
ÖZET ABSTRACT

Diş çürüğü ve dişeti hastalıkları, en yaygın kro-

nik hastalıklardandır. Çürüğün oluşması için (1) kar-

yojenik bakteriler (2) yatkın diş yüzeyi ve (3) bak-

teri gelişimini sağlayacak besin olmak üzere 3 fak-

tör mevcut olmalıdır. Çürük, dişin demineralizas-

yonuna (mine demineralizasyonu pH< 5.5 de olur) 

neden olan karyojenik plak oluşumunun neden oldu-

ğu enfeksiyöz bir hastalıktır. Bazen sadece restoratif 

müdahale gerektirirken bazı durumlarda diş çekilebi-

lir. Ağız kavitesinde 300’den fazla türde bakteri var-

dır. Bunlardan yalnızca karyojenik bir organizma olan 

“Streptococcus mutans” (MS) çürüğe neden olmakta-

dır. Ağızdaki mikrobiyal plak bileşenleri konak yüzey-

lerinde birbirine oldukça yakın yaşayan genetik ola-

rak farklı tiplerde çok sayıda bakteriden oluşan bio-

filmlerdir. Bu bakteriler fizyolojik ve metabolik etki-

leşimlerinin yanı sıra fiziksel etkileşimler vasıtasıy-

la da bağlanırlar. Diş yüzeyine başlıca ilk kolonize 

olan bakteriler “Streptococcus ve Actynomyces” ler-

dir. “Fusobacteria” fizyolojik köprülerle mikro çev-

reyi genişletirler. “Lactobacillus (LB)” organizmaları 

dentinin daha ileri yıkımı için primer ajan olmuştur. 

Karyojenik bakteriler (1) mineye yapışma (2) asitleri 

üretme ve tolere etme (3) sukroz açısından zengin çev-

rede gelişme ve (4) rekabet ettiği mikroorganizmaları 

öldüren madde bakteriosin üretme özellikleri yüzün-

den öncelikle başlangıç çürüğüne neden olurlar. Mine-

plak ara yüzeyinde iyon transferi sürekli devam eder. 

Diş yüzeyi kaybına neden olabilen başlangıç dekalsifi-

kasyonu yüzey altında olur ve yeterli dekalsifikasyon 

Dental caries and periodontal disease are the most 

common chronic diseases. For caries to occur, three 

factors must be present simultaneously: (1) cariogenic 

bacteria (2) a susceptible tooth surface and (3) availab-

le nutrients to support bacterial growth. Caries is an 

infectious disease caused by cariogenic plaque forma-

tion on the tooth that causes demineralization of the 

tooth (enamel demineralization occurs at pH<5.5), 

sometimes requiring restorative intervention and even 

extraction. Of the more than 300 species of bacte-

ria in the oral cavity, only some of them, known as 

Streptococcus mutans (MS), are caries-causing (cari-

ogenic) organisms. Oral microbial-plaque communiti-

es are biofilms composed of numerous genetically dis-

tinct types of bacteria that live in close juxtaposition 

on host surfaces. These bacteria communicate thro-

ugh physical interactions as well as other physiologi-

cal and metabolic interactions. “Streptococcus and 

Actinomyces” are the major initial colonizers of the 

tooth surface, and the interactions between them and 

their substrata help establish the early biofilm com-

munity. “Fusobacteria” plays a central role as physi-

cal bridges that mediate co-aggregation of cells and 

as physiological bridges that promote anaerobic mic-

roenvironments. Cariogenic bacteria are the pri-

mary causative agents of initial coronal caries becau-

se they (1) adhere to enamel; (2) produce and tolera-

te acid; (3) thrive in a sucrose-rich environment and 

(4) produce bacteriocins, substances that kill com-

peting organisms. Ion transfer continuously occurs 
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GİRİȘ

Diş çürüğü; kalsifiye dokuların yıkımı ve lo-

kalize çözünmesiyle sonuçlanan dişlerin mikrobi-

yolojik infeksiyöz hastalığıdır. Çürük; diş minera-

li ve plak arasındaki fizyolojik dengenin bozulma-

sıyla oluşur. Diş yüzeyinde “kavite” ya da defekt 

oluşturarak yıkımı, bakteri enfeksiyonunun işare-

tidir. Diş çürüğüne neden olan bakteriler aynı za-

manda dişin enfeksiyonu sonucu hastalığın iler-

lemesine sebep olurlar. Çürük lezyonları,  asidik 

ortam üretebilme yeteneği olan çok sayıda bak-

terinin diş yapısını demineralize etmesiyle oluşur. 

Diş plağı, diş yüzeyine yapışan çok sayıda bak-

teriden meydana gelir. Bu plak bakterileri, enerji 

sağlamak için karbohidratları metabolize eder ve 

yan ürün olarak organik asitler üretir. Bu asitler, 

dişin kristal yapısının çözünmesi ile çürük lezyo-

nu oluşmasına sebep olur. Çürük aktivitesindeki 

artış, bakteri aktivitesinin yüksek ve diş yüzeyin-

deki plak pH’sının düşük olduğunu gösterir. Kar-

bohidrat olmadığı zaman, çok az bir bakteri akti-

vitesi olur ve diş yüzeyi civarında pH artar1. Kri-

tik pH değeri 5.5 olup bu değer yükseldikçe za-

rar görmüş diş yüzeyi remineralize olmaya baş-

lar. Tükürük içinde yüksek konsantrasyonda bu-

lunan kalsiyum ve fosfat iyonları, remineralizas-

yon olayında önemli rol oynar. Diş yüzeyi insan 

yaşamı boyunca sürekli olarak asit saldırılarından 

etkilenir. Hemen hemen dişlerin tüm ara yüzey-

leri, plak tarafından üretilen asitten etkilenir ve 
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kısmi olarak demineralize olur. Plak ve asitle kıs-

mi demineralize olan diş yüzeyinde kavitasyon 

meydana gelir. Demineralizasyon ve reminerali-

zasyon arasındaki dengenin anlaşılması, bilinçli 

çürük mücadelesinin anahtarıdır1-3.

Çürüğün başlamasında bakterilerin rolü çok 

büyüktür. Bir dizi kapsamlı çalışmada insan ve 

hayvan modelleri kullanılmış ve şu sonuçlara va-

rılmıştır:

1. Bakteri infeksiyonu olmayan (ya mikrop-

suz [germ-free] hayvanlarda ya da insanda 

sürmemiş) dişlerde çürük gelişmez.

2. İnsan ve hayvanlarda çürüğün azalmasında 

antibiyotikler etkilidir.

3. Ağız bakterileri in vitro olarak mineyi dem-

ineralize edebilir ve doğal çürüğe benzer 

lezyonlar oluşur.

4. Değişik çürük lezyonlarından spesifik bakter-

iler izole edilebilir ve tanımlanabilir1,4.

