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ÖNSÖZ 
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Literatür taramalarımızda diş çekimi sonrası gelişen sistemik enfeksiyona ait yüzlerce çalış-
maya rastladık. Ancak HBsAg taşıyıcılığı olan hastalarda diş çekimi sonrası gelişebilecek 
sistemik enfeksiyona ait çalışmaya rastlamadık. Bu sebepten dolayı HBsAg taşıyıcısı olan 
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1. GİRİŞ 

Ağız boşluğu içinde yapılan cerrahi işlemler içinde rutin ve en sık yapılan 
işlemlerden biride diş çekimleridir. Cerrahi nitelik taşıyan her girişimde olduğu gibi, 
bu işlemler de birçok enflamatuar reaksiyona neden olur ve sadece ağrı yada lokal 
şişme ile seyreden lokalize enfeksiyonlar değil, sistemik yayılma olasılığını 
düşündüren ateş, halsizlik, lenfadenopati, trismus gibi klinik belirtiler verebilir. 

Bindokuzyüz otuzbeşli yıllarda diş çekimi sonrası alınan kan örneklerinden 
yapılan kültürlerden izole edilen bakterilerle kalıcı ağız florasındaki bakterilerin 
benzerlik göstermesi, diş çekimi sonrası bakteriyemi kavramını ortaya çıkarmıştır 
(Okell ve Elliot, 1935). Zaman içinde yapılan çalışmalarla bu kavram önemli bir 
konuya dönüşmüş ve infektif endokarditle ilişkisinin gösterilmesi ile de konunun 
boyutları daha da genişlemiştir. Nitekim, bakterilerin ağız florasından kan akımına 
göçünün, diş çekimi ve benzeri cerrahi travmadan öte, gingival sulkusa yönelik 
detertraj ve küretaj, pulpa ekstirpasyonu, lokal anestezi enjeksiyonu, sert fırçalama, 
hatta sert şekerlemelerle oluşan mukozal ve gingival travmadan dahi oluşabileceği 
öne sürülmüştür. Ağız florasındaki bakteri veya diğer patojenlerin kan dolaşımına 
geçmesi sonucu vücut bir sistemik cevap vererek sepsisi oluşturabilir. 

Sağlıklı bireylerde diş çekimi sonrası enfeksiyon gelişmesi açısından zararlı 
olmadığı halde, doğumsal veya özellikle romatizmal ateş sonucu kazanılmış valvular 
ve aortik kalp defekti olan hastalarda çok kısa süreli de olsa ciddi sorunlara yol 
açabilir. 

Diş çekimi sonrası bakteriyeminin kesin tanısı için mikrobiyolojik 
incelemeler gerekli olmaktadır. Ancak bu incelemelerden her zaman olumlu sonuç 
alınamadığı gibi ayrıca gecikmeler de olmaktadır. O halde erken ve uygun bir 
tedaviye başlamada mikrobiyolojik sonuçları beklemeden hekime yol gösterebilecek 
erken tanıda daha çabuk ve güvenilir laboratuvar yöntemlerinin geliştirilmesinin 
gerekliliği ortaya çıkmaktadır. Bakteriyel enfeksiyonlarda Beyaz Küre (BK), Nötrofil 
Sayısı (NS), C-Reaktif Protein (CRP), Prokalsitonin (PCT) ve Eritrosit 
Sedimantasyon Hızı (ESH) artışı erken tanıda güvenilir ve pratik bir metot olarak 
bilinmektedir. Ayrıca hastalarımızdaki bu markırların yüksek değerleri olayın 
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bakteriyel kaynaklı olduğunu ispatlayarak diş çekimi sonrası bakteriyeminin 
tanısında önemli kriter olarak kullanılabileceğini göstermiştir. 

Diş çekim sonrası enfeksiyon gelişmesine konağın verdiği cevap olarak 
gelişen enflamatuar yanıtın nasıl oluştuğu bilinmektedir. Vücudun doku hasarı 
sonucu ortaya çıkan enflamasyon sürecindeki farklı sistemik ve lokal olayları 
tanımlamak için akut faz reaktanlar kullanılmaktadır. Akut faz terimine rağmen 
ortaya çıkan değişiklikler hem akut hem de kronik enflamasyon durumlarında ortaya 
çıkmaktadır. 

Oral bölge bakteri popülasyonu göz önüne alındığında vücutta enfeksiyona en 
açık bölgelerden biridir. Oral ve maksillofasiyal cerrahların çalışma alanı olan bu 
bölgede en sık yapılan cerrahi işlemlerden birisi de diş çekimidir. Diş çekimi 
sırasında ve sonrasında hastaların yaşam kalitelerini yükseltmek için gerek diş 
çekimi öncesi gerek sonrası uygulanacak yöntemler, verilecek ilaçlar ve bunların 
sonuçları hakkında birçok yayın bulunmaktadır (Brooks, 1980; Roberts ve ark. 1992; 
Roberts ve ark, 2000; Roberts ve Holzel, 2002; Carmona ve ark. 2002, Christan ve 
Dietrich, 2002). Bu araştırmalar, diş çekimlerinden sonra hastaların ve hekimlerin en 
sık karşılaştığı problemlere ışık tutmuştur. Bu problemler arasında ödem, şişlik, ağrı 
ve bunları engelleyen faktörler önemli bir yer tutmaktadır. Gerek enflamasyonun 
verdiği rahatsızlık gerekse sekonder nedenlerle enflamasyonun diş çekimi sonrası 
oral hijyen sağlamayı güçleştirmesi sonucunda sekonder enfeksiyona neden 
olabilmesi hastaları en çok rahatsız eden durumlardan biridir. Bu sıkıntıyı aşmak için 
hekimler, antienflamatuar özelliği daha fazla olan ancak gerek Gastro İntestinal 
Sistem (G.I.S.) gerekse sistemik yan etkileri de bir o kadar artmış ilaçlara 
yönelmektedirler. Diş çekimi sonrası antienflamatuar etkinlik, şişlik ve ödem, ağrı 
hakkında birçok yayın olmasına rağmen, sonuçları genellikle subjektif bulgulardan 
ya da gözlemsel sonuçlardan oluşmaktadır. Genel eğilimin azaltılmış dozla fazla etki 
ve az yan etki oluşturmak olduğu günümüzde enflamasyon ve yarattığı sıkıntılardan 
kurtulmak için daha güçlü ilaçlara daha yüksek dozlara başvurmak çok da doğru 
değildir. 

Yaptığımız literatür taramaları sonucunda diş çekimi sonrası gelişen 
enfeksiyon parametlerini araştıran bir çok yayına rastlamamıza rağmen HBsAg 
taşıyıcısı olan hastaların üzerine herhangi bir araştırmaya rastlanılmamıştır. 
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Araştırmamızda herhangi bir sistemik hastalığı olmayan ve HBsAg taşıyıcısı 
olan hastalarda diş çekimi sonrası enfeksiyon gelişmesi açısından  klinik, fiziki ve 
laboratuvar verilerle kıyaslamalı incelenmesi planlanmıştır. Bütün bu sebeplerden 
dolayı HBsAg taşıyıcısı olan hastalarda diş çekimi sonrası enfeksiyon gelişim 
insidansına etkisinin istatistiksel veriler alınabilmesi için çalışmamızda enfeksiyon 
tanısında kullanılan BK, NS, CRP, ESH, ve PCT kullanılmıştır. 

Hepatit B li hastalarda enfeksiyonun erken tanısı ve uygun tedavisinin hem 
hastanın yaşam kalitesini yükseltmeye hem de maliyet olarak sağlık bütçesine önemli 
katkısının olacağı kanısındayız. 

Böylece hepatit B’li hastaların diş çekiminde nasıl yaklaşmamız gerektiği, 
çekim öncesi profilaksi gerekip gerekmeyeceği, çekim sonrasında profilaktik 
antibiyotik veya antiseptik gargara kullanımı ek medikal bir yaklaşıma ihtiyaç olup 
olmadığı değerlendirilecektir. Elde ettiğimiz verilerin hastalarda diş çekimi sonrası  
enfeksiyöz komplikasyonların gelişimini engellemekte önemli olacağını 
görüşündeyiz. 

Çalışmanın amacı HBsAg taşıyıcısı olan hastalarda diş çekimi sonrası  
enfeksiyöz komplikasyonların gelişimi açısından risk faktörü olup olmadığı sorusuna 
cevap aramaktır. 

1.1. Hepatitler 

Karaciğer parankiminde enflamasyonla seyreden hastalık tablosuna hepatit 
denilmektedir. Hepatit nedeni bakteriyel, fungal, paraziter, viral, toksik ya da 
otoimmün olabilir. Viral sebepler içinde birincil olarak karaciğeri tutan hepatit 
virüslerı oluşturdukları hepatit tablosunun önemi nedeni ile ön planda yer alırlar (Hsu 
ve ark, 1995; Kanra ve Cengiz, 1998; Rizetto, 1999; Felek 2000). 

Hepatit virüsleri asemptomatik enfeksiyondan hepatosellüler karsinomaya 
(HCC) kadar giden bir klinik tablo oluştururlar. Özellikle hepatit B virüsü (HBV), 
hepatit C virüsü (HCV)  ve hepatit D virüsü (HDV) kronik hepatit oluşturarak siroz 
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ve HCC’a neden olmaları ile diğer hepatit virüslerinden ayrılırlar (Akarca, 1996, 
2002; Yurdaydın . 2002; Tulunay, 2003). 

Hepatit oluşturan virüslerin genel özellikleri Çizelge 1.1’de özetlenerek 
sunulmuştur (Bilgiç ve Özacar, 2002; Yalçın ve Değertekin 2002; Kurt 2003). 

Karaciğerde birincil olarak nekroz ve enflamasyon oluşturan hepatik 
(hepatotrop) virüsler akut hepatit tablosu yaparlar ve dört klinik evresi (inkübasyon, 
prodromal, ikterik ve iyileşme) vardır. Her evrede de değişik bulgular gözlenir. 
Genelde hepatitlerde klinik bulgu ve belirtiler spesifik değildir ancak laboratuvar 
bulguları farklı olduğu için ayırt etmede yardımcıdır (Bilgiç, 1997; Felek 2000; Kurt, 
2003; Kılıçturgay ve Mıstık, 2003). 
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Çizelge 1.1. Hepatit virüslerinin genel özellikleri (Kurt, 2003). 

 Hepatit A Hepatit B Hepatit C Hepatit D Hepatit E Hepatit G TTV 

Sınıf Picornavirüs Hepadnavirüs Flavivirüs Viroid Calicivirüs Flavivirüs Cirkovirüs 

Genom RNA DNA RNA RNA RNA RNA DNA 

Bulaşıcı 

yolu 

Fekal/Oral 

Parenteral? 

Parenteral 

Seksuel 

Vertikal 

Horizonal 

Parenteral 

Seksuel 

Vertikal 

Horizonal 

Parenteral Fekal/Oral 

Parenteral? 

Parenteral 

 

Parenteral 

Seksuel? 

Vertikal? 

Horizonal? 

İnkubasyon 

süresi 

10-15 gün 15-160 gün 30-180 

gün 

15-80 gün 15-60 gün 14-35 gün Bilinmiyor 

Başlangıç Ani Sinsi Sinsi Ani Ani Ani Bilinmiyor 

Klinik Hafif Genelde 

subklinik, 

bazen ağır 

Genelde 

subklinik 

Ko-inf.da 

bazen 

Süperinf.da 

sıklıkla 

ağır 

Hafif,Hamilelikte 

ağır 

Ağır 

seyredebilir 

Bilinmiyor 

Sarılık Çocukta %5 

Yetişkinde 

%30 

%5-20 %5-10 Bilinmiyor Sık Bilinmiyor Bilinmiyor 

Kronik 

hastalık 

Yok Bebek > %90 

Yetişkin <%5 

%80-90 Ko-inf.da = 

%80 

Süperinf.da 

≤ %5 

Yok Bilinmiyor Bilinmiyor 

Mortalite %0.1-2.7 %1-3 %1-2 Ko-inf.da < 

%1 

Süperinf.da 

> %5 

%0.5-4 

Gebede % 15-21 

Bilinmiyor Bilinmiyor 

Antikor Anti –HAV 

İgG 

Anti – HBs - - Anti-HEV İgG - - 

Labaratuvar 

tanısı 

Anti –HAV 

İgG 

HbsAg, 

Anti HBc 

İgM, 

Anti Hbc İgG 

AntiHCV AntiHDV 

İgM 

AntiHDV 

İgG 

Anti-HEV İgM HGV RNA TTV-DNA 

Aşı İG İnaktive HBİG 

Rekombinan 

Yok HBV aşısı Bilinmiyor Bilinmiyor Bilinmiyor 
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Laboratuvar bulgularında biyokimyasal parametreler genellikle istisnai 
durumlar haricinde normal değerlerde olduğu için serolojik parametreler gibi tanıda 
çok fazla yardımcı değildir (Sonsuz, 2003). Serolojik belirteçler etiyolojik ajanın 
tespit edilmesinde de önem arzetmektedir. 

Hepatit virüsleri içerisinde HBV yaygınlığı, oluşturduğu hastalık ve hastalığın 
komplikasyonları ile günümüzün en önemli sağlık sorunlarından birini 
oluşturmaktadır. Zira her yıl milyarlarca dolar HBV ile oluşan hepatitin önlenmesi, 
tedavisi ve komplikasyonları ile mücadeleye harcanmaktadır (Kane, 1995; Şentürk, 
1997; Bilgiç, 1997; Şenol, 1998; Gürkan ve Koçak, 1998). 

1.1.1. Hepatit B Virüsü 

1.1.1.1. Tarihçe 

Çok eski çağlardan beri bilinen viral hepatitler tıbbi kayıtlara ilk olarak M.Ö.V. 
yüzyılda girmiştir. İlk sarılık salgını Napoleon’un Mısır seferinde görülmüştür. 
Virchow 1865’te ilk olarak kataral ikter diye tanımlamıştır. Binsekizyüz seksen üç’te 
çiçek aşılaması sırasında hepatitlerin kan yolu ile salgın oluşturdukları rapor 
edilmiştir. Binsekizyüz seksen yedi’de Weil; sarılık enfeksiyöz olabilir derken, 
1942’de Vogt; etkenin virüs olabileceğini düşünmüştür. MacCallum ise 1947 yılında 
epidemik hepatit için ‘hepatit A’, serum hepatiti için ‘hepatit B’ terimlerini 
kullanmıştır (Purcell, 1993; Krugman ve ark., 1993; Kılıçturgay ve Mıstık, 1994; 
Hollinger, 1995; Şentürk, 1997). 

Blumberg’in 1965 yılında Avustralya antijenini bulmasıyla önemli bir adım 
atılmıştır. Bin dokuzyüz yetmiş yılına gelindiğinde ise Dane elektron mikroskobunda 
Avustralya antijeni serumu ile reaksiyona giren ve kendi adıyla anılan viral 
partikülleri göstermiştir. 

Dane partiküllerinin aslında HBV oldugu, bir yüzey antijeni bulunduğu 
(HBsAg) ve bir de çekirdek antijeni (HbsAg) içerdiği gösterilmiştir. Bindokuzyüz 
yetmiş bir’de Krugman HBsAg pozitif serumların aşı olabileceğini göstermiştir. 
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Bindokuzyüz yetmiş iki’de ‘e antijeni’ tanımlanırken, 1979’da HBV DNA’sı 
çogaltılarak nükleotid dizisi çıkarılmıştır. Sonraki yıllarda virüs DNA’sı polimeraz 
zincir reaksiyonu (PCR) ile çogaltılmıştır (Purcell, 1993; Robinson, 1995; Vyas ve 
Yen, 1999). 

Özellikle son 40 yıldaki gelişmeler virüsün tanı, tedavi ve korunmasında 
önemli katkılar sağlamıştır. Bu sayede HBV’den korunmak için 1981 yılında plazma 
kökenli aşı kullanıma sunulmuştur. Bindokuzyüz seksen altı yılından itibaren ise 
daha güvenli olan rekombinant aşılar kullanılmaya başlanmıştır (Bilgiç, 1994; 1997; 
Robinson, 1995; Lok ve ark., 2001; Dündar ve Saltoğlu, 2005). 

1.1.1.2. HBV Özellikleri 

Hepatit B’ye Hepadnaviridae ailesinin orthohepadnavirüs cinsinin bir üyesi olan 
HBV neden olur. Hepatotrop bir DNA virüsü olan HBV, 3200 bazlık genomu ile 
DNA virüsleri içinde bilinen en küçük genoma sahiptir ve sadece insanlarda 
enfeksiyon oluşturur (Hollinger, 1996; Lau ve Wright, 1993; Bilgiç, 1994; Akan, 
1994; Magnius ve Norder, 1995; Bilgiç, 1997; Şenol, 1998; Gürkan ve Koçak, 1998; 
Kanra ve Cengiz, 1998; Mahoney, 1999). 

HBV elektron mikroskobunda incelendiğinde her biri yüzey antijenine 
(HBsAg) sahip üç formda görülür. Bunlardan enfektif olanı yaklaşık 42 nm 
çapındaki HBV viriyonu olan Dane partikülüdür. Sferik ve tübüler yapıda olanlar ise 
dolaşımda daha fazla bulunurlar ve enfeksiyöz degillerdir, ancak bunlarında 
immünojenik özelliği vardır (Milich, 1994; Hollinger ve Dienstag 1995; Hollinger, 
1996; Bilgiç, 1997; Vyas ve Yen, 1999; Kıyan, 2003). 

HBV zarflı bir virüstür ve kısmen çift sarmallı sirküler bir DNA genomuna 
sahiptir. HBV DNA’sı iki sarmaldan oluşmuştur; 3200 baz çiftinden oluşan uzun (L 
veya negatif) ve 1800-2700 baz çiftinden oluşan kısa (S veya pozitif) zincir 
(Robinson, 1995; Kanra ve Cengiz, 1998; Mahoney, 1999). Her iki zincirdeki baz 
çiftleri ortak olup sirküler yapıda görünseler de aslında lineer moleküllerdir, çünkü 3' 
ve 5' uçları birleşik degildir. HBV DNA’sının yapısal bütünlüğü zincirlerin 5' 
uçlarındaki hidrojen bağları ile sağlanır (Hollinger ve Dienstag, 1995; Robinson, 
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1995; Bilgiç ve Özacar, 2002; Kıyan, 2003). HBV’nün genel yapısı Sekil 1.1’de 
gösterilmiştir. 

 

Sekil 1.1. HBV genel yapısı (Bilgiç ve Özacar, 2002) 

HBV’de genetik bilgi uzun zincir üzerinde bulunan dört gende kodlanır. 
Bunlardan; S geni yüzey proteinlerini (HBsAg) kodlarken, C geni kor proteini 
(HBcAg) ve enfektivite proteinini (HBeAg) kodlar. P geni DNA polimeraz, revers 
transkriptaz ve viral polimeraz enzimlerini kodlar. X geni ise, X proteinini kodlar. 
Baslangıç kodonu olarak S geni üzerinde pre-S1, pre-S2 ve S, C geni üzerinde ise 
pre-C ve C bölgesi bulunmasına rağmen HBV yedi değişik protein üretebilmektedir 
(Purcell, 1993; Bilgiç, 1997; Bilgiç ve Özacar, 2002; Kıyan 2003). Tüm HBsAg 
determinantları ortak bir antijenik yapıya sahiptir (a determinantı) ve iki grup allel 
determinantları da (d/y ve w/r) vardır. Allel determinantlarından w heterojen 
antijeniteye sahip oldugu için HBV’nin 10 serotipi bulunur. Serotipler enfeksiyondan 
sonra değişmediği için enfeksiyon izini sürmede yardımcı olabilirler. Ayrıca 
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HBV’nun altı tane de genotipi vardır ve genotiplerle serotipler arasında bir ilişki 
bulunamamıştır. 

Genotip ve serotipler özellikle epidemiyolojide önemlidir (Purcell 1993, 
Magnius ve Norder, 1995; Bilgiç, 1997; Bilgiç ve Özacar, 2002). HBV 30-32°C’de 
saklandığında en az altı ay, -20°C’de ise 15 yıl enfektivitesini kaybetmemektedir. 
Virüs yoğun değilse enfektivite eter ve asitte (pH 2.4) altı saatte, 98°C’de bir saatte, 
60°C’de 10 saatte kaybolmaktadır. HBsAg %2.5 sodyum hipokloritte üç dakikada 
antijenitesini ve enfektivitesini kaybetmektedir. Serumdaki virüs iki dakika 
kaynatılınca, otoklavda 121°C’de 20 dakikada, 160°C kuru sıcak havada bir saatte 
infektivitesini kaybeder. Son yapılan çalışmalarda HBV’nün 500 ppm klor 
solüsyonunda 10 dakikada, %1-2 glutaraldehid, %70 izopropilalkol, %80 etil alkol, 
pozisidin (pH 2.9)’de iki dakikada inaktive olduğu gösterilmiştir. HBsAg içeren kan, 
plazma ve diğer kan ürünlerinin ultraviyole ışınlara tutulmasının enfektivite ve 
antijenik yapı üzerine etkisi yoktur (Akan, 1994; Serter, 1994; Bilgiç ve Özacar, 
2002; Kıyan, 2003). 

1.1.1.3. HBV Antijenleri 

a) Kılıf (yüzey) proteinleri ve HBsAg: HBV’nün S geni tarafında kodlanan yüzey 
proteinleri altı farklı polipeptidden oluşur ve hem Dane partikülü hem de sferik ve 
tübüler partiküllerde de bulunur. S geninde okuma işlemi ilk kodondan başlarsa pre- 
S2+pre-S2+S bölgeleri okunur ve büyük protein oluşur (L; large protein). İkinci 
kodondan başladığında ise pre-S2+S bölgeleri okunur ve orta protein (M; middle 
protein) meydana gelir. Sadece S bölgesi okunursa küçük protein (S; small protein) 
oluşur. Bu proteinler partikül yüzeyinde farklı oranlarda bulunurlar. Dane 
partikülünde L:M:S oranı 1:1:4 seklindedir. Dolaşımdaki S geni ürünlerinin %5-15’i 
M, %1-2’si L ve kalanı da S proteinleridir (Ganem, 1996; Bilgiç ve Özacar, 2002; 
Kıyan, 2003). HBV infeksiyonunda S proteinine karşı antikor oluşması hastalıktan 
koruyucudur  (Bilgiç ve Özacar, 2002). 

b) Kor (nükleokapsid) proteinleri; HBcAg ve HBeAg: C geninde okuma işlevi iki 
farklı kodondan başlayabildiği için C ve pre-C olmak üzere iki farklı bölgeye ayrılır, 
farklı iki protein sentezleyebilir; HBcAg ve HBeAg. Antijenik özellikleri farklı bu 
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iki protein ortak determinantlara sahiptir (Bilgiç, 1994). HBcAg sadece karaciğerde 
bulunmasına karşın dolaşımda bulunan HBeAg albumin, immünglobulin ve α -
antitripsinle bağlanır, yapısındaki HBcAg ile ilgili yapılar maskelenir ve anti-HBe ile 
reaksiyon verir. 

HBeAg’nin tam görevi bilinmese de replikasyon için gerekli değildir (Bilgiç 
Özacar 2002; Kıyan, 2003). HBcAg ile çapraz immün reaksiyonu nedeniyle konak 
immün yanıtını virüsle enfekte hücrelerden uzak tuttuğu tahmin edilmektedir 
(Bonino ve Brunetto, 1993; Kanra ve Cengiz, 1998; Bilgiç ve Özacar,2002; Kiyan, 
2003). HBcAg dolaşımda sadece Dane partikülleri içinde bulunur. Her iki proteinin 
de immünojen özelliği vardır. HBcAg’nin immünojenitesi HBsAg’den daha fazla 
olduğundan, T hücre bağımsız antijen özelliği vardır. HBV kor proteini üzerinde 
fazlaca immündominant epitop vardır ve bu sebeple kronik hepatit B’de immün 
cevap için ana hedeftir (Kıyan, 2003). 

c) P proteini: HBV genomunun yaklaşık %75’ini oluşturan P geni tarafından 
kodlanır. P proteini revers transkriptaz, endonükleaz ile DNA ve RNA bağımlı 
polimeraz aktivitesine sahiptir. İmmünojen özeliği bulunur ve (-) DNA sarmalının 
sentezinde belirli aşamalarda düzenleyici rolü vardır (Badur, 1994; Kıyan, 2003). 

d) X proteini (HBx): HBV genomundaki en küçük gen bölgesi olan X geni ürünü 
olan X proteini virüs replikasyonu için gereklidir. HBx viral genom 
transkripsiyonunda aktivatör role sahiptir. HBxAg’nin tümör süpresör gen ürününün 
(p53) işlevini bozarak kronik enfeksiyondaki HCC gelişiminde etkili oldugu 
düsünülmektedir (Bilgiç ve Özacar, 2002; Kıyan, 2003). 

1.1.1.4. HBV Epidemiyolojisi 

1.1.1.4.1. Bulaşma Yolları 

HBV enfeksiyonunun en önemli rezervuarı kronik HBV taşıyıcılarıdır. Tüm dünyada 
yaklaşık 600 milyon HBV taşıyıcısı olduğu tahmin edilmektedir. Tasıyıcılar veya 
akut hastalık geçiren kisiler hastalığın bulaşmasında etkilidir  (Kanra ve Cengiz, 
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1998; Felek, 2000; Bilgiç Özacar, 2002; Yalçın ve Değertekin, 2003; Taşyaran, 
2003). 

HBV bulaşmasından enfekte kan ve vücut sıvıları (semen, vajinal sıvılar, 
tükrük gibi) sorumludur. Fekal oral yolla bulaşmasa da enfekte bireyin kan veya 
salgısı hasarlı mukoza ile temas ederse bulaşma söz konusu olabilir. Bulaşmada 
mevsim ve yaş önemli değildir (Hollinger ve Dienstag, 1995; Kanra ve Cengiz, 
1998; Taşyaran, 2003). 

HBV’nin dört ana bulaşma yolu vardır: 
a). Parenteral (perkütan) bulaşma: En önemli bulaşma yollarından biridir. Enfekte 
kan ve kan ürünleri transfüzyonu, damar içi ilaç kullanımında ortak enjektör 
kullanımı, hemodiyaliz, endoskopi, dövme yaptırma, akupunktur, kan bulaşmış 
günlük malzemeler (havlu, jilet, banyo malzemeleri v. b.) perkütan yolla virüsün 
bulaşmasına neden olmaktadır. Sağlık personeli, sürekli transfüzyon alan veya 
hemodiyalize giren hastalar, uyuşturucu bağımlıları riskli gruba girmektedir  
(Hollinger ve Dienstag, 1995; Kanra ve Cengiz, 1998; Bilgiç ve Özacan,. 2002; 
Taşyaran, 2003). 

b). Cinsel temasla bulaşma: Genital sekresyonlar kandan daha az virüs içerirler. 
Fakat cinsel temas sırasında mukoza bütünlügü bozuksa kolaylıkla bulaşma 
olmaktadır. Homoseksüeller arası cinsel temas en riskli yoldur. Akut veya kronik 
hastaların eşleri, birden fazla heteroseksüel partneri olanlar, hayat kadınları, 
homoseksüeller bu yolla bulaşmada riskli grubu oluştururlar  (Kanra ve Cengiz, 1998 
; Balık, 1994; Bilgiç ve Özacan, 2002; Taşyaran, 2003). 

c). Perinatal (Vertikal) bulaşma: HBV’nün uterus içinde geçişi nadirdir (%5-10). 
HBsAg ve HBeAg pozitif anneden geçiş %70-90 iken, HBsAg pozitif fakat HBeAg 
negatif anneden doğan bebeklerde risk düşük olup bu oran %5-20’dir (Robinson,. 
1995; Kanra ve Cengiz, 1998; Kıyan, 2003). 

Annenin taşıyıcı olması dışında, hamileliğin üçüncü trimesteri veya doğum 
sonrası iki ay içinde geçirilen akut hepatit B’de bu tip bulaşmaya neden olur (Kanra 
ve Cengiz, 1998; Kıyan, 2003). Anneden çocuğa geçis doğum sırası veya sonrasında 
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infekte maternal sıvılarla temas, vajinal kanaldan geçiş sırasında anne kanı 
yutulması, plasenta hasarı sonucu maternal kanın fötal dolaşıma karışması ile olur. 
Perinatal bulaşmada eğer anne HBeAg pozitif ise kronikleşme %90 gibi yüksek 
oranlardadır (Serter, 1994; Kanra ve Cengiz, 1998; Taşyaran 2003). HBV anne 
sütünde bulunur ancak bebekte enfeksiyona yol açmaz. Ama meme başında çatlak 
varsa bulaşma olabilir, bu durumda immünizasyonla koruma mümkündür (Hollinger 
1996; Kanra ve Cengiz, 1998; Taşyaran 2003). 

d). Horizontal bulaşma: Mekanizması tam anlaşılamasa da horizontal bulaşmada 
perkütan, perinatal ya da cinsel temas yoktur (Hollinger ve Deinstag, 1995; Kıyan 
2003). Özellikle aynı ev içinde yaşayanlar arası bulaşmada önemlidir (Van Damme 
ve ark. 1995). Bakımevleri, yurt, kışla, kreş, anaokulu gibi yerlerde de HBV’nün 
kolay yayıldıgı belirlenmiştir (Hollinger ve Deinstag, 1995; Bilgiç ve Özacar, 2002; 
Kıyan 2003). Kötü hijyen şartları, düsük sosyo-ekonomik düzey ve toplu yaşam 
bulaşmayı arttırmaktadır. Ülkemizde hijyene çok fazla önem verilmediği için 
horizontal bulaşmanın ilk sırada olduğu tahmin edilmektedir. Bunun sebebinin de 
havlu, jilet, makas, manikür-pedikür malzemelerinin iyi dezenfekte edilmeden aile 
içinde, berberde kullanılması; yaygın öpüşme alışkanlığı ve çocuklar arasında oyun 
sırasındaki temas oldugu tahmin edilmektedir (Hollinger, 1996; Bilgiç ve Özacar, 
2002; Kıyan, 2003). 

1.1.1.5. Dünya’da ve TÜRKİYE’de HBV Enfeksiyonu 

a). Dünyada HBV enfeksiyonu: Tüm dünyada akut ve kronik HBV enfeksiyonu 
önemli bir halk sağlığı sorunudur. Dünyanın farklı bölgelerinde HBV 
enfeksiyonunun görülme sıklığı ve bulaşma şekli farklıdır. Buna göre dünya HBsAg 
ve anti-HBs pozitiflik oranları, enfeksiyon alınma yaşı, virüsün bulaşma yolu gibi 
kriterlere dayanarak üç bölgeye ayrılmıştır (Hollinger ve Deinstag, 1995; Değertekin, 
1997; Şenol, 1998; Bilgiç ve Özacar, 2002; Yalçın ve Değertekin, 2002; Taşyaran 
2003). 

