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SIMGELER VE KISALTMALAR

AAP: Amerikan Academy of Periodontology
C: Celcius

Cfu: Colony forming iinit

DNA: Deoksiriboniikleik asit

dk: dakika

DUSS: Dental iinit su sistemi

EFP: European Federation of Periodontology
Evre 111 B: Periodontitis evre 111 derece B
Evre 111 C: Periodontitis evre 111 derece C

G: Gingivitis

GI: Gingival indeks

Gr: Gram

h: saat

HbAlc: Glikolize Hemoglobin

HIV: Human Immunodeficiency Virus-insan immiin Yetmezlik Viriisii
HPV: Human Papilloma Virus

Hz: Hertz

KAS: Klinik atagman seviyesi

L: litre

ml: mililitre

mm: milimetre



m: metre

NHANES: National Health and Nutrition Survey
Ort: ortalama

pH: power of hydrogen

Pi: plak indeksi

RNA: riboniikleik asit

SARS: agir akut solunum yolu yetersizligi sendromu
SCD: sondlama cep derinligi

Sh: standart hata

SKI: sondlamada kanama indeksi

sn: saniye

Ss: standart sapma
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Farkl Periodontal Hastaliklara Sahip Bireylerde Ultrasonik Scaler
Kullanimina Bagh Olarak Olusan Aerosol Miktarlarimin
Degerlendirilmesi
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Bu ¢alismanin amaci farkli periodontal hastaliklara sahip bireylerde periodontal tedavide
ultrasonik  scaler kullanmm  sirasinda  olusan  mikrobiyal aerosol — kontaminasyonunun
degerlendirilmesidir. Bu calisma ultrasonik scalerlar kullanimi sirasinda sacgilan aerosollerin farkli
periodontal hastaliklarda degerlendirildigi ilk caligmadir.

Caligmaya periodontal tedavi i¢in Selguk Universitesi Dis Hekimligi Periodontoloji Anabilim
Dali’na bagvuran sistemik olarak saglikli 44 goniillii birey dahil edildi. Klinik periodontal parametreler;
Pi, GI, SCD, SKi, KAS ve DMFT degerleri kaydedildi. Klinik ve radyolojik degerlendirmelere gore
calisma gruplar1 olusturuldu (15 gingivitis, 14 periodontitis Evre |11 derece B ve 15 periodontitis Evre
111 derece C).Ortamin sicaklik ve nem degerleri kaydedildi. Hava kontaminasyonunu degerlendirmek
icin tedavi Oncesi, tedavi sirasinda ve tedavi sonrasinda hava Orneklemeleri yapildi. Aktif hava
orneklemeleri taginabilir hava ornekleme cihazi kullanilarak yapildi (Biomerieux Airldeal). Pasif
orneklemeler ise besiyeri igeren petri kutularimin ortamda agik birakilmasi ile yapildi. Aktif hava
orneklemeleri tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasinda, pasif hava drneklemeleri ise tedavi dncesi ve tedavi
sirasinda yapildi. Aerobik total bakteriyel kontaminasyonun degerlendirilmesi igin PCA besiyeri
kullanildi. Alman hava &rnekleri 37 °C’de 48 saat inkiibe edildi ve sonrasinda cfu sayim1 yapildi.

Ultrasonik scaler kullanimi sirasinda tiim gruplarda cfu miktarlarinda hem aktif hem de pasif
hava 6rneklemelerinde tedavi dncesine gore tedavi sirasi/sonrasinda artig gézlendi. Tedavi sirasinda en
yiiksek artis Evre III C grubunda (ort + ss; 100,86+74,497 cfu/dm?), tedavi sonrasinda ayn1 sekilde
Evre III C grubunda gériildii (ort £ ss; 201,33+60,859 cfu/m®). G grubunda tedavi sirasy/sonrasmda
yapilan 6rneklemelerindeki cfu, Evre III C grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik
bulundu (p<0,05/p<0,01). Evre 111 B ve Evre 11 C gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi. Pi, G grubunda Evre III C grubuna gére istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu.

Tedavi sonrasindaki cfu/m?® sayilar1 ile PI arasinda pozitif iliski bulundu.

Mevcut ¢aligma verilerine gére ultrasonik scaler kullanimi sirasinda ortaya ¢ikan atmosferik
mikrobiyal kontaminasyon Onemli bir problem olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ultrasonik scaler
kullanimmda agizdaki dental plakla orantili sekilde, periodontitis Evre III derece C’li bireylerde
gingivitislilere gore daha fazla mikrobiyal kontaminasyon olusmaktadir. Preoperatif olarak plak
miktarmin azaltilmasiyla tedavi sirasi/sonrasinda ortaya ¢ikan aerosol kontaminasyon miktarmi
azaltilabilir.

Anahtar Kelimeler; aerosol, aktif hava orneklemesi, pasif hava orneklemesi, periodontal
hastalik, ultrasonik scaler
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SUMMARY
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Evaluation of Aerosol Amounts Due to Use of Ultrasonic Scaler in
Patients with Different Periodontal Diseases

Sefa AYDINDOGAN
Department of Periodontology
SPECIALIST THESIS / KONYA-2019

The aim of this study was to evaluate the amount of microbial aerosol contamination during
the periodontal initial treatment in individuals with different periodontal diseases. This is the first study
to evaluate scattered aerosols during the use of ultrasonic scalers in different periodontal diseases.

Forty-four systemically healthy volunteers included who applied to Selguk University
Periodontology Department for periodontal treatment in the study. Clinical periodontal parameters; PI,
Gl, PD, BOP and CAS values, DMFT values were recorded and study groups were formed according
to clinical and radiological parameters (15 gingivitis, 14 periodontitis Stage Il grade B and 15
periodontitis Stage 111 grade C). Environmental temperature and humidity values were recorded during
initial periodontal treatment. Air sampling was performed before, during and after treatment to evaluate
the air contamination due to aerosols scattered from the use of ultrasonic scalers. A portable air sampling
device was used for active air sampling (Biomerieux Airldeal). Passive sampling was performed by
agar plates were left uncovered at predesignated sites to collect samples of any aerosolized bacteria.
Active air sampling was performed before and after treatment, while passive air sampling was
performed before and during treatment. PCA medium was used for evaluation of aerobic total bacterial
contamination. The air samples were incubated at 37°C for 48 hours and cfu counted.

During the use of ultrasonic scaler, both active and passive air sampling showed an increase in
cfu amounts during/after treatment compared to the pre-treatment. The highest increase during treatment
was seen in Stage I1I C group (meanzss;100.86+74.497cfu/dm?), after treatment in the same in Stage
III C group (meanzss;201.33+60.859cfu/m?). In group G, cfu was significantly lower than Stage 111 C
group (p<0,05/p<0,01). There was no statistically significant difference between Stage 111 B and Stage
111 C groups. Pl was found to be significantly lower in the G group compared to the Stage 111 C group.
There was a positive correlation between cfu/m3 counts and PI after treatment.

According to the present study, atmospheric microbial contamination during ultrasonic scaler
use is an important problem. With the use of ultrasonic scaler, more microbial contamination occurs in
individuals with periodontitis stage 111 grade C than gingivitis in connection with dental plague amount
in the mouth. Preoperative application of plaque reduction can reduce the amount of aerosol
contamination that occurs during/after treatment.

Key Words; aerosol, active air sampling, passive air sampling, periodontal disease,
ultrasonic scaler
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1.GIRIS
1.1. Periodontal Hastahk

Periodontal hastalik; dis destekleyici dokularmi (diseti, periodontal ligament
ve destekleyici kemik) etkileyen, dis kayiplarina yol agabilen ve sistemik hastaliklarla
iliskili olabilen genis ¢apli enflamatuvar durumlar1 igerir. Periodontal hastalik
baslangi¢ ve ilerleyisi kommensal oral mikrobiyatanin disbiyozu ile baglar ve konak
immiin sistemi etkilesimi ile beraber enflamasyon ve hastalik meydana gelir. Bu
patofizyolojik durum, etkilenen dis ¢ekilene veya mikrobiyal dental plak terapotik
olarak uzaklastirilana ve enflamasyon azaltilana kadar ¢esitli aktiflik veya durgunluk
donemleri ile devam eder. Periodontal hastalik siddeti cevresel ve konaga bagl
modifiye edilebilen (sigara kullanimi gibi) veya modifiye edilemeyen (genetik
yatkinlik gibi) risk faktorleri ile iliskilidir. Periodontal hastalik korunma veya tedavisi
glinliik kisisel agiz hijyeninin saglanmasi ve periyodik araliklarla profesyonel olarak
mikrobiyal dental plak ve dis {izerindeki eklentilerin uzaklastirilmas: ile
gerceklestirilir. Periodontal hastalikta diger tedavi yaklasimlar1 antimikrobiyal tedavi,
konak modiilasyon tedavisi, lazer tedavisi ve doku rejenerasyonu ig¢in doku

miihendisligi ¢alismalaridir (Kinane ve ark 2017).

Periodontal hastalik terimi diseti (disleri ¢evreleyen yumusak doku), alveolar
kemik, periodontal ligament (disi alveolar kemige baglayan bag dokusu kollagen lif
demeti) gibi dokularm ¢ok ¢esitli kronik enflamatuvar durumlarini kapsar. Periodontal
hastalik patogenezi ve ilerleyisi ile ilgili bilgilerin artmasi ile beraber 1999 yilinda
diizenlenen Amerikan Periodontoloji Akademisi Uluslararast Calistayi’nda
(International Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and Conditions)

periodontal hastalik ve durumlar su sekilde tanimlanmistir (Armitage 1999).
1 Diseti Hastaliklar1
-Dental plakla iliskili diseti hastaliklar1
-Dental plakla iligkili olmayan diseti hastaliklar1
2. Kronik Periodontitis

-Lokalize kronik periodontitis



-Generalize kronik periodontitis

3. Agresif Periodontitis

-Lokalize agresif periodontitis

-Generalize agresif periodontitis

4. Sistemik hastaliklarin belirtisi olan periodontitis
-Hematolojik bozukluklarla iligkili

-Genetik bozukluklarla iliskili

-Tanimlanamamis durumlar

5. Nekrotizan periodontal hastaliklar

-Nekrotizan iilseratif gingivitis

-Nekrotizan tilseratif periodontitis

6. Periodonsiyumun apseleri

-Diseti apseleri

-Periodontal apseler

-Perikoronal apseler

7. Endodontal lezyonlarla iligkili periodontitis
-Endodontal-periodontal lezyon
-Periodontal-endodontal lezyon

8. Gelisimsel veya kazanilmig deformite ve durumlar

-Plaga bagli diseti hastaliklarmma/periodontitise yatkinlig1 arttiran veya

degistiren lokalize dige bagl faktorler

-Disin etrafindaki mukogingival deformasyon ve durumlar



-Digsiz kretlerdeki mukogingival deformasyon ve durumlar
-Okliizal travma durumlari

Insanlarda en sik rastlanan periodontal hastaliklar dental plakla iliskili

gingivitis ve periodontitis olarak on plana ¢ikmaktadir (Kirkwood ve ark 2007).
Gingivitis

Periodontal hastalik disetinin lokalize iltihab1 olan gingivitis ile baslar. Bu
durum mikrobiyal bir biyofilm olan mikrobiyal dental plaktaki bakteriler tarafindan
baslatilir. Disi ¢evreleyen yumusak dokularda gelisen enflamatuvar bir hastaliktir.
Gingivitis baslangig ve ilerlemesinde mikrobiyal dental plagin direkt ilgili oldugu Loe
ve arkadaslarmin yaptigi deneysel calismada gosterilmistir. Bu calismada dis
fircalamay1 birakan erkek bireylerde 10-20 giin igerisinde gingivitis tablosu olustugu
goriilmiistiir (Loe ve ark 1965).

Gingivitisin klinik belirtileri 6dem ve fibrozisin eslik ettigi artmis diseti
konturu, disetinde kirmizi ve/veya kirmizimsi mavi renk degisikligi, periodontal
sondlama sonras1 kanama, artmis diseti kaynakli eksudalar olarak sayilabilir
(Muhlemann 1971). Mikrobiyal dental plak iliskili gingivitis diseti kenarindan baslar
ve tiim diseti boyunca yayilabilir. Enflamasyonun Kklinik belirtileri periodontal
atasman veya kemik kaybiyla iligkili olmayan stabil periodonsiyumla iligkilidir.
Mikrobiyal dental plakla iliskili gingivitise sahip olan bireylerde radyografik analizler
ve/veya sondlanabilen atagman yiizeyleri, destekleyici periodontal dokularda kayip

olmadigini gosterir.

Mikrobiyal dental plakla iliskili gingivitis ve saglikli diseti durumlari arasinda
mikrobiyal flora her ne kadar farklilik gosterse de (Hojo ve ark 2009) dental plakla
iliskili gingivitis i¢in patogonomik olan spesifik mikrobiyal flora bulunmamaktadir
(Socransky ve Haffajee 2005). Saglikli diseti durumunda baskin olarak Gram pozitif
ve fakiltatif anaerob ve az miktarda hareketli mikroorganizmalar baskin
durumdayken, hastalik siddetinin artmasi ve ilerlemesiyle zorunlu anaerob, Gram

negatif ve hareketli mikroorganizma sayisinda artig meydana gelmektedir.



Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis tedavi edilmemis gingivitis olgularinin devaminda ortaya
cikan, diseti, alveolar kemik ve periodontal ligamentin kaybmin eslik ettigi bir
hastaliktir. Bu durum hastaligin ayirt edici 6zelligi olan ve sonunda dis kayiplari ile
sonuc¢lanabilen ‘periodontal cep’ olusumuna yol agar (Kinane ve ark 2017). Kronik
periodontitis, periodontitisin en sik goriilen formu olup, periodontal cep olusumu ve

diseti ¢cekilmesi ile karakterizedir.

Kronik periodontitis, agizda etkilenen dis sayis1 toplam dis sayisinin %30 veya
daha fazlasi ise generalize, %30 undan daha az ise lokalize olarak adlandirilmaktadir.
Periodontal cep diseti olugunun patolojik olarak derinlesmesi olarak
tanimlanmaktadir. Bu artis diseti kenarmin koronale dogru yer degistirmesi (gingival
cep veya pseudo cep), diseti birlesim epitelyal atasmanmin apikale dogru yer
degistirmesi (periodontal cep) veya bu ikisinin kombinasyonu seklinde goriilebilir.
Periodontal cep kemikiistii (suprakrestal) ve kemiki¢i (subkrestal) cep olarak
ayrilmaktadir. Kemikiistii cepte cep tabani alveoler kemigin koronelinde yer alirken,
kemikigi cepte cep tabani alveoler kemik seviyesinin apikaline uzanmaktadir.
Kemikici cepte cebin dis duvari dis ile alveoler kemik arasinda uzanmaktadir
(Newman ve ark 2011).

Atasman kaybmin miktar1 ile kronik periodontitis siddeti arasinda iliski
bulunmaktadir. Buna gore 1-2 mm atasman kaybinin olan durum hafif siddetli kronik
periodontitis, 3-4 mm atasman kaybinin olan durum orta siddetli ve 5 mm’den daha
fazla atagsman kaybi olan durum ise siddetli kronik periodontitis olarak

smiflandirilmaktadir (Newman ve ark 2011).

Kronik periodontitiste goriilen yikimin miktar1 agiz bakimi ve mikrobiyal
dental plak diizeyleri, lokal predispozan faktorler, sigara, stres ve sistemik risk
faktorleri ile orantilidir (Lang ve Lindhe 2015). Daha 6nceki siniflamalarda ‘eriskin
periodontitis’ olarak adlandirilmasina karsin 1999 siniflamasinda eriskin ve genglerde
ve hatta ¢ocuklarda da (slit dentisyon dahil) goriilebildiginin gosterilmesi ile ‘kronik
periodontitis’ olarak adlandirilmistir. Her yasta rastlanabilirken, yasla beraber

prevalans ve siddetinde artig goriilmektedir (Armitage 1999).



Periodontal hastaligin prevalansinin yagla artmasi, yaslanmanm tek basina
periodontal hastalik olusturmasi anlamina gelmemektedir. Yasla beraber hastalik
olusturucu etkenlerin yani mikrobiyal dental plak ve distasi birikimi ve bu tiir
birikimleri baridirabilecek bolge sayisinin artmasi, ayrica atasman ve kemik kayiplar1
goriilmesi ve risk faktorlerinin de gelisim gdstermesi (sistemik hastalik prevalansinda
artig gibi) hastalik prevalansinin yasla beraber artisina agiklik getirmektedir (Lang ve
Lindhe 2015).

Agresif Periodontitis

Agresif periodontitis, genellikle sistemik olarak saglikli bireylerde ortaya
cikan, hizli yikimlarla ilerleyen bir periodontal hastalik formudur. Kronik
periodontitisli hastalarla karsilastirildiginda, daha fazla atagsman kaybi oldugu ve
kemik kayiplarmin daha erken yaslarda ortaya c¢iktigi gézlenmektedir. Bir hastada
atagman kayiplari tespit edildiginde hastanin yas1 genellikle agresif periodontitis tanisi
koyulmasinda ve kronik periodontitis ile ayirici tanisinda klinisyenler tarafindan
kullanilan en 6nemli parametrelerdendir. Hastalik genellikle bireyin ailesinde de
mevcuttur ve genetik bir yatkinlik gosterir (Albandar 2014). Bu ii¢ 6zellik (hizhi
ilerleyen atagsman kayiplari, erken yaslarda goriilen kemik kayiplar1 ve ailesel yatkinlik

gostermesi) agresif periodontitisin temel 6zellikleri olarak gosterilebilir.

Ciddi miktarda yikim olmasma ragmen yikimla orantisiz olarak goriilen
bakteriyel birikim olmasi, artmus prostaglandin E2 ve interlokin 1 degerleri ile beraber
asir1 duyarli makrofaj fenotiplerinin varligi, Aggregatibacter actinomycetemcomitans
ve Porphyromonas gingivalis bakterilerinin artmis kompozisyonlar1 ve fagosit
anormallikleri Amerikan Periodontoloji Akademisi Uluslararasi Calistay1’nda agresif

periodontitisin ikincil 6zellikleri olarak tanimlanmistir (Lang ve ark 1999).

Agresif periodontitis iki farkli formda ortaya ¢ikar. Lokalize formunda esas
olarak daimi kesici ve az1 disler etkilenirken, generalize formunda daimi dislerin ¢ogu
veya tiimii etkilenmektedir. Lokalize agresif periodontitis ozellikleri su sekilde

Ozetlenebilir;

e Ergenlik donemi sirasinda baslar.



e Kesici ve 1.az1 dislerinde interproksimal bolgelerde atasman kaybi (biri
mutlaka 1. az1 olmalidir) ile beraber bu disler haricinde ikiden fazla dis
etkilenmemis olmalidir.

e Enfeksiyon ajanlarina karsi giiclii serum antikor yanit1 vardir.
Generalize agresif periodontitis tablosu ise su sekilde 6zetlenebilir;

e Hastaliktan etkilenen bireyler genellikle 30 yasm altinda olmakla
beraber hastalar daha yasli da olabilir.

e Generalize interproksimal atagsman kaybi1 vardir ve agiz igerisinde
kesici ve 1. azi dislerin haricinde en az 3 daimi dis etkilenmis olmalidir.

e Alveolar kemik ve atasman yikiminda belirgin alevlenme donemleri
vardir.

e Enfeksiyon ajanlarma karsi1 zayif antikor yaniti vardir (Albandar 2014).

Bu iki klinik durumun ayni1 hastaligin farkli formlar1 m1 yoksa birbirinden farkli
hastaliklar m1 olduguna iliskin farkl goriisler mevcuttur. Bazi olgularda yagla beraber
lokalize formun generalize forma doniistiigiine, bazi olgularda da iki durumun
cakistigina yonelik kanitlar mevcuttur (Shapira ve ark 1994, Brown ve ark 1996).
Diger yandan, bagka bir ¢alismada hastaligin farkli formlarina sahip olan hastalarin
periodontal tedaviye farkli tepki verdigini, lokalize formdaki hastalarin tedaviden
sonra stabil kaldigini, generalize formdaki hastalarm ise periodontal atasman ve

dislerini kaybetmeye devam ettigi gosterilmistir (Gunsolley ve ark 1995).

American Academy of Periodontology (AAP) ve European Federation of
Periodontology (EFP) kurumlarinin yaptiklari ortak bir ¢alisma ile 1999 yilinda ortaya
atilan periodontal hastalik smiflamasinda degisiklige gidilmis ve ‘Periodontal ve
Periimplant Hastaliklar ve Durumlarin Siniflamasi 2017’ ad1 ile yeni bir siniflama
olusturulmustur. Bu simiflamaya gore periodontal hastaliklar; periodontal ve gingival
saglik, mikrobiyal dental plak tarafindan indiiklenmeyen gingival hastaliklar,
mikrobiyal dental plak tarafindan indiikklenen gingivitis ve periodontitis ise dort evre
(evre I, 11, IIT ve 1V) ve {ig derece (derece A,B ve C) olarak smniflandirilmistir (Tonetti
ve ark 2018).



Periodontal ve Gingival Saghk

Periodontal ve gingival saglik temel olarak periodontal dokularda klinik olarak
belirlenebilir enflamatuvar bir durum olmamasidir. Bundan dolay1 periodontal saglik
tanim1 yapilabilmesi i¢in gingivitis veya periodontitisle iliskili herhangi bir klinik
durumun mevcut olmamasi gerekmektedir. Mutlak (pristine) periodontal saglik,
sondalamada kanama, cep varligi, atasman kaybi, radyografik kemik kaybi, 6dem ve
plly formasyonu gibi tan1 parametrelerinin tiim agiz i¢in negatif oldugu durumu ifade
eder. Mutlak periodontal saglk klinikte ¢ok goriilebilecek bir durum olmamakla
beraber goriilmesi imkansiz degildir. Histolojik diizeyde de tiim enflamasyon
belirtileri negatiftir. Klinik periodontal saglik ise anatomik olarak saglikli periodontal
dokularda veya non-periodontal etkenlerle azalmis periodontal dokular iizerine (diseti
cekilmesi, kron boyu yiikseltme yapilmasi gibi) goriilebilen durumdur. Enflamasyon
belirtilerinin hi¢ olmamasi veya agiz igerisinde az bir alanda izole kalmasi ile
seyretmektedir. Tedavi edilmis gingivitis veya periodontitis olgular1 klinik gingival
saglik durumuna gecebilirler. Periodontal ve gingival saglik durumunda sondlamada
kanama, disetlerinde 6dem, kizariklik, sislik ve renk degisiklikleri izlenmez. Sondlama

cep derinligi 3 mm’den azdir.
Mikrobiyal Dental Plak ile iliskili Gingivitis

Gingivada ‘mikrobiyal dental plak tarafindan indiiklenmeyen gingival
hastaliklar’ ve ‘mikrobiyal dental plak tarafindan indiiklenen gingivitis’ olarak iki
temel grupta gingival hastaliklar goriilebilir. Dental plak biyofilm tarafindan
indiiklenmeyen gingival hastaliklar etyolojisinde mikrobiyal dental plagin
bulunmadigi ve bu plagin ortadan kaldirilmasiyla cogu durumda hastaligin kliniginin
diizelmedigi durumlar1 kapsar. ‘Mikrobiyal dental plak tarafindan indiiklenen
gingivitis’ olgusu ise bozulmamis periodonsiyum tizerinde gelisebilecegi gibi azalmig
periodonsiyum (non-periodontitis ya da stabil periodontitis gibi) ile beraber de
gelisebilir. Non-periodontitis diseti ¢cekilmesi olan ve kron ylikseltme iglemi yapilan
bireyler i¢in kullanilir. Stabil periodontitis ise periodontitis olgusunun tedavi edildigi,
enflamasyon belirtilerinin negatif oldugu bununla beraber kemik ve atasman kaybinin

mevcut oldugu bireyleri ifade eder.



Periodontitis Evrelendirilmesi (Staging) (Tonetti ve ark 2018)

Periodontitisin farkli evreler olarak siniflandirilmasinin temel amaglars;
periodontitis kaynakli olarak hasar gormiis veya tamamen ortadan kalkmis periodontal
dokularm miktarmin 6lgiilmesi ile hastaligin siddeti ve yaygmliginin belirlenmesinin
saglanmasi, belirli spesifik faktorlerin degerlendirilmesi ile hastaligi kontrol altinda
tutulmast ve uzun vadeli olarak dentisyonunun fonksiyon ve estetiginin

rehabilitasyonun saglanmasidir.

Evre | Periodontitis; gingivitis ve periodontitis arasi gegis asamasi olarak
degerlendirilebilir. Radyografik olarak saptanan kemik kayb1 koronal tigliide %15°den
az olarak bulunur. Klinik atasman kayb1 degeri 1-2 mm’dir ve periodontal olarak dis
kaybi1 goriilmemektedir. Kemik kayiplari genellikle horizontal karakterlidir. Sondlama
cep derinligi 4 mm veya daha az olarak Olctiliir. Hastaligin erken donemlerde fark
edilmesi, primer etken olarak tanimlanan mikrobiyal dental plagin uzaklastirilmasi ve
uygun oral hijen aligkanliklarinin kazandirilmasi ile hastaligin kontrol ve tedavisi

gergeklestirilebilir.

Evre 11 periodontitis; klinik periodontal degerlendirmeler sonucunda
periodontitisin dis destek dokularma verdigi hasarm belirgin oldugu, yerlesik
periodontitis olgusudur. Radyografik olarak saptanan kemik kaybi koronal tigliide
%15-33 arasindadir. Klinik atasman kayb1 3-4 mm’dir ve periodontitis kaynakl dis
kaybr mevcut degildir. Sondlama cep derinligi 5 mm veya daha az olarak ol¢iiliir.
Kemik kayiplar1 genellikle horizontal karakter gosterir. Hastaligi tedavisi mikrobiyal
dental plagin kisisel agiz bakimi ve profesyonel standart periodontitis tedavisi ile
kaldirilmast esasina dayanir. Tedavisi cogu vakada zor olmamakla beraber tedavi

sonrasi hasta takibi evre II periodontitis vakalarinda 6nem arz etmektedir.



Cizelge 1.4. 2017 yilinda yapilan siniflamaya gore periodontitis evreleri (Stages) (Papapanou

ve ark 2018).
e evee
EVRE I: EVRE 11 eriodontitis Siddetli
PERIODONTITIS EVRELERI Hafif Orta perioc periodontitis
. . . . (Ek dis kayb1 :
periodontitis | periodontitis Lo (dentisyon kaybi
potansiyeli I
potansiyeli olan )
olan)
En fazla kayip
ol_an alandaki 1-2 mm 3-4 mm >5mm >5mm
interdental
CAL
. Kokiin ortasina -
Siddet E:g}ﬁ%gaﬂ; Koronal iiglii | Koronal Uglii veya apikal K?/l;ug grﬁakz:l a
1dde (RBL;‘Y ! (<%15) (%15-%33) iicliisiine el Y.n ‘szan an
uzanan uglusune
FETHonE] Periodontal
Dis kayb1 Periodontal k;grliakll dis kayb1 kay]?:;l;l dis Yegmmatkh s Lo
Evre IIl’e ek
olarak:
Kompleks
Evre I’ye ek rehabilitasyon
olarak: ihtiyag nedenleri:
Max.SD SD> 6mm Cigneme
Lokal Max SR inm <Smm Vertikal kemik | disfonksiyonu
Kompleks olusu kayb1 >3 Sekonder okliizal
. Genelde -
(Complexity) - Genelde Furka tutulumu | travma (mobilite
SCD horizontal . .
kemik Kaybr hor_lzontal Simf I veya dgreceslzz)
kemik kayb1 " Siddetli kret
Orta kret defekti
defekti Bite kollaps,
drifting, flaring,
20 den az kalan
dis (10 karst cift)
Tamamlayici Lokalize (<%30)
Boyut ve yayithm | olarak evreye Generalize
ekle Molar-keser dagilimi
Evre 111 periodontitis; atagsman hasar1 6nemli boyutlara ulasan bu grupta

uygun tedavi olmamasi durumunda dis kayiplar1 yasanabilir. Bu evre, kok orta

tcliisiine kadar uzanan derin periodontal ceplerle karakterizedir. Kemikigi (vertikal

karakterli) defektlerin varligi, furkasyon bdlgelerinin tutulumu, periodontal kaynakl

dis kayiplar1 ve implant yerlestirilmesini zorlastirabilecek diizeyde lokalize alveolar

kret hasarlarmin eslik etmesi ile evre III periodontitis daha da kompleks hale gelebilir.