Çürük lezyonunun başlamasında, çürük ve 

ağız florasındaki organizmalar arasındaki sebep-

sonuç ilişkisi çok iyi anlaşılamamıştır. Ağız bak-

terileri, kolonilerden ve birçok türden oluşan 

kompleks topluluklardan oluşurlar ki bunlar da 

yapışkan bir matriks tarafından sıkıca paket-

lenmiş hücre kitlesi olarak bulunurlar. Yaklaşık 

200–300 tür bakteri, maya, ve protozoa insan 

ağız kavitesinde doğuştan yer alır. Plağı oluştu-

ran kompleks bakteri topluluğunun metabolik ak-

tivitesi, sert ve yumuşak dokulardaki hastalığın 

olmadan önce 1-2 yıl geçebilir. Mine kavitasyonu oluş-

tuktan sonra (destrüksiyon/yıkım sürecinde) altında-

ki dentin tabakası tamamen etkilenir. Yeni araştırma-

lar ve keşifler, çürük mikrobiyolojisini daha iyi anla-

mamızda yardımcı olacaktır. Ancak biz bu keşiflerin 

anlamlarının farkında olmak zorundayız.

at the plaque-enamel interface. The initial decalcifi-

cation occurs beneath the surface, and it may be 1 

to 2 years before enough decalcification can occur 

to cause loss of the tooth’s surface integrity (cavitati-

on). After enamel cavitation has occurred, the underl-

ying dentin has already been affected by the progres-

sion of the destruction. New research and discoveri-

es will help us understand the microbiology of dental 

caries. However, we need to realize what these dis-

coveries mean.
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varlığını ya da yokluğunu belirler. Tek bir türün 

kompleks plak topluluğu olarak patolojiye katkı-

sını değerlendirmenin in vivo sistemlerde zor ol-

duğu ortaya çıkmıştır. Nispeten küçük bir bakte-

ri grubu çürük ve dişeti hastalıkları gibi 2 önem-

li ağız hastalığından öncelikli olarak sorumlu-

dur1,5. Bu bakterilerin bir grubunu “Streptococ-

cus mutans” (MS) serotipleri oluşturur. Bu sero-

tipler a’dan h’ye isimlendirilmiştir. Serotip a (S. 

cricetus), Serotip b (S. rattus), Serotip c (S. ferus), 

ve Serotip d, g, ve h (S. sobrinus). Bütün MS se-

rotipleri çürüğün önemli potansiyel sebebi olarak 

gösterilir fakat önemli genetik ve biyokimyasal 

farklılıkları yüzünden MS’nın yalnızca tek bir türü 

olarak tanımlanmamalıdırlar. MS ve Lactobacil-

lus (LB) büyük miktarda asit üretebilirler (asido-

jenik), asidik çevreyi tolere edebilirler (asidürik), 

sukroz tarafından güçlü bir şekilde uyarılırlar ve 

insanda çürükle ilişkili olan başlıca organizmalar 

gibi görülürler1,6. Çürüğe neden olan organizma-

lar karyojeniktir. Bir dişin çürüme eğiliminin de-

recesi, onun karyojenik potansiyeli olarak tanım-

lanır. MS, insanlarda pandemik bir enfeksiyon 

olarak mevcuttur; yani MS, ırk, etnik köken veya 

coğrafik durum göz önüne alınmaksızın herkes-

te bulunur. Normalde, MS ağız florasının önem-

siz, küçük bir komponenti olarak ağızda bulunur. 

Çok sayıda aktif çürük lezyonu olan hastalarda, 

MS, plak florasının baskın bir üyesi haline gel-

miştir. MS en güçlü olarak çürüğün başlamasıy-

la ilişkilendirilir. LB’ler ise kavitasyon oluşmuş bir 

lezyonun aktif ilerlemesiyle ilişkilendirilir1,7.

Bakteri Plağı oluşumunun erken evresi

Diş yüzeyinden bakteriler ve bütün organik 

materyalin profesyonel olarak kaldırılmasından 

hemen sonra yeni organik materyal birikmeye 

başlar. İki saat içinde, hücresiz, yapısız organik 

film tabakası pellikıl, diş yüzeyini tamamen ör-

tebilir. Pellikıl öncelikle tükürüğün çeşitli kompo-

nentlerinin seçici çökelmesiyle şekillenir. Pellikı-

lın fonksiyonları: mineyi asitlere karşı korumak, 

dişler arasındaki sürtünmeyi azaltmak, reminera-

lizasyon için matriks sağlamak, diş yüzeyine spe-

sifik mikroorganizmanın tutunmasını sağlamak 

ve diş yüzeyine kolonize olan mikroorganizmalar 

için besin kaynağı olmasıdır. Pellikılın yapısında-

ki proteinler, birçok temel gruba sahiptir ve so-

nuç olarak fosfat iyonlarını adsorbe eder; buna 

karşın diğer asidik proteinler, kalsiyum iyonları-

nı adsorbe eder. Pellikıldan izole edilen tükürük 

proteinleri arasında lizozim, albumin ve immu-

noglobin A (IgA) ve IgG bulunur. Bu proteinle-

rin bazıları biyolojik olarak aktiftir ve diş yüzeyine 

kolonize olmaya girişen mikroorganizmalar üze-

rinde önemli bir etkiye sahiptir1,8. 

Temizlenmiş diş yüzeyinde tekrar koloni oluş-

masının erken aşaması, pellikıl ve öncü mikro-

organizmalar arasındaki yapışmayı kapsar. Tü-

kürükte serbest olarak dolaşan mevcut organiz-

maların sayısı ve türü, diş yüzeyinde nasıl kolo-

ni oluştuğunu belirler. Yüzey proteinleri diş yü-

zeyindeki pellikıl ile tutunmayı sağlar. Bazı orga-

nizmalar, kazanılmış pellikıl veya hidroksiapati-

te üstün bağlanma kapasitesi nedeniyle ayırde-

dici bir avantaja sahiptir. “S.sanguis, Actinomy-

ces viscocus, Actinomyces naeslundii ve peptost-

reptoccus” ana öncü türlerdir ve diş temizlendik-

ten sonra bir saat içinde pellikıla yapışma kapa-

siteleri vardır9. Bu bağlanma süreci seçicidir ve 

pellikılın tükürük proteinlerinin çökmesinde bazı 

bölgeler için kapasitesi olan özel organizma re-

septörleri gerektirir. Bu enzim glukoziltransferaz 

olup sukroz olduğunda pellikıla MS’nın bağlan-

masında önemlidir,10 çünkü ekstrasellüler mat-

riksin polimerizasyonunun artması MS’nın böyle 

dirençli yapışkan koloniler oluşturmasını sağlar. 

Başlangıçta diş yüzeylerine tutunabilme, Mutans-

ların yüzey komponentleri olan piluslar ile pelli-

kılda bulunan tükürük bileşenleri arasındaki etki-

leşimler sonucu oluşur. Mutans tarafından oluş-

turulan polimerler; suda çözünen fruktan, suda 

çözünmeyen glukan ve intrasellüler polisakkarit-

lerdir. Glukan, MS tutunmasını ve bakteri meta-

bolizmasının asidik yan ürünlerinin ortamda bi-

rikmesini sağlar. Bakterinin diş yüzeyine yapış-

masında, yapıştıktan sonra bakterilerin birbiri-

ne bağlanmasında önemli rol oynarlar. Levan ve 

dekstran, bakteri enzimleri (glukoziltransferaz) ile 

hücre dışında sentez edilir. Şeker transportu fos-

fotransferaz enzimi ile yapılır. Ortamdaki glikoz 

bu enzim aracılığı ile hücre içine depolanır. Bu 
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intrasellüler polisakkarit, glikojen benzeri bir po-

lisakkarittir. Ortamda şeker azaldığı veya bulun-

madığı durumlarda fermentasyonu ve asit üreti-

minin devamlılığını sağlar1,11.

Bakteri plağı

Yumuşak, mineralize olmamış, yarı saydam, 

yapışkan materyalin diş yüzeyinde birikmesi plak 

olarak adlandırılır. Bu tanımı bakteri plağı olarak 

yapmak daha doğru olur çünkü tamamen bakte-

riler ve onların ürünlerinden oluşur. 1 mg bakte-

ri plağında 200 milyondan fazla bakteri bulunur. 

