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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı sağlıklı bireyler ve kronik periodontitis hastalarında 

hipofonksiyonel ve normal fonksiyonlu olan dişlerde dental plak içeriğini 

değerlendirmektir. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya 60 sistemik olarak sağlıklı birey dahil edildi. Çalışma 

grupları aşağıdaki şekilde oluşturuldu. 

1. Hipofonksiyonel sağlıklı (Grup 1, n=15, 6 erkek, 9 kadın, yaş ort: 33,40±5,99), 

2. Hipofonksiyonel periodontitisli (Grup 2, n=15, 4 erkek, 11 kadın, yaş ort: 

40,60±5,34),  

3. Normal fonksiyon sağlıklı (Grup 3, n=15, 6 erkek, 9 kadın, yaş ort: 30,60±2,97) 

ve 

4. Normal fonksiyon periodontitisli (Grup 4, n=15, 6 erkek, 9 kadın, yaş ort: 

37,56±5,34). 

 Klinik periodontal ölçümler (Plak indeksi, gingival indeks ve klinik ataçman seviyeleri) 

kaydedildi ve dental plak örnekleri alındı. 

Bulgular: Başlangıç klinik parametreler Grup 1 ve Grup 3 arasında ve Grup 2 ile Grup 4 

arasında benzerdi (p>0,05). Periodontitisli gruplarda plak indeksi, gingival indeks ve 

klinik ataçman kaybı sağlıklı gruplara göre daha yüksek bulundu (p<0,05). Bulgularımız 

hipofonksiyonun P. gingivalis, T. forsythia, E. nodatum ve P. micros bakterilerinde tüm 

gruplar arasında anlamlı farklılık olduğunu göstermektedir (p<0,05). E. corrodens, T. 

denticola ve C. rectus bakterilerinde kısmi farklılıklar bulunmuştur(p<0,05).  A. 

Actinomycetemcomitans, P. intermedia, F. nucleatum ve Capnocytophaga türlerinde ise 

anlamlı farklılıklar gözlenmemiştir (p>0,05). 

Sonuçlar: Bu çalışmanın sınırları dahilinde bulgularımıza göre hipofonksiyonun sağlıklı 

ve periodontitisli dişlerde periodontopatojen bakteri miktarlarında azalmaya neden 

olduğu bulundu.  

Anahtar kelimeler: Hipofonksiyon, periodontal ligament, PZR, periodontal patojenler. 
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ABSTRACT 

Aim: The aim of this study was to evaluate dental plaque compositions in hypofunctional 

and normofunctional teeth in healthy individuals and chronic periodontitis patients. 

Materials-Methods: 60 systemically healthy individuals were enrolled in this study. 

Study groups were as follows: Group 1; Hypofunctional healthy group (Group 1, n=15), 

Group 2; Hypofunctional periodontitis group (Group 2, n=15), Group 3; Normofunctional 

healthy group (Group 3, n=15) and Group 4; Normofunctional periodontitis group (Group 

4, n=15). Clinical periodontal measurements (plaque index, gingival index and clinical 

attachment level) were recorded and dental plaque samples were taken.  

Results: Baseline clinical parameters were similar in between group 1 and group 3 and 

between group 2 and group 4 (p>0.05). But periodontitis groups have significantly higher 

plaque indexes, gingival indexes and clinical attachment levels than healthy groups 

(p<0.05). Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Peptostreptococcus micros, 

Eubacterium nodatum levels were changed in both hypofunctional healthy and 

periodontitis groups (p<0.05). There was also a decrease in Eikenella corrodens levels in 

hypofunctional periodontitis group than normofunctional periodontitis group (p<0.05). 

There were no significant difference regarding the Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Capnocytophaga species, Prevotella intermedia and 

Fusobacterium nucleatum levels among the groups (p>0.05).  

Conclusions: Within the limits of this study, we found that four significant bacterial 

strains were changed in both hypofunctional healthy and hypofunctional periodontitis 

groups compared to normofunctional equivalents.  

Keywords: Hypofunction, periodontal ligament, PCR, periodontal pathogens. 
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GİRİŞ 

      Periodontal ligament diş ve alveol kemiğini birbirine bağlayan özelleşmiş bir bağ 

dokusudur. Periodontal ligamentin yapısal bütünlüğünün korunabilmesi ve 

fizyolojisinin devamlılığı açısından dişe gelen okluzal kuvvetler oldukça önemlidir 

(Takeshi Muramoto, Yoshiro TAKANO, & Kunimichi Soma, 2000). Okluzal uyarımı 

olmayan dişler hipofonksiyonel dişlerdir ve hipofonksiyonel dişlerde periodontal 

ligamentte bazı yapısal değişikliklerin olduğu öne sürülmektedir (Cohn, 1965; G. G. 

Levy & M. L. Mailland, 1980). Özellikle sitokin ve büyüme faktörlerindeki 

değişikliklerin hipofonksiyonel dişte periodontal ligamentin biyolojik aktivitelerini 

etkileyebileceği bildirilmiştir (Hayashi, Terao, Kunimatsu, & Kawata, 2014). 

Hipofonksiyonel periodonsiyumda kollajen liflerde kalınlaşma ve düzensizlik ile 

birlikte periodontal aralığın daralması, damarların konstrüksiyonu, mekanoreseptör 

yapısının bozulması ve okluzal fonksiyon yetersizliğine bağlı olarak alveol kemikte 

kayıp meydana gelir(Cohn, 1965; Kaneko, Ohashi, Soma, & Yanagishita, 2001; G. G. 

Levy & M. L. Mailland, 1980; T. Muramoto, Y. Takano, & K. Soma, 2000). Ayrıca 

interlokin 1 beta (IL-1β) ve temel fibroblast büyüme faktörü (bFGF) seviyelerinin de 

etkilediği gösterilmiştir (Boonpratham, Kanno, & Soma, 2007). bFGF’nin yara 

iyileşmesi ile ilişkili çeşitli hücrelerin proliferasyonunu tetiklediği ve anjiogenez ve 

ekstrasellüler matriks oluşumuyla birlikte mezenşimal hücrelerin fibroblast ve 

osteoblastlara farklılaşmasında rol aldığı bilinmektedir (Gospodarowicz, 1990). 

Hipofonksiyondan etkilenen bir diğer büyüme faktörü olarak vasküler endotelyal 

büyüme faktörü (VEGF) ise anjiogenezin primer mediatörüdür ve kemik remodelling 

sürecinde rol almasının yanında damar geçirgenliğinin artması gibi farklı biyolojik 

fonksiyonlara sahip olduğu gösterilmiştir (Aldridge, Lennard, Williams, & Birch, 2005; 
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Leung, Cachianes, Kuang, Goeddel, & Ferrara, 1989; Niida ve ark., 1999). 

Hipofonksiyonel dişlerde periodontal ligament fizyolojisinin bozulması anjiogenez ve 

ekstraselüler matriks oluşumunda azalma, fibroblast ve osteoblast sayı ve 

fonksiyonlarında düşmeyle birlikte kemik şekillenmesinde bozulma gözlenir (Y. 

Shimizu, Hosomichi, Nakamura, & Ono, 2014). 

   Periodontitis bağ doku ve alveol kemik kaybıyla karakterize kronik iltihabi bir kemik 

hastalığıdır. Özellikle ilerleyen yaşlarda diş kaybının önemli bir sebebidir (Ong, 1996; 

Phipps & Stevens, 1995). Periodontal hastalıkların başlıca sebebi dental plaktır. Dental 

plak supragingival ve subgingival diş yüzeylerinde yiyecek artıklarının temizlenmemesi 

sonucu oluşan organize bir biyofilmdir. Dentogingival komplekste bakteriyel 

kolonizasyonu periodontitisin primer etken faktörü olarak kabul edilmektedir (Graves, 

Jiang, & Genco, 2000; Honda ve ark., 2006). Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella 

intermedia türleri periodontal patojen bakteriler olarak kabul edilmişlerdir (A. D. 

Haffajee & Socransky, 1994). Şiddetli kronik periodontitisli bireylerde plakta P. 

gingivalis, T. forsythia, A. actynomycetemcomitans, T. denticola gibi bakterilerin 

miktarında önemli ölçüde artış olduğu; periodontal tedavi sonrası bu bakteri 

miktarlarının azaldığı çalışmalarca gösterilmiştir (Loomer, 2004; Slots & Ting, 1999; A. 

J. van Winkelhoff, 2003). Dental plakta periodontopatojen bakteri varlığı periodontitis 

için bir risk faktörüdür. Periodontal hastalığın oluşum ve ilerlemesi plak ve plağa karşı 

verilen yanıt arasındaki dengeye bağlıdır(Eick & Pfister, 2002; Socransky, Haffajee, 

Cugini, Smith, & Kent, 1998). 
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      Konakta periodontal enfeksiyona yol açan bakterilere karşı verilen yanıtın iki ana 

bileşeni vardır. Birincisi dişi çevreleyen dişeti dokusudur ve ikincil olarak diş ile kemiği 

birbirine bağlayan periodontal ligament dokusu rol alır (Bascones-Martínez ve ark., 

2009). Periodontitis bakteri atağına karşı konak yanıtının yetersiz kalmasıyla oluşur ve 

ilerler. Periodontal ligamentte oluşacak bir atrofi periodontal ligament kaynaklı konak 

yanıtının azalmasına ve dolayısıyla periodontitisin daha hızlı oluşup ilerlemesine neden 

olabilir. Ayrıca konak savunmasının azalması diş çevresindeki bakteri florası aynı kalsa 

bile hastalık riskini artıracak bir faktör olabilir. Ek olarak konak yanıtının azalmasıyla 

subgingival plaktaki bakteri içerik ve miktarında artış gözlenebilir. Dolayısıyla bu ‘Diş 

Hekimliğinde Uzmanlık Tezi’ çalışmasında hipofonksiyonun sağlıklı gingival sulkus ve 

peridontal cepteki periodontopatojen miktar ve içeriğine etki edip etmediğinin 

araştırılması amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalıklar gingival enflamasyon ile başlar ve ilk başta alveol kemiği 

etkilemeden sadece dişetinde sınırlı kalır ("Parameter on plaque-induced gingivitis. 

American Academy of Periodontology," 2000). Tedavi edilmediğinde ise enflamasyon 

yayılarak ve şiddetlenerek devam eder ve ataçman ve kemik kaybına yol açabilen 

kronik iltihabi bir hastalık olan kronik periodontitise dönüşür (Flemmig, 1999). Kronik 

periodontitis periodontitisin en sık gözlenen formudur (Newman, Takei, Klokkevold, & 

Carranza, 2011b). Periodontitisin kronik periodontitis haricinde agresif periodontitis ve 

sistemik hastalıkların bulgusu olan periodontitis olmak üzere iki farklı formu daha 

bulunmaktadır. Agresif periodontitis, görülme yaşı, ilerleme hızı, mikrofloranın içeriği, 

konak cevabındaki değişiklikler ve genetik yatkınlık gibi özellikleri ile kronik 

periodontitisten farklılık gösterir (Hart, 1996). Sistemik hastalıkların bulgusu olan 

periodontitis ise etiyolojik ve patogenetik açıdan tamamen farklıdır ve belirli genetik 

hastalıkların ve kan hastalıklarının bir bulgusu olarak gözlenir (Genco & Borgnakke, 

2013; Li, He, Sha, & Luan, 2009).   

Kronik periodontitis etiyolojisi, risk faktörleri, prognozu ve tedavi protokolü 

açısından diğer periodontitis türlerinden farklıdır (Genco & Borgnakke, 2013). Kronik 

periodontitis oluşumunda risk faktörleri olarak; mikrobiyal dental plak (MDP) içinde 

bulunan patojen bakterilerin miktarı, türü, sistemik hastalıklar, yaş, stres, sigara 

kullanımı ve genetik birçok faktörden bahsedilebilir (Newman ve ark., 2011b). 
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Periodontal hastalıklar ile ilgili en önemli etiyolojik faktör olan mikrobiyal 

dental plak (MDP); konak ve mikroorganizmalar tarafından salgılanan polimerler 

tarafından oluşmuş bir yapıdır. MDP, İçeriğinde 700-800 farklı türde olmak üzere 

birçok mikroorganizma barındıran bir biyofilm tabakasıdır. MDP çok sayıda bakteri, 

virüs, protozoa ve mikoplazma türü içermektedir (Kang ve ark., 2003). İlk defa 1882 

yılında Witzel tarafından bakterilerin periodontal hastalıkların etkeni olduğu ileri 

sürülmüş ve 1890 yılında Miller ağız boşluğundaki bakterileri sınıflara ayırmış ve bu 

bakterilerin çürüklere ve periodontal hastalıklara yol açtığını bildirmiştir (Kumar, 

Mason, & Yu, 2013).  