Yüksek endemisite bölgeleri; HBsAg pozitifliği %8’in üzerindedir ve hayat boyu 
HBV ile karşılaşma riski %60’tan fazladır. Özellikle Afrika ve Güneydoğu Asya 
ülkeleri bu gruba girmektedir. Bu ülkelerde 10-20 yaş arasındakiler %50’nin 
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üzerinde anti-HBs pozitifliğine sahiptirler. HBV’nün bulaşması perinatal ve 
horizontal yolla olmaktadır (Balık, 1994; Hollinger ve Dienstag, 1995; Şenol, 1998; 
Bilgiç ve Özacar, 2002; Yalçın ve Değertekin, 2002; Taşyaran, 2003). 

Orta endemisite bölgeleri; Türkiye’nin dahil olduğu Ortadoğu, Güneydoğu Avrupa, 
Orta ve Güney Amerika ile Orta Asya ülkelerinin dahil olduğu bu grupta HBsAg 
pozitifligi %2-7 arasındadır. Hayat boyu HBV ile karşılaşma riski %20-60 arasında 
değişmektedir. Horizontal yolla bulaşma özellikle çocukluk, ergenlik veya genç 
erişkinlik döneminde olmaktadır (Hollinger ve Deinstag, 1995; Değertekin, 1997; 
Şenol 1998; Bilgiç 2002; Yalçın ve Değertekin, 2002; Taşyaran, 2003). 

Düşük endemisite bölgeleri; Toplumdaki HBsAg pozitifliği %2’nin altında olan 
Amerika Birleşik Devletleri, Kuzeybatı Avrupa ülkeleri ve Avustralya’da hayat boyu 
HBV ile karşılaşma riski %20’den azdır. Genellikle cinsel yolla bulaşan enfeksiyon 
özellikle erişkin çağda kazanılmaktadır (Hollinger ve Deinstag, 1995; Değertekin, 
1997; Şenol 1998; Bilgiç 2002; Yalçın ve Değertekin, 2002; Taşyaran, 2003). 

b). Türkiye’de HBV enfeksiyonu: Orta endemisite bölgesi içinde yer alan 
ülkemizde HBsAg seroprevalansı %3.9-12.5 arasında bulunmuştur. Batı illerinde 
HBsAg pozitifliği oranı %3-4.5 gibi daha düşük oranda iken, Güneydoğu ve Doğu 
Anadolu’da bu oran %8-14.3 gibi yüksek oranlarda bulunmuştur. Bu sonuçlara göre 
yaklaşık dört milyon civarında taşıyıcı olduğu tahmin edilmektedir. Anti-HBs 
pozitifliği ise yapılan çeşitli çalışmalarda %20.6-52.3 arasında bulunmuştur 
(Hollinger ve Deinstag, 1995; Değertekin, 1997; Şenol 1998; Bilgiç 2002; Yalçın ve 
Değertekin, 2002; Taşyaran, 2003). 

1.1.1.6. HBV Enfeksiyonunda İmmünopatogenez 

Viral hepatitlerde virüsün karaciğerde direkt sitopatik etkisinin olmadığı, hastalık 
tablosunun immünolojik olduğu görüşü hakimdir (Bilgiç, 1997; Dündar ve Saltoğlu, 
2003). HBV’ne bağlı olarak karaciğerdeki hasar ve HBV’nün temizlenmesi immün 
sistemle ilgilidir (Bilgiç ve Özacar 2002; Yalçın ve Değertekin 2002). Konağın 
HBV’na karşı immün yanıtı klinik patolojinin ve virüsten kurtulmanın temel 
nedenidir (Chisari, 1995). 
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Hastalık tablosunun oluşması, virüsün temizlenmesi hücresel immün yanıta 
bağlıdır. Akut enfeksiyonlarda viral protein epitoplara karşı CD4+ T hücre 
proliferasyonu, IL-2, IFN-γ ve TNF-α yapımı ile karakterize Th1 tipinde güçlü bir T 
hücre yanıtı vardır. Kor ve polimeraz enzimleri virüsün temizlenmesi için immün 
yanıtın özellikle hedefidir. HBcAg/HBeAg spesifik Th hücre yanıtı birçok antijeni 
tanıyabilir. Kronik enfeksiyonda CD4+ ve CD8+ T hücre yanıtları belirgin olarak 
azalmıştır (Bilgiç ve Özacar, 2002; Kılıçturgay, 2003). 

HBcAg T hücrelerine hem bağımlı, hem de bağımsız olarak virüs-spesifik B 
hücrelerini indükleyerek anti-HBc antikorları oluşturabilir (Milich D. R. 1986). 
HBcAg özellikle Th1 tipi immün yanıtı indüklerken, HBeAg’ne karsı anti-viral 
temizleme mekanizmalarını zayıflatan Th1 veya Th2 tipi immün yanıt gelişir 
(Guidotti L. G. 1995). Th1 fonksiyonel fenotipi ile CD4+ T hücrelerinin HBV 
enfeksiyonunda antiviral etkinlik gösterdigi düşünülür (Franco ve ark.,1997; 
Kılıçturgay 2003). 

HBV’nün temizlenmesi ve virüsle enfekte hepatositlerin harabiyetinden 
sitotoksik hücrelerin sorumlu olduğu kabul edilmektedir, ancak enfekte hücre 
sayısına göre sayıları oldukça azdır. Virüsün temizlenmesinde sitokinlerin aracılık 
ettiği ikincil mekanizmaların da rol aldığı düşünülmektedir. TNF-α ve IFN-γ 
HBV’nün temizlenmesinde özellikle etkilidir. Sitokin yanıtları karacigerde Kuppfer 
hücrelerince güçlendirilmekte ve karaciğer hücrelerine zarar vermeden virüsün 
temizlenmesi sağlanmaktadır. Sitokinler konak savunmasında viral replikasyonu 
baskılar, baskın immün yanıt tipini belirler. İmmün yanıtın etkili olması için tip 1 
sitokin salınımı gereklidir. Akut yanıt yetersizse enfeksiyon kronikleşir, optimal 
düzeyden az olan enflamatuar yanıt sebebiyle hepatik fibrozis aktive olur (Van 
Hecke ve ark., 1994; Koziel, 1996; Bilgiç ve Özacar, 2002). 

Akut enfeksiyon sınırlı ise HBcAg, HBeAg ve HBsAg proteinlerine karşı 
güçlü CD4+ T hücre yanıtları gelişir. HBcAg’ne karşı MHC-II sınırlı CD4+ T hücre 
yanıtları ile HBV’nün serumdan temizlenmesi aynı anda oluşur ve vireminin 
kontrolünde en etkin mekanizmadır. Anti-HBs sentezi T hücre bağımlıdır ve T hücre 
yanıtı zayıf ise antikor titresi düşük titrede olur. HBV enfeksiyonu kronik ise 
hastaların kanında zayıf CD4+ T hücre yanıtı ve zayıf sitotoksik T lenfosit (CTL) 
yanıtı vardır (Bilgiç ve Özacar, 2002). 
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Akut HBV enfeksiyonu iyileşirse CD4+ T hücrelerde tip 1 sitokin yanıtı 
gözlenir, kronik enfeksiyonda ise tip 2 sitokin yanıtı gözlenir. Asemptomatik HBV 
taşıyıcılarında Th2 sitokin yanıtı gözlenir (Rossol ve ark, 1997). HBV 
enfeksiyonunda HBsAg spesifik Th2 hücrelerin dominant olması ile kronisite 
arasında ilişki olduğu düsünüldüğü için, HBcAg/HBeAg spesifik Th1/Th2 dengesi 
karaciger hasarı ve viral klirensi regüle etmede önemlidir (Maruyama ve ark., 1993; 
Milich, 1994). 

Kor, zarf ve polimeraz proteinlerinin birçok epitopuna karşı oluşan CTL 
yanıtının virüsün temizlenmesinde önemli rolü vardır (Koziel, 1999). HBV 
enfeksiyonunun virüsün persistansı ile mi yoksa klirensi ile mi sonlanacağını büyük 
ölçüde CTL yanıtı belirler (Milich, 1994). Akut HBV enfeksiyonunda CD8+ T hücre 
proliferasyonu ve aktivasyonu artarken, kronik enfeksiyonda artmaz. HBsAg akut 
enfeksiyonda etkin bir CTL yanıtı indüklerken, kronik enfeksiyonda CTL yanıtı 
sınırlı kalır. Kronik enfeksiyonda viral klirens için nükleokapsid antijenlere spesifik 
T hücre yanıtları daha uygundur (Milich, 1994; Kılıçturgay, 2003). 

Virüse spesifik CTL’ler karaciğerde HBV gen ekspresyonunu ve 
replikasyonunu, hücreyi öldürmeden sona erdirebilir, bu da antijenin tanınmasından 
sonra CTL’den salınan IFN-γ ve TNF-α gibi sitokinler aracılığı ile olur (Guidotti L. 
G. 1996). Sitolitik olmayan viral mekanizmalar akut HBV enfeksiyonu süresince 
sitolitik mekanizmalardan daha önce etkin şekilde rol alır (Guidotti ve ark., 1999). 

HBV-spesifik CTL’ler enfeksiyon kontrolü dışında karaciğerdeki doku 
hasarından da sorumludur. Kronik enfeksiyonda periferde CTL yanıtı zayıftır fakat 
karaciğerde devam eder (Bilgiç ve Özacar, 2002). Portal aralıkta ve hepatik 
lobüllerde CD8+ T hücre egemen mononükleer hücre infiltrasyonu beraberinde 
hepatosit nekrozu görülür. Bu etkin olmayan fakat sürekli CTL yanıtı karaciğer 
hasarına neden olmaktadır. CTL’ler sitokinler aracılığı ile bölgeye makrofaj ve NK 
hücrelerinin gelmesini sağlar. HBsAg’yi çok fazla eksprese eden olgularda bunun 
sonucu fulminan hepatit gelişir (Hatashi ve Mita, 1999). 

Akut HBV enfeksiyonunda iyileşmede hücresel ve hümoral yanıtlar bütün 
olarak önemlidir. T hücre yanıtları enfekte hücreleri temizlerken, hümoral yanıtlar 
dolaşımdaki viriyonları bloke ederek hepatositleri enfeksiyona karşı korur. Eğer 
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enfeksiyon akut olarak sonlanmaz ve HBV immün sistemden kendini saklarsa 
virüsün persistansı söz konusudur. 

HBV’nün immün sistemden kurtulması başlıca iki yolla olur; ya T hücreleri 
tarafından tanınmaktan kurtulur (zayıf antijen sunumu, antijenik değişim, virüsün 
immün sistemin güç ulaştığı yerlere saklanması) ya da konak immün yanıtının 
baskılanarak kurtulur (Th 1 sitokin yanıtının azalması, virüs spesifik T hücrelerinin 
tükenmesi) (Bilgiç ve Özacar, 2002; Kılıçturgay, 2003). 

HBV enfeksiyonunda CTL’lerin hastalığın kontrolünde önemli rolü olmasına 
rağmen kronik enfeksiyonda CD8+ T hücre yanıtının hiç olmadığı veya zayıf olduğu 
gösterilmiştir (Van Damme ve ark., 1995; Şenturk, 1997;  Kılıçturgay, 2003). 

1.1.1.7. HBV Enfeksiyonunda Bulgular 

a). Akut HBV enfeksiyonunda klinik bulgular: HBV’nün neden olduğu 
enfeksiyon, asemptomatikten fulminan hepatite kadar değişen seyir gösterir. Çocuk 
ve gençlerde erişkinlere göre daha hafif ve asemptomatiktir (Hollinger ve Dienstag, 
1995; Guidotti ve ark., 1999; Terrault ve Wright, 1998; Hatashi ve Mita, 1999; Kurt, 
2003). 

HBV ile enfekte kişiler akut enfeksiyondan haftalar önce bulaştırıcılık 
özelliğine sahiptir. Erişkinlerde kendini sınırlayan ve genellikle altı ay içinde 
tamamen düzelen bir enfeksiyona sebep olur (Ökten, 1994). Enfeksiyon %65-80 
oranında subklinik veya anikterik seyreder ve serolojik yöntemlerle saptanabilir. 
Kronikleşme anikterik formda daha çok olmaktadır (Hollinger ve Dienstag, 1995). 

Akut hepatit B’de hastalığın başlangıç semptomları nonspesifiktir. 
Semptomatik hastalık ancak sarılıkla beraber olmaktadır (Hollinger ve Dienstag, 
1995; Terrault ve Wright, 1998; Kurt, 2003). 
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Ortalama 30-180 günlük inkübasyon periyodunu takiben yaklaşık bir hafta 
süren başağrısı, halsizlik, istahsızlık, bulantı-kusma, ateş tarzında bulguları olan bir 
prodrom dönemi vardır (Şenol, 1998; Kurt, 2003).  

Genelde dört haftayı geçmeyen sarılık ilk önce idrarda belirir. Sarılık 
başlayınca hastalar kendini daha iyi hisseder. Hastaların %25’inde ürtiker, artralji, 
eritemli raşla giden serum hastalığı benzeri semptomlar görülebilir  (Hollinger ve 
Dienstag, 1995; Şenol, 1998; Bilgiç ve Özacar, 2002). Fizik muayenede 
hepatomegali, splenomegali ve bazen posterior servikal lenf nodu en sık saptanan 
bulgulardır  (Hollinger ve Dienstag, 1995; Şenol., 1998; Felek,. 2000; Kurt, 2003;). 

Laboratuvar testlerinde ilk saptanan transaminazlardaki yükselmedir. Klinik 
bulgulardan önce gözlenir ve ilk haftada pik yapar  (Hollinger ve Dienstag, 1995; 
Şenol, 1998; Kurt, 2003). Alanin aminotransferaz (ALT) genelde aspartat 
aminotransferaz (AST)’dan daha yüksektir. Protrombin zamanı genelde normaldir 
fakat 17 saniye üzerinde olması prognozun ciddiyetini gösterir ve fulminan hepatit 
habercisi olabilir (Hollinger ve Dienstag, 1995; Kurt, 2003). 

b). Kronik HBV enfeksiyonunda klinik bulgular: Akut HBV enfeksiyonundan 
sonra hastaların %5-10’unda kronikleşme söz konusudur. Serumda altı aydan fazla 
HBsAg saptandıgında kronik enfeksiyondan şüphelenilmelidir. Bu hastaların bir 
kısmında sadece HBsAg tasıyıcılıgı devam ederken geri kalanlarda hem HBsAg 
pozitiftir hem de virüs replikasyonu ile beraber karaciğerde hasar da devam eder 
(Şenol, 1998; Kılıçturgay, 2003). 

Tasıyıcılık ile kronik hepatit arasındaki ayırım karaciğerdeki 
nekroenflamatuvar hastalıgın histolojik olarak ortaya konmasıyla mümkündür. 
HBsAg pozitif, transaminaz yüksekliği olan kronik bir hastada immünohistokimyasal 
yöntemlerle HBsAg ve HBcAg gösterildiğinde kesin tanı konulur (Krawitt, 1995). 

Kronik hepatit çoğunlukla sessiz seyreden bir hastalıktır ve genellikle 
tesadüfen HBsAg pozitif bulunduğunda orta derecede transaminaz yüksekliği de 
varsa tanısı konabilir. Karaciğer hasarından bağımsız semptomlar vardır  (Akarca, 
2002 ; Kurt, 2003). 
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Kronik HBV enfeksiyonunda yorgunluk en önemli semptomdur. Bulantı, üst 
abdominal ağrı, kas ve eklem ağrıları da görülebilir. Klinik bulgu olarak da sarılık, 
spider nevüs, splenomegali ile küçülmüş veya büyümüş karaciger görülebilir (Şenol, 
1998; Kurt, 2003). 

Laboratuvar testlerinde AST, ALT ve gamaglobulin orta derecede yüksektir. 
Transaminaz yüksekligi hastalığın ciddiyeti açısından bir fikir verebilir. Ciddi bir 
hastalık yoksa bilirubin ve albumin normaldir  (Krawitt, 1995; Kurt, 2003). 

1.1.1.8. HBV Enfeksiyonunda Tanı 

HBV enfeksiyonunun spesifik tanısı virüse ait antijen ve antikorların serolojik 
yöntemlerle saptanmasına dayanır. Bu amaçla HBsAg, HBeAg, anti-HBs, anti-HBe, 
anti-HBc IgM, anti-HBc IgG serolojik olarak saptanabilirken, HBcAg ise sadece 
hepatositlerde bulunduğundan saptanamaz (Milich, 1994; Hodinka, 1999; Vyas ve 
Yen, 1999; Bilgiç ve Özacar, 2002). Serolojik testler akut ve kronik HBV 
enfeksiyonunun ayrılmasında, enfektivite değerlendirilmesinde, immünite 
araştırılmasında, kan ve organ donörlerinin taranması amacı ile kullanılır  (Bilgiç 
Özacar, 2002; Kurt, 2003). 

Akut enfeksiyonda semptomlar başlamadan 3-5 hafta önce HBsAg serumda 
saptanmaya başlar ve 3 ay sonra kaybolur (Koff, 1993; Hollinger ve Dienstag, 1995). 
HBsAg üç aydan fazla süre bulunursa kronik hepatit B gelişeceğine işaret eder ve 
eğer altı aydan fazla pozitif olursa kronik enfeksiyon söz konusudur (Şekil 1.2.). 
HBsAg yetişkinlerde %95 olguda kaybolurken %5 olguda kronik tasıyıcılık gelişir  
(Gürkan ve Koçak, 1998; Kanra ve Cengiz, 1998; Kurt, 2003). HBsAg’nin yüksek 
oranda görüldüğü gruplarda sadece HBsAg pozitifliği ile tanı koymak doğru değildir 
(Hsu ve ark., 1995). 



19 

 

 

 
 

Şekil 1.2. HBV enfeksiyonunun doğal seyri (Vyas ve Yen, 1999) 

HBsAg serumda kaybolduktan sonra genellikle hastalığın başlangıcından üç 
ay sonra ortaya çıkan anti-HBs hastalığın iyileştiğini ve hayat boyu kalıcı olan 
immüniteyi gösterir (Dusheiko ve Zukerman, 1991; Koff, 1993;.Hollinger ve 
Dienstag, 1995; Hatashi ve Mita, 1999) 

Anti-HBc IgM tipi antikorların belirlenmesi akut HBV enfeksiyonunda tanı 
için altın standarttır. Anti-HBc IgM ve IgG semptomlarla beraber ortaya çıkar. Anti-
HBc birkaç ay pozitif kaldıktan sonra 4-8 ay içinde serumda bulunmaz  (Koff, 1993; 
Hollinger ve Dienstag, 1995; Kanra ve Cengiz, 1998; Kurt, 2003:). HBsAg’nin 
kaybolup anti-HBs gelişinceye kadar ki süre olan pencere döneminde anti-HBc IgM 
akut enfeksiyonun en önemli göstergesidir. Anti-HBc IgM varlığının sürmesi 
kronikleşmeye işaret eder. Anti-HBc IgM’nin 7-8S formu kronik, 19S formu ise akut 
HBV enfeksiyonunda dominanttır  (Şenol, 1998; Kurt, 2003). 

Anti-HBc IgG tipi antikorlar HBV’ne maruz kalanlarda hayat boyu pozitif 
kalabilir ve akut, kronik veya önceden geçirilmiş HBV enfeksiyonunun göstergesidir 
ve kişinin daha önce HBV ile karşılaştığını gösterir (Dusheiko ve Zukerman, 1991; 
Bilgiç ve Özacar, 2002). Anti-HBs olmaksızın anti-HBc IgG’nin yüksek titrede 
bulunması viral enfeksiyonun devam ettiğini gösterir. Eğer anti-HBs ile beraber anti-
HBc IgG pozitifse doğal immüniteyi, sadece anti-HBs pozitifliği ise aşı ile kazanılan 
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imüniteyi gösterir (Dusheiko ve Zukerman, 1991; Koff, 1993; Hollinger ve Dienstag, 
1995; Bilgiç, 1997) 

Viral replikasyonun devamını ve enfektiviteyi gösteren HBeAg, HBsAg’den 
birkaç gün sonra pozitif olur ve ALT pikinden hemen sonra kaybolur, eğer 10 
haftadan fazla serumda bulunursa kronikleşmenin işaretidir (Koff R. S. 1993; 
Hollinger ve Dienstag, 1995; Şenol, 1998; Bilgiç ve Özacar, 2002; Kurt, 2003) (Sekil 
1.3.). HBeAg kayboluşu ile anti-HBe’nin ortaya çıkışı eş zamanlıdır ve anti-HBe 
akut enfeksiyondan yıllar sonra kaybolur. Anti-HBe düşük enfektiviteyi ve hastalığın 
iyileşeceğini işaret eder (Bilgiç, 1997; Şenol, 1998; Kılıçturgay, 2003). Kronik HBV 
enfeksiyonunda tedavi ile HBeAg’nin kaybolup, anti-HBe’nin oluşması hedeflenir 
(Bilgiç, 1997; Kanra ve Cengzi, 1998). 

    

Şekil 1.3. Kronik HBV enfeksiyonunun seyri (Vyas ve Yen, 1999) 

HBV-DNA viral replikasyonun en hassas göstergesidir. HBsAg 
mevcudiyetinde PCR ile HBV-DNA tespit edilmesi viremi düzeyini gösteren en iyi 
belirteçtir (Bilgiç ve Özacar, 2002; Kurt, 2003). HBV-DNA saptanması HBsAg 
pozitifligi gibi HBV enfeksiyonu kanıtı olarak değerlendirilir (Mahoney,, 1999). 
HBV-DNA bakılması düşük düzey HBV enfeksiyonu tanısında ve erken tanıda, 
antiviral tedaviye yanıtı izlemede, olağan dışı serolojik profilleri değerlendirmede 
(mutant HBV enfeksiyonları) son derece yararlıdır (Bilgiç ve Özacar, 2002). HBV 



21 

 

 

 
 

enfeksiyonunda görülen serolojik profiller çizelge 1.2’de gösterilmiştir (Felek, 2000; 
Bilgiç ve Özacar, 2002; Yalçın ve Değertekin, 2002; Kurt, 2003). 

Çizelge 1.2. HBV enfeksiyonunda görülen serolojik profiller (Felek, 2000). 

 HBsAg Anti-HBs HbeAg Anti-Hbe 
Anti-Hbe 

IgM 
Anti-Hbe 

IgG 

İnkubasyon 
periyodu 

+ - + - - - 

Akut 
enfeksiyon 

+ - + - + - 

Akut 
enfeksiyon 

pencere 
dönemi 

- - - - + +/- 

Akut 
enfeksiyon 

nekahat 
dönemi 

- - - + + + 

Kronik 
enfeksiyon 
infektivite 

(-) 

+ - - + - + 

Kronik 
enfeksiyon 
infektivite 

(+) 

+ - + - - + 

Kronik 
enfeksiyon 

- - - + - + 

Geçirilmiş 
enfeksiyon 

- + - +/- - + 

Aşı ile 
immunite 

- + - - - - 
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1.1.1.9.  HBV Enfeksiyonunda Patoloji 

Viral hepatit karaciğerde hücreyi ölüme götüren hepatosit hasarı, hepatosit 
rejenerasyonu, kolestaz ve iltihabi hücre infiltrasyonu ile karakterize panlobüler bir 
hastalıktır. Karaciğer dokusunda bunun sonucu nekroz ve hasar ile bunlara karşı 
gelişen reaktif iltihap vardır (Tulunay, 2003). 

Akut viral hepatitte karaciğer makroskobik olarak şiş ve konjesyonlu olup, 
kapsülü ise ödemlidir (Yüce, 1997). Kolestaz var ise yeşil renkli görülebilir. Nekroz 
varlığında ise buruşuktur. Karaciğer diffüz olarak tutulmuştur (Yüce, 1997; Felek, 
2000; Tulunay, 2003). 

Biyopside erken dönemde sinüzoidal döşeyici hücrelerde proliferasyon, fokal 
hepatosellüler nekroz da vardır (Yüce,1997; Felek, 2000; Tulunay, 2003). Lobüler 
değişiklikler en fazla perivenüler bölgededir. Hepatositlerde intrasellüler ödem 
sonucu hidropik değişiklikler olur ve ileri dönemlerde balon dejenerasyon gelişince 
irreversibl hale gelir, en çok da sentralobüler bölgede lokalize olur (Yüce, 1997). 
Hücre nekrozunda ise sitoplazma koyu boyanır ve yoğun bir görünüm alır, bunu 
gösteren hücrelere asidofil (Councilman) cisimler denilir (Yüce, 1997; Tulunay, 
2003). 

Fokal nekrozlar akut viral hepatitlerde en sık rastlanan nekroz tipidir. Nekroz 
alanında hepatosit yerine lenfosit ve makrofajdan oluşan hücre birikimi vardır. 
Zamanla bu bölgede pigmentle yüklü makrofajlar birikir. Multinükleer çekirdekli 
hücreler de görülür (Yüce, 1997; Tulunay, 2003). 

Hepatosit nekrozu alanlarında enflamasyon yaygın olarak görülür. Ağır 
olgularda yaygın nekroz alanları da görülür. Vasküler yapıları birbirine bağlayan 
bant şeklindeki köprüleşme nekrozları portal-portal veya sentral-sentral ven arasında 
olabilir. Özellikle yaşlılarda görülen sentral-sentral ya da sentral-portal köprüleşme 
nekrozları hastalığın kronikleşeceğini gösteren bulgulardandır (Yüce, 1997; Kumar 
ve ark., 2000; Tulunay, 2003). 
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Kronik hepatitler 1990’lı yıllara kadar kronik persistan, kronik aktif ve 
lobüler hepatit olarak sınıflandırılırken, bu tarihten itibaren etyolojiye yönelik olarak 
sınıflandırılmaktadır. Tanıya histolojik parametrelere dayanan histolojik aktivite 
indeksi veya skorlama ilave edilir (Yüce, 1997; Tulunay, 2003). 

Kronik hepatit B’de en çarpıcı mikroskobik bulgulardan biri de piecemeal 
nekrozlardır ve lenfositlerden zengindir. Nekroz çevresindeki hepatositlerde hidropik 
dejenerans görülürken etrafında ki T lenfositler hem rozet oluşturur hem de hepatosit 
sitoplazmasına girip hücre ölümüne neden olur. Portal bağ dokusu içinde hepatosit 
bulunması piecemeal nekrozunu gösterir  (Yüce, 1997; Kumar ve ark., 2000; 
Tulunay, 2003). 

Köprüleşme nekrozlarında ise lobüllerdeki vasküler yapılar birbirine bağlanır. 
Portal-portal köprüleşme nekrozları piecemeal nekrozunun bir tipi kabul edilir. 

Portal-sentral ve sentral-sentral köprüleşme nekrozları ise, mikrosirkülasyonu 
bozarak portal ve sistemik dolaşım arasında şantların oluşmasına neden olur. Portal 
enflamasyonda lenfosit ve makrofajlardan zengindir ancak arada sayıca az plazma 
hücreleri ve eozinofiller bulunur (Yüce, 1997; Tulunay, 2003). 

Safra kanalı epitel hücrelerinde değişiklik olması ve safra kanalı kaybı da 
görülen diger bir lezyondur. Safra kanal proliferasyonu veya safra kanal kaybı 
olgunun siroza ilerleyecegini gösteren bir bulgudur. Kronik B hepatitinde buzlu cam 
görünümü karakteristiktir. Normal hepatositlerden daha büyük olan bu hücreler ince 
granüllü sitoplazmalı, eozinofilik ve üniform görünümdedir. Buzlu cam görünümü 
sitoplazmanın tümünü veya bir kısmını tutabilir. Kronik B hepatitinde buzlu cam 
hücreleri dışındaki diğer hücreler de pleomorfizm gösterir. Bu bulgu tek başına B 
hepatitini akla getirmelidir (Yüce, 1997; Kumar ve ark., 2000). Kor antijenin birikimi 
ile oluşan kumlu nüve görünümü de kronik B hepatiti için karakteristiktir (Kumar ve 
ark., 2000; Tulunay, 2003). Periportal ve periseptal yerleşimli displastik hücre 
grupları kronik hepatit B’de sık görülür (Yüce, 1997). 

Kronik viral hepatitlerde oluşan klinik, serolojik ve morfolojik tablonun 
anlaşılmasında, karaciğer şekil ve yapısı ile ilişkili fonksiyonel durumun bilinmesi 



24 

 

 

 
 

önemlidir. Kronik viral hepatit tanısı serolojik yöntemler yanında karaciğer biopsisi 
ile konur. Kronik hepatit tanısı için karaciğer biopsisi çok önemlidir. Çünkü 
karaciğer incelemesi kronik hepatit varlığı, aktivitesi, karaciğer hasarının yaygınlığı, 
virüs özelliklerinin, tedavi kriterlerinin tespiti ve tedavi sonuçlarının 
değerlendirilmesi ile komplikasyonlarının saptanması için gereklidir. 

Çizelge 1.3. Modifiye HAİ Gradelemesi (Tulunay,2003). 

Nekroenflamatuar skorlama 

Total Modifiye HAİ =√18 

Skor 

Periportal veya Periseptal 

İnterfaz Hepatit (Piecemeal 

nekroz) (A) 

Konfluent Nekroz (B) 

Fokal (Spotty) Litik 

Nekroz, Apoptoz ve 

Fokal İltihap (C) 

Portal İltihap (D) 

0 Yok Yok Yok Yok 

1 
Hafif (fokal,birkaç portal 

alan 
Fokal konfluent nekroz 

Her 10x objektifte bir 

veya az fokus 

Hafif, bazı veya 

tüm portal alanlarda 

2 
Hafifi/orta (fokal ,çoğu 

portal alan 

Bazı alanlarda zon 3 

nekroz 

Her 10x objektifte 2-4 

focus 

Orta/belirgin tüm 

portal alanlarda 

3 
Orta (< %50 portal alan veya 

septumda devamlı) 

Çoğu alanda zon 3 

nekroz 

Her 10x objektifte 5-10 

focus 

Orta/belirgin tüm 

portal alanlarda 

4 
Şiddetli (>%50 portal alan 

veya septumda devamlı) 

Zone 3 nekroz +nadir 

porto-portal 

köprüleşme 

Her 10x objektifte 

ondan fazla foküs 
Belirgin,tüm portal 

5  

Zone 3 nekroz + 

multipl porto-sentral 

köprüleşme 

  

6  
Panasiner veya 

multiasiner nekroz 
  

Karaciğer biyopsisinin histolojik incelenmesinde önceleri kronik persistan, 
kronik aktif ve kronik lobüler hepatit olarak sınıflandırılırken, bunun yeterli 
olmaması üzerine Knodell ve arkadaşları nekroenflamatuar ve fibrotik değişiklikleri 
içine alan skorlama tablosu oluşturmuşlardır. Bu histolojik aktivite indeksi (HAİ) 
günümüzde modifiye edilerek kullanılmaya devam etmektedir (Çizelge 1.3.). Son 
olarak etiyolojik ajanın da hesaba katıldığı ve kronik hepatit tablosunu grade ve evre 
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şeklindeki skorlamalarıda kronik viral hepatitlerde morfolojik değerlendirmeye 
yardımcı olmaktadır (Tulunay, 2003). 