Plak, sadece yiyecek artıklarının yapışmasından 

veya fırsatçı mikroorganizmaların gelişigüzel bi-

rikmesinden oluşmaz. Plağın diş üzerinde biriki-

mi, oldukça organize ve düzenli olaylar zinciri-

dir. Ağzımızda bulunan organizmaların çoğunlu-

ğu doğada başka bir yerde bulunmaz. Ağız or-

tamında mikroorganizmaların yaşamını sürdür-

mesi, onların yüzeye yapışma kapasitesine bağ-

lıdır. Tutunamayan mikroorganizmalar, ağızdan 

tükürük akışıyla ve sık yutma refleksiyle hemen 

uzaklaştırılır. Sadece çok az sayıda özelleşmiş or-

ganizma (öncelikle streptokoklar) mukoza ve diş 

yüzeyi gibi ağız dokularına yapışabilir. Bu yapı-

şan bakterilerin diş yüzeyine yapışmasını sağla-

yan özel alıcıları vardır ve birbirlerine bağlanma-

larını (koherent) sağlayan yapışkan bir matriks 

üretirler. Böylece bakterilerin diş yüzeyine başa-

rılı bir şekilde kolonize olmalarını sağlarlar. Ya-

pışma sağlandığında bu öncü organizmalar çoğa-

lır ve lateral olarak bir hasır oluşturacak şekilde 

diş yüzeyinin üzerini örterek yayılırlar. Bakterile-

rin daha da fazla büyümesi diş yüzeyinden dışarı 

doğru vertikal bir büyüme şeklindedir. Ortaya çı-

kan bu karışık streptokok hasırı, diş yüzeyine di-

rek olarak yapışamayan spiral ve filamentöz bak-

teriler gibi diğer organizmaların yapışmasına ola-

nak sağlar. Olgun bir plak topluluğunun oluşması 

art arda meydana gelen değişimleri içerir, ve olu-

şan her bir değişiklik bir sonraki aşama için lo-

kal çevre hazırlayan bir önceki aşamaya bağlıdır.

Plak oluşumunun geç evresi

Plakta ekolojik oluşumun geç evresi, çürük ve 

dişeti hastalığının nedeni olmaktan sorumludur. 

Plak oluşumunda erken evreler (seres) genellikle 

patolojik potansiyelden yoksundur çünkü öncelik-

le aerobik topluluklar içerir ve zararlı metabolit-

leri yeterli sayıda üretmek için uygun organizma 

tipi ve sayısından yoksundur. Plak olgunlaşırken, 

hücrelerin ve matriksin üretimi yavaşlar ve tüm 

topluluk metabolizması için enerjinin kullanımı 

asit üretimi ile sonuçlanır. Olgun plak öncelikle 

anaerobik olduğu için anaerobik metabolitler (fer-

mentasyon ürünleri, zayıf organik asitler, aminler 

ve alkol) için uygun besinleri azaltır. Glukoz veya 

sukroza maruz kaldıktan sonra plağın pH düşü-

şü bunu gösterir. Olgun plak toplulukları sukrozu 

öncelikle laktik asit olacak şekilde organik asitlere 

glikolitik yoluyla hızlıca metabolize eder. Karyoje-

nik plakta hemen hemen mevcut olan tüm suk-

roz, asitle metabolize edilir ve pH şiddetli ve uzun 

süren bir düşüşe uğrar. pH değerleri 5.0–5.5 ara-

sında olduğunda minede demineralizasyon olur. 

Sukrozla karşılaşma veya çalkalamadan en geç 

bir saat sonra pH’nın düşmesine neden olabilir. 

Daha sonra da tartışılacağı gibi, uzun süreli pH 

düşmesinin, çürüğün tedavisinde diyet tavsiyeleri 

konusunda önemli sonuçları vardır1,12.

Bakteri plağının gelişimi

Ağızda çeşitli ekolojik ortamlarda bulunan 

plak topluluklarında önemli farklar vardır. Ağız 

mukozasında, epitel yüzeyine yapışmak için özel-

leşmiş reseptörleri bulunan organizmalar bulu-

nur. Dil sırtı, “S.salivarius”ların baskın olduğu 

plak topluluğuna sahiptir. Dişler, “S.sanguis ve 

S.mitis”in baskın olduğu plak topluluğuna sahip-

tir. Dişlerde, MS’nin popülasyon büyüklüğü deği-

şir. Genelde tüm plak popülasyonunda küçük bir 

yüzdesi olmasına rağmen diğer plakta fakültatif 

streptokokal floranın yarısı kadar olabilir.

Birçok farklı ekolojik ortam her bir diş üzerin-

de tanımlanabilir ve her bir ortam da tek bir özel 

plak topluluğu içermektedir. Her ne kadar kron-

da bulunan pit ve fissürler nispeten basit bir strep-

tokok topluluğunun barınmasına olanak sağlaya-

bilse de, dişeti altındaki kök yüzeyi spiral ve fi-

lamentöz bakterilerin baskın olduğu karmaşık 

topluluğa ev sahipliği yapabilir. Fasiyal ve lingu-

al düz yüzeyler ve arayüzeyler oldukça farklı plak 
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organizma ağız kavitesinden geçse de, bunlar-

dan herhangi birisinin burada daimi olarak kal-

ması nadirdir. Alan doygunluğu, ağızda çok sa-

yıda organizmanın kalıcı olarak yerleşmesini en-

gelleyen bir mekanizma olabilir. Bu homeosta-

tik mekanizma  kolonizasyon direnci olarak isim-

lendirilir. Kolonizasyon direnci, yeni bir popülas-

yon oluşturmak için gerekli eşik dozu (organizma 

sayısı) ölçülerek sayılabilir. MS, yer edinmekte 

“S.sanguis” ile rekabet halinde olduğu için yük-

sek bir eşik dozuna sahiptir. “S.sanguis”, diş yü-

zeyine yapışmak için MS’den daha etkindir ve lo-

kal toplulukta daha hızlı yerleşir. Başlangıç dozu, 

plak topluluğunda bir organizmanın yapılanma-

sı için çok önemli bir faktördür. Bu kavram çürük 

riskinin belirlenmesinde tükürüğün bakteriyolojik 

testi için temel oluşturur. 

Dişlerde koloni oluşturabilen ağız florası, nor-

mal sağlıklı koşullarda hastalığa neden olmaz. 

MS’ın diğer diş yüzeylerine yayılabilmesi için tü-

kürükte yeterli sayıda olması gerekir. Ayrıca nor-

mal ağız florası tarafından gösterilen kolonizas-

yon direncinin üstesinden gelebilmelidir. Aktif bir 

çürük lezyonu MS ve LB için rezervuar görevi 

görebilir ve bu da diğer diş yüzeylerine enfeksi-

yon bulaştırmak için gerekli eşik dozunu sağlar. 

MS ve LB’in milyonlarcası aktif çürük lezyonla-

rının yüzeyinden sürekli kaybolur. Sonuç olarak 

karyojenik olmayan plak, patolojik enfeksiyonlar 

için kaynak olabildiğinden çürük lezyonların eli-

mine edilmesi gerekir. Hasar görmüş diş yapısı-

nın restorasyonu ve pulpanın canlılığının korun-

masına ilaveten çürük lezyonların restorasyonu 

oldukça faydalı klinik etkilere sahiptir çünkü bu 

restoratif süreç enfeksiyon odağını da etkin ola-

rak kaldırır1-3.