Periodontal hastalık mikrobiyal dental plağa karşı konağın verdiği bir yanıt 

olarak başlar ve başlangıcında konak-patojen etkileşimi söz konusudur. Bu yönüyle 

periodontal hastalıklar patojenik mikroorganizmalara karşı verilen normalden sapmış 

immün bir cevap olarak tanımlansa da, bu durumu başlatan periodontopatojenleri 

ortadan kaldırmakta yetersiz kalan ve bunun neticesinde çözünemeyen bir enflamasyon 

oluşmasıyla sonuçlanan klinik bir sonuç olarak tanımlanabilir (Gaffen & Hajishengallis, 

2008). 

Periodontal hastalıkların sınıflandırılması 

Periodontal hastalıklarla ilgili son sınıflama 1999 yılında periodontal 

hastalıkların ve durumların sınıflandırılması için kurulan çalıştayda (International 

Workshop for the Classification of Periodontal Diseases and Conditions) yapılmıştır 

(Armitage, 1999). Buna göre, periodontal hastalıkların en son sınıflandırması şu 

şekildedir:  
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             I. Gingival Hastalıklar:  

A. Dental plak ile ilişkili gingival hastalıklar 

B. Dental plak ile ilişkili olmayan gingival lezyonlar 

II. Kronik Periodontitis:  

A. Lokalize 

B. Generalize 

III. Agresif Periodontitis:  

A. Lokalize 

B. Generalize 

IV. Sistemik Hastalıkların Bir Bulgusu Olan Periodontitis:  

A. Hematolojik bozukluklarla ilişkili olanlar 

B. Genetik bozukluklarla ilişkili olanlar 

C. Başka bir şekilde tanımlanmamış olanlar 

V. Nekrotizan Periodontal Hastalıklar:  

  A. Nekrotizan ülseratif gingivitis 

  B. Nekrotizan ülseratif periodontitis 
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VI. Periodonsiyumun Apseleri:  

A. Gingival apse 

B. Periodontal apse 

C. Perikoronal apse 

VII. Endodontik Lezyonlarla İlişkili Periodontitis:  

A. Kombine periodontal-endodontik lezyonlar 

VIII. Gelişimsel veya Kazanılmış Deformiteler ve Durumlar:  

A. Modifiye veya predispoze eden diş ile ilişkili lokalize faktörler 

B. Diş çevresindeki mukogingival deformiteler veya durumlar 

C. Dişsiz kretlerdeki mukogingival deformiteler 

D. Okluzal travma (Armitage, 1999). 

Gingivitis 

Gingivitis, periodontal destek dokularda alveol kemik ve ataçman kaybı 

görülmeden dişetinin kronik iltihabıyla karakterize, renk değişimi, ödem, sondlamada 

kanama ve dişetinde form bozukluğu gibi klinik bulgular veren bir dişeti hastalığıdır 

(Newman ve ark., 2011b; "Parameter on plaque-induced gingivitis. American Academy 

of Periodontology," 2000). Damar geçirgenliğindeki artış ve epitelin 

keratinizasyonundaki zayıflama dişetinin daha kırmızı renkte ve hiperemik görünmesine 
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neden olur. Sağlıklı durumdayken sıkı kıvamda olan dişeti gingivitis başlangıcıyla 

beraber ödematöz bir görüntüye bürünür. Sağlıklı dişetinin mat ve portakal kabuğu 

görüntüsü ilerleyen gingivitis durumuyla birlikte daha parlak ve düz bir yüzey 

görünümüne dönüşür. Bununla birlikte marjinal dişetinde kalınlaşma da görülebilir 

(Newman ve ark., 2011b).  

Gingivitis tüm dünyada en yaygın hastalıklardan biridir. Amerika Birleşik 

Devletleri’nde yapılan bir çalışmada ergenlik çağındaki bireylerin % 82 ‘sinde gingival 

enflamasyon bulgularının olduğundan söz edilmiştir (Albandar, Brown, Brunelle, & 

Löe, 1996). Gingivitis prevalansı erkek bireylerde daha yüksek bulunmuştur (Addy, 

Hunter, Kingdon, Dummer, & Shaw, 1994). Gingivitis ve periodontitis ile ilgili birçok 

çalışma ve güncel bilgiye rağmen gingivitisten periodontitise geçiş süreci ve 

mekanizması tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır (Krishna, Hanes, & Cutler, 

2013).  

Kronik periodontitis  

Kronik periodontitis, en sık rastlanan periodontitis tipidir (Lang ve ark., 1999). 

Dişi destekleyen dokuların inflamasyonu ve yıkımı ile karakterize progresif bakteriyel 

bir enfeksiyondur (Taylor, 2001). MDP periodontitis oluşumunda primer etiyolojik 

faktördür ve yıkım dişler üzerindeki MDP miktarıyla doğru orantılı olarak 

gerçekleşmektedir (Newman ve ark., 2011b).  

Kronik periodontitisin başlıca klinik özellikleri şunlardır: 

- Supragingival ve subgingival plak ve diş taşı, 

- Gingival ödem, kızarıklık ve gingivadaki stippling yapısının bozulması, 
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- Değişmiş gingival marjinler, 

- Cep oluşumu, 

- Sondlamada kanama, 

- Ataçman kaybı, 

- Kemik kaybı, 

- Kök furkasyon tutulumu, 

- Artmış diş mobilitesi, 

- Dişin konumunda değişiklik, 

- Diş kaybıdır (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2011a).  

Kronik periodontitis genellikle ağrısızdır ve hasta tarafından fark edilmesi 

zaman alabilir. Ancak periodontal apse varlığında akut ağrı görülebilir. Açığa çıkmış 

kök yüzeylerinde sıcak ve soğuğa karşı hassasiyet görülmesi ya da çürük oluşumu 

sonucu şikâyet görülebilir. Kronik periodontitis hastalıktan etkilenen periodontal 

dokuların miktarına göre iki gruba ayrılır. Ağızdaki mevcut yüzeylerin % 30’undan 

azını kapsayan ataçman ve kemik kaybı varsa lokalize kronik periodontitis, % 30’undan 

çoğunda ataçman ve kemik kaybı varsa generalize kronik periodontitis olarak 

adlandırılır (Lindhe, Lang, & Karring, 2009). 

 Hafif şiddetli formunda furkasyon penetrasyonu çok azdır, sondlamada kanama, 

supragingival ve subgingival plak ve diş taşı oluşumu görülür. Ek olarak radyografta 

minimal düzeyde kemik kaybı gözlenir. Orta şiddetli formunda, dişlerde mobilite 

başlangıcı ile birlikte sondlamada kanama, alveol kemik kaybı ve furkasyon bölgesinde 

radyolusensi gözlenebilir. Şiddetli formunda ise, orta şiddete göre artmış mobilite, 

belirgin gözlenen furkasyon defektleri, yine sondlamada kanama ve radyografik olarak 
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% 40’ın üzerinde alveol kemik kaybı görülür (Darby ve ark., 2014). İlerleme hızı 

değişkenlik göstermesine rağmen genellikle yavaş seyreder. Ağzın değişik bölgelerinde 

farklı seviyede patolojik cepler ve kemik kayıpları görülebilir. Bazı bölgelerde uzun 

süre pasif kalırken, diğer bazı bölgelerde aktif yıkım söz konusudur. Konak savunma 

faktörleri hastalığın şiddetinde önemli rol oynar. Mikroorganizma ve konak savunması 

arasındaki denge bakteriler lehinde değişirse durağan olan hastalık aktif hale geçer ve 

alveol kemik kaybıyla sonuçlanabilir (Hernández ve ark., 2011).  

Kronik periodontitisin şiddeti ve prevalansı bireyin yaşı ile doğru orantılı bir 

artış gösterir (Akpınar, Toker, & Çalışır, 2012). Yaşın artışıyla kronik periodontitisin 

prevalansının artmasının sebebi periodontal dokuların MDP’ye maruz kaldığı sürenin 

artması ve konak savunmasının yaşlanmayla beraber baskılanması şeklinde 

bildirilmiştir. (Dietrich, Jimenez, Kaye, Vokonas, & Garcia, 2008).  

Periodontal hastalıklarda MDP / Biyofilmin Önemi 

Geçtiğimiz yüzyılın ortalarına kadar MDP içinde yer alan bütün bakteri 

türlerinin hastalığın oluşumunda pay sahibi olduğu görüşü savunulmaktaydı. Fakat daha 

sonraki yıllarda teknolojideki gelişimlere bağlı olarak yapılan bakteriyel kültür 

çalışmaları ile bu patojenlerin tanımlanması ve sınıflandırılması sayesinde daha 

gerçekçi ve güvenilir sonuçlar elde edilmeye başlanmıştır. Bu analizler sonucu 

periodontal hastalığın görüldüğü ceplerde 500 civarı bakteri türü gösterilmiştir. Bu 

bakteri türlerinin bazıları tek başına yıkıma neden olabilirken, bazılarının da grup 

etkileşimiyle hastalığı başlattığı bildirilmiştir (Albandar, 2002; Genco & Borgnakke, 

2013; Morikawa ve ark., 2008; Nonnenmacher, Mutters, & Flores de Jacoby, 2001; 
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Sigmund S Socransky & Anne D Haffajee, 2002; Socransky & Haffajee, 2005; A. J. 

van Winkelhoff, 2003).  

Dış etkenlerden daha iyi korunmak için organize olmuş kendi aralarında iletişim 

kurabilen ve diş yüzeyine tutunan mikroorganizma topluluğuna biyofilm denmektedir 

(P. Marsh & Bradshaw, 1995). MDP ise besin artıkları, mikroorganizmalar, bu 

mikroorganizmaların ürünleri, tükürük ve proteinlerden oluşmuş bakteriyel bir 

biyofilmdir (Darveau, Tanner, & Page, 1997). Mikroorganizmalar biyofilm içinde 

mikro koloniler şeklinde organize olurlar. Bu mikrokoloniler koruyucu matriksle 

çevrilidir (inter mikrobiyal matriks) (P. D. Marsh & Bradshaw, 1997). Biyofilmler 

mekanik yöntemlerle uzaklaştırılmaya çalışılsa da çok kısa bir sürede yeniden organize 

olması periodontal tedavinin prognozunu ve oral hijyenin devamlılığını 

zorlaştırmaktadır. Planktonik patojenlerin oluşturduğu akut enfeksiyonlar antibiyotikler 

ile tedavi edilebilir iken, biyofilm yapısı içerisinde bulunan antibiyotiğe dirençli türlerin 

sebep olduğu enfeksiyonların antibiyotikler ile tedavisi daha zordur(M. Brown & 

Gilbert, 1993).  

Periodontal hastalıkta etkili mikroorganizmalar: 

Araştırmalarından elde ettiği bulgulara dayanarak Socransky, bir bakterinin 

periodontal patojen olarak kabul edilebilmesi için belirli kriterleri sağlaması gerekli 

olduğunu ifade etmiştir (Socransky & Haffajee, 1992). Bunlar; 

- Mikroorganizma hastalıkla ilişkilendirilebilmelidir. Periodontal hastalıklı bölgelerde 

sayısı artmış olmalıdır. 
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- Periodontal tedavi sonrası klinik iyileşmeyi takiben hastalıklı bölgelerden 

uzaklaştırılmalı veya sayısı azalmalıdır. 

- Mikroorganizmaya karşı konakta hücresel veya humoral bir yanıt oluşturmalıdır. 

- Deneysel hayvan modellerinde hastalık oluşturabilmelidir. 

- Periodontal dokularda hasar yaratabilecek virulans faktörlere sahip olduğu 

gösterilebilmelidir (Socransky & Haffajee, 1992). 

Socransky tarafından 185 bireyden elde edilen 13.261 subgingival plak 

örneğinin DNA-DNA hibridizasyon tekniği ile incelenmesi sonucu plak örneklerinde 

bulunan bakterilerden birbiri ile yoğun ilişki içinde bulunanlar 6 grup altında 

toplanmıştır (Socransky ve ark., 1998). 

Buna göre; Actinomyces türleri, Streptokok türlerinden oluşan sarı kompleks, E. 

corrodens, Campylobacter concisus, A. actinomycetemcomitans serotip a ve 

Capnocytophaga türlerinden oluşan yeşil kompleks ve Veillonella parvula ve 

Actinomyces odontoliticus’dan oluşan mor kompleks erken kolonizasyon yapan bakteri 

gruplarıdır. Bu kompleksler sonradan ortama gelecek olan ve daha fazla Gram-negatif 

mikroorganizmalardan oluşan turuncu ve kırmızı komplekslerin oluşumuna zemin 

hazırlamaktadırlar. Turuncu kompleks Campylobacter gracilis, C. rectus, 

Campylobacter showae, Eubacterium nodatum, F. nucleatum alt türleri, Fusobacterium. 

periodonticum, Peptostreptococus micros (P. micros), P. intermedia, Provetella 

nigrescens (P. nigrescens) ve Streptococcus constellatus bakterilerinden oluşmaktadır. 

