizasyonu
clriik gelismesi i¢in anahtar bir risk faktoriidiir. Fakat ciirigiin ana sebebi olarak
mutans streptokokun rolii kanitlanmamuistir. Yiizlerce bakteri tiirii ve tek bir dis
ylizeyinde milyonlarca biiyiiyen hiicre iceren oral mikrofloranin bu karmasik yapisi
nedeniyle bir insanda tek bir bakteri tiiri ¢iiriik gelisimine neden olamaz. Dahasi; bu
kompleks hastaliin mevcut bilgisi herhangi bir insan ya da diste ¢iirlik aktivitesinin
dogru bir sekilde tahmin edilebilmesine izin vermez (Hausen 1997). Mutans
streptokok veya laktobasillerin varhigi, diisiik sosyoekonomik statii, ¢iiriik hikayesi
varligi, florid uygulama ve tiikiiriik akisi miktar1 gibi risk faktorlerinin dighekimi
tarafindan dikkate alinmas1 6nemlidir. Bebeklerin mutans streptokok edindigi baslica
kaynak annedir. Deliller mutans streptokoklarn farkli insan kaynaklarmdan
taginabildigini ve dislenme Oncesindeki bebeklerin agzinda kolonize olabildigini
gostermektedir (Berkowitz 2003). Insanlarda bulunan dis ¢iiriigii ile iliskili bakteri
tiirleri Cizelge 1.1°de gosterilmistir (Hardie 1992).
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Cizelge 1.1. Insanlarda bulunan dis ¢iiriigii ile iliskili bakteri tiirleri (Hardie 1992)

Kuvvetli iliskili Muhtemel iliskili

Mutans streptokoklan Diger streptokoklar

S. mutans S. mitis

S. sobrinus Actinomyces tiirii
Laktobasiller A. Viscosus

L. casel Non- Mutans streptokoklar

L. acidophilus
L. plantarum

L. fermentum

1.5.1. Streptokoklar

Oral streptokoklar insan ve hayvanlarda genellikle agiz ve iist solunum yolunda
bulunurlar. Dental florada bulunan en baskin mikroorganizma olan streptokoklar
bazen farkli bolgelerden ve bazi1 enfeksiyon alanlarindan izole edilse de asil yerlesim
yerleri oral kavitedir (Bolgiil ve ark 2004). Oral streptokok tiirleri dort ana grup altinda
toplanmaktadir. Bu gruplar Cizelge 1.2.’de gosterilmistir (Marsh 1992).
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Cizelge 1.2. Oral Streptokok tiirleri (Marsh 1992)

Grup Adx Tiir Ada
S.mutans
S.sobrinus

S.mutans grubu S.cricetus

(Mutans Streptokoklar) S. rattus
S.ferus

S.macacae

S.downei

S.salivarius
S. vestibularis
S.constellatus

S.milleri grubu S.intermedius
S.anginosus

8. salivarius grubu

S.sanguis
S.gordonii

S.oralis grubu S.parasanguis
S.oralis

S.mitis

S. Mutans grubu (Mutans streptokoklar)

Dis ¢iirligli; oral mikroflora, diyet, dentisyon ve agiz ortami arasindaki
etkilesimin bir sonucudur (Marsh 1999). Bakteri, ¢iiriik lezyonlarm baslamasi ve
ilerlemesi i¢cin ¢ok onemlidir. Bakteri olmadan lezyon olugsmaz. Agiz yoluyla tek tip
bakteri asilanmis sicanlarda yapilan bir ¢alisma yiliksek seviyede siikroz igeren
diyetlerle beslenen sicanlarda her bakterinin ¢iiriik lezyonu olusturabilecek nitelikte

olmadigini gostermistir (Orland ve Blaney 1955).

Clarke (1924) tarafindan kavitasyonlu ¢iiriik lezyonlarindan izole edilmis olan
mutans streptokoklarinin sigan modellerinde test edilen tiim tiirlerin i¢inde en

karyojenik bakteri oldugu agikca goriilmektedir.

Literatiirde mutans streptokoklarin plak ve/veya tiikriikteki say1 ve
konsantrasyonu ile dis ciiriigii arasinda bir iliski oldugunu gosteren c¢alismalar

mevcuttur (Stecksen-Blicks 1987, Beighton ve ark 1991).

Bu bakterilerin ¢ogunlugu, diyetin siikroz iceriginden bagimsiz olarak dis
iizerinde birikir. Supragingival plak bakterilerinin cogunlugu, insan diyetlerinde
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yaygin olarak bulunan sekerlerden asit iiretme 6zelligine sahiptir. Bununla birlikte,
mutans streptokoklar1 dental ciiriigiin ana bakteriyel etkeni olarak tanimlayan bir¢ok
seckin arastirma vardir (Hamada ve Slade 1980, Loesche 1986, Karpinski ve
Szkaradkiewicz 2013).

Ciirtik siirecinde belirgin rol oynayan mutans streptokoklarin fenotipik
Ozelliklerine dair laboratuvar incelemeleri, bu bakterilerin siikroz ile olan
etkilesimlerini ve yiiksek asit iiretme (asidojenisite) hizina sahip olduklarini, diisiik pH
ortamlarina maruz kalmayi tolere edebilme (asidiiridite) yetenegine sahip olduklarmi
ve asidik bir ortamda asit liretme yeteneklerinin var oldugunu ortaya c¢ikarmistir.
Mutans streptokoklar, dis plaginda tutunmay1 kolaylastiracak sekilde dallanmis, suda
coziinmeyen glukani tiretirler. Bu polimerler, mutans streptokoklarin mine iizerine
yapismasi i¢in gereklidir. O halde, asit liretme ve diisiik pH ortamini tolere etme
kabiliyeti, bir organizmanin dis ¢liriiglinii baglatmas1 ve ¢liriigiin ilerlemesi i¢in sarttir.
Bununla birlikte, siikrozdan polimer iiretme kabiliyeti, dis ¢ilirlimelerinin
baslatilmasina dahil olabilecek diger bakteriler i¢in vazgecilmez bir viriilans

karakteristigidir (Rolla ve ark 1985, Fujiwara ve ark 2002).

Streptococcus Mutans

Streptococcus mutans (S.mutans) insanda en ¢ok izole edilen ve en karyojenik
ozellige sahip olan mutans streptokok tiiriidiir (Holbrook ve Beighton 1987, Bagg ve
ark 2003).

S.mutans ¢ogunlukla insan agiz boslugunda bulunan gram-pozitif, fakiiltatif
anaerobik bir bakteridir ve dis ¢lirtigliniin olusumunda 6nemli bir etkendir (Loesche

1996).

S.mutans, yiiksek siikrozlu diyetlerle beslenmis hayvanlarda genis kavitasyona
neden olmustur (Keyes 1968). Bu hayvanlarda S.mutans dental plaktaki dominant
streptokok tiiriidiir (Krasse ve Edwardsson 1966, Krasse ve Carlsson 1970). S.mutans
ve dental ¢iirtik arasindaki iligki bir¢ok ¢alismada vurgulamistir (Loesche ve ark 1973,
Holbrook ve Beighton 1987, Bagg ve ark 2003). Bununla birlikte, yikici siirecin

baslangicindan klinik tespitine kadar aylarca stirebilmesi, baslangig ¢iiriik lezyonunun
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teshisindeki giicliikler, 6zellikle S.mutans'in plaktaki degiskenligi basta olmak {izere
dental plak florasinin karmasik dogasi ve degiskenligi gibi sebeplerden dolay1
clriiklerin bakteriyolojik yonlerine odaklanan c¢aligmalarda bile bu verilerin
yorumlanmasi zordur (Donoghue 1974). Yapilan ¢calismalarda, insanlarda S.mutans’1in
plak florasinin kiiciik bir liyesi oldugu, toplam canli sayismin % 15'inden azini
olusturdugu ve S.mutans'm ¢ogunlukla ciiriik lezyonlar, pit ve okliizal fissiirler ile
aproksimal yiizeyler gibi retantif bdlgelerde bulunduguna dair ciddi bilgi birikimi
saglanmistir (Hoerman ve ark 1972, Loesche ve ark 1973, Loesche ve ark 1975).

S.mutans, Staphylococcus epidermidis, Legionella pneumophila veya
Pseudomonas aeruginosa gibi bazi mikrobiyal tiirlerin patojenitesi, kat1 yiizeylerde,
ornegin dokularda, kateterlerde veya implantlarda biyofilmler olusturma yetenekleri

ile yakindan iliskilidir (Huang ve ark 2013).

Patojen ile konak arasinda gozlemlenen etkilesimler uzun yillar arastirma ve
tartisma konusu olmustur. 'Patojenite belirleyicileri' terimi, bir mikroorganizmanin
hastalik yapma kabiliyetini belirleyen 6zellikler ile iligkilidir (Serensen ve ark 2010).
Henderson ve ark (1996) patojenite belirleyicilerini, bir konak¢1 organizmada hasara
neden olan patojen bilesenleri olarak tanimlar. Bu bilesenler, mikroorganizmalar i¢in
hayati 6nem tasiyan faktorleri igerebilir. Bir konak¢inin immiinolojik savunmasinin
durumu bakteriyel patojenler i¢in ana belirtegtir ve enfeksiyonun seyrini ve tedavisini
belirler (Casadevall ve Pirofski 1999). Kreikemeyer ve ark (2011) yaptiklari calismada
biyofilm yapisiyla ilgili olarak, Streptokok patojenite belirleyicilerinin, bakteri
ylizeylerinde gozlenen pilus benzeri uzun lifli yapilarin kesfi ile iligkili oldugunu
belirtmistir. Bu yapilar yapiskan 6zellik sergileyerek, konake hiicrelere ve dokulara
yapismanin yani sira biyofilm olusumunda da 6nemli bir rol oynar. S.mutans’in insan
oral kavite ortaminda kolonize olan diger mutans streptokok tiirlerine kiyasla biyofilm
olusturmada daha biiylik bir beceriye sahip oldugunu gosteren ¢aligmalar
bulunmaktadir (Li 2009, Tamura ve ark 2009). Biyofilm olusturan hiicrelerin artan
viriilansi, diisiik pH seviyesine yiiksek tolerans gostermesi ile iligkili olabilir

(Krzysciak ve ark 2014).

S.mutans tiirii bakterilerin biyofilmler olusturabilme kabiliyeti 6zellikle ciiriik
etiyolojisi baglaminda klinik acidan 6nemlidir (Jung ve ark 2012, Takahashi ve ark

2013).
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Oral kavitenin en yaygin bulasici hastaligi mikroorganizmalar tarafindan dis
ve dis etleri yiizeyinde olusturulan biyofilmlerin neden oldugu dis ciiriigiidiir. Bu
hastaligin ana etiyolojik faktorlerinden biri S.mutans’tir (Ahn ve ark 2008, Wen ve ark

2010).

1.5.2. Laktobasiller

Miller (1890) ciiriiklerden sorumlu birka¢ asidojenik bakteri tipi oldugunu
savunmaktaydi. Miller’in teorisi 6nemli 6l¢iide mantikli olmasina ragmen asidojenik
bakterilerin ¢iirliksiiz bireylerin agzinda da mevcut oldugu sonradan daha net
anlasilmistir. Yapilan ¢aligmalar, asit iireten kok seklinde koloni ve mayalarin dislerde
belirgin bir tehlike arz etmeden agizda yasayabildigini ancak; laktobasil varliginin her

zaman ¢iirliklerle iliskili oldugunu gostermistir (MclIntosh ve ark 1922).

Laktobasil gram pozitif, fakiiltatif anaerobik veya mikroaerofilik, cubuk

seklindeki bir bakteri tiiriidiir (Makarova ve ark 2006).

Tikiirtigiin kantitatif kiiltiirii ile belirlenen oral laktobasillerin belirgin artigi
duyarl hastalarda ¢iirtik aktivitesinin artisi ile iliskilidir. Laktobasil sayisindaki diisiis
ise daima ciirlik aktivitesinde bir gerilemeyi ifade eder (Mclntosh ve ark 1922). Oral
laktobasillerin artmasi ile dis ¢iirtigii aktivitesi arasinda tanisal bir iligski vardir. Oral
laktobasil sayisi, diyetteki karbonhidrat miktariyla da orantilidir. Beslenme agisindan
yeterli olan bir diyete fazla oranda seker ilave edildiginde ciiriiklerde artis oldugu
gozlemlenmistir. Diyetteki seker ve nisasta miktar1 arttirilip kisitlanarak laktobasil
sayilar1 da yiikseltilip diisiiriilebilmistir. Bu durum oral laktobasil sayismin diyetteki

karbonhidrat miktariyla orantili oldugu gercegi ile agiklanabilir (Jay 1938).

Calismalar mutans streptokoklarin, dental ciirtigiin baslangiciyla gii¢lii bir
sekilde iliskili oldugunu, laktobasillerin ise ¢iiriik lezyonlarmnin ilerlemesinde daha
belirgin olabilecegini ve koroner giiriiklerin diisiik bir oraninin baglatilmasindan

sorumlu oldugunu gostermistir (van Houte 1994).
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Mutans streptokoklar karbonhidrat metabolizmasindan asit iiretirler ve bir

viriilans belirleyicisi ve 6zelligi olan diisiik pH ortamini laktobasiller ile paylasirlar.

Bununla birlikte, laktobasiller agiz dokusuna yapismamaktadir ve saglikli
agizlarda bulunmamakta veya normal olarak diisiik sayilarda bulunmaktadir (Gibbons
1964). Ancak aktif ¢iiriik bolgelerinde, 6zellikle de ciiriik dentinde sayilar1 artmaktadir
(Loesche ve Syed 1973).

Mutans streptokoklarin ve laktobasillerin ¢ocuklardaki tahmini ¢iirtik
degerlerini arastiran ¢aligmalar, laktobasillerin nadiren tek basma bulundugunu, plak
ve tlikiiriikte siklikla mutans streptokoklarla birlikte izole edildigini gostermistir
(Alaluusua ve ark 1989, Zoitopoulos ve ark 1996, Babaahmady ve ark 1998). Bu
bakterilerin dental plakta birlikte yasayan sayisal olarak en stabil tiir olduklar

bulunmustur (Burt ve ark 1985).

Yapilan ¢aligmalar, toplam dis plagindaki mutans streptokok ve laktobasil
miktarmnin, ¢iirik artisinin degerlendirilmesinde tiikiiriikteki mutans streptokok ve
laktobasil miktarindan daha agiklayici olmadiklarini gostermektedir (Sullivan ve ark

1996).

Ancak tiikiiriik ornekleri, laktobasil ve mutans streptokoklarmn agiz icinde
nerede yogun nerede seyrek bir sekilde lokalize olduklarini géstermemektedir (van

Houte 1993).

Mevcut cliriikk paradigmasi, dis ¢iirtiklerinin, karbonhidratlarin anaerobik
fermantasyonunun bir sonucu olarak laktik asit iireten asidojenik bakterilerin, diisiik
pH ortaminda hayatta kalmalarimi saglayan asidiirik 6zellikleriyle birlikte olustugunu
ileri siirmektedir. Laktobasil tiikiiriik sayilar1 ve g¢iirlik skorlar1 arasinda yiiksek
korelasyon oldugu i¢in, mutans streptokoklarmn kesfinden once laktobasiller dis
clriigiinlin ana etiyolojik ajan1 olarak kabul edilmistir (Loesche ve ark 1984). Ancak,
bu korelasyonun yorumlanmasi hatalidir. Mevcut c¢iiriik lezyonlarinin laktobasil
barindirdigi ve bu bakterilerin tikiiriik icine ciirik lezyondan gecis yaptigi
muhtemeldir. Gergekten de laktobasiller ¢iiriiglin primer baslaticis1 olarak degil
sekonder istilacilar1 olarak goriilmiistiir. Bu rol geleneksel olarak mutans streptokoklar

icin ongdriilmiistiir (van Houte 1980, Badet ve Thebaud 2008).
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Lactobacillus casei (L.casei) ¢ocuklarda yogun seker alimi ve yiiksek ciiriik
aktivitesi ile iliskili olup laktobasil tiirleri i¢inde ¢liriik lezyonlarinda en sik goriilen

tiirdiir (Marsh 1992, Kiilekci 1998).

1.6. Ortodontik Tedavinin Ciiriik Olusumu Uzerine Etkisi

Bakterilerin kat1 ylizeylere olan ilgisi cogunlukla elektrostatik ve hidrofobik
etkilesimlerden kaynaklanmaktadir (Rutter ve Abbott 1978). Kat1 yiizeylerle beraber
bakterilerin de fizikokimyasal 6zelliklerinin sert ylizeylere yapisma siirecinde araci
olarak katkida bulundugu gosterilmistir. Ayrica tiikriik salgi oram1 da bakteri
yapismasini etkileyebilmektedir (Van Pelt ve ark 1985). Oral bakterilerin dig minesi
ylizeylerine ve ortodontik materyallere yapigsmasimin, dis ve periodontal dokular

iizerinde zararl etkilerinin oldugu bilinmektedir (Satou ve ark 1988).

Yapilan caligmalar, ortodontik tedavi alan hastalarin white spot lezyon
olusumuna daha yatkin oldugunu gostermektedir (Gorelick ve ark 1982, Ogaard
1989). Ozellikle metalik ortodontik braketlerin agiz i¢inde azalmis pH, artmis plak
birikimi (Menzaghi ve ark 1991) ve artmis S.mutans kolonizasyonu gibi spesifik
degisiklikleri indiikledigi belirlenmistir (Forsberg ve ark 1991, Rosenbloom ve
Tinanoff 1991). Boylece, metal braketlerin mine dekalsifikasyonu i¢in potansiyel bir

risk olusturdugu gosterilmistir (Saemundsson ve ark 1992, Sansone ve ark 1993).

Sabit apareylerle tedavi olan ortodonti hastalari i¢gin miikemmel bir dis
firgalama zor bir istir. Ortodontik bant, braket ve ark tellerinin yerlestirilmesi, yiyecek
artiklarmin braket tabani etrafinda toplanmasma ve birikmesine neden olmaktadir

(Mitchell 1992).

Literatiirde bir¢cok calismada sabit ortodontik tedavide kullanilan bant, braket
gibi ortodontik atagsmanlarin agiz i¢ine yerlestirilmesinin hastalarda tiikiiriik ve dental
plak icerisindeki S.mutans ve lactobacilli basta olmak lizere karyojenik bakteri
sayisini artirdigi bildirilmektedir (Rosenbloom ve Tinanoft 1991, Peros ve ark 2011,

Baka ve ark 2013).
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Hareketli aparey kullanan ve sabit ortodontik tedavi goren hastalarin
tikitiriiglindeki S.mutans ve Lactobacilli prevalansiin degerlendirildigi bir calismada
S.mutans ve Lactobacilli seviyelerinin her ikisinin de hareketli aparey kullanimi ve

sabit ortodontik tedavi bagladiktan sonra arttig1 bulunmustur (Sar1 ve ark 2006).

Kat1 ylizeylerin tutucu alanlari, Oncelikli kolonizasyon sahalarini
olusturmaktadir. Sabit ortodontik apareylerle yapilan tedavi, bakteriyel kolonizasyon
ve retantif alanlarm olusumu i¢in yeni durgun alanlar meydana getirerek agiz
boslugundaki ekolojiyi degistirebilmektedir. Apareyler oral hijyen uygulamasina da
etki edebilmekte ve dis yilizeylerinin onemli bir bolimiinii metal ve kompozit
malzemelerle kaplamaktadirlar. Buna gore ortodontik tedavi ile iligkili olarak toplam
mikrobiyal popiilasyonda artma ve mikroflorada degisim oldugu bildirilmistir

(Balenseifen ve Madonia 1970).

1981 yilinda Corbett ve ark yaptiklar1 bir ¢alismada ortodontik apareylerin
tiikiiriik ve plak bakteri diizeyleri lizerindeki etkilerini incelemislerdir. Bu ¢alismada,

ortodontik tedavinin S.mutans artisina yol agabilecegi dogrulanmaktadir.

Sabit ortodontik tedavi oral hijyenin saglanmasini zorlastirarak ve bakteriyel
akiimiilasyon icin gerekli retantif alanlar1 artirarak oral florayr degistirmektedir
(Rosenbloom ve Tinanoff 1991, Lara-Carillo ve ark 2010). Bu degisiklikler mine
demineralizasyonu ve ortodontik tedavi sirasinda ¢iirtik olusumu riskini artirmaktadir.
Bu nedenle ortodontik aygitlarin ¢ikarilmasi oral hijyeni iyilestirerek mine
demineralizasyonu ve ortodontik tedavi sirasinda artmis olan ¢iiriik olusumu riskini

azaltmaktadir.

Rosenbloom ve Tinanoff (1991) yaptiklar1 calismada ortodontik tedavi
oncesinde, ortodontik tedavi sirasinda ve ortodontik tedavi bittikten sonra tiikiiriikteki
S.mutans diizeyini incelemislerdir. Yapmis olduklar1 ¢alismaya gore tiikiiriik S.mutans
seviyesi tedavi swrasinda onemli miktarda artis gostermis ve tedavi bittikten sonra
retansiyon doneminde tiikiiriik S.mutans seviyesi tekrar diiserek ortodontik tedavi

oncesi S.mutans seviyesi ile ayni1 diizeye inmistir.

Jung ve ark (2014) yaptiklar1 ¢aligmada debonding islemi sonrasinda sadece
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sabit lingual retainer kullanan hastalar ile hareketli retansiyon apareyi ve sabit lingual
retainer1 birlikte kullanan hastalarda tiikiiriikteki toplam bakteri seviyesinde azalma ve
oral hijyende iyilesme gozlemlemistir. Bunun nedeni hastalarmm debonding islemi
sonrasinda agizda ortodontik aygitlar yokken oral hijyeni kolayca saglayabilmeleri ve

surdurebilmeleridir.

1.7. Plak Kontrolii ve Ciiriik Onleme Yoéntemleri

20. yiizyilin baglangicindan bu yana uzunca bir siire dis hekimleri dis
restorasyonunu dis ¢iirtigii i¢in bir ¢are olarak diisiinmiiglerdir. Dislerin restorasyonu,
clrilk onleme konusunda az bilgi sahibi olundugu, c¢iirik olusum ve ilerleme
oranlarinin yiiksek oldugu bir donemde yaygin bir sekilde kullanilmaya baslanmistir.
Klinik uygulamada, restoratif tedavi ile ¢iiriik yonetimi, kisitlamalara ve tekrarlanan
restorasyonlar1 engelleme egilimine ragmen halen birg¢ok iilkede tercih edilen bir

yontemdir (Elderton 1990).

Bununla birlikte, Iskandinavya gibi baz1 bolgelerde, yillardir bakima yonelik
daha koruyucu yaklasimlar uygulanmaktadir (Heidmann ve ark 1987). Bir 6nleme
yaklagimi olmaksizin uygulanan restorasyonun temel kusurlari, restorasyonlarin
dayanikliligmin kisa slirmesi ve hastaligin nedenleri ortadan kaldirilmadiginda

restorasyon kenarlarinda yeni ¢liriik olusma egilimidir (Mjor ve Tollenetti 2000).

Dis ciiriigii kontroliinde, klinisyenler ¢ocuklarda koruyucu c¢iiriik yonetimine
odaklanmiglardir. Ancak c¢iiriik, kisinin yasami boyunca yonetilmesi gereken bir

hastalik siirecidir (Ismail 2004).

Kanitlar, klinik uygulamada klinik miidahaleden ¢iiriik 6nlemeye dogru bir
egilim oldugunu gostermektedir (Pitts 2004). Hedef, ¢iiriik siirecinin hastalar i¢in
zamanla yOnetilmesi ve en az invaziv koruyucu dighekimliginin saglanmasidir. Bu
yaklasim hastaligi ve lezyonlarin dogru teshisine, hastaligin 6nlenmesine, zamaninda
yapilan restorasyona, minimal invaziv prosediirlere ve rekiirrensi onlemeye dayanir

(Tyas ve ark 2000).
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Kisisel bakim i¢in, floriir igceren dis macunu ciiriik 6nleme i¢cin en giigli
miidahaledir, ¢linkii yiiksek klinik etkinlik ve sosyal kabul edilebilirlige sahiptir. 16
yas ve lizeri ¢ocuklarda floridli ve floridsiz dis macunu en az 1 yillik siire i¢in
karsilastirildiginda floriir iceren dis macununun ¢iiriigiin 6nlenmesinde acik¢a daha
etkili oldugu sonucuna varilmistir. Bununla birlikte, 6zellikle dis siirmesi sirasinda
okliizal yiizeyler i¢in, dis firgalamanin, floriir igeren dis macunu ile birlikte yapilmasi

konusunda fikir birligi vardir (Marinho ve ark 2002).

