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ÖZET 

Periopatojen Bakterilerin Kalsifikasyon Kabiliyetlerinin İn Vitro İncelenmesi 

Amaç: Bu çalışmanın amacı; diştaşı içerisindeki varlığı daha önceki 

çalışmalarda belirlenmiş olan bazı periopatojen bakterilerin periodontal hastalığa neden 

olmalarının yanı sıra diştaşı oluşumunda rol alıp almadıklarının in vitro ortamda  

araştırılmasıdır. Bunun yanı sıra bazı dental plak bakterilerinin diştaşı oluşumunda aktif 

yada pasif rol alıp almadıklarının belirlenmesi de amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metot: Çalışmada P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans,         

F. nucleatum, C. matruchotii, C. albicans, S. sanguis, S. mutans ve S. gordonii 

mikroorganizma suşları kullanıldı. Mikroorganizmaların canlandırılması ve 

inkübasyonu için TSBY, SDA ve BHI besiyerleri hazırlandı. Kalsifikasyon çalışmaları 

için katı (B-2, B-4, modifiye), sıvı besiyerleri ve MSB uygulama tamponu hazırlandı. 

Kalsifikasyon yapıp yapmadıkları ışık mikroskobu ve spektrofotometre ile incelendi. 

Bulgular: Katı besiyeri bulguları; B-2 besiyerinde S. mutans, S. sanguis,            

S. gordonii ve C. albicans kalsifikasyon oluştururken B-4 besiyerinde ise sadece           

C. albicans’ın kalsifikasyon oluşturduğu gözlendi. Modifiye besiyerinde ise herhangi 

bir tesbit yapılamadı. Sıvı besiyeri bulguları; S. mutans, S. sanguis, S. gordonii ve        

C. albicans‘ın kalsifikasyon oluşturduğu gözlendi. MSB bulguları; S. mutans,                

S. sanguis, S. gordonii ve C. matruchotii’nin kalsifikasyon oluşturduğu gözlendi. 

Sonuç: S. mutans, S. sanguis, S. gordonii’nin diştaşı oluşumuna hem aktif hem 

de pasif, C. albicans’ın sadece aktif, C. matruchotii’nin ise sadece pasif katılım 

gösterdiği belirlendi. Periopatojen bakterilerin kalsifikasyon kabiliyetlerinin in vitro 

incelenmesi sonucu  P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans ve F. nucleatum’un 

diştaşı oluşumuna katılmadıkları ortaya konuldu.  

Anahtar Kelimeler: Mineralizasyon, diştaşı, periopatojen 
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ABSTRACT 

In Vitro Investigation of Periopathogens Calcification Capabilities 

Aim: The purpose of this study is to investigate some periopathogens which 

determined in dental calculus and cause periodontal diseases in the formation of 

calculus in vitro. In addition some dental plaque bacteria want to be invesitigated in 

active or passive role of dental calculus formation. 

Material and Method: Strains of P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans,        

F. nucleatum, C. matruchotii, C. albicans, S. sanguis, S. mutans and S. gordonii used in 

the study. TSBY, SDA and BHI mediums were prepared. Solid (B-2, B-4, modified), 

liquid mediums and MSB buffer were prepared for calcification study. Calcification 

capabilities examined with light microscope and spectrophotometer. 

Results: Solid medium findings; we observed that S. mutans, S. sanguis,            

S. gordonii and C. albicans created calcification in B-2 medium, in B-4 medium only   

C. albicans calcification was observed. We couldn’t made any determination in 

modified medium. Liquid medium findings; it was observed that S. mutans, S. sanguis, 

S. gordonii and C. albicans created calcification. MSB findings; S. mutans, S. sanguis, 

S. gordonii and C. matruchotii created calcification. 

Conclusion: S. mutans, S. sanguis, S. gordonii both actively and passively 

participate in formation of dental calculus, C. albicans only actively participate,            

C. matruchotii was found to passively participate. Result of in vitro investigation of 

periopathogens calcification capabilities, P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans,       

F. nucleatum were found to not participate in the formation of dental calculus. 

Key Words: Mineralization, dental calculus, periopathogen 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

A. actinomycetemcomitans :Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

A. viscosus  : Actinomyces viscosus 

ATCC  :The American Type Culture Collection 

BHI  :Brain Heart Infusion 

C. albicans  :Candida albicans 

C. matruchotii  :Corynebacterium matruchotii 

C. rectus : Campylobacter rectus 

CaCl2  : Kalsiyum klorür 

CPLX  :Kalsiyum-Fosfolipid-Fosfat kompleks 

DOS  : Dişeti Oluğu Sıvısı 

DPCD  :Dikalsiyum Fosfat Dihidrat 

F. nucleatum  :Fusobacterium nucleatum 

g : Gram 

HAP  :Hidroksiapatit 

LM  : Işık mikroskobu 

MDP  : Mikrobiyal Dental Plak 

MSB  :Mineral Salt Basal 

nm  : Nanometre 

OCP  :Oktokalsiyum Fosfat 

P. gingivalis :Porphyromonas gingivalis 

P. intermedia  :Provetella intermedia 

S. gordonii  :Streptococcus gordonii 

S. mutans  : Streptococcus mutans 

S. salivarius  :Streptococcus salivarius 
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S. sanguis  :Streptococcus sanguis 

S. sobrinus  :Streptococcus sobrinus 

SDA  :Sabouraud-2 % Dextrose Agar 

T  : Transmitans 

T. denticola :Treponema denticola 

T. forsythia  :Tannerella forsythia 

TSBY  :Trypticase Soy Broth withYeast extract 

WHT  :Magnezyum Whitlockite 
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

1. GİRİŞ 

Periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde primer etyolojik faktör dental 

plaktır. Dental plağın mineralize olarak kalsifiye depozit şekline dönüşmesiyle diştaşı 

meydana gelmektedir.
1
 Diştaşlarının yüzeyi metabolik olarak aktif mikroorganizma 

katmanı ile kaplıdır ve yapısında bulunan non-mineralize alanlar periopatojen 

bakterilerin virülans faktörlerinin dışarıya salınımına olanak sağlamaktadır.
2, 3

 Yapılan 

epidemiyolojik çalışmalarda diştaşı ile periodontal hastalık arasında güçlü bir 

korelasyon olduğu belirtilmiştir.
4, 5

 Bunun nedeni diştaşının dokuya zarar verebilen, 

toksik ürünleri absorbe edebilen ve bakteriyel tutulumu kolaylaştıran pürüzlü yapısıdır.
6
 

Diştaşı oluşumunun organik matriksin mineralize olmasıyla meydana geldiği 

belirtilse de kalsifikasyon için gerekli fiziksel şartların bakteriler tarafından 

oluşturulduğu düşünülmektedir. Şöyle ki; dental plak içerisindeki bakteriler lokal pH 

seviyesini yükseltmekte, pH yükselince de kalsiyum-fosfat iyonları fiziksel olarak 

çökelmektedir. Diştaşı oluşumunda kalsifikasyonun bazı canlı bakteri kolonileri içinde 

başladığı ve bu bakterilerin kolayca mineralize olduğu, kalsifiye olmayan bakterilerin 

ise mineralize doku içerisinde zamanla dejenere olduğu belirtilmiştir.
7 Bakteriyel 

mineralizasyon ile ilgili ilk çalışma Corynebacterium matruchotii (C. matruchotii) 

üzerinde yapılmış ve hücre membranında bulunan fosfolipid sayesinde apatit 

oluşturduğu belirlenmiştir.
8, 9

 

Mikrobiyal dental plak (MDP) bakterileri ile yapılan çalışmalar ise yüksek 

yoğunlukta iyon içeren ortamlarda yapılmış ve bu nedenle sınırlı kalmıştır. Bu 

çalışmalar neticesinde actinomycesler, stafilokoklar ve streptokokların bakteriyel 

mineralizasyona katıldıkları tesbit edilmiştir.
10-13 Streptococcus salivarius (S. salivarius) 

ve Streptococcus sanguis (S. sanguis) üzerinde yapılan in vitro deneyde ise bu 

bakterilerin pH yükselmesine neden olarak kalsifikasyona katıldığı belirtilmiştir.
3
 





Diştaşı oluşumunda bakterilerin etkileri araştırılmış olmasına rağmen kesin ve 

açıklayıcı bilgilere ulaşılamamaktadır. Özellikle diştaşı oluşumuna katılan ve diştaşı 

içerisinde bulunan bakterilerin kalsifikasyon mekanizmasında görev yapıp yapmadıkları 

bilinmemektedir. Friskopp, supragingival diştaşında hakim olan filamentöz bakterilerin 

kalsifikasyona engel olduğunu belirtmiştir.
14

 Jepsen ve ark. ise diştaşı oluşumunda 

bakteri varlığının gerekli olduğunu, bakterilerin salgılamış oldukları laktat 

dehidrogenaz, alkalin fosfataz ve asit fosfataz gibi enzimler aracılığıyla diştaşı 

oluşumunda aktif rol oynadıklarını belirtmişlerdir.
15

 Diştaşının mikroorganizma 

içeriğini belirlemeye yönelik yapılan çalışmalarda belirtilen plak bakterilerinin yanı sıra 

periopatojen bakterilere de rastlanmıştır.
3, 16

 Subgingival diştaşında Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis         

(P. gingivalis) ve Treponema denticola (T. denticola) belirlenmiştir.
16

 Bu bilgiler 

ışığında çalışmanın amacı; diştaşları üzerinde yapılan çalışmalarda diştaşında belirlenen 

bazı periopatojen bakterilerin ve plak oluşumunda görev alan bazı mikroorganizmaların 

in vitro ortamda kalsifikasyon oluşumuna katılıp katılmadıklarının belirlenmesidir. 

 

 

 

 

 

 

  





2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Periodontal Hastalık Tanımı 

Periodontal hastalıklar, bakteriyel plağa bağlı gelişen ve dişi çevreleyen 

dokularda enflemasyona neden olan enfeksiyöz hastalıklardır.
17

 Periodontal 

hastalıkların oluşumunda asıl etken mikrobiyal dental plaktır,
18, 19

 bunun yanı sıra 

çevresel, genetik ve konak faktörlerinin de etkileri vardır.
20

 

 Periodontal hastalıklar oldukça yüksek prevelensa sahiptirler ve dünya 

populasyonunun %90’ını etkilemektedirler.
21

 Gingivitis ve periodontitis en sık görülen 

periodontal hastalıklardır. Enflamasyon sadece gingival dokuyu etkilerse gingivitis, 

alttaki bağ doku, periodontal ligament ve kemiğe yayıldığında ise periodontitis olarak 

tanımlanır.
19, 22, 23

 

2.1.1.Gingivitis 

Gingivitis, ataşman kaybı olmaksızın dişeti iltihabı ile karakterize bir hastalıktır. 

Klinik semptomları; dişetinde renk ve form değişikliği, ödem ve sondalamada 

kanamadır.
24-26

 Yapılan epidemiyolojik çalışmalar sonucu gingivitisin her yaş grubunda 

görüldüğü rapor edilmiştir.
27

 

Gingivitiste ataşman ve kemik kaybı gözlenmez ve hastalık genellikle 

ağrısızdır.
28

 İltihabın seyrine göre akut, rekürrent ve kronik olarak tanımlanabilir. Ağzı 

etkilediği bölgeye göre lokalize ve generalize olarak görülebilir. Ayrıca dişetinin 

etkilenen kısmına göre papiller, marjinal ve diffüz olarak adlandırılır.
29 

 Gingivitisin etyolojisindeki ana etkenin MDP olduğu deneysel ve 

epidemiyolojik çalışmalarla gösterilmiştir.
30, 31

 Hastalığın tedavisi mekanik yöntemlerle 

veya kimyasal antimikrobiyal ajanların kullanılması ile plağın azaltılmasına ve ortadan 

kaldırılmasına bağlıdır.
32, 33

 





Haffajee, MDP ile gingival enflamasyon arasında çok güçlü bir ilişki olduğunu 

belirtmiştir.
34

 Pattanaporn ve Navia, diştaşı oluşumu ile gingivitis ve plak arasında 

yüksek bir korelasyon olduğunu, periodontal sağlık için diştaşı ve plak oluşumunun 

önlenmesi gerektiğini bildirmişlerdir.
35

 

2.1.2. Periodontitis 

Periodontitis, diş destek dokularının enflamasyonu ve yıkımı ile karakterize olan 

enflamatuar bir hastalıktır.
36 Klinik olarak dişetinde renk değişikliği, stiplinglerin 

kaybolması, dişeti kanaması, kemik kaybı ve periodontal cep oluşumu gözlenir.
20

 

Hastalığın ilerlemiş olduğu durumlarda kök ve furkasyonun açığa çıkması, dişlerde 

mobilite, yer değiştirme ve kayıp gözlenmektedir.
37

 

Periodontitisin en yaygın formları kronik ve agresif periodontitistir. Kronik 

periodontitisin şiddeti plak ve diştaşı miktarıyla ile ilişkiliyken agresif periodontitiste 

doku yıkımının hız ve şiddeti mikrobiyal yük miktarıyla paralellik göstermemektedir.
38

 