T. forsythia, P. gingivalis ve T. denticola kırmızı kompleksi oluşturmaktadır.  Yine bu 

çalışmada turuncu kompleks bakterilerinin ortamda bulunmaması durumunda kırmızı 

kompleks bakterilerinin nadiren görüldüğü bildirilmiştir (Socransky ve ark., 1998). 
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Aggregatibacter Actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) 

A. actinomycetemcomitans gram negatif, hareketsiz, fakültatif anaerob, bir 

kokobasil mikroorganizmadır. Sporsuz, sakkarolitik, kapnofilik, 0,5-1,0 µm. çapında, 

kenarları hafif düzensiz, dış bükey, kanlı agar besiyerinde parlak şekilde görülür, 

yüzeye sıkı şekilde tutunabilir ve besi yerinde merkeze yıldız şeklinde kolonize olur (S. 

A. Brown & Whiteley, 2007). GroEL adı verilen bir antijenik (ısı şok proteini) proteine 

sahip olduğu, bu proteinin osteoklastları aktive ederek kemik yıkımına neden olduğu ve 

tüm serotiplerinde hücre yüzeylerinden salındığı gösterilmiştir (Kirby ve ark., 1995). 

Streptococcus sanguis ve Stretococcus mitis gibi bazı mikroorganizmaların bu bakteriye 

karşı inhibitör etkisi olduğu bilinmektedir (Hillman, Socransky, & Shivers, 1985).  

A. actinomycetemcomitans’ın virülans faktörleri endotoksin, lökotoksin, fimbria 

(pili), kollajenaz, fibroblast inhibe eden faktör ve tripsin-benzeri proteolitik enzimler 

şeklinde sıralanabilir (Tang, Kitten, Munro, Wellman, & Mintz, 2008).  

Birçok A. actinomycetemcomitans türü bir savunma özelliği olarak lökotoksin 

üretir ve bu lökotoksinler PMNL ve monositlerin tespit mekanizmalarından 

kaçabilmelerine rağmen lenfositler, eritrositler ve diğer bazı konak hücreleri tarafından 

tanınmaktadırlar (Zhou & Windsor, 2006). A. actinomycetemcomitans ayrıca oldukça 

potent bir endotoksine sahiptir ve bu sayede makrofajları inaktive ederek serum 

bakterisidal aktiviteye direnç gösterdiği ve ortamda uzun süre canlı kalabildiği 

gösterilmiştir (Kiley & Holt, 1980). A. actinomycetemcomitansın tripsin benzeri 

proteolitik enzimi; tip I kollajen, fibrinojen ve protein substratlarının hidrolizine neden 

olur ve dişeti epitel hücresi proliferasyonunu azaltır (Lu & Celis, 2000). A. 

actinomycetemcomitans’ın sağlıklı insan yanak epitel hücrelerine invazyon yapabilme 
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özelliği vardır (Kuramitsu, 2003). A. actinomycetemcomitans’ın invazyonu esnasında 

transferrin ve integrin reseptörlerinin görev aldığı gösterilmiştir (Meyer, Mintz, & 

Fives-Taylor, 1997). A. Actinomycetemcomitans sağlıklı ve/veya hastalıklı tüm 

periodontal dokularda bulunabilmesine rağmen, lokalize agresif periodontitis ile 

oldukça yakından ilişkilidir (Duncan, 2003). A. actinomycetemcomitans periodontal 

yıkımda görev alan geniş potansiyelli virülans özelliklerine sahiptir.  

Porphyromonas gingivalis  (P. gingivalis) 

P. gingivalis gram negatif, sporsuz, hareketsiz kokobasil formunda bir 

mikroorganizmadır. Zorunlu anaerob ve asakkarolitiktir ayrıca, kanlı agar besi yerinde 

kahverengiden siyaha kadar renklerde koloni oluşturur. P. gingivalis’nin virülans 

faktörleri ise kapsül, endotoksin (lipopolisakkarit), fimbria (pili), tripsin benzeri enzim, 

sistein-benzeri proteinaz (gingipain) ve kollajenaz, fibrinolizin, fosfolipaz A, fosfataz 

gibi diğer enzimlerdir (Yilmaz, Watanabe, & Lamont, 2002). P.gingivalis periodontal 

hastalıklarla en çok ilişkilendirilen bakteri olması açısından oldukça önemlidir (Slots & 

Ting, 1999).  

P.gingivalis insanlarda hem hücresel hem humoral immün yanıtı değiştirebilir. 

P. gingivalis fimbriasına karşı özellikle kronik ve agresif periodontitis hastalarında 

serum IgA ve IgG antikor cevabı oluşur (Zhou & Windsor, 2006). Fimbria P. 

gingivalisin gerek konak epitel hücrelerine gerekse gram pozitif plak bakterilerine 

adezyonunda rol almaktadır (Darveau ve ark., 1997). P.gingivalis, fimbrialar haricinde 

gingipainleri aracılığıyla da antikor yanıtı oluşturur, kronik periodontitis hastalarının % 

92’sinde serum gingipaine karşı IgG antikoru bulunduğu gösterilmiştir (Kitani & 

Strober, 1993).  
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Gingipainler ayrıca tip III, IV, V kollajen, fibrinojen, fibronektin ve laminin gibi 

doku proteinlerini denatüre ederek konak savunma yanıtını da değiştirebilir (Potempa, 

Banbula, & Travis, 2000). P. gingivalis konağın; tükürük proteinleri, glikoproteinler, 

ekstrasellüler matriks proteinleri ve hücrelerini etkileyen tripsin benzeri proteinaz ve 

sistein proteinaz gibi çeşitli moleküllere ve çok sayıda proteolitik enzime sahiptir 

(Andrian, Grenier, & Rouabhia, 2004; Holt & Bramanti, 1991). P. gingivalis ağız epitel 

dokusu ile karşılaştığında epitel hücrelerine invazyon göstererek hücrelerden IL-6 

salınımını tetikler. IL-6 periodontal hastalık gelişmesinde önemli rolleri olan pro-

enflamatuvar bir sitokindir ve osteoklastik aktiviteyi indükler (Holt & Bramanti, 1991; 

Nakatani, Umemoto, Nakamura, & Namikawa, 1994).  

Tannerella forsythia (T. forsythia) 

Bu mikroorganizma uzun süre Bacteroides fusiformes olarak adlandırılmış, daha 

sonra Bacteroides forsythus olarak yeniden adlandırılmış ve en sonunda Sakomoto ve 

arkadaşları tarafından 2002 yılında T. forsythia ismi önerilmiş ve kabul edilmiştir 

(Maiden, Cohee, & Tanner, 2003). T. forsythia; gram negatif, anaerobik, fusiform 

özellikli, pigment oluşturmayan, sakkarolitik anaerobik, gram negatif çubuk şekilli bir 

bakteridir (Newman ve ark., 2011b). Virülans faktörleri kapsül, endotoksinler (LPS), 

tripsin-benzeri proteinaz, apoptozis indükleyici faktör, BspA ve betalaktam enzimidir 

(A Sharma ve ark., 2005), (Munemasa ve ark., 1999; Ashu Sharma ve ark., 1998).  

Genellikle erişkin ve çocuklarda subgingival plak ve tükürük örneklerinden izole 

edilen T. forsythia'nin P. gingivalis ile birlikte periodontal cebe invaze olabildiği 

gösterilmiştir. T. forsythia in-vitro ortamda çeşitli glikozidazlar ve peptidaz üreten, 

apoptotik aktivite ile konak savunma hücrelerini baskılayan, cep içinde savunma 
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hücrelerinin eliminasyonu ile bakteri kolonizasyonunu arttıran, asakkarolitik bir 

mikroorganizma olduğu gösterilmiştir (Scannapieco, 1998).  

T. forsythia’nın kapsülü bakteriyi fagositozdan korur ve bakterinin epitel 

hücrelerine invazyonunda önemli rol oynar (A Sharma ve ark., 2005). Mikroorganizma 

genellikle aktif kronik periodontitis olgularında P. gingivalis ile birlikte şiddetli 

periodontitis tablosuna yol açar. T. forsythia, özellikle aktif yıkım olan ceplerde daha 

fazla görülmektedir (Suda ve ark., 2004).  

 Tripsin-benzeri proteinazın T. forsythia’nın eritrosit, PMNL ve fibroblast gibi 

konak hücrelerine adhezyonunda etkili olduğu gösterilmiştir (Munemasa ve ark., 1999).  

T. forsythia Benzoyl-DL Arginin-Naphthylamid (BANA)’i parçalayan peptidaz 

aktivitesine sahiptir ve periodontal doku yıkımında rol oynar (Takaishi, Morii, & Miki, 

2002). Ayrıca, P. gingivalis ve T. denticola ile birlikte periodontal açıdan en tehlikeli 

mikrobiyal ajanlardır(Socransky ve ark., 1998). 

Treponema denticola (T. denticola) 

T. denticola gram negatif, hareketli, asakkarolitik, spiral şekilli anaerobik bir 

spirokettir (Lindhe ve ark., 2009). Sürekli olarak etkileşim halinde olduğu F. nucleatum 

ve P. gingivalis ile koagregasyonu ile periodontal yıkımın ilerlemesinde rol alır 

(Kuramitsu, Chen, & Ikegami, 2005). Dış membran zarı fonksiyonel olarak 

lipopolisakkarit (LPS)’e, kimyasal olarak ise gram pozitif lipoteikoik asitlerine 

benzemektedir (Mineoka ve ark., 2008). T. denticola, oral spiroketlerin ürettiği kollajen 

bağlayan proteinler ile tip I, IV ve V kollajene bağlanır ve bu şekilde de 

mikroorganizmanın kolonizasyonunda rol alır. T. denticola bazı özellikleri ile konak 
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savunmasına karşı koyar ve konak yanıtını azaltır. Bunlar; majör membran proteini ve 

kimotripsin-benzeri proteaz kompleksi ile konak hücrelerinin metabolik inhibisyonuna 

neden olması, lenfosit proliferasyonunu azaltması ve lenfositlerde apoptozu 

tetiklemesidir (Duncan, 2003). Sahip olduğu LPS pro-enflamatuvar sitokinlerin 

salgılanmasına neden olur. Bu durum periodontal hastalığın ilerlemesiyle sonuçlanır 

(Tal, 1980). 

Gingivitis açısından en önemli spiroket T. denticola’dır (Moter, Hoenig, Choi, 

Riep, & Göbel, 1998). Kültür çalışmaları T. denticola’nın hastalıklı bölgelerle yakından 

ilişkili olduğunu ve sayılarının bu bölgelerde arttığını göstermiştir (WE Moore ve ark., 

1985; Rosen ve ark., 1999). Ayrıca prolin aminopeptidaz ve arginin-spesifik proteaz 

enzimlerine sahiptir ve kollajen ve jelatini de parçalayabilir (Samaranayake, 2006).  

Prevotella intermedia (P. intermedia) 

P. intermedia gram negatif, sporsuz, hareketsiz, kısa, flamentöz 

çomak/pleomorfik basil formda bir bakteridir. Ayrıca, asakkarolitik ve zorunlu 

anaeroptur ve küçük, ucu yuvarlak, siyah pigmentlere sahiptir (Lindhe ve ark., 2009). P. 

gingivalis ile benzer immunoreaktif yüzey proteinleri ve proteazlar barındırır (Duncan, 

2003).  

P. intermedia fosfolipaz A, jelatinaz ve lipaz enzimlerine sahiptir ve bu enzimler 

ile epitel hücrelerinin bütünlüğünü bozarak dokular arasına invaze olabilir (Socransky, 

Smith, & Haffajee, 2002). Ig A proteazları, kazein, jelatin, DNA, RNA ve lipidleri 

hidrolize eden enzimleri salgılayabilmektedir. Ancak P. intermedia’nın proteolitik 

aktivitesi sınırlıdır. P. intermedia hemin içeren maddelere bağımlıdır ve bu maddeleri 
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hücresel fonksiyonları için kullanır (Tompkins, Wood, & Birchmeier, 1997). 

P.intermedia’nın hemolizin üreterek bu hemolizinleri periferal lökositlerin kemotaktik 

cevabını inhibe etmek ve diğer ökaryotik hücreleri yok etmek için kullandığı 

bilinmektedir (Tompkins ve ark., 1997). Ek olarak P.intermedia’nın endotoksinlerinin 

makrofaj ve monositlerden prostoglandin salınımını indükleme özelliği bulunmaktadır 

(Socransky ve ark., 1998). P. intermedia özellikle hamilelikte ve hormonal değişiklikler 

sonucunda subgingival alanda varlığı artan bir patojendir (Jensen, Liljemark, & 

Bloomquist, 1981). 

