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SĠMGELER VE KISALTMALAR 
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1. GĠRĠġ 

 

1.1. DiĢ Çürüğü ve Etiyolojisi 

 

DiĢ çürüğü, diĢ yüzeyine yerleĢen ağız florası kökenli mikroorganizmaların 

besinlerle alınan Ģekerleri metabolize ederek asit üretmeleri sonucu diĢ sert 

dokularında meydana gelen biyokimyasal değiĢimlerdir (Koray 1981). DiĢ sert 

dokularının kaybı; bu dokuların öncelikle sertliğini yitirip yumuĢamaları ile baĢlayıp, 

minerallerin parsiyel çözünmesiyle devam eden bir süreçtir. Bu nedenle diĢ çürüğü; 

diĢ kronunda mekanik etkenlerle ortaya çıkan abrazyon veya kimyasal nedenlerle 

oluĢan erozyon gibi diğer progressif yıkıcı formlardan ayrılmaktadır (Silverstone ve 

ark 1981).   

 

1890 yılında Miller‟ in konak, diyet ve mikroflora faktörlerini sıraladığı ilk 

çürük teorisinden sonra diĢ çürüğünün kompleks bir hastalık olduğu, lokal ve genel 

birçok faktörün çürüğün ortaya çıkmasında rol aldığı bildirilmiĢtir. DiĢ çürüğü ile 

ilgili olarak birçok araĢtırıcı, çeĢitli teoriler ortaya sürmüĢtür. Bunlar; asidojenik, 

proteolitik, proteolizis- Ģelasyon, sakroz- Ģelasyon ve otoimmunite teorileri Ģeklinde 

sıralanabilir. Bugün için en destek gören teori ise asidojenik teoridir (Newburn 

1989).  

 

Çürük oluĢumu için 4 temel faktörün bir arada bulunması gereklidir: a) 

Hassas diĢ (konak), b) Karyojenik bir ağız ortamı, c) Riskli bir diyet varlığı (sükrozlu 

gıdaların yoğun tüketimi) d) Zaman. Tüm bu faktörler ve bu faktörlerin birbirleriyle 

olan iliĢkileri diĢ çürüğüne gerçek bir multifaktöryel hastalık özelliği 

kazandırmaktadır (Koray 1981). Diğer bir ifadeyle diĢ çürüğü birçok faktörün etkisi 

ile meydana gelen bir olaydır ve bunlardan birinin yokluğunda çürük 

oluĢmamaktadır.  

 

Günümüzde enfeksiyöz ve transfer olabilen bir hastalık olarak kabul edilen 

çürük olayının, diĢ sert dokularını oluĢturan inorganik kalsiyum fosfat kristalleri ile 

organik matriks arasındaki elektrostatik bağlantının, hidrojen (H+) iyonları 

tarafından fizikokimyasal düzeyde bozulması sonucu kalsiyum fosfat kristallerinin 

yıkımı ile baĢlayan, sonra dokuda submikroskobik, mikroskobik ve sonrasında 
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makroskobik (gözle görünür) madde kaybı sonucu kavite oluĢumu ile sonuçlanan 

geri dönüĢümsüz patolojik değiĢim olduğu bilinmektedir (Koray 1981).  

 

1.1.1. Bireysel Faktörler 

 

DiĢe Ait Faktörler 

 

Çürük oluĢumunda rol oynayan bireysel faktörlerden en önemlisi diĢlerdir. 

DiĢin morfolojik yapısının, plak retansiyonuna elveriĢli, diĢ sert dokularının asitlere 

karĢı dayanıksız olmasının ve diĢ dizisindeki düzensizliklerin çürük oluĢumuna 

neden olduğu bilinmektedir. DiĢlerin bozulmuĢ anatomik ve morfolojik yapıları, 

çapraĢıklıklar, azı diĢlerin ara yüzeyleri, derin pit ve fissür yapıları plak 

retansiyonuna neden olmakta ve çürük geliĢiminde önemli rol oynamaktadır (Koray 

1981, Helderman ve ark 1989, Fejerskov ve ark 2004).  

 

DiĢler ilk sürdükleri dönemde mineralizasyonlarını tam olarak 

tamamlamadıklarından geçirgenlikleri çok fazladır ve çürüğe daha yatkınlardır. DiĢin 

sürmesinden sonraki bir-iki yıl içerisinde minenin pörözitesi ve geçirgenliği azalır. 

Hidroksiapatitin yapısındaki sodyum ve magnezyum azalarak, kalsiyum (Ca) ve 

fosfat (P) iyonları artar. Sürme sonrası olgunlaĢma ile apatit yapısının çözünürlüğü 

azalarak çürüğe karĢı dirençli bir yapı ortaya çıkmıĢ olur (McDonald ve ark 2000).  

 

Tükürükle Ġlgili Faktörler 

 

Tükürük; Parotis, Submandibular ve Sublingual gibi 3 çift major ve ağız 

mukozasının dudaklar, yanaklar ve sert damak gibi değiĢik yerlerine yerleĢmiĢ pek 

çok minör tükürük bezleri tarafından salgılanan karıĢık bir sekresyondur. Bunlardan 

tükürük üretiminde ana role sahip olanlar major tükürük bezleridir. Ayrıca, ağız 

içerisinde, solunum ve sindirim sisteminin üst kısmında, trakea ve paranazal 

sinüslere yerleĢik yaklaĢık 600-1000 adet minör tükürük bezlerinin de tükürük 

üretimine katkısı vardır (ġahin 2010). 

Ġnsanda günde ortalama olarak 1-1,5 lt tükürük salgılanır. UyarılmamıĢ 

tükürüğün %20'si parotis, %65'i submandibuler, %7-8'i sublingual, %10'dan daha azı 

da minör tükürük bezlerinden gelmektedir. UyarılmıĢ tükürükte ise parotisin katkısı 



3 

 

%50'nin üzerine çıkmaktadır (Edgar 1992). Parasempatik uyarı, inorganik iyonlardan 

(özellikle potasyum) zengin ve hacimli bir sıvı salgılanmasını sağlarken, sempatik 

uyarı organik maddelerden zengin ve visköz bir sıvı salgılanmasını sağlar. Her iki 

Ģekildeki uyarı, miktar ve içerik bakımından farklı tükürük üretimini sağlar (Edgar 

1992). 

%99-99,5' u su olan tükürüğün geri kalan kısmı; proteinler, glikoproteinler, 

lipidler gibi büyük organik moleküllerden, glikoz ve üre gibi küçük organik 

moleküllerden ve fosfat, klor, kalsiyum, sodyum, potasyum, magnezyum gibi 

elektrolitlerden oluĢmaktadır (Kargul ve ark 1994). Tükürüğün baĢlıca organik 

bileĢenleri, tükürük enzimleri, mukoproteinler ve serum proteinleridir.  Az miktarda 

da karbonhidratlar, üre, amonyak, aminoasitler ve vitaminler bulunur. Tükürük 

içerisindeki lizozim ve laktoperoksidaz enzimleri, önemli antimikrobiyal 

maddelerdendir (Humphrey ve Williamson 2001). Tükürüğün diĢ çürüğü açısından 

önemi birçok araĢtırmada belirtilmiĢtir (Dawes 1984, Birkhed ve Heintze 2000). 

Tükürüğün çürük oluĢumunu önlemedeki etkinliğinin; 

1. Mekanik temizleme ile diĢ yüzeyinde bakteri birikimini önlemek, 

2. Yüksek yoğunlukta kalsiyum-fosfor ve florür sağlayarak minenin 

remineralizasyonunu desteklemek, 

3. Karbonhidrat-bikarbonat sistemi, fosfat ve amfoterik proteinler, üre ve NH3 

ile plaktaki asidojen mikroorganizmaların oluĢturduğu asitleri nötralize etmek, 

            4. Ġçerdiği IgA, lizozim, laktoferrin ve laktoperoksidaz ile antibakteriyel 

aktivite göstermek olduğu ileri sürülmüĢtür. 

a) Tükürük AkıĢ Hızı 

Tükürüğün kompozisyonunu etkileyen en önemli faktörlerden biri tükürük 

akıĢ hızıdır (Battino ve ark 2002). Bireyin dıĢarıdan hiçbir uyarı almaksızın 

dakikada ağzına akan tükürük miktarına “tükürük akıĢ hızı‟‟ denir. Tükürüğün akıĢ 

hızı tükürüğün içeriğini etkiler. Tükürük akıĢ hızının artmasının protein, sodyum, 

klorid ve bikarbonat seviyelerini arttırdığı, magnezyum ve fosfat seviyelerini ise 

düĢürdüğü bildirilmiĢtir. Tükürük akıĢ hızının artması, bikarbonat 
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konsantrasyonunun artması ile doğru orantılıdır ve bu durum tükürük akıĢ hızının en 

önemli etkilerinden biridir (Dawes 2004).  

Tükürük akıĢ hızı kiĢiden kiĢiye büyük değiĢiklik göstermektedir. 

UyarılmamıĢ tükürük için kabul edilebilir alt sınır 0,1 ml/dk. iken, uyarılmıĢ tükürük 

için 0,5 ml/dk' dır. Bu değerlerden daha düĢük akıĢ hızları hipofonksiyon olarak 

tanımlanır (Edgar 1992). YetiĢkinlerde uyarılmamıĢ tükürük akıĢ hızı 0,3-0,5 

ml/dk‟dır. Stimüle edilmiĢ tükürüğün normal akıĢ hızının ise ortalama 1-2 ml/dk 

olduğu rapor edilmiĢtir (Sreebny 2000). Uyku sırasında akıĢ hızı sıfıra yakındır. 

UyarılmıĢ tükürüğün, ortalama günlük tükürük üretiminin %80-90'nını sağladığı 

düĢünülmektedir (Edgar 1992).  

Diğer yandan, tükürük miktarı azaldığında, tükürüğün yıkayıcı ve koruyucu 

etkisi ortadan kalkacağı için, çürük oluĢma hızının arttığı bildirilmiĢtir (Dawes 1984, 

Kargul ve ark 1994).  

Tükürük akıĢ hızının azalmasının nedenleri arasında; 

-Diabet, 

-Sialolithiasis,  

-Sarcoidozis,  

-Sjögren‟s sendromu,  

-Mukulicz‟s hastalığı,  

-HIV enfeksiyonu,  

-Tükürük bezlerinin cerrahi olarak alınması,  

-Radyoterapi,  

-Atropin benzeri ilaçların kullanılması,   

-Anksiyete, depresyon veya stres durumları,   

-Greft versus Host rahatsızlığı sayılabilir.  
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DüĢük tükürük akıĢ hızı durumunda; en baĢta kserostomi olmak üzere, çürük 

oluĢum hızında artıĢ, yaygın rampant tipi çürük görülme sıklığında artıĢ, mukozal 

gingivitis, çelitis, tükürük bezlerinin enfeksiyonuna neden olan besin ve bakterilerin 

temizlenmesinde azalma, tekrarlayan mantar enfeksiyonları, çiğneme, konuĢma ve 

yutmada zorluk, tükürük bezlerinde taĢ oluĢumu sıklığında artıĢ ve ağız yanması gibi 

birçok problemlere neden olabilir (Dawes 2004, Sreebny ve ark 1992).  

Bununla beraber, paratiroidizim, diĢ çıkarma, gastrik salgılamanın artması, 

mental retardasyon, familiyal otonomik disfonksiyon durumlarında tükürük akıĢ hızı 

artar (Edgar 1992, White 1975).  

b) Tükürük pH’ ı 

Çürük oluĢumu için göz önünde bulundurulması gereken önemli etkenlerden 

birisi de tükürük pH' sıdır. Tükürük pH' sının normal değeri 6,7-7,1 arasındadır 

(Birkhed ve Heintze 2000). Tükürük pH' sını etkileyen iyonlar bikarbonatlar, 

karbonik asitler, fosfatlar ve tükürük proteinleridir. Kritik pH, diĢ yüzeyindeki 

sıvının, hidroksiapatite göre doymamıĢ olduğu ve mineden kalsiyum ve fosfatın 

çözünmesine izin veren pH‟dır. Bu değer genellikle pH=5,5 ve bunun altındaki 

pH‟lardır. Kritik pH‟nın altında diĢ minesinden çözünme; yani, demineralizasyon 

baĢlar. Bu da diĢ çürüklerinin baĢlaması için ilk adımdır. Tükürük pH seviyesi ile 

çürük görülme sıklığı arasında negatif bir iliĢki olduğu bildirilmiĢtir (Gao ve ark 

2001).  

 c) Tükürük Tamponlama Kapasitesi 

Tükürük içerdiği, bikarbonat, fosfat ve amfoterîk proteinler sayesinde, 

tampon görevi görmektedir. Tükürükteki tamponlama sağlayan maddeler, ağız 

içerisindeki sert ve yumuĢak dokuları, kimyasal etkilerle yaralanmalardan ve 

bakterilerin asit üretimi ile oluĢturdukları zararlı etkilerden korunmada yardımcı 

olur. Tükürüğün tamponlama kapasitesinin, diĢ çürüklerinin önlenmesinde oldukça 
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önemli bir rol üstlendiği bildirilmiĢtir (Lazzari 1976, Humphrey ve Williamson 

2001).  

UyarılmıĢ tükürükte en önemli tampon komponenti bikarbonat tampon 

sistemiyken; uyarılmamıĢ tükürükte ise, karbonik asit- bikarbonat tampon sistemidir 

(Humphrey ve Williamson 2001). Nötral ağız pH‟sının, plak pH‟sının ve özofagus 

pH‟sının sürdürülmesi tükürük sayesinde olmaktadır (Jacques 1998). Tükürüğün 

pH‟sı ilk salgılandığında hafif asidiktir. Tükürük uyarıldığında tamponlama 

kapasitesi artmaktadır. Tükürük akıĢ hızının artıĢı ile birlikte bikarbonat (HCO3
-
) 

miktarı artar ve pH yükselir. Tükürüğün azalan pH‟sının yükseltilmesinde en önemli 

tamponu bikarbonattır. Bunun dıĢında tamponlamaya inorganik fosfatlar; sekonder 

fosfat/primer fosfat (HPO4)
-2

/ (H2PO4)
-
 Ģeklinde katılırlar. Bazı organik bileĢiklerin 

de etkileri inorganik bileĢikler kadar olmasa da tamponlayıcı etkisi bulunmaktadır 

(Jacques 1998). 

 

Karyojenik Mikroorganizmalar 

 

Ağızda, mukozal membranlara veya diĢ üzerindeki kazanılmıĢ mine pelikılına 

yapıĢık halde bulunan kolonize bakteriler çürük lezyonunun oluĢması ve 

ilerlemesinde önemli rol oynarlar. Ağız içerisinde farklı ekolojik Ģartlarda çok sayıda 

mikroorganizma bulunmaktadır. Mikrobiyal kolonizasyonun bebeğin doğumunu 

takip eden zamanlarda baĢladığı bilinmektedir. Önceleri aerobik 

mikroorganizmaların etkin olduğu flora da diĢlerin sürmesinden sonra anaerobik 

mikroorganizmaların etkin olduğu bildirilmiĢtir (Fejerskov ve Kidd 2004).  

 

Ağız içerisinde bulunan mikroorganizmaların çürük oluĢturabilmesi için; diĢ 

yüzeyine yapıĢabilme, farklı pH‟larda üreyebilme, düĢük pH‟lı ortamlarda canlı 

kalabilme, laktik asit üretebilme, yüksek oranda sakkaroz kullanabilme, ekstraselüler 

ve intraselüler polisakkarit yapabilme gibi özelliklere sahip olmaları gerekmektedir 

(Lang ve ark 1987). Diyet ile alınan karbonhidratların ağızdaki mikroorganizmalar 

ve enzimler yoluyla parçalanması sonucu ortam pH'sı düĢüĢe geçer. 