Klinisyenler tarafindan uygulanan floriir jellerinin etkisi arastirildiginda florid
jelinin ¢iiriik 6nleyici etkisinin oldugu gosterilmistir. Bununla beraber florid vernikleri

de umut verici sonuglar vermistir (Marinho ve ark 2002).

20 yasin altindaki cocuk ve ergenlerde ¢iirtigiin onlenmesi i¢in kullanilan fissiir
ortlicii maddeler ise bagka bir incelemenin konusu olmustur. Daimi molar dislerde
clirliglin Onlenmesi i¢in okliizal yiizeylerin rezin bazli Ortiiciiler ile kapatilmasi

onerilmistir. (Marinho ve ark 2002).

Tukirik eksikligi, bircok bolgeye saldran hizli ilerleyen ciirtiklerle
sonuclanabilir. Bas ve boyun bolgesinin 1sinlanmasinin, ilaclarin veya diger
hastaliklarin (Sjogren sendromu gibi) bir sonucu olarak salya {iretimi azalabilir. Bas-
boyun bdlgesine radyoterapi uygulanan veya tiikiiriik akismi diistiren ila¢ kullanan
hastalarin tedaviden 6nce ve sonra diizenli digs muayenelerinin yapilmasi gerekir. Dig
clirtigiiniin erken bulgularmin saptanmasi, dis ylizeyleri lizerindeki biyofilmin agiz
dusu, florlirlii bir dis macunu ve dis fircasiyla sik sik uzaklastirildigi Onleyici
programlar1 da tamamlamalidir. Topikal flor uygulamasi 6zellikle risk grubundaki
hastalar i¢cin Onerilmektedir. Sekerli atistirmaliklarin ve igeceklerin tiiketimini
sinirlamaya yonelik tavsiyeler, genel diyet danismanliginin bir pargasi olarak tiim

hastalara da verilmelidir (Selwitz ve ark 2007).

Plak kontrolii, mikrobik plagin diizenli olarak c¢ikarilmasi ve dislerdeki ve
bitisik dis eti ylizeylerindeki birikiminin 6nlenmesidir. Mikrobiyal plak periodontal
hastaliklarin baslica etyolojisidir ve dis ¢iirtigii ile iliskilidir. Giinliik plak kaldirmada
hasta igbirligini kazanmak, tiim periodontal ve dis ile ilgili tedavilerin uzun vadeli

basarisi i¢in kritik bir 6nem tasir (Kinane 1998).
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Mekanik plak kontrolii etkili bir yontemdir ancak titiz bir sekilde yapilmali,
hastalarin motivasyonu yiiksek olmali ve uygun bir yagam tarziyla (uygun bir diyet,

sigara igmekten kaginmak gibi) desteklenmelidir (Marsh 2012).

Mikrobiyal plaklarmn giinliik olarak ¢ikarilmasi gingival enflamasyonun 1 hafta
icinde ¢oziilmesine yol agmaktadir. Ayrica iyi bir supragingival plak kontroliiniin
subgingival plak biiyiimesini ve kompozisyonunu da etkiledigi gosterilmistir.
Boylelikle calculus olusumu azaltilirken daha saglikli bir mikroflora elde edilmis olur

(Loe ve ark 1965).

Evde dikkatlice uygulanan giinliik plak kontrolii, profesyonel olarak yapilan
plak kaldirma ve distas1 uzaklastirma islemi ile birlesince supragingival plak miktari
diismekte, furkasyon alanlari da dahil olmak iizere orta derecede derin ceplerde toplam
mikroorganizma sayis1 azalmakta ve periodontal patojenlerin miktar1 biiyiik 6lciide

diismektedir (Hellstrom ve ark 1996).

Mikrobiyal dental plagin etkili bir sekilde temizlenmesi ve dis eti iltihabinin
onlenmesi i¢in kisilerin giinde iki kez dis fircalamasi Onerilmektedir. Ancak
periodontal lezyonlarmn agirlikli olarak interdental bdlgelerde bulunmasi sebebiyle,
sadece dis firgalamak dis eti ve periodontal hastaliklar1 kontrol etmek i¢in yeterli

degildir (Kinane 1998).

Sonug olarak klasik mekanik plak kontroliiniin etkilerini arttirmak ve 6zellikle
de mekanik plak kontrolii swrasinda temizlenmesi zor olan yerlerde biyofilm
kompozisyonu ve metabolizmasini etkilemek i¢in antiplak veya antimikrobiyal ajanlar
iceren agiz bakimu iriinleri ortaya ¢ikarilmistir. Antiplak ajanlar, mikroorganizmalar1
oldiirmek zorunda kalmadan biyofilmi kaldirarak, bozarak veya yeni biyofilm
olusumunu Onleyerek islev goriir. Buna karsilik antimikrobiyal maddeler,
mikroorganizmalarin biiylimesini engeller veya oral biofilmdeki mikroorganizmalar1

oldiiriirler (Marsh 2010).
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1.8. Retansiyon

Pekistirme dis stabilizasyonu i¢in tasarlanmig aletler kullanilarak ortodontik
tedavinin sonunda yapilan uzun siireli dis gézetimidir. Retansiyonun hedeflerinden
biri, sabit ve ¢ikarilabilir tutucular kullanarak hastalarimiza dis, iskelet ve kaslarda

uzun vadeli istikrar saglamaktir (Rodriguez ve ark 2007).

Ortodontide en biiylik sorunlardan birinin relaps oldugunu hatirlamak
onemlidir. Bu nedenle vakay1 teshis ederken ve tedavi planimizi detaylandirirken
okliizyonun relapsa kars1 koymak i¢in yOnlendirilmesi gerektigi unutulmamalidir.
Aslinda pekistirme planlamasi hastanin teshisi ile baslamak zorundadir ¢iinki

retansiyon safhasi aktif tedavinin devami olarak diisiiniilmelidir (Bishara ve ark 1996).

Ortodontik tedavi, disleri ¢evreleyen yapilarin {zerindeki mekanik
uyaranlardan olusan kademeli bir stimulustur. Ortodontik tedavi sona erdiginde ve
normal fonksiyon yeniden kuruldugunda, dis hareketlerinden etkilenen dokular
yapilarini yeni bir pozisyonda konumlandirir. Disler potansiyel olarak kararsiz olarak
diisiiniilmelidir ve yeni konumlarinda muhafaza edilmelidir. Disler perioral ve agiz igi
kaslarla dengede ise ve dis, kas ve eklem stabilitesi varsa retansiyon evresi bir problem

olusturmamalidir (Flesher 1934).

Tedavi sonrasinda, tedavi edilen dislerde zamanla belirli hareketlerin
gergeklesebilecegi  bilinmektedir. Retansiyon apareyr kullanilmasi  Onerisi
malokliizyona neden olan faktorlerin varligim siirdiirebilecegi ve tedavinin
tamamlanmasindan sonra okliizyonun etkilenebilecegi olasiligma dayanir. Niiks
gosteren vakalarda klinik olarak overbite ve overjette orta derecede artis goriiliir, ancak
en belirgin relaps belirtisi alt kesici dis bolgesinde olacaktir. Yani, alt kesici dis

bolgesinde ¢ok dikkatli olunmalidir (Shields ve ark 1985).

Dental arkin daralmasi ve dental arkin uzunlugunun azalma derecesi
degiskendir ve 6nceden tahmin edilemez. Ancak dental ark daralmasini azaltmak i¢in
bazi klinik 6nlemler alinmalidir. Bunlar sdyle siralanabilir: Miimkiin oldugunca iy1 bir
okliizyon ve fonksiyon elde edilmeye ¢alisilmalidir. Yiiz profil problemleri nedeni

disinda, alt dis kavsi genislemesi onlenmelidir. Ornegin ¢apraz kapanis veya maksiller
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darlig1 diizeltmek i¢in maksiller genisleme ile okliizyon koordine edilmelidir. Ark
tellerini uyumlandirmak i¢in hastanin baslangi¢ dental ark formu kilavuz olarak
kullanilmalidir. Dental ark formu uzun siire korunmali ve hasta yetiskinlige kadar takip

edilmelidir (Rodriguez ve ark 2007).

Retansiyon i¢in kullanilan apareyler hareketli ve sabit olarak ikiye ayrilir.
Hareketli apareyler Hawley, Wrap around retainer, Elastic wrap around retainer, Van
der Linden retainer, Sarhan all wire retainer, Spring aligner, Coregg apareyi, Osamu
retainer, Essix ve Reinforced Essix olarak sayilabilir. Sabit pekistirme apareyleri ise
prefabrike ve hasta lizerinde uyumlandirilan retainerler olarak sayilabilir (Rodriguez

ve ark 2007).

1.8.1. Hawley Apareyi

Hawley en sik kullanilan pekistirme apareyidir. Tutucu kroseler, vestibiil ark
ve dislerin lingual ya da palatinal kismin1 6rten akrilik plaktan olusur. Tutucu krose
olarak en ¢ok damla ve adams krose kullanilmaktadir. Vestibiil ark anterior dislerin
bukkal ylizeyleri ile temastadir ve anterior dis bolgesini korur. Bu tel, 0.028 in¢ veya
0.036 in¢’lik yuvarlak paslanmaz ¢elik telden yapilmistir. Tipik olarak vestibiil ark,
kanin ve ilk premolar dis arasinda okliizal diizlemden gecer ve akrilik plakaya
gomiiliir. Hawleyin metil metakrilat yapidaki govde kismmin kalinliginin st cenede
1,5 mm ile 2 mm, alt ¢genede ise 2 mm ile 2,5 mm arasinda olmas1 gerekir. Ayrica
apareyin dili sinirlamadan uygun bir mukavemete sahip olmasi gerekir. Dis ipinin
engellenmeden kullanilmasint saglamasi, plak olusturmamasi, ¢iirlige veya
periodontal problemlere neden olmamasi, iyi insa edildiginde uzun yillar disleri iy1 bir
okliizyonda koruyabilmesi, miikemmel bir uzun siireli pekistirme apareyi olmasi, hafif
derecedeki niiksii diizeltmek i¢in yay gibi bazi pargalarin eklenebilmesi, derin
kapanisl hastalar i¢in 6n 1sirma diizlemi, agik kapanislt hastalar icin posterior bite blok
eklenebilmesi Hawley apareyinin avantajlar1 arasindadir. Bununla birlikte laboratuvar
siirecinin olmasi, okliizal yiizeyleri gegen tellerin okliizyonu etkileyerek dis
yerlesimini engellemesi, hasta uyumuna bagl olmasi, tutucu kroselerinin hasar goriip
hastanin okliizyonunu degistirebilmesi, estetik dis1 olmasi, konusmay1 zorlastirmas,
stirekli kullanilmasiyla renk degisikligine ugramasi ve agiz kokusu yapabilmesi gibi

dezavantajlar1 da vardir (Rodriguez ve ark 2007).
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Hawley kullaniminda dikkat edilmesi gereken bazi hususlar vardir. Apareyin
dile dokunacak olan akrilik kisimlar1 iyi cilalanmig olmalidir. Alt genede akrilik gdvde
ag1z taban1 boyunca uzanmamali ve dili tahris etmemelidir. Aparey 24 saat boyunca
takilmalidir. Hasta yalnizca yemek yediginde ve dislerini fir¢aladiginda apareyi
cikartmalidir. Yemek saatlerinde aparey suyla yikanarak bir bardaga yerlestirilmelidir.

Bu uygulama ile kotii koku elimine edilecektir (Rodriguez ve ark 2007).

1.8.2. Essix Plag:

Essix plagi Dr. Jack Sheridan tarafindan gelistirilen ¢ok estetik ve cok yonli
bir pekistirme aracidir. Bu retansiyon sistemi, asetat veya plastik plakalar {izerine
kurulmustur. Essix® ‘Tip A’ ve ‘“Tip C+’ olmak iizere iki tipte bulunmaktadir. Essix®
Tip A, 0,5 mm’den 3 mm’ye kadar degisen boyutlarda birka¢ farkli Glgiide
bulunmaktadir. Kanin kanin arasi pekistirme yapmak amaciyla kullanilir. Cok
estetiktirler, 15181 yansitirlar ve dislerin dogal parlakligini korurlar. Vakum cihazindaki
termal islem sonrasinda plastik plakanin kalinligi orjinalinin yarisina diiseceginden,
0.030 ing’lik plak sonunda 0.015 in¢ kalinliga sahip olacaktir. Bu da periodontal
ligamentin direncine karsilik gelir (La Boda ve ark 1995, Lindauer ve Shoff 1998).

Essix® Tip C+ ise sadece 1 mm kalinlikta bulunur. Bunlar Essix® Tip A
tiirlinden daha az estetiktir ¢iinkii 15181 yansitmazlar, ancak daha direnglidirler. Bunlar
retansiyon amacit diginda yer tutucu olarak, bosluk kapatmada, palatal ekspansiyon
amaciyla ya da dis sikma problemi olan hastalarda kullanilabilirler. Estetik olmasi,
yapiminin kolay olmasi, hasta i¢cin konforlu olmasi, ucuz olmasi, Tip A Essix plagina
akrilik ilave edilerek bite blok eklenebilmesi, basit rotasyon ve tork hareketi
yaptirabilmesi Essix plagmin avantajlarindandir. 1 yildan uzun kullanim siiresinin
olmamasi, Tip A Essix plagi ile palatal ekspansiyon yapilamamasi ve Tip C+’a akrilik

ek yapilamamasi Essix plaginin dezavantajlarimmdandir (Rodriguez ve ark 2007).

1.8.3. Sabit Retainer

Bu tip retansiyon apareyi, uzun siireli pekistirme planlandiginda veya dislerin
hizalanmasmin istikrarsiz olmasindan korkuldugu zaman kullanilir. Alt kesici

diglerdeki retainerler biiyiime tamamlanincaya kadar ve yetiskinlerde iki yil
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birakilabilir. Bundan sonra, retainerlerin kaldirilmast icin bireysel bir karar
almmalidir. Sabit retansiyon i¢in iki farkli secenek vardir. Bunlar prefabrike retainerler
ve hasta i¢in adapte edilebilen retainerlerdir. Prefabrike retainerler iki ucuna iki metal
taban lehimlenmis 0,036 ing’lik telden olusan lingual cubuklardir. Bu metal tabanlar
kanin dislerinin lingualine yapistirilarak gorev yapar. Hasta i¢cin adapte edilebilen
retainerler ise dental arkta bulunan dislerin lingual 6zelliklerine bagl olarak biikiilmiis
orta kalibreli bir tel uzunlugundan olusur. Okliizal temas nedeniyle kirilma egilimi
gosterdikleri i¢in, {ist sabit retainer alt pargalar kadar sik kullanilmazlar (Rodriguez ve

ark 2007).

1.8.4. Hareketli ve Sabit Retansiyon Apareylerinin Karsilastirilmasi

Sabit retainerler sik sik denetime ihtiyag duymaktadir. Premolar ve molar
dislerde hizalanmay1 kontrol etmezler. Premolar-premolar veya molar-molar arasinda
baglanmadikca cekim yerlerinde tekrar bosluk acilmasini engellemezler. Hareketli
retainerler ise tiim arki korumaktadir. Cekim bolgesinde tekrar bosluk agilmasina izin
vermez. Ayrica yer tutucu olarak da gérev yapabilir. Ancak hasta uyumuna baghdir ve
hasta  hareketli apareyini diizenli kullanmazsa dislerdeki seviyelenme
bozulabilmektedir. Lingual retainer adi da verilen sabit retainer her kesici dise
yapistirilmadikca dislerin miikemmel hizalanmasini siirdiiremez. Bununla birlikte tiim
kesici dislere yapistirilan retainer ise dislerde plak birikimi ile hijyenin saglanmasini
zorlastirabilir. Dolayisi ile kotii oral hijyeni olan hastalarda ve kolayca plak birikimi
gosteren hastalarda lingual retainer tercih edilmez. Retainerin koptugu dislerde
seviyelenme kolayca bozulabilmektedir. Kopek disleri retainerden ayrilwsa (ilk 3
yildaki olgularm % 20'sinde meydana gelmektedir), dislerde seviyelenme
bozulmaktadir. Sabit retainer, dis ipini kullanmay1 zorlastirmaktadir. Bu nedenle genel
dis hekimi veya hasta, er ya da geg¢ retainerin ¢ikarilmasini istemektedir. Ayrica sabit
retainerin hazirlanmasi ve uygulanmasi1 zaman almaktadir. Hareketli apareylerle
konusmak, beslenmek ve nefes almak zorlasmaktadir. Ancak kiiciik boyutu nedeniyle
sabit retainerlerde tiim bu aktiviteler daha kolaylasmaktadir. Hareketli apareyler
eklenen bir yay yardimui ile slirmekte olan ti¢lincii molar dislere rehber olabilmektedir

(Rodriguez ve ark 2007).

33



1.9. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain Reaction) (PCR)

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), spesifik DNA dizilerinin enzimatik sentezi
icin kullanilan in vitro bir yontemdir (Saiki ve ark 1988). PCR, belirli bir DNA
dizisinin milyonlarca kopyasini basit, hizli, otomatik bir reaksiyonla sentezleme
yetenegine sahiptir. DNA'nin belirli fragmanlarini kompleks bir sablondan ¢ogaltma
kapasitesi, molekiiler biyoloji arastirmalar1 ve ¢esitli tibbi uygulamalar i¢cin devrim
yaratan bir etkiye sahiptir (Saiki ve ark 1985, Mullis ve Faloona 1987, Saiki ve ark
1988).

Yeni bir teknik olan PCR bir organizmanin veya gen kusurunun DNA veya
RNA'sinin in vitro amplifikasyonu i¢in gelistirilmistir ve kiiltiir gerektirmemektedir.
PCR, DNA zincirinde tanimlanan bir segmenti, tamamlayici bir iplik¢ik olusturmada
sablon olarak kullanan bir enzimden yararlanir. PCR prensibi basittir ve {i¢ agsamali bir
siireci gerektirir:

1. Cift sarmalli DNA'nin denatiirasyonu

2. Primerlerin agilan DNA zincirine yapismasi (Annealing)

3. Primer uzamasi (Extention) (Mullis ve Faloona 1987).

Bir dongii tipik olarak 3-5 dakika siirer ve 20-40 kez tekrarlanir. PCR
reaksiyonu kabi niikleotid, primer, enzim ve niikleik asit karigimi ihtiva eder.
Denatiirasyon islemi ile, hidrojen baglariyla bir araya getirilen DNA'nin tamamlayict
zincirleri ayrilir. Bu islem i¢in birkag fiziksel ve kimyasal ara¢ bulunmasina ragmen,
95-100° C'ye 1sitmak basit ve verimli bir yontemdir. Annealing siirecinde, reaksiyon
sicakligit  37-65°C'ye diisiiriilerek oligoniikleotid primerlerinin acgilan DNA
zincirlerinin kendi baz dizilerine karsilik gelen bolgeye yapismasi saglanir. Primerler,
bir oligoniikleotid olarak bilinen tek zincirli bir niikleotid dizisidir. Her bir primer,
orijinal DNA zincirlerinden birinin tamamlayicisidir. DNA zincirleri lizerine yapisan
primerlerin DNA polimeraz enzimi vasitasiyla uzatilmasi islemine ise primer uzamasi
(Extention) denir. Primerin ayrismis DNA zincirine baglanmasi bir kez meydana
geldiginde, enzim yeni DNA zincirlerinin sentezini katalize eder. Bu enzim,
eslenmemis DNA zincirine tamamlayict olan niikleotidleri, DNA zincirine baglanmis
olan primere ekleyen DNA polimeraz enzimidir. Taq DNA polimeraz enzimi 72° C

sicaklikta daha 1y1 calistigi i¢in genel olarak tiim ¢ogaltma islemleri bu sicaklikta
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yapilmaktadir. Thermal Cycler cihazt DNA’nin ¢ogaltilmas: i¢in gerekli reaksiyon
ortamin1 gerekli 1s1 derecelerinde ve istenilen siirelerde tutmaya yarar. Bir primerin
DNA polimeraz tarafindan uzatilmasindan elde edilen yeni iplik¢ik diger primer
alanini astiginda, bu iplik¢ik yeni bir sablon haline gelir. Bir dongiide sentezlenen
primer uzatma uriinii bir sonraki asamada bir sablon gorevi gorebileceginden, hedef
DNA kopyalarmin sayis1 her dongiide yaklasik iki katina ¢ikar (Saiki ve ark 1988).

30 dongiliden sonra tek bir DNA kopyasindan 1 000 000 adet kopya elde
edilebilir. Bir bakima, bir DNA zincirinin kopyast kontrollii bir sekilde bir tiipe
islenmis olur (Saiki ve ark 1988).

Cogaltilmis hedet DNA dizisi, ¢esitli yontemlerle tespit edilebilir. Yeterli
miktarda ¢ogaltilmis DNA mevcutsa, jel elektroforezi ve etidyum bromiir

boyanmasindan sonra goriintiilenebilir (Ou ve ark 1988).

DNA polimerazlar, bir sablon DNA ipligi ve kopyalama islemini baglatmak
icin 3'OH sonuna sahip bir primer kullanarak deoksiriboniikleotid trifosfatlardan yeni
bir DNA zincirini sentezleyebilen enzimlerdir. Baslangigta PCR, Escherichia coli
DNA polimeraz I enziminin Klenow fragmani ile gerceklestirilmistir. Bu enzim, 37°
C'lik bir optimum sicakliga sahiptir ve iplik aymrma icin gerekli olan yiiksek
sicakliklarda inaktive olmaktadir. Klenow fragmaninin bu 6zelligi nedeniyle, PCR'nin
her devri sirasinda taze enzim eklenmesi gerekmektedir. Bununla birlikte, PCR'nin ilk
devrinde termostabil bir enzim olan DNA polimeraz (Taq polimeraz) enziminin
kullanilmaya baslanmasiyla herhangi baska bir enzim ilavesi ihtiyaci ortadan
kaldirilmistir.  Termofilik bir bakteri olan Thermus aquaticus'tan izole edilen bu
enzimin kullanim1 sadece prosediirii kolaylastirmakla kalmayip ayni zamanda

spesifiteyi ve toplam PCR verimini de 6nemli 6l¢iide arttirmistir (Saiki ve ark 1988).

DNA / RNA ¢ogaltma yontemlerinin asir1 duyarliligi, kanser ve bulasici
hastaliklarin erken teshisinin kolaylastirilmasini saglamistir. Bununla birlikte, niikleik
asit cogaltilmasmin klinik kullaniminin sakincalar1 tasiyict kontaminasyonundan
kaynaklanan sahte pozitif sonuglar, basarisiz reaksiyonlar ve standart olmayan

reaksiyon kosullarinin neden oldugu sahte negatif sonuglardir (Innis 1990).

PCR’mn asir1 duyarli olmasi nedeniyle, minimal bulasma bile sahte pozitif
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sonuglar dogurabilir ve bu nedenle, bu sorunun {istesinden gelmek i¢in cesitli
yaklagimlar gelistirilmistir. Bununla birlikte, amplifikasyon reaksiyonu ve tespit
asamasinin ayni kabin i¢inde gercgeklestirildigi kapali tiip sistemi bu soruna daha basit
ve daha kesin bir ¢oziim getirmektedir. Boylece reaksiyon tiipii amplifikatorden sonra
asla acilmayacaktir. Ayrica kapali tiip sistemi post-amplifikasyon analizine olan
ithtiyac1 ortadan kaldirarak, tespit islemini onemli Olglide basitlestirecektir (Innis

1990).

Real-time PCR mutasyon tespiti, genotipleme ve kimerik analiz yapmak
amaciyla niikleik asit miktarmi belirlemek i¢in kullanilan en yeni tekniktir. Real-time
PCR, o6zellikle niikleik asitlerin nicellestirilmesi ve genotiplendirme i¢in bir¢ok farkli
amagcla kullanilmaktadir. Bu teknik, yasa bagli hastaliklarin, sitokin ve dokuya 6zgii
cevabin, adli numunelerin, DNA metilasyonu gibi epigenetik faktorlerin analizi i¢in
uygulanmaktadir. 1996'daki kesfinden bu yana, Real-time PCR ile ilgili yapilan

yayinlarin sayis1t hemen hemen katlanarak artmaktadir (Wilhelm ve Pingoud 2003).