Klinik atagsman kayb1 5 mm veya daha fazladir. Radyografik olarak saptanan kemik

kayb1 kokiin orta veya apikal {i¢liisiine kadar uzanir. Sondlama cep derinligi 6 mm

veya daha fazla, vertikal kemik kayb1 3 mm veya daha fazla olarak Slgiiliir. Dis
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kayiplar1 olmasina ragmen ¢igneme isleminin biitliinliigii korunur dolayisiyla
periodontitis tedavisinin ¢igneme fonksiyonun rehabilitasyonu ihtiyaci olmadan

yapilabilmesi miimkiindiir.

Evre IV periodontitis; periodontitisin daha da ileri sathasi olan bu evrede,
periodontal destek dokularda 6nemli miktarda hasar mevcuttur ve ciddi periodontal
dis kayiplar1 vardir. Bu dis kayiplar1 ¢igneme fonksiyonunun kaybolmasina yol acar.
Periodontitisin uygun sekilde kontrol altmma alinmamasi ve rahabilitasyonun
yapilmamas1 durumunda dentisyonun kaybi riski s6z konusudur. Bu evre ¢oklu dis
kayiplari ile beraber koklerin apikal Gigliisiine kadar uzanan derin periodontal ceplerle
karakterizedir. Klinik atasman kaybi1 5 mm’den fazladir. Evre III periodontitise ek
olarak ¢igneme disfonksiyonu mevcuttur. Dislerde sekonder okluzal travmaya baglh
olarak smif 2 veya daha fazla mobilite vardir. Alveolar kret defekteleri ve dislerde
flaring vardir. Agizda mevcut dis sayis1 20°den azdir. Vakanin kontrolii siklikla uygun
periodontal tedavilere ilave olarak c¢igneme fonksiyonunun stabilizasyonu ve

rehabilite edilmesi ile miimkiindjir.
Periodontisin Derecelendirilmesi (Grading)

Hangi asamada teshis edilirse edilsin periodontitis bireyler arasinda farkli
hizlarda ilerleyebilir ve tedaviye yanit bazi bireylerde daha az tahmin edilebilirdir.
Ayni sekilde periodontitis bireyin genel ve sistemik saglig1 izerinde etkili olabilir veya
olmayabilir. Son yillarda, belirli risk faktorlerinin ve risk degerlendirme araglarinin
varligi, dis kayiplar ile iliskilendirilmis ve periodontitis ilerlemesi ve dis kaybi

riskinin tahmin edilebilirligi gosterilmistir (Tonetti ve ark 2018).

Daha onceki siniflamalarda periodontitisin ilerleme derecesi, hizli ilerleyen
spesifik periodontitis formlar1 tanimlanarak ve yasamin erken safthalarinda ortaya
cikan ciddi periodontal tahribatla iliskilendirilerek siniflamaya dahil edilmistir. Bu
durum ilerleme hizmmin iligkili risk faktorlerinden ¢ok, hastalik formlarina
odaklanilmasma yol agmistir. Yapilan ¢aligmalarda 6nceden tanimlanan periodontitis
formlarinin kendine 6zel patofizyolojiye sahip olmadig1 gosterilmis ve farkli hastalik
fenotiplerini agiklamak i¢in risk faktorlerinin karmasik etkilesimlerini inceleyelen ¢ok

faktorli hastalik modeli 6ne siiriilmiistiir (Albandar ve ark 2018).
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Cizelge 1.5. 2017 yilinda yapilan smiflamaya gore periodontitisin dereceleri (Grades)
(Papapanou ve ark 2018).

PERIODONTITIS DERECELERI Derece A: | Derece B: Derece C:
Yavas Orta Hizh ilerleme
hizda hizda

ilerleme | ilerleme
Longitudinal
Direkt ilerleme data 5 yildan <2mm
Primer kriter kaniti (Radyolojik fazla 5yildan | >2mm 5 yildan fazla
kemik kayb1 | kayip yok fazla
veya klinik
atasman
kaybi)
% Kemik <0.25 0.25-1 >1
kaybi/yas
Diisitk | Mikrobiyal | Mevcut mikrobiyal
indirekt ilerleme diizeyde dental dental plaga gore
kanit1 yikimi plakla daha fazla yrkim:
Fenotip olan fazla | uyumlu Hizli progresyon
mikrobiya |  yikim ve/veya erken
| dental baglangigl hastalik
plak donemlerini
birikintiler diistindiiren spesifik

i klinik modeller(orn.
Molar-kesici paterni,

standart tedaviye
beklenen yanitin
olmamasi)
Dereceyi Sigara - <10sigara/ >10sigara/giin
modifiye Risk faktorleri giin
ediciler -
Diyabet - HbAlc<7 HbA1c>7

Sigara ve diyabetin metabolik kontrolii gibi tanimlanmis risk faktorleri,
periodontitisin ilerleme hizin1 etkileyebilir ve periodontitisin bir evreden diger evreye
gecisini hizlandirabilir. Obezite, spesifik genetik faktorler, fiziksel aktivite veya
beslenme diizeni gibi yeni ortaya ¢ikan risk faktorlerinin de ilerleyen zamanlarda

hastalik ilerleyisinin degerlendirilmesine katkida bulunabilecegi diistiniilmektedir.

Periodontitisin derecelendirmesinde primer kriterler, hastalik ilerleyisinin
direkt ve indirekt kanitlaridir. Degerlendirmede miimkiin oldugunca direkt kriterler
kullanilmalhidir. Yoklugunda kemik kaybi yiizdesinin yasa orani, hastaligin mikrobiyal
dental plakla iliskisi veya tedaviye verilen yanit gibi indirekt ilerleme kanitlari
kullanilabilir. Ayrica sigara ve diyabet gibi modifiye edici faktorlerin de

degerlendirilmesi ile tantya varilabilir. Klinik pratikte periodontitis hastalarinin 6nce
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derece B olarak degerlendirilip, kanitlarm varligmma gore derece A veya C olarak

degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir (Tonetti ve ark 2018).
Periodontal hastalik tam ve tedavisi

Periodontal hastalikta kemik ve yumusak dokunun kaybi1 hizli, biiylik oranda
geri doniisimsiiz olarak seyretmektedir. Dogru ve zamaninda teshis, tedavide 6nemli
yer tutmaktadir. Periodontal hastaliklarda ¢ogu zaman agri olmamasi ve hastalarin
diizenli kontrolleri aksatmalari bu durumu 6zellikle zorlasgtirmaktadir. Agr1 akut
alevlenme donemlerinde meydana gelebilir. Apseler ve dislerin destek dokular1
kaybetmesinden 6tlirii agiz igerisinde yer degistirmeleri agrili durumlara yol acabilir.
Bununla beraber tipik olarak periodontal hastaliklar agrisizdir ve genellikle hastalik

derecesi ilerlemeden teshis ve tedavisinde zorluk yasanmaktadir (Kinane ve ark 2017).

Kronik periodontitis teshisinde genellikle klinik atagman seviyesi, sondlamada
kanama ve patolojik cep derinligi 6lglimii gibi klinik parametreler ve radyografik
bulgular degerlendirilir. Ek olarak medikal hikaye ve aile hikayesi de teshiste 6nemli
yer tutmaktadir. ileri klinik parametreler (lezyonlarm agiz icerisindeki yeri veya
hastalik siddetinin mevcut mikrobiyal dental plaga gore orannin degerlendirilmesi
gibi) ayirict tanida 6nemli yer tutmaktadir (Armitage 1999). Bu Kklinik parametreler
teshis i¢cin su anda kullanilan en iyi degerlendirme kriterleri olarak 6n plana
¢ikmaktadir. Ancak yalnizca hastaligin o anki siddeti ve durumu hakkinda bilgi
vermekte ve hastaligin gelecekteki ilerleyisini agiklamakta yetersiz kalmaktadir
(Haffajee ve ark 1983).

Bazi bireyler mikrobiyal dental plagin hastalik yapict etkisine ve daha geng
yaslarda periodontal hastaligin daha agresif formlarinin goriilmesine yatkinken
bazilar1 daha direglidir ve periodontitis tablosu bu bireylerde hi¢ gelismez. Bazi
durumlarda hastalik ilerleyisi yavas ve periodontal fonksiyon kaybi riski daha azken,
bazi durumlarda hastalik hizli bir seyirde ilerler. Ayn1 hastada agizi¢i farkli bolgelerde
dahi periodontitise yatkinlik farklilik gosterebilir. Periodontal hastalifa yatkmligin
saptanmasindaki en Onemli bulgu gingivitis tablosunun saptanmasidir. Kisi dis
fircalama sirasmda kanama gormesiyle beraber hastalig1 kendi kendine fark edebilir.
Gingivitisin 6nlenmesi periodontitisten korunmak i¢in en énemli koruyucu 6nlemdir.

Bu uygulamalar temel olarak bireysel oral hijyen saglanmasi ile mikrobiyal dental
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plagin olusumunun geciktirilmesi ve belirli araliklarla profesyonel olarak
uzaklastirilmasidir. Amerikan Dis Hekimleri Birligi Onerilerine gore kisisel agiz
bakimi giinde iki defa yumusak uglu bir dis fir¢asi ile dislerin ve dilin firgalanmasi, dis
ipi ve arayiiz fir¢alar1 gibi arayiiz temizlik ekipmanlarinin kulllanilmasi, florlu bir dis
macunu kullanilmasi ve ana Ogilinler arasi atistirmalarin diizenlenerek dengeli bir

beslenme yapilmasini igerir (Kinane ve ark 2017).

Baslangi¢ periodontal tedavi, supragingival ve subgingival mikrobiyal dental
plak ve distaslarinin kaldirilmasi ve kok yiizey diizlestirmesi islemlerini igerir. Klinik
tyilesme hekimin yetenegi, hastanin kisisel bakimi ve aktif tedavi bittikten sonra
diizenli kontrollere gelmesi ile iligkilidir. Uzun dénem randomize klinik caligmalar
uygun kosulla saglandiginda, cerrahisiz periodontal tedavi ve cerrahi periodontal
tedavi arasinda fark olmadigini gostermektedir (Apatzidou ve Kinane 2010). Distas1
temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi islemleri periodontal kretuvar veya kiiret gibi
periodontal el aletleri ya da ultrasonik scaler kullanilarak yapilir. Periodontal el aletleri
tek veya iki ucu da keskin olan, cesitli agilara ve kullanim yerlerine sahip keskin
aletlerdir. Ultrasonik scaler ise ultrasonik araliklarda (saniyede 25 000-30 000 devir)
titresimlerle su sogutmasi altinda dis lizerindeki eklentileri uzaklastiran aletlerdir. Her
iki tip uygulamanm da supragingival-subgingival dis taslarmi uzaklastirmada ve
subgingival mikrobiyatanin degistirilmesinde etkili oldugu gosterilmistir. Ayni sekilde
her iki uygulamada da klinik parametrelerde (sondlamada kanama, patolojik cep
derinligi ve klinik atasman kaybi gibi) iyilesme goriilmektedir. Ultrasonik scaler
kullanimi galisma zamanmi 6nemli Glglide azaltmakta ve daha az yumusak doku
hasarma neden olmakla beraber, daha fazla kok hasarma neden olabilmektedir (Tunkel
ve ark 2002).

Periodontal hastalik tedavisinde hastaligin siddeti ve tekrarlama egilimine gore
gore cerrahisiz tedaviye ilave olarak sistemik veya lokal uygulamali antibiyotik
kullanimy, flep cerrahisi gibi cerrahi periodontal tedaviler ve konak modiilasyonu gibi

tedaviler de uygulanabilmektedir (Kinane ve ark 2017).

1.2. Ultrasonik El Aletleri

Dis hekimliginde kullanilan ultrasonik aletler 25 000-30 000 Hz dalga boyu ile
insan duyma sinir1 olan 20 000 Hz’in iizerinde dalga boyunda ¢aligmaktadirlar. Temel

calisma prensibi olarak elektrik enerjisinin hizli titresimler olusturan bir sistemle
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mekanik enerjiye doniistiiriilmesidir. Ultrasonik aletler farkli ug dizaynlar1 ve ¢alisma
sekillerinin gelistirilmesi ile dis hekimliginde endodontik, cerrahi ve periodontoloji
gibi farkli alanlarda kullanim imkani1 bulmustur. 1960’11 yillardan bu yana dis yiizey
temizliginde periodontal el aletlerinin yerine ve onlara ilave olarak kullanilagelmis ve
efektif bulunmustur (Arabaci ve ark 2007).

Dis hekimliginde kullanilan ultrasonik scaler (kaziyici), magnetostriktif ve
piezoelektrik etki olarak caligma prensipleri birbirinden farkli olan iki yapida
bulunurlar. Piezoelektik etkide gii¢ doniistiirciisii tamamen el aleti i¢erisinde bulunur
ve aktif calisan ucla baglantis1 yoktur. Calisan ug¢ oldukca kiiciiktiir ve kolayca
cikarilip takilabilir. Alternatif elektrik akimi reaktif kristallerde boyutsal bir
degisiklige neden olur, bu daha sonra ¢alisan uca ultrasonik titresimler olarak iletilir.
Bu titresimlerle dis yiizeyine sikica tutunmus olan eklentiler bile uzaklastirilabilir.
Piezoelektik etki ile ¢alisan kaziyicilarda, ¢alisan u¢ dogrusal bir hareket tarzi gosterir.
Magnetostriktif etki de ise ferromanyetik serit materyalleri gii¢ doniistiiriiciisii olarak
islev goriir. Bu magnetostriktif doniistiiriicii calisan ugla temas halindedir. Elektrik
akiminin gegmesiyle, el aleti igindeki bir bobin genisleyerek ve biiziilerek manyetik
alana tepki verir. Bu hizli genisleme ve biiziilme ¢alisan uca iletilen titresimlere neden
olur. Magnetostriktif etkide ¢alisan ug eliptik ya da dairesel olarak hareket eder (Oda
ve ark 2004).

Ultrasonik scalerlar baslangicta supragingival kullanim i¢in tasarlanmislardir.
Periodontal el aletleri ile karsilastirildiginda, klinisyenler i¢in daha az yorucu olmasi,
kullaniminin kolay olmas1 ve sogutma suyu kullanimi ile ortaya ¢ikan devamli yikama
etkisi ultrasonik scaler avantajlar1 olarak gosterilebilir. Dezavantajlar1 ise derin
periodontal ceplere ulasma zorlugu, kok yiizeyinde hasar olusturma riski, el
hassasiyetinin zayif olmasi ve olusturdugu aerosol kontaminasyonu gosterilmektedir.
Bu sorunlarin iistesinden gelmek i¢in subgingival ve furkasyon bolgelerinde kullanima

0zel galigma uglar gelistirilmistir (Oda ve ark 2004).

Periodontal el aletleri ve ultrasonik scalerlar, subgingival mikrobiyal dental
plak ve distaglarmin uzaklastirilmasinda benzer etkinlikte calismaktadirlar (Breininger
ve ark 1987, Loos ve ark 1987). Yapilan bir ¢caligmada her iki tedavi yonteminin de
comak, spiroket ve hareketli mikroorganizmalarin sayisinda mikroskobik olarak esit

sekilde azalma sagladig1 gosterilmistir. Ayn1 calismada toplam cfu sayisinda, siyah

14



pigmente anaerobik ¢omak ve Capnocytophaga sayisinda da benzer sekilde azalma

oldugu gosterilmistir (Oosterwaal ve ark 1987).

Distas1 temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi iglemleri sirasinda kaziyici
ucunun yanlis a¢1 ve uygun olmayan basingla kullanilmasi ya da eklenti olmayan
yiizeylerde uzun siire uygulama yapilmasi, dis yiizeyinde deformasyonlar
olusturabilir. Yanlis uygulamalar sonucu olusan deformiteler ultrasonik giiciin

artmasiyla katlanarak artar (Zappa ve ark 1991).

Ultrasonik scaler uglari, ultrasonik gii¢ sonucu olusan titresimler sebebi ile
fazla miktarda 1smir. Bu 1smin dislere iletilmesi ise dis pulpasinda termal cevaplar
olusumu ile geri doniisiimsiiz hasarlar ortaya ¢ikarabilir. Calisma sirasinda kaziyici
ugtan ¢ikan sogutucu su ile bu sorunun 6niine gecilmeye ¢alisilmakta bununla beraber
periodontal tedaviler sirasinda meydana gelen aerosol miktarinda ciddi miktarda artig

olugmaktadir (Timmerman ve ark 2004).

Ultrasonik scalerlar diger konvansiyonel periodontal el aletlerine gére benzer
etkinlikte ¢alisma ve hasta basinda gegirilen islem siiresini kisaltma (Arabaci ve ark
2007) gibi cok 6nemli avantajlara sahip olsalar da yanlis ve hatali kullanimlarla iliskili
olarak pulpa ve periodontal ligament {lizerinde istenmeyen termal etkiler, isitme
hasarlari, operatore iletilen vibrasyonla iliskili saglik sorunlar1 (vibrasyon beyaz
parmak fenomeni gibi) istenmeyen etkilere neden olunabilir. Ozelikle magnetostriktif
etki ile ¢alisan kaziyicilar olusturduklari manyetik alan nedeni ile kalp pili olan
hastalarda cihaz fonksiyonunu bozacak etkiler gosterebilir. Piezoelektrik etki ile

calisan kaziyicilarda bu tipte bir etki gosterilmemistir (Trenter ve Walmsley 2003).

1.3. Periodontal Hastalik Etyoloji Ve Patogenezi

Periodontal hastalik insanlarda en sik goriilen enflamatuvar hastaliklardandir
ve yetiskinlerde dis kayiplarinin baslica sebepleri arasinda yer alir. Cesitli oral ve
sistemik bozukluklara yol agabilmektedir (Lasserre ve ark 2018). Global Burden of
Disease 2010 (Kiiresel Hastalik Yiikii 2010 Calismasi) epidemiyolojik verilerinde
periodontitis, diinyadaki en yaygin altinct hastalik olarak gosterilmistir (Marcenes ve
ark 2013). 1990’dan beri siklig1 giderek artmakla beraber bolgeler arasi farklarla
beraber niifusun %10,5 ila %12’sinde periodontitis goriilmektedir. National Health
and Nutrition Survey (NHANES) 2009-2010 verilerinde, Amerika’da 30 yas tizeri
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4000 bireyde periodontal saglik durumlari incelendigi ve %47°den fazlasinda
periodontitis gorildiigii raporlanmistir (Eke ve ark 2012). Ek olarak, sirasiyla %8,7,
%30 ve %8,5 oranlarinda hafif, orta ve siddetli periodontitis teshis edilmis,
periodontitis prevalansi yasl katilimcilarda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Periodontitis, geng eriskinlerin yaklasik %25'inde, 65 yasindan biiyiik

hastalarm % 70'inde gorilmdstiir.

Saglikli bir agizda disler periodonsiyum ile ¢evrilidir. Periodonsiyum disi
destekleyen yapidir ve 5 komponenti vardir. Bunlar, diseti, alveolar kemik, alveolar
mukoza, periodontal ligament ve sementtir. Bu komponentlerin her biri diglerin agiz
icinde uygun konumda kalmasi ve fonksiyon gormesi i¢in gereklidir. Agizdaki her
yap1, icerisinde milyarlarca mikroorganizma bulunan salyayla giin boyunca yikanir.
Saglikli bir ag1z, konakla uyum igerisinde yasayan ve birgok fiziksel reaksiyona katilan
bu mikroorganizmalar i¢in uygun bir ortam saglar. Bu mikroorganizmalar ¢esitli salya
proteinlerini kullanarak agiz icerisinde biyotik ve/veya abiyotik yiizeylerde biyofilm
olusturabilirler. Mukozal yiizeylerde oral epitelin turnover prensibi, mikrobiyal
yapisma oniinde dogal ve ¢cok onemli bir engeldir. Ancak dis yiizeyleri ve devaminda
diseti olugu bakteriyel birikime izin verir ve bu prensibin etkili olamamasina sebep
olur. Duyarli hastalarda eger disbiyoz varsa, bu yapigkan mikrorraganizmalar
enflamatuvar konak cevabi olustururlar ve bu durum alveolar kemigin de iginde

buludugu dis destek dokularin1 yikima ugratir (Lasserre ve ark 2018).

Periodontal hastaligin etyolojisine yonelik caligmalar mikrop teorisinin
hastalik anlayisini1 degistirdigi 1800°li yillarda baslamistir. 1950’11 yillarda rutin
temizlik ve mikrobiyal dental plagin uzaklastirilmasi islemleriyle gingival
enflamasyonun  ortadan  kalktiginin  tespitiyle, = periodontal  hastaligin
mikroorganizmanin tiiriinden ¢ok miktarinm hastalik yaptigini ileri siiren ‘Non-
Spesifik Plak Hipotezi’ ortaya atilmistir (Schultz-Haudt ve ark 1954). Bu hipotezin
temel Onermesi plagi olusturan bakterilerin virulans diizeyleri arasindaki farkin
gozardi edilerek, patojeniteyi esas olusturan faktoriin mikrobiyal dental plagin miktari

oldugudur.

Bakteriyel kiiltiir yontemlerinin gelismesi ile beraber dental plak bakteriyel
kompozisyonuna yonelik ¢aligmalar artmis, saglikli ve periodontal hastaliga sahip

bireyler arasindaki mikrobiyal kompozisyon farklar1 gosterilmistir. Bu durum ‘Spesifik
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Plak Hipotezi'nin ortaya atilmasima yol agmustir (Loesche 1979). Bu hipoteze gore
hastaligin ortaya ¢ikmasi bazi spesifik mikroorganizmalarin ortamda bulunmasi ile
iligkilidir. Saglikli bireylerde gosterilemeyen bu mikroorganizma ve alt tiplerinin,
sahip olduklar1 virulans faktorleri ile hastalik etiyolojisini agiklayabilecegi One

strilmiistiir.

Molekiiler teknolojinin gelisimi ile DNA problarinin tiretilebilmesi ile beraber,
periodontal hastalik sebebi patojenleri tanimlama c¢aligmalar1 hiz kazanmistir. 1998
yilinda yol gosterici bir ¢alisma 185 goniillii birey katilimiyla (25 saglikli, 160
periodontitisli) uygun gen problar1 kullanilarak DNA hibridizasyon teknigi ile
yapilmistir (Socransky ve ark 1998). Arastirmacilar 13 261 subgingival ornekle
yaptiklar1 ¢alismada siddetli periodontitisle dnemli iliski gosteren {i¢ 6nemli bakteri
tespit etmislerdir. Periodontal hastalikta ciddi etiyolojik ajan olarak gosterilen ve
kirmizi kompleks bakteriler olarak adladirilan bu bakteriler; Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia ve Treponema denticola’dir. Mikrobiyom
karakterizasyonunda biiyiik ilerleme kaydedilen 2000°1i yillarda mikroarray teknikler
kullanilarak bu bakterilerin periodontitis ortaya ¢ikmasindaki rolii pekisse de ilk olarak
sanger dizilimi sonralarda yeni dizilim teknikleri ile beraber ¢ok daha ‘kompleks’

oldugu ortaya ¢ikmistir.

Yeni teknolojilerin gelisimiyle mikrobiyal tanimlama i¢in bakteriyel 16s rRNA
kullanimi yeni bilgilerin gelisimini saglamistir. Oncelikle etkisi kanitlanmis kirmizi
kompleks bakterilerin saglikli alanlarda da ortaya ¢iktigi goriilmiis, ikinci olarak da
Gram negatif olmayan yeni potansiyel periodontopatojen mikroorganizmalar
(Filifactor alocis, Peptostreptococcus spp.) gosterilmistir. Bu mikroorganizmlarin
patojenite yollar1 ile ilgili ileri aragtirmalara ihtiyag bulunmaktadir (Kumar ve ark
2005).

‘Polimikrobiyal sinerji ve disbiyoz modeli’ ile gegmiste ortaya atilmis teoriler
birlestirmeye ¢aligmigtir. Temel olarak dayandigi hipotez; periodontal hastaligin, oral
mikrobiyataya Porphyromonas gingivalis gibi anahtar rolii olan patojenlerin
katithmmnin (disiik miktarlarda olsa bile) yikici etkili disbiyotik bakteri toplulugunu
provoke etmesi ile olustuguna dayanmaktadir (Hajishengallis ve Lamont 2012).
Epitelin fiziksel olarak bozuldugu durumlar, tiitiin kullanimi, antibiyotik kullanima,

patojen enfeksiyonlar, konagin genetik defektleri ve bakteriyel gen modifikasyonlari
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gibi baz1 durumlarda, bu mikroorganizmalar immiin sistemin baskilanmasi ile agizdaki
kommensal mikrobiyoma kolonize olarak simbiyotik mikrobiyatay1 patololojik hale
getirererck hastaligi baslatabilmektedir (Jiao ve ark 2014). Cevresel degisikliklerin de
etkisi ile mikrobiyata disbiyoz ve hastalik olusturma yetenegine sahip daha
enflamofilik hale gelmektedir. Bu model daha oOnce tanimlanan ‘hemostazin
polimikrobiyal olarak olarak bozulmasi” (polymicrobial disruption of homeostasis)
(Darveau 2010) ve ‘anahtar-patojen hipotezi’ (keystone pathogen hypothesis)
(Hajishengallis ve ark 2012) modellerinin birlesimidir. Bu modele gore anahtar
patojen direkt olarak hastalik olusturmamakta, bakteriyel iletisim yoluyla kommensal
mikrobiyatayr metabolik aktivite ile patojenitesini artirmak yOniinde manipiile

etmektedir.

Her ne kadar periodontal hastaligin etyolojisi bakteriyel olsa ve iyi tanimlanmis
bazi patojenlerin virulans faktorleri tanimlanmis olsa da, periodontal hastalik
patogenezi esas olarak konak cevabi araciligi ile meydana gelmektedir (Van Dyke ve
Serhan 2003). Dental plakla iliskili periodontal dokularm, saglik durumunda bile
fizyolojik olarak aktif bagisiklik yaniti verdigi gosterilmistir. Bu disiik dereceli
enflamasyon, karmasik bir yapi gostermekte ve hem dogal hem de kazanilmis
bagisiklik yanit1 olusturmakta, iki bagisiklik sistemi arasinda baglanti gérevi géren
kompleman sistemini de ¢alistirmaktadir (Cekici ve ark 2014). Disbiyotik bakteriyel
yiike karsi konak cevabiyla immiin mediat6rlerin salimindaki diizensizlikler, konak
hiicrelerinden toksik iiriinlerin salinmasina neden olmaktadir. Bu toksik tiriinler dis ve
implantlarin etrafindaki destekleyici dokularin zarar gérmesine yol agmaktadir (Van
Dyke ve Serhan 2003).