Mikroorganizmanın bulunmadığı bir ortamda, diĢ çürüğünün oluĢmayacağı 

bilinmektedir (Bayırlı ve ġirin 1982) 
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Çürük oluĢumunda özellikle Mutans streptokoklar, Laktobasiller ve 

Aktinomiçeslerin rol aldığı düĢünülmektedir. Mutans streptokoklar‟ın, çürük 

baĢlangıcından, Laktobasil‟lerin dentin çürüklerinden ve Aktinomiçes‟lerin ise kök 

çürüğü lezyonlarından sorumlu oldukları düĢünülmektedir (Roeters ve ark 1995). 

Mutans streptokoklar ve Laktobasiller ile çürük görülme sıklığı arasında pozitif bir 

iliĢki varlığı olduğu bildirilmiĢtir (Beighton ve ark 1991).  

Çürük etiyolojisinde mikroorganizmaların varlığı aĢağıdaki Ģekilde 

özetlenebilir; 

1. Bakteri infeksiyonu olmayan (mikropsuz) hayvan ya da insanların 

diĢlerinde ve sürmemiĢ diĢlerde çürük geliĢmez. 

2. Ġnsan ve hayvanlarda çürüğün azalmasında antibiyotikler etkilidir. 

3. Ağız bakterileri in vitro olarak mineyi demineralize edebilir ve doğal 

çürüğe benzer lezyonlar oluĢur. 

4. DeğiĢik çürük lezyonlarından spesifik bakteriler izole edilebilir ve 

tanımlanabilir (Newburn 1989). 

  

a) Mutans streptokok grubu 

Ağız florasında bulunan, mannitol, sorbitol gibi karbonhidratları fermente 

edebilen, sakkarozdan ekstrasellüler polisakkarit üreten, ürettikleri bu ürünleri diĢ 

yüzeyinde biriktirme ve yapıĢtırma kapasitesine sahip olan karyojenik 

streptokoklardır. Aynı zamanda fakültatif anaerop olup, üremeleri için gereken 

optimal sıcaklık 37°C‟dir (Hamada ve Slade 1980). YaklaĢık 0,5-0,75 µm çapında 

Gram pozitif koklardır. Kanlı agar üzerinde anaerobik Ģartlarda 48 saatte beyaz ya da 

gri renkte, koloniler yaparlar. Bu koloniler yuvarlak ya da düzensiz formda 0,5-1,0 

mm çapında, bazen oldukça sert, besi yerine yapıĢık veya yapıĢma eğilimindedir 

(Stanley 1989).  

Tükürük ve dental plaktan en yaygın izole edilebilen mikroorganizma olan 

Streptokokus Mutans (S. mutans)‟ ın, diĢ çürüğünün baĢlangıç ve ilerleme 

aĢamasında önemli rolü olduğu gösterilmiĢtir (Beighton ve ark 1991). S. mutans‟ ın 

iki virülans faktöre sahip olduğu ve bu özelliklerinin diĢ çürüğü patojenitesinde 

önemli rol oynadığı bildirilmektedir. Bunlardan biri mine yüzeyine ve diĢ plağına 
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olan yapıĢma özelliği, diğeri ise asit oluĢturma kapasitesidir. S. mutans beslenme ile 

alınan sukrozu laktik asite fermente eder ve mine matriksinin çözünmesine yol açar. 

Suda çözünmeyen ekstraselüler dekstranlar üretip, bakterilerin diĢ yüzeyine 

yapıĢmasını sağlar (Newburn 1989). Diğer yandan, diyetteki karbonhidratların uygun 

olmadığı dönemlerde karbonhidrat rezervi olarak görev yapan intrasellüler 

polisakkarit sentezi de yaptıkları bildirilmiĢtir (Van Houte 1994).  

Epidemiyolojik çalıĢmalara göre çocuklarda ve gençlerde mine çürüğünün, 

yaĢlılarda kök çürüğünün ve bebeklerde biberon çürüğünün etyolojisinde birincil 

patojendir (Marsh ve Bradshaw 1995). DiĢ çürüklerinin baĢlangıcında S. mutans’ lar 

minede fissürlere, hatta dentine invaze olabilirler. Çocukların ağız florasında hayatın 

erken dönemlerinde saptanmaktadır. Yapılan çalıĢmaların sonuçlarına göre bireyler 

ortalama olarak 1,5-3 yaĢ arası bu bakteri ile enfekte olmaktadır. Enfekte oldukları 

dönem, yüksek çürük riskli toplumlarda 1 yaĢ iken, daha az riskli bölgelerde 2,5-3 

yaĢ olarak bildirilmektedir. Erken dönemlerde enfekte olan bireylerde yüksek çürük 

riski söz konusudur (Marsh ve Bradshaw 1995). 

b) Laktobasil grubu 

 

Laktobasil‟ lerin diĢ çürüğünün etiyolojisinde önemli bir rol oynadıkları 

bildirilmiĢtir. Gram pozitif, katalaz negatif, fakültatif anaerob, spor oluĢturmayan 

çubuk Ģeklinde bakterilerdir. Ağızdaki Laktobasil sayısı ile diĢ çürüğü arasındaki 

iliĢki varlığı, ilk olarak 1920' li yıllarda rapor edilmiĢtir (Campus ve ark 2000). 

Ġnsanlarda Laktobasil türleri, tükürük, diĢ yüzeyleri, dil sırtı, bukkal mukoza ve sert 

damaktan izole edilebilir. Glikozdan laktik asit ve asetik asit üretebilen türleri 

bulunur (Van Houte 1994).  

Laktobasiller, asidojenik ve asidürik bakteriler olduğundan plak pH‟ sının 

düĢük olduğu yerlerde ve aktif çürük lezyonu içerisinde çoğalırlar. Laktobasiller 

çürük baĢlangıcından çok özellikle dentin dokusunun yıkımında yani çürüğün ileri 

evrelerinde daha etkilidirler (Newburn 1989). Ağız ortamına açık, derin çürük 

lezyonlu diĢlerin restorasyonundan sonra, tükürük Laktobasil sayısında azalma tespit 

edilmiĢtir (Van Houte 1994). Bireylerde karbonhidratlı gıdaların sık tüketilmesinin 

ve ağızda daha uzun süre kalmasının, Laktobasil sayısında artıĢa yol açtığı 
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bildirilmektedir (Marsh ve Bradshaw 1995). Tükürükteki Laktobasil miktarı ile diĢ 

çürüğü sıklığı arasındaki iliĢki, yapılan birçok araĢtırmayla kanıtlanmıĢtır (Llena-Puy 

ve ark 2000).  

c) Aktinomiçes grubu 

 

Çürükle iliĢkili bakteri gruplarından Aktinomiçesler, gram pozitif, 

hareketsiz, spor oluĢturmayan çubuk ve flamanlardır. Aktinomiçesler her türlü 

glukozu fermente eder ve laktik asit, daha az miktarda asetik ve suksinik asit ve eser 

miktarda formik asit üretirler. Kök yüzeyi çürüğü ve gingivitis ile iliĢkili oldukları 

belirtilmiĢtir. Koronal çürüklerin oluĢumunda da rol oynadıkları düĢünülmektedir 

(Bayırlı ve ġirin 1982, Newburn 1989).   

Bütün bireylerin supragingival plağında Aktinomiçesler’ in bulunduğu ve 

var olan mikroorganizmaların % 50‟sini oluĢturdukları bilinmektedir.  En sık 

rastlanan Aktinomiçes türleri; A. israelli, A. viscosus, A. naeslundii, A. odontolyticus 

ve A. arbovis'dir. Çürük oluĢumunda etkili olduğu bilinen türleri, A. viscosus ve A. 

naeslundii‟ dir (Newburn 2000).  

Bakteri Plağı 

YumuĢak, mineralize olmamıĢ, yarı saydam, yapıĢkan materyalin diĢ 

yüzeyinde birikmesi plak olarak adlandırılır. Bu tanımı bakteri plağı olarak yapmak 

daha doğru olur. Çünkü tamamen bakteriler ve onların ürünlerinden oluĢur. 1 mg 

bakteri plağında 200 milyondan fazla bakteri bulunur (Çakır ve ark 2010).  Marsh ve 

Bradshaw (1995), bakteri plağının oluĢum sürecini; bakterilerin yapıĢması, geliĢimi, 

uzaklaĢması ve tekrar yapıĢması olaylarının aynı anda yaĢandığı dinamik bir süreç 

olarak tanımlamıĢlardır.  

TemizlenmiĢ diĢ yüzeyinde tükürük proteinleri ve glikoproteinlerinin 

çökelmesiyle oluĢan eklentiye “kazanılmıĢ pelikıl” adı verilir. Pelikıl, tükürükten 

proteinlerin seçici adsorbsiyonu ile doğal olarak meydana gelen organik bir 

birikimdir. Bu kuvvetli membran ağız sıvılarında çözünmez ve kalınlığı 0,1–1,0 

milimetre arasındadır. Pelikıl, temizlenen diĢ yüzeyi tükürüğe maruz kaldığı zaman 

hızla oluĢur (Koray 1981, Bayırlı ve ġirin 1982).  
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ÇeĢitli biyolojik yararları olan pelikılın, mine yüzeyinin korunmasında ve 

remineralizasyonunda çesitli mekanizmalarla etkisi vardır. Bunun yanı sıra pelikıl, 

ağız mikroorganizmalarının diĢ yüzeyine tutunmasında etkili olur. Bakteriler 

elektrostatik, hidrofobik iyon ve Van der Waals kuvvetleri ile pelikıla yapıĢır. 

Bakterilerin çökelmesi ve tükürükteki diğer bakterilerle proteinin yerleĢmesi sonucu, 

plağın hem kitlesi hem de kalınlığı artar (Koray 1981, Bayırlı ve ġirin 1982). Bakteri 

plağı oluĢumu üç safhada gerçekleĢir: 

a-) BaĢlangıç Kolonileri Safhası 

DiĢ yüzeyinden bakteriler ve bütün organik materyalin profesyonel olarak 

kaldırılmasından hemen sonra yeni organik materyal birikmeye baĢlar. Ġki saat 

içinde, hücresiz, yapısız organic film tabakası pellikıl, diĢ yüzeyini tamamen 

örtebilir. Pellikıl öncelikle tükürüğün çeĢitli komponentlerinin seçici çökelmesiyle 

Ģekillenir (Çakır ve ark 2010).  

b-) Üreme safhası 

 8–48 saat arasında geçen dönemdir. Bu dönemde yapıĢan bakterilerin 

geliĢimi ve farklı mikrokolonilerin oluĢumuna öncelik etmesi gerçekleĢir. Plağın diĢ 

üzerinde birikimi, oldukça organize ve düzenli olaylar zinciridir. Ağzımızda bulunan 

organizmaların çoğunluğu doğada baĢka bir yerde bulunmaz. Ağız ortamında 

mikroorganizmaların yaĢamını sürdürmesi, onların yüzeye yapıĢma kapasitesine 

bağlıdır. Tutunamayan mikroorganizmalar, ağızdan tükürük akıĢıyla ve sık yutma 

refleksiyle hemen uzaklaĢtırılır. Sadece çok az sayıda özelleĢmiĢ organizma 

(öncelikle streptokoklar) mukoza ve diĢ yüzeyi gibi ağız dokularına yapıĢabilir. Bu 

yapıĢan bakterilerin diĢ yüzeyine yapıĢmasını sağlayan özel alıcıları vardır ve 

birbirlerine bağlanmalarını (koherent) sağlayan yapıĢkan bir matriks üretirler. 

Böylece bakterilerin diĢ yüzeyine baĢarılı bir Ģekilde kolonize olmalarını sağlarlar 

(Çakır ve ark 2010). 

c-) Yeniden ġekillendirme Safhası 

Bu safha “olgun plak” adını da alır (Marsh ve Nyvad 2003). Mikrobiyal 

yığılım ve koagregasyonla farklı mikro koloni türlerinin geliĢimi safhasıdır. DiĢin 

mekanik olarak temizlenmesinden iki gün sonra baĢlar ve tekrar mekanik temizlik 

yapılana kadar devam eder. Bu evrede mikroorganizmaların sayısı nispeten sabit 
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kalmakta ancak mikrobiyal kompozisyonu degiĢmektedir. BaĢlangıçta hâkim olan 

aerob streptokokların yerini, üst tabakalar dıĢında plak kalınlaĢtıkça anaerob ve 

flamentöz mikroorganizmalar alır. Özellikle Aktinomiçes türleri artar. Üst tabakada 

ise yine aerobların bulunduğu rapor edilmiĢtir (Çakır ve ark 2010).  

1.1.2. Çevresel Faktörler 

Karyojenik Beslenme 

 

Karbonhidratlar çürük oluĢumunda etkili olan en önemli besin maddeleridir. 

Karbonhidratlar, bakteriler tarafından kolayca fermente edilerek organik asitlerin 

oluĢumuna yol açarak çürüğün baĢlamasına neden olurlar. Bu besin maddeleri 

baĢlıca üç grupta incelenmektedir; monosakkaritler, disakkaritler ve polisakkaritler. 

Monosakkaritler; glikoz, fruktoz, galaktoz, disakkaritler; sakkaroz, maltoz, laktoz, 

polisakkaritler ise glukan, fruktan, mutan ve niĢastadır (Newburn 1989). 

ġeker içeren besinlerin karyojenik potansiyeli; karbonhidratların tipi (glukoz 

ve fruktoz gibi monosakkaritler, sukroz, maltoz ve laktoz gibi disakkaritler ve 

polisakkaritler) ve miktarını, içerdiği koruyucu komponentleri (proteinler, yağlar, Ca, 

P, F), fiziksel ve kimyasal özelliklerini (sıvı, katı, çözünürlük, pH, tamponlama 

kapasitesi, salya akıtıcı özellikleri) içeren birçok faktöre bağlıdır (Zero 2004). Çürük 

oluĢumunda en riskli karbonhidrat sakkarozdur. Sakkarozun bu özelliği yalnızca asit 

oluĢturma özelliğinden değil, plak oluĢumundaki rolünden de kaynaklanmaktadır. 

Bakteriler sakarozu kullanarak eksrasellüler polisakkarit üretirler, bu durumunda 

bakterilerin diĢ yüzeyine adeziv ve koheziv tutunmalarını arttırmada görev üstlendiği 

bildirilmiĢtir (Newburn 1989).  

Karyojenik gıdalar özellikle de ufak moleküllü olan monosakkaritler ve 

disakkaritler, bakteri plağı içine girerek plak içinde asidojen mikroorganizmalar 

tarafından enerji metabolizmasında kullanılırlar ve organik asitlere parçalanarak 

çürük olayını baĢlatırlar. Ancak monosakkarit ve disakkaritlerin parçalanması sonucu 

ortaya çıkan asit, tükürük bikarbonat ve fosfat iyonları tarafından nötralize ederek 

pH‟yı yükseltir ve sıvı özelliği ile de asit ortamı seyreltik hale getirir (Koray 1981).  

Plağın karyojenik gücünün düĢmesinde proteinden zengin gıdaların rolü 

vardır. Protein, yağ, Ca, P ya da F içeren yiyecekler çürük aktivitesini azaltır. Protein 

ağırlıklı gıda ile beslenenlerde tükürükteki üre düzeyi yükselir ve buna bağlı olarak 
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tükürüğün tamponlanma kapasitesi artar. Protein ve yağın kombine olarak yer aldığı 

diyetle beslenenlerde çürük aktivitesinin azaldığı bildirilmesine karĢın, her protein 

veya yağın çürüğün oluĢmasını aynı derecede önleyici özelliğe sahip olmadığı da 

bildirilmiĢtir (Mundorff ve ark 1994).  