Peptostreptococcus micros (P. micros) 

Genel olarak Peptostreptococcus türleri, gram pozitif, anaerobik, küçük, 

asakkarolitik koklar olarak bulunurlar. Virülans faktörleri olarak kapsül yapısı ve 

hyaluronidaz enzimi vardır. Bununla beraber katalaz üretmedikleri metabolik ürün 

olarak laktik asit ürettikleri bilinmektedir. İnsanların yanı sıra hayvanların da normal 

florasında bulunabilen P.micros, oral kavite haricinde vücudun farklı bölgelerinde 

karışık enfeksiyonlarda da rol aldığı bilinmektedir (Jervøe‐Storm, Koltzscher, Falk, 

Dörfler, & Jepsen, 2005; T. E. Rams, Feik, Listgarten, & Slots, 1992). Oral kavitede 

periodontal ve endodontik apse sahalarında sıkça görülürler (T. E. Rams ve ark., 1992). 

P. micros çoğunlukla periodontal ceplerin daha derin kısımlarında kalan 

MDP’den izole edilmiştir. Bu nedenle esas kolonize oldukları kısımların bu bölgeler 

olduğu düşünülmektedir (T. E. Rams ve ark., 1992). Literatürde P. micros’un aktif 

periodontal yıkımın olduğu bölgelerde daha fazla görüldüğünü bildiren çalışmalar da 

mevcuttur (A. Van Winkelhoff, Loos, Van Der Reijden, & Van Der Velden, 2002). 
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Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) 

F. nucleatum gram negatif, anaerobik, hareketsiz, spor formu olmayan, ucu 

yuvarlak veya nokta şeklinde, basil formunda olan mikroorganizmadır (Newman ve 

ark., 2011b). Çoğu intraoral mikroorganizma ile yakından ilişkilidir. Bununla birlikte 

gram pozitif koklarla birlikte oluşturduğu kendine özgü bir yapı olan “corn-cob” mısır 

püskülü şeklinde kolonizasyonu spesifiktir (Han ve ark., 2000). F. nucleatum bu 

organizmalar arasında köprü görevi görür ve hatta bu özelliği ile “koagregasyon köprü 

mikroorganizması” olarak adlandırılır (Duncan, 2003).  

F. nucleatum sinüzit, pelvik enfeksiyonlar, osteomiyelit, akciğer apseleri gibi 

birçok ağız dışı hastalıklardan ve başta periodontitis olmak üzere periodontal 

hastalıklardan sorumludur (Boutaga, Van Winkelhoff, Vandenbroucke‐Grauls, & 

Savelkoul, 2006; Socransky ve ark., 1998).  F. nucleatum’un virulans faktörleri fimbria, 

endotoksin, porin ve fosfolipaz C enzimidir (Albrektsson, Berglundh, & Lindhe, 2003). 

F. nucleatum aynı zamanda ağız epitel hücrelerine, eritrositler, fibroblastlar, lenfositler, 

polimorfonükleer lökositler gibi immün sistem hücrelerine, kollajen IV ve lamininlere 

tutunma yeteneğine de sahiptir (Han ve ark., 2000). Ek olarak sahip olduğu fosfolipaz C 

enzimi ile konakta doku yıkımına neden olur (Han ve ark., 2000). 

Campylobacter rectus (C. rectus) 

C. rectus gram negatif, fakültatif anaerobik, sporsuz, hareketli, düz, kıvrık veya 

virgül şekilli mikroorganizmadır (T. Rams, Feik, & Slots, 1993). C. rectus’un virülans 

faktörleri endotoksin, kristalin yüzey tabakası proteini, GroEL, lökotoksin ve flagelladır 

ve konak hücrelerinde çeşitli enflamatuvar mediatörlerin salımına yol açarlar (Tanabe 



20 
 

ve ark., 2003). C. rectus sahip olduğu flagella ile dişeti epiteli ve bağ dokusuna penetre 

olabilir (Yokoyama ve ark., 2008). C. Rectus’un periodontitiste subgingival bölgelerde 

yüksek miktarda bulunduğu ve periodontal hastalıklar ile direkt olarak alakalı olduğu 

gösterilmiştir (Macuch & Tanner, 2000). Ek olarak C. rectus erişkinlerde gingivitis 

oluşumunda rol almakla birlikte başlangıç seviyedeki periodontitis ile ilişkili olan 

bakteriler arasındadır  (Tanner, Maiden, Macuch, Murray, & Kent, 1998).  

Eubacterium nodatum (E. nodatum) 

E. nodatum son zamanlarda orta ve derin şiddette periodontal ceplerden izole 

edilen bir periodontopatojendir (A. Haffajee, Teles, & Socransky, 2006; Hill, Ayers, & 

Kohan, 1987). E. nodatum, hareketsiz, asakkarolitik ve anaerobik gram pozitif bir 

bakteri türüdür  (Hill ve ark., 1987; Lalla, 2007). Özellikle P. gingivalis ve T. 

forsythia’nın ortamda yüksek miktarlarda bulunduğu durumlarda E. nodatum miktarının 

da yükseldiği bildirilmiştir (A. Haffajee ve ark., 2006). 

 

Eikenella corrodens (E. corrodens) 

Eikenella corrodens, gram negatif, fakültatif anaerop, kapnofilik, asakkarolitik 

bir mikroorganizmadır. Morfolojik olarak düzgün şekilli küçük basil yapısındadırlar 

(Müller ve ark., 1997; Suda, Lai, Yang, & Hasegawa, 2002). Bazı alt türleri fakültatif 

anaerop olmasına karşın bazı suşları ise aeroptur. Virulans faktörleri olarak LPS, dış 

membran proteinleri, adezinleri sayılabilir (Suda ve ark., 2002). E.corrodens 

periodontal hastalıklarla yakından ilişkilidir ve klindamisin, tetrasiklin ve metronidazol 

gibi periodontal tedaviye yardımcı olarak kullanılan bazı antibiyotiklere karşı dirençlidir 
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(Walker & Karpinia, 2002). E.corrodens ayrıca aktif periodontal hastalıkla ve tedaviye 

yanıt vermeyen inatçı lezyonlarla ilişkili bulunmuştur (Armitage, 1999). 

E.corrodens oral kavite haricinde gastrointestinal ve ürogenital sistemde de kolonize 

olabilir ve ağız dışı enfeksiyonlara yol açabilir (Müller ve ark., 1997). 

Capnocytophaga Türleri: (Gingivalis/Ochracea/Sputigena)  

Capnocytophaga türleri, hareketli, sporsuz, kapsülsüz, fakültatif anaerop gram 

negatif koko-basillerdir (Ohishi, Yamamoto, Tomofuji, Tamaki, & Watanabe, 2005). 

Metabolik aktiviteleri için CO2’e gereksinim duyarlar. Oral florada C. gingivalis/ 

ochracea/ sputigena gibi farklı alt türleri bulunmaktadır (Ohishi ve ark., 2005). 

Capnocytophaga türleri epitel dokusuna karşı toksik madde ve kollajenaz 

üretebilirler (Birkedal-Hansen, 1982). Buna ek olarak fibroblast inhibe edici faktörler de 

salgılayabilirler (Stevens, Sela, Shapira, & Hammond, 1980). Ayrıca immünglobulinleri 

parçalayarak konak immün yanıtını değiştirirler (Kilian, 1981). Özellikle bağışıklık 

sistemi fonksiyonları yetersiz hastalarda bakteriyemi ve farklı enfeksiyonlara yol 

açabilirler (M Ciantar, Spratt, Newman, & Wilson, 2001). 

 

Periodontopatojen mikroorganizma tespit etme yöntemleri 

Periodontitisin mikrobiyolojik etiyolojisinin incelenmesi için tükürük veya 

subgingival MDP gibi örnekler incelenebilir. MDP’nin incelenmesi periodontal 

lezyonlarda bulunan mikroorganizmaların tespit edilebilmesi için daha kesin sonuçlar 

sağlar. Subgingival MDP örneklerinin toplanması için küret, diş ipi veya paper point 
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gibi yardımcı araçlar kullanılabilir (Boutaga, Savelkoul, Winkel, & van Winkelhoff, 

2007). Elde edilen örneklerde periodontal patojenlerin tespit edilmesi için Polimeraz 

Zincir Reaksiyonu (PZR), anaerobik mikrobiyolojik kültür yöntemi, ELISA testi, DNA 

sondları ve biyokimyasal enzim testleri kullanılabilir (A. J. van Winkelhoff, 2003). 

PZR Yöntemi 

PZR DNA içerisinde yer alan ve dizisi bilinen iki segment arasındaki özgün bir bölgeyi 

enzimatik olarak çoğaltmak için uygulanan tepkimeler bütününe verilen isimdir 

(Zambon & Haraszthy, 1995). İlk kez 1985 yılında tanıtılan Polimeraz Zincir 

Reaksiyonu (PZR) yöntemi; çok hassas, türe özgün ve hızlı olması ile diğer tekniklerin 

önüne geçmiştir (Santos, Sakai, Machado, Schippers, & Greene, 2004). Dr. Kary B. 

Mullis 1980’li yıllarda yaptığı PZR buluşu ile 1993 yılında kimya alanında Nobel ödülü 

almıştır. PZR yöntemi bir organizmaya ait normal ya da parçalanmış DNA veya 

RNA’nın in vitro koşullarda çoğaltılması esasına dayanır (Boutaga, van Winkelhoff, 

Vandenbroucke-Grauls, & Savelkoul, 2005). PZR reaksiyonu, DNA’nın iki zincirinin 

yüksek sıcaklık ile birbirinden ayrılması (denatürasyon) sentetik oligo nükleotidlerin 

hedef DNA’ya bağlanması (hibridizasyonu) sonra zincirin uzaması (polimerizasyon) ve 

bu döngülerin belirli sayıda tekrarlanmasına ile gerçekleşir. Bu üç adım 

(denatürasyon/hibridizasyon/polimerizasyon) bir PZR döngüsünü oluşturur. Her adım 

farklı sıcaklıklarda gerçekleşir (Loomer, 2004; Zambon & Haraszthy, 1995). 

PZR uygulamalarında en çok Taq DNA polimeraz enzimi kullanılır (A. D. 

Haffajee, Yaskell, Torresyap, Teles, & Socransky, 2009). DNA sarmalının tek ipliği 

DNA polimeraz enzimi aracılığıyla şablon olarak kullanılır. Bu enzim reaksiyonda 

bulunan nükleotidlerin şablona bağlanmasını sağlar. İşlemin yapılabilmesi için enzime 
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bir başlangıç noktası gereklidir. Başlangıç noktası kendini şablon olarak kullanılan tek 

DNA ipliğine bağlayabilen bir oligonükleotid tarafından üretilir. Bu oligonükleotide 

primer denilir (Santos ve ark., 2004). DNA sarmalının her ipliğine uygun primer 

sağlandığında iki iplik de şablon olarak kullanılabilir. Primerler şablon ipliklere 

bağlanarak çoğaltılacak DNA parçasını sonlandırırlar. Yani sentezlenecek DNA bölgesi 

primerler tarafından belirlenir (Kim, Flynn, Donoff, Wong, & Todd, 2002). Daha sonra 

diğer aşamalara geçilir. 

PZR üç aşamadan oluşur: 

1- Çift sarmal DNA’nın denatürasyonu 

2- Primerlerin bağlanması  

3- Primerlerin uzaması  

Denatürasyon aşaması: Bu aşamada çoğaltılması planlanan DNA sarmalı, iplikleri bir 

arada tutan hidrojen bağlarının sıcaklığın 95-100 ºC’a çıkarılması ile koparılır ve iki 

parçaya ayrılır. Böylece tek sarmal elde edilir. Eğer çoğaltılması istenen nükleotid dizisi 

DNA değil RNA ise; ilk önce revers transkriptaz enzimi ile DNA kopyası elde edilir. 

PZR işlemi daha sonra uygulanır (Santos ve ark., 2004). 

Primerlerin bağlanması: Bu aşamada minimum 17-19 baz uzunluğunda olması istenen 

primerler denature haldeki DNA sarmalı üzerindeki kendilerine özgü bölgelere 

bağlanırlar. Bu işlem için en uygun sıcaklık 40-60 ºC’dır. Bir çift olacak şekilde 

hazırlanan primerlerin uzunluğu arttıkça özgünlüğü artar. Ancak DNA’ya bağlanması 

da güçleşir. Çiftler halinde ortama eklenen primerler çoğaltılacak DNA’nın her bir 
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sarmalına 5’→3’ yönünde ters yönlerde bağlanırlar. Böylece DNA molekülünün her iki 

zinciri de sentezlenmiş olur (Santos ve ark., 2004). 

Primerlerin uzaması: Bu aşamada ise istenilen DNA parçasının tamamlanması için 

nükleotidler primerlere bağlanır. Nükleotidlerin primerlere bağlanması için Taq 

Polimeraz enzimi kullanılır. Bu enzim Thermus aquaticus isimli bakteri türünden elde 

edilir. Uygun sıcaklık 70-75 ºC’dır (Santos ve ark., 2004).  

Her üç aşama tek bir döngü kabul edilir ve yaklaşık 3-5 dakika sürer. PZR işlemi 20-40 

döngüden oluşur. Her döngü sonrası bir önceki döngüdekinin 2 katı DNA elde edilir 

(Santos ve ark., 2004).  