Mikrobiyal yiike karsi konak cevabi, periodontal cebe komsu yumusak
dokulardan enflamatuvar hiicre infiltrasyonu ile baglar. Periodontal dokularin
gosterdigi bu baglangi¢ enflamasyonu, patolojik olmaktan ziyade fizyolojik bir defans
mekanizmas1 olark diisliniilmelidir. Bu asamada hastaligin kliniginde siklikla
supragingival ve subgingival mikrobiyal dental plak formasyonuna, distas1 ve diseti
enflamasyonu eslik eder. Dental plak ortamdan uzaklastirilirsa enflamasyonun
¢ozlldiigh goriilir ancak uzaklastirilmazsa durum patolojiye doniigebilir (Cekici ve
ark 2014).
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Periodontal hastalik patolojisinde dort asama tanimlanmuistir. Bunlar baslangig,
erken, yerlesmis ve ilerlemis lezyon asamalaridir (Page ve Schroeder 1976). Baslangic
lezyonu, 16kosit ve epitelyal hiicrelerin mikrobiyal dental plaga kars1 verdigi cevaptir.
Bu asamada klinik enflamasyon belirtisi yoktur. Enflamasyon histolojik olarak tespit
edilebilir. Mikrobiyal dental plak birikimini takiben 2-4 giin igerisinde olusur.
Bakterilerin iirettigi metabolitler birlesim epitel hiicrelerinden sitokin salilinimini
tetikler. Kapillerlerin genislemesi ile vazodilatasyon meydana gelir ve nétrofil

infiltrasyonu meydana gelir.

Erken lezyonda nétrofil infiltrasyonu artar. Makrofaj, lenfosit ve plazma
hiicresi gibi hiicrelerde artis olur. Kompleman sistemi proteinleri aktive olur. Epitelde
histolojik olarak rete peg olusumu gozlenir. Diseti olugu sivisinda artis meydana gelir.

Kanama gibi enflamasyonun klinik belirtileri goriilmeye baslar.

Yerlesmis lezyon, dogal immiin yanitin kazanilmis immiin yanita déniismeye
basladig1 evre olarak tanimlanabilir. Makrofaj, plazma hiicreleri ile T ve B lenfositler
baskindir. Bélgesel olarak kan akiminda bozulmalar olur ve kollajenolitik aktivite
artist mevcuttur. Klinik olarak bu asamada orta siddetli veya siddetli gingivitis

goriintiisii vardir. Diseti kanamasi ve digetinde renk ve kontur degisiklikleri mevcuttur.

Son asama gingivitis tablosundan periodontitise geg¢isin goriildiigi ilerlemis
lezyon asamasidir. Klinik ve histolojik olarak geri doniisiimsiiz kemik ve atagman
kayb1 goriilir. Enflamatuvar infiltratin daha da derinlere, alveolar kemige kadar

ulastig1 goriiliir.

Periodontal hastalik olusumu veya siddetini artirabilen, tedaviye direncini
sekillendiren veya tedavi sonras1 yeniden olusumuna katki saglayabilen bir takim risk
faktorleri tanimlanmistir. Diabetes mellitus, sigara ve tiitiin kullanimi, stres, HIV
enfeksiyonu ve osteopdroz varligi bunlar arasinda gosterilebilir (Page ve ark 1997).
Mikrobiyal yiike kars1 konak cevabinin sekillenmesinde genetik faktorler ve ¢evresel

etmenlerden kaynaklanan risk faktorleri 6nemli yer tutmaktadir.

1.4. Oral Flora Mikrobiyolojisi

Ag1z ortami barindirdig1 viriisler, mantarlar, protozoalar, arkeler ve bakterilerle
birlikte insan viicudunda en c¢esitlilik gosteren mikrobiyomlardan birine ev sahipligi
yapmaktadir. Viicutta mevcut olan ve konakla uyum igerisinde varliklarini siirdiiren
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diger kommensal mikroorganizmalarin aksine, agizda bulunan bakteriler insanda en
stk goriilen iki hastaliga yol acarlar. Bu hastaliklar dis ¢iiriikleri ve periodontal
hastaliklardir. Bu hastaliklarda goriilen giiclii bakteriyel etki bu konuda kapsamli
arastirmalar ortaya ¢ikmasina sebep olmustur. Bundan dolay1 insan mikrobiyomunda
en iyi tanimlanan flora oral flora olmustur. Yapilan ¢alismalar 1676°da Antonie van
Leeuwenhoek tarafindan kendi tirettigi mikroskopla dental plakta ‘animakiillerin’
tanimlanmasina dayanmaktadir. Sonrasinda gecen siirecte mikrobiyal topluluklarin
karmasikligi, calisma sahasmin o6zgiilliigii ve mikrobiyal kolonilerin c¢evreyle
etkilesimi hakkindaki bilgiler, mikrobiyal smiflama ve tanimlama ile ilgili gelisen
teknolojiyle birlikte gelismistir. Kat1 besiyerinde standart kiiltiir teknikleri ile agiz
mikrobiyomunun kompozisyonuna yonelik calismalar ayrica anaerobik kiiltiir
tekniklerinin gelistirilmesi ve DNA hibridizasyon yontemi gibi niikleik asit analizine
dayanan kiiltiir gerektirmeyen yontemlerle beraber daha derin mikrobiyal analizler de

yapilabilmektedir (Curtis ve ark 2011).

Saglikli bir yetiskinin bir ml salyasinda yaklasik 100 milyon bakteriyel hiicre
bulunur. Normal salya akis hiz1 750 ml/giindiir ve bu, bir giin igerisine 8 x10%° bakteri
hiicresinin agiz i¢i yiizeylere yapistigi anlamina gelir. Islak agirlikta 5-10 gr bakteri
agirhgma denk gelmektedir. Bu bakteriler insan agzinda ¢esitli suslarda bulunan
oldukc¢a farklilasmis ve gelismis mikroorganizma topluluklarindan kaynaklanmadir.
Bu nedenle, insan oral florasi dilin mukozal yiizeyleri, yanaklar, damak, bademcikler
ve dislerin sert, yapismaz ylizeylerinde biriken mikrobiyal biyofilmlerden gelen ayri
mikrobiyal topluluklarin bir toplami olarak goriilmektedir. Yaklasik olarak 1000 tiire
ev sahipligi yapmasiyla agiz ortaminin, kolondan sonra en kompleks mikrobiyal

topluluga sahip oldugu gosterilmistir (Consortium 2012).

1.4.1.0ral Mikrobiyomun Kompozisyonu

Viriisler

Hastalik yapici viriis tiirleri agiz ortaminda bulunabilmektedir. Ornegin kuduz
ve kabakulak viriisleri salya bezlerini enfekte ederler ve etkilenen kisilerin salyalarinda
bulunurlar. Kan yoluyla bulagan hepatit ve HIV gibi viriisler, etkilenen bireylerde
diseti olugu sivisindan agiz ortamina gecebilir ve salya gibi agiz i¢i sivilarla bulasa yol
acabilmektedir. Ayrica iist solunum yolu enfeksiyonlarina yol acan viriisler de akut

fazda agiz ortaminda bulunmaktadirlar. Herpes simplex yeni doganlarin g¢ogunda
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gingivostomatite yol agar veya subklinik enfeksiyonla seyreder. Sonrasinda trigeminal
gangliyonlarda latent faza gegen herpes viriisii; stres, soguk hava veya baska bir viral
enfeksiyon gibi bagisiklik sistemi zayifliginda aktif hale gegerek herpes labialis’e
(uguk) sebep olur. Human papilloma viriis (HPV); papilloma, kondiloma ve fokal
epitelyal hiperplazi gibi agiz lezyonlarma sebep olabildigi gibi bas ve boyun bolgesi

skuamoz hiicreli karsinom lezyonlarinda da varhg: gosterilmistir.
Protozoalar

Protozoalar normal mikrobiyomda iki tiir seklinde bulunurlar. Bunlar bir amip
olarak Entamoeba gingivalis ve daha kompleks yapiya sahip Trichomonas tenax ’tir.
Bu mikroorganizmalarin sayis1 zayif oral hijyen ve diseti hastaliginda artmis olarak
bulunmus ve bir zamanlar potansiyel patojen olarak tanimlanmislardir. Su anda
saprofit olarak kabul edilmektedirler ve hastalikla iliskileri zararli patojenler i¢in
beslenme kaynagi olusturmalarmdan kaynaklanmaktadir. Zayif oral hijyen, gida
artiklarin1 ve ortamdaki bakteri sayisini artiracagindan protozoalar bunlar1 beslenme

kaynag olarak kullanirlar ve sayilari artar.
Mantarlar

Agizda en sik rastalanan mantar tiirii olan Candida albicans biiyiik oranda
semptomsuz olarak agiz ortaminda bulunur ancak yasla birlikte artan bir prevalansla
tastyicilarin yarisinda gesitli akut ve kronik enfeksiyonlara yol agmaktadir. Saglikli
bireylerde yapilan bir kiiltiir calismasinda 20 bireyde 85 farkli mantar tiiriine
rastlanmistir. En sik rastlanan tir Candida olmakla beraber, Cladosporium,
Aureobasidium, Saccharomycetales, Aspergillus, Fusarium ve Cryptococcus tiirleri de

oral florada baskm olan mantar tiirleridir.
Arkealar

Arkealar oral mikrobiyomun kiigiik bir par¢asini olustururlar. Hepsi metanojen
olan sinirli sayida tiir/filotipten olusan arkealar, saglikli bireylerde de goriilebilirken
periodontitiste ~ sayilar1  ve  prevalanslar1  artmaktadir.  Bulunan  tiirler
Methanobrevibacter oralis ve iki isimsiz methanobakter filotipi Methanobacterium

curvum/congolense ve Methanosarcina mazeii ‘dir.
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Bakteriler

Bakteriler oral mikrobiyom igerisinde en ¢ok calisma yapilan ve en zengin
taksonomiye sahip mikrobiyal topluluktur. Oral kaviteye kalict kolonizasyonlar1
dogum sonrasi donemde baslamaktadir. Bu donemde en sik rastlanan tiirler Gram
pozitif kok olan streptokok tiirleridir. Ilk dislerin siirmesi ve diseti oluklarmin olusumu
ile beraber anaerob bakterilerin saglikli oral mikrobiyataya kolonizasyonu baslar.
Dogumdan sonra yeni dogan birey ¢ok genis cesitlilikte mikroorganizma ile karsi
karsiya gelmektedir. Oral mikroorganizmalarin genotip ve fenotipine iligkin yapilan
calismalarda, 6zellikle infant ve erken ¢ocukluk donemlerinde en 6nemli kaynagin
annenin oral mikrobiyomu oldugu gosterilmistir (Li ve ark 2007). Bireyin dogum sekli
(sezaryen dogum, normal dogum), dogumdan sonra anne siitii ile beslenmesi veya
biberonla beslenmesi ve kardeslerle veya kres gibi toplu yasam ortamlari ile etkilesimi
erken donemde oral mikrobiyatanin sekillenmesinde Onemli yer tutmaktadir

(Sampaio-Maia ve ark 2016).

Mikrobiyal bulas yollarina ¢k olarak konagin genetik yapisi da
mikroorganizma tiirlerinin yerlesimi agisndan dnemli yer tutmaktadir. Ikiz bireylerde
yapilan bir caligmada oral mikrobiyatanin normal bireylere gore daha benzer yapiya
sahip oldugu gosterilmistir (Corby ve ark 2007). Her ne kadar genetik yatkinligin
onemli oldugu gosterilse de oral mikrobiyata kisiye 6zgiidiir ve yas ilerledik¢e kendi
icinde dengeye sahip bir yapiya ulasir. Sigara kullanimi, glinliik diyet, agiz hijyen
kontrolii, sistemik hastaliklar ve agiz ortamindaki biyomateryaller (protetik
restorasyonlar, implant veya ortodontik apareyler gibi) oral mikrobiyatanin yasam

boyunca dinamik bir yap1 géstermesine sebep olabilir (Sampaio-Maia ve ark 2016).

Oral mikrobiyata insan viicudunda tiir g¢esitliligi agisindan en zengin
mikrobiyomlardan  biridir.  Insanlarm  biiyiikk ¢ogunlugunda ayn1  grup
mikroorganizmalar bulunur ve bu durum ‘gekirdek mikrobiyom’ kavramu ile
aciklanmustir. Cekirdek mikrobiyom oral mikrobiyal ekosistemde 6nemli yere sahiptir
Saglik-hastalik dengesinin kurulmasinda etkin rol oynar. Oral mikrobiyatada en fazla
tiir iceren etkin filumlar; Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria ve
Fusobacteria filumlaridir. En fazla sik rastlanan tiir ise streptokoklardir (Zaura ve ark
2009). Bu tiir ortak noktalara ragmen oral mikrobiyata tiirler gibi daha alt taksonomik

gruplarda farkliliklar gostermekte ve kisiye 6zel bir gorliniim sergilemektedir.
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Oral mikrobiyata genel olarak bir biitiin olarak ¢aligilsa da farkli anatomik ve
fizyolojik dzelliklere sahip farkli gevresel kosullar sunan habitatlardan olusur. /nsan
mikrobiyom projesi kapsaminda 200 saglikli bireyde 16s rRNA gen analizi ile bukkal
mukoza, sert damak, keratinize diseti, tonsiller, salya, subgingival ve supragingival
plak, bogaz ve dil sirt1 gibi 9 habitat incelenmis ve ¢ekirdek mikrobiyom (core
mikrobiyom) saptanmaya calisilmistir (Sekil 1.1). Oral mukoza ve salyayla
karsilastirildiginda disler ve dil daha fazla mikrobiyal yiik ile karsi karsiyadir (Li ve
ark 2013).

Supragingival plaque |

Streptococcus
Capnocytophaga
* Corynebacterium

Subgingival plaque | * Uncl. Pasteurellaceae
Uncl. Neisseriaceae
Fusobacterium

Streptococcus
Fusobacterium
* Capnocytophaga
* Prevotella

Corynebacterium * Streptococcus
Uncl. Pasteurellaceae ~ Uncl. Pasteurellaceae

Keratinized gingiva

Hard palate | Buccal mucosa

* Streptococcus
* Uncl. Pasteurellaceae

« Streptococcus
* Uncl. Pasteurellaceae

Veillonella *  Gemella
Prevotella
Uncl. Lactobacillales
Gemella
Throat
* Streptococcus
* Veillonella
*  Prevotella
Tongue dorsum * Uncl. Pasteurellaceae
* Actinomyces
* Streptococcus * Fusobacterium
« Veillonella * Uncl. Lachnospiraceae
*  Prevotella
* Uncl. Pasteurellaceae
¢ Actinomyces Palatine tonsils
* Fusobacterium
+  Uncl. Lactobacillales *  Streptococcus
s * Veillonella
*  Neisseria
Prevotella
Fusobacterium

| * Uncl. Pasteurellaceae

I Saliva
*  Prevotella *  Prevotella
Streptococcus * Streptococcus
Veillonella * Veillonella

Uncl. Pasteurellaceae
Sekil 1.1. Oral mikrobiyatada farkli habitatlarin sematizasyonu (Sampaio-Maia ve ark 2016).
Mikrobiyal biyofilm agizdaki her ortamda bulunmakta ancak dis yiizeyinde
epitelyal koruyucu bir bariyer olmadigindan bu yiizeylere diger yiizeylerden daha
kalic1 olarak yerlesmektedir. Mikrobiyal dental plak olusumu salyayla kapli dis

23



yiizeylerine erken kolonize olan bakterilerin (¢ogunlukla Gram pozitif streptokok
tiirleri) tutunmasi ile baslar. Bu mikroorganizmalar daha sonra kendi baslarina konak

doku yilizeylerine tutunamayan diger mikroorganizmalar i¢in reseptorler sunarlar.

Adhesin Receptor

—1 B

Late
Colonizers

|

Early I
Colonizers

S.

gordonii

S. oralis
S. mitis

[T

Acquired Pellicle
Tooth Surface

Sekil 1.2. Erken ve ge¢ kolonize olan bakteriler ile mikrobiyal dental plagin
kompleksisitesinin artis1 (Lasserre ve ark 2018).

Yapilan ¢aligmalarda erken ve ge¢ kolonize olan mikroorganizmalar arasinda
Fusobacterium nucleatum bakterisinin koprii gorevi gordiigii ve kolonizasyona
yardimci oldugu gosterilmistir (Kolenbrander ve ark 2006). Terapotik olarak ortamdan
uzaklastirilmayan mikrobiyal dental plak yapisi, giderek kompleks hale gelerek rod,
filament6z organizma, Vibrio ve spiroketler gibi cogunlukla Gram negatif bakterilerin
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olusturdugu bir yapiya doniisiir. Bu mikrobiyal degisim, farkli bakteriyel tiirlerin

adhezin-reseptor etkilesimleri yoluyla birlesmeleri ile olusur (Lasserre ve ark 2018).

Diinya capinda 12 degisik bdlgede yapilan ve 120 bireyin katildigi bir
caligmada, bireylerin salya mikrobiyatalar1 arasinda fark bulunamamistir. Beslenme
aligkanliklar1 gibi ¢evresel kosullarin, oral mikrobiyatanin sekillenmesi ve
farklilasmasinda etkisinin olmadigi ve konak tiiriniin birincil belirleyici oldugu
sonucuna varilmistir (Nasidze ve ark 2009). Oral mikroorganizmalarin besinleri salya
ve diseti olugu sivisinda endojen olarak bulunmaktadir. Bir besin agiza konuldugu ve
¢ignenmeye basladig1 anda salya sekresyonu artar ve besin hizla yutulmaktadir. Bu
durum beslenmenin oral mikrobiyata kompozisyonunda minimal etkiye sahip olmasini
aciklayabilir. Bunun istisnasi karbonhidrat fermente edebilen bakterilerdir. Bazi oral
bakteriler sekeri fermente ederek asit olusturur ve dis ciiriiklerine sebep olurlar.
Yiksek seker igerikli beslenme modeli, bu bakterileri ortamda baskin hale getirerek
asidiirik tiirlerin sayismin artmasi sonuglanir (Wade 2013). Nitekim yiiksek ¢iiriik
aktivitesine sahip bireyler ile ¢iiriiksiiz bireyler arsinda oral mikrobiyatanin farkli

oldugunun gosterildigi ¢alismalar mevcuttur (Yang ve ark 2012).

Oral ortam, agik sistem Ozelligi gostermektedir. Siklikla besinler, su ve
insanlarin da dahil oldugu diger memelilerle sosyal iliskiler yoluyla eksojen
bakterilerle temas halindedir ve dinamik bir denge durumu mevcuttur. Bu nedenle
kesin bakteri kompozisyonunu saptamak oldukc¢a zordur. Bununla beraber oral
kompozisyonun parcasi olmayan bakteriler genellikle agiz icerisinde goriilmezler.
Bunun sebebi yeterince anlasilamamis olsa da diger bakterilerle birleserek ortak
biyofilm olusturmasini saglayan 6zel adhezin-reseptor etkilesiminin olmayisi bu
durumu agiklayabilmektedir. Immiin sistem yoluyla agiz dis1 bakterilerin ortadan
kaldirilmas: da sebeplerden biridir. Nitekim tedavisinin bir par¢asi immun sistemin
baskilanmasi olan sjogren sendromlu bireylerde yapilan bir ¢alismada, normalde oral
floranin parcasi olmayan ve saglikli bagirsak florasinin pargasi olan koliformlar salya

sekresyonunda gosterilmistir (MacFarlane ve Mason 1974).

1.4.2 Oral Mikrobiyomun Saghktaki Rolii

Kommensal mikrobiyata, oral ve sistemik saglikta dnemli bir yere sahiptir.
Oral mikrobiyatanin basit bir sekilde varligi dahi, kolonizasyon direnci fenomeni ile

patojen mikroorganizmalarin kolonizasyonunu engeller. Bu fenomene gore tiim
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yizeyler kommensal mikrobiyata ile kapli olursa, patojen mikroorganizmalarin
baglant1 yiizeyleri 6nemli miktarda azalmaktadir. Bu fenomenin 6nemi, kommensal
oral mikrobiyatanin antimikrobiyal ajanlarla baskilanmasi gibi durumlarda daha iyi
anlagilmaktadir. Bu tip durumlarda Candida ve Stafilokok suslar1 gibi firsat¢i
patojenlerin sayisinda artis meydana gelmektedir (\Vollaard ve Clasener 1994).

Saglikla iligkili bazi mikroorganizmalar bir takim patojenlere karsi
antogonistik etki gdstererek saglhga katkida bulunurlar. Ornegin Streptococcus
salivarius bakterisinin belirli bir susu, bacteriosin iireterek periodontal hastalik ve
halitozis sorumlusu patojenlerden olan Gram negatif bakterileri ortamdan
uzaklastirabilmektedir. Bu etkilerinden dolay1 bu bakteri, oral probiyotik modeli
olarak da tanimlanmistir (Wescombe ve ark 2009).

Oral mikrobiyatanin sistemik saglikla iligkisi i¢in kardiyovaskiiler saglikta
onemli yer tutan nitrat mekanizmasina etkisi gosterilebilir. Gastrik absorbsiyonla
alinan nitratin dortte biri kadar1 salya vasitasi ile agiz ortamina tekrar gelir. Burada
oral mikrobiyota tarafindan nitrite indirgenir ve tekrar gastrik absorbsiyona girer. Kan
dolasimina katilan nitrit daha sonra nitrik okside bu formuyla ¢evrilebilir. Nitrik oksit,
damar saglig1 agisindan 6nemli yere sahiptir. Ayn1 zamanda anti-hipertansif etkisi de
vardir (Wade 2013). Oral bakterilerin bu mekanizmadaki 6nemi, antimikrobiyal agiz
gargarasi kullanimiyla agizdan alinan nitrat preperatlarinin kandaki nitrit artisini yeteri
kadar saglananmamasi ile gosterilmistir. Kullanilan gargara saglik iligkili bu oral
bakterileri de ortadan kaldirdig1 igin, agiz ortaminda nitrat/nitrit dongiisti yeteri kadar

saglanamamaktadir (Govoni ve ark 2008).

1.4.3 Oral Mikrobiyomun Hastahktaki Rolii

Bazi sistemik hastaliklarin aksine periodontal hastalik veya ¢iiriik gibi agizi¢i
hastaliklar tek bir tiir bakteri tarafindan degil, genellikle agiz icinde az bulunan (¢ogu
zaman tespit edilebilir smirin altinda kalan) bir bakteri ortakhigindan
kaynaklanmaktadir. Temel olarak oral bakteriyel hastaliklar firsat¢1 enfeksiyonlardir.
Bu nedenle hastalik; beslenme diizeni, konagm bagisiklik yaniti, pH, karmagsik
sistemik ve genetik bozukluklar, zayif oral hijyen ve yasam tarzi gibi durumlarin

uygun kosullarda ortaya ¢ikmasi ile olusur (Krishnan ve ark 2017).
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Dis ciiriigii

Dis ¢iirligli baglangi¢ olarak mine ve daha sonra dentine kadar ilerleyen dis sert
dokularinin demineralizasyonu ile olusur. Karbonhidrat fermente edebilen bakterilerin
gidalarla alman sekeri fermente etmeleri ve diisiikk molekiil agirlikli organik asitlerin
ortaya c¢ikmasi ile demineralizasyon meydana gelir. Gidalarla alinan seker
(polisakkaritler), plagin ekstraseliiler matriks formuna katki saglayarak bakterilerin
yapismasint kolaylastirir. Ayn1 zamanda bakteriler polisakkaritleri besin olarak
kullanarak canliliklarim1 siirdiirebilir, organik asit olusumu ve sonu¢ olarak
demineralizasyon siireci devam edebilir. Mikrobiyal dental plagin pH degeri, kritik pH
degeri olarak tanimlanan 5,5 altma inerse dig sert dokularindaki demineralizasyon

ilerler.

Streptococcus mutans, Lactobacillus ve Actinomyces tiirleri asidik kosullarda
(dusik pH seviyelerinde) asit iiretmeye devam eder ve dis sert dokularina zarar
verirler. Bu bakteriler ¢iiriikk yapict 6zellikleri nedeniyle dis ¢iiriigii i¢in spesifik
patojen olarak goriilmektedir. 16S rRNA bazli molekiiler biyoloji ¢calismalari, kiiltiir
calismalarinda {iretilemeyen c¢iirlik yapici bakterilerin de tanimlanmasina olanak
saglamistir. Bu c¢aligmalarla beraber Actinomyces, Lactobacillus, Dialister,
Eubacterium, Olsenella, Bifidobacterium, Atopobium, Propionibacterium, Scardovir,
Abiotrophia, Selenomonas ve Veillonella smiflarina ait bakteri tiirleri de karbonhidrat
fermente edebilen oral streptokoklarla beraber ciiriik iliskili olarak gosterilmistir

(Larsen ve Fiehn 2017).

Baz1 bakteriler arginin ve lireden amonyak ortaya cikarip pH degerini
yikselterek, karbonhidratlarin fermentasyonu sonucu ortaya ¢ikan asidi ndtralize
edebilirler. Bu mekanizma agizi¢i homeostazin saglanmasina olanak tanimaktadir.
Ayrica gevresel etmenlerin bakteri fenotipi lizerinde ciddi etkisi bulunmaktadir.
Bundan dolay1 bakteri odakli tanimlamalar hastanin dogasini anlamada tek basma
yeterli degildir. Cevresel etkilerin de degerlendirildigi fonksiyonel siniflandirma da
gereklidir (Wade 2013).

Endodontik lezyonlar

Saglik kosullarinda dental pulpa ve apikal periodontal dokular sterildir. Derin

dis ciiriikleri, dental travmalar veya derin periodontal ceplerle iligkili yan kok kanallar1
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yoluyla pulpa enfekte olabilir. Cogunlukla dis ¢iiriikleri, dentin tiibiilleri yoluyla
pulpay1 enfekte etmektedir. Bu yolla hem ¢iiriik lezyonu igerisinde bulunan bakteriler
hem de salya yoluyla pulpanin enflamasyonu baslar ve pulpitis tablosu meydana gelir.
Baslangi¢ pulpitis tablosu tedavi edilmezse hastalik geri doniisiimsiiz evreye geger ve
nekroz gelisir. Hastalik ilerledikge mikrobiyal dental plak kompozisyonu daha
kompleks hale gelir ve kok kanali boyunca ilerleyerek apikal periodontal dokularin da
enflamasyonu gelisir (Larsen ve Fiehn 2017).

Baslangi¢ pulpitis durumunda biyofilm kompozisyonu nispeten basit ve ¢liriik
lezyonuyla benzerdir. Ilerlemis endodontik lezyonlarda Gram negatif anaerobik
prolitik bakteriler baskindir (Munson ve ark 2002). Tedavi edildikten sonra da devam
eden endodontik lezyonlarda normalde agizigi florada bulunmayan enterokok tiirti
(Entrerococcus Faecalis gibi) bakterilere rastlanmistir. Pulpal lezyon derin
periodontal ceple iliskili periodontal lezyon kaynakl ise, mikrobiyata kompozisyonu
kronik periodontitise benzer sekillenmektedir (Larsen ve Fiehn 2017).