Kronik periodontitisin ilerleme hızı bireyden bireye, aynı bireyde bölgeden bölgeye ve 

dönemden döneme farklılık göstermekle beraber yavaş seyirlidir.
23,8,23

 Agresif 

periodontitiste ise hızlı gelişen ataşman ve alveol kemik kaybı gözlenmektedir. Kronik 

periodontitisin görüldüğü bölgelerde plak birikiminin fazla olduğu ve plağın kişisel oral 

hijyen uygulamaları ile uzaklaştırılmasının güç olduğu rapor edilmiştir.
8,23

 Agresif 

periodontitiste ise plağın kantitesinin sınırlı olduğu ancak kalitatif olarak artmış            

A. actinomycetemcomitans ve P. gingivalis seviyelerine rastlandığı belirtilmiştir.
39

 

Periodontitis’in primer etyolojik faktörü MDP’dir.
29,30 

Restorasyonlar, dişin 

anatomik yapısı, çürük, kök rezorbsiyonları ve diştaşı gibi plak birikimini kolaylaştıran 

veya etkisini arttıran lokal faktörlerinde periodontitisin etyolojisinde öneme sahip 

olduğu vurgulanmıştır.
40, 41

 Bunun yanı sıra Diabetes Mellitus,
42, 43

 AIDS,
44

 

Osteoporoz
45, 46

 ve Down’s Sendromu
47, 48

 gibi konak cevabını modifiye eden sistemik 
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hastalıklar da periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde etkilidir. Periodontitis 

patogenezinde kabul edilen görüş MDP içerisinde bulunan mikroorganizmaların 

peridontal dokuları uyararak konak cevabını başlattıkları, böylece doku yıkımına neden 

olan enzim salınımını uyararak indirekt doku yıkımına neden oldukları yönündedir.
49

 

2.2.Mikrobiyal Dental Plak 

2.2.1.Biyofilm Kavramı 

İntersellüler matriks ile çevrili; birbirlerine, herhangi bir yüzeye veya ara 

yüzeylere tutunmuş bakteri topluluğudur.
50

 Biyofilmler bir bütün olarak hayatta 

kalmaya adapte olan ekolojik topluluklar olarak tanımlanmaktadırlar. Biyofilmler ilkel 

bir dolaşım sistemine sahiptirler ve yüksek pH, oksijen ve besin içeren gelişmiş bir yapı 

oluştururlar.
50, 51

 Biyofilm içerisindeki mikroorganizmalar planktonik benzerleriyle 

kıyaslandığında antimikrobiyal ajanlara karşı daha dirençlidirler.
52, 53

 

2.2.2.Mikrobiyal Dental Plak Biyofilmi 

MDP, konak ve mikroorganizmalar tarafından salgılanan polimerler tarafından 

oluşturulan ve ekstrasellüler matriksin diş yüzeyine tutunması ile meydana gelen       

500-600 farklı türde mikroorganizma barındıran bir biyofilm tabakasıdır.
54, 55

 MDP 

içerisinde mycoplasma, protozoa ve virüsler gibi bakteriyel olmayan mikroorganizmalar 

da vardır.
56 Ayrıca içerisinde endotel hücreleri, makrofaj ve lökositlerde 

bulunmaktadır.
57

 

MDP bulunduğu konuma göre supragingival ve subgingival plak olmak üzere 

ikiye ayrılmaktadır. Supragingival plak dişeti kenarının koronalinde yer alırken 

subgingival plak ise dişeti kenarının apikalinde ve periodontal cep içerisinde yer alır. 

Dental plağın gelişimi üç aşamada gerçekleşir. Birinci aşama pelikıl tabakasının 

oluşmasıyla başlar. Pelikıl tabakası ağız hijyen uygulamalarını takip eden birkaç saat 
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içerisinde diş yüzeyinde tükürük ve dişeti oluğu sıvısı (DOS) bileşenleri, hücre 

döküntüleri, protein ve glikoproteinlerden oluşur.
58

 

Yumuşak dokular sürekli olarak yenilendiği ve yüzey kısımları döküldüğü için 

bakteriler kolonizasyon gösteremezler. Ancak diş yüzeyinde böyle bir yenilenme ve 

dökülme söz konusu olmadığı için pelikıl bakterilerin tutunacağı ve MDP’yi 

oluşturacakları bir yapı görevi görür. Pelikıl yüzeyinde bakterilerin tutulumunu 

kolaylaştıran özelleşmiş reseptörler de bulunmaktadır.
59

 

İkinci aşama bakterilerin diş yüzeyinde kolonize olmaya başladıkları başlangıç 

kolonizasyon sürecidir. Pelikıl içerisinde bir kaç saat içinde Actinomyces viscosus       

(A. viscosus), S. sanguis gibi Gram pozitif, fakültatif bakteriler görülmeye başlar. 

Zamanla bakteriler sayısal ve çeşit olarak artarlar ve bir biyofilm oluştururlar. Biyofilm 

içerisinde başlangıçta Gram pozitif aerob flora baskın iken zamanla Gram negatif 

anaerob flora üstünlük kazanır.
58

 

Dental plak formasyonunun son aşaması sekonder kolonizasyon ve plak 

olgunlaşmasıdır. Sekonder olarak kolonize olan bakteriler temiz diş yüzeyi veya pelikıla 

tutunamayan ancak biyofilmi oluşturan bakterilere tutunabilen ve patojenitesi yüksek 

olan P. gingivalis, Tannerella forsythia (T. forsythia), T. denticola, Fusobacterium 

nucleatum (F. nucleatum), A. actinomycetemcomitansve Provetella intermedia            

(P. intermedia)’dır.
58, 60

 Bu olaya koagregasyon denilmektedir. Koagregasyon, bir 

bakteri tarafından üretilen protein yapıdaki adezinin bir başka bakterinin yüzeyinde 

bulunan reseptör ile olan karşılıklı ilişkisine dayanır. Bu işlem stereokimyasal, 

elektrostatik, van der Waals ve hidrofobik kuvvetler aracılığıyla gerçekleşir.
61 

2.2.3.Mikrobiyal Dental Plak Patojenitesi 

Miller tarafından öne sürülen non-spesifik plak hipotezine göre MDP içerisinde 

var olan tüm bakteriler eşit oranda periodontal hastalığa neden olmakta ve hastalık 
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şiddeti ile MDP arasında pozitif ilişki vardır.
62 Bu hipoteze göre plak miktarı ve plağa 

bağlı oluşan ürünler arttıkça periodontal hastalık gelişmektedir. Dental plak ve 

diştaşının yoğun olarak bulunduğu bireylerde gingivitis geliştiği fakat gingivitisin her 

zaman periodontitise dönüşmediği gözlenmiştir. Ayrıca periodontitis teşhisi konulan 

bireylerde periodontitisin şiddeti de ağzın her yerinde aynı değildir, bazı bölgelerde 

şiddetli bir yıkım varken bazı bölgelerde ise yıkım gözlenmemektedir. Bu bulgular 

MDP’nin değişik patojenik potansiyellere sahip olduğunu düşündürmektedir. Bundan 

dolayı Walter Loescche spesifik plak hipotezini ortaya atmıştır. Spesifik plak hipotezine 

göre hastalığın bir takım spesifik mikroorganizmalar tarafından oluşturulduğu ve 

hastalığın şiddetinin de bu mikroorganizmaların sahip oldukları virülans faktörlerine 

bağlı olduğu ileri sürülmüştür.
63

 Bununla birlikte günümüzde periodontal hastalıkların 

tedavisi için yapılan çoğu işlemlerde non-spesifik plak hipotezine dayanarak dental plak 

ve ürünlerinin tamamını ortadan kaldırmaya ve plak birikimini azaltmaya yönelik 

çalışmalar yapılmaktadır.
57

 

Dental plak primer olarak mikroorganizmalardan oluşmaktadır. Bir gram dental 

plak, içerisinde 10
11

 bakteri içerir.
54, 55

 Periodontal sağlık ve hastalık durumlarında 

MDP’nin mikroorganizma içeriğinin farklı olduğu gösterilmiştir. Periodontal olarak 

sağlıklı bireylerde birbirine yakın oranlarda gram pozitif ve fakültatif anaerob 

mikroorganizmalar ile az miktarda spiroket ve hareketli çomaklar bulunmaktadır. 

Hastalık durumunda ise gram negatif, zorunlu anaerob ve hareketli 

mikroorganizmaların oranında belirgin artış gözlenmektedir.
64-66

 

Supragingival plağın gingivitise, subgingival plağın ise periodontitise neden 

olduğu belirtilmektedir.
67-69

 Periodontitis gelişmesinde en etkili mikroorganizmaların 

dental plak içerisindeki P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum,            
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T. forsythia, P. intermedia ve Compylobacter rectus (C. rectus) olduğu 

bildirilmektedir.
70-72

 

2.3. Diştaşı 

2.3.1.Diştaşı Tanımı 

Diştaşı, MDP’nin minarelize olması ve kalsifiye bir depozit şekline 

dönüşmesiyle meydana gelmektedir.
73, 74

 Diştaşı, dişeti kenarına göre supragingival ve 

subgingival olmak üzere ikiye ayrılır. Supragingival diştaşı dişeti kenarının koronalinde 

lokalize olurken subgingival diştaşı ise dişeti kenarının apikalinde veya periodontal cep 

içerisinde lokalize olur. 

Diştaşının yaklaşık %12’sini organik içerikler (karbonhidrat, protein, lipit 

parçacıkları, çeşitli cansız mikroorganizmalar) oluşturur. İnorganik komponentleri ise 

temelde kalsiyum, fosfat, az miktarda magnezyum ve karbonattır.
75

 

Subgingival ve supragingival diştaşında kalsiyum fosfatın dört değişik tipi farklı 

oranlarda bulunmaktadır. Bunlar; 

1.DPCD, brushit veya dikalsiyum fosfat dihidrat,CaHPO4 2H2O 

2.OCP, oktokalsiyum fosfat,Ca8H2(PO4)5H2O 

3.WHT, magnezyum whitlockite,(Ca,Mg)3(PO4)2 

4.HAP, hidroksiapatit,Ca10(PO4)6(OH)2 

HAP ve OCP supragingival diştaşında daha yoğun olarak bulunurken WHT ise 

subgingival diştaşında daha yoğundur.
76, 77

 

Subgingival diştaşı siyahımtırak gri renkte ve diş yüzeyine sıkı bir şekilde 

yapışmış iken supragingival diştaşı ise beyazımtırak sarı renktedir ve dişe gevşekçe 

yapışıktır. Subgingival diştaşı daha çok dişlerin interproksimal ve lingual yüzeylerinde 

bulunurken, supragingival diştaşı ise büyük tükürük bezlerinin ağız içerisine açıldığı 

bölgelerde bulunur.
78 Friskopp ve Isacsson yapmış olduğu çalışmada supragingival 
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diştaşının kalsifiye olmayan alanların varlığından dolayı heterojen kalsifikasyon 

gösterdiğini, subgingival diştaşının ise daha homojen bir kalsifiye yapıya sahip 

olduğunu belirtmişlerdir.
79

 

2.3.2.Diştaşı Oluşumu 

Diştaşı; mineralize olmayan bakteriyel tabaka ile çevrili ve kalsiyum fosfat 

mineral tuzlarından meydana gelen kalsifiye plaktır. Dental plak, depositlerin 

mineralizasyonu için gerekli olan organik matriksin varlığını sağlarak diştaşı oluşumu 

için ana zemini oluşturur. 

İlk mineralizasyonun profilaksiyi takip eden bir kaç gün içinde başladığına dair 

bilgiler mevcuttur.
65

 Muhlemann ve Schroeder plak içerisinde kristal formasyonunun 

profilaksiden sonraki 38 saat içerisinde başladığını ve tamamen kalsifiye plağın ise 12 

gün içerisinde oluştuğunu belirtmişlerdir.
80

 Her ne kadar plak ve kristal formasyonu 

kısa sürede gerçekleşse de olgun bir diştaşı oluşumu için aylar hatta yıllar 

gerekebilmektedir.
81

 

Dental plağın mineralizasyon prosesi iki aşamada meydana gelmektedir. 

Birincisi kristal taneciklerinin çekirdeklenmesi ve oluşması, ikinci ise bu taneciklerin 

büyümesi ve olgunlaşmasıdır. Kalsiyum ve fosfat taneciklerinin oluşması sonucu 

homojen veya heterojen bir kristal yapı oluşmaktadır. Homojen kristal yapı heterojen 

yapıya göre daha fazla enerji ve kalsiyum-fosfat konsantrasyonuna ihtiyaç duymaktadır. 

Bu nedenle sadece in vitro ortamlarda homojen kalsifiye yapı oluşturulabilir.
82

 

Heterojen kristal yapı ise biyolojik kalsifikasyon proseslerinde görülmektedir. 