Zaman 

Bireye ait uygun ortam, uygun substrat ve bu substratı fermente edebilen 

mikroorganizmaların varlığında, ortamda oluĢan asitin diĢ sert dokusunun yıkımına 

neden olan olaylar zincirini baĢlattığı bilinmektedir. Ancak diĢ çürüğünün oluĢması 

için gerekli tüm bu faktörlerin, bir arada belli bir süre bulunması gerekmektedir. Bu 

da çürük oluĢumunda etkili olan bir diğer faktörün zaman olduğunu ortaya 

koymaktadır (Bayırlı ve ġirin 1982, Newburn 1989). 

1.2. Çürük Risk Belirlenmesi 

Çürük riski; bireyde belirli bir süre içinde çürük lezyonu oluĢma olasılığı 

olarak tanımlanmaktadır. Çürük oluĢumuna sebep olan birçok faktörün bir araya 

gelmesi veya yetersiz savunma mekanizmasının bir sonucu olarak çürük riskinin 

yükseldiği bilinmektedir. Çürük riski tanımlaması yapılırken çürük aktivitesi, çürüğe 

yatkınlık ve çürük için risk profili gibi ayırt edici kavramları bilmek gerekmektedir 

(Reich ve ark 1999, Masser 2000).  

Çürük aktivitesi çürük lezyonunun ilerleme hızının ölçümüdür veya belirli bir 

sürede oluĢan veya ilerleyen çürük lezyonlarının toplamıdır. Çürüğe yatkınlık söz 

konusu olan diĢin çürük oluĢturan çevreye yatkınlığı veya direnci olarak tanımlanır. 

Çürük için risk profili hastalığın görülme sıklığı, insidansı, tedavi ihtiyacı gibi 

semptomlarının, etyolojik faktörlerinin, risk faktörlerinin ve koruyucu faktörlerinin 

kombine edilerek değerlendirilmesi sonucunda ortaya çıkar (Reich ve ark 1999, 

Masser 2000).  

DiĢ hekimliğinde çürük riskinin belirlenmesi yaklaĢımı 1980‟li yılların 

baĢlarında ortaya çıkmıĢ olup, son yirmi yılda oldukça ilgi gören bir konu haline 

gelmiĢtir (Stamm ve ark 1991, Beck 1998).  

Çürük riskinin belirlenmesi tüm etyolojik faktörler aynı kaldığında bireyde 

yeni çürük oluĢumunun veya var olan çürüğün ilerlemesinin riski olarak tanımlanır.      
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Çürük riskinin belirlenmesinde kullanılan kavramlar: a) toplumsal değerlendirme, b) 

bireysel değerlendirme, c) diĢe yönelik değerlendirme, d) diĢ yüzeyine yönelik 

değerlendirmeden oluĢmaktadır.  

Çürük riski etiyolojisindeki birçok faktörün birleĢtirilmesi ve analiz edilmesi 

ile belirlenebilmekte ve günlük pratikte çürük riski bireysel hasta riskini önceden 

değerlendirmek, çürükte rol alan temel faktörleri belirlemek ve hastaya bireysel 

ihtiyaçlara yönelik spesifik koruyucu önlemleri sağlamak Ģeklinde 

sıralanabilmektedir. Çürük riskinin belirlenmesinin özellikle yüksek çürük riskli 

bireylerin tespit edilmesinde ve bu bireylere yönelik çürükten koruyucu programların 

yürütülmesinde çok yararlı olabileceği ifade edilmektedir (Reich ve ark 1999, Powell 

1998, Masser 2000).  

Çürük riskinin belirlenmesinin amaçları üç madde ile sıralanabilmektedir:  

1. Güvenli olarak daha uzun kontrol randevularının verilebilmesi için düĢük 

risk grubunda bulunan hastaların belirlenmesidir. 

2. Yeni çürüklerin oluĢumundan önce yüksek çürük riski olan bireylerin tespit 

edilmesidir. 

3. Yüksek çürük riskli bireylerde çürüğün durumundaki değiĢikliklerin takip 

edilmesidir (Kidd 1999, Masser 2000). 

1.2.1. Çürük Risk Gruplarının Sınıflanması 

Çürük risk değerlendirilmesi yapılan bireylerin, risk belirlemesi yapıldıktan 

sonra oluĢabilecek yeni çürüklerine göre düĢük, orta ve yüksek risk gruplarına 

ayrılması düĢünülmüĢtür (Axelsson 2000). Çürük riski açısından risk gruplarının 

belirlenmesi konusunda araĢtırıcıların farklı yöntemleri bulunmaktadır. YaĢ 

gruplarına göre; çürük insidansı, çürük prevelansı, çürüğe doğrudan neden olan 

faktörler, çürük oluĢumunu modifiye eden iç ve dıĢ faktörler ve koruyucu faktörler 

birlikte değerlendirilerek risk profili oluĢturulur. Axelson (2000) risk gruplarını ve 

çürük riskinin öngörülmesini okul öncesi dönem, çocukluk ve yetiĢkinlik olarak 

sınıflandırmıĢtır. Bu risk sınıflamasına göre genç yetiĢkinlerde çürük riski; risk yok, 

düĢük risk, orta risk, yüksek risk olarak ifade edilir (Çizelge 1.1) 
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Çizelge 1.1. Çürük risk sınıflaması ve etiyolojik faktörler, Axelson (2000) 

Çürük riski yok DüĢük çürük risk Orta çürük riski Yüksek çürük riski 

1.Etiyolojik faktörler: 

Mutans streptokoklar (-) 

Laktobasil < 10 000 kob/ 

ml 

2.Çürük prevalansı: 

Çürük yok veya molar 

diĢlerde okluzal çürükler 

veya restorasyonlar 

3.Çürük insidansı: (-) 

4.Çürüğü etkileyen dıĢ 

faktörler: (-) 

5.Çürüğü etkileyen iç 

faktörler: (-) 

6.Koruyucu faktörler: 

Çok iyi ağız bakımı 

Florlu diĢ macunlarının 

düzenli kullanımı 

Çürük açısından olumlu 

diyet alıĢkanlıkları 

Düzenli koruyucu dental 

uygulamalar 

1.Etiyolojik faktörler 

Mutans streptokoklar 

<100,000 kob/ml 

Laktobasil < 10,000 

kob/ml 

2.Çürük prevalansı: 

Birkaç molarda okluzal 

çürük veya restorasyon 

3.Çürük insidansı: BeĢ 

yılda en fazla 1 yeni 

çürük lezyonu 

4.Çürük oluĢumunu 

modifiye eden dıĢ 

faktörler: Çok az veya 

yok 

5.Çürük oluĢumunu 

modifiye eden iç 

faktörler: Çok az veya 

yok 

6.Koruyucu faktörler: 

Ġyi ağız bakımı 

Florlu diĢ macunlarının 

düzenli kullanımı 

Çürük açısından olumlu 

diyet alıĢkanlıkları 

Düzenli koruyucu dental 

uygulamalar 

1.Etiyolojik faktörler 

Mutans streptokoklar 

<100,000 kob/ml 

Laktobasil = 100,000 

kob/ml 

2.Çürük prevalansı: 
Okluzal ve aproksimal 

yüzeylerde çürük veya 

restorasyon 

3.Çürük insidansı: Yılda 

1‟den fazla yeni dentin 

çürüğü 

4.Çürük oluĢumunu 

modifiye eden dıĢ 

faktörler: ġekerli 

besinlerin sık tüketilmesi 

DüĢük sosyoekonomik 

seviye 

5.Çürük oluĢumunu 

modifiye eden iç 

faktörler: DüĢük 

tamponlama kapasitesi 

AzalmıĢ tükürük akıĢ hızı 

AzalmıĢ immün cevap 

6.Koruyucu faktörler: 

Kötü ağız bakımı 

Florlu diĢ macunlarının 

düzensiz kullanımı 

Çürük açısından olumsuz 

diyet alıĢkanlıkları 

Düzensiz koruyucu dental 

uygulamalar 

1.Etiyolojik faktörler 

Mutans streptokoklar 

<1,000,000 kob/ml 

Laktobasil <100,000 

kob/ml 

2.Çürük prevalansı: 
1 tane çekilmiĢ diĢ, çok 

sayıda okluzal, 

aproksimal ve bukkal 

çürük lezyonu 

3.Çürük insidansı: Yılda 

2‟den fazla yeni 

çürük lezyonu 

4.Çürük oluĢumunu 

modifiye eden dıĢ 

faktörler: ġekerli 

besinlerin çok sık 

tüketilmesi 

DüĢük veya çok düĢük 

sosyoekonomik seviye 

5.Çürük oluĢumunu 

modifiye eden iç 

faktörler: 

DüĢük tamponlama 

kapasitesi 

AzalmıĢ tükürük akıĢ hızı 

Kserostomiye neden olan 

kronik hastalıklar 

6.Koruyucu faktörler: 

Çok kötü ağız bakımı 

Florlu diĢ macunlarının 

düzensiz kullanımı veya 

hiç kullanılmaması 

Çürük açısından olumsuz 

diyet alıĢkanlıkları 

Koruyucu uygulama 

almama 

         

Amerikan DiĢ Hekimleri Birliği‟ nin çürük risk grubu sınıflaması aĢağıdaki 

Ģekilde yapılmaktadır. 

a) DüĢük risk grubu: son bir yıl içinde çürük oluĢumunun görülmemesi, pit ve 

fissür örtücü uygulanmıĢ diĢlerin varlığı, ağız bakımının iyi olması, düzenli fluorid 

kullanımı ve düzenli diĢ hekimi ziyaretlerinin varlığı olarak tanımlanmaktadır. 

b) Orta risk grubu: son bir yıl içinde bir adet yeni çürük oluĢumunun 

görülmesi, derin pit ve fissürlerin varlığı, ağız bakımının yetersiz seviyede olması, 

yetersiz miktarda fluorid alımı, beyaz nokta lezyonları ve/veya aproksimal 

bölgelerde radyolüsent alanların varlığı, düzensiz diĢ hekimi ziyaretleri olarak 

tanımlanmaktadır. 
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c) Yüksek risk grubu: son bir yıl içinde iki veya daha fazla sayıda yeni çürük 

oluĢumunun görülmesi, önceden oluĢmuĢ düz yüzey çürüğünün varlığı, tükürük S. 

mutans miktarının fazla olması, derin pit ve fissürlerin varlığı, ağız bakımının kötü 

olması, topikal ve sistemik fluorid alımının hiç olmaması veya çok az miktarda 

olması, Ģeker tüketiminin fazla ve sık olması, düzensiz diĢ hekimi ziyaretleri, yetersiz 

tükürük akıĢ hızı olarak tanımlanmaktadır (ADA 1995). 

Shaw (1997) ve Rethman (2000) çürük risk grubu sınıflamasını aĢağıdaki 

Ģekilde modifiye etmiĢtir: 

a) DüĢük risk grubu, aĢağıdaki faktörlerden birçoğunun bir arada bulunması 

ile oluĢur: 

- 1 yıl içerisinde hiç yeni çürük ya da baĢlangıç çürüğü oluĢmamıĢ 

- DiĢlerinde hiç çürük olmaması 

- ġeker içeren ürünlerin seyrek tüketimi 

- Yüksek sosyoekonomik durum 

- Ġyi ağız bakımı 

- Yeterli flor alımı 

- Ġyi diyet alıĢkanlıkları 

- Düzenli diĢ hekimi kontrolü 

b) Orta risk grubu, aĢağıdakilerden herhangi birinin varlığında oluĢur: 

- 1 yıl içerisinde yeni sekonder çürük veya baĢlangıç çürük lezyonun varlığı 

- ≤1 DMFT <5, 

- ġeker içeren ürünlerin sık tüketimi 

- DüĢük sosyoekonomik durum 

- KardeĢlerde ya da anne babada yüksek çürük sıklığı 

- Derin pit ve fissürlerin varlığı 
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- Pit ve fissür çürüğü bulunması 

- Erken çocukluk dönemindeki çürükler 

- DüĢük tükürük akıĢ hızı 

- Kötü ağız bakımı 

- Düzensiz diĢ hekimi kontrolleri 

- Kötü diyet alıĢkanlıkları 

- Yetersiz flor alımı 

- Ara yüzde radyolusentlik 

- Ortodontik tedavi altında olmak 

c). Yüksek risk grubu; 

- 1 yıl içerisinde iki ya da daha fazla yeni, baĢlangıç ya da tekrarlayan çürük 

lezyonu mevcutsa ya da aĢağıdakilerden iki ya da daha fazla faktörün varlığında 

- DMFT ≥ 5 

- ġeker içeren ürünlerin çok sık tüketimi 

- DüĢük ya da çok düĢük sosyoekonomik durum 

- Ailede yüksek çürük oranı varsa 

- Derin pit ve fissürler 

- Pit ve fissürlerde restorasyon varlığı 

- Erken çocukluk dönemindeki çürükler 

- DüĢük tükürük akıĢ hızı 

- Kötü ağız bakımı/ ağız bakımının güçlükle sağlanabildiği durumlar 

- Düzensiz diĢ hekimi kontrolleri 

- Kötü diyet alıĢkanlıkları 

- Yetersiz flor alımı 
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- Ara yüzde radyolusentlik 

- Ortodontik tedavi altında olmak 

1.2.2. Modifiye Edici Risk Faktörlerinin Belirlenmesi  

Amerikan DiĢ Hekimleri Birliği‟ nin belirlediği modifiye edici çürük risk 

faktörlerinin; mevcut çürük durumu (DMFT) veya demineralizasyonun yüksek 

seviyede olması, diĢ morfolojisi, ilaç kullanımı, tıbbi durum, bu faktörlerin dıĢındaki 

değiĢtirilebilir faktörlerin ise yetersiz olması, sistemik ve topikal fluorid alımı, ağız 

bakım alıĢkanlıklarının yetersiz olması, pit ve fissür örtücü uygulanmamıĢ derin ve 

pit ve fissürlerin varlığı, diyetteki sükrozun fazla olması Ģeklinde sıralanabileceği 

ifade edilmektedir.  

Powell (1998) çürük riskinin değerlendirilmesinde kullanılan faktörlerin 

etiyolojik ve etiyolojik olmayan faktörler olarak sınıflandırılabileceğini ifade 

etmektedir: 

1. Etiyolojik faktörler: mevcut çürük durumu (DMFT), fluorid alımı, tükürük 

bakteri seviyesi, beslenme alıĢkanlıkları, yaĢ ve eğitim seviyesidir. 

2. Etiyolojik olmayan faktörler: sosyoekonomik faktörler, sistemik durum, 

tükürük kalsiyum ve fosfat seviyesi gibi verilerdir. 

Brunton (2002) bireylerin risk durumunu etkileyen faktörlerin fermente 

olabilen karbonhidratlardan zengin diyet, fermente olabilen karbonhidratların 

tüketim sıklığı, tükürük Laktobasil ve S. mutans varlığı ve miktarı, tükürük akıĢ hızı 

ve tamponlama kapasitesi, sosyoekonomik durum ve sosyal hikaye, mevcut çürük 

durumu, ağızda var olan kavitasyon oluĢmuĢ ve oluĢmamıĢ çürükler, düzenli diĢ 

hekimi kontrolleri, flor ve klorheksidin kullanımı, diĢ hekimliği açısından önemi olan 

sistemik hastalıklar olabileceğini öne sürmüĢtür.  