Gingivitis

Saglikli diseti olugunda Gram pozitif streptokoklar baskindir. Gingivitis
tablosu gelistikge, Gram pozitif kok ve gomaklarla beraber ¢cogunlugunu Gram negatif
comaklarm olusturdugu farkl tiir ve smiftan bakterilerden olusan ¢ok daha kompleks
bir mikrobiyal dental plak yapisi ortaya ¢ikar. Salya glikoproteinleri siirekli olarak dis
yiizeyine pelikil formasyonu olusturarak ¢okelir. Oral bakteri tiirleri degisik adhezyon
molekiilleri ile pelikil formasyonuna tutunarak mikrobiyal dental plag: gelistirirler.
Primer kolonizasyonun gergeklesmesi ile beraber, bakteriler arasi koagregasyon
iligkileri ile kolonizasyon biiyiir. Primer kolonizasyon streptokok ve Actinomyces gibi
Gram pozitif aerob ve fakiiltatif anaerob bakterilerden olusurken, olgun dental plakta
Fusobacterium, Treponema ve Synergistetes sinifi bakteriler gibi Gram negatif

anaerob bakteriler baskin hale geger (Zijnge ve ark 2010).
Kronik periodontitis

Periodontitis enflamatuvar bagirsak hastaligma benzer sekilde birden c¢ok
etyoloji ile ortaya cikan bir klinik hastaliktir. Genel olarak kabul goren gorts, dis
yiizeyine yerlesik subgingival mikrobiyal dental plak kaynakli mikrobiyal yiik ve

periodontal dokulardaki bozulmus konak bagisiklik yanitinin bir sonucu oldugudur
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(Page ve ark 1997). Mikrobiyal dental plagin ortadan kaldirilmasi ve gerekli
durumlarda antibiyotik-antienflamatuvar ajanlarla konak yanitinin diizenlenmesi
standart ve ¢ogu durumda etkili bir tedavi stratejisidir. Mikrobiyal dental plak ortadan
kaldirilmaz ve olgunlagsmasma izin verilirse subgingival biyofilm olusturarak diseti
olugu boyunca yayilir. Bu durum periodontal cep olusumuna sebep olur. Biyofilmin
cep boyunca ilerlemesi ile dis ve alveolar kemik arasinda baglant1 saglayan periodontal
fibrillerin yikimi, alveolar kemik seviyesinde azalma ve sonugta dis kayiplar1 meydana
gelir. Gingivitis olgusunun aksine periodontitis tablosu geri doniisimsiiz olarak

seyretmektedir.

Periodontitis ile iliskili olan spesifik mikrobiyata tanimlar1 bulunmasma
ragmen bu bakterilerin hastaligin veya enflamasyonun baslamasindan sorumlu mu
oldugu yoksa cep formasyonunun olusumu ile bu bakteriler i¢in uygun ortam olusmasi
ile sayilarinda artis m1 oldugu konusu tartigmalidir. Konak yatkmligi primer etken
olarak gosterilmektedir ve ¢evresel faktorler de konak yanitini etkilemektedir. Sigara
ve tiitlin kullanimi1 en etkili ¢evresel faktor olarak 6n plana ¢ikmaktadir (Van Dyke ve
Dave 2005).

Subgingival mikrobiyal dental plak mikrobiyatasinin karmasikhigi,
periodontitisin kesin mikrobiyolojik etyolojisinin belirlenmesini zorlastirmaktadir.
Bununla birikte mikrobiyal dental plak kompozisyonunun miktari ve hastaligin siddeti
arasinda ciddi iliski bulunmaktadir (Socransky ve ark 1998). Periodontitis
mikrobiyolojisini saptamaya yonelik yapilan bir ¢alismada tek bir spesifik etyolojik
ajan tanimindansa, tiirlerin olusturdugu komplekslerin hastaligin a¢iklanmasinda daha
yararli oldugu belirtilmistir. Bu amagla 5 farkli kompleks tanimlanmistir. Bu
calismada bu kompleksler arasinda en patolojik olan grubun Porphyromonas
gingivalis, Treponema denticola ve Tannerella forsythia bakterilerinin dahil oldugu
‘kirmizi kompleks’ oldugu gosterilmistir. Bunun yaninda hastalik baslangicinda erken
kolonizasyon asamasinda turuncu kompleks bakterilerin de yer aldigi belirtilmigtir
(Socransky ve Haffajee 2005). Bununla birlikte kirmizi kompleks bakteriler diisiik
sayilarda olsa da klinik olarak saglikli bolgelerde de bulunabilmektedir. Bu durum bu
bakterilerin tek basina periodontitis sebebi olarak gosterilemeyecegini gdstermektedir.
Bu bakterilerin hastaliktaki rolii agik olarak gosterilemese de hastaliktan etkilenmis

alanlarda giicli sekilde birlesim kurarlar. Ayrica periodontal dokularm dogal
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bagisiklik yanitini bozarak, tiim dental plak toplulugu i¢in istenmeyen konak cevabi
olusumunu kolaylastirdigina yonelik goriisler mevcuttur (Darveau 2010). Mikrobiyal
dental kompozisyonun stabilitesi, periodontal sagligin gostergesidir. Bu
kompozisyondaki degisiklikler, komsu periodontal dokulardaki klinik degisikliklerle
iliskilidir (Kumar ve ark 2006). Periodontal hastalikla iligkili tiirler agisindan literatiir
cok genistir. Kiiltiire bagli olmayan c¢aligmalarda Anaeroglobus geminatus,
Eubacterium saphenum, Filifactoralocis, Porphyromonas endodontalis, Prevotella
denticola ve isimsiz Bacteroidetes and Fretibacterium tiirleri periodontitis iligkili

olarak gosterilmistir.
Agresif Periodontitis

Aggregatibacter actinomycetemcomitans oOncelerde yapilan calismalarda
primer etyolojik ajan olarak gosterilse de yapilan yeni ¢alismalar, agresif periodontitis
iligkili mikrobiyatanin Kkronik periodontitise benzer oldugunu gdstermektedir
(Krishnan ve ark 2017). Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Filifactor alocis,
Tannerella spp. Solobacterium moorei, Parvimonas micra, ve Capnocytophaga
suslarmin agresif periodontitis olgularinda en fazla bulunan tiirler oldugu

gosterilmistir (Shaddox ve ark 2012).
Agiz dis1 hastahiklar ve oral mikrobiyom iliskisi

Oral mikrobiyom diger viicut bolegelerindeki enfeksiyonlar i¢in rezervuar
gorevi gormektedir. Oral bakteriler diseti olugu veya tedavi edilmemis ciiriik
lezyonlarmnda, pulpal yolla kolayca kan dolasimmna katilabilir. Infeksiyoz endokardit
icin 6nemli bir sebep olarak gosterilen oral bakteriler, beyin ve karaciger apselerine de
neden olabilmektedir (Wade 2013). Oral bakterilere akcigerlerde kistik fibrozis
olgularinda da rastlanmistir (Rogers ve ark 2006). Isirma veya yumruklu kavgalarda
da disler ile temas eden bolgelerde ciddi yumusak doku enfeksiyonlar1

gelisebilmektedir (Goldstein ve ark 1984).

1.5. Aerosoller

Aerosol; kat1 veya sivi parcaciklarin gaz bir ortam icerisinde dagilmasidir.
Bioaerosol ise bakteri, mantar, viriis, doku parcalar1 ve kan gibi organik partikiillerin
gaz ortam igerisinde dagilmasidir. Bulutlardan, havada asili kalan sayisiz pargaciga
kadar genis bir ornek ¢evresi barmdiran aerosoller, organik partikiil icerikleri ile
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tarihsel bir dneme de sahiptir. 1847-1895 yillar1 arasinda tarihe irlanda Patates Kitlig1
olarak gecen vakada, bir mantar tiirii olan Phytophthora infestans 6nce Amerika daha
sonra kargo yoluyla Avrupa’ya gelen patateslerin biyoaerosoller yoluyla enfekte
olmasima yol agmistir. Bu durum giinlik diyetin 6nemli bir kismini patatesten
karsilayan Irlanda halkimi biiyiik sekilde etkilemis, bir milyona yakin insanin dliimii
ve iki milyona yakin insanin bagka iilkelere gog¢iine yol agmustir. Ek olarak 14.
Yiizyilin ortalarinda bir bakteri tiirii olan Yersinia Pestis hava yolu ile bioaerosol
kontaminasyonu ile bulasiyla Bubonik Veba (Kara Oliim) salgin1 Avrupa niifusunun
yiizde 30 ile 60’ hayatini kaybetmesi ile sonuglanmistir. Ayni sekilde HIN1 viriisii
alt tiirlerinden bir viriisiin kontaminasyonu ile tarihte Ispanyol Gribi olarak anilan
Influenza Epidemic of 1918 vakasi, milyonlarca insanin hayatimi kaybettigi bioaerosol
kontaminasyonlarma Ornek verilebilir. Hastalik yapici etkenin havada aerosolize
parcaciklar halinde taginmasi ve sonrasinda inhalasyonu ile gelisen bu enfektif
durumlar, Bacillus anthracis bakterisinin yol agtig1 sarbon vakalarinda da

goriilebildigi gibi kimyasal silah olarak dahi kullanilabilmistir.

Dental ¢ercevede ‘aerosol’ ve ‘splatter’ kavramlar1 ise Micik ve arkadaslarinin
yaptig1 oncii ¢alismada tanimlanmistir. Bu ¢alismaya gére aerosol 50 um ¢apindan
daha kiiclik parcaciklar olarak tanimlanmaktadir. Bu tiir pargaciklara ‘damlacik
¢ekirdegi’ denilmektedir (Harrel ve ark 1996). Bu parcaciklar ¢evresel yiizeylere
yapismadan veya solunum sistemine girmeden once uzun siire havada asili kalacak
kadar kiigiiktiir. Inhalasyon yoluyla insan viicuduna girebilmektedir ve saghg tehdit

eden ciddi enfeksiyon yayilimlarma yol agabilmektedirler (Micik ve ark 1969).

Splatter (damlacik) ise havada dagilan 50 pm ¢apindan daha biiyiik parcaciklar
olarak tamimlanmistir. Bu pargaciklar balistik tarzda hareket ederler. Bu durum
parcacik veya damlaciklarin ¢calisma bdlgesinden uzaklastiktan sonra bir yiizeye temas
edene veya yere diisene kadar bir mermininkine benzer bir yoriingede bir yay ¢izdigi
anlamina gelir. Bu parcgaciklar havada asili kalamayacak kadar biyiiktiir ve havada
kaldiklar1 siire oldukga azdir. Inhale edilemeyecek kadar biiyiiktiirler. Cevresel

ylizeylere sigrayarak yapigma egilimindedirler.(Micik ve ark 1969)
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Cizelge 1.6. Aerosol ve splatter(damlacik) terimlerinin 6zelliklerinin karsilagtirmasi.

<50 pm >50 pm

Genis alan dagilimi Yakin alanlara dagilim
Yaygin Nadir
Yaygin Yaygin

1.5.1 Dental Aerosol Kaynaklar

Ag1z boslugu mikroorganizmalarin iiremesi i¢in ideal besiyeri konumundadir.
Dis hekimliginde kullanilan cihazlar ve dental islemler i¢in olusturulan ¢alisma alani,
agizdaki mevcut patojenlerin yayilmasinda ara¢ rolii oynamaktadir. Mikrobiyal
kontaminasyon temel olarak eller, kullanilan aletlerin temasi, salya ve kan
bilesenlerinin ortama sagilmasi yoluyla meydana gelmektedir. Bunlara ek olarak

havaya yayilan aerosollerin solunmas1 da kontaminasyonda dnemli rol oynamaktadir.

Dental tedaviler sirasinda en az 3 potansiyel dental aerosol kaynagi mevcuttur.
Bunlar dental aletler, salya ve solunum yolu kaynaklar1 ve ¢aligma alani kaynakli
kontaminasyonlardir. Dental aletlerden kontaminasyon dental aletler lizerindeki ve
dental iinit su sistemindeki (DUSS) organizmalarmn olusturdugu kontaminasyondur.
Dental aletlerde yapilan rutin temizlik ve sterilizasyon islemleri aletler iizerindeki
kontaminasyonu elimine edebilmektedir. DUSS iizerindeki mikroorganizma

kontaminasyonu da gesitli dezenfeksiyon yontemleri ile azaltilabilmektedir.

Agiz ortamu siirekli sivi kaynagi olan salya ile giin boyunca yikanir. Agiz
icerisindeki sivilar, bakteri ve viriislerle kontamine halde bulunmaktadirlar. Oral
hijyeni zayif olan bir hastada 1 mililitrelik tiikiiriikte 6 milyon bakteri bulundugu
bildirilmistir (Checchi ve ark 1991). Supragingival ve subgingival bolimleri ile
mikrobiyal dental plak, mikroorganizmalar i¢in en biiyiik kaynagi olusturmaktadir.

Bununla birlikte agiz ortami oronazal farinksin de bir pargasidir. Burun, bogaz ve
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solunum yolaklarinda bulunan bakteri ve viriislere de ev sahipligi yapmaktadir.
Herhangi bir dental uygulama, bu mikroorganizmalarin tamaminin veya bir kisminin

aerosolize olarak hava kontaminasyonu olusturmasi igin potansiyel olusturmaktadir.

Dis hekimliginde mekanik aletlerin kullanildig1 birgok uygulama ile aletin
kullanildig1 ¢alisma alanindan havaya partikiil sagilimi meydana gelmektedir. Dental
hava tiirbiinlii el aletleri, ultrasonik scalerlar, air flow gibi air abraziv aletler ve hava-
su spreyleri en fazla gozle goriiniir acrosol lireten aletlerlerdir. Bunlar doner aletlerin
asmdiric1 giiciiyle veya ultrasonik titresimlerle galisma alanindan materyal kaldirirlar.
Sogutma suyu-hava kompresyonunun birlesimi ile aerosolizasyon olusur. Ultrasonik
scaler kullanimmin diger dental aletlere gére daha fazla aerosol olusturdugunun

gosterildigi caligmalar mevcuttur (Szymanska 2007).

Oda sicakliginda su molekiillerini birbirine baglayan kohezyon kuvvetini
yenecek basingta hava akimi suyun yiizeyine uygulandiginda, su molekiilleri gruplar
halinde yerinden koparak hava akim ile etrafa sagilir. Bu duruma pulverizasyon adi
verilir. Dis hekimliginde sogutma suyu-hava kompresyonu prensibi ile ¢alisan hemen
her alette ortaya ¢ikan bu durum, su partikiillerinin pargalanmasi ve biiyiik miktarda

aerosol olusumu ile sonu¢lanmaktadir (Aydm ve Misirhigil 2012).

Dental islemlerde sogutma suyu kullanilmasi aerosol olusumu i¢in 6nemli bir
kaynak olmakla beraber tek kaynak degildir. Su sagilimi genellikle bu
acrosolizasyonun en gozle goriiliir pargasimi olusturmaktadir (Harrel ve Molinari
2004). Sogutma suyu olmadan ultrasonik scaler kullanimi ile yapilan in vitro bir
calismada, su kullanilmamasina ragmen ¢alisma alanina yerlestirilen kan ve salyay1
taklit eden kiigiik miktardaki sivi kaynakli biliyilk miktarda aerosol ve splatere
olustuguna rastlanmistir. Bu partikiillerin 18 inch (yaklasik 45 cm) kadar uzakliga
sacilabildigi gozlenmistir. Sag¢ilim miktarima ve uzakligma ragmen gozle goriliir
aerosol saptanmamis ve cevresel yiizeylerde damlaciklarin varhg: ile bu durum

gosterilmistir (Harrel ve ark 1998).

Farkli hasta ve farkli ¢caligma alanlarinda farklilik gdsterebileceginden dolayt,
aerosollerin kalitatif ve kantitatif analizinin yapilmasi zor olmaktadir. Bununla birlikte
salya, nasofaringeal sekresyonlar, mikrobiyal dental plak, kan, dis partikiilleri ve air

abrazivler gibi dental tedavilerde kullanilan her tiirli materyalin aerosollerde
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bulunacagi diistiniilebilir. Yapilan ¢alismalar genellikle aerosollerde bulunan bakteri
miktarina yogunlasmakla beraber (Bennett ve ark 2000, Szymanska ve Dutkiewicz
2008, Gupta ve ark 2014), baz1 ¢alismalarda dental tedavi sonras1 olusan aerosollerde
kan bilesenleri de gosterilmistir (Ishihama ve ark 2009).

1.5.2 Hasta ve Dental Personel Uzerine Aerosollerin Etkisi

Aerosoliin daha kiigiik pargaciklari (0,5-10 um c¢apa sahip olanlar) akcigerlerin
terminal alanlarma niifuz etme ve yerlesme potansiyeline sahiptir. Ayn1 zamanda bu
partikiillerin enfeksiyon yayilimi i¢in en biiyiikk potansiyele sahip olduklar:
diistiniilmektedir (Harrel ve Molinari 2004). Madden ve ark’larmm yaptigi bir
calismada hava tiirbiinlii el aleti kullanilarak yapilan dis kesimleri sirasinda ortaya
¢ikan aerosollerin %99’unun, 5 um ve daha kiigiik partikiil boyutunda bir bulut
olusturdugu (Madden ve ark 1969), Sotiriou ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada dental
operasyonlar sonrasinda kiigiik partikiillerin (<0,5 um) biiyiik partikiillere (>0,5 um)
gore daha fazla olustugu gosterilmistir (Sotiriou ve ark 2008).

Dental islemler srrasinda ortaya ¢ikan aerosoller, enfeksiyon yayilimi igin
biiyiikk bir potansiyel olusturmaktadir. Mikroorganizmalar ile kontamine kan ve
salyanin aerosolize olmasi yolu ile bireyden bireye yayilim goriilebilmektedir.
Acrosolle bulasta en ciddi tehdit unsuru olarak tiiberkiiloz etkeni olan Mycobacterium
tuberculosis 6n plana ¢ikmaktadir. Hasta bireyin Okslirmesi veya agiz ortaminin
aerosolizasyonu ile enfekte damlacik ¢ekirdeginin solunmasi hastalik gegisine neden
olabilmektedir. influenza, Herpes simpleks, SARS (coronaviriis), HIV, HBC gibi
viriisler, patojenik streptokok/stafilokok suslar1 gibi bakteriler ve mantarlar kontamine
tiikiiriglin aerosolizasyonu ile capraz enfeksiyona yol acabilecek diger enfeksiyon
ajanlar1 olarak gosterilebilir (Harrel ve Molinari 2004). DUSS’de duragan yapida su
icermeleri ve temizlenebilmesinde yasanabilecek sikintilar gibi nedenlerle onemli
biyofilm kaynaklar1 olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Sogutma suyu ile ¢alisan aletlerin ve
hava-su spreylerinin su rezervuarini olusturan bu sistemler, kontaminasyon agisindan
risk tasimaktadir. ‘Legionella pneumophila’ bakterisinin yasam alanlar1 sicak-soguk
su sistemleri, klima nemlendiricileri gibi nemli ortamlardir. Bu bakteri DUSS’de
gosterilmistir. Lejyoner hastaligi olarak adlandirilan atipik pndmoniye veya Pontiac
atesi olarak adlandirilan kendiyle sinirli bir soguk alginligina neden olabilmektedir.

Kontamine olmus sulardan olusan aerosollerin solunmasi ya da orofarinkse kolonize
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olmus bakterilerin aspirasyonu ile bulasir (Bulut 2005). DUSS icerisinde ayrica gesitli
Gram negatif bakteriler (Brevundimonas vesicularis ve Moraxella spp gibi); Gram
pozitif bakteriler (Micrococcus leteusand ve Streptococcus spp gibi.);ve mantarlar
(Candida albicans ve Aspergillus amstelodami gibi) da gosterilmistir. DUSS ile
iligkisi olan her dental islemde mikroorganizmalarla kontamine olmus sivilar aerosol
ve splatter olusturarak ¢evre ortamlara yayilabilir. Bu sistemlerin bakim ve temizleme

calismalar1 diizenli araliklarla yapilmalidir (Szymanska 2007).

Dental tedaviler sirasinda ortaya c¢ikan aerosol konsantrasyonu dis ortamin
havasinin bakteriyel igerigi, havalandirma sekli ve sikligi, i¢ ortamin nemi gibi
cevresel faktorlere bagl olarak da degiskenlik gosterebilir (Burger 1990). Dental
tedavi sirasinda ortaya ¢ikan aerosoller uzun siire havada asili kalir ve bulundugu
ortamdan uzaklastirilmazlarsa tedavi siras1 ve sonrasinda ortamda kalir. Bu durum
sonraki hastalarin ve dental personelin enfekte olmasina yol agabilir (Rautemaa ve ark

2006).

Dis hekimligi calisma alanmi enfeksiyoz alanlar veya aletlerle oldugu kadar
cogunlukla ¢6ziilmez partikiiler maddelerle de i¢ igcedir. Yiiksek devirle ¢alisan hava
tiirbiinlii el aletleri, ultrasonik scalerlar, air flow gibi abraziv yontemler calisma
alanlarindan dis parcalari, protez ve dolgu materyalleri gibi ¢6ziinmez partikiillerin
aerosolize olmasina neden olur. Hava tiirbiinlii el aleti ile karbid frez kullanilarak
titanyum model lizerinde yapilan bir ¢caligmada, sagilma karakteristiklerine bakilmig
ve genellikle serit seklinde uzun ve biiyiik pargalara rastlanirken, 1 pm’den kiigiik

pargaciklara da rastlanmustir (Taira ve ark 1997).
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Sekil 1.3. Inhalasyonla akcigerlere ulasan parcaciklara kars: savunma mekanizmalar1 (Ozlii
2010).

Akcigerler respiratuvar yolagm biiylik pargaciklar eledigi bir dizi filtre olarak
caligmaktadrr. Filtrasyon isleminin 6nemli bir kismu bu yolakta sik bulunan
mukosiliyer bariyerler ile olmaktadir. Daha kiigiik pargacik boyutuna sahip maddeler
respiratuvar bronsiyol ve alveoller gibi mukosilier bariyer olamayan yerlere kadar
ulagmaktadirlar. Terminal alanlara kadar ulasan hava, toz, zehirli gazlar,
mikroorganizmalar, her tirli kirlilik, alerjen ve ¢oziinmez partikiiller, alveolar
makrofajlar ile elimine edilmeye ¢alisilmaktadir. Bu siire¢ partikiil boyutuna bagh
olarak giinlerden aylara kadar siirebilir. Bu alanlara ulasan maddelerin yogunlugunun
artmasi ve uzun siire devam etmesi ile alveolar makrofajlar {izerinde dejeneratif etkiler
ortaya ¢ikabilir. Coziinmez partikiillerle karsilasinca makrofajlar 3 farkli tepki
verebilirler (Sekil 1.4). Bunlar, (2) uzun fiber pargalari kolayca sindiremez ve oksidatif
stresle beraber dejerere olmaya baslayabilirler, (b) crystalline silica gibi kimyasal inert
parcaciklari parcalayamayarak, fazla miktarda serbest radikal olusturmaya baslayarak
ve sitotoksisite baglayabilir, (C) eger makrofajlar fazla miktarda fagositoz yaparlarsa
hiicresel hareketlilik azalarak, etkinligini kaybedebilirler. Makrofajlarin karsilastiklar1
partikiiller eger biyolojik kaynakli ise lenfosit aktivasyonu ile immun reaksiyonlar
baglatilir. Akcigerlerdeki makrofajlarin sindirim giiciine bakilacak olursa, iyonik bag
baskin dis tas1 (CaSO4.2H20) gibi maddelerin sindirimi daha kolayken kovalent bag
baskin crystalline silica (SiO2) gibi maddelerin sindirimi daha zordur. Paslanmaz
celik, altin alasimlar, krom-kobalt alagimlar, titanyum, porselen ve zirconia

malzemelerin sindirimi daha zorken, dis, kemik gibi apatit parcalari, mum, silikon
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kauguk ve akrilik rezin maddelerin sindirimi digerlerine gére daha kolaydir (Taira ve
ark 1997). Bu baglamda dis hekimligi alaninda sadece hasta basi islemler degil ayni
zamanda dental protez labaratuvarlar1 da aerosol riski altinda bulunmaktadir. Dental
labaruvarlarin havasi yakin vakum teknikleri ve oda havalandirma sistemlerinin tam
efektif olamamasindan kaynakli genellikle havada asili partikiiller tarafindan zengin

bir ortama sahiptir (Hu ve ark 2006).

Sekil 1.4. Alveolar makrofajlarin ¢éziinmez partikiillere kars1 tepkileri (Taira ve ark 1997).
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olugturmaktadir. Silika partikiillerinin inhalasyonu ve birikimi silikozise yol acar.
Silikozis yavas ilerleyen bir akciger hastaligidir. Coziinmez partikiiller akcigerlere
ulastiginda makrofajlar taramndan fagosite edilirler ve bir takim sitokinler yoluyla
fibroblastlar uyarilir. Uyarilan fibroblastlar bu partikiillerin etrafin1 kollajenle
cevirmeye baglarlar. Fibrozis ve sonrasinda nodiiler lezyonlarm olusumu goriiliir.
Basit nodiiler lezyonlar silika partikiillerinin diisiik diizeylerde de olsa uzun dénem
inhale edilmesiyle olusmaktadir. Silikozis, ¢caligma alanlar1 dental labaratuvarlar olan

dis protez teknisyenlerinde rapor edilmistir (Hu ve ark 2006).

1.6. Mikrobiyal Hava Ornekleme Yéntemleri

Ortam havasmdaki mikroorganizmalar bir¢ok insan aktivitesi i¢in gizli fakat
onemli bir risk faktoriidiir. Endiistri, tarirm ve saglik alaninda gelisen teknolojilerle
beraber bu konudaki endiseler de artmaktadir. Havada bulunan mikroorganizmalarin
sayllmast degisken miktarinin c¢oklugu ile iliski olarak zordur. Havadaki

mikroorganizmalar i¢in sayim yontemleri 4 farkli gruba ayrilabilir.

1. Metrekiip hava bagma koloni olusturan {init saymm (cfu/m?)
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2. Cfu sayisinin besiyeri plagi izerinden sayilmasi
3. Mikroskop altinda sayim islemi
4. Metrekiip hava basina mikrobiyal hiicrelerin kimyasal bilesenlerinin

sayimit

Mikrobiyal hiicrelerin kimyasal bilesenlerinin sayimi1 (ATP, DNA, enzimler
gibi) yeterince hassas metotlara sahip olmamasindan dolayi, mikrobiyal sayimda
pratik ve glivenli bir yontem olarak goriilmemektedir. Mikroskop altinda veya flow-
sitometri gibi floresans esasli otomatik sayim islemleri sinirli uygulama alanina

sahiptir ve bu konudaki ¢alismalar devam etmektedir (Pasquarella ve ark 2000).

Mikroorganizma sayisini 6lgmenin en etkili yolu, colony forming iinit (cfu)
sayisinin Ol¢tilmesidir. Alinan 6rneklerin belirli bir sicaklik ve siire ile inkiibe edilmesi
sonrast koloni olusturan mikroorganizma birimlerinin sayilmasina dayalr kiiltiir
yontemidir. Cfu sayis1 ¢ogalabilen/canli mikroorganizma sayisini Olgtiigii i¢in en
onemli parametredir. Hava orneklemesi aktif ve pasif hava orneklemesi olarak iki
sekilde yapilabilmektedir. Her iki yontem de yaygmn olarak kullanilmaktadir
(Pasquarella ve ark 2000).