MS nin bazı türlerinin konakta yapılanması 

diğerlerinden daha kolaydır. Bu farklılık kısmen, 

onların bakteriosin diye adlandırılan protein üret-

me yeteneğinden olabilir ki bunlar yakından iliş-

kili bakteriler için öldürücüdür. Bakteriosin yapı-

mı, bir organizmanın aynı alanda bulunan ben-

zer bakterilerle rekabette daha etkin olabilme-

si için ekolojik adaptasyon göstermesidir13. Bak-

teriosin yapımı önemli bir ekolojik belirleyicidir. 

topluluklarının yaşadıkları alanlar olabilir. Molar 

dişlerin meziyal yüzeyleri, MS ve LB’lerin büyük 

popülasyonları tarafından istila edilip çürüyebilir-

ken, aynı dişin distal yüzeyi bu organizmalardan 

yoksun olarak ve çürümeden kalabilir. Plak top-

luluklarını genellemek zordur. Ancak, plağın ge-

lişimi ve olgunlaşmasının çürükten korunmada-

ki terapötik önemi yeterince iyi bilinmektedir1,6.

Mikrobiyolojide anahtar kavram ekosistemdir. 
Ekosistem, biyolojik topluluk tarafından işgal edi-

len daire içine alınmış bir bölgedir. Ağız kavitesi 

iyi tanımlanmış bir ekosistemdir çünkü coğrafi li-

mitleri vardır ve biyolojik topluluğun genel kom-

pozisyonu bilinmektedir. Ağız ekosisteminde dil 

sırtı, ağız mukozası, dişeti sıvısı, dişler üzerinde 

lokalize pit, fissür ve bazı düz yüzeyler gibi fark-

lı ekolojik ortamlar bulunur. Bu ekolojik ortamlar 

eşşiz çevre koşullarına sahiptir ve oldukça fark-

lı mikroorganizma topluluklarının barınma alan-

larıdır. Her ekolojik ortamda ağız bakterilerinin 

bazı özel türlerini desteklemek için yiyeceklerin 

özel kombinasyonları ve barınma alanları mev-

cuttur. Bu yiyecek ve barınma alanlarının özel 

kombinasyonu ekolojik alan olarak adlandırılır. 

Bir özel alan genelde en iyi uyum sağlayan tek 

tür tarafından işgal edilir. Her ekolojik ortam için 

(fissür gibi) ağız florasında sınırlı bir alan bulunur. 

Tükürükte en fazla sayıda bulunan organizmalar, 

bu alanı işgal eder. Eğer bir tür, diş üzerindeki 

yerleşme alanlarını çoktan işgal etmişse, yeni fır-

satçı organizmalar buraya kabul edilmez ve onla-

rın plağın bir parçasını oluşturmaları önlenir. Bu 

süreç, çoktan örtülmüş plak yüzeylerinde MS gibi 

patolojik mikroorganizmaların yerleşmesini en-

gelleyebilir. Daha patojen organizmaların girişi-

nin engellenmesi veya kontrol edilebilmesi bakı-

mından “S.sanguis” gibi normal ağız florası tara-

fından baskın plağın olması daha çok istenebilir4.

Diş yüzeyinde bir plak topluluğu gelişir ve en 

sonunda tüm uygun alanlar işgal edilir. Bu alan-

lar doygunluğa ulaştıklarında, sadece aşırı re-

kabetçi mikroorganizmalar, toplulukta bulunan 

yerli mikroorganizmaları yerlerinden edebilirler. 

Alan doygunluğu, plak topluluğu için iç (inherent) 

stabilite sağlar. Her ne kadar çok sayıda yabancı 
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Bakteriosin üreten MS tarafından dişte sürek-

li koloni oluştuğu gösterilmiştir14. Kendi başına 

bakteriosin üretimi MS'in baskın bir plak türü 

olmasını sağlamak için muhtemelen yetersizdir. 

Yüksek sukroz veya asit içeren diyetle bakteriosin 

üreten MS ve ağız bakımı kombinasyonu sürek-

li ve yaygın bir enfeksiyona neden olabilir1,14,15. 

Ooshima ve ark.,16 farelerin diyetine izole ve 

saf bakteriosinin ilave edilmesinin, sukrozun ye-

terli olması durumunda, düşük bir etkiye sahip ol-

duğunu ancak sukroz sınırlı olduğu zaman bak-

teriosinin, MS ve ilgili streptokokları yok ettiğini 

bildirmişlerdir. Bu deney bakteriosin için teropa-

tik rolünün mümkün olduğunu göstermiştir. Bir-

çok ağız bakterisi, MS’na karşı etkisi olan bakteri-

osinleri üretmektedir. Bazı bakteri türleri mevcut 

olduğunda, çürüğe karşı konağa immünite sağla-

yabilmeleri mümkündür. Daha öncede ifade edil-

diği gibi bakteriosinlerin MS’na karşı etkin oldu-

ğu tanımlanmıştır1,17. Çürük için etkin terapötik 

tedavide, MS gibi daha patojen organizmalara 

karşı artmış bakteriosin aktivitesine sahip türler, 

ağızda normal bulunan organizmalarla yer değiş-

tirebilir18,19. Dişteki bazı ekolojik ortamlar, fizik-

sel formları nedeniyle çürüğü arttırmaktadır. MS 

için en uygun yaşam ortamı ve çürüğe en yat-

kın bölgeler, dişlerin pit ve fissürleridir. Bu de-

rin girintiler, sadece bakterilerin sığınma alanla-

rı olmakla kalmazlar aynı zamanda tükürük fak-

törlerinin bölgeye ulaşmasını ve demineralizasyo-

nun tamirini de sınırlarlar. Bu anatomik kusurla-

rın çürük önleyici restorasyonlar veya fissür ör-

tücüler ile kapanması, çürükleri önler ve ağızda-

ki MS sayısını büyük oranda azaltır. Bu istenme-

yen bir plak organizmasının ağız florasının kalan 

kısmını bütünüyle bozmadan ekolojik kontrolü-

nün iyi bir örneğidir. Fissür örtücülerin pit ve fis-

sür üzerine yerleştirilmesi, MS’in ortamını engel-

ler ve sağlam ekolojik prensiplere dayanan hasta-

lıktan korunmanın iyi bir örneğidir. Benzer şekil-

de, dişlerin çapraşıklığı plak retansiyonu için uy-

gun alanlar olduğunda, çürük problemlerini art-

tırabileceğinden ortodontik veya prostodontik te-

daviyle düzeltilmesi, hastanın genel ağız sağlığı-

na katkıda bulunabilir. 

Plak büyümesi

Plağın büyümesi, ağız kavitesinden geçmek-

te olan fırsatçı organizmaların rastgele toplanma-

sının bir sonucu değildir. Her bir topluluğun bu 

alanın lokal çevresini değiştirerek diş yüzeyini iş-

gal etmesidir. Mevcut girintiler, sınırlayıcı faktör-

ler ve çevresel koşullar, herbir plak topluluğunun 

biyolojik aktivitesi sonucunda değişir. Bu toplulu-

ğun ve çevresinin karşılıklı değişimi sürecine eko-

lojik dizilim denir. Bir dizilimdeki herbir aşama 

seres olarak bilinir ve son aşaması da en yük-

sek dereceli topluluk olarak adlandırılan stabil bi-

yolojik topluluktur. İki farklı tür dizilim meydana 

gelir ve bunların her ikisi de ağız kavitesinde ta-

nımlanabilir. Genel ekolojide birincil sıralama, bi-

yolojik topluluğun gelişmesinin süreci olarak ger-

çekleşir, ki burada daha önce hiçbir şey oluşma-

mıştır. Ağız boşluğuna uygulandığı zaman, birin-

cil dizilim bireysel bir konağın, ağız florasında-

ki bir yaşam boyu gerçekleşen normal değişiklik 

sürecidir. İkincil dizilim, topluluk yapısındaki bir 

bozulmadan sonra en yüksek derecedeki toplulu-

ğun restorasyon sürecidir. Bu dizilim, dişe uygu-

landığı üzere, diş yüzeyi temizlendikten sonra ye-

niden plak oluşumu sürecidir. Eğer çevresel ko-

şullar aynı kalırsa ikincil dizilim aynı en yüksek 

derecedeki toplulukla sonuçlanır. Eğer ağız çev-

re koşullarında başka bir değişiklik olmazsa, diş-

ler üzerinde proflaksiden sonra benzer bir plak 

tekrar oluşur20. 