Real-time PCR''n o6zelligi, amplifikasyon isleminin floresan teknikleri
kullanilarak ger¢ek zamanli olarak izlenmesidir. Elde edilen bilgi, sablon
molekiillerinin baslangi¢ miktarlarin1 genis bir konsantrasyonda yiiksek hassasiyetle

Olgmek i¢in kullanilabilir (Bernard ve ark 1999).

Konvansiyonel yontemlerle karsilastirildiginda Real-time PCR'm, niikleik
asitlerin nicelendirilmesinde sagladig1 baslica avantajlar son derece genis bir dinamik
araliga sahip olmasi ve sonuglarmin giivenilirliginin 6nemli derecede daha yiiksek

olmasidir (Schmittgen ve ark 2000).

Real-time PCR teknikleri, ¢esitli nedenlerle bilim diinyasi iizerinde 6nemli bir
etkiye sahip olmaya devam edecektir. Bu nedenleri soyle siralayabiliriz: Giigli
analizler hizli ve kolay gerceklestirilebilmektedir, analizlerin kapali tiip bi¢cimlerinden
dolay1 taginma kontaminasyonu riski azdir ve post-PCR islemi gerekli degildir. Ayrica
degerlendirmelerin dogru bir sekilde yapilmasi kosuluyla, elde edilen sonuglar yiliksek
bir hassasiyete sahiptir. Verilerin degerlendirilmesi sonuglarm giivenilirligi ve
kesinligi i¢in hala bir smirlayict faktordiir. Ancak artan pazar rekabetinin bir sonucu

olarak, daha saglam ve kullanici dostu bir yazilim saglanacaktir. Ek olarak, kullanilan
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enstriimantasyon ve kimyasallar da daha ekonomik hale gelecektir. Uygulama alanmin
halen hizla biiyliyor olmas1 da Real-time PCR'in molekiiler biyoloji ve tip alaninda en

onemli tekniklerden biri olacagini gostermektedir (Wilhelm ve Pingoud 2003).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Gerec

Calismamiz Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim
Dalr’nda sabit ortodontik tedavisi bitim asamasinda olan 45 birey lizerinde yapilmistir.
Calismamizin materyali hastalarimizdan farkli zamanlarda alinan tiikiiriik 6rnekleri ve

klinik indeks incelemelerinden olusmaktadir.

Calismamizin yiiritiilebilmesi i¢in 2016/109 sayili ve 30.03.2016 tarihli
Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul karar1 alinnustir (Bkz. EK-A). Ayrica
hasta ve hasta velileri calisma hakkinda bilgilendirilerek onaylarialinmistir (Bkz. EK-

B).

Arastirmada hasta se¢ciminde asagidaki kriterler géz 6niine alinmustir:
1. Ciriik aktif birey olmamasi ve iyi1 oral hijyene sahip olmasi
Son ii¢ ay i¢inde antibiyotik kullanmamis olmasi
Sigara kullanmiyor olmas1

Periodontal ve sistemik bir rahatsizliginin olmamasi

AR W

Agizda protez bulunmamasi

Calismamizda sabit ortodontik tedavisi bitim asamasina gelmis 15,2 yas
ortalamasina sahip olan 45 birey (11 erkek, 34 kiz) ii¢ esit gruba bolinmiistiir.
Hastalara debonding isleminden 1 hafta 6nce detertraj ve polisaj islemiyle beraber
standart oral hijyen egitimi verilmistir. Debonding islemi yapildiktan sonra ii¢ esit
gruba boliinmiis olan hastalara klinigimizde rutin olarak uygulamakta oldugumuz
lingual retainer, Hawley apareyi ve Essix plagindan biri rastgele uygulanarak

pekistirme prosediiriine baglanmistir.

2.2. Yontem

Pekistirme prosediiriine baslandig1 seansta hastalardan ilk tiikriikk 6rnekleri
almmustir (To). 5 hafta sonra hastalarimiz tekrar klinigimize c¢agirilip ikinci tiikiiriik
ornekleri (T2), 13 hafta sonra ise tiglincii tiikiiriik 6rnekleri alimmistir (T3). Alinan

tiikkiirtik orneklerinde Real-Time Polimeraz zincir reaksiyonu (Real-time PCR)
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teknigiyle S. mutans ve L.casei tahlil edilmistir. Sonrasinda her ii¢ retansiyon
apareyinin mikrobiyal flora iizerine etkileri bakimindan aralarinda fark olup olmadig1
istatistiksel degerlendirme ile belirlenmistir. Ayrica debonding yapildigi seansta (To),
debonding islemi sonrasi 1. haftada (T1), 5. haftada (T2) ve 13. haftada (T4,) dental
plak birikiminin klinik parametreleri olan plak indeksi, gingival indeks, periodontal
cep derinligi ve modifiye dis eti olugu kanama indeksi 6lgtimleri yapilmistir. Boylece
her ii¢ pekistirme apareyinin dental plak birikimi ve periodonsiyum {iizerine etkileri

bakimindan aralarinda fark olup olmadigu istatistiksel degerlendirme ile belirlenmistir.

2.2.1. Oral Hijyen Egitimi

Calismamiza dahil edilen tiim hastalara debonding isleminden 1 hafta once
detertraj ve polisaj islemi yapilmis ve fantom modeller iizerinde sozli ve gorsel olarak
oral hijyen egitimi verilmistir. Fircalama teknigi olarak hastalarimiza Modifiye Bass
Yontemi anlatilmistir. Oral hijyen egitimi verildikten sonra tiim hastalara “Colgate
Sensitive Pro-Relief” dis macunu (Resim 2.1) ile “Colgate” dis fircas1 (Resim 2.2)
verilmistir. Hastalarimizdan dislerini giinde 3 kez bu fir¢a ve macun ile fircalamalari

istenmis ve calisma boyunca baska bir agiz bakim iirtinii kullanmamalar1 istenmistir.

Resim 2.1. Colgate Sensitive Pro-Relief dis macunu

Resim 2.2. Colgate dis fir¢asi
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2.2.2. Debonding islemi

Sabit ortodontik tedavisi bitim asamasinda olan hastalarimiza detertraj ve
polisaj islemi yapilip oral hijyen egitimi verildikten 1 hafta sonra hastalarimiz
debonding islemi i¢in ¢agirilmistir. Braket sokiici (Dentaurum GmbH & Co. KG,
Ispringen, Almanya) ile braketler ¢ikarildiktan sonra mikromotor (Kavo 500 Contra
Angulo, Biberach, Almanya) ve karbit frez (Komet Dental - Gebr. Brasseler GmbH &
Co. KG, Lemgo, Almanya) yardimi ile dis tizerindeki kompozit artiklari

temizlenmistir.

2.2.3. Pekistirme Prosediirii

Debonding islemi yapildiktan sonra hastalara klinigimizde rutin olarak
uygulamakta oldugumuz lingual retainer, Hawley apareyi ve Essix plagindan biri

rastgele uygulanarak pekistirme prosediiriine baglanmstir.

Lingual retainer; debonding islemi yapilmis hastalardan aljinat (Kromopan
LASCOD, Sikago, ABD) 6l¢ii malzemesi ile alinan Olgiilerden elde edilen sert alg1
modellerdeki dislerin lingual yiizeyine 0,0215 ing¢’lik bes sarmalli telin (PentaOne,
Masel Orthodontics, Carlsbad, Kaliforniya, ABD) uyumlandirilmasiyla hazirlanmistir.
Lingual retainer hem {ist hem alt ¢enede kanin-kanin arasi 6 disin lingual yiizeyine

uygulanmistir (Resim 2.3).

Resim 2.3. 0,0215 in¢’lik bes sarmalli tel ve alt ve iist genee lingual retainer
uygulanmasi

%37’lik ortofosforik asit (Pulpdent® Etch Royale™ Pulpdent Corporation
Watertown, Massachusetts, ABD) ile dislerin lingual yiizeyleri 30 saniye asitlendikten
sonra suyla yikanmistir (Resim 2.4). Daha sonra tebesirimsi goriiniim elde edilinceye
kadar disler kurutulmustur. Lingual retainer Transbond™ XT Primer (3M Unitek
Orthodontic Products, Monrovia, Kaliforniya, ABD) ve Transbond™ XT yapistirict
(3M Unitek, Monrovia, Kaliforniya, ABD) kullanilarak dislerin lingual ylizeyine
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yapistirilmistir (Resim 2.5). 1200 mW/cm? yogunluk ve 430-480 nm dalga boyunda
mavi 151k iireten LED 151k kaynag1 (The Elipar™ S10 LED Curing Light, 3M Unitek,
Monrovia, Kaliforniya, ABD) ile yapistiricinin polimerizasyonu saglanmistir (Resim

2.6). Lingual retainerlarin piiriizsiiz bir ylizeye sahip olup olmadigi ve kontaklar ve dis

eti alanlar1 fazla primer ve yapistirici agisindan titizlikle kontrol edilmistir.

Resim 2.4. Pulpdent® Etch Royale™ %37°lik fosforik asit

=

Resim 2.6. Elipar™ S10 LED 151k kaynal
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Essix plak (Ortho Technology, Lutz, Florida, ABD) orta sert plagin plak cihaz1
(Tru Tain, Tru-Form Vaccuum, Rochester, ABD) ile 1sitilarak yumusamasi
saglandiktan sonra aljinat 6l¢li malzemesi ile hastalardan alinan 6lgiilerden elde edilen
sert alg1 modellere yumusamis olan plagin basilip tekrar sogutulmasinin ardindan
plagin dis ile dis eti birlesiminde sinirlanacak sekilde fazlaliklarmin kesilmesi ile elde
edilmistir. Bu gruptaki hastalarimiza Essix plagi hem iist hem alt ¢eneye uygulanmigtir
(Resim 2.7). Hastalara Essix plagi yemekler disinda tiim giin ve gece boyunca

kullandirilmastir.

Resim 2.7. Essix plak ve alt ve {ist ¢eneye uygulanmasi

Hawley apareyi ise 0,7 mm kalinlhiginda paslanmaz gelik telden biikiilen birinci
molar dislerin mesial ve distal embrasiiriine yerleserek apareyin tutuculugunu saglayan
adams krose, 0,8 mm kalinliginda paslanmaz ¢elik telden biikiilen anterior dislerin
vestibiil yiizeyinde bulunan hem tutucu hem de aktif unsur olan vestibiil ark ve tiim bu
tutucu elemanlari iceren akrilik govdeden olusan bir plaktir. Hawley apareyinin govde
kismi total ve parsiyel protez uygulamalarinda kullanilan polimetilmetakrilat esaslt
akrilik (IMICRYL 0O-80, Konya, Tiirkiye) malzemedir. Bu malzeme toz ve likit
kisimdan olusmaktadir. Toz/Likit orant: 25 g / 10 ml olan akril, 1s1 ile polimerize
olmaktadir. Hamurlasma siiresi 23° C’de 8-12 dakika ve c¢alisma siiresi 23°C’de 45
dakika olan akrilin, polimerizasyon siiresi 100° C sicakliktaki suda 20 dakikadir.

Bu gruptaki hastalarimiza da Hawley apareyi hem iist hem alt c¢eneye

uygulanmis olup (Resim 2.8), hastalara Hawley apareyi yemekler diginda tiim giin ve

gece boyunca kullandirilmistir.

42



Resim 2.8. Hawley apareyi ve alt ve list ¢eneye uygulanmasi

2.2.4. Klinik Periodontal Degerlendirme

Calismamiza dahil edilen hastalarimizdan debonding yapildig1 seansta,
debonding islemi sonrasi 1. haftada, 5. haftada ve 13. haftada dental plak birikiminin
klinik parametreleri olan plak indeksi, gingival indeks, periodontal cep derinligi ve
modifiye dis eti olugu kanama indeksi Olglimleri yapilmistir. Klinik indeksleri
belirlemek i¢in alt ve iist dis dizisinde santraller, lateraller ve kaninler olmak {izere

toplam 12 dis incelenmistir.
Plak indeksi

Plak indeksi (PI) belirlenmesinde 6ncelikle hava spreyi ile kanin-kanin arasi 6
digin kurulanmas1 ve pamuk tampon yardimiyla izole edilmesinin ardindan bu dislerin
mesiobukkal, mesiolingual, midbukkal, midlingual, distobukkal ve distolingual olmak
tizere 6 ylizeyi goz ve periodontal sond yardimi ile degerlendirilmis ve Sekil 2.1°deki
forma kaydedilmistir. Degerler kaydedilip ayr1 ayr1 her dis igin belirlenen degerler
toplandiktan sonra altiya boliinmiis ve boylece her bir dis i¢in plak indeksi skoru
hesaplanmistir. Skorlama su sekilde yapilmistir:

0= Plak yok.

1= Serbest dis eti kenar1 ve komsu dis ylizeyine yapisan bir film tabakasi
varlig1. Plak dis yiizeyinde sond kullanilarak belirlenebilir.

2= Dis eti cebinde, dis eti marjini ve komsu dis yiizeyinde ¢iplak gozle
goriilebilen orta derecede yumusak eklenti varligi.

3= Dis eti cebinde, dis eti marjini ve komsu dis ylizeyinde yiginlar halinde

yumusak eklenti varligi (Silness ve Loe 1964).
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Pl
Hasta Adi:
Glgiim Ma:

o] | | | | | | | | | | | |
[peire] | | | | | | | | | | | |

[sre=] | | | | | | | | | | | |
,
[euet] | | | | | | | | | | | |

Sekil 2.1. Plak indeksi kayit formu

Modifiye Dis Eti Olugu Kanama Indeksi

Modifiye dis eti olugu kanama indeksinin (SBI) belirlenmesinde periodontal
sond (Hu-Friedy, Sikago, Illinois, ABD) dis eti olugu igerisinde hafif bir direng
hissedilinceye kadar sokulup dis eti olugu boyunca gezdirilmistir. Degerler kanin-
kanin aras1 6 digin mesiobukkal, mesiolingual, midbukkal, midlingual, distobukkal ve
distolingual bolgelerinde kanama var (+) ya da kanama yok (-) olarak Sekil 2.2’deki
forma kaydedilmistir. Tim agiz i¢cin modifiye dis eti olugu kanama indeksi
belirlenirken pozitif olarak kaydedilen Olglim yerlerinin sayisi, 6lgiim yerlerinin

toplam sayisina boliinmiis ve indeksin yiizde olarak ifade edilmesi i¢in sonug 100 ile

carpilmstir.
5Bl
Hasta Adi:
Oigiim MNo:
E) | | | | | | | | | | |
13 12 11 21 22 23
[pozne] | | | | | | | | | | | |
[eee] | | | | | | | | | | |
43 42 41 31 32 33
o] | | | | | | | | | | |

Sekil 2.2. Modifiye dis eti olugu kanama indeksi kayit formu
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Periodontal Cep Derinligi Ol¢iimii

Dis eti kenar1 ile cep tabani aras1 mesafe periodontal cep derinligini (PCD)
ifade etmektedir. Cep derinligi 6l¢iimleri sirasinda periodontal sondun dis eti oluguna
basing yapilmaksizin kendi agirligi ile dislerin uzun eksenine paralel olacak sekilde
sokulmasi ile gingival marjinden cep tabanina kadar olan mesafenin milimetrik
Olciimii yapilmistir. Degerler kanin-kanin aras1 6 disin mesiobukkal, mesiolingual,
midbukkal, midlingual, distobukkal ve distolingual yiizeyinde belirlenerek sekil
2.3’teki forma kaydedilmistir.

PCD
Hasta Adu:
Olgum No:
Lo | | | | | | | | | | | | |
13 12 11 21 22 23
paetnat] | || || | | || || |
= | | | | | | | | | | |
43 42 41 31 32 33
o] | || || | | || || |
Sekil 2.3. Periodontal cep derinligi 6l¢timii kayit formu
Gingival Indeks

Gingival indeksin (GI) belirlenmesinde ¢alismaya dahil edilen dislerin mesial, bukkal,
distal ve lingual olmak {izere 4 yiizeyine bakilmis ve skorlar sekil 2.4’teki forma
kaydedilmistir. Skorlama su sekilde yapilmistir:

0 = Normal gingiva,

1 = Hafif iltihaplanma - hafif renk degisikligi, hafif 6dem. Sondlamada kanama
yok,

2 = Orta derecede iltihaplanma - kizariklik, 6dem. Sondlamada kanama var,

3 = Siddetli iltihaplanma - belirgin kizariklik, 6dem ve {ilserasyon. Spontan

kanama egilimi (Loe ve Silness 1963).
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Gl
Hasta Adi:

Qlgiim No:

Bukkal

HE [ | [ [ | ul | | | | [ [ | 23

Hyd

Palatinal

Lingual

HE | | a2 | | a1 | | a1 | | 22 | | 33

Hyd

Bukkal

Sekil 2.4. Gingival indeks kayit formu

2.2.5. Tiikiiriik Orneklerinin Toplanmasi

Tiikiirik Ornekleri klinik periodontal degerlendirme yapilmadan once
almmustir. Hastalardan tiikiiriik 6rnegi alinmasindan 2 saat dncesine kadar herhangi bir
sey yiyip icmemesi, dis firgcalamamas1 ve gargara yapmamasi istenmistir. Hastalardan
ilk tiikiiriik 6rnegi pekistirme prosediirii basladigi giin pekistirme apareyleri hastalara
verildikten hemen sonra almmustir. Ikinci 6rnekler pekistirme prosediirii basladiktan 5
hafta sonra, iiglincii ve son Ornekler ise pekistirme prosediirii basladiktan 13 hafta
sonra almmustir. Tikriik ornekleri steril FALCON® tiiplere yaklagik 5 mL tiikiiriik
toplanarak alinmistir. Tiipler mikrobiyolojik degerlendirme yapilana kadar -80°C’de

bekletilmistir.

2.2.6. Mikrobiyolojik Degerlendirme

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR)

S.mutans ve L.casei bakterilerinin DNA’sini ¢ogaltilmasi amaciyla Polimeraz
Zincir Reaksiyonu (PCR) teknigi kullanilmistir. Bu teknikte 50ul’lik reaksiyon hacmi
icinde 100 ng DNA, 5 pl 10X PCR tamponu, 1.25 iinite Taq polimeraz enzimi, 1 mM
MgClp, 25 pmol/ul konsantrasyonda uygun primerler (Cizelge 2.1.) ve 5 pl 2mM
dNTP soliisyonu olup karisim tizerine ddH>O (distile su) eklenerek hacim 50ul’ye

tamamlanmustir.
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Cizelge 2.1. Real-time PCR i¢in primer ve prob dizileri

- - Cogalulan
Bakteri Diz bz cifti (bp)

S.mutans

Primer-Forward |5"-CCGGTGACGGCAAGCTAA-Y 114

Primer-Bevers |5-TCATGGAGGCGAGTTGCA-3"

Prob FAM-5"-CTCTGAAAGCCGATCTCAGTTCGGATTG-TAMEA-3"
L.casei

Primer-Forward |5'-CTATAAGTAAGCTTTGATCCGGAGATTT-3" -

Primer-Revers |S'-CTTCCTGCCGGTACTGAGATGT-37

Prob FAM-5"=-ACAAGCTATGAATTCACTATGC-TAMREA-3"

Iki reaksiyonda da 5 dakika 95°C’de baslangi¢ denatiirasyon sicakligi, 60°C 60
saniye baglanma ve 72°C’de 60 saniye son uzama sicakligi kullanilmistir. Cizelge 2.2.
her bir reaksiyon i¢in kullanilan primer ¢iftlerini, cogaltilan hedef bolgeleri, her bolge
icin uygun PCR sicakliklarini (sirastyla denatiirasyon, primerlerin baglanmasi ve

uzama icin gerekli sicakliklar) ve PCR dongii sayilari icermektedir.

Cizelge 2.2. S.mutans ve L.casei i¢in PCR kosullari

Cogaltilan Bolge S.mutans L.casei
95 9C 60 sn 95 9C 60 sn

Reaksiyon Kosullar 60 °C 60 sn 60 °C 60 sn
72 9C 60 sn 72 9C 60 sn

Dongii Sayisi 35 35

Kantitasyon standartlarinin olusturulmasi

Kantitasyon ¢alismalarin1 yapmak i¢in klonlama prosediirii kullanilarak hedef
bakterilerdeki cogaltilmis bolgeler klonlanmistir. S.mutans ve L.casei’den pozitif elde
edilen PCR amplifikasyonlar1 ayr1 ayr1 farkli plazmid vektorlere klonlanmistir;
rekombinant vektorler gerekli 6zellikleri tasiyan Escherichia coli’ye transforme
edilmistir. Insersiyonun olup olmadigi restriksiyon enzim analizi ve agaroz jel
elektroforezi ile dogrulanmistir. Plazmidler plazmid saflastirma kitleri ile
saflastiriimugtir. Izole edilen plazmidler ¢coklu seyreltme spektrofotometri ile sayilmis

ve molekiiler kiitle hesaplanarak temel alinmistir. Hedef DN A ’nin 6l¢iimii daha 6nceki
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standartlara gore 10*’ ten 10”’e kadar olan plazmid kopyalarmin bir dizi 10 kat seri
dililasyonlar1 ile yapilmustir. S.mutans i¢in 10° - 10 ve L.casei i¢in 10 - 10° olarak
belirlenmistir. Dublikasyonda ve ortalama degerlerde kullanilan plazmid standartlar
ve klinik Ornekler bakteriyel yilikiin hesaplanmasinda kullanilmistir. Asagida bu

islemler sirasiyla yer almaktadir.

PCR amplifikasyonlarimin Topo-XL vektorlerine klonlanmasi

PCR sonucu elde edilen amplifikasyon iirtinleri Topo-XL vektoriine, tiretici
firmanin ‘'Topo-XL PCR Cloning”’ (Invitrogen, Kaliforniya, ABD) Kkiti igerisinde
bulunan kullanma kitap¢igindaki yontem izlenerek klonlanmistir. Elde edilen PCR
iirlinleri %1°lik agaroz jele yiiklenerek, jelin yiirtitiilmesinden sonra jel ekstaksiyonu
yapilmistir. 0.5 g agaroz 50 ml 1X TAE tamponuyla karistirilmistir. Mikrodalga
firinda agaroz eriyene kadar isitilmistir. Firindan ¢ikarilmistir ve 3 dakika sogumasi
icin beklenmistir. 30 pl kristal violet boyasi eklenmis ve karistirilmistir. Tarak jel
tabagina yerlestirilmis ve jel dokiilmiistiir. Jel dondugunda tarak ¢ikarilmis ve iizerini
kaplayacak kadar 1X TAE tamponu eklenmistir. 40 pL. PCR amplifikasyon tiriinii 8 pl
6X kristal violet yiikleme tamponu ile karistirilmis ve jeldeki kuyucuklara
yiiklenmistir. 80 voltta 30-40 dakika yiiriitiilmiistiir. Beyaz 151k altinda jelde bulunan
DNA bantlar1 goriintiilenmistir. Istenilen bant, bisturi yardimiyla jelden kesilip
cikarilmistir. Cikarilan parga kiigiik parcaciklara boliinerek 1.5 ml’lik bir ependorf
tiipiine konulmustur. Uzerine jelin hacminin (1mg yaklasik 1ul gelmektedir) 2.5 kat1
kadar 6.6 M Sodyum iyodiir soliisyonu eklenmis ve vortekslenmistir. Jel 50°C’de
tamamen eriyene kadar inkiibasyona birakilmistir. Oda sicakliginda toplam hacminin
1.5 kat1 kadar baglanma tamponu (binding buffer) eklenmis ve vortekslenmistir. Elde
edilen karisim synaptosomal-associated protein (SNAP) pirifikasyon kolonuna
yiiklenmistir. Oda sicakliginda 2000-3000 rpm’de 30 saniye santrifiij edilmistir. Altta
kalan sivi atilmis ve SNAP piirifikasyon kolonuna 400 pl 1X yikama soliisyonu
eklenmistir. Oda sicakliginda 2000-3000 rpm’de 30 saniye santrifiij edilmistir. Altta
kalan sivi atilmis ve SNAP piirifikasyon kolonuna 800 pl 1X yikama soliisyonu
eklenmistir. Altta kalan sivi atilmis ve SNAP piirifikasyon kolonu bos olarak
maksimum hizda 2 dakika santrifiij edilmistir. 40 ul Tris-EDTA (TE) tamponu
filtrenin tam ortasina gelecek sekilde pipetlenmis ve 1 dakika oda sicakliginda

inkiibasyona birakilmistir. Oda sicakliginda maksimum hizda santrifiij yapilarak DNA
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eliie edilmistir. Jelden piirifikasyonu yapilan PCR iiriiniinden 4 pl ve kanamisin direng
geni tastyan PCR-XL-TOPO vektoriinden 1 pl, 1.5 ml’lik steril bir ependorf tiiptinde
karistrilmistir. Oda sicakliginda 5 dakika inkiibasyona birakilmistir. Inkiibasyon
sonrast 1 pl 6X TOPO Cloning Stop soliisyonu eklenmis ve oda sicakliginda
karistirilmistir. Tiiplin g¢eperlerindeki sivinin asagi ¢okmesi ic¢in hafifce santrifiij

edilmis ve tlip buz iizerine koyulmustur.