1.6.1 Pasif Hava Ornekleme Yontemi

Bu yonteme ¢Oktiirme/sedimentasyon yontemi, petri agma veya pasif hava
ornekleme yontemi de denilmektedir. Uygun kat1 besiyeri igeren petri kutular1 ortamda
belirli bir siire agik birakilir. Ortamdaki mikroorganizma igeren partikiiller
yercekiminin etkisi ile partikiil boyutlar1 ile orantili olarak besiyerinin iizerine
¢okelirler. Bu ¢okelme siiresinin ortalama 0,46 cm/sn oldugu rapor edilmistir (Whyte
1986). Bu yontem i¢in belirlenmis standart bir siire olmamasina kargin 6rneklem siiresi
genellikle 15-60 dk aras1 siirmektedir. Bu siire sonunda petri kapaklar1 uygun sekilde
kapatilarak 36+1 °C sicaklikta inkiibe edilir ve cfu sayimi yapilir. Bu yontemde
havanin hareketleri alinan 6rnegi 6nemli dlciide etkilemektedir ve biiyiik partikiiller
daha fazla toplanir. Petri kabi ile 6rnek alinan alanin hacmi arasinda baglant1 yoktur.
Dolayisi ile 6rneklem alanmm hacmi ile ilgili nitel bilgi vermez. Mikroorganizma
sayis1 mevcuttan ¢ok daha az miktarlarda ¢ikabilir. Gergek sayidan ziyade ortamin
kontaminasyonu agisindan fikir vermesi i¢in kullanilabilir. Ol¢iim siiresinin standart
olmamasmdan dolayr resmi klavuzlar tarafindan kabul edilmesi zordur. Bununla

beraber ucuz ve kolay uygulanabilir olmasi ve kontaminasyon ag¢isindan fikir vermesi
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avantajlarina da sahiptir. Ayn1 anda birden fazla 6rnek alinmasina izin verir

(Pasquarella ve ark 2000).

1.6.2 Aktif Hava Ornekleyici ile Ornekleme

Bu 6rnekleme yonteminde bir hava 6rnekleme cihazi (air sampler) havada
bulunan mikroorganizma sayismi belirlemek i¢in kullanilir. Metrekiip basma diisen
cfu miktari, cfu/m® cinsinden &lgiilebilir. Belli bir toplama ortammna havanm bir
kisminin ¢ekilmesi prensibine dayanir. Aktif hava 6rnekleme yontemi 5 farkl sekilde
yapilabilir. Bunlar impaction (garptirma), impinger, santrifiij, filtrasyon ve termal

presipitasyon yontemleridir (Sandle 2010).

Impaction (garptirma) ydntemi; calisma sekli bir hava drnekleme cihazi (air
sampler) kullanilarak, belirli siirede belirli hacimdeki havanin cihaz igerisine yerlesik
uygun besiyerine garptirilarak bakteriyel ekim yapilmasidir (Sekil 1.5). Sonrasinda
uygun kosullarda inkiibasyon islemi saglanarak cfu sayisi hesaplanabilir.
Mikroorganizma sayismin dogru hesaplanabilmesi i¢in uygun besiyeri kullanilmasi
sarttir. Bu yontemde hava akiminin etkisi ile yer degistiren partikiiller biiyiik oranda
eylemsizlik kuvveti ile petri kutusunda bulunan besiyerine ¢arptirilirlar (Pasquarella
ve ark 2000).

Hava girisi (L/dk)

|
F == e e e Em == Haya giris filtresi

A\
¢« Y Y A\ v
v v

impaction /carptirma

Besiyerinin uygun kosullarda

Besiyeri bulunan petri inkibasyonu
kutusu

Hava cikigi

Sekil 1.5. Impaction yontemi ile calisan bir hava drnekleme cihazinin ¢alisma prensibi

Bu yontemde c¢alisan cihazlarin sieve ve slit olarak iki ayr1 tarzi vardir. Sieve
tip impactorlerin tek, ¢ift, alt1 ya da sekiz evreden olusan modelleri vardir. Caligma
prensibi, belirli bir siire ve hacimde hava emilirken {izerinde giderek daralan delikler

iceren elek seklinde bir plakadan gecen hava, cihaz igerisine yerlesik petri kutusundaki

39



besiyerine ¢arptirilir. Filtrasyon farkli partikiilerin birbirinden ayrilmasi saglanarak
inkiibasyon sonrasi sayim isleminde kolaylik olusturur. Slit tarz1 impactorler ise hava
girisi yarik seklinde olan ve petri haznesi disk seklinde donen bir yapidadir. Daha hizli

ornekleme yapilmasina imkan verir (Salustiano ve ark 2003).

Impaction ydnteminde calisan cihazlarda islem sonrasi ek manipiilasyona
gerek yoktur. Cihaz yiiksek verimle 6rnek alma kapasitesine sahiptir. Uygulamasi
kolaydir ancak pasif ornekleme yOontemine gore cihaz gereksiniminden dolay1
maliyetlidir. Diger mikrobiyal tespit metotlarina gore daha yiiksek tespit imkani sunar.
Ornek alma siiresinin uzamasi gereken durumlarda petri kutusundaki besiyerinin
kurumast sorunu ortaya ¢ikabilir. Besiyerindeki suyun uzaklasmasi seklinde ortaya
cikan bu sorun, hava emisi swrasinda mikroorganizmalarin besiyerine tutunmasini
zorlastirabilir. Ayrica mikroorganizma beslenmesi i¢cin gerekli olan sivi ortamin

uzaklagmasi tireme siirecinde aksaklik meydana gelebilir (Salustiano ve ark 2003).

Impinger yontemi; ortam havasi vakum yardimiyla steril bir s1v1 icerisinden
gecirilir. Bu s1vi ortam havadaki mikroorganizmalarin tespiti i¢in kullanilir. Yiiksek
orandan kontamine oldugu diisiiniilen ortamlarda kullanilabilir. Stvinin uygun sekilde
diliasyonu ile hesaplamalar yapilabilir. Ortam havasi kaynakli hiicre ve partikiiller s1v1
icerinde toplanir. Genellikle dakikada 10-12 litre hava ¢ekmektedirler (Stetzenbach ve
ark 2004).

Santrifiij yontemi; havadaki mikroorganizmalarin icerisinde besiyeri bulunan
yiizeylere dogru merkezkag¢ kuvveti vasitasi ile hareketlendirilmesi prensibi ile ¢caligir.
Mikroorganizmalar1 havadan toplayan agar stripli bir fan kullanilir. Havadaki
partikiiller, biikiilebilir dairesel bir yolda hizli hava akimi etkisi ile gecer ve merkezkag
kuvveti etkisiyle agarli yiizeye ¢carpma saglanir. Biiyiik partikiiller daha kii¢iik olanlara
gore daha fazla yapisirlar (Ljungqvist ve Reinmiiller 1993).

Filtrasyon yontemi; cihazin vakum etkisi ile havanm 06zel bir filtreden
gecirilmesi ve mikroorganizmalarin bu filtrelerde tutulmasi seklinde galisir. Bu filtre
besiyeri lizerine yerlestirilerek uygun kosullarda inkiibe edilir ve cfu saysayimi yapilir.
Genellikle tek filtre kullanilir ve bu sekilde partikiillerin daha kiigiik pargalara
boliinmesi engellenir. Kullanilan aparat; seliiloz lif, sodyum aljinat, fiber ve jelatin

memran filtresinden olusabilir. Farkli kosullarda standart dlgiim yapilabilir. Ozellikle
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mantar sporlari, toz ve polenlerin toplanmasinda tavsiye edilmektedir. Termal
presipitasyon yontemi; termoferez prensibi ile ¢alisir. Termoferez; parcaciklarin sicak
yiizeylerden soguk yiizeylere dogru tasinmasma dayanir. Cok fazla 6n ayarlama
gerektirdigi ve islemin olduk¢a yavas olmasindan kaynakli olarak kullanim alani

siirhidir (Stetzenbach ve ark 2004).
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2.GEREC VE YONTEM
2.1. Calisma Gruplarinin Olusturulmasi

Bu c¢alismada Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali klinigine periodontal tedavi i¢in bagvuran 44 goniillii birey dahil edildi.
Bu bireyler, klinik ve radyografik degerlendirmeler yapilarak 15 bireye gingivitis, 14
bireye kronik periodontitis, 15 bireye agresif periodontitis tanis1 konuldu ve ¢alisma
gruplar1 bu sekilde olusturuldu. Caligma gruplarinin olusturulmasi Cizelge 2.1°de

Ozetlenmistir.

Cizelge 2.1. Caligma gruplarinin olusturulmast.

15 birey bu gruba dahil edildi. G
grubundaki  bireylerin  mikrobiyal
dental plak iliskili gingivitis tanisina
uygunlugu esas alind..

v

Gingivitis (G)

14 birey bu gruba dahil edildi. KP
Kronik Periodontitis (KP) | ——— | grubundaki bireylerin  Periodontitis
Evre Il Derece B tanisina uygunlugu
esas alind.

15 birey bu gruba dahil edildi. AP
Agresif periodontitis (AP) | — | grubundaki bireylerin  Periodontitis
Evre Il Derece C tanisina uygunlugu
esas alindi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

= Bireylere yapilan radyografik ve klinik degerlendirmede gingivitis,
kronik periodontitis ve agresif periodontitis tanis1 koyulmus olmak

= 18-50 yaslar1 arasinda olmak

= Herhangi bir sistemik hastaligi bulunmamak ( diabet, kardiyovaskiiler
hastalik, hipertansiyon astim, mide rahatsizliklari vs.)

= Enaz 20 daimi dise sahip olmak olarak belirlendi.
Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

= Son 6 ay igerisinde herhangi bir periodontal tedavi gérmek
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= Son 1 ay igerisinde sistemik/topikal etkili herhangi bir antibiyotik veya
antiseptik kullanmak

= Kalp pili olmak

= Solunum yolu problemi olmak

= Hamile veya laktasyon doneminde olmak

= Sigara igmek

=  Agizigi sert veya yumusak doku lezyonuna sahip olmak

= Dental tedavi girisimleri sirasinda antibiyotik profilaksisi gerektiren
sistemik hastalik veya durumlara sahip olmak olarak belirlendi. Bu

kriterlere sahip bireyler calisma dis1 birakildi.

Calisma Selcuk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan alman 12.04.2018 tarihli ve 2018/4 sayili
toplantisindaki etik kurul onayi ile gergeklestirildi. Hastalara ¢alisma ile ilgili detayli

bilgi sunularak bilgilendirme yapildi. Hastalardan bilgilendirilmis onam formu alind1.

2.2. Klinik Periodontal Degerlendirme

Hastalarm klinik periodontal degerlendirmeleri igin tiim agiz klinik periodontal
degerleri kaydedildi. Bu kapsamda mevcut tiim dislerden sondlama cep derinligi
(SCD), plak indeksi (PI), sondlamada kanama indeksi (SKI), gingival indeks (GI) ve
Klinik atasman seviyesi (KAS) olglimleri yapildi. Klinik 6l¢timlerin hepsi tek bir

arastirmaci tarafindan yapildi.

2.2.1. Sondlama Cep Derinligi (SCD)

Diseti kenar1 ve cep tabani aras1 mesafe tiim dislerden her digin vestibiil ve
lingual/palatinal yilizeylerinden mesial, distal ve orta bdlgelerden toplam 6 yerden
Olciildii. Sondlama esnasinda tam olmayan Olclimler her dis igin bir {ist degere
yuvarlanarak kaydedildi. Olgiim sirasinda sondun uzun aksmn disin uzun aksma
paralel olmasina dikkaet edildi. Sondun kendi agirlig1 miktarinca kuvvet uygulanarak
Olctim gergeklestirildi. Tiim dislerden alinan bu degerlerin aritmetik ortalamasi ile

ortalama SCD degeri elde edildi.
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2.2.2. Plak Indeksi (PI) (Silness ve Loe 1964)

Plak indeksi degerleri her bir disin yiim yiizeylerinden elde edildi ve ortalamas1
alinarak dise ait PI degeri saptand1. Elde edilen degerlerin aritmetik ortalamasi alinarak

her bir hasta i¢in ortalama PI hesapland.
Plak indeksi skorlamasi su sekilde yapilds,
0: Dis yiizeylerinin diseti bolgesinde herhangi bir plak olmamasi.

1: Serbest diseti kenari ile disin birlesim bolgesinde ince film seklinde plak
mevcudiyeti varsa. Gozle goriilemeyen bu plak filmi sadece sondun dis yiizeyi

boyunca gezdirilmesi sonucu goriilebilmektedir.

2: Diseti cebi, serbest diseti kenar1 ve/veya ilgili dis yiizeyinde orta diizeyde

plak birikimi mevcut ve bu birikim gdzle goriilebilmektedir.

3: Fazla miktarda yumusak birikinti mevcudiyeti vardir ve bu birikintiler diseti
olugunu tamamen doldurmustur. Dis tas1 olusumu da gozlenebilmektedir.

2.2.3. Sondlamada Kanama Indeksi (SK1)

Her disin 6 noktasindan periodontal sondun kendi agirliginca basincini takiben
30 sn bekleme siiresi sonunda kanama olup olmadigi kaydedildi. Kanama varsa pozitif
(+), yoksa negatif (-) olarak belirlendi ve sonrasinda tiim agiz degeri kanama pozitif
olan bolgelerin tiim disler i¢in yiizdesi hesaplandi.

2.2.4. Gingival indeks (GI) (Lée 1967)

Gingival indeks ile disetinin kalitatif degisiklikleri kaydedildi ve dis leti
enflmasyon degerleri 6lgiildii. Dislerin tiim yiizeylerinden alman Gi agizdaki dis

sayisma boliinerek ortalamalari alind1 ve hastaya ait ortalama Gi degeri hesaplandi.
Gingival indeks skorlamast,
0: Saglikl diseti

1: Hafif dereceli enflamasyon mevcudiyeti; Disetinde hafif renk degisikligi ve

0dem var ancak sondlamada kanama yok.
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2: Orta dereceli enflamasyon mevcudyeti; Diseti parlak kirmizi ve 6demli

ayrica sondlamada kanama gdzlenmektedir.

3: Siddetli dereceli enflamasyon mevcudiyeti; Disetinde belirgin kirmizilik ve

0dem, spontan kanama egilimi ve iilserasyon var.

2.2.5. Klinik Atagman Seviyesi (KAS)

Periodontal sond ile mine-sement sinir1 ve cep tabani aras1 mesafe her dis igin
vestibiil ve lingual/palatinal yiizeylerde mesial, distal ve orta bdlgelerden toplam 6
yerden 6l¢iildii. Kaydedilen bu degerlerin agizdaki her dis i¢in ortalamasi alinarak her

hasta i¢in ortalama KAS degeri hesaplandi.

2.3. DMFT Degerinin Hesaplanmasi

DMFT indeksi hesaplanirken ciiriik (D), kaybedilmis (M), dolgulu (F)
(kompozit veya amalgam dolgular gibi) dislerin toplami sayildi. DMFT
hesaplamasinda biitiin daimi disler yani 20 yas disleri de dahil edilerek 32 dis
iizerinden hesaplama yapildi. ‘Fissiir sealant’ veya ‘koprii ayagi, 6zel kron veya
veneer/implant’ olarak degerlendirilen disler DMFT degerine dahil edilmedi. Boylece
her hasta i¢in DMFT degeri hesaplandi (Dogan 2007).

D: Ciiriik dis sayis1
M: Kaybedilmis dis sayis1
F: Dolgulu dis sayisi

2.4 Radyografik Degerlendirme

Calismaya dahil edilen bireylerin klinik degerlendirmelerinin yanisira detayli
destekleyici periodontal dokularin durumunun daha iyi tespit edilebilmesi i¢in
radyografik degerlendirmeler yapildi. Radyografik degerlendirme i¢in panaromik
radyograflar ve gerekli goriilen alanlar i¢in de periapikal ve bite-wing radyograflar
kullanildi.
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2.5 Tedavi Odasinin Standardizasyonu

Calismaya dahil edilen her hastanin tedavisinde poliklinik ortamindan izole,
tek dental tinite sahip olan ayni tedavi odasi kullanild1 (Sekil 2.1). Tedavi odasmnin
bulundugu klinikte tedavi siiresince baska hasta bakilmadi. Her tedavi dncesinde 15
dk siire entegre havalandirma sistemiyle ve ayni1 giic ile ortam havalandirmasi yapildi.
Hava dolasimi saglandi. Tedavi odasi, ¢alisma Oncesi en az 90 dk boyunca herhangi
bir tedavi islemi i¢in kullanilmadi. Tedavi sirasi-sonrasinda dis ortam kontaminasyon

miktarini en aza indirmek amaci ile tedavi odasinin kapisi kapali tutuldu.

Sekil 2.1. Caligmanin yapildig izole tedavi odast.
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2.6 Tedavi

Caligma her hasta i¢in tek tedavi seansi siiresinde yapildi. Klinik ve radyografik
olarak teshis konulmus hastalara baslangi¢ periodontal tedavi ultrasonik scaler (P5
Newtron Satellec, Acteon, Germany) kullanilarak maksimum 30dk siire ile yapildi
(Sekil 2.2). Kullanilan ultrasonik scaler dental {inite entegre durumda, dental tinit su
ve elektrik sistemini kullanmaktadir. Ayn1 zamanda piezoelektrik etki ¢calisma prensibi
ile calismaktadir. Calismada her tedavi seansinda aymi tip ultrasonik kaziyict ug
kullanildi (N°1 Universal ug) (Sekil 2.3). Ultrasonik scaler ¢alisan ucu tedavi siiresinde
miimkiin olan en uzun siire dislerle temasta tutularak rutin periodontal tedaviye bagli
olusan aerosol disinda kontaminasyon olugsmamasi saglanmaya calisildi. Kullanilan
ultrasonik gii¢ ve sogutma suyu giicii her hastada orta ayarda kullanildi. Ultrasonik
gii¢ ayar1, kullanilan ultrasonik scaler i¢cin 12 degeri olarak belirlendi. Sogutma suyu
ise ayar paneline yapilan isaretleme ile her hasta i¢in saat 2 pozisyonu olarak belirlendi
(Sekil 2.5). Tedaviler sirasinda emis hizi 1,2 L/dk olan tek kullanimlik konvansiyonel
dental saksin (Sekil 2.4) asistansiz olarak kullanildi. Dental saksin tedavi siiresi
boyunca hastanin agiz koselerinde konumlandirildi. Tiim tedavi siiresince ve
sonrasinda da dis kontaminasyonu en aza indirmek amaci ile tedavi odasmin kapisi

kapali tutuldu.

Sekil 2.2. Calisma sirasinda kullanilan ultrasonik scaler.
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Sekil 2.3. Calisma sirasinda kullanilan ultrasonik scaler ucu.

Sekil 2.4. Caligma sirasinda kullanilan tek kullanimlik konvansiyonel
dental saksin.
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Biitiin klinik tedavi islemleri ayni klinisyen tarafindan gergeklestirildi. Tedavi
ihtiyact 30 dk’dan daha uzun olmasi durumunda, kalan tedavi hasta tedavi odasindan

¢ikilarak poliklinik igerisinde tamamlandi.

R il [
Sekil 2.5. Her hasta icin aym ayarda kullanilan sogutma suyu panelinin
sabitlenme sekli.

Tedavi sonrasinda hastaya ayrmtili oral hijyen motivasyonu verildi. Modifiye
Stillman teknigi ile dis fircalama 6gretilerek, hastalarin ihtiyacia gore dis ipi ve/veya
arayiiz firgast kullanimi onerildi. Tiim hastalar islemden 1 hafta sonrasinda kontrol
randevusuna cagirildi. ikinci seans kontrol randevusunda periodontitis hastalar1 igin
kok yiizey diizlestirilmesi islemleri gibi ileri periodontal tedavilere devam edildi.
Gingivitis hastalar1 i¢in ikinci seans kontrol randevusundan sonra gerekli goriiliirse
uygun tedavileri gerceklestirildi. Hasta bilgilendirmesi yapilarak uygun tedavilerinin
devamu igin konservatif dis tedavisi, protetik dis tedavisi veya endodonti kliniklerine

yonlendirildi
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2.7. Sicaklik ve Nem Degerlerinin Kaydedilmesi

Calismada hastalarin tedavisinin gergeklestirildigi odada hava orneklemesi
yapilmasi sirasinda sicaklik(°C) ve nem(%) degerleri kaydedildi. Bu islem i¢in bir
sicaklik-nemdlger kullanildi (Sekil 2.6) (HTC-1 humidity/temprature, Arcone, USA).

TEMPERATURE

I
-
CLOCK/HUMIDITY
HTC-1

Sekil 2.6. Calismada kullanilan sicaklik-nem 6Slger cihaz.

2.8. Hava Orneklerinin Alinmasi

Calismaya katilan hasta gruplar1 6gleden 6nce ve sonra klinik ilk hastasi olarak
ahindi(8.30 ve 13.30). Calisma Oncesinde yapilan tekrarlayan hava drneklemelerinde
0gleden Once ve sonra yapilan hava 6rneklerinde cfu degerleri birbirine yakin ¢iktig1

icin bu yol izlendi.

Hava 6rneklemesinde total bakteri sayisinin hesaplanabilmesi i¢in 90 mm ¢apli
petri kutusunda hazir Plate Count Agar (PCA) (Liofilchem, Italy) besiyeri kullanildi.
Calismada 4 farkli asamada hava 6rnekleri alindi. Bunlardan ikisi pasif, ikisi ise aktif
hava Orneklemesi asamasi olarak planlandi. Tiim hava Orneklemeleri dental {initte
hasta basi ile besiyeri aras1 100 cm mesafe olacak sekilde ve ayni yerden yapildi (Sekil
2.8). Pasif hava Ornekleme asamalar1 i¢cin PCA besiyeri igeren bu petri kutulari
ortamda acik birakilirken, aktif 6rnekleme asamalar1 impaction ¢alisma prensibi ile
calisan hava drnekleyicisi (air sampler) ile yapildi (Sekil 2.7) (4ir Ideal, Biomerieux,

France). Kullanilan hava 6rnekleyicisinin 6zellikleri su sekilde siralanabilir;

Cihaz havadaki mikroorganizmalari, hava akimi ile cihaz iizerine

yerlestirilen besiyerine otomatik ekim yapabilmektedir.
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Cihazin hava emis hizi sabit debi ile 100 L/dk’dir ve uygun kalibrasyon

islemleri yapilmustir.

5 adet elek seklinde polikarbon 6rnek toplama filtresi mevcuttur ve bu
filtreler sterilize edilerek kullanilabilmektedir. Calismada her aktif
hava oOrneklemesi asamasinda farkli ve sterilize edilmis filtre

kullanilmastir.

Farkli ¢alisma modlarinda ¢aligabilmekte ve istenen hacimde hava

emebilmektedir. Ayarlanan hacimde hava ¢ekildikten sonra otomatik

olarak ¢aligmayi durdurmakta ve 6rnekleme islemi sona ermektedir.

Sekil 2.7. Calismada kullanilan hava 6rnekleyici cihaz (a), hava haznesine PCA besiyeri iceren
petri kutusunun yerlestirilmesi (b), hava 6rnekleme iglemi 6ncesi besiyeri lizerine yerlestirilen
elek seklinde 6rnek toplama filtresi (c).

Pasif hava oOrneklemesi baglangicta ve tedavi sirasinda yapildi. Baslangic
tedavi Oncesi pasif hava orneklemesi hasta basi ile besiyeri aras1t 100 cm mesafede
besiyeri i¢eren petri kutusu 15 dk boyunca agik birakilarak yapildi. 2. pasif hava
orneklemesi ise tedavi baglangicindan itibaren ilk 15 dk boyunca, ayni yerde besiyeri

iceren petri kutusu agik birakilarak yapildi.
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Hasta basi

Hava
ornekleme
cihazi

Sekil 2.8. Hava ornekleyici cihaz ve acik besiyerinin hasta basma goére konumunun
gosterilmesi.

Aktif hava 6rneklemesi, tedavi 6ncesi baslangi¢ ve tedavi sonrasinda yapildi.
Baslangi¢ aktif hava 6rneklemesi pasif 6rnekleme ile ayni yerden, hasta basi ile hava
ornekleyici cihaz aras1 mesafe 100 cm olacak sekilde 1dk siire ile (sabit debi 100L/dk
oldugu i¢in 100L hacimde), 6zellikleri daha 6nce belirtilen hava 6rnekleyici cihaz
kullanilarak yapildi. Tedavi sonras1 hava Orneklemesi i¢in ise hastalar, ultrasonik
scaler kullanilarak tedavinin yapilmasi sonrasinda tedavi odasinin disina almarak
tedavi odasmin kapisi kapatildi. Ornekleme 15 dK sonrasinda sonra ayni noktadan 1
dk stire ile (100 L) hava 6rnekleyici cihaz kullanilarak yapildi. Bu siirede detayli hasta

bilgilendirmesi yapilarak, hastalara oral hijyen motivasyonu verildi.

Hava orneklemesi protokolii Sekil 2.1°de 6zetlenmistir;
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Tedavi dncesi
baslangi¢
orneklemeleri

1.0rnekleme
Aktif hava
orneklemesi

Tedavi 6ncesinde
hasta tedavi
odasinda degilken,
hava 6rnekleme
cihazi kullanilarak
1 dk sure ile 100 It
hava PCA besiyeri
iceren petri
kutusuna
carptirilarak
yapildi.

2.0rnekleme
Pasif hava
orneklemesi

Tedavi 6ncesinde
hasta tedavi
odasinda degilken,
PCA besiyeri iceren
petri kutusu 15 dk
boyunca acik
birakilarak yapildi.

Tedavi sirasi
orneklemesi

3.0Ornekleme
Pasif hava
orneklemesi

Ultrasonik scaler
kullanilarak yapilan
tedavi
baslangicindan

itibaren ilk 15 siire
boyunca PCA
besiyeri iceren
petri kutusu acik
birakilarak yapildi.

Tedavi sonrasi
orneklemesi

4.0rnekleme
Aktif hava
orneklemesi

Ultrasonik scaler
kullanilarak yapilan tedavi
sonrasinda hasta tedavi
odasi disina alindi. Hava
orneklemesi tedavi
bitiminden 15 dk sonra

onceki orneklemelerle
ayni yerden hava
ornekleyici cihaz
kullanarak 1 dk sire ile
100 L hava PCA iceren
petri kutusuna
carptirilarak yapildi.

Sekil 2.9. Hava 6rnekleme protokolii.

2.9. Mikrobiyal Analizlerin Yapilmasi

Tedavi sirasinda ortaya ¢ikan aerosoldeki mikroorganizma sayisini 6lgmek icin
steril, hazir besiyerleri kullanildi. Total aerobik bakteri sayisi 6l¢iimii amaglandigi i¢in
PCA besiyeri kullanildi. Hava orneklerinin alinmasi sonrasi agzi hemen kapatilan

besiyerleri inkiibatore konulana kadar gegen siirede +4 °C’de saklandi.

Ornekleme sonrasi agzi1 hemen kapatilan ve +4 °C’de saklanan besiyerleri
Selguk Universitesi Veteriner Fakiiltesi Mikrobiyoloji AD labaratuvarinda 37 °C’de
48 saat inkiibe edildi ve cfu miktarlar1 bu siire sonunda sayildi. Cfu miktarmin

sayilmasi uygun 1s1k altinda, mikrobiyolog rehberliginde gozle sayildi.