Primer dizilim, bir konağın yaşam süresi bo-

yunca gerçekleşir. Yeni doğanın ağzı hızlı bir şe-

kilde deri bakterileri ve “S. salivarius” tarafından 

işgal edilir. Yeni doğanların dişleri yoktur ve dişe 

yapışan organizmaları barındıramazlar. Geçiş ya-

pan organizmalar (tıpkı E. Coli gibi), akla gelebi-

lir ancak bunlar ağız kavitesi içinde tutunamaz-

lar. Ağız kavitesinin içeriğinde bulunan türlerde, 

dişin sürmesiyle, yeni ekolojik ortam eklenmesin-

den dolayı büyük bir değişiklik olur. Yetişkinler-

de, konağın sağlığında önemli bir değişiklik ol-

mazsa, iyi oluşmuş ağız florasının genel kompo-

zisyonu değişmez. Tüm dişlerini kaybetmiş yaş-

lı hastalarda, dişe yapışan organizma türleri de 

kaybolur. Sonuç olarak ağız florası kompozisyon 
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olarak yenidoğanın florasına benzer. Plak ilk ola-

rak yüzeye eklenen ve sonra çok çeşitli yapışık 

organizma ile lateral yayılarak büyür. Tüm yüzey 

kaplandığında, kolonilerin büyümesi plak kalınlı-

ğını arttırır. Orjinal kolonize organizmalar çoğa-

lırken yavruları “palisades” olarak adlandırılan di-

key hücre sütunları oluşturur. Palisades, diş yüze-

yinde mevcut olamayan filamentöz bakteriler ta-

rafından istila edilebilir. Yeni istilacı bakterilerin 

çoğalması, diş yüzeyinden uzakta yukarı doğru 

çıkıntı yapan çok sayıda filament yığını oluşturur. 

Plaklar, binlerce hücrenin biraraya gelmesi kalın-

lığına kadar büyüyebilir ki bu da koklarla bera-

ber filamentlerden oluşan “corn cobs” (mısır ko-

çanı) gibi ilginç bir plak yapısı ile sonuçlanır. Bu 

durum, her iki tip organizmanın öncelikli bağlan-

masını gösterir ki bunların ikisi de yapışmadan 

bazı faydalar elde eder.

Çürüğün etyolojisi ile ilgili hipotezler

Plak patojenitesi ile ilgili olarak 3 hipotez var-

dır. En eski olanı, plaktaki potansiyel patojenin ev-

rensel varlığını savunur ve tüm plak birikiminin pa-

tojenik olduğu düşünür. Diğer hipotezler ise plak 

birikiminin her zaman hastalıkla bağlantılı olmadı-

ğı gözlemine dayanır. İkinci hipotezde plak biriki-

mi hastalık yokluğunda normal sayılabilir. Plağın 

yalnızca hastalık başladığında patojen olduğu dü-

şünülür. Bu iki hipotez arasındaki fark, Loesche21 

tarafından tanımlanmış ve tartışılmıştır. Tüm pla-

ğın patojenik olduğunu savunan ilk hipotez, nons-

pesifik plak hipotezi olarak adlandırılır. Alternatif 

veya spesifik plak hipotezi olarak bilinen hipotez 

ise plağı yalnızca ilgili hastalık mevcut olduğunda 

patojenik olarak tanımlamaktadır20. Üçüncüsü ise 

günümüzde en geçerli olan Ekolojik plak hipote-

zidir ve lokal çevresel koşulların (diyet, dentisyon, 

immün sistem, asit üretimi gibi) değişmesiyle mev-

cut mikroflora dengesindeki değişim sonucunda 

çürük oluştuğunu ileri sürer22. 

Nonspesifik plak hipoteziyle ilgili problem 

de onun bütün hastalarda plağı tamamen elimi-

ne eden terapötik bir amaç gerektirmesidir. Bu 

amaç gerçekçi değildir. Nonspesifik plak hipote-

zi altında tedavi, plak eliminasyonuna yönelmiş 

sürekli bir tedavi süreci gerektirir. Böyle iddialı 

hedefleri başarmak için uğraşan diş hekimleri, 

hastalarının plak kontrolü elde edebilme yolunda 

ardarda başarısız olmalarından dolayı hayal kırık-

lığına uğramış ve böyle “koruyucu uygulamaları” 

bırakmışlardır.

Spesifik plak hipotezinde, plak hastalıkla iliş-

kili olduğunda patolojik olarak tanımlanabilir. 

Yalnızca bazı mikroorganizmalar çürük yapma 

kapasitesine sahip oldukları için spesifik plak hi-

potezine dayalı tedavi, plak eliminasyonunu de-

ğil spesifik patojen organizmaların eliminasyo-

nunu amaçlamaktadır. Loesche23 tedavinin ama-

cının karyojenik plağı baskılamak ve onları pa-

tojen olmayan bakterilerle değiştirmek olduğu-

nu ifade etmiştir. Bu terapötik amaç, kimyasal ve 

mekanik ajanlar gibi antimikrobiyaller diş yüze-

yinde kısa süreliğine ve yeterli yoğunlukta uygu-

lanabilirse gerçekleşebilir. Eğer böyle bir sterili-

te elde edilebilirse, yeni oluşmakta olan plak tü-

kürükteki organizmalardan türetilebilir ve yüksek 

oranda “S. sanguis” ve “S. mitis”, düşük oranda 

“S.mutans” içerebilir. Karyojenik olmayan bak-

terilerin üstün olduğu sonraki plağın hemen he-

men hiç karyojenik potansiyeli yoktur.

Plak topluluğunun yapısı

Plak topluluğunun organizasyonu ve yapı-

sı, onun patojenik potansiyelini çok değiştirebi-

lir. Büyük MS popülasyonu barındıran dental fis-

sürlerdeki topluluklar karyojenik olmalarına rağ-

men, “S. sanguis” in baskın olduğu topluluklar 

karyojenik değildir. En yüksek derecedeki top-

lulukların kompozisyonlarından sorumlu bu me-

kanizmalar, ağız hastalıklarının belirlenmesin-

de önemli faktörlerdir. Herhangi bir ekosistem-

de olduğu gibi, bu belirleyiciler en temel form ola-

rak yiyecekler ve barınma alanlarıdır. Ağız flora-

sı için ağız kavitesinde besinin öncelikli kaynağı 

konağın tükürüğü ve diyetidir20. Diyetteki sukroz, 

özellikle sık bulunduğunda, MS’nın oluşumunda 

avantaj sağlar ve plak topluluğunda MS’nın pre-

valansı önemli ölçüde artar.

Ekolojik belirleyiciler

Ekolojik belirleyiciler, plak topluluğunun özel-

liklerini en son olarak belirleyen ve ekolojik çevre 
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veya alan üzerinde ekolojik kontrolü olan faktör-

lerdir. Molar dişlerin fasiyal ve lingual yüzeyleri, 

tükürüğe ve yanak ile dilin abraziv hareketlerine 

maruz kalır. Dişeti altında bulunan alanlar, tükü-

rük ve abrazyondan korunsa da epitel dokular-

dan sızan plazmaya maruz kalır24. Dişeti altı ve 

dişeti üzerindeki düz yüzeyler olan bu iki bölge, 

lokal çevresel ekolojik belirleyicilerin etkisinin bir 

sonucu olarak farklı floralar kazanır.