Farklı nükleik asit yöntemleri karşılaştırıldığında PZR hassasiyet sınırlarının 

genişliği açısından en iyi yöntemdir (M. Shaddox ve ark., 2007). Multipleks PZR ve 

gerçek zamanlı (real-time) PZR olmak üzere iki tipi vardır. Nicel bir yöntem olan real 

time PZR periodontopatojen mikroorganizmaların tespit edilebilmesi için çok ideal bir 

yöntemdir. Alınan örneklerde çok sayıda mikroorganizma bulunmasa bile 

mikroorganizmalar belirlenebilmektedir ve bu yönüyle oldukça hassas bir yöntemdir 

(Boutaga ve ark., 2007).   

 

                        PZR yönteminin periodontitisin tanısında kullanılmaya başlanmasından 

sonra, işlemin uygulanabilirliğini artırmak için pratik kitler geliştirilmeye başlanmıştır. 

Micro-IDent® testi micro-IDent® ve micro-IDent®plus olarak iki şekilde piyasada 

bulunmaktadır. Bu iki test arasındaki fark micro-IDent® testinde 5 mikroorganizmanın 

incelenebilmesine karşın Micro-IDentPlus® testinde aynı anda 11 mikroorganizmanın 
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tanımlanabilmesidir. Bu testin en büyük avantajlarından biri analizler sonucunda 

örneklerdeki mikroorganizma sayısının semi-kantitatif olarak verilmesidir. 

 

Hipofonksiyonun Periodonsiyum Üzerine Etkisi 

           Periodontal ligament vasküler ve hücresel içerik açısından yüksek yoğunluğa 

sahip; diş kökünü alveol kemik duvarına bağlayan karmaşık bir bağ dokusudur 

(McCulloch, Lekic, & McKee, 2000). Tüm bağ dokular gibi periodontal ligamentin % 

70’inin sudan oluşması üstüne gelen okluzal yükleri absorbe edebilmesine imkân verir 

(Nanci & Bosshardt, 2006). Vücuttaki diğer ligament ve tendon yapılarıyla 

karşılaştırıldığında sement ve kemik dokusu gibi iki sert dokuyu birbirine bağlama 

özelliği ile periodontal ligament eşsizdir (McCulloch ve ark., 2000). Diğer ligament ve 

tendonlarda olduğu gibi periodontal ligament de kan damarları açısından oldukça 

zengindir (Blaushild, Michaeli, & Steigman, 1992). Periodontal ligamentin ana hücre 

grubu fibroblastlardır ve kollajen fibrillere paralel seyreden bir konumda 

bulunmaktadırlar (Blomlof & Otteskog, 1981). Periodontal ligament fibroblastlarının 

kollajen sentezi ve fagositozunda rol aldığı bilinmektedir. Periodontal ligamentteki 

yüksek hızlı turn-over kabiliyetinin fibroblastların fagositozu sonucu oluşan hızlı 

kollajen degradasyonundan kaynaklandığı düşünülmektedir (Everts, van der Zee, 

Creemers, & Beertsen, 1996). Fibroblastlar aynı zamanda ekstrasellüler matriksin 

sentezinde görev almaktadırlar. Periodontal ligament kollajenlerinin büyük 

çoğunluğunu Tip I, III ve XII kolajenler oluşturmaktadır (Nanci & Bosshardt, 2006). 

Periodontal ligament fibroblastlarının gingival fibroblastlarla karşılaştırıldığında daha 

yüksek alkalen fosfataz ve kollajen üretim kapasitesi ile daha yüksek mineralizasyon 
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kabiliyetlerine sahip oldukları gösterilmiştir (Nohutcu, McCauley, Koh, & Somerman, 

1997; Somerman, Archer, Imm, & Foster, 1988; Somerman ve ark., 1990). Periodontal 

ligamentte fibroblastlar haricinde mezenşimal hücreler de bulunur ve bu hücreler 

fibroblast, osteoblast ve sementoblastlara dönüşebilir (Lin, Menicanin, Mrozik, 

Gronthos, & Bartold, 2008). Ek olarak endotelyal hücreler, malassez epitel artıkları, 

duyusal hücreler, osteojenik, osteoklastik hücreler ve sementoblastlar da periodontal 

ligamentte bulunmaktadır (W. Beertsen, Brekelmans, & Everts, 1978). 

           Okluzal uyarım periodontal ligamentin yapısal bütünlüğünün korunabilmesi için 

gerekli bir faktördür (T. Muramoto ve ark., 2000). Zayıf okluzal kuvvetler periodontal 

dokularda homeostazı bozabilir (Glickman & Smulow, 1965; G. Levy & M. Mailland, 

1980). Hipofonksiyonel periodonsiyumda kollajen lifler daha kalın ve düzensizdir, 

periodontal aralık daralmış, damar çapları küçülmüş, mekanoreseptör yapıları bozulmuş 

ve alveol kemik morfolojisi ve fizyolojisi değişmiştir (Cohn, 1965; Kaneko ve ark., 

2001; G. G. Levy & M. L. Mailland, 1980; T. Muramoto ve ark., 2000; Y. Shimizu ve 

ark., 2014). Hipofonksiyonun periodontal ligament yapısını bozduğu, fakat okluzal 

uyaranların aktif hale getirilmesiyle yani normal okluzyonun tekrar sağlanmasıyla 

bozulan yapının eski sağlıklı formuna ulaşabildiği de daha önce gösterilmiştir 

(Motokawa ve ark., 2013). Yine bir diğer çalışmada da okluzyonun normal haline 

döndürülmesi ile birlikte hipofonksiyon ile başlayan vazokonstrüksiyonun okluzal 

uyaranların aktive edilmesiyle damar geçirgenliğinin normal haline geldiği rapor 

edilmiştir (Koike, 1996).  

          Hipofonksiyon, genellikle karşıt diş yokluğunda, open-bite ve/veya tek taraflı 

çiğneme durumlarında oluşur (Newman ve ark., 2011b). Okluzal uyarımların, 



27 
 

enflamatuvar sürecin bir göstergesi olarak pro-enflamatuvar bir sitokin olan IL-1beta ve 

fibroblast metabolizmasının bir göstergesi olan bFGF seviyelerini etkilediği 

gösterilmiştir (Boonpratham ve ark., 2007). bFGF, bağ doku gelişim ve metabolik 

faaliyetlerinde yara iyileşmesi ile ilişkili çeşitli hücrelerin proliferasyonunu tetiklemesi 

ve anjiogenez ve ekstrasellüler matriks oluşumu sağlaması ve mezenşimal hücrelerin 

fibroblast ve osteoblastlara farklılaşmasını sağlaması açısından oldukça önemlidir 

(Gospodarowicz, 1990).  

          Mekanik uyaranlar alveol kemiğin devamlılığı için de önem taşımaktadır 

(Bourrin, Palle, Genty, & Alexandre, 1995). Alveol kemik mekanik stresler ile uyarılan 

yüksek turn-over kapasitesi sebebiyle özellikle periodontal ligament tarafından iletilen 

kuvvetlere duyarlıdır (Johnson, 1990; Vignery & Baron, 1980). Okluzal kuvvetlerin 

yokluğunda osteoklast farklılaşma faktörü, nükleer faktör kappa-B ligandının reseptör 

aktivatörü (RANKL) ‘nün artışı ile osteoklast sayısı artar (Enokida, Kaneko, 

Yanagishita, & Soma, 2005; Yasuhiro Shimizu, Hosomichi, Kaneko, Shibutani, & Ono, 

2011). Hipofonksiyon periodontal ligament ve alveol kemiğin homeostazı için gerekli 

olan düzenli uyaranların ortadan kalkmasına neden olarak periodontal ligament 

dinamiklerini olumsuz etkiler. Literatürdeki tüm bu bilgilerden yola çıkarak 

hipofonksiyonun sağlıklı gingival sulkus ve patolojik periodontal cep çevresinde mikro 

çevreyi ve florayı etkileyebileceği düşünülmektedir. Buna bağlı olarak bu araştırmanın 

hipotezi aşağıdaki şekilde kurulmuştur: 

           Hipotez 

           Bu çalışmanın hipotezi hipofonksiyona bağlı periodontal ligament atrofisinin 

sağlıklı ve periodontitisli diş çevrelerinde bakterilerin yaşadığı mikro çevreyi 
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değiştirebileceği ve dişeti oluğundaki bakteri popülasyonunu etkileyebileceği yönünde 

kurulmuştur.  

 

Amaç 

Bu çalışmanın amacı, hipofonksiyonun sağlıklı ve periodontal hastalıklı dişlerde 

subgingival alanda MDP içerik ve miktarını etkileyip etkilemediğinin araştırılmasıdır. 

Ayrıca bu araştırma ile 

 Hipofonksiyonun sağlıklı bireylerde dental plaktaki bakteri çeşitlilik ve 

miktarını etkileyip etkilemediğinin belirlenmesi, 

 Hipofonksiyonlu dişlerde orta şiddette kronik periodontitis lezyonlarındaki 

bakteri türlerinin normal fonksiyonlu dişlere oranla seviyelerinin belirlenmesi 

hedeflenmiştir. 

Bu sayede ilgili dişlerin prognozu daha iyi anlaşılacak ve çalışma sonuçlarına göre 

hipofonksiyonlu dişlerin tedavi gereksinimleri belirlenebilecektir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu araştırma 30 periodontal olarak sağlıklı birey ve 30 kronik periodontitis hastasında 

subgingival dental plak örneklerinin PZR ile araştırıldığı pilot bir klinik araştırmadır. 

Hasta Seçim Kriterleri 

Bu araştırmaya Mart 2016- Haziran 2016 tarihleri arasında Gaziosmanpaşa Üniversitesi 

Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim dalına muayene ve tedavi amacıyla 

başvuran hastalardan çalışma kriterlerine uygun olan hastalar dâhil edilmiştir. Tüm 

hastalara yapılacak işlemler detaylı bir şekilde yazılı ve sözlü olarak bildirilmiş, 

hastaların onayı yazılı ve sözlü olarak alınmış ve aydınlatılmış onam formları 

imzalatılmıştır. 

Dâhil edilme kriterleri: 

 Bu araştırmaya; 25-60 yaş arası, sistemik hastalığı olmayan, son 6 ay içerisinde 

periodontal tedavi görmemiş, son 6 ay içinde antibiyotik kullanmamış, sigara 

kullanmayan (daha önce hiç kullanmamış), bruksizmi olmayan, bayanlar için; hamilelik 

ve emzirme veya menopoz gibi hormonal durumları olmayan, sağlıklı bireyler ve kronik 

periodontitis teşhisi konulmuş hastalar dâhil edilmiştir. Hipofonksiyonel dişler için ise 

son 2 yıldır hareketli veya sabit protez kullanmayan hastalarda karşıt dişi bulunmayan 

dişler dâhil edilmiştir. Her hastadan bir diş araştırma için seçilmiştir. Araştırma için 

seçilen dişlerde; kron-köprü protezi ve çürük olmamasına dikkat edilmiştir. Bu kriterleri 

sağlamayan bireyler çalışmaya dâhil edilmemiştir. 
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Bu çalışmaya her bir çalışma grubunda 15 hasta olacak şekilde 22 erkek, 38 kadın 

toplam 60 hasta dâhil edilmiştir. 

1. Hipofonksiyonel sağlıklı (Grup 1, n=15, 6 erkek, 9 kadın), 

2. Hipofonksiyonel periodontitisli (Grup 2, n=15, 4 erkek, 11 kadın),  

3. Normal fonksiyon sağlıklı (Grup 3, n=15, 6 erkek, 9 kadın) ve 

4. Normal fonksiyon periodontitisli (Grup 4, n=15, 6 erkek, 9 kadın). 

 

Şekil 3.1.: Çalışmaya katılan bireylerin temsili radyografları 

A: Hipofonksiyonel sağlıklı, B: Hipofonsiyonel periodontitisli, C: Normal fonksiyon 

sağlıklı, D: Normal fonksiyon periodontitisli grupları temsil eden radyograf örnekleri 

görülmektedir. 
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Kronik peridontitis teşhis kriterleri 

 

        Tüm klinik periodontal indeksler ve radyograflar toplanıp ölçümlerin 

yapılmasından sonra hastalar periodontal hastalık mevcudiyeti ve tipleri açısından 

değerlendirilmiştir. Kronik periodontitis teşhisi 1999 Periodontal Hastalık ve 

Durumların Sınıflandırılması için düzenlenen Uluslararası Dünya Çalıştay’ında 

tanımlanan klinik ve radyografik kriterlere dayanarak konulmuştur (Armitage, 1999). 

Kronik periodontitis tanısı konan bireylerde sondlanabilir cep derinliği (SCD) ve klinik 

ataçman seviyesi (KAS) miktarları periapikal radyograflarla desteklenmiştir. 

Periodontitisli dişlerden toplanacak örnekler için klinik ataçman kaybı 5-6 mm olan 

dişler tercih edilmiştir.  