2.9.1. Cfu Hesaplanmasi

Iyi analiz ve Karsilastirma yapabilmek icin sayilan cfu miktari cfu/m® cinsine
cevrilerek hesaplandi. Besiyerinde sayilan cfu sayisi toplam bakteri veya mantarlarin

sayisini vermektedir. Koloni sayisinin besiyerinden gegirilen hava miktarina orani
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seklinde cfu/m® cinsinden hesaplanmustir. Hava drnekleri her hasta i¢in kalibre edilmis

hava 6rnekleyici ile sabit debi (100 L/dakika) ve sabit siirede (1 dakika ) alimmistir.
Her hasta i¢in 6rneklenen hava miktari: 100 L
Ornek siiresi: 1 dakika
100 L /1000 =0.1 m®

2.10. istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPPS 25 (IBM Corp. Released 2017. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket
programi kullanilmistir. Degiskenler ortalamatstandart sapma ve Medyan
(Maksimum-Minumum) yiizde ve frekans degerleri kullanilmistir. Verilerin
tekrarlanan Glgiimler varyans analizine uygunlugu Mauchy’s Kiiresellik Testi ve Box-
M Varyanslarimn  Homojenligi Testi ile degerlendirilmistir. Ortalamalarin
karsilagtirmalari i¢in faktoriyel diizende faktorlerden biri tekrarlanan dl¢iimler varyans
analizi kullanilmigtir. Eger parametrik testlerin(faktoriyel diizende tekrarlanan
Olciimler varyans analizi) Onsartlarin1 saglamiyorsa serbestlik derecesi diizeltmeli
Greenhouse-Geisser (1959), ya da Huynh-Feldt (1976) testlerinden biri kullanilmustir.
Coklu karsilastrmalar ise Diizeltilmis Bonferroni Testi ile gergeklestirilmistir.
Degiskenler normallik, varyanslarin homojenligi 6n sartlarinin kontrolii yapildiktan
sonra (Shapiro Wilk ve Levene Testi) degerlendirilmistir. Veri analizi yapilirken, iki
grup karsilastrmasi i¢in Bagimsiz 2 grup t testi (Student’s t test), Onsartlar
saglamadiginda ise Mann Whitney-U testi, iic ve daha fazla grup karsilastirmasi i¢in
Tek Yonlii Varyans Analizi ve ¢oklu karsilastirma testlerinden Tukey HSD testi ile
saglanmadiginda ise Kruskal Wallis ve ¢oklu karsilastirma testlerinden Bonferroni-
Dunn testi kullanilmustir. Siirekli iki degisken arasindaki iliski Pearson Korelasyon
Katsayis1 ile parametrik test on sartlarimi saglamadigi durumda ise Spearman
Korelasyon Katsayisi ile degerlendirilmistir. Testlerin anlamlilik diizeyi i¢in p<0,05

ve p<0,01degeri kabul edilmistir.
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3. BULGULAR
3.1. Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen 44 bireyin demografik bulgular1 Cizelge 3.1’ de verildi.

Calisma gruplari;

1. Gingivitis grubu (G)

2. Periodontitis Evre 111 Derece B grubu (Evre III B); 1999 yili siniflamasina
gore kronik periodontitis hastalar1 bu gruba dahil edildi.

3. Periodontitis Evre I11 Derece C grubu (Evre Il C); 1999 yili simiflamasina

gore agresif periodontitis hastalar1 bu gruba dahil edildi.

Cizelge 3.1. Gruplar aras1 demografik bulgularin karsilastirmasi

Yas (yil; orttss)  27,6+8,02° 40,56,5 32,2745,51° 0,001**
Kadin/Erkek 12/3 6/8 7/8
n 15 14 15
DMFT
(n; ortsss) 3,4£2,32° 8,64+2,68" 6,213,76" 0,001**

Ort: ortalama, ss: standart sapma, (**p<0,01). Farkli harfler istatistiksel olarak anlamlilik
ifade etmektedir.

Demografik veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde; Evre III B
grubunda yas degeri, gingivitis ve Evre III C gruplarma gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,01). Evre III C grubu ve gingivitis gruplari arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi. DMFT skorlar1 degerlendirildiginde,
gingivitis grubunun skorlari, Evre III B ve Evre Il C gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli sekilde diisiik bulundu. Evre III B ve Evre III C gruplar1 arasinda ise istatistiksel

olarak anlaml: farklilik izlenmedi (Cizelge 3.1).
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* % % %k

45,00
40,00
35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00

0,00
Gingivitis Evre Ill Derece B Evre Ill Derece C

Sekil 3.1. Calismaya dahil edilen gingivitis, Evre 111 B ve Evre I C gruplarinin yas dagilimi
(**p<0,01).

DMFT
* %

10,0000 |
9,0000
8,0000
7,0000
6,0000
5,0000
4,0000
3,0000
2,0000
1,0000
0,0000

Gingivitis Evre lll Derece B Evre lll Derece C

Sekil 3.2. Calismaya dahil edilen gingivitis, Evre Il B ve Evre Il C gruplarmin DMFT
dagilimi (**p<0,01).
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3.2 Klinik Bulgular

Calismaya dahil edilen gingivitis, Evre III B ve Evre III C gruplar1 arasindaki

klinik periodontal parametrelerin karsilastirmasi Cizelge 3.2’de verildi.

Cizelge 3.2. Klinik periodontal parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalari.

Pi

(orttss) 1,76+0,62" 1,88+0,47 2,27+0,48° 0,023%
© 1,75+0,85" 2,01£0,45 2,43£0,26" 0,009%*
(orttss)
SCD . . i
(mm. 0rt+SS) 1174i0122 3,3510,55 4,23i1,13 0’001**
_SK' 61,3+25,26" 75,11411,79° 83,93+10,59" 0,004**
(%; orttss)
KAS

_ 0£0" 3,37+0,55" 5,08+1,31° 0,001**
(mm; ortxss)

PI: plak indeksi, GI: gingival indeks, SDC: sondlama cep derinligi, SKI:sondlamada kanama
indeksi, KAS:klinik atasman seviyesi (**p<0,01,*p<0,05).(Farklt harfler istatistiksel
anlamhilhg ifade etmektedir.)

Klinik periodontal parametreler istatistiksel olarak degerlendirildiginde;

Pl degeri gingivitis grubunda, Evre 11l C grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde diisiikk bulundu (p<0,05). Evre 1ll B ile Evre III C gruplari
arasinda ve gingivitis ile Evre III B gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Cizelge 3.2)

GI degeri gingivitis grubunda, Evre III C grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml1 olacak sekilde diisiik bulundu (p<0,01). Evre III B ile Evre III C gruplari
arasinda ve gingivitis ile Evre III B gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Cizelge 3.2)
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3,0000
E 3
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2,0000
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1,0000
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Gingivitis Evre lll derece B Evre lll derece C

Sekil 3.3. Calismaya dahil edilen gruplar aras1 P degerlerinin karsilastirmas: (*p<0,05).

Gl

3,0000
* %k
2,5000
2,0000
1,5000
1,0000
0,5000
0,0000
Gingivitis Evre lll derece B Evre lll derece C

Sekil 3.4. Calismaya dahil edilen gruplar aras1 GI degerlerinin karsilastirmasi (**p<0.01).

SCD degerlerinde ¢alisamaya dahil edilen gingivitis, Evre III B ve Evre III C
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli derece farklilik bulundu. SCD
degerlerinde arasi yapilan gruplar arasi karsilastirmada G grubu, Evre III B ve Evre 111

C gruplarma gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik, Evre III C grubu
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ise G ve Evre III B grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek
bulundu (p<0,001) (Cizelge 3.2).

SCD(mm)

* 3k

5,0000
* %k

4,5000

* %

4,0000

3,5000

3,0000

2,5000

2,0000
1,5000
1,0000
0,5000

0,0000
Gingivitis Evre lll derece B Evre lll derece C

Sekil 3.5. Calismaya dahil edilen gruplar arast SCD degerlerinin karsilastirmasi (p<0,001)

SKI degeri gingivitis grubunda, Evre III C grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde diisiikk bulundu (p<0,001). Evre III B ile Evre III C gruplar1
arasinda ve gingivitis ile Evre III B gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli

farklilik gozlenmedi (p>0,05) ( Cizelge 3.2).

KAS degerlerinde ¢alisamaya dahil edilen gingivitis, Evre III B ve Evre III C
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli derece farklilik bulundu. KAS
degerlerinde arasi yapilan gruplar arasi karsilagtirmada G grubu, Evre I1I B ve Evre 111
C gruplarma gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik, Evre III C grubu
ise G ve Evre III B grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu
(p<0,001) (Cizelge 3.2).
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SKi (%)
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Sekil 3.6. Calismaya dahil edilen gruplar aras1 SKi degerlerinim karsilastirmasi (p<0,001)

KAS (mm)
* %
6,0000
* %
* %k
5,0000
4,0000
3,0000
2,0000
1,0000
0,0000
Gingivitis Evre lll derece B Evre lll derece C

Sekil 3.7. Caligmaya dahil edilen gruplar arasmda KAS degerlerinin karsilastirilmasi
(**p<0,001).
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3.3. Sicaklik ve Nem Degerlerinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Caligmaya katilan gruplar arasi sicaklik ve nem degerlerinin karsilastirilmasi Cizelge

3.3’te verildi.

Cizelge 3.3. Gruplar arasi1 sicaklik ve nem degerlerinin karsilastirilmasi

Sicaklik (°C;
ortss) 22,81+1,81° 23,74+1,37% 24,59+2,29° 0,044*
0/ .
B (5t 34,73+4,32 33,86+3,98 36,07+4,59 0,387
ortss)

(*p<0,05) Farkli harfler istatistiksel anlamlilig1 ifade etmektedir.

G, Evre IlI B ve Evre III C gruplar1 arasinda ¢aligma sirasinda dlgiilen nem degerleri
bakimindan istatistiksel farklilik gézlenmedi (P=0,387). G grubunda sicaklik degeri Evre Il
C grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu(p<0,05) G grubu ile Evre
III B grubu arasinda ve Evre 11l B ile Evre 111 C gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlaml1
fark bulunmadi (p>0,05)

Sicaklhik (°C)
*

25,5000
25,0000
24,5000
24,0000
23,5000
23,0000
22,5000
22,0000
21,5000
21,0000
20,5000

Gingivitis Evre Il derece B Evre lll derece C
Sekil 3.8. Caligmaya dahil edilen gruplar arasi sicaklik degerlerinin karsilastilmasi (*p<0,05).
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Nem (%)
25,5000
25,0000
24,5000
24,0000
23,5000
23,0000
22,5000
22,0000
21,5000
21,0000

20,5000
Gingivitis Evre lll derece B Evre lll derece C

Sekil 3.9. Caligmaya dahil edilen gruplar aras1 nem degerlerinin karsilastirilmasi (p=0,387).
3.3 Mikrobiyolojik Bulgular

3.3.1. Aktif Hava Orneklemelerinin Gruplar Arasi Karsilastirmalar

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda hava o6rnekleyici cihaz kullanilarak yapilan
aktif hava orneklemelerinin ¢aligma gruplar1 aras1 degerlendirmeleri Cizelge 3.4’te

verilmistir.

Cizelge 3.4. Aktif 6rneklemelerin gruplar arasi karsilagtirilmasi.

Tedavi oncesi

(cfu/m3; 140,87+60,37 150,86+60,51 160,8+60,95 0,728
orttss)

Tedavi sonrasi

(cfu/m3; 1340+610,83" 1610,21+650,7"° 2180,13+600,95°  0,002**
ortss)
p <0,001 <0,001 <0,001

(**p<0,01) Farkli harfler istatistiksel olrak anlamliligi ifade etmektedir.
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Tedavi oncesinde yapilan aktif 6rneklemelerde G, Evre III B ve Evre III C
gruplarl: arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,728). Aktif
orneklemelerde tiim ¢alisma gruplarinda tedavi sonrasindaki cfu degerleri, tedavi
oncesindeki cfu degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu
(p<0,001). Tedavi sonrasinda yapilan aktif 6rneklemelerde G grubu cfu degerleri, Evre
IIT C grubu cfu degerlerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu
(p<0,01). G grubu ile Evre Il B grubu arasinda ve Evre III B ile Evre Il C gruplar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmedi (p>0,05). (Cizelge 3.5.)

Aktif Hava Orneklemesi (cfu/m?3)
* %

2500,00 ‘ ‘

2000,00 ‘

1500,00

—1—

1000,00

500,00

000 . ] [

Gingivitis Evre lll Derece B Evre Ill Derece C

B Tedavioncesi OTedavisonrasi

Sekil 3.11. Tedavi 6ncesi ve sonrasinda yapilan aktif hava 6rneklemelerinin ¢aligma
gruplari arasi karsilastirilmasi (**p<0,01).

3.3.2. Pasif Hava Orneklemelerinin Gruplar Arasi Karsilastirmalan

Tedavi 6ncesi ve tedavi sirasinda 15 dk siire ile yapilan pasif 6rneklemelerin

caligma gruplari aras1 degerlendirmeleri Cizelge 3.5’te verilmistir.
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Cizelge 3.5. Pasif 6rneklemelerin gruplar arasi karsilagtirilmasi.

Tedavi 6ncesi
olgiim
(cfu/15dk;
orttss)

10,27+7,82 9,0715,14 13,3346,9 0,22

Tedavi sirasi
olgiim
(cfu/15dk;
orttss)

p <0,005* <0,001** <0,001**

(*p<0,05, **p<0,001) Farkli harfler istatistiksel olarak anlamliligi ifade etmektedir.

52+47° 66,57+46,96% 113,93+74,01° 0,02*

Tedavi oncesinde yapilan pasif 6rneklemelerde G, Evre III B ve Evre III C
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,22). Pasif
orneklemelerde tiim c¢alisma gruplarinda tedavi swrasindaki cfu degerleri, tedavi
oncesindeki cfu degerlerine gore istatistiksel olarak anlaml sekilde yiliksek bulundu
(p<0,05). Tedavi sirasinda yapilan pasif 6rneklemelerde G grubu cfu degerleri, Evre
IIT C grubu cfu degerlerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu. G
grubu ile Evre 1l B grubu arasinda ve Evre III B ile Evre Il C gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05)(Cizelge 3.5.).
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Pasif Hava Orneklemesi (cfu/dm?)

160,00

140,00

120,00

100,00

80,00

60,00 1

40,00

20,00

Gingivitis Evre Il Derece B Evre lll Derece C

M Tedavi éncesi  Otedavi sirasi
Sekil 3.11. Tedavi oncesi ve tedavi sirasinda yapilan pasif hava drneklemelerinin ¢alisma

gruplari arasi karsilastiriimasi (*p<0,05).

3.3.3. Aktif Hava Orneklemelerinde Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi Cfu
Degerleri Degisiminin Gruplar Arasi Karsilastirmasi

Cizelge 3.6 Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi aktif hava 6rnekleme ile alinan 6rneklerdeki farkin
gruplar arasi karsilastirmasi.

Aktif hava
orneklemeleri

arasi fark 1190,13+640,17° 145(),36165(),85ab 2010,33+600,86° 0,003**
(cfu/m3;

ort+ss)

(**p<0,01) Farkli harfler istatistiksel olarak anlamhiligi ifade etmektedir .

Aktif hava Orneklemesi ile alinan tedavi sonrasi ve tedavi Oncesi alinan
orneklerdeki cfu miktarlar1 arasi farkin ¢alisma gruplari arasinda karsilastirmasinda, G
grubundaki cfu degerleri arasi fark, Evre III C grubuna gore istatistiksel olarak anlaml1
sekilde diisiik bulundu (p<0,01). G ile Evre III B ve Evre 111 B ile Evre III C gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Cizelge 3.6)
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Aktif Hava Ornekleme Degisim Karsilastirmasi

(cfu/m3)

2500,00 * %k
2000,00
1500,00
1000,00
500,00
0,00

Gingivitis Evre lll Derece B Evre Il Derece C

Sekil 3.11. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi aktif hava ornekleme ile alinan 6rneklerdeki
farkin gruplar arasi karsilagtirmasi (**p<0.01)

3.3.4. Pasif Hava Orneklemelerinde Tedavi Oncesi ve Tedavi Sirasi Cfu
Degerleri Degisiminin Gruplar Aras1 Karsilastirmasi

Cizelge 3.7. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi pasif hava 6rnekleme ile alinan 6rneklerdeki
farkin gruplar arasi karsilastirmast.

Pasif hava
orneklemeleri
arasi fark 41,73+48 48° 57,5+46,9% 100,86+74,5° 0,026*
(cfu/dm?/15dk;
orttss)

(*p<0,05) Farkli harfler istatistiksel olrak anlamliligi ifade etmektedir.

Pasif hava oOrneklemesi ile alman tedavi sirasi ve tedavi Oncesi alinan
orneklerdeki cfu miktarlar1 arasi farkin ¢alisma gruplari arasinda karsilastirmasmda, G
grubundaki cfu degerleri arasi fark, Evre III C grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde diisiik bulundu (p<0,05). G ile Evre III B ve Evre III B ile Evre III C gruplar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p>0,05).
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Pasif Hava Ornekleme Degisim Karsilastirmasi
(cfu/dm?/15dk)

%

140,00

120,00

100,00

80,00

60,00

40,00

20,00
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Sekil 3.12. Tedavi dncesi ve tedavi sirasinda pasif hava érneklemesi ile alinan 6rneklerdeki

farkin gruplar arasi karsilastirmasi (*p<0,05).
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4. TARTISMA

Aerosoller, hemen her tiirlii dental islem sirasinda ortaya ¢ikmasiyla hem
enfeksiyon yayilimina sebep olmasi hem de ¢oziinmez partikiillerin ortama sagilmasi
ile dis hekimliginde 6nemli bir sorun olusturmaktadir (Taira ve ark 2009). Dis
hekimligi pratiginde kullanilan cogu alet basm¢hi hava ve sogutma suyu
kombinasyonu prensibi ile ¢aligmaktadir. Agiz ortaminda yapilan her tiirlii dental
islem tiikiirtiglin aerosolizasyonuna neden olarak hava kontaminasyonu olusturabilir.
Ultrasonik scalerlar, hava basingli dental el aletleri, air abrazivler gibi sistemler ile
ag1z igerisinde islem yapildiginda ortam havasina karisik kompozisyonlu bir aerosol
bulutu yayilir. Bu aerosol kompozisyonu; sogutma suyu, basingli hava, dis ve
dokulardan kaynaklanan organik partikiiller, restorasyonlardan kaynaklanan inorganik
ve ¢Ozlinmez partikiiller ile salya ve kan gibi sivilardan olusur. (Gupta ve ark 2014)
Protetik, endodontik ve periodontal tedaviler swrasinda havadaki aerosol
kontaminasyonunun 6lgiildiigii bir ¢alismada en fazla total bakteriyel aerosol miktari
protetik ve periodontal tedaviler sirasinda olustugu saptanmis ve endodontik tedaviler
sirasinda ortaya ¢ikan cfu sayisinin en az oldugu bulunmustur (Labaf ve ark 2011).
Benzer sekilde yapilan bagka bir calismada, yiiksek hava basingli dental el aletleri ile
yapilan tedavilere gore ultrasonik scaler kullanimmin c¢ok daha yiliksek aerosol
konsantrasyonlar1 olusturdugu gozlenmistir. Hatta bu ¢alismada rubber-dam kullanimi1
gibi koruyucu 6nlemlerde dahi sonucun ayni oldugu gozlenmistir (Grenier 1995). Bu
caligmalarin sonuglarina karsi olarak Kedjarune ve ark’larinin yaptigi bir ¢alismada
aktif hava ornekleme yontemi kullanilmig ve farkli dental tedavilerde ve dental
klinigin farkl yerlerindeki total bakteriyel aerosol miktarlarinin arasinda fark olmadigi
sonucuna varilmistir (Kedjarune ve ark 2000). Farkli dental tedavilerin hangilerinin en
yiiksek mikrobiyal aerosol kontaminasyonu olusturduguna yonelik farkli sonuglara
sahip ¢aligmalar olsa da, ultrasonik scalerlarin aerosol olusturma potansiyelleri agiktir.
Periodontal el aletleri kullanimi aerosol miktarini azaltmada ¢ok 6nemli bir avantaja
sahip olsa da (Harrel ve ark 1998) ultrasonik scalerlar klinisyenler tarafindan giderek
artan bir popiilerlikle kullanilmaktadir. Genel olarak, klinisyenler i¢in daha az yorucu
olmasi, kullaniminin kolay olmasi ve sogutma suyu kullanimi ile ortaya ¢ikan devamli
yikama etkisi, kullanimmi yayginlagtiran 6zellikler olarak 6n plana ¢ikmaktadir (Oda

ve ark 2004).
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Bu caliymada tiim calisma gruplarinda hem aktif hem de pasif hava
orneklemesi yapilarak alinan hava orneklerinde, tedavi 6ncesi cfu degerleri tedavi
sirasi/sonrasindaki cfu degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
diisiik bulundu. Bu veriler literatiir ¢aligmalar1 ile benzerlik gostermektedir. Yapilan
calismalarda tedavi Oncesi total bakteriyel acrosol konsantrasyonlar1 tedavi sonrasina
gore daha diisiik bulunmustur (Harrel ve ark 1998, Kedjarune ve ark 2000, Szymanska
2007). Bu calismanin sonuglarina karsit olarak Cellini ve ark’larinin yaptigi bir yil
stiren bir ¢alismada, dental islemlerden 6nce ve sonra yapilan pasif hava 6rneklemeleri
arasinda cfu degerleri bakimindan belirgin bir fark gosterilmemistir (Cellini ve ark
2001). Bununla birlikte bu ¢alismada tedavi 6ncesi ve hemen tedavi sirasi/sonrasinda
ornekleme yapilmamis, klinik islemler baglamadan once saat sabah 8.00 ve klinik
islemlerin bittigi aksam 17.00 saatlerinde 6rneklemeler yapilmistir. Uygun enfeksiyon
kontrolleri ve uygun havalandirma sistemleri ile havaya yayilan aerosol
kontaminasyonunun siirlandirilabilecegi sonucuna varmuglardir.  Cellini  ve
ark’larinin tedaviden hemen sonra 6rnek almamalar1 ve farkli kliniklerde standart
sayida hasta bakilmamasi bu sonucun olusmasinda etkili olmus olabilir. Nitekim bizim
calismamizda da hem aktif hem de pasif 6rneklemelerin tedavi dncesi 6rneklemeleri,
sabah 8.00 ve oOgleden sonra 13.30’da yapildi ve giniin farkli zamanlarinda
yapilmasina ragmen tedavi dncesi 6rneklemelerde kendi aralarinda ve gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi. Mevcut ¢alismada pasif 6rneklemeler i¢in total
bakteri saymmi tedavi oncesi her zaman 30 cfu/dm?’den az bulunurken, aktif
orneklemeler icin tedavi oncesi 300 cfu/m?ten az olarak bulundu. Dental islemler
sirasinda sagilan aerosoller ortam havasindan hemen dagilmamaktadir. Sacilan
aerosollerin 20 dk’ya kadar havada asili kalabilecegi ve zamanla ortamda azaldig:
ortaya konmustur (Chuang ve ark 2014). Veena ve ark’larinin yaptigi ultrasonik scaler
kullanilarak yapilan bir ¢alismada ise tedavi sonrasinda sagilan aerosollerin 30 dk
boyunca ortamdan uzaklasmadigi gosterilmistir (Veena ve ark 2015). Grenier ve
ark’larmin yaptig1 bir calismada ise tedaviden 120 dk sonra yapilan dlgiimlerde
baslangi¢ kosullarina benzer sonuglar elde edildigi gosterilmistir (Grenier 1995). Bu
bilgilerle beraber mevcut calismada tedavi odasmin biitiin 6rneklemelerde ayni
kosullarda havalandirilmasi saglandi ve tedaviler 6ncesinde baska hasta bakilmamasi
icin belirtilen 90 dk’lik siire buna gore ve klinik ¢calisma programina uygunluguna gore
belirlendi. Baslangi¢ tedavi 6ncesi 6lglimlerde standardizasyonun saglanmasi igin, 90

dk siire ile caligmanin yapildig1 tedavi odasinda baska hasta bakilmadi. Bu 90 dk siire
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Ogle arasi siiresi olarak belirlenmistir. Tedavi Oncesi Orneklemeler farkli zaman
araliklarinda yapilmasiyla beraber gruplar arasi cfu sayilarinda anlamli farklilik
izlenmedi. Baslangi¢ cfu degerleri arasinda anlamli farklilik olmamasina ragmen
tedavi sirasi-oncesi ve tedavi sonrasi-oncesi arast degisim miktarlarinin istatistiksel
analizleri de yapildi ve hem aktif hem de pasif 6rneklemelerde benzer sonuglar oldugu

goriildil.