Plak topluluğunun tüm kompozisyonunu 

kontrol eden bazı belirleyiciler; barınma alanla-

rı, pH, oksijen doygunluğu ve besin mevcudiye-

tidir. Plak organizmaları için en az mevcut olan 

gerekli faktör, bu türlerin popülasyon büyüklüğü-

nü sınırlamaktan sorumlu (sınırlayıcı faktör) olan-

dır. Plaktaki bu bakteri türlerinin çeşitli çoğal-

ma gereksinimleri vardır ve bir türün çoğalma-

sını sınırlayan bir faktör diğerini sınırlamayabilir. 

Bir plak organizması, koenzim biotin biyosente-

zi yapamayabilir. Bu organizma için mevcut olan 

besin kaynağı aminoasitleri, karbohidratları, ve 

ihtiyacından fazla olan yağ asitlerini sağlayabilir 

fakat biyotinin kısıtlı olması popülasyonun daha 

da çoğalmasını önleyeceği için onlar kullanılmaz. 

Ağız ortamındaki diğer sınırlayıcı faktörleri; vi-

tamin K, albuminler, heminler, ve oksidasyon-

redüksiyon potansiyelidir25.

Ağız ekolojik ortamları

Yeterli retansiyonla epitel hücrelerinin yüzey-

lerine bağlanabilen ağız mukozasında barınan or-

ganizmalar, dişler, dil, besinlerin abraziv kuvvet-

lerinin üstesinden gelirler. Bu floranın büyüklü-

ğü, mukozal yüzeyin düzenli yer değiştirmesi ile 

büyük ölçüde kontrol edilir. Bu ekolojik çevre-

nin başarılı bir şekilde yaşamını sürdürmesi için, 

öncelikle streptokoklar olmak üzere bu organiz-

malar yapışmalı, çoğalmalı, çeşitlenmeli, yüzey-

den uzaklaşıp sonuç olarak yeni hücre yüzeyleri-

ne yeniden yapışabilmelidir, çünkü tükürüğün yı-

kayıcı etkisi, bu organizmaların çoğunun ağızdan 

uzaklaşmasını sağlar. Ağız mukozasında yaşayan 

bu organizmalar yeniden büyük ölçüde çoğalma-

lı, tekrar yapışarak hayatta kalmalıdırlar. 

Dil sırtı, yüzeyi papillalarla kaplı olmasından 

dolayı farklı bir ekolojik ortamdır. Bu pürüzlü 

yapı, mukozal yüzeyde mevcut olmayan ek bir sı-

ğınma alanı sağlar. “S.salivarius ve Micrococcus 

mucilaginous” genelde dilde bulunan fakat dişte 

hemen hemen hiç bulunmayan iki tür mikroorga-

nizmadır. Mukoza ve dil üzerindeki yaygın çevre-

sel koşulları büyük ölçüde belirleyen şey tükürük-

tür. Bu ekolojik ortamların her ikisi de aerobiktir, 

nötral pHya sahiptir, ve oksidasyon-redüksiyon 

potansiyeli vardır, ancak farklı organizma toplu-

luklarını barındırırlar.

Tükürükteki bakteri topluluklarını belirlemek 

için; Tükürük örneğini kültür ortamı üzerine yer-

leştirmeyi ve 48 saatlik inkubasyonu gerekti-

ren; MS ve LB seviyelerini tespit eden bir metod 

olan “dip slide” metodu veya “monoklonal anti-

body test” metodu kullanılır. Bu yöntemde test 

stripti S.mutans türüne özel iki monoklonal an-

tibody içerir, kültür testi gerektirmez ve 15 dk. 

içinde doğru sonuçlar elde edilebilir. Tükürükte-

ki S.mutans seviyesi 500.000 (CFU/ml) ye eş ya 

da daha yüksek olduğunda test stripinde kırmızı 

çizgi belirir26. 

Patolojik plak için diş ekolojik ortamları

Diş yüzeyi eşsizdir, çünkü beslenme kanalla-

rının geri kalanları boyunca kullanılan yüzeyel  

mekanizmalar (sürekli epitel hücrelerinin yerde-

ğiştirmesi) tarafından korunmaz. Diş yüzeyi sta-

bildir ve tükürük glikoproteinlerinin, enzimlerin 

ve immünoglobulinlerinin çökmesi ile oluşan pe-

likılla kaplıdır. Birçok ağız streptokokların tutu-

nabilmesi için ideal bir alan oluşturur. Eğer doku-

nulmazsa hızlı bir şekilde yeterli derinlikte, plak 

diş yüzeyine bitişik anaerobik ortam üretir. Pa-

tolojik plak içermeye uygun diş ekolojik ortamı 

şunları içerir: (1) Pit ve fissürler, (2) düz mine yü-

zeyleri (kronun fasiyal ve lingual yüzeylerinin 1/3 

gingivalinde ve proksimal kontak alanlarının he-

men altında (3) kök yüzeyleri (özellikle servikal 

çizginin yanındaki) ve (4) dişeti altındaki alanlar-

dır. Çürük en sık bu alanlarda oluşur26.

Pit ve fissürler

Pit ve fissür çürükleri, bütün diş çürükleri 

içinde en yaygın görülme sıklığına sahiptir. Bu 

pit ve fissürler organizmalar (S.sanguis ve diğer 



86

streptokoklardan baskın topluluklar) için mükem-

mel mekanik sığınma alanları sağlar. Pit ve fis-

sür topluluklarının karyojenik potansiyeli en yay-

gın olarak MS oranlarının belirlenmesi ile hesap-

lanır. Karmaşık topluluklar filamentöz bakteriler-

den (pit ve fissür ekolojik ortamında gelişmekte 

başarısız olan, dişeti cebinde bulunan) baskındır. 

Rodlar ve gram (-), (+) koklar da bulunur. Pit ve 

fissürlerde MS’nın ortaya çıkmasını takiben çü-

rük oluşması genellikle 6-24 ay süre alır27,28. Si-

monsen29 pit ve fissürlerin dişlerin sürmesinden 

hemen sonra kapatılmasının, çürüğe direncin en 

önemli basamağı olabileceğini belirtmiştir.

Düz yüzeyler

Ara yüz mine bölgeleri, kontak alanlarının he-

men altındaki dişeti bölgesi çürüğe yatkın ikinci 

alanlardır. Bu bölgeler fiziksel olarak korunmuş-

tur ve çiğneme etkilerinden, tükürük akışından 

ve dil hareketlerinden nispeten uzaktadır. Ara 

yüz plak topluluğunu oluşturan organizmaların 

türü ve sayısı değişiklik gösterir. Ara yüzeylerde-

ki plak toplulukları için önemli ekolojik belirleyi-

ciler, diş yüzeylerinin topografyası, dişeti papille-

rinin şekli ve büyüklüğü ve hastanın ağız hijyeni-

dir. Pürüzlü bir yüzey (çürükten, düşük kaliteli bir 

restorasyondan (yeni veya eski) ya da yapısal bir 

bozukluktan kaynaklanmış) plağın yeterince kal-

dırılmasına engel olur. Bu durum sonraki daha 

gelişmiş plak aşamasının oluşmasına neden olur 

ve bu da o bölgede çürük ve dişeti hastalıklarının 

meydana gelmesine zemin hazırlar.