Sağlıklı bireylerin seçiminde ise hastaların SCD< 3 mm olmasına, plak ve 

gingival indeks değerlerinin 0 ya da 1 olmasına özen gösterilmiştir. 

 

 

Klinik periodontal değerlendirmeler: 

Ağız aynası ve 0,5 mm çaplı periodontal sond (Hu-Friedy Periodontal Sond #, 

Hu-Friedy, Chicago, IL) yardımı ile çalışmaya dâhil edilen dişlerde periodontal 

ceplerden KAS ölçümleri yapılmıştır. KAS ölçümleri mine-sement sınırından cep 

tabanına olan mesafenin ölçülmesi ile belirlenmiştir. PI, GI, KAS (mm) olmak üzere 

veriler toplanmış ve kaydedilmiştir. 
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Şekil 3.2.: Periodontal sond (Hu-Friedy Periodontal Sond #, Hu-Friedy, Chicago, IL) 

Plak indeksi (PI): 

Hastaların mevcut dişlerinin hepsinden toplamda 6 bölge olmak üzere, MDP 

miktarı değerlendirilerek 0 ile 3 arasında skorlama yapılmıştır. Silness ve Löe 

tarafından tanımlanan PI skorları aşağıdaki şekilde sınıflandırılmaktadır; 

 0:  Plak yok  

 1: Serbest dişeti kenarı ve ona komşu olan alanda film şeklinde plak bulunmaktadır. 

Plak diş yüzeyine sondun sürtülmesi veya boyayıcı solüsyon uygulanarak 

görülebilmektedir. 

 2: Dişeti cebinde yumuşak plak birikimi vardır. Plak çıplak gözle görülebilmektedir. 

 3: Dişeti cebinde ve/veya diş yüzeyinde aşırı plak birikimi bulunmaktadır (Silness & 

Loe, 1964). 

Gingival indeks (GI): 

Hastaların mevcut dişlerinin hepsinden toplamda 6 bölge olmak üzere enflamasyon 

miktarı, ödem, dişetinde sondlama ile veya spontan kanama, renk değişimi, ülserasyon 
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gibi değişkenler değerlendirilerek 0 ile 3 arasında skorlama yapılmıştır. Löe ve Silness 

tarafından tanımlanan GI aşağıdaki şekilde sınıflandırılmaktadır; 

 0: Normal gingiva 

 1: Hafif enflamasyon, hafif renk değişikliği, ödem ve dişetinde kanama yok 

 2: Orta derecede enflamasyon, kızarıklık, ödem ve sondlamada kanama 

 3: Şiddetli enflamasyon, belirgin kızarıklık, ödem, ülserasyon ve spontan kanamaya 

eğilim var (Loe & Silness, 1963). 

 

Klinik ataçman seviyesi 

Hastaların çalışmaya dâhil edilen dişlerinin ilgili ceplerinden periodontal sond dişin 

uzun aksına paralel olacak şekilde sondun kendi ağırlığından fazla bir kuvvet 

uygulanmaksızın dişeti cebine yerleştirilerek cep tabanından mine-sement sınırına kadar 

olan mesafe ölçülerek kaydedilmiştir. 

 

Subgingival mikrobiyal dental plak örneklerinin alınması: 

Subgingival dental plak örneklerinde A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. 

forsythia, T. denticola, P. intermedia, P. micros, F. nucleatum, C. rectus, E. nodatum, 

E. corrodens ve C. gingivalis/ochracea/sputigena mikroorganizmaların tespit edilmesi 

amacı ile yapılmıştır. 
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Mikrobiyolojik örneklerin elde edilmesi: 

Bu çalışmada hipofonksiyonun subgingival mikro flora üzerine etkisini 

değerlendirmek amacıyla subgingival MDP örnekleri alındı. Örnek bölgesi olarak 

kronik periodontitis teşhisi konulmuş hastalarda KAS 5-6 mm olan periodontal cep 

bölgesi seçildi. Öncelikle supragingival plak periodontal küretler yardımıyla 

uzaklaştırıldı, sonra Micro-IDent Plus® (Micro-IDent Plus®Hain Life Science, Nehren, 

Almanya.) test kutusunun içerisinde mevcut olan steril 50 numara paperpointler (Micro-

IDent Plus® Hain Life Science, Nehren, Almanya.) periodontal cebin içine yerleştirilip 

direnç hissedilene kadar ilerletildi. Paperpointler daha önce literatürde tavsiye edildiği 

üzere 20 saniye boyunca periodontal cep içinde bekletildikten sonra uzaklaştırıldı (A. D. 

Haffajee ve ark., 2009; Hartroth, Seyfahrt, & Conrads, 1999). Her bireyde belirlenmiş 

olan periodontal cepten 5 adet paper point ile örnek alındı. Alınan örnekler analizi 

yapacak laboratuvarın tavsiye ettiği şekilde; toplam örnek sayısına ulaşılana kadar - 20  ̊

C ‘da bekletildi. Her bireye ait örnekler, bir arada tek bir eppendorf tüpüne (Micro-

IDent Plus®Hain Life Science, Nehren, Almanya.) yerleştirilerek analiz yapılmak üzere 

laboratuvara gönderildi. 
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Şekil 3.3.: Micro-IDent Plus® örnek toplama malzemeleri 

Mikrobiyal değerlendirme 

Mikrobiyal değerlendirmeler Hain Life Science firmasının Nehren, Almanya’daki 

laboratuvarında gerçekleştirilmiştir. 
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İstatistiksel analiz 

       Çalışmanın verileri SPSS istatistik programı kullanılarak değerlendirildi. Verilerin 

normal dağılıma uygun olup olmadıkları Kolmogorov-Smirnov normalite testi ile 

belirlendi. Gruplar arası yaş ve sondlanabilir cep derinliği gibi demografik verilerin 

değerlendirilmesinde Oneway ANOVA ve Tukey testleri kullanıldı. Plak indeksi ve 

gingival indeks verilerinin değerlendirilmesinde ki-kare testi kullanıldı. Patojen 

miktarlarının istatistiksel analizi için ise Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testleri 

kullanıldı. Sonuçların istatistiksel olarak anlamlılığının değerlendirmesinde %95 güven 

aralığı ve 0,05 anlamlılık seviyesi baz alındı. 
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BULGULAR 

Araştırmaya katılan tüm katılımcılardan başarılı bir şekilde ölçümler tamamlanmış ve 

örnekler alınmıştır. Çalışma verilerinin istatistiksel analiz sonuçları aşağıda 

sunulmuştur. Çalışmanın demografik verileri ve klinik ölçüm sonuçları tablo 1’de 

verilmiştir. 

Grup 1’e dâhil edilen hastaların yaş ortalaması 33,40±5,99, grup 2’ye dâhil edilen 

hastaların yaş ortalaması 40,60±5,34, grup 3’e dâhil edilen hastaların yaş ortalaması 

30,60±2,97, grup 4’e dâhil edilen hastaların yaş ortalaması ise 37,56±5,34 bulunmuştur. 

Periodontitisli ve sağlıklı bireylerin bulunduğu gruplar arasında istatistiksel olarak fark 

bulunmamıştır (p>0,05). Grup 1’deki bireylerin yaş aralığı 27-46, grup 2’deki hastaların 

yaş aralığı 27-46, grup 3’deki bireylerin yaş aralığı 27-38 ve grup 4’deki hastaların yaş 

aralığı 31-50 olarak tespit edilmiştir.  

Gruplar arası plak indeksleri ve gingival indeksler değerlendirildiğinde; sağlıklı 

bireylerin bulunduğu gruplar (grup 1 ve grup 3) arasında istatistiksel fark görülmemiştir 

(p>0,05). Periodontitisli hastaların bulunduğu gruplarda da (grup 2, grup 4) aynı şekilde 

istatistiksel fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Klinik ataçman seviyelerine bakıldığında grup 1 ile grup 2 ve 4 arasında farklılık vardır 

(p<0,05). Grup 2 ile 3 arasında ve grup 3 ile 4 arasında da anlamlı farklılık bulunmuştur 

(p<0,05). Ancak periodontitisli ve sağlıklı gruplarda grup içi karşılaştırmalarda (1-3; 2-

4) istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 



38 
 

On bir adet periodontopatojen mikroorganizma sırayla: A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, P. intermedia, P. 

micros, F. nucleatum, C. rectus, E. nodatum, E. corrodens, C. 

gingivalis/ochracea/sputigena olmak üzere her hastada Micro-IDentPlus® testi ile ayrı 

ayrı incelenmiştir (tablo 2). Laboratuvarın göndermiş olduğu sonuç sayfasındaki bakteri 

sayıları standart alınarak gruplar arası değerlendirmeler yapılmıştır. Sonuç sayfasının 

bir örneği aşağıda sunulmuştur. 
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Şekil 4.1.: PZR analizinin sonuç sayfası örneği; Hain Life Science, Nehren, Almanya. 
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      Tablo 4.1.: Çalışma gruplarında demografik veriler ve klinik ölçümler 

ap<0,05 grup 1’den farklılığı ifade etmektedir. bp<0,05 grup 2’den farklılığı ifade etmektedir. 

cp<0,05 grup 3’ten farklılığı ifade etmektedir. 
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Tablo 4.2.: Gruplarda bakteri sayı ortalama, standart sapma ve medianları 

ap<0,05 grup 1’den farklılığı ifade etmektedir. bp<0,05 grup 2’den farklılığı ifade etmektedir. 

cp<0,05 grup 3’ten farklılığı ifade etmektedir. 

Porphyromonas gingivalis miktarları değerlendirildiğinde grup 1 ile diğer 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,05). Grup 2 ile 

grup 3 ve grup 4 arasındaki farklılık, grup 3 de grup 4’den anlamlı farklılık gözlenmiştir 

(p<0,05). 

Tannerella forsythia sayıları karşılaştırıldığında grup 1 ile diğer gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmektedir (p<0,05). Grup 2 ile grup 3 ve grup 4 

arasındaki farklılık ve grup 3 de grup 4’den anlamlı farklılık gözlenmiştir (p<0,05). 
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Peptostreptococcus micros miktarları değerlendirildiğinde grup 1 ile diğer 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,05). Grup 2 ile grup 

3 ve grup 4 arasındaki farklılık ve grup 3 ise grup 4’den anlamlı farklılık gözlenmiştir 

(p<0,05). 

Eubacterium nodatum sayıları karşılaştırıldığında grup 1 ile diğer gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmektedir (p<0,05). Grup 2 ile grup 3 ve 

grup 4 arasındaki farklılık da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Ek olarak grup 3 

de grup 4’den anlamlı farklılık göstermiştir (p<0,05). 

Treponema denticola miktarları karşılaştırıldığında sadece grup 1 ile diğer 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,05).  

Eikenella corrodens sayıları değerlendirildiğinde grup 1 ile grup 4 arasında; 

grup 2 ile grup 4 arasında; grup 3 ile de grup 4 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

söz konusudur (p<0,05). 

Campylobacter rectus miktarları değerlendirildiğinde grup 1 ile diğer gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,05). Grup 2 ile grup 3 ve 

grup 4 arasındaki farklılık da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Grup 3 ise grup 

4’den anlamlı farklılık göstermiştir (p<0,05). 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Capnocytophaga türleri, Prevotella 

intermedia ve Fusobacterium nucleatum sayıları değerlendirildiğinde ise gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05). 
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Şekil 4.2.: Grup 1 ve Grup 3’teki bakteri sayıları 
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Şekil 4.3.: Grup 2 ve Grup 4’teki bakteri sayıları 
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TARTIŞMA 

Periodontal ligament diş ve kemik dokuları arasında bulunan özelleşmiş bir bağ 

dokusudur. Temel hücresel bileşeni fibroblastlardır ve büyük oranda kollajen liflerden 

oluşmaktadır. Normal fonksiyon gören dişlerde diş üzerine gelen kuvvet ilk olarak 

periodontal ligamentin horizontal liflerine ve sonrasında apikale kadar sırasıyla diğer 

liflere iletilir. Bir dişin fonksiyonda olması yani okluzyonda olması, dişin karşıt dental 

arktaki dişlerle temas etmesiyle birlikte diş üzerine gelen kuvvetlerin periodontal 

ligament ve alveol kemiğe iletilmesini gerektirir.  Dişlerin normal fonksiyon görmesi 

durumunda her çiğneme olayında periodontal ligament dokusu yaklaşık olarak 300 N 

kuvvete maruz kalmaktadır. Dişe ve periodontal ligamente düzenli olarak uygulanan bu 

kuvvet periodontal ligament homeostazı için gereklidir (Hagberg, 1987).  

Hipofonksiyon dişin karşıt dental arktaki dişlerle temas etmemesi durumudur. 