Transformasyon

Klonlama reaksiyonu {iriinlinden 2ul’yi ‘One Shot Competent’ E.coli
hiicrelerine eklenmis ve dikkatlice karistirilmistir. Buz {izerinde 30 dakika
inkiibasyona birakilmistir. inkiibasyon sonras1 42°C’de 30 saniye 1s1 soku yapilmustir.
30 saniye sonrasinda tiip hemen buz iizerine konulmus ve 2 dakika inkiibasyona
brrakilmistir. Hiicrelerin tlizerine 250 ul Super Optimal Broth (SOC medyumu)
eklenmis ve 37°C’de 1 saat inkiibasyona birakilmistir. Daha onceden hazirlanmis 50
pg/ml kanamisin iceren Luria Bertani Broth’a (kati LB besiyeri) 50-150 pl hiicre
yayilmis ve 37°C’de 1 gece inkiibasyona birakilmistir.

Topo klonlamasi sonrasi plazmid ekstraksiyonu ve klonlarin analizi

Biiyiiyen koloniler steril bir kiirdan yardimiyla kanamisin igeren 2 ml sivi LB
besiyerine aktarilmis ve 37°C’de 1 gece inkiibasyona birakilmistir. Plazmid DNA
ekstraksiyonu, {iretici firmanmn “’Plazmid DNA Purification’’(Macherey-Nagel,
Almanya) kiti igerisinde bulunan kullanma kitapgigindaki yontem izlenerek
yapilmistir. 37°C’de bir gece biiyiitiilen kolonilerin 50 ul’si, pozitif klonlarin tekrar
biiyiitiiliip sonraki caligmalarda kullanilabilmesi amaciyla dondurularak saklanmak
lizere ayri ayri tiiplere lizere ayrilmistir. Kalan hiicreler 30 saniye 11000 rpm’de
santrifiij edilerek ¢oktiiriilmiis ve tistte kalan besiyeri atilmistir. Hiicreler 250 ul RNaz
iceren Al tamponu ile tekrar slispanse edilmistir. 250 pul A2 tamponu eklenip iyice
karistirilmig ve 5 dakika oda sicakliginda inkiibasyona birakilmigtir. 300 pl A3
tamponu eklenip karistirilmis ve 11000 rpm’de 10 dakika santrifiij edilmistir. Santrifiij
sonrasi pelet atilmig ve slipernatan NucleoSpin kolonuna aktarilmistir. 11000 rpm’de
1 dakika santrifiij edilmistir. Filtreden gecen siv1 atilmis ve 600 pul A4 yikama tamponu
eklenmistir. 11000 rpm’de 1 dakika santrifiij edilmistir. Filtreden gecen sivi atilmig
ve 11000 rpm’de 2 dakika santrifiij edilmistir. Kolon 1.5 ml’lik steril bir ependorf
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tiipiine konulmus ve tizerine 50 pl absorbsiyon- eliisyon (AE) tamponu eklenmistir.
Oda sicakliginda 1 dakika inkiibasyona birakilmis ve 11000 rpm’de 1 dakika santrifiij
edilerek plazmid DNA eliisyonu yapilmistir.

Elde edilen plazmidlerin jelde goriintiilenmesi ve analizi

5 g agaroz 50 ml 1X TBE (tris-borate-EDTA) tamponuyla karistirilip %1
agaroz jel hazirlanmistir. Mikrodalga firinda agaroz eriyene kadar isitilmistir. Firmdan
cikarilmis ve 3 dakika sogumasi i¢in beklenmistir. Etidyum bromiir boyasi eklenmis
ve karistirilmistir. Tarak jel tabagma yerlestirilmis ve jel dokiilmiistiir. Jel dondugunda
tarak cikarilmig ve lizerini kaplayacak kadar 1X TBE tamponu eklenmistir. Sul
plazmid DNA 1ul 6X kristal violet yiikleme tamponu ile karistirilmis ve jeldeki
kuyucuklara yiiklenmistir. 100 voltta 1 saat kadar ylriitiilmiistiir. Ultraviyole 15181
altinda DNA band1 goriintiilenmistir. Uygun boydaki plazmid DNA’sma (vector+PCR

iirliniine) sahip pozitif koloniler jelde tespit edilmistir.

Pozitif kolonilerin dondurulmasi ve saklanmasi

Jelde uygun boyda plazmid DNA’s1 tespit edilen kolonilerden daha once
ayrilan 50 pl hiicre siispansiyonu 1.75 ml kanamisin igeren LB medyumunda 37°C’de
1 gece biiyiitiilmiistiir. Hiicrelerin iizerine %10 gliserol (200 pl) eklenmis ve -80°C’de

saklanmuistir.

DNA dizi analizi

TOPO-XL vektoriine klonlama yapildiktan sonra iiretici firmanmn ‘’Big Dye
Terminator v3.1 Cycle Sequencing’’ (Applied Biosystems, Fostercity, USA) kiti
icerisinde bulunan kullanma kitap¢igindaki yontemler izlenerek yapilmistir. DNA dizi
analizinin PCR reaksiyonunun igerigi ve sartlar1 asagida gosterilmektedir (Cizelge

2.3., Cizelge 2.4.).
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Cizelge 2.3. DNA dizi analizinin PCR reaksiyonunun icerigi

Reaksiyon Icerigi Voliim
Big Dye Karisimi 8 ul
Primer** 4 ul
Ornek DNA 1-8 ul
ddH>O X* ul
Toplam Hacim 20 ul

*X: Toplam Hacmi 20 pl’ye tamamlayacak kadar.

“Vektdr DNA’s1 icinden uygun iiniversal primer segilir (Ornegin M13 Forward)

Cizelge 2.4. DNA dizi analizinin PCR reaksiyonunun sartlari

. Siklus
Reaksiyon kosullar Sayis

96°C 30 saniye 1

96°C 10 saniye

50°C 5 saniye 30

60°C 4 dakika

Sekans PCR’1 sonrasinda sekans temizlemesi yapilmis ve sekans cihazina

(ABI 3100 genetic analyser) yiiklenmistir.

Real-time PCR yontemi ile bakteriyel DNA kantitasyonu

Ornek elde edilen bakteriyel DNA’lardan bakteri yiik tayini TagMan
prosediiriine gére Real-time PCR yontemi kullanilarak arastirilmistir. Kantitasyon igin
bakterilere (Her bir bakteri i¢in) uygun olarak yurt disindan primer (forward ve revers)
ve prob tasarmmi yaptirilmistir. Real-time PCR calismasi i¢in gerekli biitiin primerler
Metabion (Metabion Synthesis Report, Almanya) tarafindan sentezlenmistir. Probe
dizileri de bu firmadan temin edilmis olup problar FAM boyas: ile isaretlenmistir.

Primer ve prob dizileri Cizelge 2.1.’de goriilmektedir.
Real-time PCR’da tespit i¢in 6nce karisim hazirlanmistir. PCR karisimi her bir

bakteri i¢in ayr1 ayr1 ¢alismanin verimliligine gore optimize edilmistir. Real-time

PCR’da kullanilan karigimin icerigi Cizelge 2.5.’te goriilmektedir. Her bir 6rnek i¢in
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PCR tiiplerine hazirlanan karigimin iizerine 5 pl 6rneklerden izole edilen template

(6rnek DNA) pipetlenmistir.

Cizelge 2.5. Real-time PCR’da kullanilan karisimin igerigi

icerik Hacim
Su 8 ul
Forward primer(10 pmol) I ul
Reverse primer (10 pmol) 1 ul
Probe (5 pmol) I ul
Master Mix 5X konsantrasyon 4 ul
Total Hacim 15 ul

Real-time PCR calismasi i¢in Light Cycler TagMan Master kiti (Roche,
Almanya) kullanilmistir. Hazirlanan PCR karisiminda bakteri yiik tayini i¢in Real-
time PCR Light Cycler 2.0 (Roche®, Almanya) cihazi kullanilmis ve kantitasyon bu
cihazda yapilmistir (Resim 2.9). Calismada segilen mikroorganizmanin tiiriine bagl
olarak her bir reaksiyon i¢in sirastyla denatiirasyon, primerlerin baglanmasi, uzama
icin gerekli sicakliklar ve PCR dongii sayilar1 standardize edilmeye ¢aligilmistir. PCR
dongiileri her bir bakteri i¢in ayr1 ayri ¢alismanm verimliligine gore optimize
edilmistir. Dongii sonunda sonuglar standartlarin siklus sayisi ile birlikte artan floresan
1518a gore ¢izilen logaritmik egriye (threshold) gore hastalara ait 6rneklerin DNA

diizeyleri bu egri tizerinde yerlestirilerek degerlendirilmistir.

Resim 2.9. Real-time PCR cihazi
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2.2.7. Istatistiksel Degerlendirme

Ug farkli retansiyon apareyine ait debonding seansi (T0), debonding sonrasi 1.
hafta (T1), 5. hafta (T2) ve 13. haftada (T3) elde edilen klinik periodontal bulgular
(plak indeksi, gingival indeks, periodontal cep derinligi ve modifiye dis eti olugu
kanama indeksi) ve de debonding seans1 (T0), debonding sonrasi 5. hafta (T2) ve 13.
haftada (T3) elde edilen mikrobiyolojik bulgular (S.mutans ve L.casei) agismdan farkl
retansiyon apareyleri ve farkli Olciim zamanlar1 arasinda fark olup olmadiginin

incelenmesi amaciyla istatistiksel degerlendirme yapilmistir.

Istatistiksel analizler igin gerekli olan normallik varsayimi Shapiro-Wilks
normallik testi ile kontrol edilmistir. Normallik testi sonucunda, klinik parametrelere
ait bulgularin normal dagilim goéstermedigi, mikrobiyolojik bulgularin ise normal
dagilim gosterdigi tespit edilmistir. Bu nedenle, klinik bulgularin incelenmesinde
parametrik olmayan istatistiksel testlerden, mikrobiyolojik bulgularin incelenmesinde

ise parametrik istatistiksel testlerden yararlanilmistir.

Calismada kullanilan 3 farkli aparey tiirlinlin (LR, Hawley, Essix) klinik
parametre degerlerinin (plak indeksi, gingival indeks, periodontal cep derinligi ve
modifiye dis eti olugu kanama indeksi), ayn1 6l¢lim zamanlarinda karsilastirilmasinda
(Ornegin; TO &lgiim aninda, T1 &l¢iim aninda, T2 &l¢iim aninda veya T3 &lgiim
aninda), “Parametrik Olmayan k Bagimsiz Orneklem Testlerinden”, Kruskal Wallis
testi kullanilmistir (Gruplar arasi karsilastirma). Apareylerin herhangi bir 6l¢iim
zamaninda klinik parametre bulgularinda anlamli farklilik tespit edilmediginden ¢coklu

karsilagtirma testi yapilmamustir.

Her bir aparey igin (Ornegin; LR), klinik parametre degerlerinin 6l¢iim
zamanlarindaki (TO, T1, T2 ve T3) farkliliklar1 “Parametrik Olmayan k Bagiml
Orneklem Testlerinden”, Friedman testi ile analiz edilmistir (Grup i¢i karsilastirma).
Friedman testi sonucunda anlamli fark bulunan Ol¢iim zamanlarmin ikili

karsilastirilmasinda ise Nemenyi ¢oklu karsilastirma testinden yararlanilmistir.

Apareylerin mikrobiyolojik sonuglar1 olan S.mutans ve L.casei bakteri

yogunluklarmin herhangi bir 6l¢iim zamaninda karsilastirilmasinda “Parametrik k
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Bagimsiz Orneklem Testi”, Tek Yonlii Varyans Analizi (One-Way ANOVA)
kullanilmistir. Apareylerin herhangi bir 6l¢lim zamaninda mikrobiyolojik bulgularinda

anlaml farklilik tespit edilmediginden ¢oklu karsilastirma testi yapilmamaistir.

Her bir aparey icin Olglim zamanlarinda mikrobiyolojik bulgularin
karsilastirilmasinda ise “Parametrik Ikiden Cok Bagimli Orneklem Testi”, Tekrarl
Olgiimlerde Varyans Analiz (Repeated Measures of ANOVA) testi kullanilmustir.
Tekrarhh Olgiimlerde Varyans Analizi yapabilmek icin gerekli olan varsayimlar
normallik ve tekrar eden Olclimler arasi farklarin varyanslarmin esitligidir. Bu
varsayimlardan ilki olan normallik varsayimi Shapiro-Wilks normallik testi ile ikinci
olan tekrar eden Ol¢iimler arasi farklari varyanslarinin esitligi ise Mauchly Kiiresellik
testi (Mauchly’s Test of Sphericity) ile kontrol edilmistir. Iki varsayiminda saglandig:
goriildiigiinden  (p>0.05), Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi ile test
gerceklestirilmistir.

Tekrarh Olgiimlerde Varyans Analizi ile anlaml1 fark bulunan (p<0.05) 6l¢iim
zamanlarinin ikili karsilastirilmas: Bonferroni ikili karsilagtirma testi ile yapilmistir.
Bonferroni ikili karsilastirmalarinda anlamli farkhilik icin p degerinde diizeltme
yapilarak, istatistiksel anlamlilik i¢in S.mutans bakterisinde, LR apareyi i¢in p<0.025,
Hawley ve Essix apareyleri i¢in p<0.05 degeri kullanilmistir. Ayni sekilde L.casei
bakterisi icin LR apareyinde p<0.025, Hawley ve Essix apareylerinde ise p<0.016
degeri istatistiksel anlamlilik i¢in kullanmilmistir. Diizeltmelerdeki farkli degerler,
Olciim zamanlarinda farklilik bulunmasma ragmen ikili karsilastirma sonucunda

farklilik ¢ikmadiginda tekrar yapilan diizeltmelerden kaynaklanmaktadir.

Klinik periodontal bulgular ile mikrobiyolojik bulgularin kendi aralarindaki ve

birbirleri arasindaki korelasyonlar Spearman’s Rho korelasyon testi ile incelenmistir.

Tim istatistiksel bulgular Ortalama (Ort), Standart Sapma (SS), Min

(Minimum) ve Max (Maksimum) olarak ¢izelgelerde verilmistir.

Elde edilen ortalamalar gorsel olarak Bar grafikleri seklinde verilmistir.
Istatistiksel ~analizlerde IBM SPSS 21.0 istatistiksel paket programmdan

yararlanilmastir.
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Mikrobiyolojik degerlendirme yapilirken dagilimmn normalize, varyansin

stabilize edilebilmesi i¢in mikrobiyolojik verilere Logio transformasyonu yapilmaistir.
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3.BULGULAR

Gruplarin yas dagilimina gore karsilastirilmasida kullanilan Tek Yonli

Varyans Analizi sonuglar1 ¢izelge 3.1.’de verilmistir.

Cizelge 3.1.Gruplarin Yas Dagiliminin Karsilastirmasi

Gruplar n Ort SS Min Maks p
LR 15 1547 2.72 11 21
HAWLEY 15 14.80 1.78 12 18 0.655
ESSIX 15 1533 1.59 13 18

Genel 45 15.20 2.06 11 21

Elde edilen sonuglara gore, gruplar arasinda yas farki yoktur.

Cizelge 3.2. Gruplarin Cinsiyete Gore Karsilastirmasi

Erkek  Kadin
Gruplar n % n % Toplam p
LR 5 455 10 294 15 (%33.3)
HAWLEY 4 364 11 32.4 15(%33.3) 0.431
ESSIX 2 182 13 382 15(%33.3)
Toplam 11 100 34 100 45

Gruplarin cinsiyet dagilimmna gore karsilastirilmasinda kullanilan Ki-kare

analizi sonuglar1 cizelge 3.2.°de verilmistir. Elde edilen sonuglara gore, gruplar

arasinda cinsiyet dagilimida anlamli bir fark yoktur.
3.1. Klinik Periodontal Ol¢iimlerin Degerlendirilmesi

3.1.1. Plak indeksi

Plak indeksi parametresinin grup ici ve gruplar arasi karsilastirma sonuglari

Cizelge 3.3.’te verilmistir.
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Cizelge 3.3. Plak indeksi degeri i¢in grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar

TO Tl T2 T3
Gruplar Ort SS Min Max Ort SS Min Max Ort SS Min Max Ort SS Min Max P
LR 044 025 0.08 1.00  0.16  0.11 0.00 042 007 0.10 0.00 033 0.03 0.07 0.00 0.25  <0.001
HAWLEY 0.50 0.37  0.00 1.25  0.13 0.11 0.00  0.33 0.07 0.06 000 0.16 001 0.02 0.00 0.08  <0.001
ESSIX 0.60 044  0.08 1.83  0.23 0.27  0.00 1.16  0.13  0.21 0.00 0.83 0.08 0.17  0.00 0.66  <0.001
p° 0.646 0.498 0.653 0.307

P Kruskal Wallis testi sonucu (Gruplar arast karsilastirma), p°: Friedman testi sonucu (Grup ici karsilastirma), Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum, istatistiksel
anlamhilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmustir.
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Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi kullanilarak TO, T1, T2 ve
T3 6l¢lim zamanlarinda plak indeksi parametresine gore pekistirme apareyleri i¢in
farklilik arastirilmistir. Elde edilen bulgulara gore TO, T1, T2 ve T3 o6lglim
zamanlarinda plak indeksi degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktur (p>0.05).

Grup ic1 karsilastirmalarda Friedman testi kullanilarak, her bir pekistirme
apareyi i¢cin TO, T1, T2 ve T3 6l¢iim zamanlarinda farklilik arastirilmistir. Elde edilen
bulgulara gore her {i¢ apareyde de 6l¢iim zamanlar1 arasinda plak indeksi degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli farkhilik saptanmistir (p<0.05). Plak indeksi
parametresindeki farkliligin hangi 6l¢iim zamanlarindan kaynaklandigini tespit etmek
icin Nemenyi coklu karsilastirma testi kullanilmis ve Olclim zamanlarn ikili

karsilastirilmistir (Cizelge 3.4.).

Cizelge 3.4. Grup ic1 karsilastirmalara ait ikili karsilastirma testi sonuglari
Ikili Karsilastirma Sonuglari (p)
Gruplar TO-T1 TO-T2 TO-T3 TI1-T2 TI1-T3 T2-T3
LR 0.091 <0.001 <0.001 0.076 0.013 0.920
HAWLEY 0.030 0.002 <0.001 0.865 0.053 0.289
ESSIX 0.076  <0.001 <0.001 0.125 0.005 0.670

p: Nemenyi Coklu Karsilastirma Testi sonucu

Ikili karsilastirmalar sonucu elde edilen bulgulara gore, LR ve Essix apareyi
icin, TO ile T2, TO ile T3 ve T1 ile T3 6l¢iim zamanlar1 arasinda plak indeksi degerleri
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermistir. Diger 0l¢lim zamanlar1 arasinda
anlamli farklilik yoktur. Hawley apareyi icin, TO ile T1, TO ile T2 ve TO ile T3 6l¢iim
zamanlar1 arasinda plak indeksi degerleri istatistiksel olarak anlamli bir disiis

gostermistir. Diger 6l¢lim zamanlar1 arasinda anlamhi farklilik yoktur.
Plak indeksi degerlerinde sadece belli 6l¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir diislis bulunmus olmasina ragmen her ii¢ grupta da ¢alisma boyunca

plak indeksi degerleri diisiis gostermektedir (Sekil 3.1.).
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Sekil 3.1. LR, HAWLEY ve ESSIX gruplarinin TO, T1, T2 ve T3 doénemlerine ait plak
indeks degerleri

3.1.2. Modifiye Dis Eti Olugu Kanama indeksi

Modifiye dis eti olugu kanama indeksi parametresinin grup i¢i ve gruplar arasi

karsilastirma sonuglar1 Cizelge 3.5.”te verilmistir.
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Cizelge 3.5. Modifiye dis eti olugu kanama indeksi degeri i¢in grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar

TO Tl T2 T3

Gruplar Ort SS Min  Max  Ort SS Min  Max  Ort SS Min  Max  Ort SS Min  Max p®

LR 0.22 0.12 000 042 0.04 006 000 0.16 0.01 0.02 000 008 001 0.02 0.00 008 <0.001

HAWLEY 0.28 0.13 008 050 0.08 0.09 000 025 0.06 009 000 025 004 0.05 000 0.16 <0.001

ESSIX 0.26 0.15 000 050 0.11 0.09 000 033 0.05 0.08 000 025 002 0.06 000 025 <0.001

p° 0.720 0.088 0.286 0.147

P Kruskal Wallis testi sonucu (Gruplar arast karsilastirma), p°: Friedman testi sonucu (Grup ici karsilastirma), Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum, istatistiksel
anlamhilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmustir.
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Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi kullanilarak TO, T1, T2 ve
T3 6l¢liim zamanlarinda modifiye dis eti olugu kanama indeksi parametresine gore
pekistirme apareyleri i¢in farklilik arastirilmistir. Elde edilen bulgulara gore TO, T1,
T2 ve T3 Olciim zamanlarinda modifiye dis eti olugu kanama indeksi degerleri

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik yoktur (p>0.05).

Grup ic1 karsilastirmalarda Friedman testi kullanilarak, her bir pekistirme
apareyi i¢cin TO, T1, T2 ve T3 6l¢iim zamanlarinda farklilik arastirilmistir. Elde edilen
bulgulara gore her ii¢ apareyde de Ol¢ciim zamanlar1 arasinda modifiye dis eti olugu
kanama indeksi degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0.05). Modifiye dis eti olugu kanama indeksi parametresindeki farklili§in hangi
Olciim zamanlarindan kaynaklandigini tespit etmek icin Nemenyi ¢oklu karsilastirma

testi kullanilmis ve 6l¢tim zamanlari ikili karsilastiriimistir (Cizelge 3.6.).

Cizelge 3.6. Grup ici karsilastirmalara ait ikili karsilastirma testi sonuglari
Ikili Karsilastirma Sonuglar1 (p)
Gruplar TO-T1 TO-T2 TO-T3 TI1-T2 TI1-T3 T2-T3
LR 0.005 <0.001 <0.001 0.831 0.714 0.997
HAWLEY 0.002 <0.001 <0.001 0942 0.714 0.960
ESSIX 0.091 <0.001 <0.001 0.146 0.030 0.920
p: Nemenyi Coklu Karsilastirma Testi sonucu

Ikili karsilastirmalar sonucu elde edilen bulgulara gére, LR ve Hawley apareyi
icin, TO ile T1, TO ile T2 ve TO ile T3 6l¢iim zamanlar1 arasinda modifiye dis eti olugu
kanama indeksi degerleri istatistiksel olarak anlamli bir diislis gostermistir. Diger
Ol¢lim zamanlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur. Essix apareyi i¢in, TO ile T2, TO ile
T3 ve T1 ile T3 6l¢clim zamanlar1 arasinda modifiye dis eti olugu kanama indeksi
degerleri istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermistir. Diger 6l¢lim zamanlar1

arasinda anlamli farklilik yoktur.