Kronik viral hepatitleri değerlendirmede kullanılan her bir kritere puan verilir 
ve elde edilen puanlar toplanarak HAI elde edilir. HAI skoruna göre de kronik 
hepatit sınıflaması yapılır. HAI skoru; 1-3 ise; minimal kronik hepatit, 4-8 ise; hafif – 
orta kronik hepatit, 9-12 ise; orta-ağır kronik hepatit ve 13-18 ise; ciddi kronik 
hepatit olarak sınıflandırılır (Krawit, 1995; Sherlock ve Dooley, 1999; Tulunay, 
2003). 

1.1.1.10. HBV Enfeksiyonunda Tedavi 

Akut HBV enfeksiyonunda tedavi klinik seyir üzerine etki etmez ancak tüm ataklar 
mortalite riskini artırabileceği için genç ve sağlıklı kişiler dışında istirahat konusunda 
ısrar edilmelidir. Destek tedavisi uygulanır. Hepatik komaya gidiş dışında diyete 
dikkat gereksizdir (Şenol, 1998; Malik ve Lee, 2000). 

Kronik HBV enfeksiyonunda tedavi, karaciğerdeki komplikasyonları 
önlemek ve bulaştırıcılığı azaltmak amacıyla uygulanır. Tedavinin amacı viral 
replikasyonun baskılanması ve karaciğer histolojisindeki bozulmanın 
engellenmesidir. HBV DNA’sının kaybolması, anti-HBe serokonversiyonu, 
karaciğer enzimlerinde normalleşme ve karaciğer biyopsisinde enflamasyonda 
azalma viral replikasyonun durması ile birliktedir (O’Brien ve Moonka, 1999; Malik 
ve Lee, 2000; Bilgiç ve Özacar, 2002)  

Kronik HBV enfeksiyonu tedavisinde ilk kullanılan ilaç alfa-interferon’dur. 
Haftada üç kez 10 milyon IU subkütan uygulanan interferon-alfa hem direkt antiviral 
etki hem de immünomodülatör etki gösterir (Hsu ve ark.,, 1995; Kane, 1995; Gürkan 
ve Koçak, 1998; Bilgiç ve Özacar, 2002). Lamivudin de kullanımı onaylanan bir 
diğer ilaçtır ve viral polimeraz enzimini inhibe eder. Bir nükleozid analoğu olan 
lamivudin oral kullanımı (100mg/gün), ciddi yan etkilerinin olmaması, ucuz olması 
ile alfa-interferona göre avantajlıdır. İnterferon gibi akut alevlenmelere neden olmaz. 
Ancak tekli lamivudin tedavisine direnç gelişimi en büyük sorunu oluşturur (Hsu ve 



26 

 

 

 
 

ark., 1995; Kane, 1995; Gürkan ve Koçak, 1998; Şenol, 1998; Bilgiç ve Özacar, 
2002). 

Direnç gelişimi nedeniyle kombine tedaviler kullanılmaya başlanmıştır. 
İnterferonla kombine kullanılan lamivudin tedavi başarısını artırmaktadır (Dusheiko, 
1994; Hsu ve ark., 1995; Şenol, 1998; Bilgiç ve Özacar, 2002). 

HBV enfeksiyonu üzerine yoğunlaşmış araştırmalar sayesinde yeni ilaçlar 
bulunmuş ve tedavide kullanılmaya başlanmıştır. Bu ilaçlardan famsiklovir, 
lobukavir ve adefovir, dipivoxil viral polimeraz enzimini inhibe ederek HBV 
replikasyonunu baskılamaktadır. İmmünomodülatör ilaçlarda kronik HBV 
tedavisinde kullanılmaktadır. Timozin α-1 endojen sitokin sekresyonu ile NK hücre 
aktivasyonunu sağlamakta ve interferona yanıtı artırmaktadır (Kane, 1995; Bilgiç ve 
Özacar, 2002). 

1.1.1.11. HBV Enfeksiyonundan Korunma ve Kontrol 

Tüm dünyada önemli bir sağlık problemi oluşturan HBV’nin toplumda yaygın olarak 
bulunmasını önlemek için öncelikle risk altındaki kişilerin özellikle de sağlık 
personelinin bulaşmaya yol açacak riskli temaslardan kaçınması gereklidir. HBV’nün 
epidemiyolojik ve biyolojik özelliklerinin de bilinmesi kontrol için önemlidir. Aktif 
ve pasif olarak yapılan immünprofilaksi HBV’den korunmada önem taşımaktadır 
(Bilgiç ve Özacar, 2002; Tekeli, 2003). 

a) Pasif profilaksi: HBV’nün pasif profilaksisinde tercih edilen ajan olan Hepatit B 
immünglobulini (HBIG) hepatit B aşısından önce HBV enfeksiyonuna karşı 
profilakside elde bulunan tek tedaviydi. HBIG’ni HBV’ne karşı immünite kazanmış 
veya konvelasan dönemdeki hastaların serumlarından elde edildiğinden antikor titresi 
serum globulinden daha yüksektir. Kısa dönem korunma sağlar (3-6 ay) ve kesin 
temas sonrası uygulamalarda önerilir (Bilgiç ve Özacar, 2002; Felek, 2000; Yalçın, 
2002; Tekeli, 2003). 
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HBsAg pozitif annelerden doğan bebeklerde temas sonrası profilaksi için 
HBIG standart dozu 0.5 ml iken süpheli bir temas sonrası profilakside doz 0.07 
ml/kg’dır (Tekeli, 2003). HBIG; HBsAg pozitif annelerden doğan bebeklerde 
doğumdan sonra, akut hepatit B’li biriyle seksüel temastan sonraki 14 gün içinde ve 
HBV ile infekte kanla perkütan temastan sonraki yedi gün içinde verildiğinde etkili 
bulunmuştur (Bilgiç ve Özacar, 2002; Şenol, 1998; Tekeli, 2003). 

b) Aktif profilaksi: Hepatit B’den korunmak için kullanılan aşılar 1981 yılından beri 
güvenle kulanılmaktadır (Purcell, 1993). İlk geliştirilen aşılar HBV taşıyıcılarının 
plazma örneklerinden saflaştırılmış HBsAg içermekteyken daha sonra gen 
teknolojisinin yardımıyla; maya veya memeli hücrelerine HBsAg kodlayan genin 
transfeksiyonu ile saflaştırılmış HBsAg içeren rekombinant aşılar geliştirilmiştir  

Rekombinant hepatit B aşıları kullanılan en güvenilir aşılardan biridir, fakat 
aşı yapılan kişilerin yaklaşık % 20’sinde enjeksiyon yerinde ağrı, şişlik ve eritem gibi 
lokal reaksiyonlar ile hafif ateş, yorgunluk gibi sistemik reaksiyonlar oluşabilir. Bu 
aşıların tek kontraendikasyonu maya veya aşının içeriğine karşı kişinin hassasiyetinin 
olmasıdır  

Üç doz halinde yapılan HBV aşısı 40 yaş üstü ve immünsuprese hastalara 
göre bebek, çocuk ve genç erişkinlerde yaklaşık %95 koruyuculuk sağlar. Aşının 
koruyucu olması için anti-HBs antikor cevabı 10 mIU/ml üzerinde olmalıdır. HBV 
aşısının HBIG ve diğer aşılarla beraber uygulanması etkinliğini azaltmaz. Kişide aşı 
yapıldıktan sonra ki 5-10 yıl içinde antikor titresi saptanabilir düzeyin altına inse bile 
önceki antikor cevabı hastalığa karşı korunma sağlar (Lemon ve Thomas, 1997; 
Şenol, 1998; Bilgiç ve Özacar, 2002; Tekeli, 2003). 

1) Temas öncesi profilaksi: Temas öncesi profilaksi HBV enfeksiyonu açısından 
riskli fakat HBV ile enfekte olmamış gruplara uygulanır (Bilgiç A. 2002; Tekeli E. 
2003). Hepatit B aşıları tipik olarak seri üç doz seklinde uygulanır. Genellikle 
bebekler, çocuklar ve adolesanlar için doz 5-10 μg arasında iken erişkinler için 10-20 
μg arasındadır (Tekeli, 2003). 



28 

 

 

 
 

Aşılama şeması esnektir ve değişik şemalar kullanılır. Genelde uygulama 
şeması 0-1-6 ay olmakla birlikte yer alan enfeksiyon riski yüksek kişilerde 0-1-2-12 
ay şeması da önerilir. Optimal olarak ikinci ve üçüncü dozlar arasında en az dört ay 
olmalıdır, ancak iki aylık bir aralıkta yeterli sayılır. Çizelge 1.4’te temas öncesi 
profilaksi önerilen gruplar verilmiştir (Bilgiç ve Özacar, 2002; Şenol 1998; Tekeli, 
2003) 

Çizelge 1.4. Temas öncesi profilaksi önerilen gruplar (Bilgiç ve Özacar, 2002; Şenol 
1998; Tekeli, 2003). 

1 -  Ailesinde HbsAg pozitif birey olanlar 

2 -  Enjeksiyonla ilaç kullananlar 

3 -  Kan ve ürünleriyle muhtemele temas riski olanlar (sağlık personeli, laboratuar personeli gibi) 

4 -  Hemodiyaliz hastaları ve çalışanları 

5 -  Sık sık kan ve kan ürünleri alan kişiler 

6 -  Çok sayıda cinsel partneri olan heteroseksüeller ve homoseksüeller 

7 -  HBV enfeksiyonunun yüksek olduğu toplumlar ve bu ülkelere sık gidenler veya bu ülkelerde 

altı aydan fazla kalanlar 

8 -  İslahevleri,bakımevleri gibi yerlerde kalanlar ve çalışanlar 

İleri yaş, obezite, sigara ve immün yetmezlik aşıdan sonra antikor cevabı 
oluşumunu olumsuz yönde etkileyen faktörlerdir. İmmün yemezliği olanlarda aşı 
dozu normalin iki katı dozda (40μg) uygulanır . Aşı uygulanırken eğer bir doz 
atlanırsa, aşı sırası tekrar başlatılmayıp atlanan doz mümkün olur olmaz verilip aşı 
şeması devam ettirilmelidir. Hepatit B aşısı difteri ve boğmaca toksoidi, tetanoz, 
kızamık, hepatit A ve polio aşıları ile beraber uygulanabilir. Aşı iki yaşından küçük 
çocuklarda ön kola uygulanırken, daha büyük çocuk ve adolesanlarda deltoide 
uygulanır  (Bilgiç Özacar, 2002; Felek, 2000; Tekeli, 2003). 

2) Temas sonrası profilaksi: Temas sonrası profilakside HBIG ve hepatit B aşısı 
birlikte uygulanır. HBsAg veya anti-HBs (+) kisiye uygulanmasına gerek yoktur. 
Temas sonrası HBIG ilk üç gün içinde yapılmalıdır. HBIG, aşı ile koruyuculuk 
sağlanana kadar kişide korunmayı sağlayacaktır. Temas sonrası profilaksi; HBV ile 
enfekte anneden doğan bebeklere, HBV ile enfekte kan ve sekresyonlarla perkütan 
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veya mukozal yolla temas edenlere, HBV ile enfekte kişilerle seksüel temasta 
bulunan kişilere uygulanır. 

HBV ile enfekte anneden doğan bebeklere perinatal bulaşma açısından 
doğumdan sonraki 12-24 saat içinde hepatit B aşısına ilaveten HBIG verilmelidir. 
Tek başına hepatit B aşısıda bu konuda koruyucu olsa da, perinatal enfeksiyonun 
yüksek oranda kronikleşmesi ve maksimum koruma sağlamak için HBIG’de 0.5 ml 
verilmelidir. 

HBV ile enfekte iğne batması veya mukozal temas profilaksi gerektiren bir 
durumdur. Böyle perkütan bir temas olduğunda temastan sonraki iki gün içinde bir 
kola HBIG (0.07 ml/kg) yapılırken diğer kola da hepatit B aşısı yapılmalıdır. Üç 
günden sonra yapılan HBIG’de koruyucu etkinlik azalır (Şenol, 1998; Felek, 2000; 
Bilgiç, 2002; Tekeli, 2003). 

Kontrol: Önemli bir sağlık problemi oluşturan HBV enfeksiyonunun kontrol 
edilerek HCC, kronik karaciğer hastalığı ve akut HBV enfeksiyonunu azaltmak için 
kontrol programları oluşturulmuştur. Çünkü hepatit B aşısının riskli gruplara 
uygulanması ile insidansta bir azalma olmamıştır. Riskli grupların aşılanması 
yanında aşı, rutin çocuk aşıları içine alınarak hastalığın yayılmasının önüne geçilmek 
istenmektedir. Çocukluk çağında aşılanmayan adolesan ve yetişkinler riskli gruplar 
yanında aşılanmalıdır. Hepatit B aşılamasının yaygınlaştırılması ile hastalığın 
kontrolü ve yayılmasında ilerleme sağlanabilir. Tüm dünyada uygulanacak bir aşı 
programında bile hastalığın azalması ancak 10-20 sene sonra gerçeklesebilir (Şenol, 
1998; Bilgiç ve Özacar, 2002; Tekeli 2003). 
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1.2. Bakteriyemi 

Bakteriyemi, bakterilerin vücuttaki bir giriş yolundan kan dolaşımına katılmasıdır. 
Bakteriyemide kan dolaşımına geçen bakteriler klinik belirti vermeden bulunurlar 
(Jeppsson ve ark., 1984; Göker ve Güvener, 1992; Poveda-Roda ve ark., 2008). 
Bakteriyemi oral kavite, ürogenital ve gastroinstestinal yol gibi çok sayıda bakteri 
içeren mukoz membranların devamlılığını bozan minör travma ve kanama sonucunda 
gelişebilir (Cho ve ark., 2004). Bunun sonucunda bazı mikroorganizmalar sistemik 
dolaşıma geçtikten sonra daha önceden fibrin ve plateletlerden oluşan vejetasyonlar 
üzerinde valvular endotelde kolonize olurlar ve hasara yol açarlar (Carmona ve ark., 
2002). Sağlıklı kişilerde sistemik dolaşıma geçen bakteriler retikuloendotelyal sistem 
(RES) tarafından elimine edilirler; fakat, kalp kapakçığı protezi taşıyan ve bazı 
organik kalp rahatsızlığı olan kişilerde Bakteriyel Endokardit (BE) gelişme riski 
vardır (Cho ve ark., 2004). 

Bakteriyemi, profilaktik işlemler de dahil olmak üzere çeşitli dental 
işlemlerden sonra görülebilir. 

Diş fırçalama, sakız çiğneme ve yemek yeme gibi rutin aktivitelerin 
bakteriyemiye neden olabildiği ve bakteriyemi insidansının oral enfeksiyon 
varlığında arttığı bilinmektedir. Bu gibi aktiviteler, dişlerin soketleri içinde hareket 
etmesine neden olmakta ve bunun sonucunda oluşan pozitif ve negatif  basınçların 
mikrovasküler lezyonların gelişmesine ve ardından bakteriyemiye neden olduğu ileri 
sürülmektedir (Silver ve ark., 1977; Roberts ve ark., 1999).  

İlk kez 1935 yılında Okell ve Elliott, diş çekiminden sonra kan dolaşımında 
bakteri olduğunu göstermişlerdir. Daha sonra birçok araştırmacı diş çekiminden 
sonra bakteriyemi insidansına yönelik çalışmalar yapmışlardır (Peterson ve Peacock, 
1976; Shanson va ark., 1978; Baltch va ark., 1982; Shanson ve ark., 1985; Coulter ve 
ark., 1990;  Cannell ve ark., 1991; Hall ve ark., 1993; Roberts ve ark., 1998).  

Bakteriyeminin başlıca etkeni olarak dişetine yapılan müdahaleler 
sonucundaki travma ve kanama gösterilmektedir. Bakteriyeminin görülme sıklığı ve 
süresi yapılan tıbbi müdahalenin ne kadar invaziv olduğuna bağlıdır. Bazı dental 
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tedaviler ile hijyen işlemleri ve fizyolojik hareketlerin bakteriyemi etkileri Çizelge 
1.5’de gösterilmiştir. Dolayısıyla dental işlemler içinde diş çekiminin bakteriyemi 
gelişmesine en çok neden olan işlem olduğu düşünülmektedir. Genel aktivitelerden 
diş fırçalama, diş ipi kullanımı ve çiğnemenin % 15 - 80 arasında bakteriyemiye 
neden olduğu bilinmektedir (Rajasuo ve ark., 2004). 

Çizelge 1.5. Dental tedavi ve hijyen işlemleri sonrasında görülen bakteriyemi insidansı 
(Rajasuo ve ark.,). 

Oral/Dental İşlemler 
Bakteriyemi 

İnsidansı 
Tek diş çekimi % 51 

Birden fazla diş çekimi % 68 – 100 

Kanal aletinin kök ucundan dışarı çıkmadığı kanal 
şekillendirilmesi 

% 0 – 31 

Kanal aletinin kök ucundan dışarı çıktığı kanal 
şekillendirilmesi 

% 0 – 54 

Flep kaldırılan periodontal cerrahi prosedürler % 36 – 88 

Gingivektomi % 83 

Diş taşı temizliği ve kök yüzey düzleştirilmesi % 8 – 88 

Periodontal profilaksi % 0 – 40 

Diş fırçalama % 0 – 26 

Diş ipi kullanımı % 20 -58 

İnterproksimal diş fırçalama % 20 – 40 

Dento – gingival irrigasyon % 7 – 50 

Çiğneme % 17 – 51 

Bakteriyeminin görülme sıklığı ve şiddeti, yapılan işleme ve travmanın 
büyüklüğüne bağlıdır. 

Cambazoğlu ve ark., (2002) mental retardasyonlu hastalarda diş çekimi 
sonrası bakteriyemi gelişimine dair araştırmaları sonucu immun sistemi zayıf olan 
hastalarda dental işlemler sonrası görülen bakteriyemi gibi ciddi tıbbi sorunlarla 
karşılaştıklarını ve bu gruptaki hastalara örnek olan mental retardasyonlu bireylerde 
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bakteriyemi sebebi olabilecek her türlü işlemden önce profilaksi uygulanmasının 
yapılmasını önermektedirler. 

1.3. Oral Flora 

Ağız mukozasının skuamoz epiteli oral kaviteyi örten kesintisiz bir yüzey oluşturur. 
Bu epitelin koruyucu etkisi keratinize oluşuna ve epitel hücrelerinin deskuamasyon 
özelliklerine bağlıdır. Yanak epitelinin bir dereceye kadar keratinize olmasına karşın, 
sert damak ve dişeti epiteli tam keratinizasyon gösterir. Buna karşın dişeti cebi 
keratinize değildir. Bu bölgedeki savunmada, epitelin ağzın diğer bölgelerine oranla 
daha hızlı deskuame olması ve dişeti sıvısının içeriden dışarıya doğru devamlı akımı 
önem kazanır. 

Ağız boşluğunun belirli yerlerine karbon partikülleri veya mikroorganizmalar 
yerlestirildiğinde, bunlar arkaya yönelirler. Bu geri itişi sağlayan; dilin, yanakların, 
dudakların ve damağın hareketi sonucu oluşan emme gücüdür. Bu partiküllerin 
özellikle dil ve ağız mukozasından uzaklaştırılmasında tükürüğün önemli rolü vardır. 

Çiğneme esnasında dudaklar ve dilin hareketi besin partiküllerini dişlerin 
oklüzal yüzeylerinde tutar ve çiğneme işlemi mikroorganizmaların ürediği bu 
yüzeyleri temizlemeye yardımcı olur. Besin parçaları ve mikrop kümeleri tükürük 
akımı ve dilin hareketleri ile birlikte boğaza doğru sürüklenir ve çiğnenmiş olan 
besinlerle birlikte yutulur. Epitel ve mukoza örtüsü, tükürüğün yıkayıcı etkisi, dil ve 
yanakların hareketleri, çiğneme ve yutma bir çok mikroorganizmanın atılmasına ve 
ağız boşluğundaki mikroorganizma popülasyonunun belirli bir oranda kalmasına 
yardımcı olur. 

Devamlılığı bozulmamış oral mukoza mikroorganizmalara karşı bir 
bariyerdir. Deskuame olan ölü hücrelerle birlikte mikroorganizmalar mideye geçer 
ve burada hidroklorik asitle yok edilirler. Mukozanın defans yeteneği epiteldeki ve 
bazal membranlardaki bariyerlere bağlıdır. Büyük moleküllü materyaller bu bariyeri 
aşamaz. Bariyeri geçebilen antijen, bazal membran üzerinde dağılan immun savunma 
hücreleri tarafından fagosite edilir (Notte, 1982; Güven, 1995; Samaranayake, 2002). 
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1.3.1 Normal Mikrobiyal Flora, Ağız ve Üst Solunum Yolu Florası  

Vücudun en kompleks, en yoğun ve en çeşitli mikroorganizma popülasyonlarını 
içinde barındıran oral kavitenin kendine özgü bir mikroflorası vardır. Farklı 
bireylerin oral florasında değişik mikroorganizmaların bulunuşu, hatta ağzın farklı 
bölgelerinde bile farklı organizmaların bulunması insan oral florasındaki karmaşık 
yapılanmayı göstermektedir. Ayrıca oral florada geçici flora ve normal flora arasında 
da karşılıklı etkileşim söz konusudur  (Samaranayake, 2002; Mısırligil, 2004). 

Ağız ortamından kültür toplama, ekim ve tanımlama gibi standart tekniklerin 
kullanılmalarında bile değişkenlikler görülmüştür. Oral flora, farklı bireylerin aynı 
bölgelerinde değiştiği gibi, bir bireyin farklı dişlerinden alınan plak örneklerinde de 
sayısal ve niteliksel değişiklikler göstermektedir. Her anatomik bölgenin, değişik 
tipteki organizmaların bir kısmını veya tamamını içermelerinin yanısıra bazen de 
aynı organizmalar çoğunlukla ağzın aynı bölgelerinden izole edilebilir. Örneğin, 
Streptococcus mutans özellikle diş yüzeylerinde, Streptococcus mitis yanak 
mukozasında, Prevotella melaninogenica ve spiroketler gingiva oluklarında, 
Streptococcus salivarius ise dilin dorsal yüzeyine daha rahat yerlesebilir. Bununla 
beraber bir bireyin aynı bölgelerinden değişik zamanlarda yapılan kültürler, bu bölge 
mikrofloralarında sayısal ve niteliksel olarak büyük farklılıklar gösterir. Buna sebep 
ağız boşluğunun değişik türlerden birçok mikroorganizmanın yerleşmesine elverişli 
oluşudur. 

Besinlerdeki, havadaki ve ortamdaki bakteriler kolayca ağza taşınır. Ağız 
bakteriler için uygun bir etüv olarak düşünülebilir, çünkü uygun ısı, nem ve bol besin 
maddeleri içerir. Bireylerin beslenme alışkanlıklarını değiştirmeleri, fizyolojik ve 
immünolojik durumları, farklı mikroorganizmalara maruz kalmaları konağın hayatı 
boyunca oral flora ekolojisinin dinamik ve değişken yapısını oluşturur  (Notte, 1982; 
Samaranayake, 2002; Mısırligil, 2004). 

Çeşitli fiziksel ve kimyasal faktörler ağız içinde mikroorganizmaların yaşam 
ve üremelerini etkilerler. Bunlar; organik ve inorganik besin maddelerinin alınımı, 
oksijen ve karbondioksit seviyeleri, pH, antimikrobiyal maddelerin varlığı, oral 
yapıların anatomisi, oral yüzeylere etki eden aşındırıcı kuvvetler, su ve ısıdır. Bu 
faktörler konak aktiviteleri ile etkileşerek ağızda bulunan çok sayıdaki bakteri 
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çeşitliliğini oluştururlar. Ayrıca sürekli çoğalan bakteri popülasyonu için üst sınır 
oluşmasında da bu farktörler etkindirler  (Notte, 1982; Mısırligil, 2004). 

1.3.2. Kalıcı ve Geçici Flora 

“Normal mikrobiyal flora” terimi, sağlıklı bireylerin ağız, müköz membran ve 
ciltlerinde yer alan mikroorganizma popülasyonlarına verilen isimdir. Belirli bir 
bölgede ve belirli yaşlarda normalde bulunup yaşamlarını denge içinde sürdüren 
mikroorganizmalar “kalıcı flora”yı oluşturur. “Geçici flora” ise, ağız, mukoz 
membran, cilt ve vücudun diğer bölgelerinde saatler, günler ve haftalar için yerleşen, 
patojen olmayan veya potansiyel olarak patojenite gösteren mikroorganizmalardır. 
Normalde kalıcı flora ile denge içinde bulunan bu mikroorganizmalar kalıcı floranın 
bozulması durumunda bölgeye kolonize olup hastalık oluştururlar. Örneğin, 
Bacteroides türleri her normal insan ağzında bulunup, travma yolu ile doku 
zedelenmesinde, beslenme yetersizliği veya enfeksiyon durumunda nekrotik doku 
içine yoğun bir sekilde infiltre olarak hastalığa neden olurlar (Notte, 1982; 
Samaranayake, 2002; Mısırligil, 2004). 

1.3.3. Oral Floranın Oluşumu 

Fetusta bakteri bulunmaz, bu nedenle embriyo ağzının primer taslağı doğum öncesi 
sterildir. Doğum kanalından çıkısı sırasında annenin vajinal florasında yer alan 
bakteriler yenidoğanın ağız florasını oluşturur. Yenidoğanın ağzında diş bulunmadığı 
ve atmosfer oksijeninin ağzın her köşesine ulaşabildiğinden zorunlu anaeroblar hava 
ile teması takiben 1-100 saat içerisinde floradan kaybolurlar. Bu sürede hakim 
mikroorganizmalar aeroblar ve fakültatif anaeroblardır (Notte, 1982; Mısırligil, 
2004). 

B grubu streptokokların ağız florasından kaybolmaları 2-4 ayı bulabilir. Bu 
süreden sonra sayıları azalarak yerlerini C ve D grubu streptokoklara bırakırlar. 
Travmatik doğumlarda ve yenidoğanda immün yetmezlik durumunda B grubu 
streptokokların sebep olduğu geç neonatal menenjit vakalarına ise doğumu takiben 
ilk 4 ay içerisinde rastlanabilir   (Notte, 1982; Mısırligil, 2004). 
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Yenidoğanın ağzında genellikle sayıca en çok bulunan bakteri S. salivarius 
tur. Daha sonraki dönemde süt ve ürünlerinin ağırlık kazandığı beslenme şekli, sütü 
parçalayabilen ve kullanabilen mikroorganizmaları floraya davet eder. Bunlar 
Lactobasillus ve Streptococcus cinslerinin üyeleridir. Bu dönemde flora üzerinde 
belirleyici olabilen diğer bir faktör de anne memesi ve biberondan ağza girebilecek 
mikroorganizmalardır. Bunlar genellikle deri florasının üyeleri olup; koagülaz 
negatif ve pozitif stafilokoklar ve difteroidler, gram negatif barsak bakterileri, bazı 
maya ve mantarlardır. Ağız ortamındaki en büyük değişiklik 6. ayda ilk süt dişlerinin 
çıkması ile başlar. Bu dönemle birlikte ağız dokuları içerisinde atmosferdeki 
oksijenin kısmen veya hiç temas etmediği bölgeler belirir. Bu bölgeler dişlerin 
aproksimal yüzeyleri ve dişeti cepleridir. Böylece anaerob bakteri topluluğunda ciddi 
bir artış başlar ve hakimiyetleri dişlerin ağızda bulunduğu sürece devam eder. Bu 
dönem, Streptococcus mutans ve S.mitis ve S.sanguis gibi bakteriler de üreyerek 
etkin hale gelirler. 

Ağız içindeki mikroorganizma sayısındaki en önemli artış daimi dişlerin 
çıkışı ile görülür. Bu dişlerin yüzeylerinde kolayca aşınmayan derin fissürler 
bulunup, interproksimal boşluklar da süt dişlerinden fazladır. Gingival cepler de süt 
dişlerinde daha derin olup, anaerobik üreme için uygun ortam oluştururlar. Dişlerin 
sürmesiyle birlikte Leptotrichia, Spiroketler, Fusiform basiller ve Vibrio formlarında 
artış görülür. Kısmı diş kaybıyla birlikte bu mikroflora mevcut diş bölgelerinde 
toplanır. Dişlerin tamamen kaybı sonrasında ise oral flora fakültatif aerob türe 
dönüşür. Protezlerin kullanılmaya başlanması ile birlikte  S. sanguis ve S. mutans 
gibi dişsiz ağızda kaybolan bakteriler ile birlikte anaerobik bakteriler görülmeye 
başlanır (Notte, 1982; Mısırligil, 2004). 

Erişkin ağzında bulunan mikroorganizmalar iyimser bir tahminle 300 cinsi 
kapsar. Dışkı florası ise 240-260 cinsi içerir. Bu durum, ağız dokularının ne kadar 
zengin bir bakteri topluluğuna yer verdiğini ortaya çıkartmaktadır. Her bir genusun 
100-200 üyesi ve bir o kadar da varyantı olduğu düşünülürse ağızdaki bakteri 
çeşitliliği onbinlerle ifade edilebilir. Bazı yazarlara göre her bakteriyi ağız 
florasından izole etmek bile mümkündür  (Notte, 1982; Samaranayake, 2002; 
Mısırligil, 2004). 
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1.3.4. Bakterilerin Sınıflandırılması 

Bakteriler fenotipik ve genotipik olarak sınıflandırılırlar. Genotipik sınıflandırma 
bakteri DNA’sının tanımlanması yöntemine dayanır daha güvenilir bir yöntemdir. 
Fenotipik olarak bakteriler, morfolojilerine (kok, basil, spiroket) göre, hücre 
duvarının boyanmasına göre (Gram (+), Gram (-) ), kültür edilebilme özelliklerine 
(aerobik, anaerobik ve fakültatif anaerobik) göre, biyokimyasal reaksiyonlarına 
(şeker fermentasyon özelliğine göre; sakkarolitik ve asakkarolitik vb.) göre ve 
antijenik özelliklerine (serotipleri) göre tanımlanabilmektedir (Samaranayake, 2002). 