AraĢtırıcılar farklı sınıflamalar yapsalar da çürük riskini modifiye edici 

faktörler Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

GeçmiĢ Çürük Deneyimi 

Önceki çürük deneyiminin gelecekteki çürük profili için güçlü bir belirleyici 

olduğu bildirilmiĢtir (Dummer ve ark 1990). ÇeĢitli çalıĢmalarda, erken dönemde 
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geliĢen çürük ya da birden fazla lezyon oluĢturmuĢ bireylerin ilerleyen yıllarda daha 

fazla lezyonun geliĢmesine yatkın oldukları bildirilmiĢtir (Helfenstein ve ark 1991, 

Li ve Wang 2002). Çürük deneyiminin belirlenmesinde DMFT ve DMFS değerleri 

kullanılmaktadır. DMFT ve DMFS matematiksel olarak çürük prevalansını yansıtır 

ve çürük (Decay: D), kaybedilmiĢ (Missing: M), dolgulu (Filling: F) diĢlerin toplam 

sayısı (Total: T) ya da yüzeyi (Surface: S) göz önünde bulundurularak hesaplanır 

(Vanderas 1986).   

Sistemik Faktörler  

Bazı sistemik, psikolojik, sinirsel problemler ve tükürük bezlerinin 

hastalıkları çürük oluĢumunu etkileyebilir. Tükürük bezi fonksiyonlarını etkileyen 

sistemik hastalıklar, metabolik bozukluklar, ilaçlar, radyoterapi uygulamaları ağız 

kuruluğuna neden olup, çürüğün oluĢumuna katkıda bulunabilir (Dawes 2004)  

Ağız Bakımı 

Ağız hijyeni, diĢ yüzeyinde oluĢan plağın, ağız ortamındaki yiyecek 

artıklarının ve bakterilerin uzaklaĢtırılmasını kapsayan bir prosedürdür. Ağız 

hijyeninin sağlanmasında, diĢ fırçası, arayüz fırçası, diĢ ipi, diĢ macunu ve ağız 

gargarası kullanılmaktadır (Axelsson ve Lindhe 1978). Yeterli ağız bakımını 

gerçekleĢtiremeyen bireylerde karyojenik riskin yükseldiği ve yeni çürük oluĢumu 

için uygun ortamın sağlandığı bildirilmiĢtir (Reich ve ark 1999, Kidd 1999). 

Tükürük Bakteri Seviyesi   

Çürüğün mikrobiyolojisi S. mutans‟ ın metabolik aktivitesi ile direk iliĢkilidir 

(Ulusoy 2010). ÇalıĢmalarda tükürükte saptanan S. mutans  sayısı ile çürük lezyonu 

artıĢı arasında iliĢki olduğu bildirilmiĢtir (Kidd 1999). Çürük oluĢumundaki etkin 

rolü nedeniyle gelecek çürük aktivitesinin tespitinde risk değerlendirilmesi yapılırken 

tükürük S. mutans miktarının belirlenmesinin önemli bir yöntem olduğu bildirilmiĢtir 

(Hergüner ve Hürmüzlü 2005).  

Çürük riski belirlenirken S. mutans‟ tan sonra en çok araĢtırılan 

mikroorganizma Laktobasil‟ lerdir. Laktobasil‟ lerin çürüğün ilerlemesinde rol 

oynadığı ve karbonhidratların fazla miktarda tüketimi veya retansiyon alanlarının 

çoğalması (protez-ortodontik apareyler vb. gibi) sonucunda sayılarının arttığı 

bildirilmiĢtir (Anderson 2002, Twetman ve Garcia-Godoy 2004).   
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Tükürük AkıĢ Hızı ve Tamponlama Kapasitesi 

Tükürük akıĢ hızının azaldığı bireylerde çürük aktivitesinin belirgin Ģekilde 

arttığı bildirilmiĢtir (Twetman ve Garcia-Godoy 2004). Radyoterapi, Sjögren‟s 

sendromu, tip 1 diabetus mellitus, romatoid artrit, menopoz, anorexia nevrosa, 

malnutrisyona bağlı dehidratasyon, antidepresif, antipsikotik, tranklizan, 

antihipersensitif ve diüretik ilaçların tükürük akıĢ hızını azalttığı ve çürük riskini 

arttırdığı bildirilmiĢtir (Axelson 1999, Twetman ve Garcia-Godoy 2004).  

Tükürüğün tamponlama kapasitesi hem tükürük hem de plağın normal pH 

seviyesinde kalabilmesi için önemlidir (Twetman ve Garcia-Godoy 2004). AkıĢ 

hızının iyi olduğu bireylerde tükürük tamponlama seviyesinin yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir. Çürük risk değerlendirilmesi yapılırken tükürükle ilgili olarak özellikle 

akıĢ hızı ve tamponlama sisteminin göz önünde bulundurulması gerektiği öne 

sürülmüĢtür (Reich ve ark 1999).  

Diyet 

Karyojenik gıdaların yüksek miktarda alımı ve alım sıklığının fazla olmasının 

çürük riski açısından önemli bir risk faktörü olduğu, diğer yandan niĢastadan, süt 

ürünlerinden, meyve ve sebzeden zengin bir beslenme düzeninin çürük riski 

açısından koruyucu bir etki sağlayabileceği bildirilmiĢtir (Moynihan 2005).  

ġeker tüketiminin çürük aktivitesi üzerinde oldukça önemli bir rolü olduğu 

fakat flor uygulamaları ve ağız bakım alıĢkanlıklarının geliĢtirilmesi ile Ģeker 

tüketiminin zararlı etkisinin kısmen azaltılabileceği belirtilmektedir (Masser 2000). 

Karbonhidratların tüketim miktarının tek baĢına etkili bir faktör olmadığı tüketim 

sıklığının önemli olduğu bilinmektedir (Axelsson 2000).  

Ağız bakımı iyi olan bireylerde beslenme alıĢkanlıklarına bakılmaksızın 

çürük artıĢının çok az olduğu gösterilmiĢtir. Bunun yanında ağız bakımı yetersiz olan 

ve ağzında plak olan bireylerde fazla Ģeker tüketiminin çürük görülme sıklığında 

artıĢa sebep olduğu ifade edilmektedir. Çürük risk değerlendirilmesi yapılırken 

beslenme sıklığının ve içeriğinin göz önünde bulundurulmasının önemli olduğu 

bildirilmiĢtir (Axelsson 1999).  
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Flor Kullanımı 

Ġnsan metabolizması için gerekli eser elementlerden biri olan florun, çocuk ve 

eriĢkinlerdeki çürük önleyici etkinliği kanıtlanmıĢtır (Lam ve Chu 2011).  

Flor‟ un diĢler üzerindeki etkisi; 

1. Mine tabakasının oluĢumu sırasında minenin sağlıklı geliĢmesini, iyi 

mineralize olmasını sağlayarak, çürükten korunma açısından kaliteli bir mine 

oluĢumuna katkıda bulunur. 

2. DiĢ yüzeyinde biriken ve gıda artıkları ile bakterilerden oluĢan mikrobiyal 

dental plak üzerinde zararlı asit oluĢumunu engelleyici etki gösterir. 

3. Tükürük içerisinde mikroorganizmaların geliĢim ve metabolizmalarının 

inhibisyonunu gerçekleĢtirir.   

4. DiĢin yapısındaki hidroksiapatitleri florapatite dönüĢtürerek diĢin en üst ve 

en ince tabakası olan minenin asitte çözünürlüğünü azaltır.  

5. Asidik Ģartlar altında diĢ yüzeyine kalsiyum, fosfor ve flor gibi mineral 

iyonların çökelmesi sayesinde remineralizasyona öncülük eder.   

6. DiĢler sürdükten sonra flor topikal yolla etki eder. Bu etki, florlu diĢ 

macunları, florlu gargaralar, flor jelleri ve vernikleri ile elde edilebilir. 

Yapılan çalıĢmalarda diĢ sert dokularında biriken flordan ziyade ağız sıvıları 

içerisinde aktif halde bulunan flor dolaĢımının diĢ yapısındaki remineralizasyon 

sürecini daha iyi desteklediği bildirilmiĢtir (Kidd 1999, Brunton 2002). Bu nedenle 

çürük risk değerlendirmesi yapılırken bireylerin florlu ürünleri ne derece etkin 

kullandığının tespit edilmesinin oldukça önemli olduğu belirtilmiĢtir (Karjalainen ve 

ark 1994).  

YaĢ 

Yapılan çalıĢmalarda yaĢın ilerlemesiyle birlikte diĢlerdeki çürük görülme 

sıklığının ve restorasyon sayısının arttığı gösterilmiĢtir (Reich ve ark 1999).  Mine 

olgunlaĢmasını tamamlamamıĢ yeni sürmekte olan diĢlerin okluzal plana ulaĢıp mine 

olgunlaĢmalarını tamamlayana kadar özelikle pit ve fissür yüzeylerinin çürüğe yatkın 

olduğu bildirilmiĢtir (Axelsson 2000, Twetman ve Garcia-Godoy 2004).  
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Belirli yaĢlarda çürük görülme riskinin daha yüksek olabileceği tespit 

edilmiĢtir. Çürük riskinin önceden değerlendirilmesinde anahtar yaĢlar olarak kabul 

edilen yaĢ grupları anneden çocuğa S. mutans geçiĢinin olabileceği 1-2 yaĢ, süt 

diĢlenmenin tamamlandığı 3-4 yaĢ, birinci büyük azı diĢlerin sürdüğü 5-7 yaĢ ve 

ikinci molar diĢlerin sürdüğü 11-14 yaĢ olarak kabul edilmektedir (Axelsson 2000, 

Twetman ve Garcia-Godoy 2004).   

Diğer yandan yetiĢkinlerin ağız ortamları ve çürük risk faktörleri çocuklara 

göre daha sabit bir yapıya sahiptir (Kukleva 1998). Yapılan çalıĢmalarda 

yetiĢkinlerde görülen çürük, dolgu ve çekilmiĢ diĢ sayısının oldukça fazla olmasının 

sebebinin, özellikle ergenlik dönemi ve yetiĢkinliğin erken dönemlerindeki artmıĢ 

risk faktörlerinin elimine edilememesi olduğu düĢünülmektedir (Powell 1998).  

Cinsiyet 

Yapılan çalıĢmalarda bayanların erkeklere göre daha yüksek çürük ve dolgulu 

diĢ sayısına sahip oldukları bildirilmektedir (Disney ve ark 1992). Diğer yandan 

bayanların aynı yaĢ grubundaki erkeklere göre genel ağız bakımının daha iyi olduğu 

ve çekilmiĢ diĢ sayısının erkeklere göre daha az olduğu belirtilmektedir (Abernathy 

ve ark 1987).  

Bayanların özellikle büyük azı diĢlerinin erkeklere nazaran biraz daha erken 

yaĢlarda sürdüğü, ayrıca bayanların yeme sıklığının ve süresinin daha uzun olmasının 

çürük riskini arttırmaya yardımcı olduğu düĢünülmektedir (Pontigo-Loyola ve ark 

2007). Diğer yandan yakın zamanda yapılan çalıĢmalarda bayanların hormonal 

değiĢiklikler sebebiyle tükürük akıĢ hızı ve içeriğindeki değiĢimlerin (özellikle 

hamilelik döneminde) çürük riskini arttırabileceği bildirilmektedir (Lukacs ve ark 

2006).  

Ailesel faktörler 

Ailesel faktörlerin çürük riskini hem çevresel faktörler hem de genetik 

faktörler olarak etkilediği düĢünülmektedir. Çevresel faktörlerin; benzer beslenme 

düzeni, benzer ağız bakım alıĢkanlıkları ve benzer flor alımı olarak sıralanabilir 

(Anderson 2002).  

Son zamanlarda genetik alanındaki geliĢmeler ile bireylerin fenotipik 

durumları ile çürük oluĢumları arasında genetik risk faktörlerinin etkili olabileceğine 
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yönelik sonuçlar bildirilmiĢtir (Reich ve ark 1999). Bu duruma en iyi örneğin 

anneden bebeğe S. mutans geçiĢi olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca genetik olarak 

çocuğa geçen diĢlerin morfolojisi, pozisyonları, tükürük akıĢ hızı, ektodermal 

displazi gibi hipomineralizasyonlar ve immün sistem bozuklukların da etkili olmakla 

beraber diğer faktörlerden daha az etkili olduğu ifade edilmektedir (Reich ve ark 

1999, Anderson 2002). Ailedeki kardeĢ sayısının çürük oluĢumunu etkilediğini öne 

süren çalıĢmalar bulunmaktadır (Sankeshwari ve ark 2013).  

Sosyoekonomik durum 

Sosyoekonomik durumun çürük görülme sıklığı üzerinde oldukça etkili 

olabileceği bildirilmektedir (Reich ve ark 1999). DüĢük sosyoekonomik düzeyin 

daha yüksek çürük, dolgulu ve çekilmiĢ sayısının bulunmasına sebep olduğu 

bildirilmektedir (Kidd 1999).  

Ayrıca çalıĢmalarda sosyoekonomik düzeyin saptanmasında kesin kriterlerin 

bulunmadığı ve genel olarak; anne eğitim düzeyi, baba eğitim düzeyi, gelir düzeyi, 

ailedeki birey sayısı, konut tipi ve beslenme yöntemi gibi faktörlerin üzerinde 

durulduğu bildirilmiĢtir (Kırzıoğlu ve Demiröz 1983).  

Diğer yandan düĢük sosyoekonomik durumun diĢ çürüğü ve kötü ağız bakımı 

ile iliĢkili olduğu fakat ağız muayenesi esnasında düz yüzeydeki kavite oluĢmuĢ 

lezyonların varlığının sosyoekonomik duruma kıyasla çok daha etkili bir risk 

göstergesi olduğu belirtilmektedir (Marshall ve ark 2007).  

DiĢ hekimi ziyaretleri 

DiĢ hekimi ziyaretleri düzenli olan bireylerin, olmayan bireylere kıyasla 

gelecek çürük riski açısından düĢük seviyede bulunduğu düĢünülmektedir. DiĢ 

hekiminin becerisinin, koruyucu uygulamaları hastaya göstermesinin, modern 

teknikleri uygulamasının ve hastanın düzenli diĢ hekimi kontrollerine gitmesinin 

çürük görülme sıklığını etkilediği ifade edilmektedir (Graves ve ark 1991, Brunton 

2002). 

 Düzenli olarak diĢ hekimine giden hastaların, düzenli olarak diĢ hekimine 

gitmeyen bireylere nazaran genel tedavi skorları (çürük, dolgu ve kayıp diĢ sayısı 

[DMFT] veya yüzeyi [DMFS] skorları) yüksek olsa da, düĢük çürük aktivite 

skorlarına (çürüklü diĢ veya yüzeyi) sahip oldukları düĢünülmektedir. Aynı DMFT 
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skoruna sahip hastalar arasında, diĢ hekimi ziyaretleri fazla olanlar, tedavileri 

yapılmıĢ olacağından daha yüksek dolgulu diĢ sayısına sahiptir. Bu skorların 

sonuçları ve etkileyen diğer faktörlerde ilave edilerek hastanın risk seviyesinin tespiti 

ve kontrol aralıklarının belirlenmesinin etkili olacağı bildirilmiĢtir (Axelsson 2000).  

1.2.3. Karyogram  

Karyogram çürüğe sebep olan birçok faktörü ve parametreyi bir arada 

değerlendirerek bireye özel çürük risk profilini değerlendiren ve grafiksel olarak 

gösteren aynı zamanda yeni çürük oluĢumunu önlemek için hedeflenen koruyucu 

önlemler konusunda öneride bulunan bir bilgisayar programı olarak 1996 yılında 

literatüre girmiĢtir (Petersson ve Bratthall 2000). Bununla birlikte Karyogram‟ın 

gelecekte oluĢacak veya oluĢmayacak çürük kavitesi sayısını vermediği daha çok 

olası risk senaryosunu gösterdiği ifade edilmektedir (Bratthall ve Petersson 2005).  