Supragingival diştaşı oluşumu için gerekli olan inorganik iyonların ana kaynağı 

tükürüktür. Diştaşı oluşumu ile ilgili ilk teoriler kalsiyum ve fosfat iyonlarındaki lokal 

artışların mineral çökelmesine neden olduğu ve diştaşı oluşumunu başlattığı 

yönündedir. Kalsiyum ve fosfat iyonlarındaki artış nedenlerini açıklayan teoriler ise 
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şöyle sıralanabilir: Birinci teori; tükürük pH’sındaki artış kalsiyum fosfat iyonlarının 

çökelmesine neden olur. pH yükselmesi ise karbondioksit kaybı, dental plak 

bakterilerinin amonyak oluşturması ya da proteinleri denatüre etmesi sonucu 

oluşmaktadır. İkinci teori; tükrükteki kolloidal proteinlerin kalsiyum ve fosfat 

iyonlarına bağlanmasıyla aşırı doymuş bir solüsyon oluşturması prensibine 

dayanmaktadır. Tükürükteki fizyolojik durgunluk ile beraber bu kolloidal proteinler 

aşırı doymuş solüsyondan dışarı çıkarlar ve aşırı doymuş solüsyondaki kalsiyum fosfat 

tuzlarının çökelmesine neden olurlar. Üçüncü teori; diştaşının dental plaktan salgılanan 

fosfataz enzimi ile bakteri veya deskuamatif epitel hücrelerinin tükürükteki organik 

fosfatı hidrolize etmesi sonucu artan serbest fosfat iyonlarının çökelmesiyle oluştuğunu 

desteklemektedir. Dördüncü teori ise dental plaktaki kok, filamentöz 

mikroorganizmalar, makrofaj, lökosit ve deskuamatif epitel hücrelerinden salgılanan 

esteraz enzimi sonucu oluşan serbest yağ asitlerinin kalsiyum ve magnezyum ile 

birleşerek kalsiyum fosfat tuzlarının oluşması esasına dayanmaktadır.
83

 Son dönemde 

ileri sürülen farklı bir teori ise organik moleküllerin minerallerin birikmesi için bir 

şablon oluşturduğu
84 veya plak tarafından oluşturulan mineralizasyon inhibitörlerini 

engellediği yönündedir.
85, 86

 

İlk teorileri destekleyen ve plak içerisindeki pH artışının diştaşı oluşumu için ana 

etken olduğuna dair çalışmalar da mevcuttur. Kleinberg ve Jenkins %85 vakada plak 

içerisindeki pH’nın tükürükten daha yüksek olduğunu bulmuşlardır.
87 Driessens ve 

Verbeeck lokal pH artışının diştaşı oluşumu ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir.
71 

Subgingival diştaşı oluşumu da supragingival diştaşı oluşumuna benzemektedir 

ancak kristal oluşumu ve büyümesi için gerekli olan inorganik iyonların ana kaynağı 

DOS’dur. DOS artışı inflamasyon varlığında görülür ve yapısında kalsiyum, fosfat ve 

protein içerir. 
88,89
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Günümüzde diştaşı oluşumunda geçerli hipotez dental plağın 

mineralizasyonunda kalsiyum tuzlarının depozisyonu ve kristalleşmesi için gerekli 

fiziksel şartların bakteriler tarafından oluşturulduğudur. Diştaşı oluşum süreci dental 

plak içerisindeki mikroorganizmaların mevcudiyeti ile devam eder. Lipoteikoik asit ve 

proteinler gibi bakteriyel ve hücresel elementlerin kalsifikasyon sürecinde önemli rolleri 

olduğu düşünülmektedir.
90

 Actinomycesler, stafilokoklar ve streptokoklar üreyi 

parçalayarak amonyak oluştururlar ve amonyak CO2 ile birleşerek pH’i 

yükseltmektedir. pH yükselince ortamda bulunan kalsiyum ve fosfat iyonları çöker ve 

diştaşı kalsifikasyonu başlar. 
10-13

 

Supragingival diştaşında subgingival diştaşından farklı olarak içerisinde kok ve 

rod şeklinde bakterilerin yerleştiği mineralize olmayan kanal ve lakünler bulunmaktadır. 

Bu nedenle subgingival diştaşı supragingival diştaşına göre daha uniform bir 

mineralizasyon göstermektedir.
3
 Friskopp supragingival diştaşında bulunan non-

mineralize alanları iki şekilde izah etmektedir. Birincisi; supragingival diştaşında baskın 

olan filamentöz bakteriler mineralizasyonu inhibe etme özelliğine sahiptir, bu da non-

mineralize alanların oluşmasına neden olmaktadır. İkincisi; değişik kalsifikasyon 

kapasitelerine sahip olan farklı bakteri kolonileri supragingival diştaşında dağınık olarak 

bulunmaktadır. Kalsifikasyon dental plağın yüzeyinden başlamakta buna bağlı olarak da 

derin tabakalarda kalsifikasyon için yeterli madde tedarik edilememektedir.
14 

Plak ve diştaşı arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarda bakterilerin diştaşı 

oluşumu üzerindeki etkileri araştırılmıştır.
10-12, 91

 Çalışmalar sonucunda bakterilerin 

diştaşı oluşumunda önemli rol oynadığı ortaya konmuş ancak diştaşı oluşumuna aktif 

mineralizasyon veya pasif mineralizasyondan hangisiyle katkı sağladığı tam olarak 

açıklanamamıştır.
11 Aktif mineralizasyon; mikroorganizmanın hücre membran 

yapısından veya oluşturduğu metabolitlerden dolayı kalsifikasyonun oluşmasına olanak 
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sağlayan bir ortamın oluşması ve mineralizasyonun görülmesidir. Pasif mineralizasyon 

ise hücre komponentlerinden herhangi bir tanesinin mikroorganizma canlı veya cansız 

olsa da mineralizasyon göstermesi şeklinde açıklanmaktır.
92-94

 

Diştaşı oluşumunda bakteriyel mineralizasyon mekanizmasını belirlemeye 

yönelik ilk çalışmalar C. matruchotii üzerinde yapılmıştır ve içerisinde bulunan 

fosfolipidlerin apatit oluşturduğu ortaya konmuştur .
8, 9

 S. salivarius ve S. sanguis’in üre 

ve amonyak oluşturan arginine deaminase aktivitesiyle pH’nın yükselmesine neden 

oldukları tesbit edilmiştir.
3
 Bakteriyel mineralizasyonu açıklamaya çalışan araştırmalar 

kristal taneciklerinin intermikrobiyal matrikste göründüğünü ve bakteri dış duvarlarına 

doğru apozisyon göstererek büyüdüğünü daha sonra da bakterilerarası matriksin 

mineralize olduğunu ve nihayetinde bakterilerin mineralize olmaya başladığını 

belirtmişlerdir.
7, 95, 96

 Dental plak bakterileri dışında diğer ekosistemlerde de bakterilerin 

mineralizasyona katıldıkları ve kalsiyum kristalleri oluşturdukları yönünde çalışmalar 

mevcuttur. Yapılan bir çalışmada mağaralardan elde edilen izolatların in vitro olarak 

aerobik koşullarda koloni içinde ve bağımsız olarak mineralizasyona katıldığı 

saptanmıştır.
97

 

2.3.3.Diştaşı Patojenitesi 

Diştaşı periodontal hastalığın başlaması, ilerlemesi ve kronik seyri ile 

ilişkilidir.
98

 Diştaşı varlığı oral hijyen uygulamalarını zorlaştırmakta ve bu durum plak 

oluşumu ve formasyonunu hızlandırarak periodontal hastalığa neden olmaktadır. 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda diştaşı ile periodontal hastalık arasında güçlü bir 

korelasyon olduğu bulunmuştur.
4, 5

 

Diştaşı dokuya zarar verebilen ve toksik ürünleri absorbe edebilen poröz bir 

yapıya sahiptir.
6
 Bu yapısı periopatojenlerin virülans faktörlerinin ekspresyonu için 

uygun bir ortam oluşturmaktadır. Ayrıca diştaşı varlığı oral hijyen uygulamalarını 
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güçleştirerekplak retansiyon faktörü olarak davranmakta ve patojenik plağın 

büyümesine neden olmaktadır. 
99

 

Orta ve şiddetli periodontitisli hastalardan alınan supragingival diştaşlarında 

canlı aerobik ve anaerobik bakteriler bulunmuştur.
3
 Subgingival diştaşında ise               

A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve T. denticola gibi periopatojen 

mikroorganizmalar belirlenmiştir.
16

 P. gingivalis’in üretmiş olduğu kompleks lipidler 

subgingival diştaşından elde edilen lipid özlerinde bulunmuştur.
100, 101

 Sidaway 

subgingival ve supragingival diştaşlarından elde ettiği örneklerde bakteri varlığını tesbit 

etmiştir.
102

 Friskopp subgingival diştaşı yüzeyinin metabolik olarak aktif kok, rod ve 

filamentöz bakteriler ile supragingival diştaşı yüzeyinin ise filamentöz bakteriler ile 

kaplı olduğunu belirtmiştir.
2
 Clerehugh ve Lennon periodontitisli bireylerde yapmış 

olduklaru çalışmada subgingival diştaşı varlığı ile ataşman kaybı arasında çok güçlü bir 

ilişki olduğunu bildirmişlerdir.
103

 Bir diğer çalışmada Christersson ve ark. subgingival 

diştaşı formasyonunu kronik enflamatuar periodontal hastalık oluşumu ile 

ilişkilendirmişlerdir.
104

 

Diştaşının formasyonunun önlenmesi ve uzaklaştırılması periodontal sağlık 

açısından önemlidir. Çünkü diştaşı daima mineralize olmayan, canlı ve metabolik olarak 

aktif bir mikroorganizma tabakası ile kaplıdır. 

2.3.4.Diştaşı ve Bakteriler 

Dental plağın mineralizasyonunda kalsiyum iyonlarının depozisyonu ve 

kristalleşme için gerekli fiziksel şartların bakteriler tarafından oluşturulduğu 

düşünülmektedir. Friskopp ve Hammarstrom kalsifikasyonun filamentöz bakteriler 

arasında başladığını ve filamentöz bakterilerin kalsifikasyon için uygun bir 

intermikrobiyal alan oluşturarak diştaşı oluşumunu desteklediğini belirtmişlerdir.
2
 Bu 

durum bize filamentöz bakteriden zengin olan supragingival diştaşı oluşumunun neden 
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hızlı olduğunu, bakterinin daha az olduğu subgingival diştaşı oluşumunun neden yavaş 

olduğunu açıklayabilir.
2
 Clerehugh ve ark. ataşman kaybı ve yoğun subgingival diştaşı 

olan bireylerde yapmış oldukları çalışmada hastalıklı sahalarda yüksek miktarda           

P. gingivalis varlığı saptamışlardır.
105

 Diğer bir çalışmada subgingival diştaşı olan 

bireylerde motil rod, toplam motil mikroorganizmalar ve siyah pigmente anaerobik 

rodların subgingival diştaşı olmayan bireylere göre daha fazla olduğu belirtilmiştir.
106

 

Howell
107

 ve Sidaway
102

 ise olgun subgingival diştaşından anaerobik rodları izole 

etmişlerdir. 

Subgingival diştaşı bakterilerin adezyonu için ideal bir ortam sağladığı ve 

yapısında bulunan lakün ve kanallar içerisinde A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis 

ve F. nucleatum bulunduğu belirtilmiştir.
16

 Demir ve ark. hastalardan elde ettikleri 

diştaşı örneklerini inceledikleri çalışmada S. mutans, S. sanguis ve Streptococcus 

gordonii (S. gordonii) ve diğer bazı streptokok türlerinin kalsifikasyon yeteneğine sahip 

olduğunu tesbit etmişlerdir.
108

 Clayton ve Fox insan ve hayvanlardan elde ettikleri 

diştaşları içerisinde bakteriler dışında kandida varlığını da göstermişlerdir.
109

 

Diştaşı içerisinde bulunan bakteriler birbirleri ile ilişki içerisindedir. Gibbons 

siyah pigmente anaerobik rodların dental plağa adezyon ve kolonizasyonunun 

actinomyces ve streptokokların varlığında arttığı belirtmiştir.
110

 Socransky ve ark. ise 

anaerobik rodlar ile actinomyces ve streptokoklar arasında negatif bir ilişki olduğunu 

belirtmişlerdir.
111

 

2.3.4.1. Streptokoklar 

Streptokoklar ağız florasının büyük kısmını oluşturmaktadırlar. Mikrofloranın 

supragingival plakta %28’ini, dişeti oluğunda %29’unu ve tükürükte %46’sını 

kapsamaktadırlar.
112

 Streptokoklar Gram pozitif olup genellikle hareketsizdirler ve 
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endosporları yoktur.
113

 Streptokokların çoğu kanlı agarda hemoliz yaparlar, bir çok suş 

alfa, beta ve gamma olmak üzere üç tip hemolizi de gösterir.
112

 

Streptokoklar hareketsiz yapılara tutunabilme özelliğine sahiptirler.
114, 115

 

Streptokoklar fizikokimyasal etkileşim kuvvetleri ile diş yüzeyine ilk adezyonu 

gerçekleştirerek biyofilmin oluşması için ilk basamak görevini üstlenirler.
116

 Ritz ve 

ark. plak oluşumunda dominant öncü bakterilerin streptokoklar olduğunu sonrasında 

bunlara aktinomiçeslerin eklendiğini ve plağın yüksek miktarda gram negatif anaerob 

mikroorganizmaların da adezyonuyla olgunlaştığını belirtmişlerdir.
117

 

Çalışmada kullanılan streptokok türleri; 

2.3.4.1.1. Streptococcus mutans 

Streptococcus mutans (S. mutans) 1924 yılında Clarke tarafından çürük dişlerden 

izole edilmiştir. 
118

 S. mutans hareketsiz, katalaz negatif ve gram pozitif bir koktur. 

Kanlı agarda, anerobik şartlar altında beyaz veya gri renkte, oldukça sert ve yapışkan 

koloniler oluşturur. Laboratuar ortamında optimum üreme ısısı 37
˚
C’dir .