Tükürükteki mikroorganizmaların 1/2’si, dişeti cebindeki 
mikroorganizmaların 2/3’ü anaerobtur. Kök kanalı enfeksiyonlarında rol alan 
mikroorganizmaların ise %90-94’ü anaerobtur. Tükürükte bulunan mikroorganizma 
sayısı özellikle dil bölgesinden alındığında ml de 43 milyon ile 5.5 milyar arasında 
değişmektedir. Bir başka değişle 1ml tükürükte ortalama 750 milyon bakteri vardır. 
Gingival sulkus ve diş plağının alınan her bir gram örneğinde ise yaklaşık 200 milyar 
bakteri hücresi bulunmaktadır. Bu miktar mikroorganizmalar besiyerinde ekildiğinde 
tamamı üretilemez, ancak % 40’ının üretilmesi mümkün olabilmektedir. 

Bakteri hücreleri ortadan ikiye bölünerek çoğalmaktadırlar. Bölünme zamanı 
her bakteri için farklıdır. Bazı bakteriler çok daha hızlı çoğalmaktadırlar. Bu artışın 
bir üst sınırı vardır. Bu sınır konak savunması ile ağızdaki diğer bakterilerin 
birbirleriyle etkileşimi sonucunda oluşur. Sağlıklı bir yetişkinin ağzının her gün 1-2.5 
litre tükürükle yıkanıyor olması artmaya meyilli olan bakteri sayısını azaltır. Erişkin 
ve sağlıklı kişiler için normal kabul edilen bu oranlar, periodontitis ya da açık apse 
gibi oral kavitede enfekte alan varlığında bakteriyel popülasyon artar (Notte, 1982; 
Samaranayake, 2002; Mısırligil, 2004). 

1.3.5. Ağız Florasını Belirleyen Ekolojik Faktörler 

Bir florada hangi mikroorganizmların yerleşebileceğini belirleyen birçok faktör 
vardır. Bunlara o konak dokusunun ekolojik determinantları adı verilir. 
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Konak Seçiciliği: Bacillus cinsi bakterilere ağız florasında genellikle rastlanmaz. 
Çünkü bu grup bakteriler bol oksijene ihtiyaç gösterirler. Bacilluslar ağız kavitesine 
bir şekilde ulaşsalar bile burada barınamazlar. Böyle bakterilere floranın geçici üyesi 
denir. A grubu β-hemolitik streptokoklar ağız boşluğunun hemen arkasındaki 
tonsillere kolaylıkla tutunabilirken, ağız içinde küçük bir azınlık oluştururlar. 
Staphylococcus aureus ve Haemophylus influenza gibi mikroorganizmalar da ağız 
dokularına tutunamadıklarından florada yer almazlar. 

pH: Ağız ortamı tükürük sayesinde nötral pH civarında bulunmaktadır. Bakteriler 
genel olarak yüksek pH değerlerini sevmeseler de, bazıları hafif alkali pH’yı tercih 
ederken, bazıları hem asit yaparlar hem de asit pH da daha kolay ürerler (Bradshaw 
ve ark., 1989). 

Oksidasyon-redüksiyon potansiyeli: Oksidasyon redüksiyon potansiyelinin 
oluşturduğu redoks potansiyeli ağız ortamında farklı kısımlarda değişik değerler 
oluşturarak aerob, anaerob ve fakültatif anaerob bakteriler için uygun üreme ortamı 
oluşturur. Tükürükteki redoks potansiyeli 158-542 mV arasında olabilirken, dişeti 
cebi içindeki redoks potansiyeli -300 mV’luk potansiyele erişebilir (Kenny  ve Ash, 
1969). 

Sıcaklık: Bacteroides pneumosintes ağız içerisinde şartların uygun olmasına rağmen 
sıcaklığın daha düsük olduğu üst solunum yolu pasajını tercih eder. Dudakları aralık 
kalan ya da ağız solunumu yapan kişilerin üst ön dişlerinde sıcaklık düşüktür. Bu 
bakteri için uygun ortam oluşturur. Lactobacillus’ların çoğu da düşük ısıda 
çoğalamazlar. Kutuplarda yaşayan insanların ağızlarında laktobasil sayılarının bu 
nedenle düşük olduğu bildirilmiştir (Marcotte ve Lavoie, 1998). 

Diet: Karbonhidrattan zengin besinle beslenen bireylerin ağız floralarında daha fazla 
Lactobacillus veya Streptococcus’lara rastlanır. Ağız florasında bulunan bakterilerin 
beslenme kaynakları ise, besin artıkları, tükürükten gelen serbest aminoasitler, 
dentini oluşturan organik matriks, ağız mukozasında ve diş yüzeylerinde kalan ölü 
epitel hücreleri, bağ dokusunda bulunan hiyalüronik asit, kondritin sülfat ve 
kollajendir (Blais ve Lavoie, 1990). 
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Sigara: Sigara gibi bazı alışkanlıklar da oral mikrofloranın dengesini değiştirebilir. 
Yapılan epidemiyolojik çalışmada sigara içenlerde β -hemolitik Streptokok oranı daha 
düşük ve Candida oranı sigara içmeyenlere oranla daha yüksek olarak bulunmuştur 
(Marcotte ve Lavoie, 1998; Mısırligil, 2004). 

Konak durumu: İmmün sistemin durumu, tükürük akışının hızı, tükrüğün kalitesi 
oral floranın oluşmasında etkili faktörlerdir. 

Yaş: Dişlerdeki aşınma ve diş kayıpları, değişen diet alışkanlıkları ve yetersiz 
beslenme, değişen hormonlar, immün sistemdeki değişmeler, tükürük kalitesinde ve 
mıktarındaki değişiklikler ve benzer nedenlerden dolayı yaşla birlikte oral florada 
değişiklikler görülür (Percival ve ark., 1991). 

Hormonal değişiklikler: Bilindiği gibi puberte ve hamilelik dönemlerinde steroid 
hormonlarında artış meydana gelir. Hamilelerde gingival enflamasyon oranı artar. 
Değişen hormon seviyeleri bakteriler üzerinde baskıyı ortadan kaldırabilmekte ve bu 
hormonlar bazı bakteriler için besin kaynağı olabilmektedir (Jensen ve ark., 1981). 

Stres: Stresle birlikte konak, hormon miktarında, tükürük akışında, diet 
alışkanlıklarında ve immün cevapta değişime neden olabilmektedir  (Marcotte ve 
Lavoie, 1998; Mısırlıgil, 2004). 

Genetik faktörler: Genetik yatkınlığın çürük ve periodontal hastalıkların 
oluşmasında etkili olduğu düşünülmektedir. Bu durumda etken, konağın immün 
sistem yapısı, fizyolojisi, metabolizması, mukus bileşimi ve/veya reseptör bağlanma 
etkileşimindeki bozukluklardır (Marcotte ve Lavoie, 1998; Mısırligil, 2004). 

Oral hijyen ve antimikrobiyal ajanların kullanılması: Ağız sağlığının 
korunmasında oral hijyen en önemli faktörlerden biridir. Diş fırçalanmasıyla dental 
plağın mekanik olarak uzaklaştırılması diş çürüğünden ve periodontal doku 
hastalıklarından korunma yöntemlerinin başında gelir. Bu işleme ek olarak 
uygulanacak antimikrobiyal ajanlar oral kavitedeki bakteri sayısını önemli ölçüde 
azaltacaktır  (Marcotte ve Lavoie, 1998; Mısırligil, 2004). 
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1.3.6. Ağzın Farklı Bölgelerinin Normal Mikroorganizma Florası 

Pek çok fiziksel ve kimyasal çevre faktörleri ağız içinde ve tükürükte bulunan 
mikroorganizmaların yaşam ve üremelerini etkiler. Bu nedenle ağzın değişik 
bölgelerinin floraları da birbirinden farklılıklar göstermektedir. Özellikle 
mikroorganizmanın hangi bölgeye daha rahat adezyon gösterebileceği bölge 
mikroflorasının oluşmasında etkili olur. 

Dudak: Cilt ve oral mukozadan devamlı bir bakteri geçişi olup, bakteri 
popülasyonunda da değişiklikler görülür. Staphylococcus epidermidis , mikrokoklar 
ve ağızdakilerle aynı olarak Streptococcus türleri bu bölgede floraya hakim türlerdir. 

Yanaklar: Hakim bakteri türleri; Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis ve 
Streptococcus salivarius’tur. Özellikle S.salivarius epitelial yüzeylere yüksek oranda 
adezyon gösterir. 

Damak: Sert damağın streptokokal florası yanağınkine benzer. Haemophilus’lar, 
Actinomyces’ler ve Lactobacillus’lar da bu bölgede yoğun olarak bulunurlar. 
Yumuşak damakta ise Haemophilus, Corynebacterium, Neisseria ve Branhamella 
gibi solunum yolu bakterileri daha sık gözlenir. 

Dil: Geniş keratinize dorsal papillalı yüzeyi, mikroorganizmaların retansiyonları için 
ideal bir bölgedir. Streptococcus salivarius izole edilebilen toplam floranın %20-
50’sini oluşturur. Streptococcus mitis ve Haemophilus türleri de bu bakteriden sonra 
en fazla görünen bakteri gruplarıdır. 

Gingival sulkus: Ağzın en fazla mikroorganizma içeren bölgesidir. Sulkus, 
mikroorganizmaları uzaklaştırıp elimine eden pek çok faktöre karşı korunmalı bir 
alan oluşturarak ve mikroorganizmaların ihtiyaçları olan zengin besiyerini de 
devamlı akışı olan dişeti cebi sıvısıyla karşılayarak mikroorganizmalar için uygun 
ortam oluşturmaktadır. 

Dişler: Süren bütün dişler üzerinde “dental plak” diye tanımlanan 
mikroorganizmalar yer alır. Plak doğal biyofime en güzel örnektir. Plak içerisinde 
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ciddi değişiklikler görülmesine karşın, gram (+) basil ve filamanlar ve bazı gram 
negatif anaeroblar her zaman bulunanlardır. Oluşacak plak, dişin şekline, 
topografyasına, yapılan kötü restorasyonuna bağlı olarak değişir. Özellikle 
S.sanguis’in dişe adezyonu en fazladır. 

Dental plak: Mineralize olmamış mikrobiyal topluluk olarak adlandırılır. Diş 
üzerinden uzaklaştırılması kolaydır. Dental plak mekanik temizliği takiben dakikalar 
içerisinde yeniden oluşmaktadır. Diş üzerinde ilk olarak biriken tükürük kökenli olan 
pelikıldır. Plak olgunlaştıkça bu tabaka kaybolur. Dişeti civarında en kalın olmak 
üzere kalınlığı 1-15 µm civarındadır. Plak içerisindeki mikroorganizmalar tüm plağın 
yaklaşık %30’unu meydana getiren organik matriksle çevrilidirler. Plağı konak ve 
mikroorganizmaların artıkları ve bakteri topluluğu oluşturur. Bu yapı bakterileri bir 
arada tutan çimento görevini gördüğü gibi aynı zamanda bakterilere beslenecekleri 
ortamı da sağlar. Genç bir bireyden alınan 1 gr ıslak ağırlığa sahip plakta 250 X 109 
mikroorganizma olduğu saptanmıştır. Plak oluşumunun başlarında ortama hakim 
olan aerobik bakteriler plak olgunlaştıkça yerlerini fakültatif anaerob ve zorunlu 
anaeroblara bırakırlar. Mevcut plağın uzun süre temizlenmemesi ile plak mineralize 
olur ve kalkulus oluşur. 

Protezler ve ortodontik apareyler: Ağız içinde devamlı olarak yerleştirilen her suni 
protetik yabancı madde, fizyolojik olarak, ağız dokularına göre, kendi kendine 
temizleme yöntemleri ile daha az temizlenmektedir. Tükürük akışının ulaşamadığı 
her mukoza yüzeyi üzerinde laktobasiller ve mantarlar ürer. Esneme yetenekleri ve 
pöroziteleri nedeniyle akrilik protezlerde retansiyon yerleri oluşup, metal protezlere 
göre daha yoğun bir flora barındırırlar. Ağız içindeki dişlerin bir kısmının ya da 
tamamının çekimi ile hem oral mikroorganizmaların sayılarında hem de bazı türlerin 
ortamda bulunmalarında kaçınılmaz değişiklikler olacaktır. Dişsiz dönemde maya ve 
laktobasillerin tamamına yakını kaybolmakta ve Streptococcus salivarius 
artmaktadır. Bu bireylere protez yapımlarından iki hafta sonra, streptokoklar yüksek 
seviyelerini korurken, laktobasiller ve mayalar yavaş yavaş oluşup eski seviyelerine 
dönmüşlerdir. Üç ile 5 hafta sonra ise laktobasiller ve mayalar artıp, streptokokların 
sayısı diş çekimi öncesi seviyelerine düşmektedir (Carlsson ve ark., 1969; Van Houte 
ve ark., 1970; Notte, 1982; Van der Velden ve ark., 1986; Morcotte ve Lavoie, 1998; 
Samaranayake, 2002, Mısırligil, 2004). 
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1.4. Akut Faz Cevabı 

Enfeksiyonlar, doku hasarı, enflamatuvar olaylar ve bazı malign hastalıklar 
organizmayı bu hasar veya enflamasyona karşı korumak için saatler veya günler 
içinde ortaya çıkan sistemik bir cevaba yol açarlar. Bu cevapta karakteristik 
metabolik değişiklikler daha çok karaciğer protein sentezi ile ilgilidir. Fakat diğer 
pek çok sistemde de değişiklikler olur. Bu sistemik değişiklikler nörolojik, 
immünolojik, hematolojik ve endokrinolojik olabilir. Doku hasarı veya 
enflamasyondan kısa süre sonra gelişen bu değişikliklere akut faz cevabı, bu 
dönemde karaciğerde sentezlenen ve sentezlerinde artma veya azalma gözlenen 
proteinlere de akut faz reaktantları veya proteinleri denir (Wyngaarden ve Smith, 
1988; Mandell ve ark, 1995).  

Akut faz cevabının başlaması ve progresyonunda en önemli rol doku 
makrofajları ve kan monositlerindedir. Enflamasyon ya da doku hasar alanından 
kalkan ve ilgili merkezlere ulaşarak, akut faz cevabının başlatılmasından asıl sorumlu 
aracılar ise bu monositler ve makrofajlardan salgılanan çok sayıda farklı 
enflamatuvar mediatörler ve glukokortikoidlerdir (Bauman ve Gauldie, 1994).    

Uzun yıllardan bu yana ESH ölçümleri ve CRP düzeyi enflamasyon 
varlığının gösterilmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. ESH’nın çok değişik 
faktörlerden etkilenmesi sebebiyle akut faz cevabının gösterilmesinde günümüzde 
hem yaygın olarak kullanılabilirliği hem de güvenilirliği sebebiyle CRP ölçümleri en 
önemli gösterge olmaktadır (Uludağ, 1995). 

1.4.1. Beyaz Küre 

BK; WBC (White Blood Cells) vücudun savunma ve bağışıklık hücrelerinin yani 
lökositlerin toplamını gösterir. 

Akyuvarlar olarak da adlandırılan beyaz kan hücresi, kemik iliğinde üretilir. 
Vücudu bulaşıcı hastalıklara ve yabancı maddelere karşı koruyan akyuvarlar, 
bağışıklık dizgesinin önemli bir bölümünü oluştururlar. Sağlıklı bir yetişkin insanın 
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bir litre kanında 4x109-11x109 adet, bir başka tanımla, bir damla kanda yaklaşık 
7.000 ila 25.000 arası akyuvar bulunur. Bu nicelik lösemi hastalarında 50.000'e kadar 
çıkar. akyuvarlar kanın dışında lenf sistemi, dalak ve diğer vücut dokularında da 
bulunur. 

Kanda lökosit sayısının normalin üst sınırından yüksek olması lökozitoz 
olarak tanımlanır. Sistemik ve lokal enfeksiyonlar, miyokart infarktüsü, vücut 
boşluklarına kanama durumları, lösemiler, çok sigara içme ve gebelik gibi 
durumlarında görülür.  

Kanda lökosit sayısının normalin alt sınırından az olması lökopeni olarak 
tanımlanır. Tifo ve paratifo, bruselloz, miliyer tüberküloz gibi bazı akut ve kronik 
enfeksiyonlar, bazı virüs ve riketsiya hastalıkları, aplastik anemi, alösemik lösemi 
gibi durumlarda görülür.  

BK genellikle akut erken ve akut hematojen osteomiyelitte enfeksiyon 
belirtileri açık olduğunda yükselebilir (Salvati ve ark., 2003). Çeşitli ameliyatlar 
sonrası BK değerleri normal sınırın üzerinde gözlenilmiş olup bunların cerrahi 
travma sonucu oluştuğu düşünülmektedir. (Larsson, 1992; Scherer ve Neumaier, 
2001; Kandemir, 2003; Yasmin, 2006). 

1.4.2. Nötrofil Sayısı 

Nötrofiller "natural killer" adı da verilmekte olan doğal öldürücü hücrelerdir ve 
organizmadaki mikroorganizmaları bir anlamda yiyerek yok ederler. NS değerleri 
1000/mm3 ün üstünde ise enfeksiyon riski azdır, nötrofil sayısı 1000 – 500 mm3 

olduğunda enfeksiyon riski  orta derecede artar. sayı 500 mm3 altına düştüğünde ise 
enfeksiyon riski ciddi boyutlardadır (Oniboni, 1987; Toth ve ark., 1990; Bayındır ve 
ark., 1990; Declerck ve Vinckier, 1998;). 

Bodey (1994), nötrofil sayısı 1000 mm3  ün altına düşmedikçe enfeksiyon 
riskinin artmadığını bildirmektedir. 

http://tr.wikipedia.org/wiki/Kan�
http://tr.wikipedia.org/wiki/L%C3%B6semi�
http://tr.wikipedia.org/wiki/Lenf_sistemi�
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NS’nin arttığı durumlar pek çoktur; osteomiyelit, otitis media, üriner 
enfeksiyon gibi enfeksiyonlarda, miyokart enfarktüsünde, yanıklarda, karsinomada, 
diyabetik asidoz, tirotoksikoz gibi metabolik hastalıklarda, akut hemoraji, aşırı 
egzersiz yapma ve duygusal stres durumlarında,  akut romatizmal ateş, romatoid 
artrit gibi enflamatuvar hastalıklarda nötrofil sayısında artış görülür.  

Pek çok durumda da nötrofil sayısında azalma görülür; kemik iliği 
baskılanması durumunda, tifo, bruselloz, kızamık, kızamıkçık, kabakulak gibi 
enfeksiyonlarda, hipersplenizmde, karaciğer hastalıklarında, sistemik lupus 
eritematoziste, folik asit ve vitamin B12 eksikliğinde nötrofil azalması görülür. 

1.4.3. Akut Faz Proteinleri 

Bir sınıflama yapıldığında akut faz proteinleri 3 gruba ayrılır (Kushner ve ark., 1982; 
Dinarello, 1984; Stahl, 1987; Harfenist ve Murray 1990;). 

1- Konsantrasyonları % 50 oranında artanlar. 
 - Seruloplazmin 
 - Kompleman 3 
2- Konsantrasyonları 2 ila 4 kat artanlar. 
 - Alfa–1 asid glikoprotein  
 - Alfa–1 antitripsin       
 - Alfa-1 antikimotripsin 
 - Fibrinojen 
 - Haptoglobin 
3- Konsantrasyonları 100 katından daha fazla artanlar. 
 - C-reaktif protein 
 - Serum amiloid-A  protein  

1.4.3.1. C-reaktif Protein 

C-reaktif protein ilk defa 1930 yılında Titlett ve Francis tarafından rapor edilmiştir 
(Schentag ve ark., 1984). Bu araştırmacılar, pnömonideki serolojik reaksiyonları 
incelemiş ve spesifik tip olmayan somatik polisakkaride ait bir fraksiyonun, akut 
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hastalığı olan kişilerin serasında çökeldiğini gözlemişlerdir (Pepys, 1981). CRP C 
polisakkaridi ile tepkime verme özelliğinden dolayı "C-reaktif protein" olarak 
isimlendirilmiş ilk tanımlanan akut faz proteinidir. Non spesifik konak defansı ile 
ilgili reaksiyonları başlatabilir. Bakterilerin, parazit ve immün komplekslerin 
opsonizasyonu, klasik kompleman yolu aktivasyonu, nötrofil, monosit, doğal katil 
hücreler ve trombositlerin fonksiyonlarına yardımcı olduğu gözlenmiştir (Steel ve 
Whitehead, 1994). Araştırmacılar, bu proteinin C-polisakkaridlerle reaksiyona 
girebilmek için kalsiyum iyonlarına ihtiyaç duyduğunu ileri sürmüştür (Pepys, 1981). 

Moleküler ağırlığı 120.000 olan bu protein, beş özdeş nonglikosylated 
polipeptid alt ünitesinden oluşur. Her ünite birbirine kovalent olmayan ve siklik 
pentamer şeklinde simetri gösteren disk benzeri bir konfigürasyonla bağlanır (Pepys, 
1981). CRP, pnömokokal polisakkaridlerle girmiş olduğu reaksiyona ek olarak 
lesitin, lizolesitin ve sfingomyelin gibi kolin fosfatidlere, fosforil kolin içermeyen 
bazı lipidlere, birçok bakteri, mantar ve parazitte bulunup, fosforil kolin içeren ve 
içermeyen peptido polisakkaridlere ve de nükleik asid, heparin ve dekstran sülfatın 
dahil olduğu polianyonlara kalsiyum gereksinimli bir bağlanma gösterir (Mustard ve 
ark., 1987). CRP’nin kan düzeyi normalde 100 µgr/l nin altında iken, akut faz 
cevabına sebep olan hallerde kan düzeyi saatler içerisinde 1000 kat artabilmektedir. 
Ciddi bakteri enfeksiyonlarında 48 saat içinde 100 mg/l üzerine çıkabilir (Uludağ, 
1995). 

Öte yanda CRP serum düzeyleri viral enfeksiyonlarda her hangi bir değişiklik 
göstermez (Stahl, 1987). Plazma düzeyi artan faz proteinlerinin sentezi enfeksiyon ya 
da doku hasarından 8–12 saat sonra başlar. Bu akut faz proteinlerinin çoğunun kan 
düzeyi birkaç kat artarken, CRP’nin kan düzeyi birkaç yüz kat artabilir (Çalangu ve 
ark., 1990). 

Travma veya enfeksiyon nedeniyle aktive olan makrofajlar, interlökin-1 
salınımını başlatır ve açığa çıkan interlökin-1 karaciğerdeki hepatositleri stimüle 
ederek CRP sentezine yol açar (Tateyuki ve Lindqvist, 1991). Hepatositlerin 
uyarılmasını takiben serum CRP düzeyi 6 ila 8 saat içerisinde dramatik olarak artar 
ve 100 mg/l'den daha yüksek bir seviyeye erişir. Enflamasyon veya enfeksiyonun 
şiddetine bağlı olarak serum düzeyi normal seviyenin 100 katına kadar çıkabilir 
(Schentag ve ark., 1984). Postoperatif 72 saat içerisinde normal sınırlara inmeyip, 
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yüksek kalan veya yeniden yükselen CRP değerleri genellikle bir komplikasyonu 
işaret eder (Pepys, 1981; Tateyuki ve Lindqvist, 1991;). Ortaya çıkan bu 
komplikasyon, çoğunluklada postoperatif enfeksiyondur (Schentag ve ark., 1984). 

CRP'nin bulunuşu travma ve enfeksiyonun temel cevabı olan akut faz 
reaksiyonunun tanımlanmasına yardımcı olmuştur. CRP, primer olarak koruyucu bir 
mekanizma şeklinde hareket eder ve fonksiyonel özellikleri şunlardır (Pepys, 1981; 
Stahl, 1987). 

a) Çözünür ligandları çökeltir ve parçalı ligandları bir araya getirir. 
b) Kalsiyum bağı veya polikatyon bağlanma sahası vasıtasıyla klasik kompleman 
yolunu aktive eder. 
c) Kemik iliği monositlerinin yardımlarıyla koloni oluşumunu şiddetli bir şekilde 
baskılarlar.  
d) Antikor gibi ligandlara bağlanarak, fagositoz için bir opsonizasyon materyali 
şeklinde rol oynar. 
e) Plateletlerin aggregasyonu ile aktivasyonunu engeller. 
f) Antikor oluşumunu inhibe ederek, B lenfositlerin farklılaşmasını önler. 
g) T lenfositlere bağlanarak, bazı fonksiyonlarını değiştirir. 
h) Parça büyüklüklerini değiştirerek, kandaki lipidlerin kremalaşmasına yol açar. 

Buna göre serum CRP düzeylerinin klinik olarak ölçümü organik hastalıkların 
ortaya çıkarılmasında, bu hastalıkların klinik aktivitesinin gözlenmesinde, bakteriyel 
enfeksiyonlarla birlikte ortaya çıkan komplikasyonların erken saptanmasında ve bazı 
enflamatuvar, enfeksiyöz veya iskemik durumların tedaviye cevap verip-
vermediğinin belirlenmesinde büyük önem taşır (Pepys, 1981; Schentag ve ark., 
1984). 

CRP akut enfeksiyonların saptanması ve tedaviye cevabın değerlendirilmesi 
için kullanılmaktadır. Aynı zamanda kronik hastalıklarda ve akut enflamasyonun 
saptanmasında da CRP kullanılmaktadır. CRP seviyeleri aynı zamanda olayın 
enflamasyon öncesi mi, antienflamatuvar cevap mı olduğunu gösterir. Yine de 
CRP’nin primer rolü akut enflamasyonun regülasyonudur (Marnell ve ark., 2005). 
CRP seviyesi ve hastalığın klinik safhası, hastalığın gelişimi ve CRP plazma 
seviyesiyle doğrudan ilişkilidir (Harmoinen ve ark., 1980). CRP plazma seviyesi 
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genellikle düşüktür, akut enflamatuvar süreçte hızla yükselir ve sürecin efektif 
kontrolü sağlanırsa hızla düşer (Freitas ve ark., 2001).  

Bugün için CRP düzeyi akut faz cevabında birkaç yüz kat artması sebebiyle 
en sık kullanılan ölçümdür.  

1.4.3.2. Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

CRP dışında akut faz cevabının gösterilmesi ve izlenilmesinde en yaygın kullanılan 
ölçüm eritrosit sedimantasyon hızıdır. Akut faz cevabında eritrosit sedimantasyon 
hızının artması sebebi globulin ve fibrinojen gibi karaciğerde sentezlenen 
proteinlerin sentezlerinde artmadır (Uludağ, 1995). 

Eritrosit sedimantasyon hızı ve klinik olarak oldukça geniş şekilde kullanılan 
ve enfeksiyonun varlığını gösterebilen non-spesifik laboratuvar tetkikleridir. ESH'nın 
yükselmesinden sorumlu olan faktör, sedim parçacıklarını oluşturan kanın şekilli 
elemanlarının sayısındaki artıştır. ESH'ndaki ortaya çıkan bu değişikliğin fibrinojen 
ve globulin düzeyleriyle de ilişkili olduğu ileri sürülmüştür (Sparrow ve ark., 1981).  
Sharland yapmış olduğu araştırmada sağlıklı kişiler için kabul edilen ortalama ESH 
13 mm/saat olarak bulunmuştur (Sharland, 1980). Öte yanda Thomas ve arkadaşları, 
ESH'nın yaş ile birlikte değiştiğini ve yılda 0.22 mm/saat arttığını göstermiştir 
(Cavalieri ve ark., 1992). Hem fibrinojen hem de globulinin yaşlanma ile birlikte bir 
artış göstermesi bu durumu açıklayan en mantıklı bulgudur (Sparrow ve ark., 1981). 
Yaşlı hastalardaki yükselmiş ESH, klinik değerlendirme açısından bir problem 
yaratabilir. Buna göre 50 mm/saat altındaki yükselmiş ESH değerleri klinik olarak 
bir bulgu vermiyorsa önemsiz sayılır (Cavalieri ve ark., 1992). 

Çok sayıda farklı hastalıktan ve teknik hatalardan etkilenen ESH’nın klinikte 
ne amaçla kullanabiliriz diye düşündüğümüzde 3 amaçlı kullanılabileceğini 
görüyoruz. 

1.  Hastalık olup olmadığını ortaya çıkarmak 
2. Tanı konmuş bir hastalığın progresyon veya iyileşme gösterip göstermediğini 
belirlemek 
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3.  Tedaviye cevabı değerlendirmek. 

Yani ESH klinikte enflamatuvar, malign veya enfeksiyon hastalıklar için çok 
yararlı bir test olmakla birlikte vücut sıvısı,  lökosit sayısı ve CRP düzeyi gibi genel 
anlamda bir bilgi veren non spesifik bir testtir (Fisher ve Page, 1986). 

1.4.3.3. Prokalsitonin 

PCT, ilk kez 1989 yılında Ghillani ve ark. tarafından tanımlanmış tiroid bezinde 
üretilen ve 32 aminoasid içeren kalsitoninin prekürsörüdür (Aouifi ve ark., 1999). 
Normal ve sağlıklı bireylerde prohormon olan PCT bazı hücre içi proteolitik olaylar 
sonucu aktif hormon olan kalsitonine dönüşür ve tiroid bezinin C hücrelerinden 
salgılanır (Meisner, 2000). PCT’in esas üretim yeri tam olarak bilinmemektedir. 
Bununla birlikte, septik hastalarda karaciğerin kendisi veya akciğerdeki 
nöroendokrin hücreler tiroid dışı PCT’nin olası üretim yerleridir (Altındiş ve 
Özdemir, 2003). PCT’in eliminasyonunun plazma proteinleri gibi proteoliz yolu ile 
parçalanma şeklinde olduğu düşünülmektedir (Meisner, 2000). Sağlıklı insanların 
serumunda çok düşük miktarda (<0,05 ng/ml) bulunur (Meisner, 2000). Viral 
enfeksiyonlar ve enflamatuar durumlarda 1,5 ng/ml düzeylerine çıkar. Öte yandan 
sistemik belirtilere yol açan ağır bakteriyel enfeksiyonlarda ve enflamasyonda PCT 
düzeyi 100 ng/ml’nin üzerine çıkabilmektedir. Sistemik immünolojik hastalıkların 
seyrinde PCT düzeylerinde hafif bir artış saptanmaktadır. Sitokinler ve CRP’nin 
aksine nekroz, enflamasyon ve viral enfeksiyonlarda PCT düzeyinde çok önemli bir 
artış görülmediğinden PCT’in bakteriyel enfeksiyonlara daha özgül olduğu kabul 
edilmektedir (Carrol ve ark., 2002). 