Çok genç hastalarda, dişeti papili proksimal 

bir kontak altında bulunan interproksimal alanı 

tamamen doldurur ve kol diye adlandırılır. Çok 

genç hastaların ara yüzeyleri, MS’nın daha az ter-

cih ettiği yaşam alanlarıdır. Sonuç olarak ara yüz 

çürüğünün, istenen sağlıklı yumuşak dokusu olan 

alanlarda gelişmesi daha az görülür. Buna zıt ola-

rak apikal papillerin hareketlenmesi, diş yüzeyin-

de koloni oluşturan bakteriler için açık ortamlar-

da daha çok ekolojik ortam yaratır. Açık yüzey 

bölgesini arttırmak, MS’nın çoğalmasında sti-

müle edici etki yapar. Sağlam olmayan yumu-

şak doku, korumalı proksimal bölgelerde plak 

gelişimini stimüle etme eğilimindedir ki bu da 

onları çürük ve dişeti hastalığına daha yatkın ya-

par. Daha etkin ve bilinçli ağız bakımı, bu açık 

arayüzey bölgelerini hastalıklardan uzak tutmak 

için gereklidir.

Sıklıkla mine yüzeyinin fasiyal ve lingualleri-

nin gingival konturunun okluzogingival yüksek-

liğinin gingival alanı, yutulmak üzere olan be-

sinler tarafından ovalanmaz ve diş fırçasıyla te-

mizlenemez. Bu alanlar, çürük üreten olgun plak 

için ekolojik ortamlardır. Bu alanlardaki çürüğün 

varlığı genellikle çürük aktivitesini gösterir. Loe-

sche30 düz mine yüzeylerinde daha çok MS, LB, 

“Veillonella ve türleri, Actinomyces naeslundi” 

ve anaerob türler bulunduğunu bildirmiştir.

Kök Yüzeyleri

Proksimal kök yüzeyi (özellikle servikal çiz-

ginin yanındaki) sıklıkla hijyen prosedürlerin-

den (diş ipi gibi) etkilenmez çünkü bu alan kon-

kav anotomik yüzey konturlarına (fluting) ve mi-

nenin bitiminde kısmi pürüzlü bir kısma sahip-

tir. Bu koşullar, (dişeti çekilmesinin bir sonucu 

olarak ağız ortamına maruz kaldığında) proksi-

mal kök çürüğü ve çürük yapan plağın olgun-

laşmasını destekler. Aynı şekilde fasiyal ve lin-

gual kök yüzeyleri (özellikle servikal çizginin ya-

nındaki), dişeti çekilmesi nedeniyle ağız ortamı-

na maruz kaldığında sıklıkla hijyen prosedürleri 

göz ardı edilir ve genellikle yutulmak üzere olan 

besinler tarafından ovalanmaz. Sonuç olarak, bu 

kök yüzeyleri sıklıkla çürük yapan plağın yerleş-

me alanlarıdır. Kök yüzey çürükleri daha sıklık-

la yaşlı hastalarda uygun alanlar olduğu ve di-

ğer faktörler (tükürük akış hızı ve ağız bakımının 

azalmasının sonucu olarak becerilerin ve moti-

vasyonun azalması) nedeniyle çok daha yaygın-

dır. Kök yüzeyinde oluşan çürükler tehlikelidir, 

çünkü nispeten hızlı ilerler ve sıklıkla semptom 

vermezler, pulpaya çok yakındırlar ve restoras-

yonları zordur. Bu alanlarda actinomyces türleri 

(A. viscosus, A. naeslundi, A. odontolycus) bas-

kındır. MS ve LB eşlik eder30,31. Zijnge  ve ark.32 

kök çürüklerinde ayrıca “Provotella intermedia, 

Campylobacter gracilis, Gemella, Peptostrepto-

coccus”, türlerinin de etkin rol oynadığını gös-

termişlerdir.
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Dişeti altındaki alanlar

Dişeti cebi ekolojik ortamı eşsizdir. Sulkusun 

başlangıç yerleşenleri diş yüzeyine bitişik alanda 

plak topluluğunun sadece bir uzantısıdır. Plaktan 

ayrılan metabolitler, sulkusun ince epiteline ko-

layca penetre olur ve böylece güçlü bir inflama-

tuar reaksiyonu tetiklerler. Kapiller genişler ve 

geçirgen hale gelirler ki bu da kan plazmasının 

dokuların içine sızmasıyla sonuçlanır. Bazı me-

tabolitler bölge içine beyaz kan hücrelerinin in-

filtrasyonuna neden olan kemotaktik özelliklere 

sahiptir. Dişeti inflamasyonu reaksiyonu, içinde 

immünuglobulin, polimorfonükleer lökosit, albu-

min ve hemin barındıran plazma benzeri bir sı-

vının sulkular dokuda salınmasıyla sonuçlanır. 

Bu immunolojik materyaller, en dayanıksız or-

ganizmaları kaldırarak yapışık plağın bazı özel-

liklerini değiştirebilirler. Bazı türlerin kaybolma-

sı ve yeni besin varlığı ile yeni uygun alanlar olu-

şur. Bu plak topluluğu, supragingival plakta kok 

yığınlarından subgingival ekolojik ortamda fila-

mentöz bakteriler ve spiroketlerin baskın olduğu 

bir topluluğa aşamalı olarak dönüşür. “Bacteroi-

des melaninogenicus” bu ekolojik ortamdan fay-

dalanabilir çünkü burada proteinler ve demir içe-

ren bileşikler (heminler) vardır. “Bacteroides me-

laninogenicus” populasyonunun oluşması, pa-

tolojik bir plakla sonuçlanır çünkü bu organiz-

ma dişeti epiteline zarar verebilecek güçte bir-

çok enzim üretir. Ayrıca “Fusobacterium, Acti-

nomyces, Veillonella türleri ve Rothia Dentoca-

riosa” bulunur31.

Çürük açısından önemli olan mikroorganiz-

maların tanıtıcı özellikleri:

1. STREPTOCOCCACEAE

• Gram (+) kok

• Katalaz (-)

• Fakültatif anaerob, aerob

• Hareketsiz

• Ekstrasellüler polisakkarit (dekstran, levan) 

yapma kapasitesi vardır. 

• Hidrojen peroksit oluşturarak diğer bakter-

ileri inhibe eder.

Mutans alt grupları:

- S. mutans

- S. sobrinus

- S. cricetus

- S. rattus

- S. ferrus

- S. macacei

- S. downei

Salivarius grup

- S.salivarius

- S.vestibularis

Anginosus grup

- S. constellatus

- S. intermedius

- S. anginosus

Mitis grup

- S. mitis

- S. sangius

- S. gordonii

- S. oralis

2. LACTOBACILLUS

• Gram (+), sporsuz

• Anaerob, fakültatif anaerob

• Çürüksüz ağızda bulunmaz.

• Rodlar zincir şeklindedir.

• Asidofilik, asidojenik olup laktik asit üretirler.

• Ragosa agarda üretilir.

• Diş yüzeyine afinitesi yoktur, bu yüzden  

çürüğün başlamasından çok ilerlemesinde 

etkindir.

• Fırsatçı bir mikroorganizma olup tek başına 

çürük etkeni değildir.

Türleri:

  - L. salivarius

 - L. oris

 - L. plantarum

 - L. casei

 - L. acidophilus

 - L. gasseri

 - L. brevis

 - L. fermantım

 - L. ulii

 - L. rimae
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3. ACTİNOMYCETACEAE 

• Gram (+)

• Sporsuz basil

• Flamentler şeklinde çoğalır.

• Normal floradan ve çürükten izole edilir.

• Anaerob ve fakültatif anaerob

Rothia

Bifidobacterium

Actinomyces

Arachnia gibi türleri bulunur.

Rothia

• Gram (+) kok ve flament

• Fakültatif anaerob

• Kök çürüğü ve diş plağından izole edilmiştir.