Böyle bir durumda diş çiğneme kuvvetlerinin etkisinden yoksun kalır. Okluzal 

uyaranların yeterli olmaması periodonsiyumda homeostazın bozulmasına ve özelleşmiş 

bir bağ dokusu olan periodontal ligament dokusunda atrofiye ve fibroblast hücrelerinin 

fonksiyonlarında azalmaya sebep olabilir. Periodontal ligament fibroblastları 

periodontal sağlığın sürdürülmesinde büyük önem taşıyan hücrelerdir. Bu hücrelerin 

fonksiyonlarının azalması periodontopatojen bakterilere karşı konak yanıtının 
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azalmasına ve dolayısıyla bireylerin periodontal hastalığa yatkınlığının artmasına yol 

açabilir. 

Bu çalışmada hipofonksiyonun subgingival alandaki mikro florayı etkileyerek 

dental plak örneklerindeki periodontopatojen bakteri miktarını etkileyip etkilemediği 

PZR yöntemini kullanan Micro-IDentPlus ® (Micro-IDent Plus®Hain Life Science, 

Nehren, Almanya.)  kiti ile araştırılmıştır. Ve sonuç olarak hipofonksiyonda olan 

dişlerde en önemli periodontopatojenlerden olan P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia 

ile yine periodontal sağlığın bozulmasında rol olan P. micros, E. nodatum, 

Capnocytophaga türleri ve E. corrodens miktarlarının eşdeğer kontrollere oranla önemli 

düzeyde değiştiği bulunmuştur. 

Periodontal sağlık dental plakta bulunan patojenik bakteriler ve bu bakterilere 

karşı konağın oluşturduğu savunma yanıtı arasındaki denge ile elde edilir. Periodontitis 

bakteri atağına karşı konağın yanıtının yetersiz kalmasıyla oluşur ve ilerler. Bakterilere 

karşı verilen konak yanıtının iki ana komponenti vardır. Bunlar; dişi çevreleyen dişeti 

dokusu ve diş ile kemiği birbirine bağlayan periodontal ligament dokusudur (Bascones-

Martínez ve ark., 2009).  Periodontal ligamentte oluşacak bir atrofi periodontal ligament 

kaynaklı konak yanıtının azalmasına ve dolayısıyla periodontitisin daha hızlı oluşup 

ilerlemesine neden olabilir.  

Hipofonksiyonun periodontal ligament dokusu üzerindeki etkisinin araştırıldığı 

bir çalışmada, hipofonksiyonun periodontal ligament dokusunda atrofiye ve periodontal 

ligament aralığında daralmayla birlikte interradiküler septumun alt kısımlarında 

osteoporoz benzeri değişikliklere sebep olduğu gösterilmiştir (G. G. Levy & M. L. 

Mailland, 1980). Benzer şekilde Shimizu ve arkadaşları, ratlarda mandibuler molar 
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dişlerde hipofonksiyonun periodontal ligament aralığında önemli ölçüde bir azalmaya 

neden olduğunu bulmuştur (Y. Shimizu ve ark., 2014). Pihlstrom ve arkadaşlarının 

maymunlarda yaptıkları bir diğer çalışmada yine benzer şekilde hipofonksiyonel 

dişlerde periodontal ligament aralığında daralma ve periodontal liflerin diziliminde 

düzensizlik olduğu görülmüştür (Pihlstrom & Ramfjord, 1971). Bu bulgular 

hipofonksiyonun periodontal ligamentte morfolojik ve fizyolojik değişikliklere neden 

olduğunu desteklemektedir. 

Biyokimyasal olarak incelendiğinde hipofonksiyonun periodontal ligament 

fizyolojisini olumsuz yönde etkilediği bilinmektedir. Bu duruma, hipofonksiyonlu 

dişlerde bFGF, VEGF ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) seviyelerinin 

azaldığını gösteren çalışmalar örnek olarak verilebilir (Boonpratham ve ark., 2007; 

Termsuknirandorn, Hosomichi, & Soma, 2008; Usumi-Fujita ve ark., 2012). Büyüme 

faktörlerine ek olarak IL-1β seviyelerinin de arttığı çalışmalarca gösterilmiştir 

(Boonpratham ve ark., 2007). Bu büyüme faktörleri ve sitokinlerin seviyelerindeki 

farklılıklar hipofonksiyon durumunda periodontal ligament dokusundaki atrofik 

değişiklikleri işaret etmektedir. Ayrıca Kaneko ve arkadaşları, araştırmalarında 

periodontal ligament fibroblast hücrelerinin aktivitelerinin hipofonksiyonda olumsuz 

etkilendiğini göstermiştir (Kaneko ve ark., 2001). Beertsen ve arkadaşlarının yaptıkları 

bir çalışmada ise hipofonksiyon varlığında fibroblastların kollajen fagositoz 

fonksiyonlarının arttığı bulunmuştur (W Beertsen, 1987). Watarai ve arkadaşları ise 

ratlarda yaptıkları çalışmada hipofonksiyon varlığında iNOS (İndüklenebilir Nitrik 

Oksit Sentaz) ve eNOS (Endotelyal Nitrik Oksit Sentaz) üretiminin azaldığını 

bildirmişlerdir (Watarai, Warita, & Soma, 2004). Hipofonksiyon, kollajen içeriğinin 

yanı sıra periodontal ligamentte enzim aktivitelerini de azaltmaktadır. 
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Literatürde hipofonksiyonun periodontal ligamentte neden olduğu değişiklikleri 

araştıran çalışmalar deneysel hayvan çalışmalarından oluşmaktadır (Boonpratham ve 

ark., 2007; Termsuknirandorn ve ark., 2008; Usumi-Fujita ve ark., 2012), (W Beertsen, 

1987; Watarai ve ark., 2004). Araştırmamız insanlarda hipofonksiyonda olan dişlerde 

dental plak içeriğinin araştırılması açısından literatürde gerçekleştirilen ilk çalışmadır. 

Çalışmamızda hipofonksiyonun subgingival dental plak içeriğine etkisi reverse 

hibridizasyon tekniği kullanan özel bir PZR kiti olan micro-IDentPlus® kiti ile 

araştırılmıştır. 

Çalışmamızda subgingival dental plak örneklerinde A. actinomycetemcomitans, 

P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, P. intermedia, P. micros, F. nucleatum, C. 

rectus, E. nodatum, E. corrodens ve C. gingivalis/ochracea/sputigena olmak üzere 11 

farklı bakteri türü araştırılmıştır. Bu bakterilerden A. actinomycetemcomitans agresif 

periodontitis gelişmesi ile yakın ilişkide olup sulkusta bakteri varlığı agresif 

periodontitisin bir göstergesi sayılmaktadır (Duncan, 2003; Ezzo & Cutler, 2003; Slots, 

Reynolds, & Genco, 1980). Ancak kronik periodontitisli bireylerin subgingival plak 

örneklerinde de A. actinomycetemcomitans bulunduğunu gösteren çalışmalar da 

mevcuttur (Boutaga ve ark., 2005; Ezzo & Cutler, 2003; Riggio, Lennon, & Roy, 

1998).Bulgularımız A. actinomycetemcomitans miktarı açısından çalışma gruplarında 

anlamlı farklılık olmadığını gösterdi. Çalışmamıza katılan hiçbir hastada agresif 

periodontitis hikayesi ve bulgusu bulunmamaktaydı. Bu açıdan gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık olmaması bulunması beklenen bir sonuçtu. 

Varlığı doğrudan yıkım ile ilişkili olan bir bakteri olarak P.gingivalis kronik 

periodontitis gelişmesi açısından oldukça önemlidir. Varlığı ve hastalık şiddeti 
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doğrudan orantılıdır ve ortamdan uzaklaşması periodontal lezyonlarda iyileşme 

sağlamaktadır (Ezzo & Cutler, 2003; Slots & Ting, 1999) .Araştırmamızda 

hipofonksiyonlu sağlıklı ve periodontitisli dişlerde P.gingivalis miktarının eşdeğer 

kontrollere oranla anlamlı düzeyde değiştiği bulundu. P.gingivalis miktarının yıkım ile 

ilişkisi dikkate alındığında hipofonksiyon ile miktarının artması doku yıkımının bir 

işareti olarak yorumlanabilir. Ayrıca, hipofonksiyonlu sağlıklı dişlerde P.gingivalis 

miktarının artması hipofonksiyonun periodontitis gelişimi açısından bir risk oluşturduğu 

anlamına gelebilir. Ancak araştırmamızda hipofonksiyonlu periodontitisli dişlerde P. 

gingivalis miktarının azaldığı bulundu. Bu azalma, atrofik periodontal ligamentte 

metabolik faaliyetlerin azalmasına bağlı olarak bakteriler için gerekli olan substrat 

miktarının azalmasına bağlı olabilir.  

Periodontal patojen bakterilerin en önemlilerinden olan T. denticola’nın kronik 

periodontitisli bireylerdeki varlığı daha önce birçok çalışmada gösterilmiştir (Ezzo & 

Cutler, 2003) (A. Haffajee ve ark., 2006). Çalışmamızda hipofonksiyonel sağlıklı 

bireylerin bulunduğu grupla diğer gruplar arasında T. denticola varlığı açısından anlamlı 

fark bulunmuştur. Bu farklılık hipofonksiyonda T. denticola seviyelerinin azaldığı 

yönündedir. T. forsythia, P. gingivalis ve T. denticola ile birlikte periodontal hastalık 

gelişimi açısından en yüksek patojeniteye sahip olan kırmızı kompleks bakterilerinden 

biridir (Socransky ve ark., 1998). Kronik periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylere 

göre çok daha yüksek miktarlarda görüldüğü bildirilmiştir (Eick & Pfister, 2002; 

Jervøe‐Storm ve ark., 2005; Mineoka ve ark., 2008; Sanz, Lau, Herrera, Morillo, & 

Silva, 2004). Bizim araştırmamızda T. forsythia miktarlarının hipofonksiyonlu 

gruplarda, normal fonksiyonlu gruplardaki eşdeğerlerine göre anlamlı düzeyde azaldığı 

görülmüştür. Araştırmamızda incelenen tüm kırmızı kompleks bakterilerinde 
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hipofonksiyonlu gruplarda bir azalma gözlenmiştir. Kırmızı kompleks bakterileri 

haricinde turuncu komplekse ait bir bakteri olan P. micros seviyelerinde de anlamlı 

azalmalar gözlenmiştir.  

Peptostreptokoklar doğal oral floranın önemli bir üyesidir (S. S. Socransky & A. 

D. Haffajee, 2002). Haffajee ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptıkları çalışmada 

periodontal olarak sağlıklı bireylerde P. micros miktarı kronik periodontitislilere göre 

daha yüksek bulunmuştur (A. Haffajee ve ark., 2006). Buna karşılık olarak P. micros’un 

periodontitisli bireylerde daha yüksek miktarlarda görüldüğünü söyleyen çalışmalar da 

literatürde mevcuttur (Boutaga ve ark., 2005; A. Van Winkelhoff ve ark., 2002). 

Çalışmamızda P. micros miktarları sağlıklı gruplarda periodontitisli gruplara göre daha 

düşük bulunmuş, hipofonksiyonel gruplarda da normal fonksiyonlu eşdeğer kontrollere 

göre anlamlı farklılık bulunmuştur. Hipofonksiyon varlığında P. micros miktarı 

azalmıştır. P. micros’un hastalıkla ilişkili olduğu dikkate alınırsa, hipofonksiyonda 

miktarının azalması periodonsiyumda hastalık benzeri değişikliklerin meydana geldiği 

anlamına gelebilir.  

Eubacterium nodatum orta şiddetli kronik periodontitisle ilişkili olduğu bilinen 

bir diğer periodontopatojendir (Hill ve ark., 1987). E. nodatum’un kronik periodontitisli 

bireylerde periodontal olarak sağlıklı bireylere göre çok daha yüksek miktarlarda 

bulunduğu bilinmektedir (Booth, Downes, Van den Berg, & Wade, 2004; WEC Moore 

& Moore, 1994). Çalışmamızda da literatürü destekler nitelikte sağlıklı gruplar ile 

periodontitisli gruplar arasında fark bulundu. Ek olarak hipofonksiyonlu gruplar ile 

normal fonksiyona sahip gruplar arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü. 
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Hipofonksiyonun E. nodatum miktarlarında da hem sağlıklı hem periodontitisli dişlerde 

anlamlı düzeyde azalmaya yol açtığı bulundu. 