Prokalsitonin ve sitokin ilişkisi: PCT üretimi proenflamatuar sitokinlerin 
indüksiyonu ve enflamasyonun uyarılması ile yakından ilişkilidir. TNF-α ve diğer 
sitokinlerin PCT mRNA sentezini uyardığı gösterilmiştir. PCT’nin plazmada 
saptanmasından önce TNF-α ve IL- 6’nın pik yapması, hedef hücreden PCT 
salınımının indüklenmesinde bu sitokinlerin rolü olabileceğini düşündürmektedir. 
IL–2 uygulaması PCT’yi indükleyebilir iken IL–3 enjeksiyonu PCT veya TNF-α’yı 
stimüle etmez. Bu nedenle bakteriyel endotoksinler ve TNF-α’nın in vivo deneysel 
koşullarda en güçlü PCT indükleyicileri olduğu bildirilmektedir. Klinik koşullarda 
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PCT, IL–6, TNF-α’nın seyrinde benzer bir ilişki vardır. Akut enflamasyonlarda, IL–6 
ve TNF-α’nın artışından sonraki birkaç saatte PCT değerleri de artmaktadır (De 
Werra ve ark., 1997). 

Prokalsitoninin fonksiyonları: PCT’nin fizyolojik rolü net değildir. IL–6 ve IL-8’e 
benzer şekilde enflamatuar yanıtın artmasında ve devam etmesinde rol oynadığı öne 
sürülmektedir. Terapotik blokaj için potansiyel hedef olabileceğini ileri süren 
çalışmalar bildirilmektedir (Carrol ve ark., 2002).       

1.4.3.3.1. Prokalsitoninin Klinikte Kullanımı 

Bakteriyemi ve septisemide: Bakteriyemi ve sepsisin belirlenmesinde PCT’in 
sistemik enflamatuar yanıt belirtilerinden daha değerli olduğu bildirilmektedir. Bazı 
viral enfeksiyonlarda akut faz yanıtı olarak CRP ve bazı sitokinler artmış bulunurken 
PCT viral enfeksiyonlarda düşük, bakteriyel enfeksiyonlarda ise yüksek 
bulunmaktadır. Bakteriyel enfeksiyonların belirlenmesinde, PCT seviyesindeki 
artışın diğer akut faz yanıtlarından CRP, IL–6 ve TNF-α’ya göre daha duyarlı ve 
özgül olduğu ileri sürülmektedir. PCT ciddi bakteriyel enfeksiyonların aktivitesini ve 
prognozunu izlemek için de kullanılabilir. Devamlı yüksek kalan veya yükselen PCT 
düzeyi hastalığın aktivitesinin devam ettiğini ve prognozun kötü olacağını, PCT 
düzeyinde azalma ise tedavinin etkili olduğunu, prognozun da iyi olabileceğini 
göstermektedir  (Çelebi ve Taştan, 2002). 

Bakteriyel ve viral enfeksiyonların ayırımında: Bir akut faz yanıtı olarak kabul 
gören PCT, özellikle bakteriyel-viral enfeksiyonların ayırımında giderek daha fazla 
kullanım alanı bulmaktadır. Bakteriyemi ve sepsis tanısında, bakteriyel-viral 
menenjit ayırımında, toplumdan kazanılmış pnömonilerin saptanmasında, üriner 
enfeksiyonların belirlenmesinde, febril nötropenilerde yardımcı bir gösterge olarak 
çalışmalara konu olmuştur. Otoimmün hastalıklar ile enflamatuar barsak 
hastalıklarında PCT düzeyi CRP ve eritrosit sedimentasyon hızının aksine ilginç 
olarak artmamaktadır. Bu hastalıklardaki artış daha çok sekonder enfeksiyonların 
varlığında gözlenmektedir (Gerard ve ark., 1997). 
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Febril nötropenide: Febril nötropeni hastalarının tanısında PCT düzeyinin 
duyarlılık ve özgüllüğünün serum CRP düzeyine göre daha yüksek olduğu 
saptanmıştır (Bernard ve ark., 1998). Bakteriyel enfeksiyonun belirlenmesinde PCT 
ile beraber CRP’nin de kullanılması önerilmektedirler (Carrol ve ark.,. 2002). Bütün 
çalışmalar PCT’in 0.5 ng/ml değerinin febril nötropenide en sensitif ve spesifik değer 
olduğunu belirtmektedir (Bernard ve ark., 1998). 

Travmalarda: Mekanik travma, travmanın önemine bağlı olarak PCT seviyesinin 
yükselmesine sebep olur. İlk 3 günde pik yapar ve daha sonra düşer. PCT analizi 
posttravmatik komplikasyonların erken tanınmasında fayda gösterebilir (Wanner ve 
ark., 2000). 

Transplantasyonda: Transplantasyondan sonra gelişen enfeksiyonlar önemli bir 
sorundur ve akut rejeksiyondan ayırmak klinik olarak güç olmaktadır. PCT’nin akut 
doku rejeksiyonunda artmadığı ve immün baskılayıcı ilaçlardan da etkilenmediği 
saptanmıştır. Ayrıca PCT düzeyinin ardışık olarak izlenmesinin kardiyak, renal ve 
karaciğer transplantasyonu sonrası bakteriyel enfeksiyonun belirlemesinde spesifik 
ve sensitif bir yöntem olduğu bildirilmektedir (Çelebi ve Taştan, 2002). 

1.4.3.3.2. Prokalsitonin ve Enflamasyon 

Enflamasyondan hemen sonra serum düzeyinde keskin bir artış görülen PCT’nin de 
bir akut faz proteini olduğu öne sürülmektedir. Karaciğerde IL- 6 ve TNF-α etkisi ile 
sentezlendiği düşünülmektedir (Nijesten ve ark., 2000). PCT akut faz reaktanları olan 
CRP, IL- 6 veya neopterinin aksine otoimmun sistemik hastalıklar ya da enflamatuar 
barsak hastalıkları gibi dururmlarda yükselmemektedir (Eberhard ve ark. 1997; 
Schwenger ve ark. 1998). CRP ve sedimentasyonun her ikisinde de yükselme 
görüldüğü bu tür hastalıklarda PCT yüksekliğinin de varlığı daha çok bakteriyal 
süperenfeksiyonu göstermektedir (Eberhard ve ark. 1997). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş, Çene Cerrahisi 
Anabilim Dalı’na çeşitli nedenlerle normal diş çekimi için başvuran hastalarda, 
hepatit virüsü testi iki ayrı merkezde* yapılarak teyit edilen, normal diş çekim 
endikasyonu konulan 20 kronik HBV’li, 20 herhangi bir sistemik rahatsızlığı 
olmayan ve son 1 ayda ilaç kullanmayan toplam 40 hasta üzerinde gerçekleştirildi. 

Araştırmaya dahil olan 40 hastanın 9’u kadın, 31’i erkek,  yaş aralığı  19-71 
ve yaş ortalaması 34.6 olup Çizelge 2.1.’de gösterilmiştir. 

Çizelge 2.1. Hastaların demografik bilgileri. 

Cinsiyet Sayı % Yaş aralığı  Yaş ortalaması          
          % 

Kadın 9 22.5 19 – 37 30 
Erkek 31 77.5 19 – 71 35.9 
Toplam 40 100 19 – 71 34.6 

HBV’li hastaların 5’i kadın 15’i erkek, yaş aralığı 20 – 71 ,  yaş ortalaması 
42.1 dir. Kontrol grubunun 4’ü kadın 16’sı erkek, yaş aralığı 19 – 63  ve yaş 
ortalaması 26.2 dir. 

HBV li hastalardan 48, kontrol grubu hastalardan 52 toplam 100 adet diş 
çekildi. Her hastanın çekilen diş sayısı ve dişlerin çekim süresi anestezi yapıldıktan 
sonra kaydedildi. İstatistik değerlendirme için kaydedilen diş çekim sayıları 1 veya 2 
diş çekimi (27 hasta) ile 3 ve üzeri diş çekimi (13 hasta) grubu olarak, diş çekim 
süresine göre ise 15 dakika ve daha az (27 hasta) ile 15 dakika ve üzeri (13 hasta) 
grubu olarak ayrıldı. Her hasta için preoperatif , postoperatif  1. ve 3. günlerde olmak 
üzere 3 kez toplam ve her bir seansta 4 ayrı tüp olmak üzere tam kan testi için 3 cc, 
CRP testi için 3 cc, PCT için 3 cc ve ESH testi için 2 cc toplam 11 cc kan alındı. 
Alınan kanlar Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesinin Merkez 
Laboratuvarında değerlendirildi. 

*Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi Merkez Labaratuvar  

  Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Temel Bilimleri Biyokimya Laboratuvar 
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İlaçlara karşı hipersensitivitesi olan, halen antibiyotik, analjezik, 
antienflamatuvar, kortikosteroid, antikoagülan, sedatif gibi ilaçlar kullanan, 
profilaktik antimikrobiyal ajan uygulamasını gerektirecek, genel sağlığı etkileyen bir 
hastalığa sahip olan, gastrointestinal sisteme yönelik şikayeti bulunan, mide veya 
duodenum choledoctal ülser, choledoctal spazm veya enflamatuar gastrointestinal 
hastalığı olan, angina-pektoris, myokard infarktüs gibi koroner arter hastalığı, kalp 
hastalığı, romatizmal hastalıklar, kan hastalığı, diabetes mellitusu olan, kardiyolojik 
açıdan enfektif endokardit riski taşıyan, immün yetmezlik nedeniyle takip edilen, 
sistemik viral, fungal veya bakteriyel enfeksiyona sahip olan, son 1 ay içinde gribal 
enfeksiyon geçirmiş, bronşiyal astım, hamile veya hamilelik şüphesi olan kişiler ile 
emziren anneler çalışmaya dahil edilmedi.  

 Çalışmamız Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Araştırma Etik 
Kurulu’nun onayı alınarak yürütüldü (Ek 1). 

Çalışmaya dahil edilecek tüm hastalara çalışma ile ilgili detaylı bilgi verildi 
ve “Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu” (Ek 2) imzalatılarak onayları alındı. 
Hastaların tüm demografik bilgileri kaydedildi. Çekim endikasyonu konulan dişler 
tekrardan değerlendirildi ve normal diş çekimleri gerçekleştirildi. Hastalara çekim 
sonrası dikkat etmesi gereken rutin tavsiyelerde bulunuldu. 

Tüm çekimler artikain hidroklorid (UltracaineAventis) içeren bir anestezik 
madde ile sağlanan lokal anestezi kullanılarak, cerrahi disiplin ve aseptik koşullar 
altında gerçekleştirildi. Uygun elevatör ve davyeler kullanılarak diş çekimi 
yapıldıktan sonra çekim soketi kanama ve travma açısından değerlendirildi. 
Gereğinde aynı  seansta bir ve daha fazla diş çekimi yapıldı. Çekim sonrası narkotik 
ve aspirin türevi olmayan analjezik ilaç tavsiye edildi. 

2.1. Kan Örneklerinin Alınması 

Çalışmaya alınan hastalardan operasyon öncesinde antekubital venden kan alınması 
amacıyla ilgili bölge alkol emdirilmiş steril tamponla merkezden dışa doğru silindi 
ve bu işlem 2 defa tekrarlandı (Şekil 2.1.). Antekubital venden kan alınmasında çok 
çeşitli iğne (MULTİ SAMPLE NEEDLE) (Şekil 2.2.) güvenlik açısından iğne tutucu, 
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(Şekil 2.3.) kullanıldı. İlk kan örneği diş çekimine başlamadan hemen öncesinden 
alındı (Şekil 2.4.). Tam kan için 4.0 ml - lik EDTA K2 Blood Tube (Şekil 2.5.) ESH 
için 1.6 ml – lik % 3.8  sodiyum sitrat içeren ESR Blood Tube (Şekil 2.6.), CRP ve 
PCT için 6 ml – lik Plain Tube (Şekil 2.7.) kullanıldı. Aynı prosedürle diş 
çekiminden sonra 1. ve 3. gün aynı tüp çeşitleri kullanılarak tekrar kan alındı. 

 

Şekil 2.1.  Antekubital venden kan alınması. 

 

Şekil 2.2. Multi sample needle. 
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Şekil 2.3. İğne tutucu. 
 
 

 

Şekil 2.4. Antekubital venden güvenli şekilde kan alınması. 
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Şekil 2.5. EDTA K2 Blood Tube. 
 
 

 
 

                        Şekil 2.6. ESR Blood Tube Şekil 2.7.  Plain Tube 
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2.2. Uygulanan Testler 

BK, NS’nın normal değerleri ve CRP, PCT, ESH’na ait kanlar ise santrifüj edilerek 
serum konsantrasyon değerleri Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Merkez 
Laboratuvarı’nda incelendi. 

BK ve NS için APERTURE İMPEDANCE ve SPECTROFOTOMETRİK 
metoduyla BECKMAN COULTER, COULTER LH 780 ANALYZER cihazı (Şekil 
2.8.) kullanıldı. 

CRP’e ait serum konsantrasyon değerleri nefelometrik metoduyla SİEMENS 
DADE BEHRİNG BN II cihazı (Şekil 2.9.) ile saptandı. 

 PCT’e ait serum konsantrasyon değerleri ELFA (Enzyme-Linked Fluorescent         
Assay) metoduyla BİOMERİEUX markalı VİTEK SYSTEMSVİDAS model cıhazı 
(Şekil 2.10.) ile saptandı. 

ESH’nın tespiti için İNFRARED BARRİER  metoduyla BERKHUN SDM-
100 cıhazı (Şekil 2.11.) kullanıldı. 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.8. COULTER® LH 780 Hematology Analyzer. 

http://www.beckman.com/products/instrument/hematology/images/LH780_01lg.jpg�
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Şekil 2.9. Dade Behring BN II Nephelometer. 
 
 
 
 

 
 

Şekil 2.10.  BIOMERIEUX VIDAS Vitek Systems. 
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Şekil 2.11. BERKHUN SDM-100 otomatik ESH ANALİZÖR. 

2.3. İstatistik Değerlendirmeler 

Temel olarak HBsAg ve Kontrol grubu şeklinde tasnif edilerek, elde edilen kanların 
preoperatif ve postoperatif  labaratuvar test sonuçları toparlanıp istatistiksel analizler 
için değerlendirmeye alındı. Ayrıca çekilen diş sayısı ve diş çekim süresi grupları da 
istatistiki değerlendirilmeye tabi tutuldu. Bu değerlendirmeler Ankara Üniversitesi 
Fen Fakültesi İstatik Bölümü’nda yapıldı. 

Çalışmamızda temel iki hasta grubundan preoperatif, postoperatif 1. ve 3. 
günlerde elde edilen BK, NS, CRP, PCT ve ESH gibi beş ana parametreden 
oluşmaktaydı. Tekrarlı ölçümlerin karşılaştırılmasına ilişkin uygulanan ANOVA testi 
için gerekli varsayımlar  (Normalite, Homojenite) sağlandı. Dolayısıyla bağımsız 
hasta gruplarının farklı zamanlarda elde edilen verilerine göre birbirleriyle ve aynı 
grup içinde farklı zamanlarda elde edilen verilere ilişkin parametrik bir test olan 
tekrarlı ölçümler için ANOVA testi kullanıldı. 

Ayrıca bağımsız hasta grupları her bir parametrenin, farklı zamanlarında elde 
edilen gözlem değerlerinin her birine göre ayrı ayrı tek yönlü varyans analizi testine 
göre karşılaştırıldı. 
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Testlere ilişkin anlamlılık seviyesi olarak alfa değeri, α=0,05 kabul edildi. 
Herhangi bir karşılaştırma için elde edilen p- değeri <0,05 ise, karşılaştırılan değerler 
arasında istatistiki fark olduğu, p- değeri >0.05 ise istatistiki fark olmadığı kabul 
edildi. 
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3. BULGULAR 

Araştırmamıza 20’si HBsAg taşıyıcı olmak üzere 20 si herhangi bir sistemik 
rahatsızlığı olmayan toplam 40 hasta dahil edilmiştir. Araştırma gruplarının cinsiyete 
göre dağılımı Çizelge 2.1’de gösterilmiştir. 

Araştırmamız prospektif olarak klinik ve labaratuvar  çalışmalarından objektif 
ve subjektif veriler elde edilerek yürütülmüştür. Bu veriler SPSS 15,0 paket programı  
yardımı ile istatiksel analizlere tabii tutularak çeşitli bulgular ve sonuçlar elde 
edilmiştir. 

3.1. HBsAg ve Kontrol grubu İstatistiği 

Çalışmamızda yer alan HBsAg ve Kontrol gruplarının tümüne birden uygulanan 
farklı parametrelerin farklı ölçüm zamanlarına ilişkin gözlem değerlerine ait özet 
istatistikler ve grupların her bir zamana göre ayrı ayrı karşılaştırılması Çizelge 3.1’de 
verilmiştir. Çizelgelerde p<0,05 olan durumlarda * ile ifade edilerek uygulanan 
testlerin sonucunda anlamlı fark olduğu gösterilmiştir. 

Gruplar arasındaki her bir parametre karşılaştırılmalarında p>0,05 
olduğundan önemli istatistik fark bulunamamıştır. Ayrıntıları Çizelge 3.1. 
(a.b.c.d.e)’de gösterildiği gibidir. 
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Çizelge 3.1. Veriler üzerine uygulanan özet istatistiği. 

a) Beyaz küre. 

Beyaz Küre 
ve 

zaman 

Grup Hasta  
Sayısı 

Ortalama Standart  
Sapma 

Standart  
Hata 

p-değeri 

 
Beyaz Küre  

diş çekimi öncesi 

HBsAg Grubu 20 7,17000 1,555669 0,347858  
0.087 Kontrol Grubu 20 8,13000 1,881517 0,420720 

Total 40 7,65000 1,772005 0,280179 

 
Beyaz Küre  

diş çekimi sonrası 1. gün 

HBsAg Grubu 20 7,71000 1,893451 0,423389  
0,589 Kontrol Grubu 20 7,99500 1,371313 0,306635 

Total 40 7,85250 1,638165 0,259017 
 

Beyaz Küre  
diş çekimi sonrası 3. Gün 

HBsAg Grubu 20 7,12000 1,802805 0,403119  
0,118 Kontrol Grubu 20 7,98000 1,589969 0,355528 

Total 40 7,55000 1,733383 0,274072 

b) Nötrofil Sayısı. 

Nötrofil Sayısı 
ve 

zaman 

Grup Hasta 
Sayısı 

Ortalama Standart 
Sapma 

Standart 
 Hata 

p-değeri 

 
Nötrofil Sayısı  

diş çekimi öncesi 

HBsAg Grubu 20 4,53000 1,280255 0,286274  
0,222 Kontrol Grubu 20 5,09000 1,559993 0,348825 

Total 40 4,81000 1,436841 0,227185 
 

Nötrofil Sayısı 
 diş çekimi sonrası 1.gün 

HBsAg Grubu 20 5,14000 1,685667 0,376927  
0,691 Kontrol Grubu 20 5,32000 1,094291 0,244691 

Total 40 5,23000 1,405703 0,222261 
 

Nötrofil Sayısı 
 diş çekimi sonrası 3.gün 

HBsAg Grubu 20 4,49500 1,551392 0,346902  
0,291 Kontrol Grubu 20 4,99500 1,399803 0,313005 

Total 40 4,74500 1,480289 0,234054 

c) C-Reaktif Protein. 

C-Reaktif Protein 
ve  

zaman 

Grup Hasta 
Sayısı 

Ortalama Standart 
Sapma 

Standart 
Hata 

p-değeri 

 
CRP  

diş çekimi öncesi 

HBsAg Grubu 20 2,49160 2,142798 0,479144  
0,589 Kontrol Grubu 20 3,01905 3,756176 0,839906 

Total 40 2,75533 3,030149 0,479109 
 

CRP  
diş çekimi sonrası 1.gün 

HBsAg Grubu 20 9,44900 16,441796 3,676497  
0.581 Kontrol Grubu 20 7,15445 8,359372 1,869212 

Total 40 8,30172 12,926491 2,043858 
 

CRP  
diş çekimi sonrası 3.gün 

HBsAg Grubu 20 6,58500 9,120908 2,039497  
0,521 Kontrol Grubu 20 5,12835 4,240850 0,948283 

Total 40 5,85668 7,059378 1,116186 
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d) Prokalsitonin. 
 

Prokalsitonin  
ve 

zaman 

Grup Hasta 
Sayısı 

Ortalama Standart 
Sapma 

Standart 
Hata 

p-değeri 

 
PCT  

diş çekimi öncesi 

HBsAg Grubu 20 0,09500 0,138507 0,030971  
0.142 Kontrol Grubu 20 0,04820 0,015953 0,003567 

Total 40 0,07160 0,100159 0,015836 
 

PCT  
diş çekimi sonrası 1.gün 

HBsAg Grubu 20 0,12600 0,177064 0,039593  
0,690 Kontrol Grubu 20 0,10560 0,142495 0,031863 

Total 40 0,11580 0,158974 0,025136 
 

PCT  
diş çekimi sonrası 3.gün 

HBsAg Grubu 20 0,12500 0,165036 0,036903  
0,327 Kontrol Grubu 20 6,22230 0,052520 0,011744 

Total 40 3,17365 0,123161 0,019473 

e) Eritrosit Sedimantasyon Hızı. 

ESH 
ve 

zaman 

Grup Hasta 
Sayısı 

Ortalama Standart 
Sapma 

Standart 
Hata 

p-değeri 

 
ESH  

diş çekimi öncesi 

HBsAg Grubu 20 13,20000 11,227785 2,510609  
0,388 Kontrol Grubu 20 9,90000 12,615362 2,820881 

Total 40 11,55000 11,905504 1,882425 
 

ESH  
diş çekimi sonrası 1.gün 

HBsAg Grubu 20 16,20000 11,468951 2,564535  
0,307 Kontrol Grubu 20 12,20000 12,943602 2,894277 

Total 40 14,20000 12,239491 1,935233 
 

ESH  
diş çekimi sonrası 3.gün 

HBsAg Grubu 20 18,10000 13,086353 2,926197  
0,126 Kontrol Grubu 20 11,55000 13,375055 2,990753 

Total 40 14,82500 13,475310 2,130634 

Araştırmamızda verilerin normal dağılma özelliğini sağlamasından dolayı, 
hasta gruplarının ve ölçüm zamanlarının karşılaştırılması parametrik bir test olan Tek 
Yönlü Tekrarlı ölçümlerde ANOVA testi kullanıldı. 

Tüm parametrelere göre (BK, NS, CRP, PCT, ESH) HBsAg’li hasta grubu ile 
Kontrol hasta grubu arasında fark bulunamadı (p>0,05). Ancak gruplar arasındaki 
ölçüm zamanlarına göre karşılaştırılmasında BK, NS ve PCT parametrelerinin ölçüm 
zamanları için fark bulunamazken, CRP ve ESH parametrelerinin bazı ölçüm 
zamanları için farklılık gözlendi (p<0,05).  
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Buna göre, CRP, diş çekimi öncesi ile 1.gün, diş çekimi öncesi ile 3.gün ve 
1.gün ile 3. gün arasında  istatistiksel olarak önemli fark olduğu saptandı (p<0,05). 

ESH, diş çekimi öncesi ile 1. gün ve diş çekim öncesi ile 3. gün arasında istatistiksel 
olarak önemli fark bulundu (p<0,05). 1. gün ile 3. gün arasında istatistiksel olarak 
onemli fark olmadığı görüldü (p>0,05). Ayrıntılar Çizelge 3.2,’de gösterildiği 
gibidir. 

Çizelge 3.2. HBsAg ve Kontrol grubunun karşılaştırılması. 
 
Parametreler HBsAg ve 

Kontrol 

Gruplarının 

Karşılaştırılması 

p-değeri 

Mauchly's 

Test of 

Sphericity 

p-değeri 

Test 

Türü 

Ölçüm 

Zamanları 

Arası 

p-değeri 

Ölçüm 

Zamanı 

Grup 

Etkileşimi 

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değeri 

Diş 

çekimi 

öncesi 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

Diş 

çekimi 

öncesi 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre Tekrarlı ölçümlerde ANOVA 

BK 0,144 0,952 SA 0,382 0,263    

Nötrofil Sayısı Tekrarlı ölçümlerde ANOVA 

NS 0,284 0,023 HF 0,066 0,626    

C-Reaktif Proteinde Tekrarlı ölçümlerde ANOVA 

CRP 0,640 0,000* GG 0,004* 0,482 0,005* 0,004* 0,025* 

Prokalsitoninde Tekrarlı ölçümlerde ANOVA 

PCT 0,333 0,000* GG 0,323 0,325    

Eritrosit Sedimantasyon hızında Tekrarlı ölçümlerde ANOVA 

ESH 0,225 0,013 HF 0,010* 0,285 0,002* 0,013* 0,578 

*:p<0,05 önemli (fark var) 

Test Türü:  

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 
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Her bir hasta grubu ölçüm zamanlarına göre karşılaştırıldı. 

HBsAg’li hastalardan elde edilen verilerin ölçüm zamanlarına göre 
karşılaştırılmalarında BK, NS ve PCT parametrelerinde ölçüm zamanları arasında 
fark bulunmazken (p>0,05),  CRP ve ESH parametrelerinde ölçüm zamanları 
arasında farklılık tespit edildi. Yani p< 0,05 olarak bulundu. 

 Buna göre; CRP, sadece diş çekimi öncesi ve 3 gün arasında istatistiksel 
olarak önemli fark vardır (p<0,05). Diğer ölçüm zamanları için istatistiksel bir fark 
olmadığı görüldü (p>0,05). 

ESH, diş çekimi öncesi ile 1. gün ve diş çekimi öncesi ile 3. gün değerleri arasında 
istatistiksel fark görüldü (p<0.05). Diğer ölçüm zamanları için istatistiksel fark 
gözlenmedi (p>0,05). 

HBsAg grubunun kendi içerisinde farklı zamanlara göre parametrelerin 
değerleri açısından farklılık olup olmadığı Çizelge 3.3.’ de gösterilmiştir. 
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Çizelge 3.3. HBsAg grubunun ölçüm zamanları karşılaştırılması. 
 

Parametreler 

 

Mauchly's Test  

of Sphericity 

p-değeri 

Test Türü Ölçüm Zamanları  

Arası 

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değeri 

Diş 

çekimi 

öncesi 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

Diş 

çekimi 

öncesi 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Diş  

çekimi 

 sonrası 

1.gün 

– 

Diş  

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,006* GG 0,101    

Nötrofil Sayısı 

NS 0,001* GG 0,104    

C-Reaktif Protein 

CRP 0,000* GG 0,049* 0,051 0,031* 0,110 

Prokalsitonin 

PCT 0,337 SA 0,447    

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,077 SA 0,025* 0,026* 0,024* 0,323 

*:p<0,05 önemli 

Test Türü:  

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 

Kontrol grubu hastalardan elde edilen verilerin ölçüm zamanlarına göre 
karşılaştırılmalarında BK, NS, PCT ve ESH parametrelerinde ölçüm zamanları 
arasında fark bulunmazken, CRP parametresı için ölçüm zamanları arasında farklılık 
tespit edildi. Yani  p< 0,05 olarak bulundu.  

Buna göre, CRP, sadece diş çekimi öncesi ve 1. gün değerleri arasında 
istatistiksel fark bulundu (p<0,05). Diğer zaman ölçümleri için istatistiksel fark 
gözlenmedi (p>0.05). 
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Kontrol grubunun kendi içerisinde farklı zamanlara göre parametrelerin 
değerleri arasında farklılık olup olmadığı Çizelge 3.4.’ de gösterilmiştir. 

Çizelge 3.4. Kontrol grubunun ölçüm zamanları karşılaştırılması. 

Parametreler Mauchly's Test 

 of Sphericity 

p-değeri 

Test Türü Ölçüm Zamanları 

 Arası  

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değeri 

Diş  

çekimi 

 öncesi 

–  

Diş 

çekimi 

sonrası  

1.gün 

Diş 

çekimi 

öncesi 

-- 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,222 SA 0,889    

Nötrofil Sayısı 

NS 0,774 SA 0,555    

C-Reaktif Protein 

CRP 0,060 SA 0,013* 0,019* 0,061 0,113 

Prokolsitonin 

PCT 0,000* GG 0,378    

Eritrosir Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,161 SA 0,188    

*:p<0,05 önemli 

Test Türü: 

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 

3.2. Diş Çekim Sayı ve Süre’ye Göre  Karşılaştırma 

Kırk hastada çekilen  diş sayıları ve çekim süreleri kaydedildi.  
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Diş çekim sayısını istatistiki değerlendirme için ve her bir hastada diş çekim 
sayısına göre 1 veya 2 çekim ile 3 ve üzeri diş çekilen hastalar olarak 2 gruba 
ayırdık. İstatistiki olarak 1 veya 2 diş çekimi yapılan hastalarla, 3 ve üzeri diş çekilen 
hastalar arasında belirtilen parametrelere göre farklılık araştırıldı. Ayrıca gruplar 
içerisinde preoperatif ve postoperatif  1. ve 3. günler arasındaki  farklılığa da bakıldı. 

Diş çekim süresini istatistiki değerlendirme için 15 dakikadan daha az ile 15 
dakika ve üzeri olarak iki gruba ayırdık ve istatistiki olarak iki grub arasındaki 
farklılık ve grupların kendi içlerinde preoperatif ve postoperatif 1. ve 3. günleri 
arasındaki farklılık aynı parametrelere göre araştırıldı. 

Bir veya 2 çekim sayısı ile 3 ve üzeri çekim sayısı grupların karşılaştırılması. 

Çalışmamızda yer alan 1 veya 2 çekim sayısı ile 3 üzeri çekim sayısı gruplarının 
farklı parametrelere göre ve grupların ölçüm zamanlarına  göre karşılaştırılmasına 
ilişkin sonuçlar  Çizelge 3.5.’ de verilmiştir.  

Buna göre, Gruplar arasındaki BK, NS, CRP, PCT ve ESH parametrelerinin 
karşılaştırılmalarında p >0,05 olduğundan önemli istatistik fark bulunmadı.  

Ölçüm zamanları arasında grup karşılaştırmalarında BK ve NS  
parametrelerinde istatistiksel bir fark bulunmazken (p > 0,05), CRP, PCT ve ESH 
parametrelerinin ölçüm zamanları arasında fark bulundu (p<0,05). 

CRP,  diş çekimi öncesi ile 1.gün, diş çekimi öncesi ile 3.gün ve 1.gün ile 3. 
gün arasında  istatistiksel olarak önemli fark bulunduğu gözlendi (p<0,05). 

PCT, diş çekimi öncesi ile 1. gün, diş çekimi öncesi ile 3. gün arasında 
istatistiksel olarak önemli fark bulundu (p<0,05). 1. gün ile 3. gün arasında fark 
olmadığı gözlendi (p>0,05). 
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ESH, sadece diş çekimi öncesi ile 1. gün arasında istatistiksel olarak önemli 
fark bulundu (p<0,05). Diğer ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak önemli 
fark bulunmadı (p>0,05).  