Karyogram‟ın Keyes‟in çürük diyagramı ile benzerlikler gösterdiği ancak 

bireysel risk ve direnç faktörlerini içermesi ve bu faktörleri birbirleri ile iliĢkileri 

açısından ağırlıklı olarak değerlendirmesi nedeniyle farklılık gösterdiği ifade 

edilmiĢtir (Bratthall ve Petersson 2005). Bu eğitim modelinin ortaya çıkmasını 

takiben Bratthall (1996) Karyogram‟ı tanımlamıĢtır. 1997 yılında Bratthall ve 

arkadaĢları çürük riskine odaklanarak Karyogram‟ın interaktif bilgisayar modelini 

oluĢturmuĢlardır (Bratthall ve Petersson 2005).  

Karyogram‟ın geliĢtirilme amacı:  

a) Ağız sağlığı ile ilgili olan personele çürük riski değerlendirmesinde 

klinikte rutin olarak kullanılabilecek bir model sağlamaktır. 

b) Bireylerde yeni oluĢan veya ilerleyen çürük lezyonlarının risk 

değerlendirmesinin nasıl yapılacağı konusundaki tartıĢmaya katkıda bulunmaktır 

(Petersson ve ark 2002). 

Karyogram temel olarak; çürük deneyimi, diyet içeriği ve sıklığı, plak 

miktarı, tükürükteki S. mutans sayısı, tükürük akıĢ hızı ve tamponlama kapasitesi, 

flor kullanımı, çürükle iliĢkili sistemik hastalıklar ve klinisyenin izleniminin 

etkileĢimini değerlendirmektedir (Petersson ve ark 2002).  
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Bu faktörler Karyogram‟ da 5 bölüm Ģeklinde elma dilimi grafik oluĢtururlar 

(Resim 1.1). Koyu mavi bölüm; diyet içeriği ve diyet alım sıklığının 

kombinasyonunu ifade eden diyeti, kırmızı bölüm; plak miktarı ve S. mutans 

kombinasyonunu ifade eden bakteriyi, açık mavi bölüm; flor programı, tükürük 

tamponlama kapasitesi ve akıĢ hızının kombinasyonunu ifade eden hassasiyeti, sarı 

bölüm; mevcut çürük durumu ve ilgili hastalıkların kombinasyonunu ifade eden 

Ģartları göstermektedir. Geriye kalan yeĢil bölüm ise; çürükten korunma olasılığının 

tahmini değerini gösterir (Petersson ve ark 2002). 

Karyogram için skala skorları 0-2 ve 0-3 arasında değiĢmektedir; 0 skoru en 

iyi değer olarak kabul edilirken 2 veya 3 skorunun istenmeyen risk değerini 

gösterdiği kabul edilmektedir. Çürükten korunma olasılığı değeri 0-100 arasında 

değiĢmektedir. Çürük oluĢumu açısından %0-20 yüksek riski, %21-80 (%21-40, 

%41-60, %61- 80) orta riski, %81-100 ise düĢük riski ifade etmektedir (Bratthall ve 

Petersson 2005). 

Çizelge 1.2. Karyogramı oluĢturmak için ihtiyaç duyulan çürükle ilgili faktörler ve 

veriler. 

Faktör Yorum Veri 

Çürük Deneyimi Çürük nedeniyle oluĢmuĢ kaviteleri, 

dolguları ve kaybedilmiĢ diĢleri içerir. 
DMFT, DMFS, son 1 yılda 

oluĢan yeni çürükler 

Sistemik Hastalıklar Çürük ile direk veya dolaylı ilgili 

olabilecek sistemik hastalıklar 
Tıbbi geçmiĢ ve alınan ilaçlar 

Diyet Ġçeriği Yiyeceklerin karyojenitesi, Ģeker 

içeriği 
Diyet geçmiĢi, Laktobasil test 

sayımı 

Diyet Miktarı Alınan öğünlerin ve atıĢtırmaların 

günlük tahmini sayısı 
Anket sonuçları, 24 saatlik ya 

da 3 günlük 

Plak miktarı Ağız bakımı ile ilgili fikir Sillness- Löe Plak indeksi 

S. mutans   Tükürükteki S. mutans miktarı Strip S. mutans testi 

Flor programı Yeterli flor bakımı Flor kullanım düzeyi ve çeĢidi 

Tükürük akıĢ hızı Dakikada oluĢturulan tükürük UyarılmıĢ tükürük testi 

Tükürük Tamponlama 

Kapasitesi 
Tükürüğün asitleri tamponlama 

kapasitesi 
Strip kit testi 
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Resim 1.1. Elma dilimi grafik örneği (Al Mulla ve ark 2009) 

 

1.3. DiĢ Çürüğünü Önlemeye Yönelik Koruyucu Uygulamalar  

Son yıllarda geliĢmiĢ ülkelerde çeĢitli koruyucu uygulamalar ve özellikle 

ağız-diĢ sağlığı eğitiminin yaygın ve düzenli bir biçimde verilmesi nedeniyle çürük 

görülme sıklığında oldukça önemli bir azalmanın olduğu bilinmektedir (Tsutsui ve 

ark 2000).  

Geleneksel çürük önleme stratejilerinin temel amacı diĢ yüzeyini asit 

ataklarına karĢı daha dayanıklı hale getirmek ve daha az plak birikimi sağlamak için 

diĢin korunması amacıyla flor kullanımı olmuĢtur (Loesche 1979). Özellikle ağız 

bakımı ve diyet alıĢkanlıkları gibi, davranıĢ değiĢikliğini içeren ilave stratejiler, 

çürük düzeyini azaltmak ve çürük oluĢumunu engellemek amaçlı uygulanmıĢtır. 

Koruyucu uygulamalar ağız ortamına Ģu Ģekilde faydalı olur; 

1-) Odontopatojenik bakterilerin azaltılması veya ortadan kaldırılması. 

2-) Alınan Ģekerin azaltılarak bakteri kolonileri tarafından üretilen asitin 

azaltılması. 

3-) Özellikle kalsiyum ve flor gibi tükürüğün mineral içeriğinin artırılması 

(Loesche 1979, Fujiwara ve ark 2004).  

1.3.1. Mekanik Plak Kontrolü 

Demineralizasyonun oluĢumunda, diĢlerin üzerinde plak birikimi ana 

sebeplerden biri olduğundan mekanik plak kontrolünün çürük oluĢumunu önlemede 

büyük önemi vardır. Birkaç hafta içinde geliĢen baĢlangıç halindeki yumuĢak yüzeyli 
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lezyonlar ve daha uzun sürede oluĢan yüzey altındaki lezyonlar, plak etkeni ortadan 

kaldırıldığında remineralize olabilmektedir (Qgaard ve Ten Bosch 1994).  

Dental plağın diĢ fırçalama ve diğer destekleyici yöntemler ile mekanik 

olarak uzaklaĢtırılması plak kontrolünde en yaygın olarak tavsiye edilen yöntemdir. 

Ağızda plak biyofilminin oluĢumunu tam olarak önleyebilen kemoterapötik bir ajan 

bulunmadığından, bu araçların kullanımı vazgeçilmez olmaktadır. Günümüzde dental 

plağın etkin Ģekilde uzaklaĢtırabilmesi için çok farklı tipte tasarlanmıĢ manuel diĢ 

fırçaları, pille ve elektrikle çalıĢan diĢ fırçaları ve ultrasonik diĢ fırçaları 

kullanıcıların hizmetine sunulmaktadır (Bowen 2003).  

DiĢ fırçası olarak; düz saplı, sık ve düz kesilmiĢ demetleri olan, naylon, 

yumuĢak, uçları yuvarlatılmıĢ kıllara sahip ve ağzın her bölgesine rahat ulaĢabilen 

fırçaların kullanımı tavsiye edilmektedir. Fırçaların, kılları bozulmadan ve Ģekillerini 

değiĢtirmeden, periyodik olarak değiĢtirilmeleri önerilir (Ünlü ve Gürses 1995).  

DiĢ macunları, diĢ yüzeylerini temizlemek ve parlatmak için kullanılan pasta 

formunda ajanlardır. Macunların içinde temizleyiciler, nemlendiriciler, su, inceltici, 

tat ve renk verici ajanlar bulunmaktadır. DiĢ macunlarının flor ve antibakteriyel 

ajanlar içermesi ve düĢük abraziv özellikte olması istenmektedir. Ara yüz 

temizliğinin yapılmasında ise diĢ ipleri, ara yüz fırçaları ve oral irrigasyonu sağlayan 

ağız duĢları kullanılabilmektedir (Ünlü ve Gürses 1995). 

1.3.2. Flor Kullanımı 

Ağız ortamında florun makul düzeyde sürekli bulunmasının, çok yüksek 

düzeyde kısa süreli bulunmasından daha önemli olduğu vurgulanmaktadır. Çürük 

oluĢumunu önlemede düĢük düzeylerde de olsa tükürük ve plak sıvısında sürekli flor 

bulunması istenmektedir (Anderson ve ark 2007).  

Florun birincil çürük önleyici etkisini, geliĢen diĢlerde minenin yapısına 

girerek sağlamasından çok (sürme öncesi dönem); ağız içinde düĢük 

konsantrasyonlarda ve sürekli bulunması (sürme sonrası dönem) ile gösterdiği kabul 

edilmektedir. Flor uygulamasının, çürük oluĢumunu engellemektense, baĢlamıĢ 

çürüğün ilerlemesini yavaĢlatmakta etkili olduğu düĢünülmektedir. Flor değiĢik 

formlarda uygulanmaktadır (Fejerskov ve ark 1996).  
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a) Florlu DiĢ Macunu 

Özellikle sanayileĢmiĢ ülkelerde, florlu diĢ macunlarının diĢ çürüklerinin 

düĢüĢünde önemli bir rol oynadığı düĢünülmektedir (Bratthall 1996). Ağız ve diĢ 

sağlığı uzmanları tüm hastalarda florlu diĢ macunu ile günde en az iki defa diĢlerini 

fırçalamayı teĢvik etmektedir. Çünkü diĢ macunundaki florun sık sık ve kontrollü bir 

Ģekilde alınmasıyla flor iyonları mine, tükürük ve plak içine direk yoğunlaĢır ve diğer 

bütün flor uygulama metotlarından çok daha iyi ve kolay bir Florla korunma 

mekanizması sağlanmıĢ olur. Hastalara florun uzun süre diĢlerle temasta kalmasını 

sağlamak için fırçalama sonrası çalkalama yapılmaması tavsiye edilmektedir. 

Böylece diĢlerin mine yüzeyine topikal flor emiliminin arttırılması hedeflenir 

(Ashley ve ark 1999).  

Bireylerde diĢ çürüğüne karĢı florlu diĢ macunlarını kontrol grubuyla 

karĢılaĢtıran çalıĢmalarda, düzenli florlu diĢ macunu ile fırçalama yapmanın daimi 

dentisyonda DMFS‟ de ortalama % 24 azalma sağladığını ortaya koymuĢtur. Ayrıca 

yüksek çürük aktiviteli çocuklarda florlu diĢ macunlarının, artmıĢ konsantrasyon, 

artmıĢ kullanım sıklığı ve etkin fırçalamada daha etkili olduğu bildirilmektedir 

(Fujiwara ve ark 2004).  

b) Yüksek Florlu DiĢ Macunu 

Bu Ģekilde flor kullanımı, yüksek veya çok yüksek çürük riskine sahip 6 yaĢ 

üstü çocuklar ve yetiĢkinler için endike olabilir. DiĢ hekimleri yüksek Florlu diĢ 

macunu kullanımı olan hastalarda, kullanım düzeyi konusunda ciddi uyarılarda ve 

takiplerde bulunulmalıdır (Lynch ve Baysan 2001).  

c) Sistemik Flor Destekleri  

DiĢ hekimliğinde kullanılan sistemik flor uygulamaları, içme sularına flor 

eklenmesi, florlu tablet, pastil ve damlalar, sofra tuzlarına flor eklenmesi, süte flor 

eklenmesi, multivitamin-flor kombinasyonları Ģeklinde gruplandırılabilir (Whitford 

1993). Diğer yandan yapılan bir çalıĢmada flor içeren sakız ve pastil kullanımının, 

florlu ağız gargarası ve diĢ macunu kullanımına kıyasla tükürüğe daha az flor katkısı 

sağladığı bildirilmiĢtir (Seppa ve ark 1997).   
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d) Topikal Flor Destekleri 

Flor topikal olarak diĢ macunu dıĢında jeller, gargaralar ve vernikler Ģeklinde 

uygulanabilir. Günümüzde % 2‟lik sodyum florid, % 8‟lik kalay florid ve % 1.23‟lük 

asidüle fosfat florid (APF) içeren floridli jel sistemleri yeterli olarak incelenmiĢ ve 

klinik topikal uygulamalarda kabul görmüĢtür (Hawley ve ark 1995). Bundan baĢka 

APF‟ nin köpük formu da üretilmiĢtir. Laboratuar çalıĢmaları köpük uygulamasını 

takiben minenin flor alımının geleneksel APF jel veya solüsyonlarıyla aynı olduğunu 

bununla birlikte daha az materyal kullanılması sebebiyle profesyonel uygulama 

sırasında küçük çocuklar tarafından daha az yutulma riski olabileceğini 

göstermektedir (Hawley ve ark 1995).   

Florun profesyonel topikal uygulama formlarından biri de diĢ yüzeyine iyi 

bağlanması ve uzun dönem flor salınımına olanak sağlaması nedeniyle kullanılan flor 

vernikleridir. Bu verniklerin kullanılması yüksek konsantrasyonda florun az miktarda 

kullanılmasına olanak sağlamakla birlikte 4 dakikalık jel uygulamasından daha çabuk 

uygulanabilmektedir (Mann ve ark 2001). Uzman diĢ hekimleri tarafından yapılan 

topikal flor uygulamaları orta ve yüksek derecede çürük riski ile karĢı karĢıya olan 

hastaların çürük miktarını azaltmakta oldukça etkili olmaktadır (Beltrán-Aguilar ve 

ark 2005).  

Yapılan çalıĢmalarda flor verniklerin, 2 yıl düzenli uygulandıklarında çürük 

sıklığını % 38 oranında azalttığı belirtilmektedir. Yüksek çürük risk grubundaki 

bireylerde yılda 4, düĢük çürük risk grubundaki bireylerde yılda 2 kez uygulanması 

önerilmektedir (Beltrán-Aguilar ve ark 2000). Diğer bir çalıĢmada ise farklı flor 

uygulamaları (Duraphat %2.23 F verniği ve SnF2 solüsyonu) sonrası baĢlangıç çürük 

lezyonlarının boyutunda ve plaktaki S. mutans sayısında azalma saptandığı 

bildirilmiĢtir (Fure ve Lingström 2009).  

1.3.3. Ksilitol 

Tüm Ģeker alkollerinin mikroorganizmalar tarafından fermantasyonu in vitro 

olarak test edilmekte ve “hipo” veya “non asidojenik” olarak sınıflandırılmaktadır. 

Karyojenik mikroorganizmaların Ģeker alkollerinden ekstrasellüler polisakkarit 

üretimi az veya hiç yoktur. Yapılan deneylerde ksilitol çürük önleyici etkisi en fazla 

olan Ģeker alkolü olarak tanımlanmıĢtır (Van Loveren 2004). 
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Ksilitol, doğal, diyabetik olarak güvenilir, düĢük kalorili bir Ģeker alkolüdür 

ve S. mutans‟ lar tarafından metabolize edilemezler. Karyojenik 

mikroorganizmalartarafından yıkılamadığı için S. mutans‟ ların beslenememesine 

neden olurlar. Ayrıca S. mutans‟ ların diĢ yüzeyine yapıĢmasını engelleyerek bakteri 

sayısını azaltırlar. Ksilitol içeren ürünlerin kullanılmasının anneden çocuğa S. mutans 

geçiĢini azalttığı da gösterilmiĢtir (Featherstone ve ark 2006). 