• Rothia denticariosa

Bifidobacterium

• Gram (+) rod

• Zorunlu anaerob

• Plak ve derin dentin çürük lezyonlarında, 

periodontal lezyonlarda görülür.

• İnsanda en az 10 türü izole edilmiştir.

B.dentium plak ve derin dentin çürüğünde 

bulunur.

Actynomyces

• Gram (-) kok ve rod, 

• Sporsuz

• Fakültatif anaerob

• Katalaz (+)

• Major periodontal patojen

• Laktik asit, asetik, süksinik ve formik asit 

üretirler.

Türleri

 - A.israelii 

 - A. bovis 

 - A. naeslundii (fakültatif) 

 - A. viscocus (fakültatif) 

 - A. meyeri  

 - A. odontolyticus 

 - A. neuii 

Arachnia

• Fakültatif anaerob 

• İnsan actinomycosis den izole edilmiştir. 

• Endodontik lezyonlar, kök çürüğünde 

görülür.

Arachnia Propionica

4. PREVOTELLA

• Gram (-), anaerob kokobasil

• Sakkarolitik

• Hareketsiz

• Gingivitis, periodontitis, ANUG, endodon-

tik enfeksiyona sebep olur.

Türleri:

 - P. intermedia

 - P. nigresens

 - P. melaninogenica

 - P. loescheli

 - P. denticola

 - P. corporis

 - P. pallens

 - P. zoogleoformans

 - P. dentalis

 - P. eroeca

5. CLOSTRIDIUM

• Gram (+) rod 

• Anaerob

• Mevcut 85 türünden 20’si patojendir.

• Bütün türleri enzim ve toksin üretir.

6. PHORPHYROMONAS

• Anaerob rod

• Asaccoriliti

• Siyah pigmentli

• Gram (-)

• Endodontik ve periodontal hastalıklarda 

etkindir.

Türleri:

 - P. asakkorilitica

 - P. levii

 - P. endodontali

 - P. gingivalis

 - P. catoniae

7. BACTERIODES 

• Gram (-) basil

• Hareketsiz

• Anaerob
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• Fermentatif

• Asakkoriliti

• Üreaz (+)

• Periodontal hastalık, subgingival plak, en-

dodontik hastalıklardan izole edilir.

B. forsyhtus

B. urealytica

8. CORYNOBACTERIUM

• Gram (+) rod

• Flamentöz rodlar

• Fakültatif anaerob

C.matruchotii

9. CAMPYLOBACTER

• Normal ağız florası, gastroenterit, kanal 

enfeksiyonu, periodontitisten izole edilir.

C. rectus

C. coli

C. curvus

C. concisus

10. CAPNOCYTOPHAGA

• Kapnofilik (%5-10 CO
2
li ortamda ürer)

• Subgingival plakta bulunur.

• Bacteriocin, Streptococcus sanguis, S. mitis, 

S. mutans, Propionibacterium acnes’in 

fibroblastlarının proliferasyonunu inhibe 

eder.

11. EUBACTERIUM 

• Gram (+), Gram(-) kısa ve uzun rodlar

• Anaerob 

• Flamantöz

• Fermantasyon yaparlar

• Periodontal cep florasının %50’sini 

oluşturur.

E. notadum

E. yurii

12. FUSOBACTERIUM

• Gram(-) kısa ve uzun rodlar

• Anaerob

• Hareketsiz

• Koagregasyon oluşturur (plak bakteri 

arasında birleştirici form) 

• Anaerob enfeksiyondan izole edilir.

Türleri

 - F. nucleatum

 - F. polimorphum

 - F. fusiforme

 - F. sulcii

 - F. russii

 - F. alocis

 - F. naviforme

13. NEISSERIA

• Gram (-) diplokok

• Temiz diş yüzeyine en erken kolonize olur.

• Oksijensiz ortam oluşturup diğer bakteri-

lerin kolonizasyonunu kolaylaştırır.

N. subflava

N. sicca

N. mucosa

14. KIngella

• Gram (-) rodlar 

• Aerob veya fakültatif anaerob 

Türleri

K. denitrificans 

K. orale 

K. kingae 

K. kingae 

15. VEILLONELLA

• Gram (-) kok, diplokok ve kısa zincir  

• Anaerobik 

V. parvula 

V. atypica

V. dispar 

16. CANDİDA

• Gram (+)

• Fakültatif anaerob

C. albicans

C. tropicalis

C. krusei

17. MYCOPLASMA

• Gram boyama yok

• Koklar, yıldız şekilli flamentler

• Mikroaerofilik, anaerob

M. salivarium  

M. orale
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M. faucium 

M. buccale 

18. SIMONSIELLA

• Eroziv lezyonlardan izole edilmiştir  

19. STOMATOCOCCUS 

• Gram (+) koklar

• Fakültatif anaerob

• Sağlıklı ağızda dilde bulunur.

Çürük mikrobiyolojisinin anlaşılmasında; ge-

leneksel mikrobiyolojik çalışmalar (besiyeri, 

ekim, kültür, bakteri tanımlama-boyama teknik-

leri, florometrik teknikler, antibiyotik duyarlılık 

testleri, biyokimyasal ve serolojik testler, ELISA 

teknikleri, ışık mikroskopisi) yanında yeni tekno-

lojik imkanlar (elektron mikroskopi, immunoflo-

resan teknikleri) ve moleküler genetik-genom bi-

liminin gelişmesi, karyojenik mikroflorada özel 

türlerin düzeylerini belirlemede yeni bir devrim 

yaratmıştır. Günümüzde mikroorganizmaların 

özelliklerini daha iyi anlamak ve yeni türleri orta-

ya çıkarmakta son yıllarda genetik biliminden ya-

rarlanılmaktadır. Bakterilerin tanımlanması için 

genom bilimi ve moleküler teknikler (Genomik 

DNA probları, Oligonükleotid problar, Check-

board tekniği) bize türlerin ayrıntılı özellikleri ve 

mikroflora hakkında yeni bilgiler sağlamaktadır. 

DNA probları bakteri türlerinin belirlenmesin-

de çok etkili bir yöntemdir ancak çok sayıda ör-

neği saymak için yetersizdir. Checkboard tekni-

ği kompleks mikroorganizmaları içeren çok sayı-

da örnekteki çoklu bakteri türlerinin çalışılmasın-

da kullanılır. Oligonükleotid problar ise belirli bir 

bakteri türü hücresinin içindeki DNA’nın tek bir 

bölümünü belirlemek için tasarlanmış kısa prob-

lardır. Tüm genomik problar bir bakteri türünün 

tüm genomunu kullanarak yapılandırıldığı için ol-

dukça duyarlıdır ancak halen bir bakteri türünün 

tüm zincirlerini belirleyemez. Mikrobiyolojik çü-

rük çalışmalarının çoğunda önemli bir problem 

de lezyon çalışmalarının demineralizasyon aktivi-

tesi ve lezyon formasyonunun başlangıcının doğ-

ru tanımlanmasının zorluğudur. Çürüğün dina-

mik doğası yüzünden çoğu zaman sadece farklı 

lezyonlar arasında değil mikrofloranın metabolik 

aktivitesine bağlı özel lezyonlarda da farklı mine-

ral kayıpları olur. Mikroflora ve çürük arasında-

ki ilişkilerin belirlenmesi çalışmalarında ağızda-

ki geçmişi ve yaşın bilindiği lezyonların seçilme-

si gereklidir32.33.34. 

Yeni araştırmalar, çürük mikrobiyolojisini 

daha iyi anlamamızda yardımcı olacaktır. Ancak 

biz bu keşiflerin anlamlarının farkında olmak zo-

rundayız.
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