Çizelge 3.5. Bir veya 2 çekim sayısı ile 3 ve üzeri çekim sayısı gruplar arası ve ölçüm 
zamanları arası karşılaştırma. 

Parametreler 1 veya 2 çekim 

İle 3 ve Üzeri 

Çekim 

Grupların 

Karşılaştırılması 

p-değeri 

Mauchly's 

Test of 

Sphericity 

p-değeri 

Test 

Türü 

Ölçüm 

Zamanları 

Arası 

p-değeri 

Ölçüm 

Zamanı 

Grup 

Etkileşimi 

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar 

için 

p-değeri 

Diş 

çekimi 

öncesi 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

Diş 

çekimi 

öncesi 

- 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,121 0,952 SA 0.706 0,272    

Nötrofil Sayısı 

NS 0,050 0,013* HF 0,261 0,098    

C-Reaktif Protein 

CRP 0,063 0,000* HF 0,001* 0,139 0,002* 0,005* 0,004* 

Prokalsitonin 

PCT 0,744 0,011* HF 0,024* 0,130 0,016* 0,049* 0,200 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,525 0,016* HF 0,049* 0,129 0,006* 0,065 0,989 

*:p<0,05 önemli 

Test Türü:  

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 

Bir veya 2 diş çekimi sayısı grubu için ölçüm zamanları karşılaştırılması. 

Hastalardan elde edilen verilerin ölçüm zamanlarına göre karşılaştırılmalarında BK, 
NS, CRP, PCT, ESH parametrelerine bakıldı.  
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Buna göre, BK, PCT parametrelerinde ölçüm zamanları arasında önemli 
istatistiksel bir fark bulunmazken (p > 0,05), NS, CRP ve ESH parametrelerin ölçüm 
zamanları arasında fark bulundu (p<0,05) . 

NS, diş çekimi öncesi ile 1. gün ve 1.gün ile 3. gün arasında önemli 
istatistiksel bir fark bulundu (p<0,05),diş çekimi öncesi ile 3. gün ölçüm zamanlar 
arasında önemli istatistik fark olmadığı görüldü (p>0,05). 

CRP, diş çekimi öncesi ile 1. gün, diş çekimi öncesi ile 3. gün arasında  
istatistiksel olarak önemli fark bulundu (p<0,05), 1. gün ile 3. gün ölçüm zamanlar 
arasında önemli fark bulunamadı (p>0,05). 

ESH, diş çekimi öncesi ile 1. gün ve diş çekimi öncesi ile 3. gün arasında  
istatistiksel olarak önemli fark bulundu (p<0.05). Diğer ölçüm zamanlar arasında 
önemli fark bulunamadı (p>0.05). Ayrıntılar Çizelge 3.6.’ da verilmiştir. 
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Çizelge 3.6. Bir veya 2 diş çekilen  grubun ölçüm zamanları karşılaştırılması. 

Parametreler Mauchly's Test  

of Sphericity 

p-değeri 

Test Türü Ölçüm 

Zamanları 

 Arası 

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değeri 

Diş 

çekimi 

öncesi 

- 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

Diş 

çekimi 

öncesi 

- 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

- 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,899 SA 0,160    

Nötrofil Sayısı 

NS 0,014* HF 0,016* 0,006* 0,860 0,040* 

C-Reaktif Protein 

CRP 0,000* GG 0,039* 0,044* 0,003* 0,369 

Prokalsitonin 

PCT 0,020* GG 0,168    

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,020* HF 0,002* 0,002* 0,002* 0,163 

 
*:p<0,05 önemli 

Test Türü: 

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 

Üç ve üzeri diş çekim sayısı grubu için ölçüm zamanları karşılaştırılması. 

Hastalardan elde edilen verilerin ölçüm zamanlarına göre karşılaştırılmalarında BK, 
NS, CRP, PCT, ESH parametrelerine bakıldı.  

Buna göre; BK, NS, PCT, ESH parametrelerinde ölçüm zamanları arasında 
önemli istatistiksel bir fark bulunmazken (p > 0,05), CRP için ölçüm zamanlar 
arasında fark bulundu(p<0,05). 
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CRP, diş çekimi öncesi ile 1. gün, 1. gün ile 3. gün ölçüm zamanları arasında  
istatistiksel olarak önemli fark bulundu (p<0,05), diş çekimi öncesi ile 3. gün ölçüm 
zamanları arasında istatistiksel olarak fark bulunamadı (p>0,05). Ayrıntılar Çizelge 
3.7.’de verilmiştir. 

Çizelge 3.7.  Üç ve üzeri diş çekim grubunun ölçüm zamanlar karşılaştırılması. 
 

Parametreler Mauchly's Test 

 of Sphericity 

p-değeri 

Test Türü Ölçüm Zamanları  

Arası 

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değeri 

Diş 

çekimi 

öncesi 

- 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1. gün 

Diş 

çekimi 

öncesi 

- 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

- 

Diş 

çekim 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,909 SA 0,738    

Nötrofil Sayısı 

NS 0,340 SA 0,692    

C-Reaktif Protein 

CRP 0,001* HF 0,047* 0,049* 0,168 0,023* 

Prokalsitonin 

PCT 0,000* GG 0,161    

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,459 SA 0,567    

*:p<0,05 önemli 

Test Türü:  

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 
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On beş dakika ve daha az  ile 15 dakika  üzeri çekim süresi grupların 
karşılaştırılması. 

Çalışmamızda yer alan 15 dakika ve daha az ile 15 dakika üzeri diş çekim 
süresi gruplarının farklı parametrelere göre ve grupların her bir ölçüm zamanlarına 
göre karşılaştırılmasına ilişkin sonuçlar Çizelge 3.8.’de verilmiştir. 

Gruplar arasındaki NS, CRP, ve ESH parametrelerinin karşılaştırılmalarında 
p<0,05 olduğundan önemli istatistiki fark bulundu. Ancak BK ve PCT 
parametresinde istatistiksel olarak  fark olmadığı saptandı (p>0,05). 

Gruplar arası ölçüm zamanları karşılaştırmalara göre ise, CRP, PCT ve ESH 
parametreleri arasında istatistiksel olarak fark bulunurken (p<0,05), BK ve NS için 
ölçüm zamanları arasında istatistiksel fark bulunamadı.(p>0,05). 

Buna göre, CRP, tüm ölçüm zamanları için istatistiksel fark olduğu gözlendi 
(p>0,05). 

PCT, diş çekimi öncesi ile 1. gün ve diş çekimi öncesi ile 3. gün arasında 
istatistiksel olarak önemli fark bulundu (p<0,05). 1. gün ile 3. gün arasında 
istatistiksel bir fark gözlenmedi (p>0,05). 

ESH, diş çekimi öncesi ile 1. gün ve diş çekimi öncesi ile 3. gün arasında 
istatistiksel olarak önemli fark bulundu (p<0.05). 1. gün ve 3. gün arasında 
istatistiksel bir fark olmadığı görüldü (p>0,05). Ayrıntılar Çizelge 3.8.’de verilmiştir. 
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Çizelge 3.8. Onbeş dakika ve daha az  ile 15 dakika  üzeri  grupların karşılaştırılması. 

Parametreler 15 dakika ve 

daha az  ile 15 

dakika   üzeri 

Gruplarının 

Karşılaştırılması 

p-değeri 

Mauchly's 

Test of 

Sphericity 

p-değeri 

Test 

Türü 

Ölçüm 

Zamanları 

Arası 

p-değeri 

Ölçüm 

Zamanı 

Grup 

Etkileşimi 

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değeri 

Diş 

çekimi 

öncesi 

–  

Diş 

çekimi 

sonrası 

1.gün 

Diş 

çekimi 

öncesi 

– 

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekim 

sonrası 

1.gün 

–  

Diş 

çekimi 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,056 0,936 SA 0,309 0,696    

Nötrofil Sayısı 

NS 0,028* 0,021* HF 0,053 0,464    

C-Reaktif Protein 

CRP 0,001* 0,000* HF 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,002* 

Prokalsitonin 

PCT 0,826 0,004* HF 0,020* 0,181 0,014* 0,007* 0,408 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,016* 0,008* HF 0,013* 0,859 0,002* 0,016* 0,633 

*:p<0,05 önemli 

Test Türü:  

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 

On beş dakika ve daha az grubu hastalardan elde edilen verilerin ölçüm 
zamanlarına göre karşılaştırılmalarında BK, NS, CRP, PCT, ESH parametrelerine 
bakıldı. 

Buna göre, tüm parametrelerin ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak 
önemli bir fark gözlenmedi (p>0.05). 
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Ayrıntılar Çizelge 3.9.’da verilmiştir. 

Çizelge 3.9. Onbeş dakika ve daha az  grubun ölçüm zamanlar karşılaştırılması. 

Parametreler Mauchly's Test 

 of Sphericity 

p-değeri 

Test Türü Ölçüm Zamanları  

Arası 

p-değeri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değeri 

Diş 

çekim 

öncesi 

-  

Diş 

çekim 

sonrası 

1.gün 

Diş 

çekim 

öncesi 

- 

Diş 

çekim 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekim 

sonrası 

1.gün 

- 

Diş 

çekim 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,609 SA 0,657    

Nötrofil Sayısı 

NS 0,269 SA 0,101    

C- Reaktif Protein 

CRP 0,300 SA 0,068    

Prokalsitonin 

PCT 0,000* GG 0,326    

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,002* HF 0,063    

*:p<0,05 önemli 

Test Türü:  

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt  

Onbeş dakika üzeri grubu hastalardan elde edilen verilerin ölçüm zamanlarına 
göre karşılaştırılmalarında BK, NS, CRP, PCT, ESH parametrelerine bakıldı. Buna 
göre, sadece CRP değerlerinde tüm ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulundu (p<0,05). 



74 

 

 

 
 

Diğer tüm parametrelerin ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak önemli 
bir fark gözlenmedi (p>0,05). 

Ayrıntılar Çizelge 3.10.’da verilmiştir. 

Çizelge 3.10. Onbeş dakika üzeri grubun ölçüm zamanlar karşılaştırılması. 

Parametreler Mauchly's Test  

of Sphericity 

p-değerleri 

Test Türü Ölçüm Zamanları 

 Arası 

p-değerleri 

İkili Karşılştırmalar için 

p-değerleri 

Diş 

çekim 

öncesi 

- 

 Diş 

çekim 

sonrası 

1.gün 

Diş 

çekim 

öncesi 

-  

Diş 

çekim 

sonrası 

3.gün 

Diş 

çekim 

sonrası 

1.gün 

- 

 Diş 

çekim 

sonrası 

3.gün 

Beyaz Küre 

BK 0,562 SA 0,540    

 

NS 0,154 SA 0,316    

C-Reaktif Protein 

CRP 0,000* GG 0,013* 0,014* 0,008* 0,039* 

Prokalsitonin 

PCT 0,188 SA 0,214    

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

ESH 0,211 SA 0,179    

*:p<0,05 önemli 

Test Türü: 

SA: Sphericity Assumed 

GG: Greenhouse-Geisser 

HF: Huynh-Feldt 
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3.3. Klinik Analiz 

Çalışmamızın daha verimli olabilmesi ve bundan daha net bir sonuç alabilmemiz için 
20 HBsAg’li, 20 kontrol grubu olan hastalardan alınan kanların laboratuvar 
sonuçlarını istatistik analizler dışında klinik analizleri ve fiziki muayeneleride 
yapıldı. Bu amaçla hastalarımızı tek tek değerlendirme imkanımız oldu. 
Değerlendirmeye enfeksiyöz göstergesi olan BK, NS, CRP, PCT ve ESH  sonuçları 
ele alındı. Klinik ve fiziki olarak  hastaların diş çekimi öncesi, 1. gün ve 3. gün 
alınan kan sonuçlarının her bir gündeki değişikliği değerlendirildi. 

Bu değerlendirmelere bakılınca, bazı hastalarda diş çekimi öncesi alınan kan 
değerlerinde bilinmeyen nedenlerden dolayı yüksek veya düşük olduğu gözlendi, 
ancak patoloji saptanmadı. Diş çekimi sonrası 1. ve 3. günde alınan kan sonuçlarının 
değerlendirilmelerine bakıldığında  yükselme, azalma ve ya aynı değerlerde kaldığı 
gözlendi ve patolojik sınırlarda olmadığı görüldü. 

HBsAg’li ve Kontrol grubu hastaların cinsiyet, yaş, çekilen diş sayısı, çekilen 
diş numaraları, diş çekim süresi ve  enfeksiyoz göstergesi olan BK, NS, CRP, PCT 
ve ESH  değerleri aşağıda gösterilmiştir. 

3.3.1. Kontrol Grubu Klinik Değerlendirme 

Çizelge 3.11.’ de kontrol grubunda yer alan 20 hastanın beyaz küre değerlerine 
bakıldığında değerlendirmenin yapıldığı 3 günde de normal sınırlar içinde yer 
almıştır. Ancak 4 nolu hastada diş çekimi sonrası 1. ve 3. gün değerlerinde yükselme 
gözlenmiş, patolojik sınırlara ulaşmamıştır. Ayrıca bakılan diğer parametrelerle ve 
fizik muayene ile birlikte değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon 
düşünülmemiştir. 
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Çizelge 3.11. Kontrol grubu BK. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen 
Diş  

Sayısı 

Çekilen Diş  
numara 

Diş Çekim  
Süresi 
(dk.) 

Beyaz Küre (BK) 
(x10^9/L) 

Diş çekimi  
öncesi 

Diş çekimi 
 sonrası 
1.gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3.gün 

1 Erkek 19 1 28 10 6.5 7.7 7.3 
2 Erkek 25 1 46 25 6.7 7.7 7.9 
3 Erkek 24 5 26,27, 

36, 
45,46 

15 9.8 10.5 10.4 

4 Erkek 24 1 48 8 7.7 8.7 10.6 
5 Erkek 29 4 15, 

24,26, 
38 

20 7.5 7.6 8.3 

6 Erkek 49 10 21,23,24, 
31,32,33,34, 

41,42,43, 

30 8.6 9.1 8.6 

7 Erkek 63 8 14,16, 
22,28, 
31,32, 
41,42 

20 11.1 8.6 7.2 

8 Erkek 29 3 25,26,28 14 5.4 5.6 5.6 
9 Erkek 29 1 35 5 11.6 11 8.9 
10 Erkek 30 2 18 

28 
13 7.3 8 7.9 

11 Erkek 29 1 14 10 9 9 8.9 
12 Erkek 24 1 36 5 7.2 9.4 7.9 
13 Erkek 24 1 24 6 6.2 6.8 7.1 
14 Erkek 24 1 48 5 7.6 6.7 8 
15 Erkek 24 1 44 7 6.5 6.6 6.7 
16 Erkek 25 1 15 2 8.2 6.8 9 
17 Bayan 26 2 28 

38 
18 6.9 6.9 4.2 

18 Bayan 24 1 38 5 11.4 7.3 7.3 
19 Bayan 37 5 12,15,16,18 

48 
25 10.8 8.7 10.7 

20 Bayan 19 2 18 
48 

15 6.6 7.2 7.1 

BK normal değerleri  4.5 –11 (x10^9/L) 
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Çizelge 3.12. Kontrol grubunda yer alan 20 hastanın  NS’na bakıldığında 19 nolu 
hastada nötrofil sayısı yüksek görülmekle birlikte  işlem öncesinde de yüksek 
olduğundan dikkate alınmamıştır. Ancak bakılan diğer parametrelerle ve fizik 
muayene ile birlikte değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon olduğu 
düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.12. Kontrol grubu NS. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen Diş 
Sayısı 

Çekilen Diş 
numara 

Diş 
Çekim 
Süresi 
(dk.) 

Nötrofil Sayısı 
(x10^9/L) 

Diş çekimi 
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1. gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3. gün 

1 Erkek 19 1 28 10 4.7 5.2 4.8 

2 Erkek 25 1 46 25 3.0 4.5 3.7 
3 Erkek 24 5 26,27 

36 
45,46 

15 6.6 7.4 6.8 

4 Erkek 24 1 48 8 4.1 5.4 6.3 
5 Erkek 29 4 15 

24,26 
38 

20 4.9 5.2 5.7 

6 Erkek 49 10 21,23,24 
31,32,33,34 

41,42,43, 

30 5.3 5.9 5.3 

7 Erkek 63 8 14,16 
22,28 
31,32 
41,42 

20 8.1 6.9 4.2 

8 Erkek 29 3 25,26,28 14 3.1 3.5 3.3 

9 Erkek 29 1 35 5 5.4 5.7 5.2 
10 Erkek 30 2 18 

28 
13 4.6 5.5 4.9 

11 Erkek 29 1 14 10 6.3 6.8 5.7 

12 Erkek 24 1 36 5 3.7 6.5 4.2 
13 Erkek 24 1 24 6 3.7 4.1 4.1 
14 Erkek 24 1 48 5 4.8 4.3 5.8 

15 Erkek 24 1 44 7 3.6 3.3 3.2 
16 Erkek 25 1 15 2 6.1 4.5 7.5 

17 Bayan 26 2 28 
38 

18 4.5 5.6 2.6 

18 Bayan 24 1 38 5 7.0 5.2 4.3 
19 Bayan 37 9 12,15,16,18 

48 
25 8.4 5.9 7.8 

20 Bayan 19 2 18 
48 

15 3.9 5 4.5 

NS’nın normal değerleri 1.8 -- 7.7 (x10^9/L) 
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Çizelge 3.13. Kontrol grubunda yer alan 20 hastanın CRP değerlerine bakıldığında 5, 

9, 17, 18 nolu hastaların CRP değerleri normal değerlerin üzerine çıktığı 

görülmüştür. 7, 10, 19 nolu hastalarda ise CRP değerleri işlem öncesinde de yüksek 

olup görülen minimal yükseklikler anlamlı kabul edilmemiştir. 17 nolu hastadaki 

yükselme de bakılan diğer parametrelerle ve fizik muayene ile birlikte 

değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon olduğu düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.13. Kontrol grubu CRP. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen 
Diş  

Sayısı 

Çekilen Diş  
numara 

Diş Çekim  
Süresi 
(dk) 

C-Reaktif Protein  
(CRP)mg/L 

Diş çekim  
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1. gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3. gün 

   1 Erkek 19 1 28 10 1.74 1.48 2.25 
2 Erkek 25 1 46 25 0.94 3.19 2.57 
3 Erkek 24 5 26,27 

36 
45,46 

15 0.75 1.73 0.82 

4 Erkek 24 1 48 8 1.01 1.18 2.98 
5 Erkek 29 4 15 

24,26 
38 

20 0.816 7.57 8.89 

6 Erkek 49 10 21,23,24, 
31,32,33,34 
41,42,43, 

30 7.03 16 10.2 

7 Erkek 63 8 14,16 
22,28 
31,32 
41,42 

20 2.89 32.3 15.3 

8 Erkek 29 3 25,26,28 14 12.5 13.18 2.58 
9 Erkek 29 1 35 5 0.852 0.824 6.71 

10 Erkek 30 2 18 
28 

13 8.86 14.7 8.18 

11 Erkek 29 1 14 10 1.25 2.72 4.65 
12 Erkek 24 1 36 5 2.99 2.1 0.782 
13 Erkek 24 1 24 6 0.867 0.867 0.867 
14 Erkek 24 1 48 5 0.867 1.4 1.49 
15 Erkek 24 1 44 7 1.47 1.1 5.86 
16 Erkek 25 1 15 2 0.867 0.867 0.867 
17 Bayan 26 2 28 

38 
18 0.75 11.10 10.10 

18 Bayan 24 1 38 5 1.58 15.20 6.12 
19 Bayan 37 5 12,15,16,18 

48 
25 11.5 14.7 10.5 

20 Bayan 19 2 18 
48 

15 0.852 0.881 0.851 

CRP normal değerleri 0 - 3  mg/L 
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Çizelge 3.14. Kontrol grubunda yer alan 20 hastanın PCT değerlerine bakıldığında 7, 
10, 11, 17, 18 nolu hastalarda yükselme görülmüştür. Bu hastaların dördünde görülen 
yükselmeler her hangi bir medikasyon yapılmadan kendiliğinden gerilemiştir. 11 
nolu hastada ise yükselme bakteriyel enfeksiyon sınırında olmak kaydı ile minimal 
yükselme göstermiştir. Ancak bakılan diğer parametrelerle ve fizik muayene ile 
birlikte değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon olduğu 
düşünülmemiştir 

Çizelge 3.14. Kontrol grubu PCT. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen Diş  
Sayısı 

Çekilen Diş  
numara 

Diş Çekim  
Süresi 
(dk.) 

Prokalsitonin    
 (PCT )(ng/Ml) 

Diş çekimi 
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1. gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3. gün 

   1 Erkek 19 1 28 10 0.05 0.05 0.05 
2 Erkek 25 1 46 25 0.05 0.05 0.05 
3 Erkek 24 5 26,27 

36 
45,46 

15 0.05 0.05 0.05 

4 Erkek 24 1 48 8 0.05 0.05 0.05 
5 Erkek 29 4 15 

24,26 
38 

20 0.05 0.05 0.05 

6 Erkek 49 10 21,23,24, 
31,32,33,34 

41,42,43, 

30 0.05 0.06 0.05 

7 Erkek 63 8 14,16 
22,28 
31,32 
41,42 

20 0.05 0.64 0.23 

8 Erkek 29 3 25,26,28 14 0.05 0.05 0.05 
9 Erkek 29 1 35 5 0.074 0.079 0.072 

10 Erkek 30 2 18 
28 

13 0.039 0.347 0.092 

11 Erkek 29 1 14 10 0.020 0.115 0.205 
12 Erkek 24 1 36 5 0.091 0.049 0.063 
13 Erkek 24 1 24 6 0.026 0.046 0.042 
14 Erkek 24 1 48 5 0.020 0.076 0.041 
15 Erkek 24 1 44 7 0.039 0.065 0.123 
16 Erkek 25 1 15 2 0.055 0.035 0.091 
17 Bayan 26 2 28 

38 
18 0.05 0.10 0.10 

18 Bayan 24 1 38 5 0.05 0.10 0.06 
19 Bayan 37 5 12,15,16,18 

48 
25 0.05 0.05 0.05 

20 Bayan 19 2 18 
48 

15 0.05 0.05 0.05 

PCT normal değerleri  >0.1 ng/mL bakteriyel infeksiyon, > 0.5 ng/mL sepsis/ septik 
şok riski. > 2.0 ng/mL yüksek sepsis/ septik şok riski 
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Çizelge 3.15. Kontrol grubunda yer alan 20 hastanın ESH değerlendirildiğinde 17, 
18, 19, 20 nolu hastalarının değerlerinin normalin üzerinde olduğu görülmüştür. 
Ancak üç hastada ESH değerleri işlem öncesinde de yükseklik olduğu fark edilmiştir 
ve işlem sonrasında da anlamlı bir yükselme olmadığı gözlemlenmiştir. 17 nolu 
hastadaki yükselme de bakılan diğer parametrelerle ve fizik muayene ile birlikte 
değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyonu olduğu düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.15. Kontrol grubu ESH. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen 
Diş  

Sayısı 

Çekilen Diş  
 numara 

Diş Çekim 
Süresi 
(dk.) 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 
 (ESH)(mm/saat) 

Diş çekim 
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1. gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3. gün 

   1 Erkek 19 1 28 10 2 2 2 
2 Erkek 25 1 46 25 6 11 6 
3 Erkek 24 5 26,27 

36 
45,46 

15 2 5 8 

4 Erkek 24 1 48 8 3 2 4 
5 Erkek 29 4 15 

24,26 
38 

20 4 5 10 

6 Erkek 49 10 21,23,24, 
31,32,33,34 

41,42,43, 

30 28 27 17 

7 Erkek 63 8 14,16 
22,28 
31,32 
41,42 

20 6 18 10 

8 Erkek 29 3 25,26,28 14 2 5 2 
9 Erkek 29 1 35 5 2 3 3 
10 Erkek 30 2 18 

28 
13 2 10 4 

11 Erkek 29 1 14 10 5 2 2 
12 Erkek 24 1 36 5 3 2 6 
13 Erkek 24 1 24 6 2 2 2 
14 Erkek 24 1 48 5 5 5 6 
15 Erkek 24 1 44 7 4 8 4 
16 Erkek 25 1 15 2 2 2 2 
17 Bayan 26 2 28 

38 
18 16 24 30 

18 Bayan 24 1 38 5 28 36 48 
19 Bayan 37 9 12,15,16,18 

48 
25 44 36 35 

20 Bayan 19 2 18 
48 

15 32 39 30 

ESH normal değerleri 0 – 20 (mm/saat) 
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3.3.2. HBsAg Grubu Klinik Değerlendirme 

Hasta grubunda yer alan 20 hastanın Çizelge 3.16.’da, BK değerlerine bakıldığında 
değerlendirmenin yapıldığı 3 günde de normal sınırlar içinde yer aldığı görülmüştür. 
Bazı hastalarda işlem sonrası değerlerde yükselme gözlenmiş, patolojik sınırlara 
ulaşmamıştır. Ayrıca bakılan diğer parametrelerle ve fizik muayene ile birlikte 
değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon olduğu düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.16. HBsAg grubu BK. 

no: Cinsiyet Yaş Diş Çekim 
 Sayısı 

Çekilen Diş 
 numara 

Diş Çekim  
Süresi  
(dk.) 

Beyaz Küre  
(BK)(x10^9/L) 

Diş çekim 
 öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1. gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3.gün 

1 Erkek 27 4 14,15,18 
36 

30 9.3 8.3 10.9 

2 Erkek 45 1 46 10 6.3 6.5 6.2 
3 Erkek 55 3 14,26 

48 
25 8.0 9.6 8.3 

4 Erkek 47 1 28 10 6.5 6.7 6.1 
5 Erkek 71 4 25,26,27 

37 
18 8.4 9.8 8.6 

6 Erkek 41 1 24 10 5.9 6.0 5.0 
7 Erkek 58 8 33,35,38 

43,44,45,46,48 
20 5.3 4.4 5.7 

8 Erkek 50 3 23,26,27 15 8.4 7.3 6.7 
9 Erkek 46 1 47 5 6.2 6.6 6.3 

10 Erkek 41 1 46 5 8.6 8.9 9.8 
11 Erkek 43 1 48 6 6.5 6.2 6.9 
12 Erkek 54 2 24 

36 
10 5.1 6.3 4.9 

13 Erkek 22 1 15 5 6.8 8.9 5.8 
14 Erkek 52 4 34,35,36,37 20 10.1 9.7 9.3 
15 Erkek 67 5 11 

21,22 
31,32 

10 6.1 6 6.3 

16 Bayan 37 2 28 
38 

15 7.2 8.3 8.4 

17 Bayan 37 2 28 
48 

20 6.2 10.7 5.8 

18 Bayan 25 2 28 
38 

18 9.9 10.7 9.1 

19 Bayan 34 1 38 5 7.7 8.6 7.9 
20 Bayan 20 1 46 10 4.9 4.7 4.4 

BK normal değerleri  4.5 –11 (x10^9/L) 
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Çizelge 3.17. HBsAg grubunda yer alan 20 hastanın diş çekimi sonrası 1. günde  17 
ve 18 nolu hastalarda NS’nda yükselme görülmekle birlikte daha sonra herhangi bir 
medikasyon yapılmadan 3. günde düşme görülmüştür.  Ancak bakılan diğer 
parametrelerle ve fizik muayene ile birlikte değerlendirildiğinde lokal veya sistemik 
bir enfeksiyon olduğu düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.17. HBsAg grubu NS. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen 
Diş 

Sayısı 

Çekilen 
Diş 

numara 

Diş Çekim 
Süresi 
(dk.) 

Nötrofil Sayısı  
(x10^9/L) 

Diş çekim 
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1.gün 

  Diş çekimi 
sonrası 
3.gün 

1 Erkek 27 4 14,15,18 
36 

30 6.3 5.1 8.1 

2 Erkek 45 1 46 10 3.2 3.9 3.5 
3 Erkek 55 3 14 

26 
8 

25 
6.7 6.6 5.6 

4 Erkek 47 1 28 10 4.6 4.3 3.9 
5 Erkek 71 4 25,26,27 

37 
18 4.8 5.9 4.8 

6 Erkek 41 1 24 10 2.7 3.2 2.8 
7 Erkek 58 8 33,35,38 

43,44,45,46,48 
20 3.0 2.4 3.4 

8 Erkek 50 3 23,26,27 15 5.3 5.0 4.1 
9 Erkek 46 1 47 5 3.8 4.8 4.5 

10 Erkek 41 1 46 5 4.3 4.6 5.9 
11 Erkek 43 1 48 6 3.7 3.3 3.8 
12 Erkek 54 2 24 

36 
10 

3.3 4.6 2.8 
13 Erkek 22 1 15 5 4.6 6.9 3.1 
14 Erkek 52 4 34,35,36,37 20 6.5 6.2 6.4 

15 Erkek 67 5 11 
21,22 
31,32 

10 4.3 4.1 4.2 

16 Kadın 37 2 28 
38 

15 5.1 6.1 6.6 

17 Kadın 37 2 28 
48 

20 
3.8 8.4 2.8 

18 Kadın 25 2 28 
38 

18 
6.7 8.3 6.2 

19 Kadın 34 1 38 5 5.0 6.3 5.0 
20 Kadın 20 1 46 10 2.9 2.8 2.4 

NS’nın normal değerleri 1.8 -- 7.7 (x10^9/L) 
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Çizelge 3.18. HBs Ag grubunda yer alan 20 hastanın CRP değerlerine bakıldığında 
3, 5, 8, 9, 10, 14, 16, 17, 18 nolu hastaların CRP değerleri normal değerlerin üzerine 
çıktığı görülmüştür. 3, 5, 8, 9, 10, 17 nolu hastalarda  CRP değerlerindeki 
yükselmeler daha sonra hiçbir medikasyon yapılmadan kendiliğinden gerilemiştir. 
14, 16, 18 nolu hastalardaki yükselmeler bakılan günlerde bir öncekine göre 
yükselme göstermiş olmakla birlikte, görülen yükseklikler minimal olarak kabul 
edilmiştir. Yükseklik görülen hastalardaki değerler bakılan diğer parametrelerle ve 
fizik muayene ile birlikte değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon 
olduğu düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.18. HBsAg grubu CRP. 

CRP normal değerleri 0 - 3  mg/L 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen Diş 
 Sayısı 

Çekilen Diş  
numara 

Diş Çekim 
 Süresi 
 (dk.) 