119 

S. mutans, sukrozdan glikoziltransferaz enzim sayesinde suda çözünebilen ve 

çözünemeyen ekstrasellüler polisakkarit üretir. Bu polisakkaritlerden glukan ve mutan 

diş yüzeyine bağlanır ve dental biyofilm oluşumuna katkıda bulunur. Bu polisakkaritler 

S. mutans’ın diş mine yüzeyine bağlanmasında ve ağızda sert doku yüzeylerine 

kolonizasyonunda çok büyük öneme sahiptirler. S. mutans ayrıca intrasellüler 

polisakkarit sentezi yapar ve karbonhidrat rezervi gibi davranır. Bu durum karbonhidrat 

alımı olmadığında mevcut rezervin kullanılarak asit oluşumuna neden olması açısından 

önemlidir.
119-121

 

2.3.4.1.2.Streptococcus sanguis 

S. sanguis, gerçek yaşam alanı dental plak olan hidrofobik, gram pozitif ve α 

hemolitik streptokoktur.
122
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S. sanguis direkt olarak diş yüzeyine bağlanır ve diğer bakterilerin 

kolonizasyonuna olanak sağlar. Bu durum dental plak oluşumuna neden olarak 

periodontal problemlere ve diş çürüklerine neden olur.
122, 123

 

Dental plak içerisinde S. mutans ve S. sanguis arasındaki etkileşim besin varlığı 

ve pH gibi çevresel faktörlerden etkilenmektedir. S. sanguis tarafından üretilen hidrojen 

peroksit S. mutans’ın üremesini azaltmaktadır.
124

 

2.3.4.1.3. Streptococcus gordonii 

S. gordonii insan orofaringeal mukozası ile diş yüzeylerinin normal florasında 

bulunan ve diş yüzeylerinde biyofilm tabakasının oluşmasına öncülük eden bir 

mikroorganizmadır.
125, 126

 S. gordonii ayrıca kalp kapakcıklarını tutarak enfektif 

endokarditin oluşmasına neden olan bakterilerden biridir.
127, 128

 

Bir çok bakteri türü dental biyofilmin oluşumuna katılmaktadır. S. gordonii 

biyofilm oluşumunda erken kolonize olanlardan iken S. mutans ve Streptococcus 

sobrinus (S. sobrinus) ise geç kolonize olan streptokoklardır.
129

 S. gordonii diş 

yüzeyindeki tükürüğün oluşturduğu pelikıla siyalik asit aracılığıyla veya tükürüğün 

yapısındaki α amilaz aracılığıyla bağlanmaktadır.
130, 131

 

S. gordonii, sukrozdan ekstrasellüler polisakkarit olan glukanı ve fruktanı üreten 

glukoziltransferaz enzimi ile fruktoziltransferaz enziminin oluşumunu sağlamaktadır. 

Bu ekstrasellüler polisakkaritler plak için kısa dönem rezervuar görevinin yanında diş 

yüzeyine bakteri adezyonunda da görev almaktadırlar.
132, 133

 

2.3.4.2.Candida albicans 

Candida albicans (C. albicans) hem sağlıklı hemde sistemik olarak hastalıklı 

bireylerin oral florasında bulunan ve bir çok hastalığa neden olan fırsatçı bir 

mikroorganizmadır.
134
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C. albicans diğer mantarlara kıyasla ağız mukozasına en iyi tutunandır. 

Statherin, C. albicans’ın diş sert dokularına ve yanak mukozasına bağlanmasını sağlar. 

Statherin bloke edildiğinde diş yüzeyine bağlanma %93, yanak mukozasına bağlanma 

ise %43 oranınıda azalır.
135-137

 C. albicans’ın canlı ve cansız yüzeyler üzerinde 

oluşturduğu biyofilm tabakası; maya hücreleri, yalancı-gerçek hifli hücreler gibi birçok 

hücre tipinin karışımından ve protein-polisakkarit bileşiminden oluşan ekstrasellüler 

matriksden oluşur. Biofilm oluşumuna katılan bu kandida türleri antimikrobiyal ajanlara 

karşı dirençlidir.
138, 139

 

C. albicans’ın diş sert dokularına bağlanarak biyofilm tabakası oluşturması 

periodontal hastalık açısından incelenmiştir. Slots ve ark. periodontitisli bireylerde 

tedaviye rağmen yıkımın devam etmesine neden olan mikrobiyal ajanların tesbiti için 

yaptıkları çalışmada 500 periodontitisli bireyden 84 tanesinin subgingival florasında 

mantar tesbit etmişlerdir.Tesbit edilen mantarın %83.3’ünün C. albicans olduğunu 

saptamışlardır.
140

 

Reynauld ve ark. 126 hastanın 14’ünde periodontal cep bölgesinde C. albicans 

varlığı saptamışlardır.
141

 Jarvensivu ve ark. kemik ve ataşman kaybı bulunan 25 

bireyinden 4 tanesinin dişeti dokusunda C. albicans varlığı saptamışlardır.
142

 

2.3.4.3. Corynebacterium matruchotii: 

C. matruchotii, diştaşı formasyonu ve intrasellüler mineralizasyon ile 

ilişkilendirilen ve insan oral kavitesinde bulunan bir mikroorganizmadır.
143, 144

              

C. matruchotii mısır koçanını andıran ve birbiriyle ilişkili spesifik morfolojik 

ünitelerden oluşmaktadır. 
145

 

Bakteriyel mineralizasyon ile ilgiliilk çalışma C. matruchotii üzerinde yapılmış 

ve hücre membranında bulunan fosfolipid sayesinde apatit oluşturduğu belirlenmiştir.
8, 9

 

Ennever ve ark. yapmış oldukları çalışmada 20 günlük hücre kültürlerinde apatit 
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kristallerinin hücre içerisinde çökelmiş olduğunu göstermişlerdir.
146

 Takazoe ve 

Nakamura C. matruchotii yapısındaki metakromatik granülleri ve intrasellüler 

kalsifikasyonu tanımlamışlar ve bu granüllerin başlıca polimetafosfat olduğunu 

belirtmişlerdir.
144

 

2.3.4.4.Periopatojen Bakteriler 

Ağız boşluğu vücudun antijenlere en açık bölgelerinden biridir. Ağız boşluğunda 

500’den fazla, periodontal ceplerde ise 300’den fazla bakteri türü bulunmaktadır. 

Bakteri türünün bu kadar fazla olmasına rağmen bunların sadece küçük bir kısmı 

periodontal hastalıkta rol oynadığı düşünülmektedir.
147

 A. actinomycetemcomitans,        

P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia, F. nucleatum ve T. denticola’nın 

periodontitisin gelişmesinde en etkili olan bakteriler olduğu bildirilmiştir.
18, 148-150

 

Çalışmada kullanılan periopatojen bakteriler; 

2.3.4.4.1.Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

A. actinomycetemcomitans ilk olarak 1912 yılında Alman mikrobiyolog Klinger 

tarafından belirtilmiştir. Daha önceden Actinobacillus actinomycetemcomitans olarak 

bilinen bakteri günümüzde Aggregatibacter actinomycetemcomitans olarak 

tanımlanmıştır.
151

 A. actinomycetemcomitans gram negatif basil morfolojisinde 

kapnofilik, fakültatif anaerob bir bakteridir. 
63 

A. actinomycetemcomitans için birincil yerleşim yeri insan ve hayvanların 

subgingival bölgeleri olarak gösterilmiştir. İnsan yerleşimi olarak normal populasyonun 

%36’sının diş plağı, periodontal cep ve yanak mukozasında bulunur.
152, 153

 

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

endotoksin, kollejenaz, fibroblast inhibe eden faktör ve tripsin benzeri proteolitik 

enzimlerdir.
63
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A. actinomycetemcomitans’ın hızlı periodontal yıkım izlenen kronik periodontitis 

ve agresif periodontitis hastalarının plak örneklerinde yüksek oranda kolonize olduğu 

mikrobiyolojik çalışmalarla gösterilmiştir.
39, 154, 155

 Ayrıca endokardit, troid bezi apseleri 

ve beyin apsesi gibi oral olmayan enfeksiyonlarda da etkili olduğu rapor edilmiştir.
156, 

157
 

2.3.4.4.2.Porphyromonoas gingivalis 

P. gingivalis gram negatif, zorunlu anerob ve kokobasil morfolojiye sahiptir ve 

kanlı agarda kahverenginden siyaha giden renkte koloni oluşturur.
150

 

P. gingivalis’ in ana yerleşim yeri subgingival sulkustur
158

 ve fimA ve rgp 

genlerine sahiptir ki bu genler periodontitis oluşumunda önemli rol oynarlar.
159

 İnsan ve 

hayvanlarda yapılan çalışmalar sonucu P. gingivalis agresif periodontal patojen olarak 

kabul edilmektedir. 
150

 

P. gingivalis, konağın makromoleküllerini ve hücrelerini etkileyen çok sayıda 

proteolitik enzim salgılama özelliğine sahiptir.
160

 Bunlardan bir tanesi virülansında 

önemli bir rol oynayan gingipain adı verilen tripsin-benzeri proteazdır. Bu proteaz 

bireyin normal fizyolojisinde vardır ve P. gingivalis’e bağlı gelişen doku yıkımında 

konak proteinlerini denatürasyonunu yaparak immün yanıtı modifiye etmektedir.
161

 

P. gingivalis yıkımla karakterize periodontal hastalıkta oldukça yüksek oranda 

belirlenmiştir.
150

 Ayrıca peritonsiller apse
162

 ve pulmoner enfeksiyonlarda
163

 da varlığı 

gösterilmiştir. 

2.3.4.4.3.Fusobacterium nucleatum 

F. nucleatum Bacteroidaceae familyasında yer alan fırsatçı bir 

mikroorganizmadır.
164

 Anaerop, hareketsiz, spor oluşturmayan, düz veya hafif kıvrık, 

bazen de fusiform görünümünde basilllerdir.
165

 F. nucleatum, sinüzit, akciğer apseleri, 

osteomiyelit ve periodontal hastalıklardan sorumludur. F. nucleatum ağız içerisinde 
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gram pozitif koklar ile corn-cob yapısını oluşturur ve bakteriler arasında köprü görevi 

görür.
166

 

F. nucleatum anaerobik olmasına rağmen %6 oksijen varlığında canlılığını 

devam ettirebilmektedir. Ana metabolit ürünü glukoz ve peptonu fermente etmesi 

sonucu oluşan bütirik asittir.
165

 

F. nucleatum periodontal yıkımın görüldüğü bölgelerde sık rastlanan bir 

mikroorganizmadır.
167

 Yapılan bir çok çalışmada F. nucleatum’un periodontitisli 

bireylerde en sık ve en fazla rastlanan bakteri olduğu belirtilmiştir.
117, 168
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3.MATERYAL VE METOT 

3.1. Materyal 

3.1.1. Kullanılan Alet ve Cihazlar 

Çalışma esnasında kullanılan alet ve cihazlar: 

Hassas Terazi(METTLER Toledo Al 204): Kimyasalların tartımı amacıyla 

kullanıldı. 

Steril Kabin(ESCO Clas II Biohazard): Steril ortamın sağlanması amacıyla 

kullanıldı. 

pH Metre(INOLAB WTW Series pH 730): Besiyeri ve çözeltilerin pH’larının 

ayarlanması amacıyla kullanıldı. 

Buz Dolabı(BEKO-BK 9551-NF): Kimyasalların ve örneklerin saklanması 

amacıyla kullanıldı. 

Derin Dondurucu(NUAIRE -86
˚
C): İzolatların stok kültürlerinin saklanması 

amacıyla kullanıldı. 

Soğutmalı, Çalkalamalı Etüv(ZHICHENG ZHWY-200B): Mikroorganizmaların 

üretilmesi amacıyla kullanıldı. 

Etüv(WiseCube): Mikroorganizmaların üretilmesi amacıyla kullanıldı. 

Otoklav(HIRAYAMA Z-AT-HV-50): Besiyeri ve çözeltilerin sterilizasyonunda 

kullanıldı. 

Saf Su Cihazı(GFL 2004): Gereken saf su ihtiyacını sağlamak için kullanıldı. 

Anaerobik jar ve kit sistemi (Oxoid AN 0035A): Gereken anaerobik ortamı 

sağlamak için kullanıldı. 

Spektrofotometre (T80+ UV/VIS Shimadzu Spectrometer): Mikroorganizmaların 

solusyon içerisinde oluşturduğu kalsifikasyon derecesini tesbit etmek için kullanıldı. 
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3.1.2 Kullanılan Standart Bakteri Suşları ve Besiyerleri 

Çalışmada kullanılan mikroorganizma suşlarının bir kısmı uluslararası kültür 

koleksiyonu olan ATCC (The American Type Culture Collection-Georgetown 

University, Bacteria Department, Washington, U.S.A)’den ve bir kısmı da Atatürk 

Üniversitesi Fen-Edebiyat Fakültesi Biyoloji Bölümü Moleküler Biyoloji 

Laboratuarından temin edildi (Tablo 3.1). 