Ksilitol içeren sakızların sorbitol ve sükroz içeren sakızlara kıyasla çürük 

riskini anlamlı olarak azalttığı ve diĢ çürüklerini önlemede daha etkili oldukları 

bildirilmiĢtir (Mäkinen ve ark 1995). Çürük önleyici etkisi için günlük alım 

miktarının 6–10 mg olması gerektiği belirtilmektedir. Bununla birlikte ksilitol içeren 

ürünlerin tükürük salgısını arttırması, tamponlama kapasitesini aktive etmesi ve 

remineralizasyona yardımcı elektrolitleri sağlaması nedeniyle ağız kuruluğu Ģikâyeti 

olan yetiĢkinler tarafından da kullanılabileceği bildirilmektedir (Van Loveren 2004). 

1.3.4. Antimikrobiyal Ajanların Kullanımı 

Klorheksidin Kullanımı 

Klorheksidin glukonat geniĢ spektrumlu etkiye sahip katyonik bir 

antimikrobiyal ajandır. Gram-pozitif mikroorganizmalara gram-negatif 

mikroorganizmalardan daha çok etkilidir. Pozitif yüklü klorheksidin molekülü ağız 

mukozasına, mikroorganizmaya ya da pelikılın fosfat, karboksil veya sülfat 

gruplarına elektrostatik kuvvetlerle bağlanır. Yüksek konsantrasyonda klorheksidin 

bakterisittir. Antimikrobiyal etkisinin bir sonucu olarak dental plağın da metabolik 

aktivitesini azaltır (Walsh ve ark 1995).  

Klorheksidinin etki mekanizması zamana bağlıdır ve iki aĢamada geliĢir. Ġlk 

olarak güçlü katyonik klorheksidin molekülü anyonik diĢ yüzeyine bağlanmaktadır. 

Bakteri ile uzun süren kontak hücre duvarını zayıflatır ve yapısına zarar verir 

(Quirynen ve ark 2000). Klorheksidinin etkinliği ile ilgili kapsamlı bir derlemede, 

klorheksidinin çürük oluĢumunu önlemesi yanında S. mutans sayısını azaltabildiği 

bildirilmiĢtir (Lopez ve ark 1999).  

Klorheksidin birçok katyonik ajan gibi bakteri hücre zarına bağlanma, 

geçirgenligi artırma, sızıntıyı baĢlatma ve intrasellüler komponentleri çökeltme 

özelliğine sahiptir (Mandel 1988). Bakteri yüzeyine yapıĢan klorheksidin Ģeker 
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transportu gibi hücre zarından yapılan metabolik olayları engellemektedir (Larsson 

ve Borgström 2001).  

Klorheksidin; gargara, diĢ macunu, jel ve vernik Ģeklinde kullanılabilir. Jeller 

ya da gargaralarla S. mutans uzun süre baskılanabilir ancak bu baskılamanın 

klorheksidin konsantrasyonuna ve klorheksidinin uygulama sıklığına bağlı olduğu 

bildirilmiĢtir (Schaeken ve ark 1989).  

Yapılan bir çalıĢmada %2„ lik Klorheksidin glukonat içerikli gargaranın mine 

ve dentinin demineralizasyonunu önleyemediği bildirilmiĢtir (Van Strijp ve ark 

2008). Bununla birlikte Klorheksidin ve flor içeren diĢ macunlarının çürük önleme 

etkinliğinin karĢılaĢtırıldığı in vivo çalıĢmada hem klorheksidin hem de flor içeren 

macununun bu ajanlardan yalnızca birini içeren macunlardan daha etkili olduğu 

belirtilmiĢtir (Dolles ve Gjermo 1980). 

Yüksek çürük riski olan bireylerde Klorheksidin ile yapılan çalıĢmalarda 

S.mutans‟ ı uzun süre baskılayabildiği ve çürük oluĢumunu yavaĢlattığı bildirilmiĢtir 

(Emilson 1994). Klorheksidin verniğinin tükürük proteinleri ve tükürükteki 

bakterilere bağlanarak plak miktarı, aktivitesi ve plaktaki S. mutans‟ ın sayısını 

doğrudan ya da dolaylı olarak etkileyebileceği bildirilmiĢtir. Ayrıca, klorheksidin 

ajanının pelikıldaki proteinlere yapıĢarak depolandığı ya da dentin ve sement içine 

girerek yavaĢ salınım gösterdiği öne sürülmektedir (Matthijs ve Adriaens 2002).    

Klorheksidinle fırçalama yapmanın etkinliği düĢük bulunmakla beraber farklı 

bir kullanım biçimi olarak kabul edilmektedir. Klorheksidin vernik veya jellerinin 

gargaraya göre daha etkili olduğu birçok çalıĢmada ortaya atılmıĢtır (Twetman ve 

Petersson 1998). 

Özellikle diĢin yeni sürdüğü dönemlerde rezin esaslı fissür örtücülerin 

tükürük izolasyonunun yeterince sağlanamaması nedeniyle yapılamadığı durumlarda 

klorheksidin vernik uygulamalarının diĢin sürmesi tamamlanana kadar fissürlere 

bakteri kontaminasyonunu önlemek amacıyla kullanılabileceği bildirilmektedir 

(Decker ve ark 2005). Sandham ve ark (1988) % 20 oranında klorheksidin içeren 

"chlorzoin" verniği ile tüm diĢ yüzeylerini kaplayarak tükürükdeki S. mutans 

yoğunluğunun uzun süreli azaldığını bildirmiĢlerdir.  
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Povidon-Ġodin Kullanımı 

Povidon iodin mikrobiyal etkisi kanıtlanmıĢ olup yıllardır cerrahi aletlerin 

temizlenmesinde, cerrahi iĢlemler öncesi el ve vücut dezenfeksiyonunda 

kullanılmaktadır. Gram pozitif ve gram negatif bakteriler, funguslar, mikobakteriler, 

virüsler ve protozoalara karĢı etkili olan bu ajanı klorheksidinden farklı olarak, 

mikrobiyal etkisini direk mikrobiyal hücre duvarıyla kontak kurarak gösterir (Jenkins 

1985). 

Topikal olarak uygulanan povidon iodinin S. mutans seviyesini oldukça 

azalttığı öne sürülmüĢtür. Bu solüsyonun 3 defa uygulanmasıyla S. mutans 

seviyesinin azaldığı ve tükürükte 6 hafta kalabildiği rapor edilmiĢtir (Caufield ve 

Gibbons 1979). Povidon iodinin çocuklarda hem S. mutans‟ a hem de Laktobasil‟ 

lere karĢı etkili olduğu ve erken çocukluk çürüklerinin önlenmesinde etkili olduğu 

bildirilmiĢtir (Lopez ve ark 1999). 

Diğer Antimikrobiyallerin Kullanımı 

Diğer antimikrobiyallerden delmopinol hydrochloride ve Triclosan™ çürük 

potansiyelini azaltıcı özellikler taĢımaktadır. Delmopinol hydrochloride‟ in S. mutans  

tarafından yapılan glukan sentezini inhibe ettiği ve bakterinin asit üretimini azalttığı 

bilinmektedir. Triklosan birçok deterjan, sabun ve yüzey temizleyicilerinde bulunan 

geniĢ spektrumlu bir antibakteriyel ajandır. Bu materyalin plak ve gingivitis 

oluĢumunu azaltmada yardımcı olduğu ve florla birlikte kullanıldığında çürüğe karĢı 

etkinliğinin iyi olduğu bilinmektedir (Silva ve ark 2004).  

Bir diğer antibakteriyel ajan olan kitosan, kitinin N-deasetilasyonundan elde 

edilen doğal bir polisakkarittir. Çürük önlemede aday bir üründür. Kitosan, in vitro 

olarak S. mutans, Aktinobasillius aktinomycetemcommitans ve Porfiromonas 

gingivalis üzerinde antibakteriyel etkiye sahiptir (Reynolds 1997). DüĢük molekül 

ağırlıklı kitosanın S. mutans‟ ın hidroksiapatite giriĢini engellediği bildirilmiĢtir 

(Reynolds ve ark 2003).  

1.3.5. Probiyotik Kullanımı 

Ġnsan sağlığı için yararlı etkilerinden dolayı çeĢitli besinlere eklenen 

bakteriler, probiyotik olarak bilinmektedir. Günümüzde probiyotiklerin üzerinde 

uzlaĢılan ve onun için kullanılan tanım, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Amerika 
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Gıda ve Tarım Örgütü (FAO) tarafından belirlenmiĢtir. Bu tanıma göre probiyotikler, 

yeterli miktarda alındığı zaman konak üzerinde sağlığa yararlı etkiler sağlayan 

yaĢayan mikroorganizmalardır (Çetin ve ark 2011).  

Son zamanlarda yapılan deneysel ve rastgele kontrollü deneysel çalıĢmaların 

sonuçlarına göre, özellikle Lactobacillus ve Bifidobacterium gibi bağırsak 

bakterilerinin, ağız boĢluğundaki karyojenik S. mutans ve Candida türlerinin 

üremesini önleyerek olumlu etkiler sağlamak amacıyla kullanılabileceği 

düĢünülmektedir (Nase ve ark 2001). 

Probiyotikler, bağırsak hastalıklarında baĢarıyla kullanılmıĢtır. Bu 

bakterilerin immün sistem hastalıklarını ve alerjik hastalık belirtilerini azalttığı 

düĢünülmektedir. Etki mekanizmalarının, patojenik mikroorganizmaların yapıĢma 

alanlarında onlara karĢı rakip olmaları, bu patojenleri engellemeleri ve konağın 

bağıĢıklık sistemini modifiye edebilmeleri ile iliĢkili olduğu sanılmaktadır. 

Probiyotik bakteriler aynı zamanda ağız florasını etkileyen organik asitler, hidrojen 

peroksit, karbon peroksit, diasetil, bakteriosin gibi farklı antimikrobiyal maddeleri de 

üretebilir (Çetin ve ark 2011). 

Süt ürünlerinde kullanılan 23 bakteri türü ile yapılan bir çalıĢmada S. 

thermophilus NCC1561 ve Lactobacillus lactis NCC2211 bakterilerinin 

hidroksiapatit yüzeyindeki biyofilme yapıĢabildikleri ve S. sobrinus‟ un karyojenik 

türlerinin geliĢimini önledikleri rapor edilmiĢtir (Comelli ve ark 2002). Farklı 

çalıĢmalarda sakız veya pastillere katılan probiyotiklerin günlük kullanımlarının da 

tükürük içerisindeki S. mutans sayısını azalttığı gösterilmiĢtir (Çağlar ve ark 2006, 

Çağlar ve ark 2007).   

Nase ve ark (2001) L. rhamnosus GG‟ nin çürük önleyici etkisini in vivo 

olarak test etmiĢ ve 1-6 yaĢ arasındaki 594 çocuk, L. rhamnosus ilave edilen sütün 

diĢ çürüğü üzerine olan etkisi açısından değerlendirilmiĢtir. Aynı çalıĢmanın 

sonuçlarına göre özellikle 3-4 yaĢındaki çocuklarda tükürük S. mutans miktarının ve 

çürük oluĢumunun önemli derecede azaldığı bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmaların sonucunda, araĢtırmacılar süt ve süt ürünleri, sakız veya tablet 

içerisine probiyotiklerin günlük tüketiminin tükürük içerisindeki S. mutans sayısını 

azalttığı ve diĢ çürüğünü azaltma konusunda probiyotik kullanımının fayda 

sağlayabileceği konusunda birleĢmektedirler. Fakat bu bakterilerin ağız boĢluğundaki 
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aktiviteleri üzerine bilgiler yetersizdir. Ağızdaki probiyotik kolonizasyonu ve ağız 

mikroflorası üzerine olan etkileri üzerine daha fazla klinik çalıĢma yapılmasına 

ihtiyaç vardır (Çağlar ve ark 2006).  

1.3.6. Kazein Fosfopeptit Amorf Kalsiyum Fosfat (CPP-ACP) Kullanımı 

 

Yakın döneme ait çalıĢmalar süt ve süt ürünlerinin çürük önleyici özelliğe 

sahip olduğunu göstermektedir (Shen ve ark 2001). Günümüzde, karyojenik 

koĢullarda mine ve dentinin remineralizasyonunu arttırmaya yönelik olarak 

geliĢtirilen süt bazlı bioaktif ürünler geliĢtirilmiĢtir. Bu ürünler süt proteini kazein 

fosfopeptitle (CPP) amorf kalsiyum fosfatın (ACP) nano kompleksini içermektedir 

(Twetman 2004). 

Kazein fosfopeptidleri (CPP), amorf kalsiyum fosfatı fosferin artıklarıyla 

bağlayarak ortamda bulunan kalsiyum fosfatı stabilize ederler. Kalsiyum fosfat ise 

küçük kazein fosfopeptit ve amorf kalsiyum fosfat kümeciklerinin oluĢmasını sağlar. 

CPP-ACP‟nin, demineralizasyonu baskılayarak, remineralizasyonu arttırarak 

çürükten koruma etkisi olduğu bildirilmektedir (Arajua ve ark 2002). 

Bir klinik çalıĢmada, Ģekersiz çiğneme sakızın içine 18.8 mg CPP-ACP 

ilavesiyle demineralizasyona karĢı direncin arttığını, mine yüzeyinde baĢarılı bir 

remineralizasyon gerçekleĢtiğini ve oluĢan yeni mine yüzeyinin sonraki asit ataklara 

karĢı daha dayanıklı bir yapı sergilediğini göstermiĢlerdir (Iijima ve ark 2004).  

BaĢka bir çalıĢmada, %0.1‟lik CPP-ACP‟nin günde iki kez kullanılması 

sonrası düz yüzey çürüklerinde %14 azalma olduğu, %1.0‟lık CPP-ACP 

kullanıldığında ise bu oranın %55‟e çıktığı görülmüĢtür (Reynolds ve ark 1995).  

Yüksek çürük riski olan bireylerde çürükten korunma amacıyla günde 2 kez 

parmakla uygulama tavsiye edilmektedir. CPP-ACP‟nin çürük önleyici etkisinin 

uzun dönemli klinik çalıĢmalarla değerlendirilmesi gerektiği bildirilmektedir 

(Morgan ve ark 2008).  
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2. BĠREYLER VE YÖNTEM 

 

AraĢtırmamız Selçuk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi DiĢ Hastalıkları ve 

Tedavisi Anabilim Dalı‟nda gerçekleĢtirildi.  ÇalıĢmamızı yürütebilmek için Selçuk 

Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurul BaĢkanlığı‟nın 04.10.2012 tarih ve 2012/10 kararı uyarınca gerekli izin (Bkz. 

Ek-1) alındıktan sonra bireyler bilgilendirilip, onam formu alınmıĢtır (Bkz. Ek-2).  

 

Selçuk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi, Restoratif DiĢ Tedavisi 

bölümüne tedavi görmek üzere baĢvuran 567 genç yetiĢkin birey (18-25 yaĢ 

aralığında) bu araĢtırma kapsamında değerlendirildi. Bireylerin detaylı klinik ve 

radyografik muayeneleri yapıldı ve her bireyin DMFT (Decay=Çürük, Missing= 

ÇekilmiĢ diĢ ve Filling=Dolgu) sayısı belirlendi (Bloemendal ve ark 2004).  

 

            ÇalıĢmamızın amacı gereği; yüksek çürük riski taĢıyan bireylerin tespitinde 

Significant Caries Index (SiC) kullanıldı (Bratthall 2000). Bu indeksin belirlenmesi 

amacıyla 567 bireyden en yüksek DMFT sayısına sahip olan 1/3‟ lük kısmı (189 kiĢi) 

yüksek çürük riskli olarak değerlendirildi. 