C-Reaktif Protein 
 (CRP)mg/L 

Diş çekim  
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1. gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3. gün 

1 Erkek 27 4 14,15,18 
36 

30 2.44 2.5 2.77 

2 Erkek 45 1 46 10 0.75 0.75 0.75 
3 Erkek 55 3 14,26 

48 
25 5.18 59.40 35.90 

4 Erkek 47 1 28 10 2.69 3.77 3.55 
5 Erkek 71 4 25,26,27 

37 
18 1.52 8.13 5.19 

6 Erkek 41 1 24 10 0.75 1.41 0.85 
7 Erkek 58 8 33,35,38 

43,44,45,46,48 
20 1.34 4.19 2.53 

8 Erkek 50 3 23,26,27 15 6.29 10.20 3.26 
9 Erkek 46 1 47 5 2.32 7.25 6.69 

10 Erkek 41 1 46 5 2.16 5.04 3.96 
11 Erkek 43 1 48 6 4.50 4.04 3.40 
12 Erkek 54 2 24 

36 
10 0.82 0.82 2.77 

13 Erkek 22 1 15 5 0.816 3.23 3.51 
14 Erkek 52 4 34,35,36,37 20 0.916 5.54 6.76 
15 Erkek 67 5 11 

21,22 
31,32 

10 1.35 1.36 1.07 

16 Bayan 37 2 28 
38 

15 3.30 4.61 5.32 

17 Bayan 37 2 28 
48 

20 8.64 54.10 28.60 

18 Bayan 25 2 28 
38 

18 2.27 9.59 9.77 

19 Bayan 34 1 38 5 0.96 1.92 2.18 

20 Bayan 20 1 46 10 0.82 1.13 2.87 
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Çizelge 3.19. HBsAg grubunda yer alan 20 hastanın PCT değerlerine bakıldığında 3, 
12, nolu hastalarda diş çekimi sonrası yükselme görülmüştür. Bu hastalarda görülen 
yükselmeler her hangi bir medikasyon yapılmadan kendiliğinden gerilemiştir. Ancak 
bakılan diğer parametrelerle ve fizik muayene ile birlikte değerlendirildiğinde lokal 
veya sistemik bir enfeksiyon olduğu düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.19. HBsAg grubu PCT. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen Diş 
Sayısı 

Çekilen Diş 
 numara 

Diş Çekim  
Süresi 
 (dk.) 

Prokalsitonin    
 (PCT )(ng/Ml) 

Diş çekim 
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1.gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3. gün 

  
1 Erkek 27 4 14,15,18 

36 
30 0.05 0.05 0.05 

2 Erkek 45 1 46 10 0.05 0.05 0.05 
3 Erkek 55 3 14,26 

48 
25 0.05 0.60 0.20 

4 Erkek 47 1 28 10 0.05 0.05 0.05 
5 Erkek 71 4 25,26,27 

37 
18 0.05 0.05 0.05 

6 Erkek 41 1 24 10 0.05 0.05 0.05 
7 Erkek 58 8 33,35,38 

43,44,45,46,48 
20 0.05 0.05 0.05 

8 Erkek 50 3 23,26,27 15 0.05 0.05 0.05 

9 Erkek 46 1 47 5 0.05 0.06 0.05 
10 Erkek 41 1 46 5 0.05 0.05 0.05 
11 Erkek 43 1 48 6 0.05 0.05 0.05 
12 Erkek 54 2 24 

36 
10 0.05 0.11 0.05 

13 Erkek 22 1 15 5 0.05 0.05 0.05 
14 Erkek 52 4 34,35,36,37 20 0.05 0.05 0.05 
15 Erkek 67 5 11 

21,22 
31,32 

10 0.05 0.05 0.05 

16 Bayan 37 2 28 
38 

15 0.05 0.05 0.05 

17 Bayan 37 2 28 
48 

20 0.05 0.05 0.05 

18 Bayan 25 2 28 
38 

18 0.05 0.05 0.05 

19 Bayan 34 1 38 5 0.05 0.05 0.05 
20 Bayan 20 1 46 10 0.05 0.05 0.05 

PCT normal değerleri  >0.1 ng/mL bakteriyel infeksiyon, > 0.5 ng/mL sepsis/ septik 
şok riski. > 2.0 ng/mL yüksek sepsis/ septik şok riski 
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Çizelge 3.20. HBsAg grubunda yer alan 20 hastanın ESH değerlendirildiğinde 3, 4, 
8, 10, 11, 14, 15, 17, 18 nolu hastalarının değerlerinin normalin üzerinde olduğu 
görülmüştür. 17 nolu hastada ESH değerleri işlem öncesinde de yükseklik olduğu 
fark edilmiştir ve işlem sonrasında da anlamlı bir yükselme olmadığı 
gözlemlenmiştir. Diğer hastalardaki yükselmeler bakılan diğer parametrelerle ve 
fizik muayene ile birlikte değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon 
olduğu düşünülmemiştir. 

Çizelge 3.20. HBsAg grubu ESH. 

no: Cinsiyet Yaş Çekilen Diş 
Sayısı 

Çekilen Diş 
numara 

Diş Çekim 
Süresi  
(dk.) 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 
(ESH )(mm/saat) 

Diş çekim 
öncesi 

Diş çekimi 
sonrası 
1. gün 

Diş çekimi 
sonrası 
3.gün 

1 Erkek 27 4 14,15,18 
36 

30 5 4 9 

2 Erkek 45 1 46 10 3 3 3 
3 Erkek 55 3 14,26 

48 
25 17 27 20 

4 Erkek 47 1 28 10 10 8 28 
5 Erkek 71 4 25,26,27 

37 
18 4 12 10 

6 Erkek 41 1 24 10 3 15 4 

7 Erkek 58 8 33,35,38 
43,44,45,46,48 

20 22 12 13 

8 Erkek 50 3 23,26,27 15 30 29 28 

9 Erkek 46 1 47 5 7 5 13 

10 Erkek 41 1 46 5 10 20 30 

11 Erkek 43 1 48 6 16 17 25 

12 Erkek 54 2 24 
36 

10 5 9 14 

13 Erkek 22 1 15 5 3 8 9 
14 Erkek 52 4 34,35,36,37 20 8 15 27 
15 Erkek 67 5 11 

21,22 
31,32 

10 16 21 3 

16 Bayan 37 2 28 
38 

15 10 9 8 

17 Bayan 37 2 28 
48 

20 18 29 36 

18 Bayan 25 2 28 
38 

18 50 52 55 

19 Bayan 34 1 38 5 14 16 12 
20 Bayan 20 1 46 10 13 13 15 

ESH normal değerleri 0 – 20 (mm/saat) 
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4. TARTIŞMA 

Hekimlerin temel görevi insanların yaşam süresini ve buna bağlı olarak yaşam 
kalitesini artırmaktır. Ağız ve diş kaynaklı enfeksiyonlar ise hem yaşam kalitesini 
düşürmekte, hem de bazı durumlarda yaşam için ciddi tehdit oluşturmaktadırlar. 
Çene yüz cerrahisinde en sık yapılan işlemlerden biri diş çekimidir. Oral florayı göz 
önüne aldığımızda ise ağız içindeki bakterilerin diş çekimi sonrası kan akımına göçü 
bakteriyemiye yol açmaktadır. 

Bakteriyemi yaşamı tehdit eden enfeksiyon hastalıklarından biridir. Geçici ve 
düşük seviyeli bakteriyemi, özel risk taşıyan hastalar dışında asemptomatiktir. Bulgu 
verdiğinde solunum hızlanması, titreme, ateş ve karın ağrısı, bulantı, kusma ve diyare 
gibi gastrointestinal sistem bulguları gösterir. Kronik hastalığı olan veya immün 
sistemi baskılanmış bireylerde gram (-) bakteriyemi yaygın olarak gözlenebilir. Buna 
ek olarak, aerobik basil, anaerob ve mantar kaynaklı sistemik enfeksiyonlar 
gelişebilir. Özellikle yüksek risk grubundaki hastalarda sadece dental girişimler 
sırasında değil, rutin ağız bakım işlemleri sırasında bile bakteriyemi gelişebileceği 
gösterilmiştir (Carmona ve ark., 2002, Christan ve Dietrich, 2002). Bu nedenle, 
yüksek risk grubundaki hastalara dental işlemlerden önce antibiyotik profilaksisi 
önerilmiştir (Brooks ve ark., 1992; Roberts, 2000; Roberts ve Holzel,  2002). 

İnsan vücuduna yönelik kimyasal yada fiziksel travma, yaralanma bölgesinde 
oluşan lokal etkiler yanında, tüm organizmayı içine alan sistemik yanıt 
oluşturmaktadır (Cioffi ve ark., 1993). 

Ağız florasındaki bakteri veya diğer patojenlerin kan dolaşımına geçmesi 
sonucu vücut bir sistemik cevap vererek sepsisi oluşturabilir. 

Sepsis ve sepsis ile ilişkili klinik durumların yanısıra, sepsis kadar olmasa da, 
bakteriyemiler yüksek morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır (Young, 1979). 

Sepsis etiyolojisinde en sık görülen etkenler Gram (+)  ve Gram (-) bakteriler 
olmakla birlikte virüs ve mantarlar da sepsis nedeni olabilmektedir (Rangel – 
Frausto, 1999). 
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Sepsiste prognozu etkileyen en önemli durum hızlı tanı ve tedavidır. Genelde 
sepsis tanısı klinik olarak konulmaktadır. Bunun yanısıra bakteriyel kökenli olguların 
tanısında  kan kültürü önemli olmakla birlikte, sepsiste içiçe olan bakteriyemilerin 
ancak bir kısmında bakteriyel üreme saptanabilmektedir (Lynn, 1999).  

Bu nedenle tanıda son yıllarda diğer bazı tam özgül olmayan yöntemlere ek 
olarak BK, NS, CRP, ESH ve PCT yükseklikleri üzerinde durulmaktadır (Assicat ve 
ark., 1993; Hansson ve Linguist, 1997; Eberhard ve ark., 1997; Brunkhorst ve ark., 
1999; Bistrian,1999;  Clyne ve Olshaker, 1999; Bohoun, 2000; Hammer ve ark., 
2000; Kuse ve ark., 2000; Rau ve ark., 2000). 

Diş çekimi sonrası ağız florasından bakterilerin kan akımına göçünün 
sistemik yayılma olasılığı hakkında bir çok yayın vardır. Yayınlanan literatür 
sonuçlarında sağlıklı bireylerde diş çekimi sonrası enfeksiyon gelişmesi açısından 
zararlı olmadığı halde, doğumsal veya özellikle romatizmal ateş sonucu kazanılmış 
valvular ve aortik kalp defekti olan hastalarda çok kısa süreli de olsa ciddi sorunlara 
yol açabilir (Brooks, 1980: Bender ve Barkan, 1989; Göker ve Güvener,  1992; Roberts 
ve ark., 1992; 2000; 2002; Christan ve Dietrich, 2002). 

Yaptığımız literatür taramaları sonucunda diş çekimi sonrası gelişen 
enfeksiyon parametlerini araştıran bir çok yayına rastlamamıza rağmen HBsAg 
taşıyıcısı olan hastaların üzerine herhangi bir araştırmaya rastlanılmadı. Bu nedenle 
çalışmamızda enfeksiyon tanısında kullanılan BK, NS, CRP, ESH ve PCT kullanarak  
HBsAg taşıyıcısı olan hastalarda diş çekimi sonrası enfeksiyöz komplikasyonların 
gelişimi açısından risk faktörü olup olmadığının sorusuna cevap aramayı amaçladık. 

Diş çekimi sonrası bakteriyeminin kesin tanısı için mikrobiyolojik 
incelemeler gerekli olmaktadır. Ancak bu incelemelerden her zaman olumlu sonuç 
alınamadığı gibi ayrıca gecikmeler de olmaktadır. O halde erken ve uygun bir 
tedaviye başlamada mikrobiyolojik sonuçları beklemeden hekime yol gösterebilecek 
erken tanıda daha çabuk ve güvenilir laboratuvar yöntemlerinin geliştirilmesinin 
gerekliliği ortaya çıkmaktadır. Bakteriyel enfeksiyonlarda BK, NS, CRP, PCT ve 
ESH artışı erken tanıda güvenilir ve pratik bir metot olarak bilinmektedir. Ayrıca 
hastalarımızdaki bu markırların yüksek değerleri olayın bakteriyel kaynaklı olduğunu 
ispatlayarak diş çekimi sonrası bakteriyeminin tanısında önemli kriter olarak 
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kullanılabileceğini açıklamaktadır (Gerard, 1997; Jaye ve Waites, 1997; Gendrel ve 
ark., 1999; Kono ve ark., 1999; Brunkhorst ve ark., 2002; Çelebi ve Taştan, 2002; 
Ruokonen ve ark., 2002; Aikawa ve ark., 2005). 

Günümüzde enfeksiyonun erken tanısında kullanılan çok sayıda laboratuvar 
parametresi bulunmaktadır. Postoperatif enfeksiyon takiplerinde bunlardan en sık 
tercih edilenleri BK, NS, CRP ve ESH’dır. Ayrıca postoperatif gelişen enflamatuar 
cevap, enfeksiyon olmaksızın bu parametrelerde artmaya neden olmaktadır (Larsson, 
1992; Scherer ve Neumaier, 2001). Bu yüzden postoperatif erken dönemde 
gelişebilecek enfektif komplikasyonları gösteren, bakteriyel enfeksiyonlara spesifik, 
aynı zamanda uygun antibiyotik tedavisi sonrasında tedaviye hızlı cevap veren bir 
enfeksiyon belirteçi üzerinde arayış ve araştırmalar halen devam etmektedir. 

Diş çekimi sonrası kandaki enfeksiyonun tespiti kan alım zamanına bağlıdır. 
Brigden ve ark. (1999) ESH ve CRP’i ilk 24 saatten sonra akut faz cevabının 
saptanması için kullanılacak en tatmin edici parametre olduğunu göstermiştir. İlk 24 
saatte CRP’in, 24 saat sonrasında ise ESH’nın etkin olduğunu belirtmiştir. 

Meisner ve ark’nın (2000) yaptığı çalışmada ise minör ve aseptik cerrahiler 
sonrasında PCT’in olguların % 8’den az bir kısmında 1 ng/ml üzerinde PCT 
değerleri elde etmiştir. Hastaların büyük kısmında operasyondan sonraki 1. günde 
pik değerlere ulaşılmıştır. 

Üçüncü molar cerrahisi sonrası ağrı postoperatif sürecin erken dönemleri ve 
ilk 24 saatte etkili olurken, şişlik ve enflamasyon en yüksek seviyesine postoperatif 
48-72. saatlerde ulaşır (Seymour ve ark., 1985; Meechan ve ark., 1993). 

Biz de çalışmamızda bu literatürlerin ışığı altında diş çekimi sonrası 1. ve 3. 
günlerde ve kıyaslamak için de diş çekim öncesi kan alarak değerlendirmeye tabi 
tuttuk. 

BK, NS ve ESH, büyük ihtimalle halihazırda kullanıldığı, ucuz olması 
nedeniyle ve uzun yıllardır klinik önemi değer kazandığı için tıpta önemli bir yere 
sahiptir ve sıklıkla akut faz cevabın tayin edilmesinde kullanılır. Hekimler, 
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enflamasyonun objektif ama mükemmel olmayan kapsam veya derecesini saptamak 
istediklerinde akut faz cevabından yararlanmaktadırlar. Geçen 75 yıl boyunca bu rol 
daha çok CRP olmak üzere yanında ESH ölçümleriyle doldurulmuştur. Son senelerde 
birkaç yeni enflamatuvar markırları bulunsa da hiçbiri klinikte henüz yararlarını BK, 
NS, CRP ve ESH kadar ispat edememiştir (Ballou ve ark., 2005). ESH klinikte temel 
olarak enflamatuvar hastalıkların saptanmasında ve hasta takiplerinde 
kullanılmaktadır (Potron ve ark., 1994). Enflamasyonun temel biyolojik işareti BK, 
NS ve ESH’da artıştır. Bu nedenlerden dolayı çalışmamızda  enfeksiyon 
parametreleri olan, birbirini tamamlayan BK, NS, CRP ve ESH değerlerine bakıldı. 

Ancak bazen bu değerler yanlış olarak normal olabildiği gibi enflamasyon 
yokken de çok yüksek olabilir. Bu gibi şüpheli durumlarda akut faz reaktanları 
ölçülmelidir. Bunlar içinde en hassas olanı CRP ve PCT ’dir (Dubost ve ark., 1994). 

Chwals. ve ark. (1993) CRP cevabının ilaçların antienflamatuvar etkilerinin 
izlenmesinde etkili bir yöntem olarak kullanılabileceğini söylemişlerdir. Aspirin, 
steroid, penisilin ve diğer non-hormonal ilaç kullanımı bazen altta yatan 
enflamatuvar süreci baskıladıkları için CRP seviyesini düşürebilmektedir. 

Bu sebepten bizde çalışmamıza son bir ayda herhangi bir enfeksiyon durumu 
olmayan ve herhangi bir ilaç kullanmayan hastaları dahil ettik. 

Akut faz proteini olan CRP enflamasyon varlığında normal seviyelerinin 
1000 kat fazlasına kadar yükselebilirler (Ballou ve Kushner, 2005). 

Freitas ve ark’nın (2001) yaptığı çalışmada CRP seviyesi 830 nm diyot lazer 
kullanımı sonucu antienflamatuar aktivitenin saptanmasında kullanılmıştır. Palosu ve 
ark. (1986) da CRP seviyesini enflamasyonun izlenmesinde kullanmışlardır.  

BK, NS, CRP ve ESH gibi enflamatuvar hastalıkların tanısında kullanılan ve 
immün yanıtı gösteren birçok laboratuvar parametreleri vardır. Bazı özgül 
laboratuvar testleri, devam eden enflamasyonun tipini ve aktivitesini belirler; ancak 
rutin kullanımda, kritik hastaların izlemi ve ciddi tabloların tedaviye yanıtlarını 
kontrol eden çok az parametre vardır. Son yıllarda PCT enfeksiyon belirteçlerine 



90 

 

 

 
 

eklenen bir parametredir. BK, CRP, ESH gibi sepsis ve ciddi enfeksiyonlarda daha 
erken ve daha iyi belirteç olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayrıca PCT hastaların 
prognoz  ve tedaviye yanıtın izleniminde de kullanılabilmektedir(Meisner, 2000). 

Bell ve ark. (2003) ise yoğun bakım ünitesinde yatan 123 hastada yaptıkları 
çalışmada enfeksiyonu olmayan hastalarla bakteriyemisi bulunan hastaları 
karşılaştırdıklarında hem PCT’nin hem de CRP’in enfeksiyonu olmayan hastalara 
göre anlamlı olarak arttığını belirtmişlerdir. Aynı çalışmada bakteriyemisi olmayıp 
lokalize enfeksiyonu bulunan hastalarda ise anlamlı artış saptamamışlardır. 

Hastanede yatan hastalarda bakteriyel enfeksiyonun tanısında PCT ve CRP 
düzeylerinin karşılaştırıldığı 12 çalışmayı kapsayan meta analizde, bakteriyel 
enfeksiyonu diğer enfeksiyon dışı sistemik enflamasyon nedenlerinden ayırt etmede 
PCT düzeylerinin CRP düzeylerinden daha yararlı olduğu bildirilmiştir (Simon ve 
ark., 2004). 

Gendrel ve ark. (1997) çocuklarda viral ve bakteriyel menenjitin ayırt 
edilmesinde PCT ve CRP düzeylerinin tanısal değerini araştırdıkları çalışmalarında 
bakteriyel menenjit tanısı konulan hastalarda her iki belirtecin de viral menenjit tanısı 
konulan hastalara göre anlamlı olarak yükseldiğini göstermişlerdir. 

Viallon ve ark. (1999) da menenjit şüphesi bulunan 105 erişkin hastada 
yapmış oldukları çalışmada bakteriyel ve viral menenjit ayrımında CRP ve PCT 
düzeylerini ölçmüşler, viral menenjit ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 
bakteriyel menenjit olgularında CRP ve PCT düzeylerinin anlamlı olarak 
yükseldiğini bildirmişlerdir. 

Tam kan sayımı ve vücut sıcaklığı enflamasyonun saptanmasında ve 
takibinde kullanılan basit, güvenilir ölçümlerdir. Ancak spesifik olmayışları tanısal 
yararlılıklarını sınırlamaktadır (Al-Nawas ve Shan, 1998). PCT ise enfeksiyona 
oldukça spesifiktir ve enflamatuar prosesin takibine olanak tanımaktadır (Monneret 
ve ark., 1997). 
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Tüm bu literatür çalışmaları ve bilgilere dayanarak bizde çalışmamızda diş 
çekimi sonrası ağız florasından kan akımıyla dolaşıma göç eden bakterilerin ne denli 
enfeksiyöz olduklarını, HBsAg ve Kontrol grupları arasındaki farkı, diş çekimi 
süresine ve sayısına göre değişiklik olup olmadığını preoperatif, postoperatif 1. gün 
ve 3. gün alınan kan sonuçlarıyla değerlendirdik. Preoperatif alınan kan değerleri 
postoperatif 1. ile 3. günde alınan kan değerleri sonuçlarıyla karşılaştırılarak 
hastalığın seyrini, enflamatuar sürecin laboratuvar safhasının gözlemlenmesinde 
kullandık. Ayrıca, kullandığımız parametrelerden (BK, NS, CRP, PCT, ESH) 
hangisinin diş çekimi sonrası enfeksiyon olasılığına daha spesifik ve hassas olduğunu 
belirlememizde yardımcı  oldu. 

Çalışmamızda, istatistiksel olarak HBsAg ve kontrol grupları, tüm hastalarda 
ölçüm zamanları ve her bir grubun ayrı ayrı kendi içerisindeki ölçüm zamanlarına 
göre karşılaştırma yapıldı. 

Gruplar arası her bir parametre karşılaştırılmalarında p>0,05 olduğundan 
gruplar arasında önemli istatistik fark bulunamadı. Ancak tüm hastaların ölçüm 
zamanlarına göre karşılaştırılmasında BK, NS ve PCT parametrelerinin ölçüm 
zamanları arasında fark bulunamazken CRP ve ESH parametrelerinin bazı ölçüm 
zamanları için farklılık gözlendi (p<0,05). 

Buna göre; CRP diş çekimi sonrası 1. gün  alınan değerde diş çekimi öncesi 
alınan değere göre artış gözlendi, diş çekimi öncesi ile 3. gün değerine bakıldığında 
artış olduğu görüldü, ancak diş çekimi sonrası 1. gün ile 3. gün değerlerinin 
karşılaştırıldığında CRP değerlerinde diş çekimi sonrası 3. günde düşüş gözlendi. 

William ve ark. (1987), yaptığı çalışmada da herniorafili, kolesistektomili ya 
da major abdominal travmalı hasta gruplarında CRP pik değere 48. saatte 
ulaşmışlardır. CRP pik değerlerinin doku hasarı derecesi ile orantılı olduğu ve temiz 
bir doku iyileşmesi gerçekleştiği taktirde dört ile beş gün sonra normal değerlerine 
ulaştığını ifade etmişlerdir. 

Çakır ve ark.’nın (2008) yaptığı politravma geçiren hastalarda TNF-α, IL-1β, 
IL-6 düzeylerinin akut faz reaktanları düzeyleri ile karşılaştırılması adlı tez 
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çalışmasında CRP ortalama dördüncü saatte en düşük seviyede olup, ikinci günde en 
yüksek değere ulaşmış ve sonraki günlerde giderek azalmıştır. 

Bizim çalışmamız da bu literatürlerle uyumludur.  

ESH diş çekimi sonrası 1. gün alınan değerde diş çekimi öncesi alınan değere 
göre artış gözlendi, diş çekimi öncesi ile 3. gün değerine bakıldığında artış olduğu 
görüldü. Ancak ESH’nin 1. gün ile 3. gün değerlerinde herhangi bir değişiklik 
gözlenmedi. 

Bu değerlere bakıldığında enfeksiyonun işlem sonrası gözlendiğini ancak 
işlemin 3. günü gerilediğini göstermektedir, bu da bize diş çekimi sonrası geçici 
bakteriyemi oluştuğunu, ancak kanın bakterisid özelliğinden dolayı sistemik bir 
septisemi oluşmadığını gösterir.  

Her bir hasta grubu ölçüm zamanlarına göre karşılaştırıldığında ise HBsAg’li 
hastalardan elde edilen verilerin ölçüm zamanlarına göre BK, NS ve PCT 
parametrelerinde istatistiksel olarak fark bulunamazken (p>0,05), CRP ve ESH 
parametrelerinde ölçüm zamanları arasında farklılık tespit edildi. 

Buna göre: HBsAg’li hasta grubunda CRP de sadece diş çekimi sonrası 3. 
günde diş çekimi öncesine nispeten değerlerde artış gözlenirken, diğer durumlar için 
istatistiksel fark gözlenmedi.  

HBsAg grubunun ESH değerlerinin istatistiksel sonuçlarına bakıldığında diş 
çekimi sonrası 1. gün ile 3. gün diş çekimi öncesi değerlerine göre artış gözlendi, 
ancak diş çekimi sonrası 1. gün ile diş çekimi sonrası 3. günü karşılaştırıldığında 
istatistiksel herhangi bir fark görülmedi 

Kontrol grubu hastalardan elde edilen verilerin ölçüm zamanlarına göre 
karşılaştırılmalarında BK, NS, PCT ve ESH  parametrelerinde ölçüm zamanları 
arasında fark bulunamazken (p>0,05), CRP’de sadece diş çekimi sonrası 1. günde diş 
çekimi öncesi değerine nispeten artış gözlendi. Diğer ölçüm zamanları için 
istatistiksel fark gözlenmedi.  
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HBsAg ve Kontrol grubu hastalarının istatistiksel olarak ölçüm zamanlarına 
göre parametreleri karşılaştırdığımızda Kontrol grubunda sadece CRP’nin 1. günü 
artış gözlendiğinden, HBsAg grubunda ise aynı parametrenin 3. günde artış 
olmasından, ayrıca HBsAg grubunun ESH değerlerinde diş çekim sonrası 1. ve 3. 
günde yükselme görüldüğünden yola çıkarak HBsAg grubunun ölçüm zamanları 
içerisinde enfeksiyona daha yatkın olduğu düşünmekteyiz. Ancak hastaların diş 
çekimi sonrası klinik durumunu göze aldığımızda hiçbir hastada sistemik veya lokal 
şikayetleri bulunmadığından bu durumun geçici olduğu kanısındayız. 

Çalışmamızda ayrıca çekilen dişin sayısının ve çekim süresinin hastaların 
sistemik enfeksiyon yayılımına ne derecede etkilediğini araştırdık. Diş çekim sayısını 
istatistik değerlendirme için her bir hastada diş çekim sayısına göre 1 veya 2 çekim 
ile 3  v e ü zeri d iş çekilen hastalar olarak iki gruba ayırdık. Diş çekim süresini 
istatistiki değerlendirme için 15 dakikadan daha az ile 15 dakika ve üzeri olarak iki 
gruba ayırdık. Gruplar arasında, gruplar arası ölçüm zamanları ve her bir grubun 
kendi içerisinde ölçüm zamanları arasındaki farklar belirtilen parametrelerle (BK, 
NS, CRP, PCT, ESH) araştırıldı.  

Buna göre: diş çekim sayısı gruplar arasındaki BK, NS, CRP, PCT ve ESH 
parametrelerinin karşılaştırılmalarında p>0,05 olduğundan önemli istatistiki fark 
bulunamadı.  

Bir veya 2 diş çekim sayısı ile 3 ve üzeri diş çekim sayısı parametrelerinin 
ölçüm zamanlarının grup karşılaştırılmasında BK ve NS istatistiksel bir fark 
bulunamazken (p>0,05), CRP, PCT ve ESH parametrelerinin ölçüm zamanları 
arasında istatistiksel olarak fark bulundu (p<0,05).  

Buna göre; CRP parametresinde diş çekimi sonrası 1. gün ile 3. gün de  diş 
çekimi öncesine göre yükselme gözlenmiştir. Ancak diş çekimi sonrası 3. günde ise 
diş çekimi sonrası 1. güne nispeten düşüş gözlendi.  

PCT parametresine göre diş çekimi sonrası 1. gün ile 3. gün diş çekimi 
öncesine göre değerlerde artış gözlendi, yalnız diş çekimi sonrası 1. güne göre  3. 
gün de değişiklik yoktur. 
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ESH parametresine göre ise diş çekimi sonrası 1. günde diş çekimi öncesine 
göre yükseklik tespit edildi. Ancak diş çekimi sonrası 3. günde değerlerin diş çekimi 
sonrası 1. güne nispeten düşük bulundu, diş çekimi öncesi ile diş çekimi sonrası 3. 
günde değişiklik gözlenmedi.  

Bu sonuçlara göre 1 veya 2 diş çekimi yapılan hasta grubuna nispeten 3 ve 
üzeri diş çekimi yapılan hasta grubunda diş çekimi sonrası geçici sistemik enfeksiyon 
görüldü. 

Heimdahl ve ark. (1990) tarafından da yapılan çalışmada diş çekimi, gömülü 
dişlerin cerrahisi ve bilateral tonsilektomi yaptıran hastalarda mikrobiyolojik olarak 
bakteriyemiyi incelemişler ve diş çekimi sonrası %100  bakteriyemi olduğunu tespit 
etmişlerdir. 

Rajasuo ve ark’nın da (2004) yaptıkları dental işlemler sonrası bakteriyemi 
oluşumunda tek diş çekimlerine nispeten birden fazla diş çekimleri sonrası 
bakteriyeminin daha yüksek olduğunu öne sürmüşlerdir. 

Çalışmamızdaki diş çekim sayısının artışı ağız florasındaki bakterilerin daha 
yoğun şekilde kan dolaşım yolu ile vücuda yayılması sistemik enfeksiyonun artması 
da literatürle uyumluluk göstermektedir. 

Bir veya 2 diş çekimi sayısı grubu için ölçüm zamanları karşılaştırılmasında 
BK ve PCT parametrelerinde fark bulunamazken (p>0,05), NS, CRP ve ESH 
parametrelerinde ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak fark olduğu görüldü.  

Buna göre; NS parametresinde diş çekimi sonrası 1. gün diş çekimi öncesine 
göre yüksek bulundu. Ancak diş çekimi sonrası 3. gün diş çekimi sonrası 1. güne 
nispeten düşüş gözlendi.  

CRP parametresinde ise diş çekimi sonrası 1. gün ile diş çekimi sonrası 3. 
günde diş çekimi öncesine nispeten artış gözlendi. Ancak diş çekimi sonrası 3. günde 
diş çekimi sonrası 1. güne nispeten aynı kaldığı görüldü. 
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ESH parametresine bakacak olursak diş çekimi sonrası 1. gün ile diş çekimi 
sonrası 3. günde diş çekimi öncesine nispeten artış gözlendi, ancak diş çekimi sonrası 
3. günde diş çekimi sonrası 1. güne nispeten aynı kaldığı görüldü. 