Modifiye dis eti olugu kanama indeksi degerlerinde sadece belli Ol¢iim
zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis bulunmus olmasima ragmen
her ii¢ grupta da calisma boyunca modifiye dis eti olugu kanama indeksi degerleri

diisiis gostermektedir (Sekil 3.2.).
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Sekil 3.2. LR, HAWLEY ve ESSIX gruplarinin TO, T1, T2 ve T3 donemlerine ait
modifiye dis eti olugu kanama indeksi degerleri

3.1.3. Periodontal Cep Derinligi

Periodontal cep derinligi parametresinin grup i¢i ve gruplar arasi kargilagtirma

sonuclar1 Cizelge 3.7.’de verilmistir.
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Cizelge 3.7. Periodontal cep derinligi degeri i¢in grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar

TO

T1 T2 T3
Gruplar Ort SS Min Max  Ort SS  Min  Max  Ort SS Min Max Ort SS  Min  Max P’
LR 1.96 0.36 1.16 225 170 032 1.05 215 1.66 030 1.00 194 159 027 1.00 1.84 <0.001
HAWLEY 1.76 0.39 124 236 153 040 1.06 205 147 040 1.01 202 146 038 1.04 2.05 <0.001
ESSIX 1.81 0.36 1.18 218 1.61 034 111 198 156 031 1.08 191 1.52 030 1.09 1.87 <0.001
P’ 0.364 0.877 0.678 0.879

p*: Kruskal Wallis testi sonucu (Gruplar arasi karsilastirma), p°: Friedman testi sonucu (Grup ici karsilastirma), Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Max:

Maksimum, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmustir.
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Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi kullanilarak TO, T1, T2 ve
T3 Ol¢lim zamanlarinda periodontal cep derinligi parametresine gore pekistirme
apareyleri i¢cin farklilik arastirilmistir. Elde edilen bulgulara gore TO, T1, T2 ve T3
Ol¢lim zamanlarinda periodontal cep derinligi degerleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05).

Grup ic1 karsilastirmalarda Friedman testi kullanilarak, her bir pekistirme
apareyi i¢cin TO, T1, T2 ve T3 6l¢iim zamanlarinda farklilik arastirilmistir. Elde edilen
bulgulara gore her ii¢ apareyde de 6l¢clim zamanlar1 arasinda periodontal cep derinligi
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). Periodontal
cep derinligi parametresindeki farkliligin hangi 6l¢iim zamanlarindan kaynaklandigini
tespit etmek i¢in Nemenyi coklu karsilastirma testi kullanilmis ve 6l¢ciim zamanlari

ikili karsilastirilmistir (Cizelge 3.8.).

Cizelge 3.8. Grup ic1 karsilastirmalara ait ikili karsilastirma testi sonuglari
Ikili Karsilastirma Sonuglar1 (p)
Gruplar TO-T1 TO-T2 TO-T3 TI1-T2 TI1-T3 T2-T3
LR 0.053 <0.001 <0.001 0.325 0.004 0.325
HAWLEY 0.076 <0.001 <0.001 0.013 0.064 0.942
ESSIX 0.016 <0.001 <0.001 0.714 0.030 0.325

p: Nemenyi Coklu Karsilastirma Testi sonucu

Ikili karsilastirmalar sonucu elde edilen bulgulara gore, LR apareyi i¢in, TO ile
T2, TOile T3 ve T1 ile T3 6l¢ciim zamanlar1 arasinda periodontal cep derinligi degerleri
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis géstermistir. Diger 6l¢lim zamanlar1 arasinda
anlamli farklilik yoktur. Hawley apareyi icin, TO ile T2, TO ile T3 ve T1 ile T2 6l¢iim
zamanlar1 arasinda periodontal cep derinligi degerleri istatistiksel olarak anlamli bir
diisiis gostermistir. Diger Olclim zamanlar1 arasinda anlamh farkhilik yoktur. Essix
apareyi icin, TO ile T1, TO ile T2, TO ile T3 ve T1 ile T3 6l¢iim zamanlar1 arasinda
periodontal cep derinligi degerleri istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermistir.

Diger 6l¢iim zamanlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur.
Periodontal cep derinligi degerlerinde sadece belli 6l¢iim zamanlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir diisiis bulunmus olmasina ragmen her ii¢ grupta da

calisma boyunca periodontal cep derinligi degerleri diisiis gostermektedir (Sekil 3.3.).
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Sekil 3.3. LR, HAWLEY ve ESSIX gruplarinin TO, T1, T2 ve T3 donemlerine ait
periodontal cep derinligi degerleri

3.1.4. Gingival indeks

Cizelge 3.9’da verilmistir.

Gingival indeks parametresinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirma sonuglari
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Cizelge 3.9. Gingival indeks degeri i¢in grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmalar

TO Tl T2 T3

Gruplar Ort SS Min Max Ort SS Min  Max Ort SS Min  Max  Ort SS Min  Max pb

LR 0.99 0.1 0.33 1.66 030 022 000 075 024 021 000 067 0.15 014 000 035 <0.001
HAWLEY 0.89 0.65 0.00 2.50 043 045 000 150 0.17 020 0.00 058 0.10 0.15 0.00 041 <0.001

ESSIX 0.99 0.61 0.16 2.08 040 041 000 166 029 042 000 166 0.19 038 000 150 <0.001

p° 0.741 0.868 0.474 0.750

p*: Kruskal Wallis testi sonucu (Gruplar arasi karsilastirma), p°: Friedman testi sonucu (Grup ici karsilastirma), Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Max:
Maksimum, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmustir.
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Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi kullanilarak TO, T1, T2 ve
T3 6l¢lim zamanlarinda gingival indeks parametresine gore pekistirme apareyleri igin
farklilik arastrilmistir. Elde edilen bulgulara gore TO, T1, T2 ve T3 o6lglim
zamanlarinda gingival indeks degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktur (p>0.05).

Grup ic1 karsilastirmalarda Friedman testi kullanilarak, her bir pekistirme
apareyi i¢cin TO, T1, T2 ve T3 6l¢iim zamanlarinda farklilik arastirilmistir. Elde edilen
bulgulara gore her iic apareyde de Olglim zamanlar1 arasinda gingival indeks
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). Gingival
indeks parametresindeki farkliligi hangi 6l¢iim zamanlarindan kaynaklandigini tespit
etmek i¢in Nemenyi coklu karsilastirma testi kullanilmis ve 6lglim zamanlar: ikili

karsilastirilmistir (Cizelge 3.10.).

Cizelge 3.10. Grup i¢i karsilastirmalara ait ikili karsilagtirma testi sonuglari
Ikili Karsilastirma Sonuglar1 (p)
Gruplar TO-T1 TO-T2 TO-T3 TI1-T2 TI1-T3 T2-T3
LR 0.030 <0.001 <0.001 0.490 0.013 0.364
HAWLEY 0.146 <0.001 <0.001 0.125 0.013 0.831
ESSIX 0.091 <0.001 <0.001 0.125 0.002 0.535
p: Nemenyi Coklu Karsilastirma Testi sonucu

Ikili karsilastirmalar sonucu elde edilen bulgulara gore, LR apareyi i¢in TO ile
T1, TO ile T2, TO ile T3 ve T1 ile T3 6l¢glim zamanlar1 arasinda gingival indeks
degerleri istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermistir. Diger 6l¢lim zamanlar1
arasinda anlaml farklilik yoktur. Hawley ve Essix apareyi i¢in TO ile T2, TO ile T3 ve
T1 ile T3 6l¢iim zamanlar1 arasinda gingival indeks degerleri istatistiksel olarak
anlaml bir disiis gostermistir. Diger 6l¢lim zamanlar1 arasinda anlamli farklilik

yoktur.
Gingival indeks degerlerinde sadece belli Ol¢iim zamanlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir diisiis bulunmus olmasina ragmen her {i¢ grupta da

calisma boyunca gingival indeks degerleri diisiis gostermektedir (Sekil 3.4.).
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Sekil 3.4. LR, HAWLEY ve ESSIX gruplarinin TO, T1, T2 ve T3
donemlerine ait gingival indeks degerleri

3.2.  Mikrobiyolojik Olgiimlerin Degerlendirilmesi

3.2.1. S.mutans Degerlendirmesi

S.mutans bakteri yogunlunun grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirma sonuglari

Cizelge 3.11.°de verilmistir.
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Cizelge 3.11. S.mutans bakteri 6lgtimleri i¢in grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmalar

TO T2 T3
Gruplar Ort SS Min Max Ort SS Min Max Ort SS Min Max P
LR 4.92 1.41 3.20 7.66 5.01 1.30 2.78 7.23 4.44 1.17 2.78 6.85 0.008
HAWLEY 4.48 0.95 3.04 6.56 4.93 1.14 3.26 6.85 4.00 1.00 2.78 5.94 0.006
ESSIX 4.94 1.28 3.11 7.28 4.65 1.27 2.78 6.93 4.23 1.09 2.78 6.41 0.011
p° 0.522 0.718 0.558

p°: Tek Yonlii Varyans Analizi testi sonucu (Gruplar arasi karsilastirma), p°: Tekrarh Olgiimlerde Varyans Analizi testi sonucu (Grup ici karsilastirma), Ort: Ortalama, SS:
Standart Sapma, Min: Minimum, Max.: Maksimum, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmustir.
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Gruplar arasi karsilagtirmalarda Tek Yonlii Varyans Analizi testi kullanilarak
TO, T2 ve T3 0Olglim zamanlarinda S.mutans bakteri yogunluguna gore pekistirme
apareyleri arasinda farklilik arastirilmistir. Elde edilen bulgulara gére TO, T2 ve T3
Olciim zamanlarinda S.mutans bakteri yogunlugu agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05).

Grup i¢i karsilastirmalarda Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi testi
kullanilarak, her bir pekistirme apareyi i¢in TO, T2 ve T3 6l¢lim zamanlarinda farklilik
arastirilmistir. Elde edilen bulgulara gore her ii¢ apareyde de TO, T2 ve T3 6l¢iim
zamanlari arasinda S.mutans bakteri yogunlugunda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmistir (p<0.05).

Tekrarh Olgiimlerde Varyans Analizi testinin yapilabilmesi igin gerekli
varsayimlardan biri olan Ol¢limler arasi farklarin varyanslarmin esitligi Mauchly
Kiiresellik testi ile test edilmektedir ve bu teste iligkin sonuglar her bir aparey igin

Cizelge 3.12.°de verilmistir.

Cizelge 3.12. S. mutans bakteri Olgimlerinin grup i¢i karsilastrmalari i¢in yapilan
Tekrarli Ol¢timlerde Varyans Analizinin varsayimlar tablosu

Mauchlv’s LR HAWLEY ESSIX
. Y Mauchly’s p Mauchly’s p Mauchly’s p
Kiiresellik
Testi W W W
0.728 0.127 0.841 0.324  0.939 0.666

Elde edilen sonuglara gore, tiim aparey gruplarinda olgtimler arasi farklarin
varyanslarinin esitligi saglanmistir (p>0.05). Bu sonuca gore, her bir aparey i¢in 6l¢tim
zamanlarinda S.mutans bakteri seviyeleri arasinda farklilik olup olmadigi Tekrarl

Olgiimlerde Varyans Analizi testi ile test edilebilir.

Aparey gruplarinda Ol¢lim zamanlarma gore S.mutans bakteri seviyeleri
arasinda farklilik olup olmadigni test etmek i¢in yapilan Tekrarh Olgiimlerde Varyans
Analizi testi sonuglar1 Cizelge 3.13.’te verilmistir (Cizelge 3.11.de p” siitununda da

test i¢in anlamlilik degerleri verilmistir).
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Cizelge 3.13. S.mutans bakteri 6l¢iimlerinin grup i¢i karsilagtirmalar1 i¢in yapilan
Tekrarh Olgiimlerde Varyans Analizi sonuglari

Tip 11 Kareler
Gruplar Kaynak Kareler Toplami Sd Ortalamasi F P
LR Zaman 2.831 2 1415 5.698 0.008
Hata (Zaman) 6.954 28 0.248
Zaman 6.415 2 3.208 6.188 0.006
HAWLEY Hata (Zaman) 14.514 28 0.518
: Zaman 3.853 2 1927 5.312 0.011
ESSIX Hata (Zaman) 10.156 28 0.363

Sd: Serbestlik derecesi, F: Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi testi degeri, p: Tekrarh Olgiimlerde Varyans
Analizi testi i¢in anlamlilik degeri

Elde edilen bulgulara gore her {li¢ apareyde de Ol¢iim zamanlar1 arasinda

S.mutans bakteri seviyelerinde anlamli bir farklilik mevcuttur (p<0.05).

S.mutans bakteri yogunlugu parametresindeki farkliligin hangi o6lgiim
zamanlarindan kaynaklandigini tespit etmek i¢in Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi

kullanilmis ve 6l¢lim zamanlar1 ikili karsilastirilmistir (Cizelge 3.14.).

Cizelge 3.14. Grup i¢i karsilastirmalara ait ikili karsilagtirma sonuclari
Ikili Karsilastirma Sonuglari (p)

Gruplar TO-T2 TO-T3 T2-T3
LR 1.000 0.139 0.019
HAWLEY 0.296 0.142 0.029
ESSIX 0.519 0.034 0.192

Elde edilen bulgulara gore, LR ve Hawley apareylerinde T2 ile T3 ol¢iim
zamanlar1 arasinda S.mutans bakteri seviyeleri istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
gostermistir (p<0.025, p<0.05). Essix apareyinde TO ile T3 6l¢iim zamanlar1 arasinda

S.mutans bakteri seviyesi istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermistir (p<0.05).
S.Mutans degerlerinde sadece belli 0lglim zamanlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir diisiis bulunmus olmasina ragmen her ii¢ grupta da T2 ile T3 6l¢iim

zamanlari arasinda S.mutans bakteri seviyeleri diislis gostermektedir.
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Sekil 3.5. LR, HAWLEY ve ESSIX gruplarmin T0, T2, T3 donemlerine ait S.mutans
bakteri yogunlugu degerleri

3.2.2. L.casei Degerlendirmesi

L.casei bakteri yogunlunun grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirma sonuglar1

Cizelge 3.15.’te verilmistir.
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Cizelge 3.15. L.casei bakteri ol¢iimleri i¢in grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar

TO T2 T3
Gruplar Ort SS Min Max Ort SS Min Max Ort SS Min Max P
LR 4.37 1.19 2.82 6.95 4.69 1.40 2.26 7.34 3.95 1.34 1.78 6.94 0.006
HAWLEY 4.04 1.41 1.78 6.94 4.42 1.16 1.78 6.26 3.59 1.26 1.78 6.66 0.004
ESSIX 4.33 0.85 3.40 6.60 4.44 1.59 1.78 7.96 3.47 1.35 1.78 6.34 0.002
p° 0.708 0.846 0.587

p°: Tek Yonlii Varyans Analizi testi sonucu (Gruplar arasi karsilastirma), p°: Tekrarh Olgiimlerde Varyans Analizi testi sonucu (Grup ici karsilastirma), Ort: Ortalama, SS:

Standart Sapma, Min: Minimum, Max.: Maksimum, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmustir.
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Gruplar arasi karsilagtirmalarda Tek Yonlii Varyans Analizi testi kullanilarak
TO, T2 ve T3 6l¢iim zamanlarinda L.casei bakteri yogunluguna gore pekistirme
apareyleri arasinda farklilik arastirilmistir. Elde edilen bulgulara gére TO, T2 ve T3
Olciim zamanlarinda L.casei bakteri yogunlugu agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05).

Grup i¢i karsilastirmalarda Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi testi
kullanilarak, her bir pekistirme apareyi i¢in TO, T2 ve T3 6l¢lim zamanlarinda farklilik
arastirilmistir. Elde edilen bulgulara gore her ii¢ apareyde de TO, T2 ve T3 6l¢iim
zamanlar1 arasinda L.casei bakteri yogunlugunda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmistir (p<0.05).

Tekrarh Olgiimlerde Varyans Analizi testinin yapilabilmesi igin gerekli
varsayimlardan biri olan Ol¢limler arasi farklarin varyanslarmin esitligi Mauchly
Kiiresellik testi ile test edilmektedir ve bu teste iligkin sonuglar her bir aparey igin

Cizelge 3.16.’da verilmistir.

Cizelge 3.16. L.casei bakteri 6l¢imlerinin grup ici karsilastirmalar: i¢in yapilan
Tekrarli Ol¢timlerde Varyans Analizinin varsayimlar tablosu

Mauchlv’s LR HAWLEY ESSIX
. Y Mauchly’s p Mauchly’s p Mauchly’s p
Kiiresellik
Testi W W W
0.977 0.860 0.682 0.083 0.843 0.330

Elde edilen sonuglara gore, tiim aparey gruplarinda olgtimler arasi farklarin
varyanslarinin esitligi saglanmistir (p>0.05). Bu sonuca gore, her bir aparey i¢in 6l¢tim
zamanlarinda L.casei bakteri seviyeleri arasinda farklilik olup olmadigi Tekrarl

Olgiimlerde Varyans Analizi testi ile test edilebilir.

Aparey gruplarinda 6l¢lim zamanlarina gore L.casei bakteri seviyeleri arasinda
farklilik olup olmadigini test etmek icin yapilan Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi
testi sonuglar1 Cizelge 3.17.’de verilmistir (Cizelge 3.15.’te p” siitununda da test i¢in

anlamlilik degerleri verilmistir).
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Cizelge 3.17. L.casei bakteri Ol¢iimlerinin grup i¢i karsilastirmalar1 i¢in yapilan
Tekrarh Olgiimlerde Varyans Analizi sonuglari

Tip 111 Kareler
Gruplar Kaynak Kclz?reler Toplami Sd Ortalamasi F P
LR Zaman 4.122 2 2.061 6.094 0.006
Hata (Zaman) 9.470 28 0.338
Zaman 5.227 2 2613 6.907 0.004
HAWLEY Hata (Zaman) 10.594 28 0.378
ESSIX Zaman 8.579 2 4.290 7.665 0.002
Hata (Zaman) 15.670 28 0.560

Sd: Serbestlik derecesi, F: Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi testi degeri, p: Tekrarh Olgiimlerde Varyans
Analizi testi i¢in anlamlilik degeri

Elde edilen bulgulara gore her ii¢ apareyde de 6l¢iim zamanlar1 arasinda L. casei

bakteri seviyelerinde anlamli bir farklilik mevcuttur (p<0.05).
L.casei bakteri yogunlugu parametresindeki farkliligin hangi Olgiim
zamanlarindan kaynaklandigini tespit etmek i¢in Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi

kullanilmis ve 6l¢lim zamanlar1 ikili karsilagtirilmistir (Cizelge 3.18.).

Cizelge 3.18. Grup i¢i karsilastirmalara ait ikili karsilagtirma sonuglari

Ikili Karsilastirma Sonuglari (p)
Gruplar TO-T2 TO-T3 T2-T3
LR 0411 0.190 0.017
HAWLEY 0.083 0.325 0.011
ESSIX 1.000 0.004 0.011

Elde edilen bulgulara gére, LR ve Hawley apareylerinde T2 ile T3 6l¢tim
zamanlar1 arasinda L.casei bakteri seviyeleri istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
gostermistir (p<0.025, p<0.016). Essix apareyinde TO ile T3 ve T2 ile T3 6l¢iim
zamanlar1 arasmnda L.casei bakteri seviyesi istatistiksel olarak anlamli bir diisiis

gostermistir (p<0.016).
L.Casei degerlerinde sadece belli 6l¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir diislis bulunmus olmasma ragmen her ii¢ grupta da T2 ile T3 Slgiim

zamanlari arasinda S.mutans bakteri seviyeleri diislis gostermektedir.
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Sekil 3.6. LR, HAWLEY ve ESSIX gruplarinin TO, T2, T3 donemlerine ait L.casei
bakteri yogunlugu degerleri

3.3. Korelasyonlar

Klinik periodontal bulgularin kendi aralarindaki korelasyonlar1 ¢izelge
3.19.”da Spearman’s Rho korelasyon testi ile incelenmistir. Elde edilen bulgulara gore,

Gl ile SBI, PI ve PCD arasinda,

PI ile GI, SBI ve PCD arasinda,

PCD ile GI, SBI ve PI arasinda anlamli pozitif bir iligki vardir (p<0.05).

Cizelge 3.19. Klinik periodontal bulgularin kendi arasindaki korelasyonlari

Parametreler Korelasyon Katsayisi (r) GI SBI PI1 PCD
GI Spearman Rho I 0.639*%* (.752** (.435%*
)4 - <0.001 <0.001 <0.001
SBI Spearman Rho 0.639%* I 0.668** (0.412%*
p <0.001 - <0.001 <0.001
PI Spearman Rho 0.752** 0.668** I 0.480**
p <0.001 <0.001 - <0.001
PCD Spearman Rho 0.435%*% (0.412** (.489** 1
p <0.001 <0.001 <0.001 -

*p<0.05, **p<0.01

Mikrobiyolojik bulgularin kendi aralarindaki korelasyonlar: ¢izelge 3.20.’de
Spearman’s Rho korelasyon testi ile incelenmistir. Elde edilen bulgulara gore,

S.mutans ve L.casei arasinda anlamli bir iligski yoktur (p>0.05).
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Cizelge 3.20. Mikrobiyolojik bulgularin kendi arasindaki korelasyonlari
Parametreler Korelasyon Katsayisi (r) S.mutans L.casei

S.mutans Spearman Rho 1 0.075
p - 0.385

L.casei Spearman Rho 0.075 1
)4 0.385 -

Klinik periodontal bulgular ile mikrobiyolojik bulgular arasindaki
korelasyonlar ¢izelge 3.21.’de Spearman’s Rho korelasyon testi ile incelenmistir. Elde

edilen bulgulara gore,

S.mutans bakteri yogunlugu ile PCD arasinda pozitif yonlii diisiik bir iliski
vardir (p<0.05), diger klinik periodontal bulgular ile anlamli bir iligki yoktur (p>0.05).

L.casei bakteri yogunlugu ile klinik periodontal bulgular arasinda anlamli bir

iligki yoktur (p>0.05).

Cizelge 3.21. Klinik periodontal bulgular ile mikrobiyolojik bulgular arasindaki
korelasyonlar1
Parametreler Korelasyon Katsayisi (r)  GI SBI PI PCD

S.mutans Spearman Rho 0.153 0.101 0.112 0.184*
p 0.076 0.244 0.196 0.033
L.casei Spearman Rho 0.037 -0.055 0.013 -0.112
p 0.674 0.527 0.882 0.196

*p<0.05
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4. TARTISMA

Ortodontik tedavinin ana amaci 1y1 bir okliizyonun kurulmasidir. Bu da diizgiin
olarak siralanmig dislerin kars1 ¢genedeki dislerle uyum igerisinde olmasi ile miimkiin
olur. Iyi bir okliizyon estetik bir goriiniim saglamanin yaninda isirma, ¢igneme ve
konugma gibi fonksiyonlar1 da kolaylastirir. Agiz saghigmnin gelistirilmesi ve boylece

genel sagligin da iyilesmesine yardimci olarak kisinin 6zgiivenini artirir.

Ortodontik tedavi swrasinda en sik goriilen yan etki sabit aparey cevresinde
olusan mine demineralizasyonudur (Maxfield ve ark 2012). Daha once yapilan
calismalarda, ortodontik tedavi gérmiis hastalarda oral hijyenin kétiilesmesinden sabit
ya da hareketli ortodontik apareyler sorumlu tutulmaktadir (Mitchell 1992, Tufekci ve
ark 2011). Sabit ve hareketli ortodontik aygitlar oral kavitenin mikrobiyal florasinda
degisiklige neden olmakta boylece dislerin ¢iirlimesine, white spot lezyonlarinin
olusmasina ve gingival enflamasyon gelismesine neden olmaktadir (Klukowska ve ark

2011).

Pekistirme asamast; aktif tedavi sonrasinda dis hareketlerinin stabilize edildigi
onemli bir ortodontik tedavi fazidir. Klinikte rutin olarak kullanmakta oldugumuz ¢ok
sayida pekistirme metodu bulunmaktadir. Pekistirme asamasinda kullanilan sabit
apareyler temel oral hijyen ve temizligin saglanmasi giiglestirmekte (Butler ve
Dowling 2005), hareketli apareyler ise tiim dis yilizeylerini orterek tlikriiglin yikayici

etkisini tamponlamaktadir (Turkoz ve ark 2012).

Ortodontik tedavi sonrasinda pekistirme asamasinda oral hijyen iyilesmekte ve
toplam bakteri sayis1 azalmaktadir. Ancak; tiikiiriikteki S.mutans seviyesi artmaktadir

(Jung ve ark 2014).