Tablo 3.1. Çalışmada kullanılan her bir bakteri suşu ve standart besiyeri 

1
: ATCC (The American Type Culture Collection-Georgetown University, Bacteria Department, 

Washington, U.S.A)’den temin edilen bakteri suşları 
2
: Atatürk Üniversitesi Fen-Edebiyat Fakültesi Biyoloji Bölümü Moleküler Biyoloji Laboratuarından 

temin edilen bakteri suşları 

 

Bakteri suşları Kullanılan Standart Besiyeri Zenginleştiriciler (Lt
-1

) 

Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans
1 

Fusobacterium nucleatum
1 

 

TSBY (Trypticase Soy Broth 

withYeast extract) 

50 ml/L koyun kanı 

5 mg/L hemin 

Porphyromonas gingivalis
1 

TSBY 0,5 mg/L menadione 

Corynebacterium matruchotii
1 

BHI (Brain HeartInfusion) 50 ml/L koyun kanı 

5 mg/L hemin 

2 g/L sodyum format 

4.1g/L disodyumfumarat 

 10 g/L maya ekstraktı 

Streptococcus mutans
2 

Streptococcus sanguis
2 

Streptococcus gordonii
2 

 

 

TSBY 

 

50 ml/L koyun kanı 

5 mg/L hemin 

Candida albicans
1 

SDA  
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3.1.3. Çalışmada Kullanılan Besiyerlerinin ve Tampon Sisteminin 

Hazırlanışı 

Besiyeri hazırlanması; kullanılan cam erlenin hacmi hazırlanması düşünülen 

besiyeri hacminin iki katı olacak şekilde seçimi yapıldı. Daha sonra besiyerinin 

hazırlanması için seçilen cam erlenler iyi bir şekilde temizlenip kurulandı. 0.0001g 

duyarlılıktaki terazi kullanılarak herbir madde tartıldı ve cam erlen içerisine konuldu. 

Steril su ilave edildi ve homojen bir görüntü elde edilene kadar karıştırıldı. Bu şekilde 

hazırlanan besiyeri zaman kaybetmeden otoklavda 121˚C’de 20 dk steril edildi. Bu 

işlem tamamlandıktan sonra besiyeri soğumaya bırakıldı. 45-50
˚
C’de el yakmayacak 

şekilde soğutulan besiyeri steril kabin içerisinde petri kaplarına yaklaşık 20 ml olacak 

şekilde paylaştırıldı. 

Trypticase Soy Broth with Yeast extract(TSBY): 250 ml besiyeri için; 7,5 g 

trypticase soy broth ve 0,75 g yeast extract bileşimi steril su içerisine ilave edildi. 

Besiyeri otoklavda 121
˚
C’de 20 dk steril edildi. 

Brain Heart Infusion(BHI): 250 ml besiyeri için 13 g brain heart infusion agar, 

0,5 g sodyum format, 1,025 g disodyum fumarat ve 2,5 g yeast extract steril su içerisine 

ilave edildi. Besiyeri otoklavda 121
˚
C’de 20 dk steril edildi. 

Sabouraud-2 % Dextrose Agar(SDA): 250 ml besiyeri için; 2,5 g special 

peptone, 5 g glukoz, 4 g agar steril su içerisine ilave edildi. Besiyeri otoklavda 121
˚
C’de 

20 dk steril edildi. 45-50°C’ye kadar soğutulduktan sonra steril petrilere dökülerek 

katılaşmaya bırakıldı. 

B-4 besiyeri
169

: 0,25 g kalsiyum asetat, 0,4 g maya özütü, 1 g glukoz ve 1,8 g 

agar karışımı 100 ml saf su içerisine ilave edildi. pH 7.2’ ye ayarlandı ve besiyeri 

otoklavda steril edildi. 45-50°C’ye kadar soğutulduktan sonra steril petrilere dökülerek 

katılaşmaya bırakıldı. 
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B-2 besiyeri: 2 g kazein, 0,5 g glukoz, 6 g tris, 0,5 g maya özütü, 0,75 g 

kalsiyum asetat ve 7,5 g agar karışımı 500 ml saf su içerisine ilave edildi. pH 7.4’e 

ayarlandı ve besiyeri otoklavda steril edildi. 45-50
˚
C’ye kadar soğutulduktan sonra steril 

petrilere dökülerek katılaşmaya bırakıldı.
97 

Sıvı besiyeri: Sıvı besiyeri B-2 besiyerine agarın katılmaması sonucu elde edildi. 

Besiyeri hazırlandıktan sonra otoklavda steril edildi ve plastik erlene aktarıldı. 

Modifiye besiyeri: Standart besiyerlerinin 3/4' lük kısmına %0,15-%0,25 

oranında kalsiyum asetat katılarak oluşturuldu. 

Mineral Salt BasalUygulama Tamponu(MSB): 1 litre saf su içerisine 0,75 g 

dipotasyum fosfat (K2HPO4),  0,2 g monopotasyum fosfat (KH2PO4) ve 0,09 g 

magnezyum sülfat (MgSO4) ilave edilmesiyle oluşturuldu. Bu içeriğin pH’sı 7.0 olarak 

ayarlandı ve 0.22 µm’lik filtreler aracılığıyla steril edildi. 
93 

3.2. Metot 

3.2.1.Mikroorganizmaların Temini, Canlandırılması ve İnkübasyonu 

P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, C. matruchotii ve          

C. albicans suşları ticari olarak uluslararası kültür koleksiyonu olan ATCC’ den 

sağlandı. S. sanguis, S. mutans ve S. gordonii ise Atatürk Üniversitesi Fen-Edebiyat 

Fakültesi Biyoloji Bölümü Moleküler Biyoloji Laboratuarından temin edildi (Tablo 

3.2.). 

 P. gingivalis, S. mutans, S. sanguis, S. gordonii, A. actinomycetemcomitans ve 

F. nucleatum için TSBY besiyeri hazırlandı. C. matruchotii için BHI ve C. albicans için 

ise SDA besiyerleri hazırlandı (Tablo 3.1.). 

S. mutans, S. sanguis, S. gordonii, A. actinomycetemcomitans ve F. nucleatum 

için TSBY besiyerine zenginleştirici olarak 50 ml/L koyun kanı ve 5 mg/L hemin ilave 

edildi. P. gingivalis için zenginleştirici olarak 0,5 mg/L menadione kullanıldı.                
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C. matruchotii için BHI besiyerine zenginleştirici olarak 50 ml/L koyun kanı, 5 mg/L 

hemin, 2 g/L sodyum format, 4.1 g/L disodyum fumarat ve 10 g/L maya ekstratı 

kullanıldı. 

Besiyerleri günlük ve taze olarak hazırlandı ve ekim işlemi yapılıncaya kadar 

oda ısısında muhafaza edildi. Anaerob ortamın sağlanması amacıyla anaerobik jar 

sistemi kullanıldı (Şekil 3.1.). Jar içerisine anaerob ortamı sağlamak için sodyum 

bikarbonat ve sodyum borohidrat karışımı içeren özel bir paket yerleştirildi (Oxoid 

Anaero Gen3.5L AN0035A). Paketin ağzı anaerob kavanoz içinde açıldı ve içerisine 

birkaç ml su ilave edildi ve kapak kapatıldı. Paket içerisindeki kimyasal reaksiyon 

sonucu hidrojen ve karbondioksit gazları oluştu. Kavanozun kapağında bulunan 

palladium katalist peletler açığa çıkan hidrojen ile kavanoz içerisinde var olan oksijenin 

birleşerek su oluşturmasını sağladı. Böylece oksijen ortamdan su olarak uzaklaştırıldı. 

 

Şekil 3.1. Anaerobik jar ve kit sistemi (Oxoid AN 0035A) 

ATCC’den ticari olarak temin edilen liyofilize (dondurulmuş-kurutulmış) bakteri 

suşları üzerine steril serum fizyolojik eklenerek süspanse edildi. Steril pipet kullanılarak 

süspanse haldeki bakteri suşu besiyerine aktarıldı. Anaerobik şartlar altında 37
˚
C 48 saat 
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etüvde inkübasyon işlemi yapıldı. İnkübasyon sonrası besiyerinde oluşan koloniler 

incelendi. Gelişen kolonilerden bir öze dolusu kültür alındı. Besiyerini içeren petri kabı 

sol elin ayası içerisine yerleştirildi ve sol elin baş ve işaret parmağı aracılığıyla petrinin 

kapağı açıldı. Uç kısmında bakteri örneği olan öze, açılan bu aralıktan yerleştirilerek 

besiyerine temas ettirildi ve birkaç mm çapında yayma işlemi yapıldı. Daha sonra bu 

öze aracılığıyla yayılma alanından başlayarak çizgi ekimine geçildi. Çizgi ekimi 

birbirini 90 derece açıyla kesen bölgeler oluşturacak şekilde yapıldı. Ekim yapılmış 

petri kabı anaerobik şartlar altında etüvde 37
˚
C’de 48 saat inkübe edildi. 

 

Şekil 3.2.Etüv(WiseCube) 

Bu işlemler sırasında hiçbir şekilde incelenen örneğe ve aktarma yapılan steril 

besiyerine sterilize edilmemiş öze daldırılmadı. Aktarma işlemi tamamlandıktan sonra, 

öze alevde tutularak steril edildi. Tüm işlemler steril kabin içerinde aseptik şartlar 

altında yapıldı. 
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Anaerob ortam C. albicans hariç tüm mikroorganizmaların canlandırılması ve 

inkübasyonu için sağlandı. C. albicans için yapılan işlemler normal aerob ortam olan 

laboratuar ortamında yapıldı. 

Canlandırma ve gelişmesi sağlanan bakteriler mineralizasyon denemeleri 

yapılıncaya kadar %15-18 gliserol içeren ortamda -78
˚
C de muhafaza edildi. 

Tablo 3.2. Mikroorganizma örneklerinin ATCC ve aksesyon kodları 

No: Bakterinin adı Kodu 

1 Porphyromonas gingivalis ATCC 33277 

2 Aggregatibacter actinomycetemcomitans ATCC 33387 

3 Fusobacterium nucleatum ATCC 25586 

4 Streptococcus sangius KC628751 

5 Streptococcus mutans KC505240 

6 Streptococcus gordonii KC628750 

7 Corynebacterium matruchotii ATCC 14266 

8 Candida albicans ATCC 10231 

 

3.2.2. Mineralizasyon Denemelerinin Yapılması 

Canlandırılıp inkübasyonu yapılan her bir mikroorganizmanın katı ve sıvı 

besiyerlerine ekimi ile mineral salt basal tamponu içerisine uygulaması yapıldı. 

3.2.3. Katı Besiyerine Ekim 

Hazırlanan mikroorganizmaların her biri B-4, B-2 ve standart besiyerlerinin 

modifiye edilmesi ile oluşan katı besiyerlerine ekimi yapıldı. Modifiye besiyeri standart 

besiyerlerinin 3/4' lük kısmına %0,15-%0,25 oranında kalsiyum asetat katılarak 

oluşturuldu. Besiyerlerinde saf kültür olarak geliştirilen mikroorganizmalar steril öze 
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ucu ile alınarak katı besiyerine ekimleri yapıldı. Bu işlem her üç katı besiyeri için 

tekrarlandı. Çizgi ekim yapıldıktan sonraanaerobik ortamda 37
˚
C de inkübe edildi. 

İnkübasyonun 3., 5., 7., 14., 28. ve 40. günlerinde petri plaklarında kristal oluşturanlar 

ışık mikroskobu (LM) altında tesbit edildi. Tüm işlemler steril kabin içerisinde aseptik 

şartlar altında yapıldı. C. albicans için yapılan işlemler normal aerob ortam olan 

laboratuar ortamında yapıldı. 

 

Şekil 3.3. Katı besiyerine ekim yapılmış mikroorganizmaların görünümü 

 

Şekil 3.4.Steril Kabin(ESCO Clas II Biohazard) 
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3.2.4. Sıvı Besiyerine Ekim 

Besiyerleri içerisinden steril öze ucu ile mikroorganizmanın çoğaldığı koloniye 

temas ettirildi ve sürerek bir miktar örnek alındı. Sol ele ekimin yapılacağı besiyeriyi 

içeren erlen alındı ve sağ elin serçe parmağı ile erlenin ağzındaki kapak açıldı. Öze ile 

alınan örnek erlen içerisindeki besiyerine bırakıldı. İnkübasyonun 10., 20. ve 40. 

günlerinde sıvı besiyerinden steril pipetler aracılığıyla alınan örnekler lam üzerine 

yayıldı ve ışık mikroskobu altında incelendi. Bu işlem kristal tanecikleri görülene kadar 

devam edildi. Tüm işlemler steril kabin içerisinde aseptik şartlar altında yapıldı. 

 

Şekil 3.5a. Sıvı besiyerine ekimi yapılmış mikroorganizmaların görünümü 

 

Şekil 3.5b. Sıvı besiyerine ekim yapılmış periopatojenlerin görünümü 
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3.2.5. Mineral Salt Basal Uygulama Tamponu 

Hazırlanan MSB içeriğinden 9 ml alındı ve içerisinde işlem yapılacak 

mikroorganizma McFarland Standard I (Şekil 3.6.) referans alınarak ilave edildi ve 

süspansiyon oluşturuldu. Hazırlanan süspansiyona hacim 10 ml olacak şekilde tekrar 

MSB içeriği ilave edildi. 