Üç ve üzeri diş çekim sayısı grubu için ölçüm zamanları karşılaştırıldığında 
BK, NS, PCT ve ESH parametrelerinde istatistiksel olarak fark bulunamazken, CRP 
parametresinde diş çekimi sonrası 1. günde diş çekimi öncesine göre değerlerde artış 
gözlenirken, diş çekimi sonrası 3. günde diş çekimi sonrası 1. güne nispeten azalma 
görüldü. 

Çalışmamızdaki diş çekim sayısı gruplarının istatistik sonuçlarına bakacak 
olursak 1 veya 2 diş çekilen gruptaki NS ve ESH’nde diş çekimi sonrası yükselme 
gözükse de diş çekimi sonrası 3. gün normale dönmüştür. Ancak bazen bu değerler 
yanlış olarak normal olabildiği gibi enflamasyon yokken de çok yüksek olabilir. Bu 
gibi şüpheli durumlarında akut faz reaktanları ölçülmelidir. Bunlar içinde en hassas 
olanı CRP ve PCT ’dir. 

Diş çekimini cerrahi travma olarak aldığımızda, cerrahi travma sonrası CRP 
parametresindeki artış bir çok araştırmacılar tarafından da bildirilmiştir (Freitas ve 
ark., 2001; Marnell ve ark., 2005) 

CRP plazma seviyesi genellikle düşüktür, akut enflamatuar süreçte hızla 
yükselir ve sürecin efektif kontrolü sağlanırsa hızla düşme gösterir (Freitas ve ark., 
2001).  

Harmoinen ve ark. (1980), CRP seviyesi ve hastalığın klinik safhası, 
hastalığın gelişimi ve CRP plazma seviyesiyle doğrudan ilişkili olduğunu 
bildirmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda da diş çekimi sonrası diş çekim sayısına bakmaksızın 
CRP değerlerinde yükselme gözlendi, ancak vücudun savunma mekanizmaları 
enflamatuar sürecin efektif kontrolünü sağlayarak CRP’nin hızla düşmesine neden 
olmuştur.  
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Çalışmamıza katılan hastaların diş çekim sürelerini kaydettikten sonra 
minimum 5 ile maksimum 30 dakika diş çekim süresi için harcanan zamanı 15 
dakika ve daha az ile 15 dakika ve üzeri gruplara ayırdık. Gruplar farklı 
parametrelere göre ve grupların her bir ölçüm zamanlarına göre istatistiksel olarak 
karşılaştırılması yapıldı.  

Gruplar arasındaki NS, CRP, ESH parametrelerin karşılaştırmalarında önemli 
istatistik fark bulunurken, BK ve PCT parametrelerinde istatistiksel fark olmadığı 
saptandı. Buna göre; 15 dakika üzeri grupta 15 dakika ve daha az gruba göre  NS, 
CRP ve ESH parametrelerinde artış gözlendi. Bu değerlerde diş çekimi sonrası 1. 
günde artış gözlensede 3. günde 1. güne nispeten azalma görüldü.  

NS ve ESH parametrelerinin değerleri enflamasyon yokken de yüksek 
olabilir. Ayrıca bakterilerin ağız florasından  kan akımına göçünün, diş çekimi ve 
benzeri  cerrahi travmadan öte, gingival sulkusa yönelik  detertraj ve küretaj, pulpa 
ekstirpasyonu, lokal anestezi enjeksiyonu, sert fırçalama, hatta sert şekerlemelerle 
oluşan mukozal ve gingival travmadan dahi oluşabileceği öne sürülmüştür (Silver, 
1977; Roberts, 1999). Bu gibi şüpheli durumlarda akut faz reaktanların en hassas 
olanı CRP ölçülmelidir (Dubost ve ark., 1994).  

Bizim çalışmamızda da CRP seviyesinin diş çekim sonrası 3. günde 1. güne 
göre düşük olması enfeksiyonun vücut tarafından elimine edildiğine işarettir.   

Çekim süresi 15 dakikadan daha az olan hasta grubundan elde edilen verilerin 
ölçüm zamanlarına göre karşılaştırmalarında BK, NS, CRP, PCT ve ESH 
parametrelerine bakıldı. Tüm parametrelerin ölçüm zamanları arasında istatistiksel 
olarak önemli fark gözlenmedi (p>0,05). 

Buna göre; tüm parametrelerin ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak 
önemli fark gözlenmedi (p>0,05). 

On beş dakika üzeri yapılan çalışmalarda elde edilen verilerin ölçüm 
zamanlarına göre karşılaştırılmalarında da aynı parametrelere bakıldı. Bu grubda 
sadece CRP değerlerinin tüm ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
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fark gözlendi. Diş çekim sonrası 1. gün değerlerinde diş çekimi öncesi değerlerine 
nispeten artış gözlense de diş çekimi sonrası 3. gün diş çekimi sonrası 1. güne 
nispeten azalma gözlendi. Ancak  diş çekim sonrası 3. gün değerlerinin diş çekimi 
öncesine göre yüksek bulundu. 

Dental prosedürleri takiben bakteriyemi oluşumu literatürlerde kanıtlanmıştır  
(Heimdahl ve ark., 1990; Cawson, 1991; Rhan ve ark.,1995; Rajasuo ve ark., 2004).  

Enabulele ve ark.’nın (2008), yaptıkları çalışmalarda diş çekim sayısının ve 
süresinin bakteriyemi oranında arttığını tespit etmişlerdir. Tek diş çekimi yapılan 
hastalarda % 27.5 oranında bakteriyemi gözlenirken 6 diş çekiminde %100 
bakteriyemi gözlenmiş, dolayısıyla çekim sayısı arttıkça bakteriyemi oranının 
yükseldiğini rapor etmişlerdir. Ayrıca 10 dakikadan daha az süren ameliyatta 
(%18.8) bakteriyemi oluşumu 100 dakikadan daha fazla süren ameliyata (%84.2) 
göre daha az olduğunu da belirtmişlerdir. 

Çekilen dişlerin sayısının artması ve işlem süresinin uzaması kan akımına 
bakterilerin nüfuz etme şansını artırmaktadır. Bunun sebebi çekilen diş sayısının 
artması ve çekim süresinin uzaması açık kan damarlarının oral bakterilere maruz 
kaldığını göstermektedir. 

Bizim çalışmamızda da 1 veya 2 diş çekilen hastalara nispeten 3 ve üzeri diş 
çekilen hastalarda diş çekimi sonrası geçici sistemik enfeksiyonun oluştuğunu 
göstermiştir. Çekim süresinin artması da geçici sistemik enfeksiyona neden olmuştur. 
Bu da literetürlerle uyumluluk sağlamaktadır (Heimdahl ve ark., 1990; Cawson 
1991; Rhan ve ark., 1995; Rajasuo ve ark., 2004; Enabulele ve ark., 2008). 

Çalışmamızın daha verimli ve daha net bir sonuç alabilmemiz için HBs Ag’li 
ve Kontrol grubu olan hastalardan alınan kanların laboratuvar sonuçlarının istatistiki 
analizleri dışında klinik analizleri ve fiziki muayeneleri de yapıldı. Bu amaçla 
hastalarımızı tek tek değerlendirme imkanımız oldu. Değerlendirmede de aynı 
enfeksiyöz parametreleri kullanıldı (BK, NS, CRP, PCT, ESH).  
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Yapılan klinik ve laboratuvar sonuçların değerlendirmesine bakıldığında bazı 
hastalarda diş çekimi öncesi alınan kan değerlerinde bilinmeyen nedenlerden dolayı 
normal değerlerden yüksek veya düşük olduğu gözlendi ancak patoloji saptanmadı. 
Diş çekimi öncesi ile diş çekimi sonrası 1. ve 3. günde alınan kan sonuçlarını 
karşılaştırdığımızda ise yükselme, azalma veya aynı değerlerde kaldığı gözlendi ve 
patolojik sınırlarda olmadığı görüldü.  

HBsAg grubunda yer alan hastaların BK’sinin diş çekimi öncesiyle 3. gün 
klinik değerlendirilmesinde normal sınırlar içinde yer aldığı görüldü. Ayrıca bazı 
hastalarda diş çekimi sonrası 1. günde bu değerlerde artış gözlendi, ancak patolojik 
sınırlara ulaşmadığı görüldü. 

Kontrol grubunda ise BK değerlerine bakıldığında diş çekimi sonrası 3. günde 
de normal sınırlar içinde yer aldığı, ancak 1 hastada diş çekimi sonrası 3. günde BK 
da yükselme görülmesine rağmen patolojik sınırlara değildi. 

BK enfeksiyonun erken tanısında kullanılan bir laboratuvar parametre 
olmasına rağmen enfeksiyon etkenine spesifik değildir. Ayrıca postoperatif gelişen 
enflamatuvar cevap, enfeksiyon olmaksızın bu parametrede artmaya neden 
olmaktadır. BK genellikle akut erken ve akut hematojen osteomiyelitte enfeksiyon 
belirtileri açık olduğunda yükselebilir (Salvati, 2003). Çeşitli ameliyatlar sonrası BK 
değerleri normal sınırın üzerinde seyrettiği ve  bunların cerrahi travma sonucu 
oluştuğu düşünülmektedir (Larsson, 1992; Scherer ve Neumaier, 2001; Kandemir ve 
ark., 2003;Yasmin ve ark., 2006). 

Bizim çalışmamızda da BK parametresi açısından diş çekimi sonrası 
enfeksiyonu değerlendirecek olursak her hastada değişiklik göstermektedir. HBsAg 
ile kontrol grubu açısından her iki grup hastada bir değişiklik olmadı. Sadece kontrol 
grubunda 1 hastada 3. gün alınan kan sonucunda BK seviyesinin patolojik sınırlarını 
aşmayacak derecede diş çekimi öncesine nispeten artış gözlendi, ancak diğer 
parametrelerle ve fiziki muayene ile birlikte değerlendirildiğinde lokal veya sistemik 
bir enfeksiyon düşünülmedi. BK’nin değişikliklerinde cinsiyet, yaş, çekilen diş 
sayısı, numarası ve süresi etkili olmadığı saptandı.  
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Klinik açıdan NS değerlerinin laboratuvar sonuçlarına bakacak olursak, 
HBsAg grubunda 20 hastadan 2 hastada diş çekimi sonrası 1. günde diş çekimi 
öncesine nispeten ve NS’nin normal değerleri üzerinde görülmekle birlikte diş 
çekimi sonrası 3. günde herhangi bir medikasyon yapılmadan normal değerlere geri 
dönmüştür. 

Kontrol grubunun NS’na bakıldığında 1 hastada NS işlem sonrası yüksek 
görüldü ancak işlem öncesinde de yüksek olduğundan dikkate alınmadı.  

NS’nin azalması veya çoğalması bazen sağlıklı kişilerde de hiçbir neden 
olmaksızın görülebilir. Bodey (1994), nötrofil sayısı 1000 mm3 ‘ün altına düşmedikçe 
enfeksiyon riskinin artmadığını bildirmektedir. 

Bizim çalışmamızda diş çekimi sonrası enfeksiyonu NS parametresi açısından 
değerlendirecek olursak ister HBsAg’li hastalarda ister kontrol grubu hastalarda 
herhangi bir riske rastlanmadı. 

Klinik açıdan CRP değerlerinin laboratuvar sonuçlarına bakacak olursak 
hemen hemen bütün hastalarda diş çekimi sonrası değişiklik görüldü. HBsAg 
grubunda 20 hastadan 13’ünda CRP değerleri diş çekimi öncesine göre diş çekimi 
sonrası 1. günde normal değerlerin üzerine çıktığı görüldü. Bu hastalardan 6’sının diş 
çekimi sonrası 3. günde CRP değerindeki yükselmeler hiçbir medikasyon 
yapılmadan kendiliğinden gerilemiştir. Yalnız diğer 3 hastada CRP değerindeki 
yükselmeler diş çekimi sonrası 1. güne nispeten diş çekimi sonrası 3. günde 
yükselme göstermiş olmakla birlikte, görülen yükseklikler minimal olarak kabul 
edildi. 

Kontrol grubunda ise CRP değerlerine bakıldığında 4 hastada CRP değerleri 
normal değerlerin üzerine çıktığı görüldü. 3 hastada ise CRP değerleri diş çekimi 
öncesinde de yüksek olup görülen minimal yükseklikler anlamlı kabul edilmedi.  

Her iki grupta da CRP değerlerinin diş çekimi sonrası yükselmelerinin bize 
diş çekimi sonrası bakterilerin kana göçü ile sistemik bir enfeksiyonun olduğunu 
gösterdi.  
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Yalnız diş çekimi sonrası 3. günde normal değerlerin üzerinde olsa bile CRP 
değerlerinde hiçbir medikasyon yapılmadan gerilemiş olması bu enfeksiyonun vücut 
tarafından tolere edildiğine işarettir. CRP değerleriyle diş çekimi sonrası 
enfeksiyonun regulasyonu da  böylece sağlanmıştır. 

CRP seviyeleri olayın enflamasyon öncesi mi, antienflamatuvar cevap mı 
olduğunu gösterir. Yine de CRP’nin primer rolü akut enflamasyonun regülasyonudur 
(Marnell ve ark., 2005). CRP plazma seviyesi genellikle düşüktür, akut enflamatuvar 
süreçte hızla yükselir ve sürecin efektif kontrolü sağlanırsa hızla düşer (Freitas ve 
ark., 2001).  

Klinik açıdan PCT değerleri laboratuvar sonuçlarına bakacak olursak; 20 
HBsAg hastadan 2-sinde diş çekimi sonrası 1. gün yükselme gözlendi, ancak diş 
çekimi sonrası 3. günde herhangi bir medikasyon yapılmadan kendiliğinden 
gerilemiştir. 

Kontrol grubunda ise 5 hastada diş çekimi sonrası 1. günde yükselme 
görüldü, ancak diş çekimi sonrası 3. günde herhangi bir medikasyon yapılmadan 
kendiliğinden gerilemiştir. Sadece 1 hastada diş çekimi öncesi ile diş çekimi sonrası 
1. güne göre diş çekimi sonrası 3. günde yükselme bakteriyel enfeksiyon sınırında 
olmak kaydıyla minimal yükselme gösterdi. Ancak bakılan diğer parametrelerle ve 
fizik muayene ile birlikte değerlendirildiğinde  lokal veya sistemik bir enfeksiyon 
olduğu düşünülmedi.  

PCT’nin düzeyinin yüksek seyretmesi enfeksiyon aktivitesinin devam ettiğini 
düşmeye başlaması ise enfeksiyonun iyileşme dönemine girdiğini gösterir (Casado, 
2001). 

Çalışmamızdaki PCT değerlerinin cerrahi işlemler sonrası yükselmesi 
yayınlanan literatürlere uygunluk göstermektedir (Viallon ve ark., 1999; Meisner, 
2000; Bell ve ark., 2003; Simon ve ark., 2004). 

Tam kan sayımı ve vücut sıcaklığı enflamasyonun saptanmasında ve 
takibinde kullanılan basit, güvenilir ölçümlerdir. Ancak spesifik olmayışları tanısal 
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yararlılıklarını sınırlamaktadır (Al-Nawas ve Shan, 1998). PCT ise enfeksiyona 
oldukça spesifiktir ve enflamatuar prosesin takibine olanak tanır (Monneret ve ark., 
1997). 

Klinik açıdan ESH değerlerinin laboratuvar sonuçlarına bakacak olursak; 
HBsAg hasta grubunda 9 hastanın ESH değerleri normalin üzerinde olduğu görüldü, 
bunlardan 2 hastada diş çekimi öncesi değerlerinde yükseklik olduğu fark edildi ve 
işlem sonrasında da anlamlı bir yükselme olmadığı gözlemlendi. 

Kontrol grubu hastalarda ise diş çekimi sonrası 3. gün ESH 
değerlendirildiğinde ise 4 hastanın değerleri normal değerler üzerinde olduğu 
görüldü. Bu hastalardan 3’ünde diş çekimi öncesinde de yükseklik olduğundan diş 
çekimi sonrası 3. günde anlamlı bir yükselme olmadığı gözlemlendi. Bir hastada diş 
çekimi sonrası yükseklik bakılan diğer parametrelerle ve fizik muayene ile birlikte 
değerlendirildiğinde lokal veya sistemik bir enfeksiyon olduğu düşünülmedi. 

ESH klinikte temel olarak enflamatuvar hastalıkların saptanmasında ve hasta 
takiplerinde kullanılmaktadır (Potron ve ark., 1994). Enflamasyonun temel biyolojik 
işareti ESH’de artıştır. Ancak bazen bu değer yanlış olarak normal olabildiği gibi 
enflamasyon yokken çok yüksekte olabilir. Bu gibi şüphe durumlarında akut faz 
reaktantları ölçülmelidir.   

Çalışmamızın daha verimli olması için diş çekimlerinde enflamasyonun daha 
az ve daha yoğun görüldüğü şartlarda verdiği farklı sayısal BK, NS, CRP, PCT ve 
ESH değerlerinin görülmesi gerektiğine inanıyoruz. 

Diş çekimi sonrası geçici sistemik enfeksiyonun daha aza indirilmesi için diş 
çekimi öncesi ağız hijyeninin iyileştirilmesi gerekmektedir.  

Yaptığımız araştırmanın amacı HBsAg’li hastalarda diş çekiminin sistemik 
enfeksiyon açısından risk faktörü mü sorusuna cevap aramaktı. Dolayısıyla HBsAg’li 
hastalarda diş çekiminin sistemik enfeksiyon açısından risk faktörü olmadığını, bu 
hastalara da hepatit’den korunma yöntemleri uygulanarak normal hastalar gibi 
dişlerinin çekilebileceği sonucuna varıldı. 
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Araştırmamıza 20’si HBsAg’li 20 si Kontrol grubu toplam 40 hasta katılmıştır. 

1- Gruplar arası karşılaştırmalarda tüm parametrelerde (BK, NS, CRP, PCT, 

ESH) değerler istatistikî olarak önemsiz bulundu.  

2- Tüm hastaların ölçüm zamanlarını istatistikî olarak karşılaştırdığımızda CRP 

ve ESH değerlerinde diş çekimi sonrası 1. günde artış gözlenirken 3. günde 1. 

güne nispeten düşüş gözlendi. 

3- Grupların kendi içinde ölçüm zamanlarını istatistiksel olarak 

karşılaştırdığımızda HBsAg’ li hastalarda CRP  parametresinde diş çekimi 

sonrası 3. günde yükselme gözlenirken, ESH değerinde ise diş çekimi sonrası 

1. gün yükselme gözlendi. Ancak diş çekimi sonrası 3. günde azalma görüldü. 

Ayrıca bu sonuçlardan CRP ve ESH nin sistemik enfeksiyonun 

belirlenmesinde diğer parametrelere (BK, NS, PCT) nispeten daha hassas 

olduğunu ve güvenilir sonuç verdiği kanısındayız. 

4- CRP ve ESH parametrelerini karşılaştırdığımızda ise sistemik enfeksiyonun 

belirlenmesinde CRP’in daha güvenli ve hassas olduğunu düşünmekteyiz.  

5- Diş çekim sayısı sonuçlarına bakacak olursak 1 veya 2 diş çekimi yapılan 

hasta grubu ile 3 ve üzeri diş çekimi yapılan hasta grubu arasında tüm 

parametrelerde (BK, NS, CRP, PCT, ESH) istatistiksel olarak fark 

bulunamadı. Bu sonuç bize çekim sayısının değerlendirdiğimiz parametrelere 

ve sistemik enfeksiyona etkisi olmadığını gösterdi. 

6- Bir veya 2 diş çekimi sayısı grup içi ölçüm zamanları istatistiksel olarak 

karşılaştırılmasında NS parametresinde diş çekimi öncesine göre diş çekimi 

sonrası 1. günde artış görülmesine rağmen diş çekimi sonrası 1. güne nispeten 

diş çekimi sonrası 3. günde gerileme görülürken, CRP ve ESH 

parametrelerinde diş çekimi sonrası 1. günde diş çekimi öncesine göre artış, 

diş çekimi sonrası 3. günde ise diş çekimi sonrası 1. gün değerleriyle aynı 

görüldü. 
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7- NS, CRP ve ESH parametrelerinin değerlerinde 1 veya 2 diş çekilen 

hastalarda diş çekimi öncesine nispeten diş çekimi sonrası 1 günde artmış 

olması bize diş çekimi sonrası bakterilerin kana göçü neticesinde sistemik 

enfeksiyonu oluşturduğunu, diş çekimi sonrası 3. günde 1. güne nispeten NS 

değerinde düşüş olması ve CRP ve ESH değerlerinin 3. günde 1. güne 

nispeten aynı kalması, bu sistemik enfeksiyonun vücut tarafından kontrole 

alındığını ve geçici sistemik enfeksiyon olduğunu gösterir.  

8- Diş çekimi süresiyle ilgili 15 dakika ve daha az ile 15 dakika üzeri gruplar 

karşılaştırıldığında gruplar arasında NS, CRP ve ESH parametrelerinde 

değişiklik görüldü. 15 dakika ve üzeri süre ile diş çekimi yapılan hastalarda 

15 dakika va daha az sürede diş çekilen hastalara nispeten NS, CRP ve ESH 

parametrelerinde diş çekimi sonrası 1. günde artış gözlensede diş çekimi 

sonrası 3. günde diş çekimi sonrası 1. güne nispeten azalma gözlendi. 

Çalışmamızın bu sonucuna bakılacak olursa 15 dakika ve üzeri süre ile 

çekilen dişlerde 15 dakika ve daha az sürede çekilen dişlere nispeten yüksek 

sistemik enfeksiyon görüldü. Ancak diş çekim sonrası 3. günde diş çekim 

sonrası 1. güne nispeten değerlerde düşüş gözlenmesi enfeksiyonun geçici 

enfeksiyon olduğunu kanıtlamaktadır. 

9- Diş çekimlerinin 15 dakika ve daha az süren grupta ölçüm zamanlarına göre 

karşılaştırdığımızda istatistik olarak önemli fark gözlenmedi. 

10- Çalışmamızda elde edilen verilerin istatistiki sonuçlarına genel olarak 

baktığımızda diş çekimi sonrası ağız florasındaki bakterilerin kan dolaşımı 

yolu ile sistemik enfeksiyon oluşturmaktadır. Ancak vücudun savunma 

mekanizması devreye girdiğinden ve dolaşımdaki kanın bakterisid 

özelliğinden dolayı bakterilerin kısa bir zamanda elimine edildiğinin 

kanısındayız.  

11- Çalışmamızın klinik analizinde 20 HBsAg ve 20 Kontrol grubu hastaların her 

bir parametresine (BK, NS, CRP, PCT, ESH) tek tek bakıldı. Bu klinik 

değerlendirmelerin sonuçlarına bakıldığında bazı hastalarda diş çekimi öncesi 

alınan kan değerlerinde bilinmeyen nedenlerden dolayı normal değerlerden 

yüksek veya düşük olduğu gözlendi ancak patoloji saptanmadı. Diş çekimi 

öncesi ile diş çekimi sonrası 1. ve 3. günde alınan kan sonuçlarını 
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karşılaştırdığımızda ise yükselme, azalma veya aynı değerlerde kaldığı 

gözlendi. Ancak tüm hastalarda herhangi bir patolojik duruma 

rastlanmadığından değerlerin patolojik sınırlarda olmadığı görüldü.  

12- Ayrıca postoperatif enfeksiyonların takibinde CRP ve ESH parametrelerinin 

diğer parametrelere göre (BK, NS, PCT) daha hassas oldukları gözlendi. 

Sonuç olarak, çalışmamızda HBsAg hastalarında diş çekim sonrası 
oluşabilecek sistemik enfeksiyonu akut faz reaksiyonunu belirleyici 
parametrelerinden BK, NS, CRP, PCT ve ESH kullanılarak sayısal değerlerle 
gösterdik. Aldığımız sonuçlar büyük fark göstermese de, sonuçların sayısal ve somut 
verilerle gösterilebileceğini doğrulamıştır. 

Ayrıca, diş çekimi açısından HBsAg’li hastalara  herhangi bir sistemik 
rahatsızlığı olmayan hastalardaki gibi davranabiliriz. Diş çekimi öncesinde herhangi 
bir profilaksi gerekmemektedir. Ancak, hepatit bulaşması açısından belirli korunma 
yöntemlerine uyarak, yapılmalıdır. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 



105 

 

 

 
 

ÖZET 

HBsAg Taşıyıcılığı Diş Çekimi Sonrası Enfeksiyon Gelişmesi Açısından Bir Risk 
Faktörü mü? 

Çalışmanın amacı, HBsAg taşıyıcısı olan hastalarda diş çekimi sonrası akut faz 
reaksiyonunun etkin parametrelerinden olan BK, NS, CRP, PCT ve ESH kullanarak 
enfeksiyöz komplikasyonların gelişimi açısından bir risk faktörü olup olmadığı sorusuna 
cevap aramaktır. 

Çalışma, diş çekim endikasyonu ile başvuran 20 HBsAg ve 20 herhangi bir sistemik 
rahatsızlığı olmayan toplam 40 hasta üzerinde gerçekleştirildi. HBsAg’li hastalardan 48, 
kontrol grubu hastalardan 52 olmak üzere toplam 100 adet diş çekildi. Hastalar temel olarak 
HBsAg ve Kontrol grubu şeklinde tasnif edilerek,her hasta için 4 ayrı tüpte preoperatif, 
postoperatif 1-3. günlerde olmak üzere toplam 3 kez kan alındı. Elde edilen kanların 
preoperatif ve postoperatif laboratuvar test sonuçları toparlanıp istatistiksel analizleri 
değerlendirildi. Ayrıca çekilen diş sayısı ve diş çekim süresi grupları da istatistikî 
değerlendirilmeye tabii tutuldu. 

HBsAg ve kontrol grubu arasındaki her bir parametre (BK, NS, CRP, PCT, ESH) 
karşılaştırılmalarında önemli istatistiki fark olmadığı görüldü. 

Tüm hastaların ölçüm zamanlarını istatistikî olarak karşılaştırdığımızda CRP ve ESH 
değerlerinde diş çekimi sonrası 1. günde artış gözlenirken 3. günde 1. güne nispeten düşüş 
gözlendi.  

Diş çekim sayısı açısından tasnif edilen, bir veya 2 diş çekim sayısı ile 3 ve üzeri diş 
çekim sayısı gruplar arasında tüm parametrelerde istatistikî olarak herhangi bir fark tespit 
edilmedi.  

Diş çekimi süresiyle ilgili 15 dakika ve üzeri süre ile diş çekimi yapılan hastalarda 
15 dakika va daha az sürede diş çekilen hastalara nispeten NS, CRP ve ESH 
parametrelerinde diş çekimi sonrası 1. günde artış gözlensede diş çekimi sonrası 3. günde diş 
çekimi sonrası 1. güne nispeten azalma gözlendi. Ancak diş çekim sayısı ve süresi arttıkça 
sistemik enfeksiyonun da geçici olarak artmakta olduğu gözlendi. 

Ayrıca laboratuvar sonuçlarına göre hastaların tüm parametrelerinin tek tek klinik 
değerlendirmelerinde diş çekimi öncesi ile diş çekimi sonrası 1. ve 3. günde alınan kan 
sonuçlarının karşılaştırılmasında yükselme, azalma veya aynı değerlerde kalma gözlendi. 
Ancak tüm hastalarda herhangi bir patolojik duruma rastlanmadığından değerlerin patolojik 
sınırlarda olmadığı görüldü.  

Postoperatif enfeksiyonların takibinde CRP ve ESH parametrelerinin diğer 
parametrelere göre (BK, NS, PCT) daha hassas oldukları gözlendi. 

Aldığımız sonuçlar büyük fark göstermese de, sonuçların sayısal ve somut verilerle 
gösterilebileceği doğrulandı. 
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Diş çekimi işlemleri HBsAg’ li hastalarda normal herhangi bir sistemik rahatsızlığı 
olmayan hastalarda olduğu gibi, hepatit bulaşması açısından belirli korunma yöntemlerine 
uyarak yapılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: BK, CRP , Diş çekimi, ESH, Geçici sistemik enfeksiyon, HBsAg, NS, 
PCT. 
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ABSTRACT 

Being a HBsAg Carrier is a Risk Factors for Post Infection Development After 

Tooth Extraction? 

The aim of the study is, to answer the question; Do HBsAg carrier patients have a risk factor 
for the development of infectious complications after tooth extraction by using the acute 
phase reactions’ active parameters, which are WBC, NC, CRP, PCT and ESR. 

The study was performed with the indication of tooth extraction in 40 patients,20 of 
them were HBsAg (+) and 20 had no systemic disease. 100 teeth were extracted; 48 of them 
were in HbsAg (+) patient group, 52 were in control group. Patients were classified as basic 
as the HBsAg and the control group, blood was drawn totally 3 times with 4 especial tubes 
for each patient preoperatively and postoperatively in  1-3rd days. The obtained blood were 
examined and statistical analysis of  preoperative and postoperative laboratory test results 
were assessed. In addition, extracted teeth count and teeth extraction time groups were also 
taken for statistical evaluation. 

There was no significantly statistical difference in comparison of each parameters 
(WBC, NC, CRP, PCT, ESR) between the HbsAg(+) and control groups. 

In statistically comparison of measurement time above all the patients, values of the 
CRP and ESR in the 1st day following teeth extraction showed an increase, but in 3rd day 
relatively to 1st day they were decreased. 

In classification according to teeth extraction count, there were no statistical 
difference in all parameters between 1 or 2 tooth extraction and 3 or more teeth extraction 
groups. 

In the classification according to the duration of teeth extractions, in NS, CRP and 
ESH parameters increases were noted  in the 1st day after tooth extraction relatively before 
tooth extraction, but in the 3rd day after tooth extraction there was decrease relatively to the 
1st day following  tooth extraction between the 15 and more minutes lasting teeth extractions 
and relatively 15 and lesser minutes lasting teeth extractions. However; increasing the tooth 
extraction count and extraction time increased sistemic infection temporarily. 

Also in clinical evaluation of each parameters among all the patients according to the 
laboratory test results, it is observed that in comparison of drawn blood results in the 1st and 
3rd day before and after tooth extraction, values were increased, decreased or stayed the 
same. However, the values were decided as they were not at the pathological limits owing to 
the fact that there were no pathological state among all the patients. 

In postoperative infection follow-up period, CRP and ESR parameters were found 
more precise than the others (UK, NS, PCT). 

Although the results taken do not show very distinctive differences, it is confirmed 
that the results can be showed by numerical and concrete datas. 
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Tooth extraction procedures must be done in patients with HBsAg as well as in 
patients without any systemic diseases, and also the specific methods of protection from 
hepatitis, should be applied. 

Key Words: CRP, ESR, HBsAg, NC, PCT, Tooth extraction, Temporary Systemic 
Infection, WBC. 
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