 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri aĢağıda belirtilmiĢtir: 

- 18-25 yaĢ arasında sağlıklı, herhangi bir sistemik problemi olmayan 

bireyler, 

- Düzenli ilaç kullanmayan, 

- DiĢlerinde ve çenelerinde herhangi bir geliĢim bozukluğu olmayan bireyler, 

- ÇalıĢma baĢlamadan 1 ay öncesine kadar antibiyotik, antibakteriyel koruma 

sağlayan gargara, probiyotikli ürün, topikal flor (diĢ macunundaki flor kullanımı 

hariç) veya ksilitollü sakız kullanmayan,  

- Günlük ağız bakım iĢlemlerini aksatmadan gerçekleĢtirme sözü veren 

bireyler, 

- DiĢ etinde ciddi periodontal hastalık iĢareti bulunmayan, 

- AĢırı çürüklü veya tedavi edilemeyecek derecede diĢi bulunmayan bireyler. 
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ġekil 2.1. ÇalıĢma akıĢ diyagramı (OH+ = Pozitif Kontrol Grubu, OH- = 

Negatif Kontrol Grubu, FV = Flor Vernik Grubu, KHV= Klorheksidin Vernik 

Grubu, PT = Probiyotik Tablet Grubu, PFV = Flor Vernikle Kombine Probiyotik 

Tablet Grubu, PKV = Klorheksidin Vernikle Kombine Probiyotik Tablet Grubu) 

Ġlk Değerlendirme (n = 567) 

SiC indeksi (n = 189) 
ÇalıĢma dıĢında kalan 

bireyler (n =35): 

Sistemik problem (n=4); 

Ortodontik tedavisi 
süren (n=3), sigara veya 

ilaç kullanan (n=19),  

kontrole gelemeyen 
(n=5), koruyucu 

uygulama istemeyen 

(n=4), 

, 

7 farklı grup (OH+, OH-

,FV, KV, PB, PFV, PKV) 
T ve T0 

Karyogram (3 farklı 

risk grubunun tespiti) 

T1, T2 

ve T3 

T4 

5 deneysel grup 

(FV, KV, PB, 

PFV, PKV) 

Negatif kontrol 

grubu (OH-)  

5 deneysel grup 

(FV, KV, PB, 

PFV, PKV) 

5 deneysel grup 

(FV, KV, PB, 

PFV, PKV) 

Negatif kontrol 

grubu (OH-)  

 

Pozitif kontrol  

grubu (OH+) 

Pozitif kontrol  

grubu (OH+) 

Pozitif kontrol  

grubu (OH+) 
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Değerlendirilen 189 yüksek çürük riskli bireyden; sistemik problemi olan 4 

kiĢi, sabit ortodontik tedavisi devam eden 3 kiĢi, sigara veya ilaç kullanan 19 kiĢi, 

ilaç kullanan 10 kiĢi, kontrol randevularına devam edemeyecek olan 5 kiĢi, verilen 

ürünleri kullanmak ya da uygulatmak istemeyen 4 kiĢi çalıĢma dıĢında bırakıldı. 

Geriye kalan 154 bireyin çalıĢma baĢlangıcına kadar olan sürede diĢ eti tedavileri 

gerçekleĢtirildi, bütün çürük diĢlerinin ya da problemli dolgularının restorasyonu 

tamamlandı.  

 

Bu çalıĢma için 6 farklı zaman periyodu belirlendi:  

 

T: Kayıt ve detaylı muayene 

T0: ÇalıĢma baĢlangıcı 

T1: ÇalıĢma baĢlangıcından 1 hafta sonra 

T2: ÇalıĢma baĢlangıcından 4 hafta sonra 

T3: ÇalıĢma baĢlangıcından 12 hafta sonra 

T4: ÇalıĢma baĢlangıcından 12 ay sonra 

 

AraĢtırmamız kayıt ve baĢlangıç zamanında kesitsel (durum saptama), 

sonrasında ise randomize kontrollü bir çalıĢma olarak tasarlandı ve 154 birey (her 

grupta 22 kiĢi olacak Ģekilde) rastgele 7 gruba ayrıldı: 

 

OH+  : Pozitif Kontrol Grubu 

OH-  : Negatif Kontrol Grubu 

FV : Flor Vernik Grubu 

KHV : Klorheksidin Vernik Grubu 

PT : Probiyotik Tablet Grubu 

PFV : Flor Vernikle Kombine Probiyotik Tablet Grubu 

PKV : Klorheksidin Vernikle Kombine Probiyotik Tablet Grubu 
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Yüksek çürük riskli bireylerin çürük açısından önemli etiyolojik faktörlerinin 

tespiti ve uygulanan koruyucu programların takibi amacıyla çalıĢmada genel olarak 

değerlendirilen parametreler aĢağıda belirtilmiĢtir: 

 

A-) Radyografik ve klinik değerlendirmeler açısından incelenen parametreler; 

 

DMFT: Her bireye ait çürük (D), dolgulu (F), çürük nedeniyle çekilmiĢ (M) 

olan diĢ ve (T) toplam diĢ sayısı. 

DMFS: Her bireye ait çürük (D), dolgulu (F), çürük nedeniyle çekilmiĢ olan 

diĢlerin sayısı (M) ve (T) toplam diĢ yüzeyinin sayısı. 

Plak indeksi (PI): DiĢler üzerindeki plak miktarını gösteren indeks. 

Gingival Ġndeks (GI): DiĢetlerinin enflamasyonunun Ģiddeti ve kantititesini 

gösteren indeks.  

 

B-) Tükürük değerlendirilmesi açısından incelenen parametreler; 

 

Tükürük AkıĢ Hızı (TAH): Bireyin 1 dakika boyunca salgıladığı 

tükürüğünün mililitre miktarı 

Tükürük Tamponlama Kapasitesi (TTK): Bireyin tükürük içeriğindeki 

yüksek konsantrasyonlu zayıf asit ve baz solüsyonlarının seviyesi  

Tükürük Kıvamı (TK): Bireyin tükürüğünün akıcı veya yoğun olma 

durumu 

 

C-) Mikrobiyolojik değerlendirmeler açısından incelenen parametreler; 

 

Tükürük S. mutans  Seviyesi (SM): Bireyin tükürüğünde serbest halde 

bulunan S. mutans  sayısı 

Tükürük Laktobasil Seviyesi (LB): Bireyin tükürüğünde serbest halde 

bulunan Laktobasil sayısı 

 

D-) Beslenme alıĢkanlıkları açısından değerlendirilen parametreler; 

 

Diyet Alım Sıklığı (DAS): Bireyin günlük beslenme ve atıĢtırmalarının 

toplam sayısı  
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E-) Flor kullanımı açısından değerlendirilen parametreler; 

 

Flor seviyesi (FS): Bireyin diĢ macununa ek olarak tabletler, gargaralar, jel 

veya vernik gibi ek uygulamalarını kullanım düzeyi 

 

F-) Ağız bakım seviyesi açısından değerlendirilen parametreler; 

 

DiĢ Fırçalama sıklığı (DFS): Bireyin diĢlerini hangi sıklıkla fırçaladığına 

iliĢkin veriler 

Yatmadan Önce Fırçalama (YÖF): Bireyin uyku öncesi fırçalama 

durumuna iliĢkin veriler 

Ġlave Bakım Düzeyi (ĠBD): Bireyin diĢ ipi ve/veya antibakteriyel gargara 

gibi ürünleri kullanma durumuna iliĢkin veriler 

 

G-) Sosyoekonomik durum açısından değerlendirilen parametreler; 

 

Eğitim seviyesi (ES): Bireyin eğitim düzeyine iliĢkin veriler  

Baba eğitim düzeyi (BED): Bireyin babasının eğitim düzeyine iliĢkin veriler  

Anne eğitim düzeyi (AED): Bireyin annesinin eğitim düzeyine iliĢkin veriler  

Gelir Seviyesi (GS): Bireyin veya ailesinin gelir seviyesine iliĢkin veriler 

DiĢ Hekimi Ziyaretleri (DHZ): Bireyin diĢ hekimi ziyaret sıklığına iliĢkin 

veriler 

 

2.1. Klinik ve Radyolojik Muayene 

 

Kayıt (T) zamanında hastaların bütün diĢlerinin durumu klinik ve radyografik 

değerlendirme yapılarak belirlendi. Klinik değerlendirme yapılırken hastalar, bir 

araĢtırmacı tarafından, ünit ıĢığı, ağız aynası ve sond yardımıyla, diĢleri kurutularak 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) teĢhis kriterlerine göre (WHO 1997) klinik olarak 

muayene edildi. Klinik değerlendirmede kesin çürük belirtisi bulunan diĢler çürük 

olarak, restorasyonu bulunan diĢler dolgu olarak, çürük nedeniyle çekilmiĢ olan 

diĢler eksik olarak kabul edildi.  
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Farklı zaman periyotları ve bu zamanlarda değerlendirilen parametreler ile 

ilgili göstergeler çizelge 2.1‟ de belirtilmiĢtir. 

 

Çizelge 2.1. Farklı zaman periyotları ve iliĢkili parametreler 

 

 

 

Kayıt, 

ÇalıĢma 

BaĢlangıcı ve 

Karyogram 

 

Zaman 

Değerlendirme 

Yapılan Gruplar 

Değerlendirilen 

Parametreler 

 

            T  

 

n = 154 

DMFT, DMFS, GI, FS, 

TK, DFS, YÖF, ĠBD, 

ES, GS, BED, AED, 

DHZ  

 

T0 

n = 132 (OH- grubu 

hariç diğer 6 grup) 

PI, SM, LB, TAH, 

TTK, DAS 

 

Koruyucu 

Uygulamaların 

Kısa Dönem 

Takibi  

(3 ay) 

 

T1 

n = 132 (OH- grubu 

hariç diğer 6 grup) 

PI, SM, LB, DAS 

TAH, TTK  

 

T2 

n = 132 (OH- grubu 

hariç diğer 6 grup) 

PI, SM, LB, DAS 

TAH, TTK  

 

T3 

n = 132 (OH- grubu 

hariç diğer 6 grup) 

PI, SM, LB, DAS 

TAH, TTK  

Tüm 

Uygulamaların 

Uzun Dönem 

Takibi  

(12 ay) 

 

 

T4 

 

 

n = 154 

 

 

DMFT ve DMFS  

 

PI: Plak indeksi, GI: Gingival indeks, SM: Tükürük S.mutans sayısı, LB: Tükürük Laktobasil sayısı, 

TAH: Tükürük akıĢ hızı, TTK: Tükürük tamponlama kapasitesi, TK: Tükürük kıvamı, 

DAS: Diyet alım sıklığı, FS: Flor kullanımı, DFS: DiĢ fırçalama sıklığı, YÖF: Yatmadan önce fırçalama, 

ĠBD: Ġlave bakım düzeyi,  ES: Eğitim seviyesi, GS: Gelir seviyesi, BED: Baba eğitim düzeyi, 

AED: Anne eğitim düzeyi, DHZ: DiĢ hekimi ziyaret sıklığı 

 

 

Radyografik muayene amacıyla arka grup diĢlerin değerlendirilmesinde dijital 

bitewing radyograflar kullanıldı (Trophy CCX Digital periapical X-ray Machine, 

France). Bütün bitewing radyograflarda ara yüz çürüklerinin teĢhisi amacıyla birinci 

küçük azı diĢin mezialinden, ikinci büyük azı diĢin distaline kadar olan bölge 

incelendi. Ön diĢlerin ara yüz çürüklerinin teĢhisi panaromik radyograf kullanımı ve 

klinik inceleme birlikte yapılarak belirlendi. Radyografik inceleme yapılırken de 

mine düzeyindeki baĢlangıç lezyonları çürük olarak kabul edilmedi. Yirmi yaĢ diĢleri 

çalıĢma kapsamı dıĢında bırakıldı. Radyografta mine-dentin sınırından dentine 

ilerlediği açıkça gözlenen radyolusent alanlar çürük olarak kaydedildi.  
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Her bireyin ağzındaki çürük, çürük nedeniyle çekilmiĢ, dolgulu diĢlerin sayısı 

toplanarak DMFT değerleri hesaplandı. DMFS değerleri hesaplanırken diĢlerin her 

yüzeyi ayrı ayrı değerlendirildi. Büyük ve küçük azı diĢler 5 yüzeyli, kesici ve 

kaninler ise 4 yüzeyli olarak kabul edildi. Böylece her birey için maksimum 28 diĢ ve 

128 diĢ yüzeyi değerlendirilmiĢ oldu.  

 

Bireylerin detaylı klinik ve radyolojik muayenelerinin sonuçlarına göre 

çürük, dolgulu ve eksik diĢlerinin değerlendirilmesinden sonra 154 birey için 

ortalama DFT (Çürük ve dolgulu diĢ sayısı), DT (Çürük diĢ sayısı), FT (Dolgulu diĢ 

sayısı), MT (ÇekilmiĢ diĢ sayısı, DFS (Çürük ve dolgulu diĢ yüzeyi sayısı), DS 

(Çürük diĢ yüzeyi sayısı) ve FS (Dolgulu diĢ yüzeyi sayısı) belirlendi. 

 

Bireylerin diĢ yüzeylerindeki plak seviyesi 0-3 arası skorlar ile 

değerlendirilmiĢtir (Silness ve Löe 1964); 

 

0: DiĢ üzerinde plak yok 

1: Plak tabakası gözle görülmez ancak sond diĢ üzerinde gezdirildiğinde plak 

görülür. 

2: DiĢin orta üçlüsüne kadar gözle görülür düzeyde plak vardır. 

3: DiĢlerin insizaline ve okluzaline ulaĢan plak tabakası görülür. 

 

Bireylerin diĢetlerinin enflamasyonunun Ģiddeti ve kantitesi 0-3 arası skorlar 

ile değerlendirilmiĢtir (Silness ve Löe 1964); 

 

0: Sağlıklı diĢetleri 

1: Hafif enflamasyon ve ödem. Sondalama da kanama görülmez. 

2: Orta Ģiddette enflamasyon, ödem, hiperemi. Sondalamada kanama görülür. 

3: ġiddetli enflamasyon, hiperemi, spontan kanama 
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Resim 2.2. DMFT değeri 10 olan bir hastanın ağız içi durumu 

 

 

Resim 2.3. Aynı hastanın panaromik radyografı 
 
 

 

Resim 2.4. Aynı hastaya ait bitewing radyograflar  
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2.2. Tükürük Testleri 

 

Tükürük ile iliĢkili faktörlerden tükürüğün akıĢ hızı, tamponlama seviyesi ve 

kıvamı değerlendirildi.  

 

Tükürük AkıĢ Hızı Belirlenmesi 

 

Hastalardan sabah saatlerinde uyarılmıĢ tükürük örnekleri, 5 dakika süresince 

parafin sakız çiğnettirilerek elde edildi. Hastanın tükürük numunesi alınmadan en az 

2 saat önce bir Ģey yiyip içmemesi ve diĢlerini fırçalamaması istendi.  Hastanın ilk 

paraffin çiğnerken ağızda oluĢan tükürüğü yutması istendi ve sonrasında sure 

baĢlatılarak 5 dk. boyunca ağızında biriken tükürüğü ölçülü bir kap içerisinde 

biriktirmesi istendi. Biriktirilen tükürük örneklerinden ml/dk hesabına göre tükürük 

akıĢ hızı hesaplandı veTAH olarak kaydedildi (Resim 2.5).  