 Hazırlanan içeriğe stok solusyonundan otomatik pipetler aracılığıyla damla 

damla 140 g/l CaCl2 (kalsiyum klorür) toplam hacim 12 ml olana kadar ilave edildi. 

Damla damla ilave esnasında çökelme olup olmadığı gözlendi ve kesin sonuçlar için 24 

saat beklendi. Tüm işlemler aseptik şartlar altında ve steril kabin içerisinde yapıldı. 

Kontrol grubu oluşturmak amacıyla 10 ml MSB içeriğine herhangi bir 

mikroorganizma ilave etmeden 2 ml 140 g/l CaCl2 ilave edildi. 

 

Şekil 3.6. McFarland Standartları 

MSB içerisinde oluşan kalsifikasyonu kişisel gözlemden arındırıp sayısal 

değerler elde etmek için spektrofotometre kullanıldı. Spektrofotometrede 540 

nanometre (nm) dalga boyunda % transmitans alındı. Transmitans alarak çözeltiye giren 

ışığın yüzde kaçının çözeltiden çıktığı gösterildi. Kontrol grubunu kör kabul ederek tüm 

solusyonlardaki bulanıklık derecesini yani kalsifikasyon miktarları değerlendirildi. 
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Kalsifikasyon miktarı solusyon içerisindeki partikül miktarı ile orantılı olduğundan, 

solüsyon içerisinde ne kadar partikül var ise içerisinden geçen ışık miktarı o kadar az 

olacağından kişisel gözlem hatasını ortadan kaldırıldı. 
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4.BULGULAR 

4.1. Katı Besiyerine Ekim Bulguları 

Katı besiyerine ekim bulguları Tablo 4.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.1. Katı besiyerine ekim bulguları 

No: Bakterinin adı B-2 besiyeri B-4 besiyeri Modifiye 

besiyeri 

1 P. gingivalis - - * 

2 A. actinomycetemcomitans - - * 

3 F. nucleatum - - * 

4 S. sangius + - * 

5 S. mutans + - * 

6 S. gordonii + - * 

7 C. matruchotii - - * 

8 C. albicans + + * 

+  : mineralizasyon gözlendi 

- : mineralizasyon gözlenmedi 

* : gözlem yapılamadı. 

 

B-2 ve B-4 besiyerlerine ekim işlemi yapıldıktan sonraki 3., 5., 7., 14., 28. ve  

40. günlerinde yapılan kontrollerde A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis,                

F. nucleatum, C. matruchotii’nin (Şekil 4.1. ve Şekil 4.2.) kristal oluşturmadığı,            

S. mutans (Şekil 4.3.), S. gordonii (Şekil 4.4.), S. sanguis’in (Şekil 4.5.) sadece B-2 

besiyerinde, C. albicans’ın (Şekil 4.6 ve Şekil 4.7.) ise hem B-2 hem de B-4 

besiyerlerinde kalsifikasyon oluşturduğu gözlendi. 

 Modifiye besiyerinde ise ekimi yapılan tüm mikroorganizmaların zenginleştirici 

olarak kullanılan kan ve heminden dolayı ışık mikroskobu altında herhangi bir tesbit 

yapılamadı. 
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Şekil 4.1. C. matruchotii’nin B-2 besiyerindeki görünümü. Herhangi bir kristalizasyon 

gözlenmemektedir. (10×10 LM) 

 

Şekil 4.2. C. matruchotii’nin modifiye besiyerindeki görünümü. Herhangi bir 

kristalizasyon gözlenmemektedir. (40×10 LM) 
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Şekil 4.3. S. mutans’ın B-2 besiyerinde oluşturduğu yıldız şeklindeki kalsifiye alan 

(10×10 LM) 

 

Şekil 4.4. S. gordonii’nin B-2 besiyeri içerisinde oluşturduğu kalsifiye alan(10×10 LM) 
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Şekil 4.5. S. sanguis’in B-2 besiyeri içerisinde oluşturduğu kalsifiye alan (10×10 LM) 

 

Şekil 4.6. C. albicans’ın B-4 besiyerinde oluşturduğu kristal tanecikleri (40×10 LM) 
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Şekil 4.7. C. albicans’ın B-2 besiyerinde oluşturduğu kristal tanecikleri (40×10 LM) 

4.2. Sıvı Besiyerine Ekim Bulguları 

Sıvı besiyerine ekim bulguları Tablo 4.2’de gösterilmiştir 

Tablo 4.2. Sıvı besiyerine ekim bulguları 

No: Bakterinin adı B-2 besiyeri(sıvı) 

 

1 P. gingivalis - 
2 A. actinomycetemcomitans - 

3 F. nucleatum - 

4 S. sangius + 
5 S. mutans + 
6 C. matruchotii - 
7 S. gordonii + 
8 C. albicans + 

+  : mineralizasyon gözlendi 

- : mineralizasyon gözlenmedi 
 

Sıvı besiyerine ekim için B-2 besiyerinin sıvı hali kullanıldı. Ekimi takib eden 

10., 20. ve 40. günlerde yapılan incelemelerde C. albicans (Şekil 4.8.), S. mutans (Şekil 

4.9.), S. gordonii (Şekil 4.10.) ve S. sanguis’in (Şekil 4.11.) kalsifikasyon oluşturduğu 

diğer mikroorganizmaların ise kalsifikasyon oluşturmadığı gözlendi. 
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Şekil 4.8. C. albicans’ın sıvı besiyerinde oluşturduğu kristal tanecikleri (100×10 LM) 

 

 

Şekil 4.9. S. mutans’ın sıvı besiyerinde oluşturduğu kristal tanecikleri (100×10 LM) 
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Şekil 4.10. S. gordonii’nin sıvı besiyerinde oluşturduğu kristal tanecikleri (100×10 LM) 

 

 

Şekil 4.11. S. sanguis’in sıvı besiyerinde oluşturduğu kristal tanecikleri (100×10 LM) 
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4.3. Mineral Salt Basalİçeriğine Ait Bulgular 

MSB içeriğine ait bulgular Tablo 4.3’de gösterilmiştir 

Tablo 4.3. MSB içeriğine ait bulgular 

No: Bakterinin adı MSB  

1 P. gingivalis - 

2 A. actinomycetemcomitans - 

3 F. nucleatum - 

4 S. sanguis + 

5 S. mutans + 

6 S. gordonii + 

7 C. matruchotii + 

8 C. albicans - 

+ : mineralizasyon gözlendi 

-: mineralizasyon gözlenmedi 

 

MSB içeriğine CaCl2 eklendiğinde C. matruchotii, S. mutans, S. sanguis ve          

S. gordonii bulunan solusyonlar kontrol grubuna göre yoğun mineralizasyon gösterdi. 

C. albicans, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve F. nucleatum içeren 

solusyonlar ise kontrol grubuna göre mineralizasyon göstermedi (Şekil 4.12.). 

. 
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Şekil 4.12. MSB içerisindeki her bir mikroorganizmanın görünümü (Mineralizasyon 

gösteren mikroorganizmalar    ile gösterildi). 

MSB içerisinde kalsifikasyon gösteren mikroorganizmaların kontrol grubuna ve 

kalsifikasyon oluşturmayan mikroorganizmalara göre transmitansının daha düşük 

olduğu gösterildi (Tablo 4.4). 

Kalsifikasyon oluşturmayan mikroorganizmaların transmitansının kontrol 

grubuna göre ufak miktarda düşük olmasının nedeni; kontrol solusyonu içerisinde 

herhangi bir mikroorganizmanın bulunmaması, kalsifikasyon gözlenmeyen solusyonlar 

da ise mikroorganizma varlığının solusyona giren ışınların ufak bir kısmını tutmasından 

ileri gelmektedir (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. MSB içerisine uygulanan mikroorganizmaların spektrofotometre bulguları 

No: Bakterinin adı 540nm %T 

1 Kontrol 99.9 

2 A. actinomycetemcomitans 99.7 

3 F. nucleatum 99.4 

4 P. gingivalis 99.1 

5 C. albicans 98.8 

6 S. gordonii 94.5 

7 C. matruchotii 71.6 

8 S. sanguis 61.1 

9 S. mutans 53.4 
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5. TARTIŞMA 

Periodontal hastalığın oluşumu ve ilerlemesinde primer etyolojik faktör dental 

plaktır. Dental plağın minarelize olmasıyla diştaşı oluşmaktadır. Diştaşı yapısında 

bulunan non-mineralize ada ve kanallar sistemi nedeniyle poröz bir yapıya sahiptir. Bu 

poröz yapısı sayesinde bakteriyel tutumu kolaylaştırır ve bakterilerin oluşturduğu toksik 

ürünlerin periodontal bölgeye salınımına neden olarak periodontal hastalığın 

gelişmesinde predispozan faktör olarak görev yapar.
3, 6

 

Diştaşı ile periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi ortaya koyan çok sayıda cross-

sectional ve longitudinal çalışma mevcuttur.
99, 104, 170-173

 Bu çalışmalarda periodontal 

hastalığın tedavisinde diştaşı formasyonunun önlenmesi ve uzaklaştırılmasının 

gerekliliği üzerinde durulmuştur. Bunun nedeni ise diştaşının daima mineralize 

olmayan, canlı ve metabolik olarak aktif bir bakteri tabakası ile çevrili olmasıdır.
174

 

Diştaşı formasyonu temelde dental plağın elimine edilmemesi sonucu tükürük ve 

dişeti oluğu sıvısı esaslı amorf materyal ve mikroorganizma içerikli organik matriks 

üzerine kalsiyum fosfat kristallerinin çökelmesi sonucu oluşur.
175

 Diştaşı formasyonu 

alkali ortam varlığında tükürükte bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlarının çökelmeye 

başlaması ve mineral formunu almasıyla gerçekleşir. Bu çökelme, ortamda bulunan 

bakterilerin alkali şartları geliştirmesiyle ve plak içerisinde var olan mineralizasyon 

çekirdekleriyle artarak devam eder.
175, 176

 Alkali şartları geliştiren bakterilerin 

kristalizasyon ve mineralizasyonda rol alarak diştaşı oluşumuna katkı sağladığı ve 

periodontal hastalıklar için risk oluşturduğu düşünülmektedir. 

Diştaşı oluşumu ile ilgili çalışmaların bir çoğu diştaşı ile plak arasındaki ilişkiyi 

ve bu yolla bakterilerin diştaşı oluşumundaki rollerini açıklamaya çalışmıştır.
10, 12, 73, 74

 

Tükürük içeriğinde bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlarının mineralizasyonu üzerinde 

duran çalışmalar da mevcuttur.
3, 7, 11, 82, 177

 İster plak oluşumu, ister tükürük içeriğinde 
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bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlarının çökelmesindeki rolü dikkate alınsın bakterilerin 

diştaşı oluşumunda önemli olduğu bilinmektedir.
11

 

Diştaşı oluşum mekanizması üzerine yapılan çalışmalar bakterilerin rolüne 

dikkat çekmiş ama bu ilişkiyi tam olarak açıklayamamıştır. Bakterilerin diştaşı 

oluşumuna katılıp katılmadığı yönünde yapılan çalışmalar sınırlıdır ve daha çok 

bakterilerin pasif katılımını göstermeye yöneliktir.
8-12

 

Bu tez çalışmasında, dental plak oluşumuna katılan bazı mikroorganizmalar ile 

diştaşı içerisindeki kanal ve lakünlerde belirlenmiş bazı periopatojen bakterilerin           

in vitro ortamda kalsifikasyon oluşumuna katılıp katılmadıklarının belirlenmesi 

amaçlandı. Ayrıca periopatojen bakterilerin periodontal hastalığın oluşmasına direkt 

olarak katkıda bulunmalarının yanı sıra diştaşı oluşumunda da rol alıp almadığı 

incelendi. Bu doğrultuda; dental plak oluşumunda ve yapısında bulunan S. mutans,        

S. sanguis, S. gordonii ile periodontal hastalık oluşumunda etken olan                            

A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve F. nucleatum araştırıldı. Araştırmamıza 

ayrıca periodontitisli bölgelerden izole edilen C. albicans ve oral bakteriyel 

kalsifikasyon çalışmalarının ilk defa yapıldığı C. matruchotii de dahil edildi. 

Periopatojenlerin dışında diğer bakterilerin kullanılma nedeni çalışmadaki besiyerlerinin 

kalsifikasyon kabiliyetlerini ve güvenilirliğini test etmek içindir. 

İn vitro kalsifikasyon çalışmamız katı (B-2, B-4, modifiye), sıvı (B-2 sıvı) 

besiyerleri ve MSB uygulama tamponu olmak üzere üç ayrı ortamda yapılmıştır. 