Literatiirdeki birgok ¢aligma sabit ya da hareketli aparey kullanimi ile yapilan
ortodontik tedavi swrasinda S.mutans ve Lactobacillus seviyesindeki degisiklikleri
degerlendirmektedir (Sakamaki ve Bahn 1968, Corbett ve ark 1981, Klukowska ve ark
2011) ancak; aktif ortodontik tedavi sonrasinda pekistirme asamasindaki

mikrobiyolojik veri oldukca smirlidir (Rosenbloom ve Tinanoft 1991).
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4.1. Hasta Secim Kriterleri

Calismamiz Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim
Dali’nda ortodontik tedavisi bitim asamasinda olan 11°1 erkek, 34’i kiz olmak tizere

toplam 45 birey iizerinde yapilmistir.

Calisma gruplar1 olusturulurken kotii oral hijyene sahip ¢iirtik aktif bireyler,
agzinda protez bulunan, sigara kullanan, periodontal veya sistemik rahatsizligi
bulunan ve son 3 ay icerisinde antibiyotik tedavisi gérmiis olan bireyler ¢calismaya

dahil edilmemistir.

Penisilin ve buna benzer antibakteriyel ilaclar S.mutans ve L.casei’yi olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle calismamiza son {i¢ ayda antibiyotik alan kisiler dahil

edilmemistir. Calisma esnasinda antibiyotik alan bireyler ¢alismadan ¢ikarilmistir.

Sigara ve ciiriik arasinda pozitif bir iliski bulunmaktadir. Sigara kullanan
insanlarda sigara kullanmayan insanlara gore daha yiiksek ciiriik, kayip ve dolgulu dis
orani oldugu tespit edilmistir (Axelsson ve ark 1998). Nikotin S.mutans biyofilm
olusumunu ve biyofilm metabolik aktivitesini arttirmaktadir. Dolayisiyla, sigara
icilmesinin dis ylizeylerinde S.mutans biyofilm olusumunu tesvik ederek ciiriik
gelisimini artirabilecegi goriilmektedir (Huang ve ark 2012). Buna bagh olarak da

calismamiza dahil edilen bireyler sigara kullanmayan bireyler arasindan seg¢ilmistir.

Insanlar farkli yaslarda farkli dis firgalama aliskanligma sahip olabilir. Buna
bagli olarak dental plak olusumu da kisinin yasma gore degisiklik gosterebilir (Shi ve
ark 2016). Bu sebeple calismamiza yasca birbirine yakin olan bireyler kabul edilmistir.

Kadinlarda dis etindeki degisiklikleri menstrual siklusla iligkilendiren caligma
azdir (Shearer ve ark 2005). Over hormonlar1 6nceden mevcut olan bir enflamasyonun
alevlenmesine neden olabilir ancak; klinik olarak bu durumun 6nemi belirsizdir
(Shourie ve ark 2012). Bu nedenle ¢alismamiza dahil edilen hastalarin cinsiyetlerine

yonelik bir kisitlama getirilmemistir.
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4.2. Yontemin Tartisilmasi

Pekistirme, dis stabilizasyonu i¢in tasarlanmig aletler kullanilarak ortodontik
tedavinin sonunda uzun siireli bir dis takibi seklinde yapilan, aktif tedavinin devami
olarak diisiiniilmesi gereken bir siirectir (Rodriguez ve ark 2007). Ortodontide yasanan
en biiylk sorunlardan birinin relaps oldugu g6z Oniinde bulunduruldugunda

pekistirmenin 6nemi daha da artmaktadir (Bishara ve ark 1996).

Literatiirde aktif ortodontik tedavinin oral hijyen ve oral flora iizerine etkisi ile
ilgili ¢cok sayida ¢alisma bulunmakta olup pekistirme donemine ait ¢alisma sayisi
sinirlidir (Rosenbloom ve Tinanoff 1991). Bu durum g6z 6niinde bulundurularak
calismamizda pekistirme asamasinda sik¢a kullanilan sabit lingual retainer ile
hareketli olarak kullanilan Essix plagi1 ve Hawley apareylerinin mikrobiyal flora
iizerine etkilerinin karsilastirilmasi yapilarak hangi apareyin daha avantajli oldugunun

belirlenmesi amag¢lanmastir.

Dislere yapistirilan sabit retainer hijyenin saglanmasmi zorlastirarak diglerde
plak birikimine yol acabilmektedir. Ayrica dis ipi gibi bazi oral hijyen
enstriimanlarmin kullanimini da zorlastirmaktadir (Rodriguez ve ark 2007). Bu durum
sabit retainer ile takilip cikarilabilen hareketli pekistirme apareylerinin oral flora
iizerine etkileri bakimindan karsilastirilma gerekliligini ortaya c¢ikarmaktadir. Bu
yiizden c¢alismamizda sabit ortodontik tedavi sonrasinda pekistirme amaciyla

kullanilan sabit ve hareketli retansiyon apareyleri karsilastirilmistir.

Sabit retansiyon amaciyla hastalara klinigimizde rutin olarak kullanilan lingual
retainer uygulanmis, hareketli retansiyon icinse hastalara Hawley apareyi ve Essix

plag1 verilmistir.

Hawley apareyi akrilik plak kismi ile dislerin sadece lingual ya da palatinal
kismini1 6rtmektedir (Rodriguez ve ark 2007). Essix plagi ise dislerin tiim ylizeylerini
kapatarak tiikiiriigiin yikayici etkisini dnlemektedir (Turkoz ve ark 2012). Bu nedenle
hareketli retansiyonda iki farkli grup olusturulmus ve bu iki farkli aparey

kullandirilmistir.
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Ornekleme islemleri ve klinik periodontal 6l¢iimler tek bir arastirmaci (A.K.E.)
tarafindan yapilmis, bdylece gozlemciler arasi farklilik olusmasi engellenmistir.
Mikrobiyolojik veriler kor bir arastirmaci tarafindan iki defa tekrarlanarak okunmus

olup hata olasiliginin en aza indirilmesi amag¢lanmustir.

Sabit ortodontik tedavisi bitim asamasmda olan 58 hasta ile yapilan bir
calismada debonding seansinda, debonding isleminden 1 hafta sonra, debonding
isleminden 5 hafta sonra ve debonding isleminden 13 hafta sonra tiikiiriik 6rnegi
almmastir. Toplam bakteri miktarinda debonding isleminden 5 hafta sonra istatistiksel
olarak anlaml bir diisiis goriilmiistiir. S. mutans ve S. sobrinus seviyelerinde ise
debonding isleminden sirasiyla 5 ve 13 hafta sonra istatistiksel olarak anlamli bir artis
oldugu; debonding isleminden 13 hafta sonra ise S. mutans ve S. sobrinus
bakterilerinin toplam bakteri miktarina oraninin istatistiksel olarak anlamli bir artis
gostererek pik yaptigi belirtilmistir (Jung ve ark 2014). Bu calismaya dayanarak
calismamizda tiikiiriik 6rnekleri debonding seansinda, debonding isleminden 5 hafta

sonra ve debonding isleminden 13 hafta sonra alinmistir.

Page ve Schroeder (1976) dental plak birikiminin 4 ila 10 giin igerisinde
insanlarda gingival lezyon baslangicina neden oldugunu bildirmistir. Jung ve ark
(2014) ise yaptiklar1 ¢calismada oral hijyeni belirlemek i¢in kullanilan oral hijyen
indeks degerlerinin debonding seansindan 1 hafta sonra istatistiksel olarak anlamli bir
disiis gosterdigini belirtmislerdir. Yani debonding isleminden bir hafta sonra
hastalarin oral hijyeni ciddi oranda diizelmektedir. Buna bagli olarak ¢alismamizda
klinik periodontal degerlendirme debonding seansinda, debonding islemi sonrasi 1.

haftada, 5. haftada ve 13. haftada yapilmistir.

Yapilan ¢aligmalar, ortodontik tedavi gormiis hastalarda sabit ya da hareketli
ortodontik apareylerin oral hijyeni kotiilestirdigini géstermektedir (Mitchell 1992,
Tufekcei ve ark 2011). Sabit ve hareketli ortodontik aygitlar oral kavitenin mikrobiyal
florasimni degistirmektedir. Bu durum dislerin ¢iirlimesine, white spot lezyonlarmin
olusmasina ve gingival enflamasyon gelismesine neden olmaktadir (Klukowska ve ark
2011). S.mutans ve Lactobacillus asit lireterek dis minesinin yapisini bozan karyojenik
bakterilerdir (Beyth ve ark 2003). L. casei insanlarda dis ¢iiriigli gelisiminden sorumlu

olan bir bakteridir (Ar1ig 1990). Ortodontik tedavi sirasinda ve tedavi sonrasindaki oral
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hijyen ile ilgili yapilan calismalarda S.mutans ve Lactobacillus gibi karyojenik
popiilasyonlara 6zellikle vurgu yapilmaktadir (Sakamaki ve Bahn 1968, Corbett ve ark
1981, Klukowska ve ark 2011, Turkoz ve ark 2012).

Literatiirdeki bircok c¢alisma sabit ortodontik tedavide kullanilan ortodontik
atagsmanlarm hastalarda tiikiiriik ve dental plaktaki S.mutans ve Lactobacillus basta
olmak iizere karyojenik bakteri miktarmi artirdigini bildirmektedir (Rosenbloom ve

Tinanoff 1991, Peros ve ark 2011, Baka ve ark 2013).

Baka ve ark (2013) yaptiklar1 ¢alismada Real-time PCR yontemi ile, sabit
ortodontik tedavi uyguladiklar1 hastalarin plak S. mutans, S. sobrinus, L. casei ve L.
acidophilus seviyelerindeki degisimi incelemislerdir. Sabit ortodontik tedavinin
baslamasiyla 4 bakteri tiirliniin de istatistiksel olarak anlamli bir artis gosterdigi
belirlenmistir. Bu dort bakteri tiirii icinde ilk siray1 S. mutans, ikinci sirayi ise L. casei

almigtir.

Calismalar mutans streptokoklarin, dental ¢iiriigiin baslangiciyla giiclii bir
sekilde iliskili oldugunu, laktobasillerin ise ¢iiriik lezyonlarinin ilerlemesinde daha
belirgin olabilecegini ve koroner g¢iiriiklerin bir kisminin baslatilmasindan sorumlu
oldugunu gostermistir (van Houte 1994). S.mutans ¢iiriik yapan bakteriler icinde
insanda en ¢ok izole edilen ve en karyojenik etkiye sahip olan mutans streptokok
tiirtidiir (Holbrook ve Beighton 1987, Bagg ve ark 2003). Dental ¢iir{igiin ana etyolojik
faktorlerinden biri S.mutans’tir (Ahn ve ark 2008, Wen ve ark 2010). L.casei yiiksek
clriik aktivitesine sahiptir. Laktobasil tiirleri i¢inde clirilk lezyonlarinda en fazla

goriilen tiirdiir (Marsh 1992, Kiilekgi 1998).

Corbett ve ark (1981) yaptig1 calismada ortodontik apareylerin tiikiirtik
S.mutans seviyesini artirdigmi, ve Bahn (1968) ise sabit ortodontik apareylerle tedavi
olan ortodonti hastalarinda tiikiiriikte Lactobacillus kolonizasyonunda artis oldugunu

rapor etmislerdir.

Tiikriikte bakteri 6l¢iimii kolay uygulanabilen ve girisimsel olmayan bir islem
olup, plakta bakteri 6l¢iimiinde oldugu gibi agi1z kavitesi i¢inde belirli bolgelerde smnirl

kalmay1p genel bir degerlendirme saglamaktadir (Jung ve ark 2014).
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Bu bilgiler 1s1g1nda calismamizda S. mutans ve L. casei mikroorganizmalarinin

tiikiiriikteki varlig1 ve retansiyon sirasinda meydana gelen degisimleri incelenmistir.

Mikroorganizma tiirleri tespit edilirken mikrobiyolojik kiiltiir yOntemi
geleneksel tan1 yontemi olarak kullanilmaktadir ancak bu yontemin laboratuvar
asamasinin zor olmasi, yiiksek hata payina sahip olmasi ve vakit alic1 bir islem olmasi
gibi dezavantajlar1 vardir. Bu yiizden son zamanlarda daha pratik, daha hizli sonug
veren ve daha hassas 6l¢iim yapabilen bir teknik olan PCR kullanilmaktadir (Lau ve
ark 2004). Calismamizda kullandigimiz Real-time PCR da; DNA molekiiliiniin
amplifikasyon igleminin ger¢ek zamanli olarak izlendigi, PCR’mn ¢alisma prensibine

benzeyen bir laboratuvar teknigidir.

4.3. Bulgularin Tartisilmasi

4.3.1. Klinik Periodontal Bulgular

Sabit ortodontik tedavi sirasinda hastalarda dental plak miktar1 artmakta ve

diseti saglig1 kotiiye gitmektedir (Paolantonio ve ark 1999).

Calismamizda klinik periodontal sagligin degerlendirilmesi amaciyla plak
indeksi, gingival indeks, periodontal cep derinligi ve modifiye dis eti olugu kanama
indeksi Olctimleri yapilmistir. Elde edilen bulgulara gére TO, T1, T2 ve T3 6l¢iim
zamanlarinda plak indeksi, gingival indeks, periodontal cep derinligi ve modifiye dis
eti olugu kanama indeksi parametrelerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktur.

Literatiirde farkli retansiyon apareylerini klinik periodontal bulgular acisindan

karsilagtiran bir ¢alisma bulunmadigi i¢in caligmamizla karsilagtirma yapilamamastir.

Ikili karsilastirmalar sonucu elde edilen bulgulara gére, Essix apareyi igin, TO
ile T2, TO ile T3 ve T1 ile T3 6l¢lim zamanlar1 arasinda anlamli farklilik belirlenmistir.
LR ve Hawley apareyleri i¢in ise; TO ile T2 ve TO ile T3 6l¢iim zamanlar1 arasinda
anlaml farklilik belirlenmistir. Sonu¢ olarak c¢alismamizda her ii¢ grupta da

pekistirmeye gegildiginde zamanla tiim indeks degerlerinde azalma olmus yani oral
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hijyen iyilesmistir. Periodontal sagligin iyilesmesinin debonding isleminden 1 hafta
once verilen oral hijyen egitimine baglh olarak hastalarin daha dikkatli agiz bakimi
yapmis olmalar1 ve debonding islemi sonrasinda agizdan braketlerin ¢ikmasiyla agiz

bakimmin daha kolay yapilabilir hale gelmesiyle ilgili oldugunu diisiinmekteyiz.

Jung ve ark (2014) 43 kisiye LR istiine hareketli Essix plak, 15 kisiye ise
sadece hareketli Essix plak uyguladiklari ¢alismalarinda sabit ortodontik tedavi
sonrasinda pekistirme asamasinda oral hijyen diizeyini belirlemede kullanilan oral
hijyen indeks degerlerinin ¢alismamizla uyumlu olarak azalmakta oldugunu ve oral

hijyenin iyilesmekte oldugunu belirtmislerdir.

Liu ve ark (2011) yaptiklar1 ¢alismada ortodontik tedavi basladiktan sonra ilk
3 aylik siirecte gingival indeks ve plak indeksi degerlerinde istatistiksel olarak anlaml1
bir artis oldugunu belirtmislerdir. Ayrica Liu ve ark (2011) yaptiklar1 ¢alismada sabit
ortodontik tedavi bittikten sonra ilk 6 aylik donemde 13 kiz, 7 erkekten olusan 20
kisilik gruba geceleri Hawley apareyi kullandwrmiglardr ve GI, PI ve PCD
degerlerinde 6nemli bir diislis oldugunu ve periodontal saglikta da iyilesme oldugunu
belirtmiglerdir. Bununla beraber oral hijyendeki iyilesmenin sabit ortodontik tedavi
sonrasinda hastalara hareketli bir pekistirme apareyi kullandirilmast sonucu

olabilecegi yorumunu yapmislardir.

Sabit ortodontik tedavi oral hijyenin saglanmasini1 daha gii¢ hale getirmekte ve
bakteri akiimiilasyonu i¢in retantif alanlar1 artirarak oral floray: etkilemektedir. Bu
nedenle ortodontik apareylerin ¢ikarilmasi ile oral hijyen diizelmektedir. (Lara ve ark

2010).

Ghijselings ve ark (2014) ortodontik tedavide hastalarin periodontal ve
mikrobiyolojik agidan nasil etkilendigini incelemislerdir. Ortodontik tedavi Oncesi
(T1), ortodontik tedavi sonrasi debonding islemi yapildiginda (T2) ve debonding
isleminden 2 yil sonra (T3) veriler toplanmistir. Debonding isleminden sonra
hastalarin alt ve {ist 6 6n disine LR yapistirilmistir. Hastalarda sabit ortodontik tedavi
sirasinda PCD, SBI ve dis eti olugu sivis1 dlgiimlerinde degerler anlamli bir artis
gOstermis, tedavi bittikten sonra hastalarda Slgiilen degerlerde azalma baglamistir.

Debonding isleminden 2 yil sonra yapilan 6lgiimlerde ise degerler sabit ortodontik
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tedavi Oncesindeki degerler ile ¢cok yakindir. Ghijselings ve ark (2014) ortodontik
tedavi sirasinda periodontal parametrelerde artis oldugunu ancak tedavi bittikten sonra

bu degerlerin tekrar normal seviyelere diistiigiinii bildirmislerdir.

Bu ¢alismalarin bulgular1 bizim ¢alismamizin bulgulariyla uyum igerisindedir.
Calismamizda her iic grupta da pekistirmeye gecildiginde zamanla tiim indeks

degerlerinde azalma goriilmekte yani oral hijyen iyilesmektedir.

4.3.2. Mikrobiyolojik Bulgular

Ortodontik tedavi sirasinda kullanilan sabit ve hareketli apareyler oral hijyenin
saglanmasmi zorlastirmaktadir. Bu durum plak birikimine neden olur. Ortodontik
apareylerin ¢cevresinde biriken plakta bulunan bakteriler ise tirettikleri organik asitlerle

mine demineralizasyonuna yol acar (Maxfield ve ark 2012).

Klukowska ve ark (2011) sabit ve hareketli ortodontik aygitlarin dislerin
clirlimesine, white spot lezyonlarinin olugsmasina ve gingival enflamasyon gelismesine

neden oldugunu belirtmislerdir.

Sabit apareylerle tedavi olan ortodonti hastalarmin yeterli oral hijyeni
saglamalar1 zor bir istir. Ortodontik bant, braket ve ark tellerinin yerlestirilmesi,

yiyecek artiklarinin braket etrafinda birikmesine sebep olmaktadir (Mitchell 1992).

1981 yilinda yapilan bir ¢alismada ortodontik apareylerin tiikiiriik ve plak
bakteri diizeyleri tizerindeki etkileri incelenmistir. Bu ¢alismada, ortodontik tedavinin

S.mutans artigina yol acabilecegi dogrulanmaktadir (Corbett ve ark 1981).

Sabit ortodontik tedavi smrasmnda ortodontik aygitlarin yerlestirilmesi
tiikiiriikkteki Lactobacillus say1 ve kolonizasyonunu artirmaktadir (Sakamaki ve Bahn

1968).

Literatiirdeki ¢alismalarin bircogu ortodontik tedavide kullanilan bant, braket
gibi ortodontik aygitlarin agiz i¢cine yerlestirilmesiyle hastalarda tiikiiriik ve plak

icerisindeki basta S.mutans ve Lactobacillus gibi karyojenik bakterilerin sayismin
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arttig1 bildirilmektedir (Rosenbloom ve Tinanoff 1991, Peros ve ark 2011, Baka ve
ark 2013).

Hareketli aparey kullanan ve sabit ortodontik tedavi goren hastalarin
tiikkiirtigtindeki S.mutans ve Lactobacillus seviyelerinin her ikisinin de hareketli aparey
kullanim1 ve sabit ortodontik tedavi basladiktan sonra arttig1 goriilmiistiir (Sar1 ve ark

2006).

Peros ve ark (2011) yaptiklar1 caligmada ortodontik tedavi sirasinda tiikiiriikteki
S.mutans ile Lactobacillus miktarini degerlendirmislerdir. Calismada tedavi sirasinda

her iki bakteri sayismin da ciddi oranda artis gosterdigi belirtilmistir.

Ortodontik tedavi sirasinda ve tedavi sonrasindaki oral hijyen ile ilgili yapilan
calismalarda S. mutans ve Lactobacillus gibi karyojenik popiilasyonlara ozellikle
vurgu yapilmaktadir (Sakamaki ve Bahn 1968, Corbett ve ark 1981, Klukowska ve
ark 2011, Turkoz ve ark 2012).

Literatiirdeki ¢ogu calisma sabit ya da hareketli aparey kullanimi ile yapilan
ortodontik tedavi swrasinda S.mutans ve Lactobacillus seviyesindeki degisiklikleri
degerlendirmektedir (Sakamaki ve Bahn 1968, Corbett ve ark 1981, Klukowska ve
ark 2011) ancak; aktif ortodontik tedavi disinda pekistirme asamasindaki

mikrobiyolojik veri oldukca smirlidir (Rosenbloom ve Tinanoff 1991).

Literatiirde konuyla ilgili yeterli calisma olmamasimdan dolay1 ¢alismamizda
amacimiz, sabit lingual retainer ile hareketli olarak kullanilan Essix plagi ve Hawley
apareyleri arasinda S.mutans ve L.casei bakterileri agisindan kantitatif olarak fark olup

olmadigmin karsilastirilmasidir.

Bu tez calismasinda daha oOnceki calismalarin bulgular1 dogrultusunda
debonding seansinda ve debonding sonrasi 5. ve 13. haftada tiikiirik ornekleri
toplanmustir. Tikiirtik S.mutans ve L.casei degisimleri kantitatif olarak Real-time PCR
yontemi ile degerlendirilmistir. Debonding seansi ve debonding sonrasi 5. ve 13.
haftalarda alinan tiikiiriik 6rneklerinden elde edilen verilere gore LR ve Hawley

grubunda S.mutans sayisinda debonding sonrast 5. haftaya gore 13. haftada
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istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Essix grubunda ise debonding
seansina gore debonding sonrasi 13. haftada istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit
edilmistir. L.casei sayisal dl¢iimlerinde ise her lic grupta da debonding sonrasi 5.
haftaya gore 13. haftada istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Ayrica
Essix grubunda L.casei sayisinda debonding seansina gore debonding sonrasi 13.
haftada istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Gruplar arasi
degerlendirmelere gore ii¢ grup arasinda L.casei ve S.mutans sayilar1 agisindan fark

tespit edilememistir.

Sabit ortodontik tedavi oral hijyenin saglanmasini zorlastirarak ve bakteriyel
akiimiilasyon i¢in gerekli retantif alanlar1 artirarak oral floray1 degistirmektedir (Lara
ve ark 2010). Bu degisiklikler mine demineralizasyonu ve ortodontik tedavi sirasinda
ciirtik olusumu riskini artirmaktadir. Bu nedenle ortodontik aygitlarin ¢ikarilmasi oral
hijyenti iyilestirerek mine demineralizasyonu ve ortodontik tedavi sirasinda artmis olan

cliriik olusumu riskini azaltmaktadir. (Rosenbloom ve Tinanoff 1991).

Rosenbloom ve Tinanoff (1991) yaptiklar1 ¢alismada aktif ortodontik tedavi ve
pekistirme prosediiriiniin  tiikiiriikte bulunan S.mutans sayisint nasil etkiledigini
incelemislerdir. Retansiyon doneminde ¢alismaya dahil edilen hastalara sabit ve/veya
hareketli pekistirme apareyi uygulanmistir. Yaptiklar1 ¢alismaya gore tikiirik
S.mutans miktar1 tedavi sirasinda 6nemli bir artig géstermis ve tedavi bittikten sonra
retansiyon doneminde tiikiiriik S.mutans seviyesi tekrar diiserek ortodontik tedavi
oncesi S.mutans seviyesi ile ayn1 diizeye inmistir. Retansiyon donemindeki numuneler
tim bant ve ortodontik atagsmanlar ¢ikarildiktan sonra 6 ila 15 haftalik bir siire
gectikten sonra toplanmistir. Bu ¢alismayla uyumlu olarak bizim tez calismamizda da
debonding sonras1 13. haftada alinan 6rneklerde tiikiiriikteki S.mutans seviyesinde

tiim gruplarda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir.