Direkt olarak bir turuncu kompleks bakterisi olmasa da turuncu kompleksle 

ilişkilendirilen bir sarı kompleks bakterisi olan C.rectus’un da, hipofonksiyonda miktarı 

azalan bakteriler arasında olduğu gözlendi. C. Rectus’un özellikle aktif yıkım varlığında 

yüksek miktarlarda görüldüğü bilinmektedir (T. Rams ve ark., 1993). Daha önce bu 

patojenle ilgili yapılan çalışmalarda kronik periodontitisli bireylerin subgingival plak 

örneklerinde varlığı gösterilmiştir (WEC Moore & Moore, 1994; A. Van Winkelhoff ve 

ark., 2002). Ancak bu bakterinin sağlıklı bireylerde de var olduğunu ve kronik 

periodontitisli bireylerle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermediğini bildiren çalışmalar da vardır (A. Haffajee ve ark., 2006; A. Van 

Winkelhoff ve ark., 2002). Literatürde C. rectus ve P. micros için bulunan sonuçlar 

çelişkili olmakla birlikte direkt olarak sağlık veya hastalıkla ilişkilendirilmesi 

yapılamamaktadır. Araştırmamızda C. rectus’un hipofonksiyonlu periodontitisli 

dişlerde hipofonksiyonlu sağlıklı dişlere oranla 26 kat daha yüksek seviyede bulunduğu 

gözlendi. Benzer şekilde normal fonksiyonlu gruplarda periodontitisli dişlerde sağlıklı 

dişlere oranla 10 kat daha yüksek seviyede tespit edildi. Bulgularımız P. micros 

açısından dikkate alındığında ise hipofonksiyonlu grupta periodontitiste sağlıklı dişlere 

oranla 3 kat bir artış gözlenirken, normal fonksiyonlu gruplarda periodontitiste sağlıklı 

dişlere oranla 13 kat artış bir söz konusudur. Bulgularımız P. micros’un periodontal 

hastalıkla miktarının arttığını gösteren Boutaga ve ark (2005) ve Van Winkelhoff ve 

ark. (2002)’nın bulguları ile uyumluluk göstermektedir (Boutaga ve ark., 2005; A. Van 

Winkelhoff ve ark., 2002) ancak aksine Haffajee ve ark. P. micros’u periodontitisle 

ilişkilendiren bir farklılık göstermemiştir (A. Haffajee ve ark., 2006). Sonuç olarak, C. 
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rectus ve P. micros miktarında gözlenen bu değişimin periodontal hastalık veya sağlık 

lehinde olduğuna dair yorum yapmak mümkün değildir.  

Periodontal hastalıklarla doğrudan ilişkili olduğu bilinen bir diğer patojen E. 

corrodens’tir. Haffajee ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada E. corrodens 

miktarının kronik periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylere göre daha yüksek 

olduğunu, bununla beraber gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını bildirmişlerdir (A. Haffajee ve ark., 2006). Haffajee ve ark. periodontal 

hastalıkta E. corrodens miktarında anlamlı bir artış tespit etmezken çalışmamızda E. 

corrodens miktarı normal fonksiyon gören periodontitisli dişlerde sağlıklı dişlere oranla 

2 kattan daha fazla artış gösterdi. Ek olarak hipofonksiyonun periodontitisli dişlerde E. 

corrodens miktarlarında 2 kattan daha fazla bir azalmaya neden olduğu tespit edildi.  

Fusobacterium nucleatum periodontitis oluşumunda etkin role sahip, konakta 

doku yıkımını indüklediği ve aynı zamanda mikrobiyal dental plağın organizasyonunda 

büyük önemi olduğu bilinen turuncu kompleks bakterilerinden biridir (Gaetti-Jardim 

Júnior, Luvizotto, & Avila-Campos, 2000; Gursoy, Pöllänen, Könönen, & Uitto, 2012; 

Han ve ark., 2000; Socransky ve ark., 1998). Daha önce yapılan çalışmalarda F. 

nucleatum’un kronik periodontitisli hastalarda daha yüksek miktarlarda bulunduğu fakat 

sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

gösterilmiştir (Boutaga ve ark., 2006; A. Van Winkelhoff ve ark., 2002). Bizim 

çalışmamızda da gruplar arasında F. nucleatum miktarları açısından anlamlı farklılık 

bulunamamıştır. Bu açıdan bulgularımız literatürü desteklemektedir. 

Prevotella intermedia özellikle hamilelikte miktarı artan bir patojendir (Jensen 

ve ark., 1981). Jerve-Storm 2005 yılında yaptıkları ve orta şiddetli kronik periodontitisli 
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bireylerden topladıkları subgingival plak örnekleri üzerinde real time PCR ile kültür 

analizini karşılaştırdıkları çalışmalarında P. intermedia’nın varlığını göstermişlerdir  

(Jervøe‐Storm ve ark., 2005). Koll-Klais ve arkadaşları sağlıklı ve kronik periodontitisli 

bireylerde P. intermedia miktarlarını karşılaştırmışlar ve periodontitisli sahalarda daha 

yüksek miktarlarda bakteri bulmuşlardır (Koll-Klais ve ark., 2005). Çalışmamızda ise 

literatürden farklı olarak P. intermedia miktarları açısından gruplar arasında anlamlı 

farklılık bulunamamıştır.  

Capnocytophaga türlerinin periodontopatojen bakteriler arasında gösterildiği 

çalışmalar literatürde mevcuttur (WEC Moore & Moore, 1994; Oliver, Brown, & Löe, 

1998; Socransky & Haffajee, 2005). Çalışmamızda Capnocytophaga türlerinin 

miktarları değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı farklılık bulunamamıştır. 

Capnocytophaga yeşil komplekse ait bir bakteridir ve diyabetin eşlik ettiği durumlarda 

periodontitiste miktarında bir artış olduğu bildirilmiştir (Marilou Ciantar ve ark., 2005). 

Araştırmamızda hipofonksiyonun bu patojenin subgingival mikrobiyal dental plaktaki 

miktarını değiştirmediği tespit edildi. 

Çalışmamızda hasta seçimi ve klinik verilerin değerlendirilmesinde Silness-Löe 

plak indeksi ve Löe-Silness gingival indeksleri kullanılmıştır (Loe & Silness, 1963; 

Silness & Loe, 1964). Bu indekslerin bireylerin periodontal sağlık durumlarının 

belirlenmesinde en güvenilir yöntemlerden oldukları daha önce birçok kez 

vurgulanmıştır (Harks ve ark., 2016; Kinane ve ark., 2015; Toiviainen ve ark., 2015). 

Bulgularımız fonksiyon durumundan bağımsız olarak sağlıklı gruplarda plak ve gingival 

indekslerin periodontitis gruplarına oranla daha düşük olduğunu göstermiştir. 
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Bulgularımız bu açıdan literatür ile uyumluluk göstermektedir (Harks ve ark., 2016; 

Kinane ve ark., 2015; Toiviainen ve ark., 2015). 

PZR tekniği son yıllarda periodontopatojenlerin teşhisi için en çok kullanılan 

yöntemdir. PZR haricinde anaerobik mikrobiyolojik kültür yöntemi, ELISA testi, DNA 

sondları, enzim testleri kullanılabilir (A. J. van Winkelhoff, 2003).Ancak PZR’ın hızlı 

ve basit olması diğer yöntemlere göre belirgin avantajlarıdır (Morikawa ve ark., 2008). 

Bununla birlikte kantitatif bir değer vermemesi, canlı/ölü bakteri bilgisi vermemesi ve 

pahalı olması PZR yönteminin dezavantajlarındandır (A. J. van Winkelhoff, 2003). Bu 

çalışmada dental plak örnekleri micro-IDentPlus® kiti kullanılarak incelenmiştir. 

micro-IDentPlus® kiti, reverse hibridizasyon kullanarak semi-kantitatif sonuç vermesi 

açısından avantaj sağlamaktadır (A. D. Haffajee ve ark., 2009). 

Micro-IDent® test sistemleri diğer yöntemlere oranla nispeten daha yeni ve 

kullanımı daha kolay sistemlerdir. Micro-IDent® testi ile kültür yönteminin 

karşılaştırıldığı bir araştırmada Micro-IDent® testinin kültür sonuçlarına paralel 

sonuçlar verdiği ve subgingival dental plak örneklerinin analizi için güvenli bir yöntem 

olduğu sonucuna varılmıştır (Eick & Pfister, 2002). Yapılan bir diğer araştırmada 

hamile bayanlarda mikro floranın analizi için ise Micro-IDent® ile anaerobik kültür 

yöntemi karşılaştırılmış ve Micro-IDent® kitinin rutin yöntemlere iyi bir alternatif 

olabileceği bildirilmiştir (Urbán, Terhes, Radnai, Gorzó, & Nagy, 2010). Haffajee ve 

arkadaşları 2009 yılında yapmış oldukları çalışmada DNA-DNA hibridizasyon yöntemi 

ile ters hibridizasyon yöntemi kullanan Micro-IDent® testini karşılaştırmıştır. Sonuç 

olarak 25 periodontitisli, 25 sağlıklı bireyden alınan subgingival plak örneklerinde iki 

test yönteminin sonuçları arasında benzerlik bulunmuştur (A. D. Haffajee ve ark., 
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2009). Literatürdeki bu bilgiler dikkate alındığında Micro-IDent® yönteminin hızlı, 

güvenilir ve etkin bir yöntem olduğu sonucuna varılmaktadır. 

Sonuç olarak, bulgularımız hipofonksiyonun P. gingivalis, T. forsythia, E. 

nodatum ve P. micros bakterilerinin miktarlarında azalmaya neden olduğunu 

göstermektedir.  E. corrodens, T. denticola ve C. rectus bakterilerinde kısmi farklılıklar 

bulunmuştur. A. Actinomycetemcomitans, P. intermedia, F. nucleatum ve 

Capnocytophaga türlerinde ise anlamlı farklılıklar gözlenmemiştir. Çalışmamız 

sonucunda P. gingivalis bakterisi açısından hipofonksiyonlu sağlıklı grupta normal 

fonksiyonlu sağlıklı gruba oranla 2,5 kat artış olması haricinde hipofonksiyon bakteri 

sayılarını azaltmıştır. Bu istisna dışında, hipofonksiyonun bakteri sayılarını azaltması, 

periodontal ligamentte metabolik aktivitelerin azalması ve atrofik değişikliklerin 

gözlenmesine bağlı olarak ortamdaki substrat miktarlarının azalmasına bağlı olabilir. 

Ayrıca P. micros ve C. rectus gibi henüz hastalık veya sağlıkla ilişkisi tam olarak 

kesinleşmemiş bakteriler için yorum yapmak mümkün değildir. Ek olarak bu 

bakterilerin miktarındaki azalma kırmızı kompleks bakterilerinin miktarlarında 

azalmaya yol açmış olabilir. Bu konudaki belirsizliklerin netleşebilmesi için daha 

yüksek hasta sayısı ve biyokimyasal analizlerle ileri çalışmaların yapılmasına 

gereksinim vardır.  
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SONUÇLAR 

            Araştırmamızın bulguları aşağıdaki şekilde özetlenebilir. 

Araştırmamız literatürde hipofonksiyonun sağlıklı ve periodontitisli dişlerde 

sulkus ve cep içerisindeki periodontopatojen bakteri miktar ve içeriğini etkileyip 

etkilemediğini araştıran ilk çalışmadır. Araştırmamızda her grupta 15 olmak üzere 

toplamda 60 hasta ve her hastada 1 diş olmak üzere 60 dişten subgingival dental plak 

örneği toplanmıştır. Ancak her dişten 5 farklı plak örneği alınmış, toplamda 300 plak 

örneği incelenmesi amacıyla laboratuara gönderilmiştir.  

1. Micro-IDentPlus® kiti subgingival dental plak örneklerinin incelenmesinde 

başarılı bir şekilde kullanılmıştır. 

2. Micro-IDentPlus® kitinin manuel olarak uygulanan PZR yöntemine oranla 

zaman ve maddi açıdan daha ekonomik olduğu görülmüştür. 

3. İncelenen örneklerde araştırılan herhangi bir periodontopatojen açısından 

örnek bozulması veya veri kaybı gibi bir sorunla karşılaşılmamıştır. 

4. Bulgularımız hipofonksiyonun P. gingivalis, T. forsythia, E. nodatum ve P. 

micros bakterilerinde tüm gruplar arasında anlamlı farklılık olduğunu 

göstermektedir. 

5. E. corrodens, T. denticola ve C. rectus bakterilerinde kısmi farklılıklar 

bulunmuştur. 

6. A. Actinomycetemcomitans, P. intermedia, F. nucleatum ve Capnocytophaga 

türlerinde ise anlamlı farklılık gözlenmemiştir. 
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ÖZGEÇMİŞ 

     1985 yılında Sivas’ta doğdu. İlkokul eğitimini Sivas Şarkışla Şehit Tuncer Çeliker 

Yatılı İlköğretim Bölge Okulu’nda, ortaokul eğitimini Şarkışla Anadolu Lisesi’nde, lise 

eğitimini ise Sivas Fen Lisesi’nde tamamladı. 2003 yılında Hacettepe Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi’ne başladı. 2010 yılında diş tabibi olarak mezun oldu. Vatani 

görevini 2011 yılında İstanbul Jandarma Bölge Komutanlığı Dispanseri’nde Diş Tbp. 

Tğm. olarak tamamladı. 2012 ve 2013 yıllarında özel sektörde mesleki faaliyetlerini 

devam ettirdi. 2013 yılı güz dönemi Diş Hekimliği’nde Uzmanlık Sınavını kazanarak 

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda 

uzmanlık eğitimine başladı.  

 