5.1. Katı Besiyerine Ekim Sonuçlarının Tartışılması 

Araştırmamızda mikroorganizmaların kalsifikasyon yapıp yapmadıklarının 

belirlenmesi için değişik besiyerleri kullanıldı. Boquet ve ark. 1973 yılında 

mikroorganizmalar üzerinde yapılan kalsifikasyon çalışmalarında uyguladıkları daha 

sonra da bir çok araştırıcı tarafından da kullanılan B-4 besiyeri bunlardan ilkiydi.
169, 178
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B-4 besiyeri ile yapılan çalışmalar sonucu bu besiyerinin modifiye edilmesi ile 

hazırlanan B-2 besiyerini kullanma gereği hissedilmiştir.
163,164 

B-4 besiyerini modifiye 

ederek elde edilen B-2 besiyerini kullanma nedenimiz mikroorganizmaları geliştirmek 

ve kalsifikasyon gözlemi yapabileceğimiz bir ortam oluşumunu sağlamaktır. B-4 ve B-2 

besiyerinin yanı sıra inkübasyon için kullanılan standart besiyerlerinin 3/4' lük kısmına 

mikroorganizmaların kalsifikasyon oluşturabileceği uygun ortam oluşturmak amacıyla 

%0,15-%0,25 oranında kalsiyum asetat katılarak modifiye besiyeri oluşturuldu. 

Araştırmamız üç farklı katı besiyeri kullanılması yönüyle diğer tüm in vitro 

kalsifikasyon araştırmalarından üstünlük göstermektedir. Diş hekimliğinde ise bu 

besiyerleri kullanılarak herhangi bir kalsifikasyon araştırması yapılmamıştır. 

 Çalışmaya dahil edilen mikroorganizmaların in vitro ortamda kalsifikasyon 

oluşumuna katılıp katılmadığı incelendiğinde; B-4 besiyerinde C. albicans’ın B-2 

besiyerinde ise S. mutans, S. gordonii, S. sanguis ve C. albicans’ın kalsifikasyon 

oluşturduğu gözlendi. Modifiye besiyerinde ise herhangi bir kalsifikasyon odağı tesbit 

edilemedi. 

B-4 besiyerinde sadece bir mikroorganizmanın kalsifikasyon gösterip B-2 

besiyerinde ise dört tanesinin kalsifikasyon göstermesi besiyeri içeriğine bağlanabilir. 

Bunun nedeni B-2 besiyeri içerisinde besleyici faktörlerin daha fazla olması ve B-4 

besiyerinde azot ile mikroorganizmanın kullanabileceği indirgenmiş ortamların oldukça 

az olmasıdır. Şöyleki; B-4 besiyerinde karbon kaynağı olarak B-2 besiyerinden daha 

fazla miktarda glikoz bulunur. Ancak B-2 besiyerinde kuvvetli bir azot kaynağı olan 

kazein  oldukça yüksek miktarda bulunmaktadır. Azot kaynaklarının besleyici nitelikleri 

daha fazla olduğundan B-2 besiyeri mikroorganizmalar için daha elverişli bir ortamdır. 

Bir diğer nokta ise besiyerlerinin pH’ları arasındaki farktır. Çalışmalarda 

standart olarak kullanılan B-4 besiyerinin pH’sı 7.2 iken B-2 besiyerinin pH’sı 7.4’tür. 
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Bu pH farkının mikroorganizmalarda kalsifikasyon kabiliyeti oluşturmayacağı sadece 

kalsifikasyonun daha hızlı oluşmasına etki edebileceği düşünülmektedir. 

Periodontal enflamasyonun tipik bulgusu olarak kabul edilen kanama, çiğneme 

ve fırçalama gibi mekanik uyaranlarla bazen de spontan olarak oluşmaktadır. Bu 

bağlamda hastalıklı periodontal dokuları taklit etmek için modifiye besiyeri içerisine 

zenginleştirici olarak kan ve hemin ilave edildi. Modifiye besiyerinde incelenen tüm 

mikroorganizmalarda herhangi bir kalsifikasyon odağı tesbit edilemedi. Bunun nedeni 

zenginleştirici olarak kullanılan kan ve heminin yeterli ışık geçirgenliği sağlamayıp 

mikroskop altında mikroorganizmalara dair oluşumları görmemizi engellemesidir. 

Sonuç olarak modifiye besiyerinde kalsifikasyon ya oluşmadı ya da oluşsa bile 

mikroskop altında tesbit edilemedi. 

 Yapılan literatür taramasında streptokok türleri ile diştaşı oluşumu arasındaki 

ilişkiyi ortaya koyan çalışmalar mevcuttur. Demir ve ark. hastalardan elde edilen diştaşı 

örneklerini inceledikleri çalışmada S. mutans, S. sanguis, S. gordonii ve diğer bazı 

streptokokların kalsifikasyon kabiliyetine sahip olduklarını bulmuşlardır. 
108

 Streckfuss 

ve ark. S. mutans’ın 5 serotipi, S. sanguis’in 2 serotipinin in vitro ortamda kalsifikasyon 

yaptığını gözlemlemişlerdir.
179

 Souchay ve ark. S. mutans’ın in vitro ortamda 

intrastoplazmik kalsifikasyon gösterdiğini belirtmişlerdir.
180

 Bu bulgular bizim 

çalışmamızla paralellik göstermektedir. 

Bakterilerin kalsifikasyon oluşturma mekanizmaları incelediğinde S. sanguis’in 

üre ve amonyak bileşiklerini oluşturan arginin deaminaz ve üre üreterek dental plağın 

pH’sının yükselmesini sağladığı böylece ortamda bulunan kalsiyum iyonlarının 

çökeldiği iddia edilmektedir.
177

 S. mutans ise genellikle çürük bölgelerinden izole edilen 

ve pH’nın düşmesine neden olan bir bakteridir. Souchay ve ark. S. mutans üzerinde 

yaptıkları çalışmada stoplazma içerisinde kalsifikasyon odaklarının oluştuğunu ve daha 
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sonrada hücre duvarının mineralizasyonunu takiben kalsifikasyonun ekstrasellüler 

alanda başladığını bildirmektedirler.
180

 Biz, S. mutans ve S. gordonii’nin ya hücre yapısı 

içerisinde bulunan bir organik molekülün ya da metabolizmaları sonucu ürettikleri 

moleküllerin kalsifikasyon açısından önem teşkil edebileceğini düşünmekteyiz. Bu 

bakterilerin ürettiği CO2 ortamda bulunan kalsiyumasetattan asetatın ayrılması ile 

serbest iyon haline gelen kalsiyum ile bağlanarak kalsiyumkarbonat oluşumuna neden 

olabilir. 

C. albicans’ın periodontal hastalığın patogenezindeki rolü tam olarak 

bilinmemekle birlikte bir çok araştırmada hastalıklı bireylerde varlığı tesbit 

edilmiştir.
141, 181-184

 Ayrıca Clayton ve Fox insan ve hayvanlardan elde ettiği diştaşı 

örneklerinde kandida varlığını saptamışlardır.
109

 Literatür doğrultusunda araştırmamızda 

periodontitisin etyolojik faktörlerinden biri olan diştaşının oluşumuna                            

C. albicans’ın katılıp katılmadığının incelenmesi amaçlandı. Bu amaçla C. albicans       

B-2, B-4 ve modifiye besiyerlerine ekildi. B-2 ve B-4 besiyerlerinde kalsifikasyon 

odakları görülürken, modifiye besiyerinde ise herhangi bir kalsifikasyon odağı tesbit 

edilemedi. 

Bizim çalışmamızla paralellik gösteren bir çalışmada in vitro ortamda                

C. albicans’ın uygun koşullar altında intrasellüler kalsifikasyon yaptığı ortaya 

konmuştur.
185

  Ancak bu çalışma incelendiğinde herhangi bir besiyerinden ve ekimin 

yapıldığı koşullardan bahsedilmemektedir. 

C. albicans’ın hem B-2 hemde B-4 besiyerlerinde kalsifikasyon göstermesi iki 

sebebe bağlanabilir. Bunlardan birincisi C. albicans’ın fizyolojik uç durumlara iyi bir 

uyum kapasitesine sahip olması, diğeri ise ortamda glikoz ve iki değerlikli iyon (Ca
+2

) 

varlığında biyofilm oluşturma kapasitesinin artmasıdır.
186

 C. albicans zorlu şartlar 

altında canlılığını sürdürebilen ve biyofilm oluşturma kapasitesi yüksek bir 
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mikroorganizmadır. Bu bilgiler doğrultusunda C. albicans’ın hem kendi organik 

yapısının, hem de oluşturduğu biyofilm yapının minerallerin birikmesi için şablon 

görevi gördüğü ve kalsifikasyon oluşturduğu düşünülebilir. 

C. matruchotii ise insan oral kavitesinde bulunan ve diştaşı oluşumu ile 

ilişkilendirilen ilk mikroorganizmadır.
143, 144

 İn vitro ortamda kalsifikasyon yaptığı ve 

kalsiyum hidroksit oluşturma yeteneğine sahip olduğu belirtilmiştir.
187

 

 Bu bilgiler doğrultusunda C. matruchotii üzerinde in vitro kalsifikasyon 

denemesi için B-2, B-4 ve modifiye besiyerlerine ekimi yapıldı. Üç katı besiyerinde de 

herhangi bir kalsifikasyon tesbit edilemedi. 

Ennever ve ark. C. matruchotii hücre kültürlerinde kalsifikasyon oluştuğunu 

göstermişlerdir.
188

 Boyan ve Boskey ise ilgili bakterinin kalsiyum-fosfolipid-fosfat 

kompleksi (CPLX) oluşturarak kalsifikasyona neden olduğunu belirtmişlerdir.
189

 

Yapılan bu çalışmalarda C. matruchotii sadece kalsiyum bulunan ortama ilave edilmiş 

ve bakterinin kalsifikasyon oluşturduğu tesbit edilmiştir. Takazoe ve ark. göre ise 

sadece canlılığını kaybeden C. matruchotii kalsifiye olabilmektedir.
190

 Lie ve Selving 

intrastoplazmik dejenerasyonun C. matruchotii kalsifikasyonundan önceki basamak 

olduğunu belirtmişlerdir.
191

 İlgili bakterinin tüm stoplazmik alanının kalsifiye olduğu ve 

interbakteriyel kalsifikasyon gösterdiği ortaya konmuştur.
190

 

C. matruchotii’nin kalsifikasyon gösterdiği çalışmalar incelendiğinde bakterinin 

sadece kalsiyum bulunan ortama yerleştirildiği, bu ortamın da canlılığını 

sağlayabileceği bir besiyeri olmadığı görülmüştür. C. matruchotii’nin canlılığını idame 

ettiremeyip dejenere olarak kalsifiye olduğu düşünülmektedir.
190

 Çalışmamızda             

C. matruchotii içerik olarak zengin besiyerlerine ekilmiş ve bakteri canlılığını devam 

ettirmiştir. Bundan dolayı çalışılan besiyerlerinde bakteri dejenere olmayıp, canlılığını 
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yitirmemiş ve kalsifiye olmamıştır. Kalsifikasyon görülen diğer çalışmalarla uyumsuz 

olması bu şekilde açıklanmaktadır. 

Yüksek miktarda diştaşı olan bireylerde, sağlıklı bireylere nazaran daha yüksek 

ve belirgin ölçüde P. gingivalis tesbit etmiştir.
105

 Ayrıca P. gingivalis tarafından üretilen 

kompleks lipidler subgingival diştaşından elde edilen lipid ekstratlarında 

bulunmuştur.
100, 101

 Brown ve ark. ağız içerisinde diştaşı olan bireylerde yüksek oranda 

A. actinomycetemcomitans varlığı saptamışlardır.
106

 Yapılan bir diğer çalışmada 

subgingival diştaşı içerisinde A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve T. denticola 

tesbit edilmiştir.
16

 

Bu bilgiler doğrultusunda periopatojenlerden olan A. actinomycetemcomitans,     

P. gingivalis ve F. nucleatum’un periodontal hastalığın oluşumunun yanı sıra, hastalığın 

predispozan faktörü olan diştaşı oluşumuna da katılıp katılmadığının incelenmesi 

amacıyla in vitro ortamda B-2, B-4 ve modifiye besiyerlerine ekimleri yapıldı. Ekim 

yapılan besiyerlerinde ilgili bakterilere ait herhangi bir kalsifikasyon odağına 

rastlanmadı. 

Periopatojen bakterilerin kalsifikasyon oluşumuna katılıp katılmadığı yönünde 

yapılan literatür araştırmasında herhangi bir veriye ulaşılamamıştır. Bizim yaptığımız 

çalışma periopatojen bakterilerin katı besiyeri içerisinde in vitro kalsifikasyonunu 

inceleyen ilk çalışmadır ve ilgili bakterilerin kalsifikasyon oluşumunda herhangi bir 

etkileri olmadığı ortaya konmuştur. 

5.2.Sıvı Besiyerine Ekim Sonuçlarının Tartışılması 

Katı besiyerine ekim sonuçları incelendiğinde bir kısım mikroorganizmanın 

kalsifikasyon gösterdiği halde bir kısmının göstermemesi sonucu sıvı besiyerine ihtiyaç 

duyuldu. Bu ihtiyacın altında yatan ana etken subgingival diştaşı oluşumu için 

kalsiyum-fosfat iyon kaynağı olarak DOS’un kullanılmasıdır. Bu doğrultuda 
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mikroorganizmaların in vitro kalsifikasyon kabiliyetlerini araştırmak amacıyla 

enflamasyonun başlamasıyla eksudatif sıvı halini alan dişeti oluğu sıvısına benzer ortam 

elde etmek için mikroorganizmaların sıvı besiyerine ekimi yapıldı. Sıvı besiyeri olarak 

sadece B-2 besiyeri kullanıldı. Bunun nedeni B-2 besiyerinde mikroorganizmalar için 

gerekli olan besleyici faktörlerin daha yüksek miktarda bulunması ve katı besiyeri ekim 

sonuçlarının B-2 besiyerinde pozitif sonuç vermesidir. 