Jung ve ark’m (2014) 58 hastay1 dahil ettigi bir calismada 43 kisiye LR iistiine
hareketli Essix plak, 15 kisiye ise sadece hareketli Essix plak uygulanmistir.
Calismada debonding isleminden 5 hafta sonra tiikiiriikteki toplam bakteri seviyesinde
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis goriilmiistiir ve bununla birlikte oral hijyende
tyilesme gozlenmistir. Bununla birlikte S. mutans ve S. sobrinus seviyelerinde ise

debonding isleminden sirasiyla 5 ve 13 hafta sonra istatistiksel olarak anlamli bir artis
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oldugu; debonding isleminden 13 hafta sonra ise S. mutans ve S. sobrinus
bakterilerinin toplam bakteri miktarina oraninin istatistiksel olarak anlamli bir artis
gostererek pik yaptigi belirtilmistir. Bu sonug bizim ¢alismamizla uyumlu bir bulgu
degildir. Bunun Jung ve ark’nin (2014) calismalarma dahil ettikleri hastalarda
pekistirme apareylerine dair bir gruplama yapmamas: ve buna bagli olarak bazi
hastalarin yalnizca essix plagi kullanirken bazilarinin ise essix plagi ile birlikte LR de

kullanmasina bagli olarak gelistigini diistinmekteyiz.

Literatiirde retansiyon doneminde kullanilan pekistirme apareylerinin oral
hijyen ve oral flora iizerine etkisi ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma bulunmamaktadir.
Konuyla ilgili yapilan ¢alismalarda ise sabit ve hareketli pekistirme apareyleri arasinda
bir karsilastirma yapilmamis ya da apareylerin etkisi tek tek arastirilmamistir. Bu
nedenle calismamiz literatiirde sabit ve hareketli pekistirme apareylerini karsilastiran

ilk calisma olma niteligindedir.

Calismamizda mikrobiyolojik bulgularin kendi aralarindaki korelasyonlar1
degerlendirildiginde S.mutans ve L.casei arasinda anlamli bir iliski olmadig:
goriilmiistiir  (p>0.05). Klinik periodontal bulgular ile mikrobiyolojik bulgular
arasindaki korelasyonlar incelendiginde ise S.mutans bakteri yogunlugu ile
periodontal cep derinli§i arasinda pozitif yonlii diisik bir iliski goriilmektedir
(p<0.05). Klinik bulgularin kendi aralarindaki korelasyonlar1 incelendiginde GI ile
SBI, PI ve PCD arasinda, SBI ile PI ve PCD arasinda, PI ile PCD arasinda anlaml1
pozitif bir iligki vardir (p<0.05).

Calismamizin  sonuglarmnin literatiirdeki bazi ¢alismalardan  farklilik
gostermesinin nedeni calismamizda tercih edilen aparey tipleri ve ¢alisma bi¢ciminin
farkli dizayn edilmis olmasi ve farkli tekniklerin kullanilmis olmasi olabilir.
Biitcemizin kisitli olmasina bagli olarak smirli sayida hasta {izerinde calisilmasi ve
tiikiiriik 6rneklerinin alinma zamanimin 3 zaman ile sinirli kalmasi bu tez ¢alismasinin
limitasyonlaridir. Daha fazla 6rnek toplama zamani ve daha ¢ok hasta ile daha uzun

donemi kapsayan ileri ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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5.SONUCLAR

Ug farkl retansiyon apareyinin ortodontik tedavi sonrasindaki pekistirme
asamasinda mikrobiyal flora iizerine etkilerini aragtirmak amaciyla hastalardan alinan
tiikkiirtik ornekleriyle Real-time PCR yontemi ile gergeklestirilen mikrobiyolojik
degerlendirme ile klinik periodontal goézlem ve degerlendirme sonrasi elde edilen

sonuglar soyledir:

Gruplar arasinda yapilan karsilagtrmalarda TO (debonding seansi), Tl1
(debonding isleminden 1 hafta sonra), T2 (debonding isleminden 5 hafta sonra) ve T3
(debonding isleminden 13 hafta sonra) Ol¢iim zamanlarinda klinik periodontal
degerlendirme indekslerine gore yapilan degerlendirmede pekistirme apareyleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur.

Ikili karsilastirmalar sonucu elde edilen bulgulara gére, Essix apareyi igin, TO
ile T2, TO ile T3 ve T1 ile T3 6l¢iim zamanlar1 arasinda plak indeksi, gingival indeks,
periodontal cep derinligi ve modifiye dis eti olugu kanama indeksi parametreleri
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gdstermistir. LR ve Hawley apareyleri i¢in ise;
TO ile T2 ve TO ile T3 Ol¢lim zamanlar1 arasinda plak indeksi, gingival indeks,
periodontal cep derinligi ve modifiye dis eti olugu kanama indeksi parametreleri
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermistir. Sonug olarak ¢alismamizda her ¢
grupta da ortodontik tedavi sonrasinda pekistirmeye gec¢ildiginde debonding seansina
gore; debonding isleminden sonra 5. ve 13. haftalarda tiim indeks degerlerinde azalma

olmus yani oral hijyen iyilesmistir.

Real-time PCR yOntemi ile yapilan mikrobiyolojik degerlendirme sonucu
gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda TO (debonding seansi), T2 (debonding
isleminden 5 hafta sonra), T3 (debonding isleminden 13 hafta sonra) Ol¢ctim
zamanlarinda S. mutans ve L.casei bakteri yogunlugu agisindan pekistirme apareyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Grup i¢1 ikili karsilastirmalar sonucu elde edilen bulgulara gére LR ve Hawley
grubunda S.mutans sayisinda T2 Ol¢iim zamanma gore T3 Olgclim zamaninda

istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Essix grubunda ise TO 6l¢ctim
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zamanina gore T3 Olgiim zamaninda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit
edilmistir. L.casei sayisal dlgtimlerinde ise her ii¢ grupta da T2 6l¢iim zamanina gére
T3 6lciim zamaninda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Ayrica
Essix grubunda L.casei sayisinda TO 6l¢iim zamanina gore T3 Ol¢lim zamaninda

istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit edilmistir.

Pekistirme sirasinda periodontal ve mikrobiyolojik bulgular acisindan
pekistirme apareyleri arasinda fark olmadigi goriilmektedir. Boylece ¢alismamizin
sifir hipotezi kabul edilmistir. Bu nedenle aparey tercihi yapilirken apareylerin diger

avantaj ve dezavantajlar1 goz 6niinde bulundurulmalidir.

Sabit ortodontik tedavi oral hijyenin saglanmasini zorlastirmakta ve bakteriyel
akiimiilasyon i¢in gerekli retantif alanlari artirarak oral florayr degistirmektedir.
Boylece mine demineralizasyonu ve ortodontik tedavi sirasinda ¢iiriik olusumu riskini
artrmaktadir. Tedavi sonunda ortodontik aygitlarin ¢ikarilmasi ise oral hijyenin
saglanmasmi kolaylastirmakta, periodontal sagligin iyiye gitmesini saglamakta,
karyojenik bakteriler olan S.mutans ve L.casei sayisinda azalma ile mine
demineralizasyonu ve ortodontik tedavi sirasinda artmis olan ¢iiriik olusumu riskini
azaltmaktadir. Bu durum sabit ortodontik tedavinin S.mutans ve L.casei dlizeyini kalic1
olarak yiikseltmeyecegini ve aktif ortodontik tedavinin kesilmesinden sonra artmis
S.mutans ve L.casei seviyesini azaltmak icin antimikrobiyal tedaviye gerek

kalmayacagmi da diistindiirmektedir.

Ancak konuyla ilgili daha fazla 6rnekle daha uzun donemi kapsayan ileri

calismalara ihtiyag vardir.

90



6. KAYNAKLAR

Ahn SJ, Ahn SJ, Wen ZT, Brady LJ, Burne RA, 2008. Characteristics of biofilm formation by
Streptococcus mutans in the presence of saliva. Infect Immun,76, 4259-68.

Ainamo J, Bay I, 1975. Problems and proposals for recording gingivitis and plaque. Int Dent J, 25, 229-
35.

Alaluusua S, Mylldrniemi S, Kallio M, 1989.Streptococcus mutans infection level and caries in a group
of 5-year-old children. Caries Res, 23, 190—4.

Alexander SA, 1991. Effects of orthodontic attachments on the gingival health of permanent second
molars. Am J Orthod Dentofacial Orthop, 100, 337-400.

Allais D, Melsen B, 2003. Does labial movement of lower incisors influence the level of the gingival
margin? A case-control study of adult orthodontic patients. Eur J Orthod, 25, 343-52.

Amato R, Caton J, Polson A, 1986. Interproximal gingival inflamation related to the conversion of a
bleeding to a non-bleeding state. J Periodontol, 57,63.

Anderson M, 2002. Risk assessment and epidemiology of dental caries: review of the literature. Pediatr
Dent, 24, 377-85.

Armitage GC, 1996. Periodontal diseases: Diagnosis. Ann Periodontal, 1,37.

Armitage GC, Svanberg GK, Lée H, 1977. Microscopic evaluation of clinical measurements of
connective tissue attachment levels. J Clin Periodontal, 4,173.

Axelsson P, 2000. Diagnosis and risk prediction of dental caries. Second ed. Chicago, Quintessence
Publishing Co, p. 91-133.

Axelsson P, Paulander J, Lindhe J, 1998. Relationship between smoking and dental status in 35-,50-,
65- and 75-year-old individuals. J Clin Periodontol, 25, 297-305.

Baumgarthner HS, 1988. A voice-input computerized dental examination system using high resolution
graphics. Compend Contin Educ Dent, 9, 446.

Babaahmady KG, Challacombe SJ, Marsh PD, Newman HN, 1998. Ecological study of Streptococcus
mutans, Streptococcus sobrinus and lactobacillus spp. at sub-sites from approximal dental plaque
from children. Caries Res, 32, 51-8.

Badet C, Thebaud NB, 2008. Ecology of lactobacilli in the oral cavity: a review of literature. Open
Microbiol J, 2,38-48.

Bagg J, Mac Farlane TW, Poxton IR, Miller CH, Smith AJ, 2003. Essentials of Microbiology for Dental
Students. Firsth ed. London, Oxford Publishing, p.252-253.

Baka ZM, Basciftci FA, Arslan U, 2013. Effects of 2 bracket and ligation types on plaque retention: a
quantitative microbiologic analysis with real-time polymerase chain reaction. Am J Orthod
Dentofacial Orthop, 144, 260-7.

Balenseifen JW, Madonia JV, 1970. Study on dental plaque in orthodontic patients. J Dent Res, 49, 320-
4.

Beighton D, Hellyer PH, Lynch EJ, Heath MR, 1991. Salivary levels of mutans streptococci,

lactobacilli, yeasts, and root caries prevalence in non-institutionalized elderly dental patients.
Community Dent Oral Epidemiol, 19, 302—7.

91



Berkowitz RJ, 2003. Acquisition and transmission of mutans streptococci. J Calif Dent Assoc, 31, 135—
38.

Bernard PS, Pritham GH, Wittwer CT, 1999. Anal.Biochem, 273, 221- 228.

Bishara S, TreaderJE, Damon P, Olsen M, 1996. Changes in the dental arches and dentition between 25
and 45 years of age. Angle Orthodontics, 6, 417-422.

Bolgiil B, Celenk S, Ayna B ve ark, 2004. Tiirkiye-Diyarbakir’m Kirsalinda 7-9 Yagindaki Cocuklarda
Tikirik Mutans streptokok/laktobasil Ve Plak Ph’si Ile Dig Ciirtigii Arasindaki Iligkiler. Tiirkiye
Klinikleri Journal of Dental Sciences, 10, 69-73.

Bollen AM, Cruz JC, Bakko DW, Huang GJ, Hujoel PP, 2008. The effects of orthodontic therapy on
periodontal health. A systematic review of controlled evidence. JADA, 139, 413-22.

Bowen WH, Koo H, 2011. Biology of Streptococcus mutansderived glucosyltransferases: role in
extracellular matrix formation of cariogenic biofilms. Caries Res, 45, 69—86.

Bowen WH, 1976. Nature of plaque. Oral Sci Rev, 9, 3-21.

Brown LJ, Selwitz RH, 1995. The impact of recent changes in the epidemiology of dental caries on
guidelines for the use of dental sealants. J Public Health Dent, 55, 274-91.

Burt BA, Loesche WJ, Eklund SA, 1985. Stability of selected plaque species and their relationship to

caries in a child population over 2 years. Caries Res, 19, 193-200.

Burt BA, Pai S, 2001. Does low birthweight increase the risk of caries? A systematic review. J Dent
Educ, 65, 1024-27.

Butler J, Dowling P, 2005. Orthodontic bonded retainers. J Ir Dent Assoc, 51,29-32.

Carranza FA, 2002. Bone Loss and Patterns of Bone Destruction. In: Carranza’s Clinical
Periodontology. Eds: Newman MG, Takei HH, Carranza FA, 9th ed. Philadelphia: Saunders, P.354-
70.

Carranza FA, 2002. Clinical Diagnosis. In: Carranza’s Clinical Periodontology. Eds: Newman MG,
Takei HH, Carranza FA, 9th ed. Philadelphia: Saunders, P.432-53.

Carranza FA, Camargo PM, 2002. The Periodontal Pocket. In: Carranza’s Clinical Periodontology. Eds:
Newman MG, Takei HH, Carranza FA, 9th ed. Philadelphia: Saunders, P.336-53.

Carranza FA, Rapley JW, 2002. Clinical Features of Gingivitis. In: Carranza’s Clinical Periodontology.
Eds: Newman MG, Takei HH, Carranza FA, 9th ed. Philadelphia: Saunders, P.269-78.

Casadevall A, Pirofski LA, 1999. Host—pathogen interactions: redefining the basic concepts of virulence
and pathogenicity. Infect Immun 67(8),3703-3713.

Claffey N, 2003. Plaque Induced Gingival Disease. In: Clinical Periodontology and Implant Dentistry.
Lindhe J, Karring T, Lang NP, 4th ed. Oxford: Blackwell Publishing Co, P.198-208.

Clarke JK, 1924. On the bacterial factor in the actiology of dental caries. Br J Exp Pathol, 5, 141-7.

Corbett JA, Brown LR, Keene HJ, Horton TM, 1981. Comparison of Streptococcus mutans
concentrations in non-banded and banded orthodontic patients. J Dent Res, 60, 1936-2.

De Grauwe A, Aps JK, Martens LC, 2004. Early Childhood Caries (ECC): what’s in a name? Eur J
Paediatr Dent, 5, 62-70.

Deporter DA, Brown DJ, 1980. Fine structurel observations on the mechanisms of loss of attachment
during experimental periodontal disease in the rat. J Periodont Res, 15, 304.

92



Donoghue HD, 1974. Composition of dental plaque obtained from eight sites in the mouth of a ten year
old girl. J. Dent. Res, 53,1289-93.

Elderton RJ, 1990. Clinical studies concerning re-restoration of teeth. Adv Dent Res, 4, 04—09.

Fachon-Kalweit S, Elder BL, Fives-Taylor P, 1985. Antibodies that bind to fimbriae block adhesion of
Streptococcus sangius to saliva-coated hydroxyapatite. Infect Immun, 48, 617.

Featherstone JDB, 2004. The continuum of dental caries—evidence for a dynamic disease process. J
Dent Res, 83, 39-42.

Featherstone JD, Adair SM, Anderson MH, 2003. Caries management by risk assessment: consensus
statement. J Calif Dent Assoc, 31, 257-69.

Fejerskov O, Kidd EAM, 2003. Pathology of dental caries. In: Dental caries: the disease and its clinical
management. Eds: Fejerskov O, Nyvad B, Kidd EAM, 2nd ed. Copenhagen: Blackwell Monksgaard,
P. 19-48.

Fejerskov O, 2004. Changing paradigms in concepts on dental caries: consequences for oral health care.
Caries Res, 38, 182-91.

Fischman SI, Picozzi A, 1969. Review of the literatiire: The methodology of clinical calculus
evaluation. J Periodontal, 40, 607.

Fitzgerald RJ, Jordan HV, Archard HO, 1966. Dental Caries in Gnotobiotic Rats Infected with a Variety
of Lactobacillus Acidophilus. Arch Oral Biol, 11, 473-76.

Flesher WE, 1934. The crisis in orthodontia. International Journal of Orthodontics and Dentistry for
Children. Am J Orthod, 20, 542-54.

Forsberg CM, Brattstrom V, Maimberg E, Nord CE, 1991. Ligature wires and elastomeric rings: two
methods of ligation, and their association with microbial colonization of Streptococcus mutans and
lactobacilli. Eur J Orthod, 13, 416-20.

Fujiwara T, Hoshino T, Ooshima T, Hamada S, 2002. Differential and quantitative analyses of mRNA
expression of glucosyltransferases from Streptococcus mutans. J Dent Res, 81, 109—13.

Ghijselings E, Coucke W, Verdonck A, Teughels W, Quirynen M, Pauwels M, Carels C, van Gastel J,
2014. Long-term changes in microbiology and clinical periodontal variables after completion of
fixed orthodontic appliances. Orthod Craniofac Res, 17, 49-59.

Gibbons RJ, 1964. Bacteriology of dental caries. J Dent Res, 43, 1021-38.

Gibbons RJ, Berman KS, Knoettner P, and Kapsimalis B, 1966. Dental Caries and Alveolar Bone Loss
in Gnotobiotic Rats Infected with Capsule-Forming Streptococci of Human Origin. Arch Oral Biol,
11, 549-60.

Glickman I, 1951. The experimental basis fort the ‘bone factor’ concept in periodontal disease. J
Periodontol, 20, 7.

Gorelick L, Geiger AM, Gwinnet AJ, 1982. Incidence of spot formation after bonding and banding. Am
J Orthod, 81, 93-8.

Greene JC, Vermillion JR, 1960. The oral hygiene index: a method for classifying oral hygiene status.
J Amer Dent Ass, 61, 29-35.

Greenstein G, 1984. The role of bleeding upon probing in the diagnosis of periodontal disease. J
Periodontol, 55, 684.

93



Greene JC, Vermillion JR, 1964. The simplified oral hygiene index. J Amer Dent Assoc, 68, 7-13.

Haake SK, Newman MG, Nisengard RJ, Sanz M, 2002. Periodontal Microbiology. In: Carranza’s
Clinical Periodontology. Eds: Newman MG, Takei HH, Carranza FA, 9th ed. Philadelphia:
Saunders, P. 96-112.

Haffajee AD, Socransky SS, Lindhe J, 1991. Clinical risk indicators for periodontal attachment loss. J
Clin Periodontol, 18, 117.

Hamada S, Slade HD, 1980. Biology, immunology, and cariogenicity of Streptococcus mutans.
Microbiol Rev, 44, 331-84.

Hardie JM, 1992. Oral microbiology: current concepts in the microbiology of dental caries and
periodontal disease. Br Dent J, 172, 271-8.

Hausen H, 1997. Caries prediction-state of the art. Community Dent Oral Epidemiol, 25, 87-96.

Heidmann J, Holund U, Poulsen S, 1987. Changing criteria for restorative treatment of approximal
caries over a 10-year period. Caries Res, 21, 460-3.

Hellstrom MK, Ramberg P, Krok L, 1996. The effects of supragingival plaque control on subgingival
microflora in human periodontitis. J Clin Periodontol, 23, 934.

Henderson B, Poole S, Wilson M, 1996. Bacterial modulins: a novel class of virulence factors which
cause host tissue pathology by inducing cytokine synthesis. Microbiol Rev, 60, 316-341.

Hillmann G, Dogan S, Gewrtsen W, 1971. Distances between plaque and remnants of attached
periodontal tissues on extracted teeth. J Periodontol, 42, 29.

Hirschfeld L, 1990. A calibrated silver point for periodontal diagnosis and recording. J Periodontal, 61,
347.

Hoerman KC, Keene HJ, Shklair IL, Burmeister JA, 1972. The association of Streptococcus mutans
with early carious lesions in human teeth. J. Am. Dent. Assoc, 85, 1349-52.

Holbrook WP, Beighton D, 1987. Streptococcus mutans levels in saliva and distribution of serotypes
among 9 year-old Icelandic children. Scand J Dent Res, 95, 37-42.

Huang L, Xu QA, Liu C, Fan MW, Li YH, 2013. Anti-caries DNA vaccine-induced secretory
immunoglobulin A antibodies inhibit formation of Streptococcus mutans biofilms in vitro. Acta

Pharmacol Sin, 34, 239-46.

Huang R, Li M, Gregory RL, 2012. Effect of nicotine on growth and metabolism of Streptococcus
mutans. Eur J Oral Sci, 120, 319-25.

Ismail Al, 2004. Visual and visuo-tactile detection of dental caries. J Dent Res, 83, 56—66.

Innis M, 1990. PCR Protocols. A Guide to Methods and Applications. 1th ed. San Diego, Academic
Press, p.447-54.

Jay P, 1938. Lactobacillus Acidophilus and Dental Caries. American Journal of Public Health, 28, 759-
61.

Jung CJ, Yeh CY, Shun CT, Hsu RB, Cheng HW, Lin CS, Chia JS, 2012. Platelets enhance biofilm
formation and resistance of endocarditis-inducing streptococci on the injured heart valve. J Infect
Dis, 205(7),1066-75.

Jung WS, Kim H, Park SY, Cho EJ, Ahn SJ, 2014. Quantitative analysis of changes in salivary mutans
streptococci after orthodontic treatment. Am J Orthod Dentofacial Orthop, 145, 603-9.

94



Karpinski TM, Szkaradkiewicz AK, 2013. Microbiology of dental caries. J Biol Earth Sci, 3, 21-4.

Keyes PH, 1968. Research in dental caries. J. Am. Dent. Assoc, 76, 1357-73.

Kinane DF, 1998. The role of interdental cleaning in effective plaque control: need for interdental
cleaning in primary and secondary prevention. In: proceedings of the European Workshop on
Mechanical Plaque Control. Eds: Lang NP, Attstrom R, Loe H, 1th ed. Berlin: Quintessence, p. 156-
168.

Klukowska M, Bader A, Erbe C, Bellamy P, White DJ, Anastasia MK, 2011. Plaque levels of patients
with fixed orthodontic appliances measured by digital plaque image analysis. Am J Orthod
Dentofacial Orthop, 139, 463-70.

Kolenbrander PE, London J, 1993. Adhere today, here tomorrow: oral bacterial adherence. J Bacteriol,
175, 32-47.

Konig KG, 2004. Clinical manifestations and treatment of caries from 1953 to global changes in the
20th century. Caries Res, 38, 168—72.

Krasse B, Carlsson J, 1970. Various types of streptococci and experimental caries in hamsters. Arch.
Oral Biol, 15, 25-32.

Krasse B, Edwardsson S, 1966. The proportional distribution of caries-inducing streptococci in various
parts of the oral cavity of hamsters. Arch. Oral Biol, 11, 1137-42.

Kreikemeyer B, Gamez G, Margarit I, Giard JC, Hammerschmidt S, Hartke A, Podbielski A, 2011.
Genomic organization, structure, regulation and pathogenic role of pilus constituents in major
pathogenic Streptococci and Enterococci. Int J Med Microbiol, 301, 240-51.

Krzysciak W, Jurczak A, Koscielniak D, Bystrowska B, Skalniak A, 2014. The virulence of
Streptococcus mutans and the ability to form biofilms. Eur J Clin Microbiol Infect Dis, 33, 499—
515.

Kilek¢i G, 1998. Dis ¢iiriighi aktivite testleri: Neden, ne zaman, nasil? Tubitak agiz biyolojisi
uygulamali egitim programu kitabi.

LaBoda M, Sheridan J, Weiburg R, 1995. The feasibility of open bite whit an Essix retainer. Posdoctoral
research, LSU Department of Orthodontics, Florida.

Lara-Carrillo E, Montiel-Bastida NM, Sanchez-Perez L, Alanis-Tavira J, 2010. Effect of orthodontic
treatment on saliva, plaque and the levels of Streptococcus mutans and Lactobacillus. Med Oral
Patol Oral Cir Pucal, 15, 924-9.

Larato D, Stahl SS, Brown R Jr, 1969. The effect of a prescribed method of toothbrushing on the
fluctuation of marginal gingivitis. J Periodontol, 40, 142.

Lau L, Sanz M, Herrera D, Morillo JM, Martin C, Silva A, 2004. Quantitative real-time polymerase
chain reaction versus culture: a comparison between two methods for the detection and
quantification of Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis and Tannerella
forsythensis in subgingival plaque samples. J Clin Periodontol, 31, 1061-9.