Dental iglemler sirasinda ortaya ¢ikan aerosollerin sagilim paterni, hekim-hasta
pozisyonlarina veya agiz icerisinde calisilan alan gibi etkenlere gore farklilik
gosterebilir. Chuang ve ark’larinin yaptigi bir ¢alismada dental islemler sirasinda
ortaya ¢ikan aerosollerin yatay diizlemde 100 cm uzakliga, dikey diizlemde 50 cm
yiikseklige kadar efektif sagilabildigi gosterilmistir (Chuang ve ark 2014). Dental
islemler sirasinda en fazla aerosol yayiliminin hasta gogsiine ve klinisyenin yiiziine
dogru oldugu gosterilmesine ragmen, aerosol yayilimi farkl alanlar1 kapsayabilir hatta
kliniklerde dental islem olmayan alanlarda dahi aerosol kontaminasyonunun 6nemli
boyutlarda oldugu gosterilmektedir (Leggat ve Kedjarune 2001). Aerosol
dagilimlarinin farkl sagilim paternleri gostermesi, hava 6rneklemeleri yapilirken hava
ornekleme cihazinin veya besiyeri plaklarinin nerelere konulmasi gerektigi ve ne kadar
stire 6rnekleme yapilmasi gerektigi konusunu karmasiklastirmaktadir. Bu konudaki
literatiir incelendiginde tek bir prosediir olmadig1 goriilmektedir. Dutil ve ark’larmin
yaptig1 bir ¢alismada hava 6rnekleme cihazi kullanilmis ve hasta agzindan 30 cm
uzaklikta konumlandirilmis ve 20 dk siire boyunca 6rnekleme yapilmistir (hava gekis
hiz1 28.3 L/dk) (Dutil ve ark 2008). Timmerman ve ark’larmin yaptigi bir ¢alismada
tedavi Oncesi ve sonrasinda pasif 6rnekleme yontemi ile hava 6rneklemeleri yapilmis
ve tedavi 6ncesi ve sonrasinda besiyeri iceren petri kutular1 farkli yerlere konulmustur.
Tedavi sirasinda 40 cm uzakliga konulan petri kutulari tedavi sonrasi 6l¢iimlerde 150
cm uzakliga konulmustur (Timmerman ve ark 2004). Hallier ve ark’larmin yaptigi bir
calismada hava 6rnekleme cihazi kullanilmis ve hava 6rnekleme cihazi hasta agzindan
20 cm uzaga yerlestirilerek hava Orneklemeleri yapilmistir. Bu calismada hava
ornekleme cihazi dental tedavi siiresi boyunca ag¢ik kalmis ve her 10 dakikada bir
yerlestirilen besiyeri plagi degistirilmistir (Hallier ve ark 2010). Pasquarella ve
ark’larmin yaptig1 baska bir calismada ise hava 6rnekleme cihazi yerden 100 cm
yiikseklikte ve hasta agzindan 100 cm uzakliga yerlestirilmis ve hava drneklemeleri

bu sekilde yapilmistir (Pasquarella ve ark 2010). Mevcut caligmada ise aktif
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orneklemede hava Ornekleme cihazinin pozisyonunu belirlemek icin bir dizi 6n
calisma yapildi. On calismaya yiiksek aerosol seviyeleri ile iliskili oldugu literatiirde
gosterilen (Micik ve ark 1969) ve islemler sirasinda olusan hava kontaminasyonunu
degerlendirmede uygun olarak belirtilen (Grenier 1995) 25 cm ile (hasta basi ile
ornekleme yeri aras1 mesafe) baslandi ve 1000 litre olarak yapilan bu 6rneklemede,
inkiibasyon sonucunda sayilamayacak kadar ¢ok cfu miktar1 goriildi. Farkli uzakliklar
(30, 50, 80, 100 cm) ve farkli 6rnekleme siireleri (10, 5, 3, 2, 1 dk) denenerek dogru
uzaklik ve ornekleme siiresi bulunmaya calisildi. En uygun 6rnekleme sekli olarak
aktif hava 6rnekleme prosediirii, tedavi bitiminden 15 dk sonra tedavi odasmnin dis
etkenlerle baglantis1 kesilerek, hasta basi ile 100 cm uzakliktan ve hava 6rnekleme
cihazi ile 1 dk 6rnekleme yapilmasi seklinde olusturuldu (hava g¢ekis hiz1 100 L/ dk).
Hava 6rnekleme cihazi, Pasquarella ve ark’larmin yaptig1 calismadaki gibi yerden de
100 cm yiikseklige konumlandirildi. Kalibrasyonu yapilmig cihazla yapilan 100 L
hacimli hava 6rneklemesi yapildi ve cfu degerleri yine ayni caliymada anlatildig: gibi
cfu/m? cinsine gevrilerek hesapland1 (Pasquarella ve ark 2010). Hava 6rnekleme cihazi
ve besiyeri i¢eren petri kutularmin yeri i¢in ayrica daha 6nceki ¢caligmalarda en yiliksek
aerosol seviyeleri ile iliskili oldugu gosterilen hastanin gogiis bolgesi hedef alindi
(Leggat ve Kedjarune 2001, Veena ve ark 2015). Pasif hava orneklemelerinde de
cihazla yapilan 6rneklemelere benzer sekilde besiyeri iceren petri kutularmin nerede
ve ne kadar siire agikta birakildig: literatiirde farklhiliklar gostermektedir. 15-60 dk
veya daha fazla 6rneklem siireleri géze ¢carpmaktadir (Cellini ve ark 2001, Timmerman
ve ark 2004, Pasquarella ve ark 2010, Manarte-Monteiro ve ark 2013, Gupta ve ark
2014). Mevcut galismada c¢alisma plani olusturulurken pasif hava 6rneklemesi igin
hava mikrobiyal kontaminasyon indeksi(Index of Air Microbial Contamination-1MA)
kullanilmas1 amaglandi. Tanimlanan bu indeks sistemine gore besiyeri 1/1/1 semasi
standart alinarak yerlestirilmelidir. Agiklamak gerekirse yerden 1 m yiikseklikte, 1 saat
siire ile ¢cevre duvarlarla arasinda yatay diizlemde en az 1 m mesafe olacak sekilde
besiyeri kutusu yerlestirilmelidir(Pasquarella ve ark 2000). Ancak planlanan tedavi
siirelerinde galigmanin yapilabilmesi i¢in 15 dk siire ile yerden 1m yiikseklikte ve
duvarla arasinda en az 1 m mesafe olacak yerden hasta agziyla da 1 m uzaklikta olacak
sekilde besiyerleri yerlestirildi ve pasif hava drneklemeleri bu sekilde yapildi. Daha
sonra hava kontaminasyon degerlendirmelerinin de ayrica yapilabilmesi i¢in eldeki
veriler 60 dk oOrnekleme siiresine gore orantilandi (Pasif hava Orneklemeleri igin

cfu/dm?/h) (Timmerman ve ark 2004).
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Cizelge 4.1 Hava mikrobiyal kontaminasyon indeksi (IMA) siniflandirmasi(Pasquarella ve ark 2000)

ctu/am’/h

0-5 0-9 Cok iyi
6-25 10-39 iyi
25-50 40-84 Kabul edilebilir
50-75 85-124 Kot

>75 >124 Cok kéti

Mevcut ¢alismada IMA smiflamasma gore degerlendirme yapabilmek i¢in
pasif hava 6rneklemesinde 15 dk olan 6rneklem siiresi siniflamada belirtilen 1/1/1
semasma uygunlugu i¢in 1 saatlik slireye gore orantilandi ve IMA siniflamasina
uyarland1 (Timmerman ve ark 2004). Buna gore ortalama 10,93 cfu/dm?/15dk olarak
olciilen tedavi oncesi baslangic cfu degerleri tiim gruplar i¢in 43,72 cfu/dm?/60 dk
olarak, ortalama 76,91 cfu/dm?/15dk olarak dlgiilen tedavi siras1 cfu degerleri 307,64
cfu/dm?/60dk olarak yeniden hesaplandi. IMA skorlarma gore tedavi oncesinde
baslangicta mevcut calisma protokoliine gore yapilan Orneklemelerde ortam
kontaminasyonu kabul edilebilir seviyede iken, tedavi sirasinda ¢ok kotii seviyelerine
dogru geldigi goriilmektedir. Ayrica burada gruplar arasi bakilacak olursa sadece evre
I11 C grubu ortalamasinin tedavi sirasinda cfu miktarinm 455,72 cfu/dm?/60 dk olmas1
hava kontaminasyonun boyutunu gozler Oniline sermektedir. Calismanin verileri
Legnani ve ark’larmin yaptig1 ¢alisma ile benzerlik gostermektedir. Bu calisma da
periodontal tedavilerin baglangi¢ asamasinda ortamin kontaminasyon agisindan vasat
durumda iken tedavinin ilerleyen evrelerinde IMA skorlarina gore ¢ok kotii
degerlerinde oldugu tespit edilmistir (Legnani ve ark 1994). Timmerman ve ark’larinin
yaptiklari caligmada ise tedavi 6nceside IMA skorlarina gére ortam kontaminasyonunu
iyi seviyede oldugunu gosterilmistir (Timmerman ve ark 2004). Bu farklilik besiyeri
iceren petri kutularinin konuldugu yerlerden ve agizdan su tahliyesi i¢in kullanilan
hava vakum cihazlarmin farkliligindan kaynaklaniyor olabilir. Aktif Ornekleme
yontemi i¢in tedavi dncesi cfu degerleri ve ortam kontaminasyon iliskisine bakildig1
zaman ise, temiz odalar ve hastaneler igin belirlenen limit olan 200 cfu/m?7iin
icerisinde yer aldigi goriilmektedir (Szymanska ve Dutkiewicz 2008)(tedavi dncesi
baslangig degerler ort; 150,84 cfu/m®). Ancak tedavi sonrasi degerler bu limit degerini
oldukca asmaktadir (tedavi sonrasi degerler ort; 1710,34 cfiu/m®). Dis hekimligi

alaninda kullanilan aletlerin ortama yaydig1 aerosol ve splatterler her zaman endise
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verici olarak goriilse de bu alanda mikrobiyal hava kontaminasyonu konusunda bir
rehber bulunmamaktadir (Kadaifciler ve Cotuk 2014). Avrupa Topluluklari
Komisyonu (The Commission of European Communities) tarafindan endiistriyel
olmayan alanlardaki hava kontaminasyon kategorizasyonu yapilmistir. Mevcut
caligma verilerine gore tedavi Oncesi yapilan aktif hava 6rneklemelerinde tiim ¢alisma
gruplart igin degerler ortalamasi 150,84 cfu/m® bu smiflamada orta Kategoriye
girmektedir (>100-<500 cfu/ m®). Tedavi sonrasi yapilan &rneklemeler icinse
Gingivitis grubu (ort. 1340,00 cfu/m®) ve Evre 11l B grubu (ort. 1610,21 cfu/m?)
bireylerde tedavi sonrasi cfu degerleri bu smiflamada yiiksek kategorisine girerken
(<2000 cfu/m?), Evre 111 C grubu igin tedavi sonrasi cfu degerleri (ort. 2180,13 cfu/m?)
cok yiiksek kategorisine girmektedir (>2000 cfu/m®) (CEC 1993).

Hava orneklemesinde standart bir metodoloji olmamasindan dolayr farkli
caligmalarin birbiri ile karsilastirilmasi bir hayli zor olmaktadir. Aktif hava
ornekleyicisi ile yapilan O6rneklemelerde farkli hava 6rnekleme cihazlarinda farkh
sonuglar ¢ikabilecegi gibi, ayn1 cihazla yapilan 6rneklemelerde bazi parametrelerin
degismesi (6rneklenen havanin hacmi veya 6rneklem siiresi gibi) farkli sonuglar elde
edilebilmektedir. Pasif orneklemeleri i¢in ise kullanilan besiyeri, besiyerinin agik
brrakildig siire, besiyerinin yerden ytliksekligi gibi faktorlerin farkliligi karsilastirmayi
daha da zorlastirmaktadir (Kimmerle ve ark 2012, Pasquarella ve ark 2012). Ornegin;
Kedrajune ve ark yaptigi c¢alismada ortalama kontaminasyon 232.49+163.35 (sS)
cfu/m® bulunurken, &rnekler Slit-to-agar hava ornekleyici kullanilarak alinmis ve
besiyerleri 37°C’de 48 saat CO: zenginlestirilmis atmosferde inkiibe
edilmistir(Kedjarune ve ark 2000). Hallier ve ark yaptigi ¢alismada hasta agzindan 20
cm uzaga yerlestirilen hava drnekleme cihazi ile kanli agar besiyeri kullanilmig ve 30
dk boyunca oOrnekleme yapilmistir(Hallier ve ark 2010). Grenier ve ark yaptigi
calismada ultrasonik scaler kullanimi sirasinda ortaya ¢ikan ortalama cfu; 216+75 (sh)
cfu/m? restoratif islemler sirasinda ortaya ¢ikan ortalama cfu ise 75+22 cfu/m? olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada kullanilan slit-to-agar hava Ornekleyici cihaz hasta
agzmdan 25 cm uzaga yerlestirilmistir ve anaerobik degerlendirme yapilmigtir
(Grenier 1995). Szymanska ve ark yaptig1 ¢caligmada aerobik ve fakiiltatif anaerobik
bakterilerin degerlendirmesi yapilmis ve ultrasonik scaler kullanimi sirasinda ortaya
¢ikan aerosol kontaminasyonunu azaltmak i¢in DUSS dezenfeksiyonu oncesi ve

sonrast degerler karsilastirilmistir. Bu caligmanin sonuclarina gére dezenfeksiyon
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yapilmadan yapilan tedavilerde ortalama cfu degeri 1630 cfu/m*® bulunurken,
dezenfeksiyon yapilan grupta ortalama cfu 900 cfu/m? olarak 6l¢iilmiistiir (Szymanska
ve Dutkiewicz 2008). Kadaifciler ve ark yaptigi bir ¢alismada ise hava 6rnekleyici
cihaz kullanarak 20 ayr1 dental ofiste i¢ ve dis ortam hava kontaminasyon degerleri
Olclilmiis ve aerobik mezofilik hetarotropik bakterilerin degerlendirilmesi yapilmistir.
Bu ¢alismada i¢ hava kontaminasyonu ortalama cfu degerleri, 10 ile 1257 cfu/m?
arasinda bulunmustur (Kadaifciler ve Cotuk 2014). Pasquerella ve ark yaptigi bir
calismada ise farkli kliniklerde hem aktif hem de pasif 6rnekleme yapilmis ve klinik
aktivite sirasinda yapilan dlglimlerde ortalama kontaminasyon degerleri 64 ile 370
cfu/m® ve 9-59 IMA skoru arasinda bulunmustur. Bu calismada maksimum hava
kontaminasyon degerleri ise 2614 cfu/m? ve 200 IMA olarak belirtilmistir (Pasquarella
ve ark 2012). Mevcut ¢ahsmada 1710,34 cfu/m® olarak gosterilen tedavi sonrasi
ortalama cfu degerleri baz1 ¢aligmalarda gosterilen cfu degerlerinden 10 kat kadar
fazladir (Grenier 1995, Hallier ve ark 2010). Bu farklilik hava 6rnekleme cihazlarinin
calisma prensiplerinden kaynaklaniyor olabilir. Gosterilen c¢alismalarda hava
orneklemeleri genellikle 20-60 dk arasi degisen uzun Ornekleme siirelerinde
yapilmistir. Bu wuzun Orneklem siireleri aerosollerin pik konsatrasyonlariin
kacirilmasma sebep olmus olabilir. Bu bakimdan mevcut calisma Bennett ve
ark’larmin ¢alismasina benzer sonuglar vermektedir. Ortalama konsantrasyon 500
cfu/m® olarak gdsterilen kontaminasyon degeri, bu ¢alismada maksimum 8700 cfu/m?®
degerine kadar ulastigi goOsterilmistir (Bennett ve ark 2000). Aktif hava
orneklemesinde uzun Ornekleme siirelerinde besiyerinin kurumasi ve bakteri
iremesinin yavaslamasi gibi problemler olabilecegini gosteren c¢aligmalar da
mevcuttur (Col ve Aksu 2007). Hava 6rnekleme yontemlerinden pasif hava drnekleme
yontemine yapilan ana elestiri, rastgele ¢cokelen mikroorganizmalar degerlendirildigi
icin havadaki aerosollerle diger kalitatif yontemlerle yapilan degerlendirmelere gore
zayif iligki ortaya kondugu yoniindedir (Haig ve ark 2016). Bir partikiilin ¢cokelme
hizi, partikiil boyutu ve yogunluguna baghdir. Kiigiik ve hafif partikiiller havada daha
uzun siire asili kalirken, daha biiyiik ve yiiksek 6zkiitleye sahip partikiiller daha uzun
stireler havada asili kalabilirler. Yiikselen hava akimi partikiil ¢okelme hizin1 asarsa,
ek bir etken olmadigi miiddet¢e partikiil havada asili kalma durumunu devam
ettirebilmektedir. Buna ek olarak havadaki ufak sicaklik degisimleri dahi hava akimini
etkileyebildigi icin pasif hava Orneklemesi yapilirken Ornegin kaynak hacmini

belirlemek daha da zorlasacaktir (Haig ve ark 2016). Cokelme ve yer g¢ekimi
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etkenlerine bagli bu Ornekleme yontemi kalitatif olmayan bir yontem olarak
degerlendirilmektedir (Pasquarella ve ark 2000). Pasif hava oOrneklemesi igin,
orneklenen partikiillerin daha ziyade kolay ¢ékelen biiyiik partikiiller oldugu ve
inhalasyonunda daha onemli saglik problemleri olusabilecek kiigiik partikiilerin
orneklemesinin, diger ornekleme yOntemlerine gore nispeten daha az oldugu
diistiniilebilir. Literatiirde pasif 6rnekleme yonteminin ucuz ve kolay uygulanabilir
olmasima ragmen Ozellikle ameliyathanelerde kullanilmasmin uygun olmadigi, bu
yontemin kantitatif olmadigin1 ve secici olarak daha biiyiik hava parcaciklarini
topladigini belirten ¢aligmalar bulunmaktadir (Humphreys 1992). Bununla beraber
ozellikle yiizey kontaminasyonlarmin degerlendirmesinde (cerrahi alet ve cihazlar
veya vyara ylzeyleri gibi) besiyeri plaklarmin ortamda acik birakilarak
degerlendirilmesi uygun ve yararh goriilmektedir (Haig ve ark 2016). Mevcut
calismada, hem aktif ve pasif hava Ornekleme yontemleriyle tedavi
sonrasinda/sirasinda yapilan orneklemelerde gingivitis grubu ile Evre III C grubu
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmus; Evre III B ve Evre III C gruplar1 arasinda
ayni degerlerde istatistiksel anlamli farklilik bulunamamistir. Aktif 6rnekleme
sonuglar1 istatistiksel olarak daha giiclii bir anlam gosterse de (p<0,01), pasif
ornekleme sonuglarinin benzer sonuclar vermesi tam kantitatif ve kalitatif sonuclar1
yansitmasa da ortam havasmin kontaminasyonunda onemli fikir verdigi sonucunu
ortaya koymaktadir. Bu sonuglar bu bakimdan Pasquarella ve ark’larmin ¢alismasina
benzer veriler sunmaktadir (Pasquarella ve ark 2000). Petti ve ark’larmin yaptigi bir
calismada yiliksek kontaminasyon seviyelerinde aktif ve pasif hava ornekleme
sonucglart arasinda korelasyon gosterilirken, diisiik kontaminasyon Seviyelerinde
korelasyon goriilmedigi raporlanmistir (Petti ve ark 2003). Mevcut ¢alisma verileri
incelendiginde yiiksek kontaminasyon seviyeleri goriilmekte ve aktif-pasif hava
orneklemelerin sonuglar1 arasindaki benzerlik Petti ve ark yaptigi c¢alismay1

desteklemektedir.

Mevcut caligma, yapilan literatiir taramasma gore farkli periodontal
hastaliklarda  ultrasonik  scaler kullanomi1  swrasinda  mikrobiyal  aerosol
kontaminasyonunu degerlendiren ilk ¢aliymadir. Periodontal hastalik, dis destek
dokularmin enflamatuvar hasariyla seyreden bir dizi klinik durumu igerir.
Multifaktoriyel olmakla beraber, temel etyolojik faktdr mikrobiyal dental plakla iliski

bakterilerdir (Socransky ve ark 1998). Mevcut ¢alismada aktif hava orneklemeleri
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tedavi Oncesi-sonrasi ve pasif hava 6rneklemelerinde tedavi dncesi-sirasinda yapilan
orneklemelerde cfu sayisi gingivitis grubunda Evre III C grubuna gore anlamli
derecede diisiik bulundu (tedavi sonras1 G grubu ort. 1340 cfu/m3, Evre 111 B grubu
ort.1610,21 cfu/m® ve Evre 111 C grubu ort. 2180,13 cfu/m3-tedavi siras1 G grubu ort.
52 cfu/dm?, Evre IlIl B grubu ort.66,57 cfu/dm? ve Evre 1l C grubu ort. 113,93
cfu/dm?). Plak indeksi degerleri de aym sekilde G grubunda ve Evre 111 C grubuna
gore anlamli derecede diistik bulundu (G grubu ort. 1,7580, Evre 111 B grubu ort.1,8793
ve Evre Ill C grubu ort.2,2720). Cfu degerlerinin Evre III C grubunda daha yiiksek
¢itkmast bu grubun daha fazla mikrobiyal dental plaga sahip olmasi ile
iliskilendirilebilir. Bu sonucu destekleyen ilave veri olarak da plak indeksi degerleri
ile tedavi sirasi-sonrasinda yapilan hava 6rneklemelerinin iliskisine bakildiginda biri
artinca digeri de artan pozitif iliski gosterdigi bulundu. Mikrobiyal dental plagin
bakteriyel kompozisyonu supragingival ve subgingival kompartmanlarinda farklilik
gostermektedir. Disetinin iistiinde kalan supragingival kompartmanda biiylik oranda
Gram pozitif kok ve ¢omaklar gibi aerobik bakteriler cogunluktayken, subgingival
kompartmanda derinlerine dogru Gram negatif anaerobik bakteriler c¢ogunlukta
bulunmaktadir (Harvey 2017). Gingivitiste Gram pozitif aerobik bakterilerin,
periodontitiste ise Gram negatif anaerobik bakterilerin baskin duruma gelmesine
ragmen (Darveau 2010), aerobik total cfu miktarmin degerlendirildigi mevcut
calismada daha fazla cfu miktarmin periodontitis evre III derece C grubunda ¢ikmasi,
bu gruptaki supragingival plak kompartmanmin gingivitis grubundan daha fazla
olmasi ile iligkili olabilir. Bu farklilik bireylerdeki plagi lokasyonu ve dis iizerinde
kapladig1 kiimiilatif alanla da iligkilendirilebilir. Holloman ve ark’larmnin yaptig1 bir
calismada iki farkl saksin sistemi karsilastirilmis ve konvansiyonel saksin sistemi
kullanilan grupta anterior plak birikiminin fazla oldugu bireylerde ortam
aerosollerinde daha fazla cfu sayisi oldugu raporlanmistir (Holloman ve ark 2015).
Plak indeksi degerleri kaydedilirken plagin var veya yok olmasi ayrica ne kadar
miktarda oldugu degerlendirilir. Ornegin plak indeksi en yiiksek degeri olan 3 skoru
gingival marjin ve dis ylizeyinin birlesirken olusturdugu oyugu dolduracak kadar
plagin olmas1 anlamina gelir (Loe 1967). Ancak dis sert doku ylizeyindeki birikimin
tam miktar1 veya disin ne kadar alanini kapladig1 gibi konularda kesin veri vermez.
Calisma gruplarinda Evre III B ve Evre III C gruplar1 arasinda fark olmamasi plak
indeksleri arasinda fark olmamasiyla iliskilendirilebilir. Kronik periodontitis ve

agresif periodontitis eskiden farkli etyoloji ve patofizyolojilerle agiklansa da
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(Armitage 1999), son verilerle beraber iki ayr1 hastalik tanimlamasi yapilmasi ortadan
kalkmigtir. Bu iki klinik durumun spesifik bakteriyel etkeni veya patofizyolojilerinin
farkli oldugu gosterilememistir (Tonetti ve ark 2018). Mevcut c¢alismada da
baslangigta ¢alisma gruplar1 kronik ve agresif periodontitis olarak olusturulsa da yeni
caligmalarin yaymlanmasi ile tanimlamalar arasi yakinlik oldugu diisiintildiigiinden,
kronik ve agresif periodontitis yerine periodontitis evre 111 derece B ve periodontitis
Evre 111 derece C gruplar1 olusturuldu. Siniflandirmada periodontitis derece C grubu
kriterleri arasinda ‘mevcut mikrobiyal dental plaga oranla daha siddetli yikim’ gibi bir
kriter olsa da, bu grubun tek parametresi degildir ve mevcut ¢alismada periodontitis
evre III bireylerinin derecelendirmesi yapilirken yikimin molar-keser paterni
gostermesi, hizli gerceklesen kemik yikimlari ve kemik kaybi/yas kriterlerine
uygunluk arandi ve ¢aligma gruplar1 bu sekilde olusturuldu (Papapanou ve ark 2018).
Nitekim Calisma gruplar1 arasinda yas degeri incelendiginde Evre III B grubu diger
iki gruba gore daha yliksek bulunmustur. Evre III C grubunda daha erken yaslarda
daha fazla kemik ve atagsman kayiplari oldugu sdylenebilir. Atasman kayiplarma
bakildig1 zaman en fazla atasman kaybinin Evre III C grubunda oldugu ve gingivitis
grubunda ise atasman kaybmin olmadigi goriildi. Kotii agiz bakimi ile atagsman
kayiplarinin birlesmesi retantif alanlar olusturarak agiz hijyenininin daha fazla olmasi
ve dolayisiyla daha fazla mikrobiyal dental plak miktariyla iliskili olabilir.
Supragingival plagin mikrobiyal yapisi, mevcut ¢alismadaki aerobik yiikiin sebebini
aciklayabilir. Buna ek olarak subgingival plak yapisi ve periodontitis etyolojisinde
gosterilen anaerobik bakteriler baslangic tedavisini takiben yapilan ileri periodontal

tedavilerde daha 6nemli rol oynayabilir.

DMFT indeksi bireyin c¢iirliik, kayip ve dolgulu disleri hakkinda bilgi
vermesiyle toplum agiz dis sagligmin degerlendirilmesinde onemli gostergelerden
sayllmaktadir (Dogan 2007). Degerlendirme kriterleri goz oniine alindiginda DMFT
degerinin yiiksek ¢ikmasi kotlii agiz hijyeni ile iliskilendirilebilmektedir. Ciiriik
lezyonlar gram pozitif streptokoklarin baskin hale geldigi bir ortam olusturken (Larsen
ve Fiehn 2017), iyi yapilmamis dolgular ve eksik disler plak tutucu alanlar olugturarak
kisisel agiz temizligini zorlastirmaktadir. Ciiriik ve periodontal hastaliklar arasinda
bazi ¢aligmalar farkli mikrobiyal paternlerle iliskilendirilmeleri ile negatif iligki ortaya
koyarken, bazi ¢aligmalar zayif oral hijyen ve sosyal ve davranigsal arkaplanlari ile

ortak risk faktorlerine sahip olmalariyla beraber pozitif iliski gdstermislerdir (Durand
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ve ark 2019). Mevcut calismada gingivitis grubunun DMFT degerleri, hem Evre 111 B
hem de Evre III C grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik
bulundu. Evre III B ve Evre III C gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlaml
farklilik gozlenmedi. Gruplar olusturulurken standardizasyon agisindan DMEFT
degerleri arasinda fark olmamasi i¢in ¢aba gosterilse de periodontitis hastalarinin daha
yiksek DMFT degerlerine sahip oldugu gozlendi. Bu durum zayif oral hijyen ile
aciklanabilir. Evre Il C grubunda cfu degerlerinin yiiksek olmast DMFT degerlerinin
daha yiiksek olmasiyla iligkililendirilebilir. Ancak mevcut calismada DMFT degerleri
ve tedavi sonrasi-sirasinda yapilan hava ornekleme cfu miktarlar1 arasinda yapilan

gruplar arasi korelasyonda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi.

Mevcut ¢alismada hava 6rneklemeleri yapilirken ortam sicakliginin 20-25°C
arasinda olmasma dikkat edildi (Kimmerle ve ark 2012), ortam sicakligi gingivitis
grubunda 6rnekleme yapilirken, Evre I1I C grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde distik bulundu (G grubu i¢in ortalama 22,81 °C , Evre III C grubu i¢in ortalama
24,59 °C). Gruplar arasi yaklagik 1 °C’lik farkin sagilan partikiillerin havada asili kalma
durumunu uzatarak hava drneklemelerine etkili olabilecegi diisiiniilebilecek olsa da (Haig
ve ark 2016), mevcut ¢calismada sicaklik degerleri ve tedavi sonrasi-sirasinda yapilan
hava 6rnekleme cfu miktarlar1 arasinda yapilan gruplar arasi korelasyonda istatistiksel

olarak anlamli farklilik izlenmedi.

Aerosollerin dinamik davranislari; yergekimi, elektromanyetik alan, sicaklik
degiskenleri, nem ve havalandirma degiskenleri gibi fiziksel ve besin veya
antimikrobiyal bilesenlerin varligi gibi biyolojik bir¢ok faktore gore degiskenlik
gostermektedir (Foster ve Simpson 1961). Bundan dolay1 mevcut ¢aligmada yapilan
aktif ve hava 6rneklemelerinin gergeklestirildigi protokol, 6lgiilen cfu miktarinin rutin
dental tedavi sirasi/sonrasina gore daha fazla ¢ikmis olmasina neden olmus olabilir.
Calisma protololii sirasinda tedavi odasmin kapis1 kapali tutulmus ve tedavi siiresince
havalandirma olanaklarindan yeterince yararlananilamamasina neden olmus olabilir.
Ayrica kapali ortamlarda nem ve sicaklik degerleri de rutin dental tedavilerdekine gore

farklilik gostermis olabilir.

Mevcut ¢alisma verilerine gore ultrasonik scaler kullanimi sirasinda ortaya
cikan atmosferik mikrobiyal kontaminasyon, onemli bir problem olarak ortaya

cikmaktadir. Ultrasonik scaler kullaniminda agizdaki dental plakla orantili sekilde,
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periodontitis Evre III derece C’li bireylerde gingivitislilere gore daha fazla mikrobiyal
kontaminasyon olugmaktadir. Yiiksek hava basingli dental aletler kullanilarak yapilan
bir ¢alismada, hasta agzindan kaynaklanan aerosollerin metrekiip hava basina bir
milyon bakteri igerdigi bulunmustur(Miller 1976). Hasta agzindan yayilan bu
aerosoller, degisik solunum yolu enfeksiyonlari, cilt ve g6z enfeksiyonlari, tiiberkiiloz,
hepatit B-C ve HIV enfeksiyonlar1 gibi bir¢ok hastaligin yayilimmda 6nemli rol
oynamaktadir. (Harrel ve Molinari 2004) Mevcut calisma verileri sonucunda
gosterilen ortam hava kontaminasyonunun boyutu dental personel ve hastanin bu
konuda bilgilendirilmesi ve gerekli Onlemlerinin alinmasi gerektigi sonucunu
cikarmaktadir. Hekimin eldiven, maske gozlik kullanimi gibi standart koruma
onlemlerini almas: (Harrel ve Molinari 2004), hastaya tedavi Oncesi preoperatif
gargara yaptirilmasi (Fine ve ark 1993, Devker ve ark 2012, Gupta ve ark 2014,
Retamal-Valdes ve ark 2017), yiiksek voliimlii hava vakum cihazlarinin kullanilmasi
(King ve ark 1997, Timmerman ve ark 2004, Desarda ve ark 2014) gibi 6nlemler
almabilir. Bununla beraber kullanilan gargaralarin zararhi etkileri ve maliyet gibi
etkenler bu oOnlemleri kisitlayabilir ve bu konuda daha ileri ¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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5.SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismanin simirlari igerisinde;

1. Ultrasonik scaler kullanilarak yapilan baslangi¢ periodontal tedavide tedavi
oncesi duruma gore hem aktif hemde pasif hava 6rneklemesi ile alinan 6rneklerde
tedavi sirasi-sonrasinda aerosollerdeki toplam bakteri yiikiiniin daha yiiksek oldugu

saptandi.