S. mutans, S. sanguis, S. gordonii ve C. albicans’ın ekimi takiben yapılan 

incelemelerde katı besiyerinde olduğu gibi sıvı besiyerinde de kalsifikasyon oluşturduğu 

gözlendi. Bu mikroorganizmaların sıvı besiyerinde oluşturdukları kalsifikasyon odakları 

katı besiyerindekilerden daha küçük boyutta ve daha az miktardadır. Katı besiyerinde 

mikroorganizma kolonisinden ekstrasellüler ortama diffüze olan moleküller koloniye 

belli bir mesafede veya koloniler arasında kristal oluşmasını teşvik etmektedir. Sıvı 

ortamda ise ortama salgılanan moleküller tüm sıvı içerisine dağıldığından dolayı 

konsantrasyon katıya nazaran daha düşük olmaktadır. Bundan dolayı kristalizasyon katı 

besiyerine göre biraz daha geç ve zayıf bir şekilde ortaya çıkmaktadır. Sıvı besiyerinde 

kristallerin daha küçük olması besiyeri içeriğine bağlanamaz çünkü her iki besiyeri 

içerisindeki iyon yoğunluğu açısından aynıdır. Sıvı besiyerinde, sadece besiyerinin 

katılaşması için gerekli olan agar kullanılmamıştır. 

 Çalışmamızda A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve F. nucleatum katı 

besiyerinde olduğu gibi sıvı besiyerinde de kalsifikasyon oluşturmamıştır. Bu konu ile 

ilgili yapılan literatür incelemesinde herhangi bir veriye ulaşılamadı. 

C. matruchotii katı besiyerinde olduğu gibi sıvı besiyerinde de herhangi bir 

kalsifikasyon göstermedi. Bunun nedeni katı besiyerinde olduğu gibi sıvı besiyerinde de 

bakterinin canlılığını devam ettirebilmesi için tüm şartların uygun olmasından dolayı 

dejenere olmayıp, canlılığını yitirmemesi ve nihayetinde kalsifiye olmamasıdır. 
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Yaptığımız çalışma ilgili mikroorganizmaların sıvı besiyeri içerisinde in vitro 

kalsifikasyonunu inceleyen ilk çalışmadır. 

5.3.Mineral Salt Basal Uygulama Tampon Sonuçlarının Tartışılması 

MSB nanopartikül sentezinde kullanılan özel bir tampondur sistemidir.
192

 İçeriği 

dipotasyum fosfat ve monopotasyum fosfat kullanılarak oluşturulan bir fosfat tamponu 

ile magnezyum sülfattan oluşmaktadır.
192

 MSB’yi kullanmamızın nedeni pH stabilitesi 

sağlayan iyi bir tampon olması ve içerisinde bulunan sülfat ve fosfatın kalsiyum ile 

birleşerek partikül oluşturmasıdır. Doygun kalsiyum çözeltisi oluşturmak için CaCl2 

kullanmamızın nedeni ise CaCl2’nin sıvı ortamda iyi çözülmesi ve Ca
+2

 

oluşturabilmesidir. MSB içerisine ilave edilen CaCl2 miktarı toplam hacmin 

%20’sinden fazla olmayacak şekilde yapılmasındaki ana etken doygunluğun aşırı bir 

şekilde arttırılmayıp kendi kendine çökelmesinin önüne geçmektir. 

MSB içerisinde bulunan sülfat ve fosfat ile mikroorganizma faaliyetleri sonucu 

oluşan CO2 ortamda bulunan mikroorganizmanın herhangi bir kalsifikasyon 

kabiliyetinin olması durumunda kalsiyum fosfat, kalsiyum sülfat ve kalsiyum karbonat 

olarak çökelti oluşturmaktadır. Bu doğrultuda MSB’yi mikroorganizma varlığının 

doygun kalsiyum bulunan ortamda kalsifikasyona katkısını araştırmak amacıyla 

kullandık. 

McFarland Standardı; baryum klorür ile sülfirik asidin karıştılması sonucu 

oluşan baryum sülfat ortamda opak renkli bir bulanıklık oluşturur. Herhangi bir 

besiyerinde üretilen mikroorganizmalarda aynı renkte bir bulanıklık meydana 

getirmektedirler. Çalışmamızda hazırladığımız MSB besiyerine McFarland         

Standard I’in rengine ulaşıncaya kadar mikroorganizma ilave edildi. Standart I’i 

kullanmamızın nedeni hazırlanmasınının kolay olması ve diğer standartlara göre 

bulanıklık derecesinin az olmasıdır. Standart II, III ve IV daha bulanık bir görüntüye 
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sahiptir ve mikroorganizmaların kalsifikasyon oluşturup oluşturmadığını 

gözlemlememizi zorlaştırmaktadır. 

MSB içerisine doygun kalsiyum çözeltisi oluşturmak için CaCl2 ilave edilerek 

yapılan bu çalışmada C. matruchotii, S. mutans, S. sanguis ve S. gordonii’nin kontrol 

grubuna göre daha yüksek miktarda kalsifikasyon oluşturduğu görüldü. 

C. matruchotii katı ve sıvı besiyerinde kalsifikasyon oluşturmadığı halde MSB 

içerisinde kalsifikasyon gösterdi. C. matruchotii’nin kalsifikasyon oluşturmasında hücre 

membranında bulunan asidik fosfolipidler anahtar rol oynamaktadır. Asidik 

fosfolipidler fizyolojik pH koşullarında negatif yüke sahiptirler ve amfipatiktirler.
193

 Bu 

negatif yüklerisayesinde kalsiyumu bağlayabilirler. Kalsiyum, membran yapısında 

bulunan fosfolipid molekülüne elektrostatik kuvvet ile bağlanır. Bu bağlantı kalsiyum 

ve fosfat iyonlarının etkileşimini kolaylaştırmaktadır.
194

 İnorganik fosfatın kalsiyum ile 

bağlanması sonucu CPLX oluşur. Oluşan bu komplekse yeterli miktarda kalsiyum ve 

fosfat varlığında apatit depozisyonu devam eder ve bakteri kalsifiye olmaya başlar.       

C. matruchotii’nin hücre membranında başlayan kalsifikasyonun mikroorganizmanın 

tamamında görülebilmesi için bakterinin dejenere olup canlılığını kaybetmesi 

gerekmektedir. Katı ve sıvı besiyerlerinde bakterinin canlılığını idame ettirebileceği bol 

miktarda besiyeri mevcut olduğundan dolayı her ne kadar hücre membranında 

kalsifikasyon başlasa da bakteri tamamen dejenere olup kalsifiye olmadığı için katı ve 

sıvı besiyerinde ışık mikroskobu altında herhangi bir kalsifikasyon tesbit edilmedi. 

MSB içerisinde ise hücre membranındaki fosfolipidlerin oluşturduğu CPLX ortamda 

bulunan Ca
+2

 varlığı nedeniyle büyüdü. Bunun sonucunda MSB ortamında askıda kalan 

mikroorganizma CPLX’in oluşması ve büyümesi nedeniyle zemine çökeldi ve kalsifiye 

odak olarak tesbit edildi. 
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S. mutans, S. gordonii ve S. sanguis hem katı ve sıvı besiyerinde hem de MSB 

içerisinde kalsifikasyon gösterdi. Katı ve sıvı besiyerinde olduğu gibi MSB içerisinde 

de bu mikroorganizmaların hücre yapısında bulunan molekülün ortamda serbest halde 

bulunan Ca
+2

 ‘ye bağlanarak çökeldiği ve kalsifikasyon oluşturduğu düşünülebilir. 

A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve F. nucleatum ise hem katı ve sıvı 

besiyerinde hem de MSB içerisinde herhangi bir kalsifikasyon göstermedi. Bu 

bakterilerin kalsifikasyon yapmadığı, diştaşı içerisindeki kanal ve lakünler içerisine 

sekonder yerleşim gösterdiği düşünülebilir. 

C. albicans katı ve sıvı besiyerinde kalsifikasyon oluşturduğu halde MSB 

içerisinde herhangi bir kalsifikasyon göstermedi. C. albicans katı ve sıvı besiyerinde 

herhangi bir organik moleküle tutunarak kalsifikasyon çekirdeği oluşturup kristal 

oluşturabildiği halde MSB içerisinde tutunabileceği bir organik molekül olmadığından 

kalsifikasyon oluşturamamıştır. Organik molekületutunma hem mikroorganizma için 

hem de mikroorganizmanın kalsifikasyon çekirdeği oluşturabilmesi açısından 

önemlidir. 

5.4. Sonuç 

Diş taşı kalsifiye yapıya sahiptir ve oluşumu mültifaktöriyel, kompleks bir süreci 

içerir.
94

 Diştaşı oluşumunda mikroorganizmaların rolü tam olarak bilinmemekle birlikte 

kalsifikasyon odaklarının oluşmasında rol aldığı düşünülmektedir. Mikroorganizmaların 

diştaşı oluşumundaki rolünün ise aktif mi yoksa pasif mi olduğu bilinmemektedir. Bu 

doğrultuda çalışmamızda incelenen mikroorganizmaların aktif mineralizasyonunu tesbit 

etmek için katı ve sıvı besiyerlerine ekimleri yapıldı. Pasif mineralizasyonun tesbiti için 

ise MSB tamponu kullanıldı. 

S. mutans, S. sanguis ve S. gordonii dental plak oluşumunda rol almalarının yanı 

sıra diştaşı oluşumuna da hem aktif hem de pasif olarak katıldıkları gösterildi.               
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C. albicans’ın da diştaşı oluşumuna aktif olarak katıldığı belirlendi. C. albicans 

periodontal hastalıklı bireylerde izole edilmesine rağmen periodontal hastalıktaki rolü 

tam olarak bilinmemektedir. İlgili mikroorganizmanın diştaşı oluşumunda aktif rol 

alarak periodontal hastalığın ortaya çıkışında rol oynadığı düşünülebilir. 

Yaptığımız araştırmada C. matruchotii’nin sadece pasif mineralizasyona neden 

olduğu belirlenmiştir. İlgili bakteri tek başına diştaşı oluşturamamakta, oluşan diştaşı 

içerisindeki kanal ve lakünlere yerleşerek dejenerasyonu sonucu diştaşı oluşumuna pasif 

olarak katkı sağlamaktadır. 

Çalışmaya dahil edilen periopatojen bakteriler (A. actinomycetemcomitans,        

P. gingivalis, F. nucleatum) diştaşı oluşumuna aktif ya da pasif olarak katılmamışlardır. 

Bu sonuca göre bu bakteriler diştaşı oluşumu esnasında diştaşı içerisindeki kanal ve 

lakünlere yerleşmektedir. Bu yapılar içerisinde canlılığını sürdüren bakteriler diştaşı 

içerisinden toksinlerini komşu periodontal dokulara yaymaktadırlar. Kanal ve lakün 

içerisinde canlılığını sürdüremeyip dejenere olan bakteriler ise dejenerasyonları sonucu 

ortaya çıkan lipopolisakkarit gibi toksinler yumuşak dokulara sızmaktadır. Diştaşı 

oluşumunda rol almayan bu patojenler diştaşı içerisinde ister canlı ister cansız olarak 

yer alsın ortama toksinlerini salmakta ve periodontitise varan enfeksiyonlara neden 

olmaktadırlar. 

Diştaşı oluşumundaki etkili faktörlerin ve mekanizmaların anlaşılması 

periodontal hastalığın tedavisinde yeni yaklaşımların ve tedavi seçeneklerinin 

belirlenmesi açısından önemlidir. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Çalışmaya dahil edilen streptokok türleri (S. mutans, S. sanguis, S. gordonii) 

B-2, sıvı besiyeri ve MSB uygulama tamponu içerisinde kalsifikasyon gösterdi. 

2. C. albicans B-2, B-4 ve sıvı besiyerinde kalsifikasyon oluştururken MSB 

uygulama tamponu içerisinde herhangi bir kalsifikasyon oluşturmadı. 

3. C. matruchotii katı ve sıvı besiyerlerinde kalsifikasyon oluşturmazken MSB 

uygulama tamponu içerisinde kalsifikasyon oluşturdu. 

4. Çalışmaya dahil edilen periopatojen bakteriler (A. actinomycetemcomitans,    

P. gingivalis, F. nucleatum) katı, sıvı besiyerlerinde ve MSB uygulama tamponu 

içerisinde kalsifikasyon oluşturmadı. 

5. S. mutans, S. sanguis, S. gordonii diştaşı oluşumuna hem aktif hem de pasif, 

C. albicans’ın aktif, C. matruchotii’nin ise pasif olarak katıldığı ortaya konuldu.                                              

A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve F. nucleatum’un ise diştaşı oluşumuna 

katılmadığı belirlendi. 

6. Bu çalışma ile bakteriyel teorinin diştaşı oluşumundaki etkisi ortaya 

konmuştur. Bakteriyel kalsifikasyon mekanizmasının anlaşılması ve kalsifikasyona 

katılan diğer bakterilerin belirlenmesi için ileri tetkiklere ve araştırmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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