Loesche WJ, 1994. Ecology of the oral flora. In: Oral microbiology and immunology. Eds: Nisengard
RJ, Newman MG, 2nd ed. Philadelphia: Saunders, p. 307-19.

Loesche W1J, 1996. Microbiology of Dental Decay and Periodontal Disease. In: Baron's Medical
Microbiology. Eds: Baron S, 4th ed. Texas: University of Texas Medical Branch at Galveston,
Chapter 99.

Loesche WJ, Syed SA, 1973. The predominant cultivable flora of carious plaque and carious dentine.
Caries Res, 7, 201-16.

95



Loesche WJ, Syed SA, Murray RJ, Mellberg JR, 1975. Effect of topical acidulated phosphate fluoride
on percentage of Streptococcus mutans and Streptococcus sanguis in plaque. Caries Res, 9, 139-
155.

Loesche WJ, Walenga A, Loos P, 1973. Recovery of Streptococcus mutans and Streptococcus sanguis
from a dental explorer after clinical examination of single teeth. Arch. Oral Biol, 18, 571-5.

Lenox JA, Kopczyk RA, 1973. A clinical system for scoring a patient’s oral hygiene performance. J
Am Dent Assoc, 86, 849-52.

Li YH, 2009. Quorum sensing and signal transduction in biofilms: The impacts of bacterial social
behavior on biofilm ecology. In: Food-borne microbes: shaping the host ecosystem. Eds: Jaykus LA,

Wang HH, Schlesinge LS, 1th ed. Washington: ASM Press, p. 117-133.

Lindauer SJ, Shoff RC, 1998. Comparision of Essix and Hawley retainers. Journal of Clinical
Orthodontics, 32, 95-7.

Lindhe J, Liljenberg B, Listgarten MA, 1980. Some microbiological and histopathological features of
periodontal disease in man. J Periodontol, 52, 264-269.

Listgarten MA, 1976. Structure of the microbial flora associated with periodontal health and disease in
man. J Periodontol, 47, 1-18.

Listgarten MA, 1980. Periodontal probing : What does it mean? J Clin Periodontal, 7, 165-76.

Listgarten MA, Hellden L, 1978. Relative distributions of bacteria at clinically healthy and
periodontally diseased sites in humans. J Clin Periodontol, 5, 115-32.

LiuH, Sun J, Dong Y, Lu H, Zhou H, Hansen BF, Song X, 2011. Periodontal health and relative quantity
of subgingival Porphyromonas gingivalis during orthodontic treatment. Angle Orthod, 81, 609-15.

Liu J, Bian Z, Fan M, He H, Nie M, Fan B, 2004. Typing of mutans streptococci by arbitrarily primed
PCR in patients undergoing orthodontic treatment. Caries Res, 38, 523-9.

Loesche WJ, Eklund S, Earnest R, Burt B, 1984. Longitudinal investigation of bacteriology of human
fissure decay: epidemiological studies in molars shortly after eruption. Infect Immun, 46, 765-72.

Loesche W1J, 1986. Role of Streptococcus mutans in human dental decay. Microbiol Rev, 50, 353-80.

Loesche WJ, Walenga A, Loos P, 1973. Recovery of Streptococcus mutans and Streptococcus sanguis
from a dental explorer after clinical examination of single teeth. Arch. Oral Biol, 18, 571-5.

Loe H, Silness J, 1963. Periodontal disease in pregnancy. I. Prevalence and severity. Acta Odont Scand,
21, 533-51.

Loe H, 1967. The gingival index, the plaque index and the retention index systems. J Periodontal, 38,
610-6.

Loe H, Theilade E, Jensen SB, 1965. Experimental gingivitis in man. J Periodontol, 36, 177-87.

Makarova K, Slesarev A, Wolf Y, Sorokin A, Mirkin B, Koonin E, Pavlov A, Pavlova N, 2006.
Comparative genomics of the lactic acid bacteria. Proc Natl Acad Sci, 103, 15611-6.

Manganiello AD, Socransky SS, Smith C, 1977. Attempts to increase viable count recovery of human
supragingival dental plaque. J Periodontal Res, 12,107-19.

Marinho VCC, Higgins JPT, Logan S, Sheiham A, 2002. Fluoride gels for preventing dental caries in
children and adolescents. Cochrane Database Syst Rev, 2, 1-50.

96



Mariotti A, 1999. Dental plaque-induced gingival diseases. Annals of Periodontology, 4, 7-19.
Marsh PD, 2012. Contemporary perspective on plaque control. British Dental Journal, 212, 601-6.
Marsh PD, 2010. Controlling the oral biofilm with antimicrobials. J Dent, 38, 11-5.

Marsh PD, 2004. Dental plaque as a microbial biofilm. Caries Res, 38, 204-11.

Marsh PD, 1999. Microbiologic aspects of dental plaque and dental caries. Dent Clin North Am, 43,
599- 614.

Marsh P, 1992. Oral microbiology. 3rd ed. London, Chapman & Hall, p. 56-132.

Maxfield BJ, Hamdan AM, Tufekci E, Shroff B, Best AM, Lindauer SJ, 2012. Development of white
spot lesions during orthodontic treatment: perceptions of patients, parents, orthodontists, and general
dentists. Am J Orthod Dentofacial Orthop, 141, 337-44.

Mclntosh J, James WW, Lazarus-Barlow P, 1922. An Investigation into the Etiology of Dental Caries.
Br. J. Exp. Pathol, 3, 138-145.

Meitner SW, Zander HA, Tker HP, 1979. Identification of inflamed gingival surfaces. J Clin Periodontol,
6, 93-7.

Mejare I, Stenlund H, Zelezny-Homlund C, 2004. Caries incidence and lesion progression from

adolescence to young adulthood: a prospective 15-year cohort study in Sweden. Caries Res, 38, 130—
41.

Menzaghi N, Saletta M, Garattini G, Brambilla E, Strohmenger L, 1991. Changes in the yeast oral flora
in patients in orthodontic treatment. Prev Assist Dent, 17, 26-30.

Miller WD, 1890. Micro-organisms of the Human Mouth. Philadelphia, S. S. White Dental Mfg. Co,
p. 34-58.

Mitchell L, 1992. Decalcification during orthodontic treatment with fixed appliances an overview. Br J
Orthod, 19, 199-205.

Mjor IA, Toffenetti F, 2000. Secondary caries: a literature review with case reports. Quintessence Int,
31, 165-79.

Mullis KB, Faloona FA, 1987. Specific synthesis of DNA in vitro via a polymerase-catalyzed chain
reaction. Methods En zymol, 155, 335-50.

Miihlemann HR, Son S, 1971. Gingival sulcus bleeding - a leading symptom in initial gingivitis. Helv
Odont Acta, 15,107-13.

Miihlemann HR, 1977. Psychological and chemical mediators of gingival health. J Prey Dent, 4,6-17.
Nonnenmacher C, Dalpke A, Rochon J, Flores-de-Jacoby L, Mutters R, Heeg K, 2005. Real-time
polymerase chain reaction for detection and quantification of bacteria in periodontal patients. J

Periodontol, 76, 1542-9.

Ogaard B, 1988. Marginal bone support and tooth lengths in 19-yearolds following orthodontic
treatment. Eur J Orthod, 10, 180-6.

Ogaard B, 1989. Prevalence of white spot lesions in 19 year olds: a study on untreated and
orthodontically treated persons 5 years after treatment. Am J Orthod Dentofacial Orthop, 96, 423 -
7.

O' Leary TJ, Drake RB, Naylor JE, 1972. The plaque control record. J Periodontol, 43, 38-9.

97



Orland FJ, 1964. The Human Tooth and Its Environment; Formal Discussion. J Dent Res, 43, 1045-7.

Orland FJ, Blaney J, 1955. Experimental caries in germfree animals inoculated with enterococci. J] Am
Dent Assoc, 50, 259-72.

Ou CY, Kwok S, Mitchell SW, Mack DH, Sninsky JJ, Krebs JW, Feorino P, Warfield D, Schochetman
G, 1988. DNA amplification for direct detection of HIV-1 in DNA of pe ripheral blood mononuclear
cells. Science, 239, 295-7.

Paolantonio M, Festa F, di Placido G, D'Attilio M, Catamo G, Piccolomini R, 1999. Site-specific
subgingival colonization by Actinobacillus actinomycetemcomitans in orthodontic patients. Am J
Orthod Dentofacial Orthop, 115, 423-8.

Papapanou PN, Lindhe J, 2003. Epidemiology of Periodontal Diseases. In: Clinical Periodontology
and Implant Dentistry. Eds: Lindhe J, Karring T. Lang NP, 4th ed. Oxford: Blackwell Publishing Co,
P.50-80.

Peros K, Mestrovic S, Anic-Milosevic S, Slaj M, 2011. Salivary microbial and nonmicrobial parameters
in children with fixed orthodontic appliances. Angle Orthod, 81, 901-6.

Pitts NB, 2004. Are we ready to move from operative to non-operative/preventive treatment of dental
caries in clinical practice? Caries Res, 38, 294-304.

Rodriguez E, Casasa R, Rocha A, del Pozo E, Natera A, Coutifio C, Mozqueda JL, Villanueva H, 2007.
Retention in Orthodontics. In: 1001 Tips for Orthodontics and its Secrets. Eds: Yanez EER, White
L, Araujo RC, Galuffo AMG, Yanez SER, 1th ed. Spain: Amolca Company, p.312-349.

Rolla G, Scheie AA, Ciardi JE, 1985. Role of sucrose in plaque formation. Scand J Dent Res, 93,105—
11.

Rosenbloom RG, Tinanoff N, 1991. Salivary Streptococcus mutans levels in patients before, during,
and after orthodontic treatment. Am J Orthod Dentofacial Orthop, 100, 35-7.

Ribeiral MBC, Bolognese AM, Feres EJ, 1999. Periodontal evaluation after orthodontic treatment. J
Dent Res, 78, 979-984.

Rutter PR, Abbott A, 1978. A study of the interaction between oral streptococci and hard surfaces. J
Gen Microbiol, 105, 219-26.

Saemundsson SR, Bergmann H, Magnusdéttir MO, Holbrook WP, 1992. Dental caries and
Streptococcus mutans in a rural child population in Iceland. Scand J Dent Res, 100, 299-303.

Saiki RK, Gelfand DH, Stoffel S, Scharf SJ, Higuchi R, Horn GT, Mullis KB, Erlich HA, 1988. Primer-
directed enzymatic am plification of DNA with a thermostable DNA polymer ase. Science, 239,
487-9.

Saiki R, Scharf S, Faloona F, Mullis K, Horn G, Erlicb HA, Arnheim N, 1985: Enzymatic amplification
of B-globin genomic sequences and restriction site analysis for diagnosis of sickle cell anemia.
Science, 230, 1350-54.

Sakamaki ST, Bahn AN, 1968. Effect of orthodontic banding on localized oral lactobacilli. J Dent Res,
47, 275-9.

Sansone C, Van Houte J, Jodhipura K, Kent R, Margolis HC, 1993. The association of mutans
streptococci and non-mutans streptococci capable of acidogenesis at low pH with dental caries on
enamel and root surfaces. J Dent Res, 72, 508-16.

Sar1 E, Birinci I, Arun T, 2006. Comparison of Streptococcus mutans and Lactobacilli concentrations

in wearing removable appliances and banded orthodontic patients. Balkan Military Medical Review,
9, 136-8.

98



Satou J, Fukunaga A, Satou N, Shintani H, Okuda K, 1988. Streptococcal adherence on various
restorative materials. J Dent Res, 67, 588-91.

Scheie A, Peterson F, 2004. The biofi Im concept: consequences for future prophylaxis of oral diseases?
Crit Rev Oral Biol Med, 15, 4-12.

Schmittgen TD, Zakrajsek BA, Mills AG, Gorn V, Singer MJ, Reed MW, 2000. Anal.Biochem, 285,
194-204.

Selwitz RH, Ismail Al, Pitts NB, 2007. Dental caries. Lancet, 369, 51-59.

Shearer B, Hall P, Clarke P, Marshall G, Kinane DF, 2005. Reducing variability and choosing ideal
subjects for experimental gingivitis studies. J Clin Periodontol, 32, 784-8.

Shields TE, Little RM, Chapko MK, 1985. Stability and relapse of mandibular anterior alignment: A
cephalometric appraisal of first premolar extraction cases treated by traditional edgewise
orthodontics. AJO/DO, 87, 27-38.

Shourie V, Dwarakanath CD, Prashanth GV, Alampalli RV, Padmanabhan S, Bali S, 2012. The effect
of menstrual cycle on periodontal health - a clinical and microbiological study. Oral Health Prev
Dent, 10, 185-92.

Silness J, Loe H, 1964. Periodontal disease in pregnancy. II. Correlation between oral hygiene and
periodontal condition. Acta Odontol Scand, 22, 121-135.

Socransky SS, Haffajee AD, 2002: Dental biofilms: difficult therapeutic targets. Periodontology, 28,
12-55.

Socransky SS, Gibbons RJ, Dale AC, 1953. The microbiota of the gingival crevice area of man. Total
microscopic and viable counts of spesific microorganisms. Arch Oral Biol, 8, 275-280.

Serensen UB, Poulsen K, Ghezzo C, Margarit I, Kilian M, 2010. Emergence and global dissemination
of host-specific Streptococcus agalactiae clones. MBio, 1, 1-9.

Stecksen-Blicks C, 1987. Lactobacilli and Streptococcus mutans in saliva, diet and caries increment in
8- and 13-year-old children. Scand J Dent Res, 95, 18-26.

Sullivan A, Borgstrom MK, Granath L, Nilsson G, 1996. Number of mutans streptococci or lactobacilli
in a total dental plaque sample does not explain the variation in caries better than the numbers in
stimulated whole saliva. Community Dent Oral Epidemiol, 24, 159—63.

Takahashi Y, Urano-Tashiro Y, Konishi K, 2013. Adhesins of oral streptococci. Nihon Saikingaku
Zasshi, 68, 283-93.

Takei HH, Carranza FA, 2012. Clinical Diagnosis. In: Carranza’s Clinical Periodontology. Eds:
Newman MG, Takei HH, Klokkevold PR, Carranza FA, 11th ed. Missouri: Saunders, P.340-58.

Tamura S,Yonezawa H,Motegi M,Nakao R,Yoneda S,Watanabe H, Yamazaki T, Senpuku H, 20009.
Inhibiting effects of Streptococcus salivarius on competence-stimulating peptide-dependent biofilm

formation by Streptococcus mutans. Oral Microbiol Immunol, 24, 152-61.

Tufekci E, Dixon JS, Gunsolley JC, Lindauer SJ, 2011. Prevalence of White spot lesions during
orthodontic treatment with fixed appliances. Angle Orthod, 81, 206-10.

Turesky S, Gilmore ND, Glickman I, 1970. Reduced plaque formation by chloromethyl analogue of
victamine C. J Periodontol, 41, 41-3.

Turkoz C, Bavbek NC, Varlik SK, Akca G, 2012. Influence of thermoplastic retainers on Streptococcus
mutans and Lactobacillus adhesion. Am J Orthod Dentofacial Orthop, 141, 598-603.

99



Tyas MJ, Anusavice KJ, Frencken JE, Mount GJ, 2000. Minimal intervention dentistry—a review. Int
Dent J, 50, 1-12.

Wen ZT, Yates D, Ahn SJ, Burne RA, 2010. Biofilm formation and virulence expression by
Streptococcus mutans are altered when grown in dual-species model. BMC Microbiol, 10,111.

Wilhelm J, Pingoud A, 2003. Real-Time Polymerase Chain Reaction. ChemBioChem, 4, 1120-8.

van Houte J, 1980. Bacterial specificity in the etiology of dental caries. Int Dent J, 30, 305-26.

van Houte J, 1993. Microbiological predictors of caries risk. Adv Dent Res, 73, 87-96.

van Houte J, 1994. Role of micro-organisms in caries etiology. J Dent Res, 73, 672-81.

Van Pelt AW, Weerkamp AH, Uyen MHWIJC, Busscher HJ, DeJong HP, Arends J, 1985. Adhesion of
Streptococcus sanguis CH3 to polymers with different surface free energies. Appl Envir Microbiol,
49, 1270-5.

Zero DT, 1999. Dental caries process. Dental Clinic of North America, 43, 635-64.

Zoitopoulos L, Brailsford SR, Gelbier S, Ludford RW, Marchant SH, Beighton D, 1996. Dental caries

and caries-associated micro-organisms in the saliva and plaque of 3- and 4-year-old Afro-Caribbean
and Caucasian children in south London. Arch Oral Biol, 41, 1011-8.

100



7.EKLER

EK-A. Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Konya Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu Karari.

EK-B. Etik Kurul Onayl Bilgilendirilmis Goniillii Onay1 Formu.

EK-A. Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Konya Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu Karan

_—

U

] & ]

T.C,
SELCUK UNIVERSITESI REKTORLUGD
Tip Fakiiltesi Dekanhig

ABli
' it s
TURIZM BASKENTI
HONva

Sayr  :70632468-050.01.04/33766

! A 01/04/2016
Konu : Kararlar

Saym Yrd. Dog. Dr, Zeliha Miige BAKA

22.032016 tarihli "Farkh Retansivon Apareylerinin Mikrobival Flora Ulzerine
Etkileri” baghkli aragtirma projeniz. 30.03.2016  tarihli Girisimsel Olmayan Klinik
Aragirmalar Etik Kurul Toplantisi'nda soiritstilmiis olup: kurulun konu ile ilgili 2016/109
sayilt karar ekte sunulmustur,

Bilgilerinizi rica ederim.

.. Dr. Hiisnii ALPT KIN

1 -

Ek ; Karar

Evraki Dofrulamak igin : http://193.255,244 181/ erVision-So-guls Validate_Doc aspn?V=BEGEIVZSS
Akaderni Mah. Yeni istanbul Cad. No:313 Selguk Universites) Alaeddin Keykubad Yerlegkesi Selcuklu - Konya 42130 Tarkiye
Bilgi Igin: Mahmut KESIK

Tel:3322412181 Faks:3322412184 "%
E-Posta :dekanliktip@selcuk.edutr Elektronik A www.selcuk cdu.tr hﬁ%-

101



SELCUK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI

GIRISIMSEL OLMAYAN KLIiNiK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU KARARLARI

I Toplanti Sayisi: 2016/6 Toplanti Tarihi : 30.03.2016 l

Karar Sayisi 2016/109 S.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali Ogretim Uyesi
Yrd.Dog.Dr. Zeliha Miige BAKA min, “Farkli Retansiyon Apareylerinin Mikrobiyal Flora Uzerine Etkileri™
baghklr aragtirmasimin degerlendirilme talebi ile ilgili 22.03.2016 tarihli dilekgesi ve ekleri goriigiildi.

Yapilan inceleme ve gorismelerden sonra; Yrd.Dog¢.Dr. Zeliha Milge BAKA min, “Farkh Retansiyon
Apareylerinin Mikrobiyal Flora Uzerine Etkileri™ adli arastirmanin kabuliine, BAP destegi alindiktan sonra
protokoliin dosyaya ilave cdilmek {izere Etik Kurul sekretaryasina teslim edilmesine oy birligi ile karar
verildi.
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EK-B. Etik Kurul Onayh Bilgilendirilmis Goniillii Onay1 Formu

KLINIK VEYA DENEYSEL CALISMAYA KATILMAK iCIiN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAYI FORMU

Siz veya ¢ocugunuzun Selcuk Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi tarafindan
yiiriitiilen bu ¢alismaya katilmasini arzu ediyoruz. Asagida bu calisma ile ilgili bazi
bilgiler bulacaksiniz. Bu bilgiler size veya ¢ocugunuza ¢alismaya katilimda kolaylik
saglanmas1 ve konunun 6neminin agik¢a anlasilabilmesi i¢in diizenlenmistir. Biitiin
islemler sadece deneysel amaglar i¢in yapilacak, tiim klinik muayene islemleri ticretsiz
olarak gergeklestirilecek ve bulgular size iletilecektir.

Bu arastirmanin amaci ti¢ farkli retansiyon apareyinin mikrobiyal flora lizerine
etkilerini karsilastirmaktir. Calismanin ylriitiiciisi Zeliha Miige BAKA’dir ve
yardime: yiiriitiiciiler Ahmet Kubilay EROGLUdur. flgili kisilere 0332 223 11 74
Numarali telefonla ulasabilirsiniz. Calismaya katilacak bireylerin ¢alisma kapsaminda
kalacagi siire 3 aydwr. Bu arastirmada hastalara pekistirme apareyi kullandirma
islemleri uygulanacaktir. Arastirma siiresince hastalardan tiikiiriik 6rnegi alinacaktir.
Ortalama 5 ml tiikiirtik 6rnegi pekistirme apareyi kullanilmaya baglandig: giin, 5 hafta
sonra ve 13 hafta sonra almacaktir. Ornekler Konya ilinde Selguk Universitesi Tip
Fakiiltes1 Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuvarinda degerlendirilecektir.
Arastrmamiz {i¢ seans slirecek ve her bir seans 10 dakika alacaktrr. Calismada
uygulanacak anket formunun amaci hastalar1 bilgilendirmektir. Bu ¢alismanimn olas1
yararlart cesitli pekistirme apareylerinin mikrobiyal flora iizerine etkilerinin
anlagilmasidir.  Tedavinin  olast  riskleri  rutin = pekistirme  tedavisinin
komplikasyonlariyla aynidir. Olasi riskleri azaltmak i¢in hastalara oral hijyen egitimi
verilip pekistirme tedavisi dncesinde detertraj ve polisaj yapilacaktir. islemler Selguk
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi hastanesinde yapilacaktir ve gerektiginde Ahmet
Kubilay EROGLU ve Zeliha Miige BAKA’ya 0332 223 11 74 nolu telefon ile
ulasabilirsiniz.

Degerlendirme yapilan bireylerin kendi istegi dogrultusunda ¢alisma kapsami
disinda kalabilme hakki vardwr. Bdoyle bir karar Dishekimligi Fakiiltesinin tedavi
hizmetlerinden yararlanmaniz1 etkilemeyecektir. Calismadan ayrildiginiz takdirde
ortodontik tedavi sonrasi relaps gelismesi riski olusabilir. Ozellikle randevulara riayet
edilmemesi durumunda arastirma kapsami disinda kalabilirsiniz. Eger ¢alisma disinda

olundugu takdirde pekistirme tedavisi rutin sekilde siirdiiriilecektir.
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Calismaya dahil olan bireylerin calisma ile ilgili sorular1 en kisa siirede
yanitlanacaktir. Sorular dogrudan arastirma yiiriitiiciisine ve/veya yardimci
arastiricilara sorulabilir. Bu konuda gerekirse 0 332 223 12 10 numarali telefonu
kullanabilirsiniz. Etik kurul e-mail adresi “stipgokad@selcuk.edu.tr”’dur.

Yukaridaki “2* sayfadan olusan metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili
ve sozlii aciklamalar yapildi. Tedavinin basarili olacagi veya tatminkar sonug elde
edilecegi konusunda higbir garanti, teminat veya s6z verilmedi. Bu kosullar altinda
“Farkli retansiyon apareylerinin mikrobiyal flora iizerine etkileri” isimli klinik
arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayr kabul
ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyas1 bana verilecektir.

Géniilliiniin Ad1 soyad1, Imzas1, Adresi ve telefonu:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢cin veli veya vasinin Adi, Soyadi
Imzas1 ve telefonu:

Aciklamalar1 yapan arastiricinin Adi, Soyadi ve imzasi ve telefonu : Ahmet
Kubilay EROGLU 0505 792 14 50

Riza alma isleminde basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin

Ads, Soyadi, Imzas1 ve Gérevi:
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8.0ZGECMIS

1986 yilinda Konya’da diinyaya geldi. ilk ve orta grenimini Konya’da
tamamladiktan sonra, 2005 yilinda Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’nde
lisans egitimine baslad1. 2011 yilinda Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’ni
bitirerek dis hekimi iinvani ald1. 2013 yil1 igerisinde Selguk Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’nda arastirma gorevlisi olarak uzmanlik egitimine
basladi. Halen ayni1 boliimde arastirma gorevlisi olarak ¢alismaktadir. Evlidir ve bir

cocuk babasidir. Yabanci dili ingilizcedir.
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