2. Aktif hava Orneklemesi ile tedavi sonrasinda alinan 6rneklerdeki cfu
sayisinin gingivitisli bireylerde periodontitis evre III derece C’li bireylere gore daha

diisiik oldugu belirlendi.

3. Pasif hava 6rneklemesi ile tedavi sirasinda alman 6rneklerdeki cfu sayisinin
gingivitisli bireylerde periodontitis evre IIT derece C’li bireylere gore daha diisiik

oldugu belirlendi.

4. Hem aktif hem de pasif 6rnekleme ile tedavi sirasinda-sonrasinda alinan
hava Orneklemelerindeki cfu sayisinin gingivitis-periodontitis evre 11l derece B ve
periodontitis evre Il derece B-periodontitis evre III derece C gruplari arasinda

istatistiksel anlamli bir farkliklik izlenmedi.

5. Aktif hava 6rneklemesi tedavi sonrasi alinan 6rneklerle gruplararasi plak
indeksi arasinda tiim ¢alisma gruplarinda biri arttikca digeri de artan pozitif iligki

oldugu goriildi.

6. Sicaklik, nem ve DMFT degerleri ile tedavi siras1 ve sonrasindaki hava

orneklerindeki cfu sayilar1 arasinda anlamli bir iliski tespit edilmedi.

Mevcut ¢alismanin verilerine gore, baslangi¢ periodontal tedavide ultrasonik
scaler kullanimina bagli olarak tedavi dncesine gore hem tedavi sonrasinda hem de
tedavi sonrasi total mikrobiyal ylikte 6nemli artig oldugu goriilmiistiir. Ayrica mevcut
caligma mikrobiyal dental plak miktarmmin olusan aerosollerdeki cfu saymdaki 6nemini

gostermektedir.

80



6.KAYNAKLAR

Albandar JM, 2014. Aggressive periodontitis: case definition and diagnostic criteria.
Periodontology 2000, 65, 1, 13-26.

Albandar JM, Susin C, Hughes FJ, 2018. Manifestations of systemic diseases and
conditions that affect the periodontal attachment apparatus: Case definitions
and diagnostic considerations. Journal of clinical periodontology, 45, S171-
S89.

Apatzidou DA, Kinane DF, 2010. Nonsurgical mechanical treatment strategies for
periodontal disease. Dental Clinics, 54, 1, 1-12.

Arabaci T, Cicek Y, Canakci C, 2007. Sonic and ultrasonic scalers in periodontal
treatment: a review. International journal of dental hygiene, 5, 1, 2-12.
Armitage GC, 1999. Development of a classification system for periodontal diseases

and conditions. Annals of periodontology, 4, 1, 1-6.

Aydin M, Misirligil A, 2012. Agiz Mikrobiyolojisi. MN Nobel Kitabevi.

Bennett A, Fulford M, Walker J, Bradshaw D, Martin M, Marsh P, 2000. Occupational
health: Microbial aerosols in general dental practice. British dental journal,
189, 12, 664.

Breininger DR, O'Leary TJ, Blumenshine RV, 1987. Comparative effectiveness of
ultrasonic and hand scaling for the removal of subgingival plaque and calculus.
Journal of Periodontology, 58, 1, 9-18.

Brown LJ, Albandar JM, Brunelle JA, Loe H, 1996. Early-onset periodontitis:
progression of attachment loss during 6 years. Journal of periodontology, 67,
10, 968-75.

Bulut OE, 2005. Dis Hekimligi Pratigini Ilgilendiren Infeksiydz Hastaliklar. 4. Ulusal
Sterilizasyon Dezenfeksiyon Kongresi, Ankara, 154-66.

Burger H, 1990. Bioaerosols: prevalence and health effects in the indoor environment.
Journal of Allergy and Clinical Immunology, 86, 5, 687-701.

CEC, 1993. Commission of the European Communities. (1993). Environment and
quality of life report no. 12 biological particles in indoor environments.
Brussels: Commission of the European Communities Directorate-General XIII
Information Technologies and Industries, and Telecommunications.

Cekici A, Kantarci A, Hasturk H, Van Dyke TE, 2014. Inflammatory and immune
pathways in the pathogenesis of periodontal disease. Periodontology 2000, 64,
1, 57-80.

Cellini L, Di Campli E, Di Candia M, Chiavaroli G, 2001. Quantitative microbial
monitoring in a dental office. Public Health, 115, 4, 301-5.

Checchi L, Matarasso S, Pirro P, D'achille C, 1991. Topographical analysis of the
facial areas most susceptible to infection with transmissible diseases in
dentists. The International journal of periodontics & restorative dentistry, 11,
2,164-72.

Chuang C-Y, Cheng H-C, Yang S, Fang W, Hung P-C, Chuang S-Y, 2014.
Investigation of the spreading characteristics of bacterial aerosol
contamination during dental scaling treatment. Journal of Dental Sciences, 9,
3, 294-6.

Consortium T, 2012. Structure, function and diversity of the healthy human
microbiome. Nature, 486, 7402, 207-14.

81



Corby PM, Bretz WA, Hart TC, Schork NJ, Wessel J, Lyons-Weiler J, Paster BJ, 2007.
Heritability of oral microbial species in caries-active and caries-free twins.
Twin Research and Human Genetics, 10, 6, 821-8.

Curtis MA, Zenobia C, Darveau RP, 2011. The relationship of the oral microbiotia to
periodontal health and disease. Cell host & microbe, 10, 4, 302-6.

o6l B, Aksu H, 2007. Gida igletmelerinde ortam havasinin mikrobiyal yiikii iizerine
etkili faktorler ve hava Ornekleme teknikleri. International Journal of
Veterinary Science, 2, 24-47.

Darveau RP, 2010. Periodontitis: a polymicrobial disruption of host homeostasis.
Nature Reviews Microbiology, 8, 7, 481.

Desarda H, Gurav A, Dharmadhikari C, Shete A, Gaikwad S, 2014. Efficacy of high-
volume evacuator in aerosol reduction: Truth or myth? A clinical and
microbiological study. Journal of dental research, dental clinics, dental
prospects, 8, 3, 176.

Devker N, Mohitey J, Vibhute A, Chouhan VS, Chavan P, Malagi S, Joseph R, 2012.
A study to evaluate and compare the efficacy of preprocedural mouthrinsing
and high volume evacuator attachment alone and in combination in reducing
the amount of viable aerosols produced during ultrasonic scaling procedure. J
Contemp Dent Pract, 13, 5, 681-9.

Dogan BG, 2007. Temel agi1z dis saghg1 gostergeleri. Toplum Hekimligi Biilteni, 26,
2, 40-1.

Durand R, Roufegarinejad A, Chandad F, Rompré PH, Voyer R, Michalowicz BS,
Emami E, 2019. Dental caries are positively associated with periodontal
disease severity. Clinical oral investigations, 1-9.

Dutil S, Mériaux A, de Latrémoille M-C, Lazure L, Barbeau J, Duchaine C, 2008.
Measurement of airborne bacteria and endotoxin generated during dental
cleaning. Journal of occupational and environmental hygiene, 6, 2, 121-30.

Eke PI, Dye B, Wei L, Thornton-Evans G, Genco R, 2012. Prevalence of periodontitis
in adults in the United States: 2009 and 2010. Journal of dental research, 91,
10, 914-20.

Fine DH, Yip J, Furgang D, Barnett ML, Olshan AM, Vincent J, 1993. Reducing
bacteria in dental aerosols: pre procedural use of an antiseptic mouthrinse. The
Journal of the American Dental Association, 124, 5, 56-8.

Foster W, Simpson T, 1961. Studies of the smoking process for foods. I.—the
importance of vapours. Journal of the Science of Food and Agriculture, 12, 5,
363-74.

Goldstein EJ, Citron DM, Finegold SM, 1984. Role of anaerobic bacteria in bite-
wound infections. Reviews of infectious diseases, 6, Supplement_1, S177-S83.

Govoni M, Jansson EA, Weitzberg E, Lundberg JO, 2008. The increase in plasma
nitrite after a dietary nitrate load is markedly attenuated by an antibacterial
mouthwash. Nitric oxide, 19, 4, 333-7.

Grenier D, 1995. Quantitative analysis of bacterial aerosols in two different dental
clinic environments. Appl. Environ. Microbiol., 61, 8, 3165-8.

Gunsolley J, Califano J, Koertge T, Burmeister J, Cooper L, Schenkein H, 1995.
Longitudinal assessment of early onset periodontitis. Journal of
periodontology, 66, 5, 321-8.

Gupta G, Mitra D, Ashok K, Gupta A, Soni S, Ahmed S, Arya A, 2014. Efficacy of
preprocedural mouth rinsing in reducing aerosol contamination produced by
ultrasonic scaler: a pilot study. Journal of periodontology, 85, 4, 562-8.

82



Haffajee A, Socransky S, Goodson J, 1983. Clinical parameters as predictors of
destructive periodontal disease activity. Journal of clinical Periodontology, 10,
3, 257-65.

Haig C, Mackay W, Walker J, Williams C, 2016. Bioaerosol sampling: sampling
mechanisms, bioefficiency and field studies. Journal of Hospital Infection, 93,
3, 242-55.

Hajishengallis G, Darveau RP, Curtis MA, 2012. The keystone-pathogen hypothesis.
Nature Reviews Microbiology, 10, 10, 717.

Hajishengallis G, Lamont RJ, 2012. Beyond the red complex and into more
complexity: the polymicrobial synergy and dysbiosis (PSD) model of
periodontal disease etiology. Molecular oral microbiology, 27, 6, 409-109.

Hallier C, Williams DW, Potts AJC, Lewis MAO, 2010. A pilot study of bioaerosol
reduction using an air cleaning system during dental procedures. British dental
journal, 209, 8, E14.

Harrel SK, Barnes JB, Rivera-Hidalgo F, 1998. Aerosol and splatter contamination
from the operative site during ultrasonic scaling. The Journal of the American
Dental Association, 129, 9, 1241-9.

Harrel SK, Barnes JB, Rivera-Hidalgo F, 1996. Reduction of aerosols produced by
ultrasonic sealers. Journal of periodontology, 67, 1, 28-32.

Harrel SK, Molinari J, 2004. Aerosols and splatter in dentistry: a brief review of the
literature and infection control implications. The Journal of the American
Dental Association, 135, 4, 429-37.

Harvey JD, 2017. Periodontal Microbiology. Dental Clinics of North America, 61, 2,
253-69.

Hojo K, Nagaoka S, Ohshima T, Maeda N, 2009. Bacterial interactions in dental
biofilm development. Journal of dental research, 88, 11, 982-90.

Holloman JL, Mauriello SM, Pimenta L, Arnold RR, 2015. Comparison of suction
device with saliva ejector for aerosol and spatter reduction during ultrasonic
scaling. The Journal of the American Dental Association, 146, 1, 27-33.

Hu SW, Lin YY, Wu TC, Hong CC, Chan CC, Lung SCC, 2006. Workplace air quality
and lung function among dental laboratory technicians. American journal of
industrial medicine, 49, 2, 85-92.

Humphreys H, 1992. Microbes in the air# x2014; when to count!(The role of air
sampling in hospitals). Journal of medical microbiology, 37, 2, 81-2.

Ishihama K, Koizumi H, Wada T, lida S, Tanaka S, Yamanishi T, Enomoto A, Kogo
M, 2009. Evidence of aerosolised floating blood mist during oral surgery.
Journal of Hospital Infection, 71, 4, 359-64.

Jiao Y, Hasegawa M, Inohara N, 2014. The role of oral pathobionts in dysbiosis during
periodontitis development. Journal of dental research, 93, 6, 539-46.

Kadaifciler DG, Cotuk A, 2014. Microbial contamination of dental unit waterlines and
effect on quality of indoor air. Environmental monitoring and assessment, 186,
6.

Kimmerle H, Wiedmann-Al-Ahmad M, Pelz K, Wittmer A, Hellwig E, Al-Ahmad A,
2012. Airborne microbes in different dental environments in comparison to a
public area. Archives of oral biology, 57, 6, 689-96.

Kinane DF, Stathopoulou PG, Papapanou PN, 2017. Periodontal diseases. Nature
Reviews Disease Primers, 3, 17038.

King TB, Muzzin KB, Berry CW, Anders LM, 1997. The effectiveness of an aerosol
reduction device for ultrasonic sealers. Journal of periodontology, 68, 1, 45-9.

83



Kirkwood KL, Cirelli JA, Rogers JE, Giannobile WV, 2007. Novel host response
therapeutic approaches to treat periodontal diseases. Periodontology 2000, 43,
1, 294-315.

Kolenbrander PE, Palmer Jr RJ, Rickard AH, Jakubovics NS, Chalmers NI, Diaz PlI,
2006. Bacterial interactions and successions during plaque development.
Periodontology 2000, 42, 1, 47-79.

Krishnan K, Chen T, Paster B, 2017. A practical guide to the oral microbiome and its
relation to health and disease. Oral diseases, 23, 3, 276-86.

Kumar PS, Griffen AL, Moeschberger ML, Leys EJ, 2005. Identification of candidate
periodontal pathogens and beneficial species by quantitative 16S clonal
analysis. Journal of clinical microbiology, 43, 8, 3944-55.

Kumar PS, Leys EJ, Bryk JM, Martinez FJ, Moeschberger ML, Griffen AL, 2006.
Changes in periodontal health status are associated with bacterial community
shifts as assessed by quantitative 16S cloning and sequencing. Journal of
clinical microbiology, 44, 10, 3665-73.

Labaf H, Owlia P, Taherian A, Haghgoo R, 2011. Quantitative analysis of changes in
bacterial aerosols during endodontic, periodontic and prosthodontic treatments.
African Journal of Microbiology Research, 5, 27, 4546-8.

Lang N, Bartold PM, Cullinan M, Jeffcoat M, Mombelli A, Murakami S, Page R,
Papapanou P, Tonetti M, Van Dyke T, 1999. Consensus report: aggressive
periodontitis. Annals of periodontology, 4, 1, 53-.

Lang NP, Lindhe J, 2015. Clinical periodontology and implant dentistry, 2 Volume
Set, John Wiley & Sons, p.

Larsen T, Fiehn NE, 2017. Dental biofilm infections—an update. Apmis, 125, 4, 376-
84.

Lasserre J, Brecx M, Toma S, 2018. Oral microbes, biofilms and their role in
periodontal and peri-implant diseases. Materials, 11, 10, 1802.

Leggat PA, Kedjarune U, 2001. Bacterial aerosols in the dental clinic: a review.
International Dental Journal, 51, 1, 39-44.

Legnani P, Checchi L, Pelliccioni G, D'Achille C, 1994. Atmospheric contamination
during dental procedures. Quintessence International, 25, 6.

Li K, Bihan M, Methé BA, 2013. Analyses of the stability and core taxonomic
memberships of the human microbiome. PloS one, 8, 5, €63139.

LiY, Ismail Al, Ge Y, Tellez M, Sohn W, 2007. Similarity of bacterial populations in
saliva from African-American mother-child dyads. Journal of clinical
microbiology, 45, 9, 3082-5.

Ljungqvist B, Reinmiiller B, 1993. Interaction between air movements and the
dispersion of contaminants: clean zones with unidirectional air flow. PDA
Journal of Pharmaceutical Science and Technology, 47, 2, 60-9.

Loesche WJ, 1979. Clinical and microbiological aspects of chemotherapeutic agents
used according to the specific plaque hypothesis. Journal of Dental Research,
58, 12, 2404-12.

Loos B, Kiger R, Egelberg J, 1987. An evaluation of basic periodontal therapy using
sonic and ultrasonic sealers. Journal of Clinical Periodontology, 14, 1, 29-33.

Loe H, 1967. The gingival index, the plaque index and the retention index systems.
The Journal of Periodontology, 38, 6, 610-6.

Loe H, Theilade E, Jensen SB, 1965. Experimental gingivitis in man. The Journal of
periodontology, 36, 3, 177-87.

MacFarlane T, Mason D, 1974. Changes in the oral flora in Sjogren's syndrome.
Journal of clinical pathology, 27, 5, 416-9.

84



Madden RM, Hausler JR WJ, Leaverton PE, 1969. Study of some factors contributing
to aerosol production by the air-turbine handpiece. Journal of dental research,
48, 3, 341-5.

Manarte-Monteiro P, Carvalho A, Pina C, Oliveira H, Manso MC, 2013. Air quality
assessment during dental practice: Aerosols bacterial counts in an universitary
clinic. Revista Portuguesa de Estomatologia, Medicina Dentaria e Cirurgia
Maxilofacial, 54, 1, 2-7.

Marcenes W, Kassebaum NJ, Bernabé E, Flaxman A, Naghavi M, Lopez A, Murray
CJ, 2013. Global burden of oral conditions in 1990-2010: a systematic analysis.
Journal of dental research, 92, 7, 592-7.

Micik RE, Miller RL, Mazzarella MA, Ryge G, 1969. Studies on dental aerobiology:
I. Bacterial aerosols generated during dental procedures. Journal of dental
research, 48, 1, 49-56.

Miller R, 1976. Generation of airborne infection... by high speed dental equipment.
The Journal of the American Society for Preventive Dentistry, 6, 3, 14.
Muhlemann H, 1971. Gingival sulcus bleeding-a leading symptom in initial gingivitis.

Helv Odontol Acta, 15, 107-13.

Munson M, Pitt-Ford T, Chong B, Weightman A, Wade W, 2002. Molecular and
cultural analysis of the microflora associated with endodontic infections.
Journal of dental research, 81, 11, 761-6.

Nasidze I, LiJ, Quinque D, Tang K, Stoneking M, 2009. Global diversity in the human
salivary microbiome. Genome research, 19, 4, 636-43.

Newman MG, Takei H, Klokkevold PR, Carranza FA, 2011. Carranza's clinical
periodontology, Elsevier health sciences, p.

Oda S, Nitta H, Setoguchi T, lzumi Y, Ishikawa I, 2004. Current concepts and
advances in manual and power-driven instrumentation. Periodontology 2000,
36, 1, 45-58.

Oosterwaal P, Matee M, Mikx F, Van't Hof M, Renggli H, 1987. The effect of
subgingival debridement with hand and ultrasonic instruments on the
subgingival microflora. Journal of clinical periodontology, 14, 9, 528-33.

Ozlii TP, 2010. In Ozlii T, Metintas M, Karadag M, Kaya A, eds. Solunum Sistemi ve
Hastaliklar1 Temel Basvuru Kitabu. Istanbul. istanbul Tip Kitabevi, 813-7.

Page RC, Offenbacher S, Schroeder HE, Seymour GJ, Kornman KS, 1997. Advances
in the pathogenesis of periodontitis: summary of developments, clinical
implications and future directions. Periodontology 2000, 14, 1, 216-48.

Page RC, Schroeder HE, 1976. Pathogenesis of inflammatory periodontal disease. A
summary of current work. Laboratory investigation; a journal of technical
methods and pathology, 34, 3, 235-49.

Papapanou PN, Sanz M, Buduneli N, Dietrich T, Feres M, Fine DH, Flemmig TF,
Garcia R, Giannobile WV, Graziani F, 2018. Periodontitis: Consensus report
of workgroup 2 of the 2017 World Workshop on the Classification of
Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. Journal of
periodontology, 89, S173-S82.

Pasquarella C, Pitzurra O, Savino A, 2000. The index of microbial air contamination.
Journal of hospital infection, 46, 4, 241-56.

Pasquarella C, Veronesi L, Castiglia P, Liguori G, Montagna MT, Napoli C, Rizzetto
R, Torre I, Masia MD, Di Onofrio V, 2010. Italian multicentre study on
microbial environmental contamination in dental clinics: a pilot study. Science
of the total environment, 408, 19, 4045-51.

85



Pasquarella C, Veronesi L, Napoli C, Castiglia P, Liguori G, Rizzetto R, Torre I, Righi
E, Farruggia P, Tesauro M, 2012. Microbial environmental contamination in
Italian dental clinics: A multicenter study yielding recommendations for
standardized sampling methods and threshold values. Science of the total
environment, 420, 289-99.

Petti S, lannazzo S, Tarsitani G, 2003. Comparison between different methods to
monitor the microbial level of indoor air contamination in the dental office.
Annali di igiene: medicina preventiva e di comunita, 15, 5, 725-33.

Rautemaa R, Nordberg A, Wuolijoki-Saaristo K, Meurman J, 2006. Bacterial aerosols
in dental practice—a potential hospital infection problem? Journal of hospital
infection, 64, 1, 76-81.

Retamal-Valdes B, Soares GM, Stewart B, Figueiredo LC, Faveri M, Miller S, Zhang
YP, Feres M, 2017. Effectiveness of a pre-procedural mouthwash in reducing
bacteria in dental aerosols: randomized clinical trial. Brazilian oral research,
31.

Rogers G, Carroll M, Serisier D, Hockey P, Jones G, Kehagia V, Connett G, Bruce K,
2006. Use of 16S rRNA gene profiling by terminal restriction fragment length
polymorphism analysis to compare bacterial communities in sputum and
mouthwash samples from patients with cystic fibrosis. Journal of clinical
microbiology, 44, 7, 2601-4.

Salustiano VC, Andrade NJ, Branddao SCC, Azeredo RMC, Lima SAK, 2003.
Microbiological air quality of processing areas in a dairy plant as evaluated by
the sedimentation technique and a one-stage air sampler. Brazilian Journal of
Microbiology, 34, 3, 255-9.

Sampaio-Maia B, Caldas I, Pereira M, Pérez-Mongiovi D, Araujo R, 2016. The oral
microbiome in health and its implication in oral and systemic diseases. In:
Advances in applied microbiology. Eds: Elsevier, p. 171-210.

Sandle T, 2010. Selection of active air samplers. European Journal of Parenteral and
Pharmaceutical Sciences, 15, 4, 119-24.

Schultz-Haudt S, Bruce M, Bibby B, 1954. Bacterial factors in nonspecific gingivitis.
Journal of dental research, 33, 4, 454-8.

Shaddox L, Huang H, Lin T, Hou W, Harrison P, Aukhil 1, Walker C, Klepac-Ceraj
V, Paster B, 2012. Microbiological characterization in children with aggressive
periodontitis. Journal of dental research, 91, 10, 927-33.

Shapira L, Smidt A, Van Dyke TE, Barak V, Soskolne AW, Brautbar C, Sela MN,
Bimstein E, 1994. Sequential manifestation of different forms of early-onset
periodontitis. A case report. Journal of periodontology, 65, 6, 631-5.

Silness J, Loe H, 1964. Periodontal disease in pregnancy II. Correlation between oral
hygiene and periodontal condition. Acta odontologica scandinavica, 22, 1, 121-
35.

Socransky S, Haffajee A, Cugini M, Smith C, Kent Jr R, 1998. Microbial complexes
in subgingival plaque. Journal of clinical periodontology, 25, 2, 134-44.,
Socransky SS, Haffajee AD, 2005. Periodontal microbial ecology. Periodontology

2000, 38, 1, 135-87.

Sotiriou M, Ferguson SF, Davey M, Wolfson JM, Demokritou P, Lawrence J, Sax SN,
Koutrakis P, 2008. Measurement of particle concentrations in a dental office.
Environmental monitoring and assessment, 137, 1-3, 351.

Stetzenbach LD, Buttner MP, Cruz P, 2004. Detection and enumeration of airborne
biocontaminants. Current opinion in biotechnology, 15, 3, 170-4.

86



Szymanska J, 2007. Dental bioaerosol as an occupational hazard in a dentist's
workplace. Annals of Agricultural and Environmental Medicine, 14, 2.
Szymanska J, Dutkiewicz J, 2008. Concentration and species composition of aerobic
and facultatively anaerobic bacteria released to the air of a dental operation
area before and after disinfection of dental unit waterlines. Annals of

agricultural and environmental medicine, 15, 2.

Taira M, Okazaki M, Takahashi J, Yamaki M, 1997. Studies on dental high-speed
cutting of commercial pure titanium (T1) and free-machining titanium (DT-2F).
Journal of oral rehabilitation, 24, 7, 527-31.

Taira M, SASAKI M, KIMURA S, ARAKI Y, 2009. Characterization of aerosols and
fine particles produced in dentistry and their health risk assessments. Nano
Biomedicine, 1, 1, 9-15.

Timmerman M, Menso L, Steinfort J, Van Winkelhoff A, Van Der Weijden G, 2004.
Atmospheric contamination during ultrasonic scaling. Journal of clinical
periodontology, 31, 6, 458-62.

Tonetti MS, Greenwell H, Kornman KS, 2018. Staging and grading of periodontitis:
Framework and proposal of a new classification and case definition. Journal of
clinical periodontology, 45, S149-S61.

Trenter S, Walmsley A, 2003. Ultrasonic dental scaler: associated hazards. Journal of
clinical periodontology, 30, 2, 95-101.

Tunkel J, Heinecke A, Flemmig TF, 2002. A systematic review of efficacy of machine-
driven and manual subgingival debridement in the treatment of chronic
periodontitis. Journal of clinical periodontology, 29, 72-81.

Van Dyke T, Serhan C, 2003. Resolution of inflammation: a new paradigm for the
pathogenesis of periodontal diseases. Journal of dental research, 82, 2, 82-90.

Van Dyke TE, Dave S, 2005. Risk factors for periodontitis. Journal of the International
Academy of Periodontology, 7, 1, 3.

Veena H, Mahantesha S, Joseph PA, Patil SR, Patil SH, 2015. Dissemination of
aerosol and splatter during ultrasonic scaling: a pilot study. Journal of infection
and public health, 8, 3, 260-5.

Vollaard E, Clasener H, 1994. Colonization resistance. Antimicrobial agents and
chemotherapy, 38, 3, 409.

Wade WG, 2013. The oral microbiome in health and disease. Pharmacological
research, 69, 1, 137-43.

Wescombe PA, Heng NC, Burton JP, Chilcott CN, Tagg JR, 2009. Streptococcal
bacteriocins and the case for Streptococcus salivarius as model oral probiotics.
Future microbiology, 4, 7, 819-35.

Whyte W, 1986. Sterility assurance and models for assessing airborne bacterial
contamination. PDA Journal of Pharmaceutical Science and Technology, 40,
5, 188-97.

Yang F, Zeng X, Ning K, Liu K-L, Lo C-C, Wang W, Chen J, Wang D, Huang R,
Chang X, 2012. Saliva microbiomes distinguish caries-active from healthy
human populations. The ISME journal, 6, 1, 1.

Zappa U, Smith B, Simona C, Graf H, Case D, Kim W, 1991. Root substance removal
by scaling and root planing. Journal of Periodontology, 62, 12, 750-4.

Zaura E, Keijser BJ, Huse SM, Crielaard W, 2009. Defining the healthy" core
microbiome™ of oral microbial communities. BMC microbiology, 9, 1, 259.

Zijnge V, van Leeuwen MBM, Degener JE, Abbas F, Thurnheer T, Gmiir R, Harmsen
HJ, 2010. Oral biofilm architecture on natural teeth. PloS one, 5, 2, €9321.

87












8. OZGECMIS

91