 

 

Resim 2.5. Tükürük akıĢ hızı tespitinde kullanılan malzemeler 

 

Tükürük Tamponlama Kapasitesinin Ölçülmesi 

 

Tükürük tamponlama kapasitesini belirlemek için elde edilen tükürük 

örneğinin bir kısmı Caries Risk Test (CRT) buffer kiti (Ivoclar Vivadent AG, FL-

9494 Schaan/Liechtenstein) ile test edildi. Elde edilen tükürük örnekleri steril 

pipetler aracılığı ile test Ģeridine yerleĢtirildi. Test Ģeridinde gözlemlenen renk 

değiĢimi, CRT buffer kitinin içerisinde yer alan örnek renk skalası ile 

karĢılaĢtırılarak her hasta için tükürük tamponlama kapasitesi belirlendi (Resim 2.6).  

Mavi renk yüksek seviye (≥ 6, kod: 3), yeĢil renk orta seviye (4.5-5.5, kod: 2) 

ve sarı renk düĢük seviye (≤ 4.5, kod: 1) olarak değerlendirilip kaydedildi. 
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Resim 2.6. CRT buffer kiti ve içerisinde yer alan renk skalası (Ivoclar 

Vivadent AG, FL-9494 Schaan/Liechtenstein).  

 

Tükürük Kıvam Belirlenmesi 

 

Kıvam değerlendirilmesi yapılırken steril pipet içerisine alınan tükürük örneği 

cam yüzey üzerine yavaĢça akıtıldı ve akıcılık düzeyi tespit edildi. Akıcı olan 

tükürük örnekleri; akıcı, kod: 0 ve yoğun kıvamlı olan örnekler ise; yoğun, kod: 1 

olarak kaydedildi (Voelker ve ark 2013).  

 

2.3. Mikrobiyolojik Ölçümler 

 

Mikrobiyolojik değerlendirme amacıyla tükürük S. mutans ve Laktobasil 

seviyesi değerlendirildi. Bu amaçla hastadan alınan tükürük örneği CRT bacteria 

kitine (Ivoclar Vivadent AG, FL-9494 Schaan/Liechtenstein) ekildi (Resim 2.7). 

 

 

 
 

Resim 2.7. CRT bacteria kiti ve içerisinde yer alan agar taĢıyıcı ve test tüpü 

(Ivoclar Vivadent AG, FL-9494 Schaan/Liechtenstein).  
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Agar taĢıyıcının test tüpünden ayrılmasını takiben tüpün tabanına NaHCO3 

tableti yerleĢtirildi. Agar yüzeyleri üzerindeki koruyucu folyolar dikkatlice 

uzaklaĢtırıldı ve agar taĢıyıcı eğimli tutularak agar yüzeyleri bir pipet kullanılarak 

tükürük ile tamamen ıslatıldı. Fazla tükürüğün akması sağlandı. Agar taĢıyıcı tekrar 

tüpe yerleĢtirildi ve tüpün ağzı sıkıca kapatıldı. Sudan etkilenmez bir kalem ile tüpün 

üzerine hastanın adı ve tüpün test için hazırlanıĢ tarihi yazıldı. Test tüpü 10 dakika 

içerisinde CRT inkübatöre (Ivoclar Vivadent AG, FL-9494 Schaan/Liechtenstein) 

yerleĢtirildi ve 37 °C‟ de 48 saat inkübe edildi (Resim 2.8).  

 

 

Resim 2.8. CRT inkübatör (Ivoclar Vivadent AG, FL-9494 

Schaan/Liechtenstein) 

 

Ġnkübasyonu takiben S. mutans ve Laktobasiller‟ in agar yüzeylerdeki 

yoğunluğu, uygun ıĢık koĢulları altında üretici firmanın oluĢturduğu skala ile 

karĢılaĢtırıldı (Resim 2.9).  Skorlamada; 0–10
3
 CFU: 0, 10

3
–10

4
 CFU: 1, 10

4
–10

5
 

CFU: 2,   >10
5
 CFU: 3 olarak kaydedildi.  

 

 

Resim 2.9. Üretici firmanın oluĢturduğu S. mutans ve Laktobasil yoğunluk 

skalası 
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Resim 2.10. Hastadan alınan tükürük örneğin inkübasyon sonrası Laktobasil 

yoğunluk görüntüsü (skor:3) 

 

2.4. Diyet Değerlendirmesi 

  

Bireyin diyetinin karyojenik riskinin belirlenmesinde 4 farklı risk seviyesi 

oluĢturuldu (Bratthall ve Petersson 2005); 

1-) Az (DüĢük karyojenik diyet); günde en fazla 3 kez karbonhidratlı besin 

alımı (çok düĢük risk, skor: 0) 

2-) Normal (Orta karyojenik diyet); günde 4-5 kez karbonhidratlı besin alımı 

(düĢük risk, skor: 1) 

3-) Normalden biraz fazla (Yüksek karyojenik diyet); günde 6-7 defa 

karbonhidratlı besin alımı (orta risk, skor: 2) 

4-) Sık (Çok yüksek karyojenik diyet); günde 7 defadan fazla karbonhidratlı 

besin alımı (yüksek risk, skor: 3)  

 

2.5. Diğer Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

 

a-) Flor Kullanımının Değerlendirilmesi 

 

Hastaların flor kullanım düzeyleri değerlendirilirken 4 farklı seviye 

oluĢturuldu; 

1-) Bireyin florlu diĢ macununa ek olarak tabletler, gargaralar, jel veya vernik 

gibi ek uygulamaları kullanımı ve uygulatmıĢ olması (maksimum, skor: 0) 

2-) Florlu diĢ macunu yanında diğer florlu ürünlerin ara sıra kullanılması (iyi, 

skor: 1) 

3-) Sadece florlu diĢ macunlarının düzenli kullanılması (orta, skor: 2) 

4-) Florlu diĢ macununun düzensiz kullanılması (düĢük, skor: 3) 
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b-) Ağız Bakım Seviyesinin Değerlendirilmesi 

 

Hastaların diĢ fırçalama seviyeleri değerlendirilirken 4 farklı seviye 

oluĢturuldu; 

1-) Arada sırada diĢlerini fırçalamak (çok riskli, skor: 3) 

2-) Haftada iki veya üç kez diĢlerini fırçalamak (riskli, skor: 2) 

3-) Her gün diĢlerini fırçalamak (az riskli, skor: 1) 

4-) Günde iki veya daha fazla diĢlerini fırçalamak (normal, skor: 0) 

 

Yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığının tespiti amacıyla 2 farklı seviye 

oluĢturuldu; 

1-) Yatmadan önce düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı (düĢük risk, skor: 0) 

2-) Yatmadan önce düzenli olmayan diĢ fırçalama alıĢkanlığı (yüksek risk, 

skor: 1) 

 

Hastaların ilave bakım düzeylerinin incelenmesinde ise 3 farklı seviye 

oluĢturuldu; 

1-) Düzenli olarak diĢ ipi ve antibakteriyel gargara kullanımı (düĢük risk, 

skor: 0) 

2-) Arada sırada diĢ ipi veya antibakteriyel gargara kullanımı (orta risk, skor: 

1) 

3-) DiĢ ipi veya antibakteriyel gargara kullanma alıĢkanlığının olmaması 

(yüksek risk, skor: 2) 

 

c-) Sosyoekonomik Faktörlerin Değerlendirilmesi 

 

Hastanın, babasının ve annesinin eğitim seviyesi tespit edilirken 4 farklı 

seviye oluĢturuldu; 

1-) Eğitimi yok (skor: 3) 

2-) Ġlkokul mezunu olma (skor: 2)  

3-) Lise mezunu olma (skor:1) 

4-) Üniversite mezunu olma (skor: 0) 
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Ailenin gelir düzeyi 3 farklı seviyede değerlendirildi; 

 

1-) DüĢük gelir düzeyi  (2 bin TL ve altı)   

2-) Orta gelir düzeyi (2-4 bin TL)    

3-) Yüksek gelir düzeyi (4 bin TL üstü ) 

 

Bireyin diĢ hekimi ziyaretleri 3 farklı seviyede incelendi; 

 

1-) Düzenli olarak 6 ay ile 1 yıl arasında değiĢen sürelerde bir kontrol. 

2-) Düzenli olarak 1 yıldan daha uzun sürelerde bir kontrol. 

3-) Düzensiz, Ģikayet durumunda kontrol.  

 

2.6. Karyogram Programı Uygulanması 

 

2.6.1. Karyogram Değerlendirmesi 

 

Kayıt (T) ve çalıĢma baĢlangıcında (T0) yapılan değerlendirmeler sonucu elde 

edilen çürük risk durumuyla ilgili faktörlerden; DMFT, diyet analizi, diyet alım 

sıklığı, plak indeksi, S. mutans miktarı, flor kullanım düzeyi, tükürük akıĢ hızı ve 

tamponlama kapasitesine ait veriler karyogram programıyla 7 gruptaki 154 bireyin 

her biri için ayrı ayrı değerlendirildi.  

 

Buna göre bu faktörler programın belirlediği kriterlere uygun olarak 0-2 ve 0-

3 arasında skorlanarak Karyogram‟da yer alan çürük ile iliĢkili faktörlerin 

skorlanacağı bölüme kaydedildi. Karyogram‟da yer alan „Ülke/bölge‟ bölümünde 

tüm bireyler için „standart set‟ seçeneği tercih edilirken, araĢtırmamız yüksek çürük 

riskli bireyleri kapsadığı için „Grup‟ bölümünde „yüksek risk‟ seçeneği iĢaretlendi. 

Her bireye ait tüm veriler sisteme girildikten sonra programın belirlediği çürükten 

korunma yüzdesi kaydedildi. Bütün katılımcılar için çürükten korunma yüzdelerine 

ait veriler elde edildikten sonra, bu verilerin sonuçlarına göre bireyler 3 farklı risk 

grubuna ayrıldı: %0-30 arası olan bireyler yüksek risk grubu, %31-60 arası olan 

bireyler orta risk grubu, %61-100 arası olan bireyler ise düĢük risk grubu olarak 

kaydedildi.  
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Koruyucu uygulama yapılan 6 grubun 3 aylık takibinde; 1 hafta sonra, 4 hafta 

sonra ve 12 hafta sonra bireylerden elde edilen test sonuçları tekrar karyogram 

programıyla değerlendirildi ve her birey için diyet faktörleri (diet), bakteri ile iliĢkili 

faktörler (Bacteria), çevresel faktörler (circumstances), ve hassasiyet faktörleri 

(susceptiblity) tekrar hesaplandı. Bu sonuçlara göre ortaya çıkan çürükten korunma 

olasılığı (karyogram değeri) ve çürük risk grubu (Karyogram risk grubu) tekrar 

belirlendi.  

 

2.6.2. Karyogram skorlanması  

 

Karyogram skorlaması yapılırken Bratthall ve Petersson‟ nın (2005) 

skorlamaları baz alındı. 

 

Sarı bölüm (Çürük Deneyimi ve Sistemik Problem); 

 

Çürükle iliĢkili sistemik problemlerin skorlanması; 

 

Skor 0: Çürükle iliĢkili herhangi bir hastalık yok, 

Skor 1: Çürükle dolaylı olarak iliĢkili olan görme bozukluğu, hareket 

kabiliyetinde azalma vb. hastalıklar, 

Skor 2: Çürükle iliĢkili sistemik ve tükürük salgısını etkileyen hastalıklar, 

tükürük akıĢ hızını azaltan ilaçların düzenli kullanılması 

ÇalıĢmamıza sistemik problemi olmayan bireyler katılabildiği için bu bölüm 

her birey için 0 olarak skorlanmıĢtır.  

 

Çürük deneyimi skorlanması; 

 

Skor 0: Çürük, dolgu ve çekilmiĢ diĢ yok,  

Skor 1: Aynı coğrafya ve yaĢtaki kiĢilerin ortalama DMFT değerlerinden 

daha düĢük, 

Skor 2: Aynı yaĢ grubunun ortalama DMFT değerleri ile aynı, 

Skor 3: Aynı yaĢ grubunun ortalama DMFT değerlerinden daha yüksek 

değere sahip 
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ÇalıĢmamızdaki bireylerin DMFT ortalamaları aynı yaĢ grubundaki bireylere 

nazaran daha yüksek olduğundan, ayrıca yüksek çürük risk grubundaki bireyleri de 

kendi içinde risk gruplarına ayırdığımız için bu kısım modifiye edilmiĢtir. Buna göre 

skorlamalar;  

Skor 0: DMFT si 6 olan bireyler 

Skor 1: DMFT si 7 veya 8 olan bireyler 

Skor 2: DMFT si 9 veya 10 olan bireyler 

Skor 3: DMFT si 11 ve üzeri olan bireyler 

 

Koyu mavi bölüm (Diyet içeriği ve alım sıklığı); 

 

Diyet içeriğinin belirlenmesinde; diyet analizi ve Laktobasil sayısı birbirine 

alternatif olarak sunulmaktadır. ÇalıĢmamızın karyogram skorlaması yapılırken 

laktobasil sayımı sonuçları diyet içeriğine alternatif olarak sayılarak skorlama yapıldı 

 

Laktobasil sayısının skorlaması yapılırken test sonuçlarındaki skorlamalar 

kullanıldı;  

Skor 0: 0–10
3
 CFU 

Skor 1: 10
3
–10

4
 CFU 

Skor 2: 10
4
–10

5
 CFU 

Skor 3: >10
5
 CFU 

 

Diyet alım sıklığının skorlanması; 

 

Skor 0: Az; günde en fazla 3 kez karbonhidratlı besin alımı 

Skor 1: Normal; günde 4-5 kez karbonhidratlı besin alımı 

Skor 2: Normalden biraz fazla; günde 6-7 defa karbonhidratlı besin alımı 

Skor 3: Sık; günde 7 defadan fazla karbonhidratlı besin alımı 
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Kırmızı bölüm (Plak miktarı ve S. mutans seviyesi) 

 

Plak miktarı kodlanırken test sonuçlarındaki skorlamalar kullanıldı; 

 

Skor 0: Oldukça iyi ağız hijyeni, PI < 0.4 

Skor 1: Ġyi ağız hijyeni, PI = 0.4-1.0 

Skor 2: Orta düzeyde ağız hijyeni, PI= 1.1-2.0 

Skor 3: Kötü ağız hijyeni, PI > 2.0 

 

S. mutans sayısının skorlaması yapılırken test sonuçlarındaki skorlamalar 

kullanıldı;  

Skor 0: 0–10
3
 CFU 

Skor 1: 10
3
–10

4
 CFU 

Skor 2: 10
4
–10

5
 CFU 

Skor 3: >10
5
 CFU 

 

Açık mavi bölüm (Flor programı, Tükürük akıĢ hızı, Tamponlama kapasitesi ); 

 

Flor kullanımı değerlendirmesinde test sonuçlarındaki skorlamalar kullanıldı; 

 

Skor 0: Ġlave florlu ürünlerin sıklıkla kullanımı 

Skor 1: Ġlave florlu ürünlerin ara sıra kullanımı 

Skor 2: Florlu diĢ macunlarının düzenli kullanılması 

Skor 3: Florlu diĢ macunlarının düzensiz kullanılması 

 

Tükürük akıĢ hızı skorlaması; 

 

Skor 0: Normal; tükürük akıĢ hızı >1.1 ml/dk 

Skor 1: Normalden biraz düĢük; tükürük akıs hızı 0.9-1.1 ml/dk 

Skor 2: DüĢük; tükürük akıĢ hızı 0.5-0.9 ml/dk 

Skor 3: Çok düĢük, tükürük akıĢ hızı <0.5 ml/dk 
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Tükürük tamponlama kapasitesinin değerlendirmesinde test sonuçlarındaki 

skorlamalar kullanıldı; 

 

Skor 0: Mavi renk; yüksek tamponlama kapasitesi 

Skor 1: YeĢil renk; orta tamponlama kapasitesi 

Skor 2: Sarı renk; düĢük tamponlama kapasitesi 

 

Diğer yandan Karyogramın klinik değerlendirmeyi içeren klinik gözlem 

skorlama bölümü subjektif bir kriter olduğundan çalıĢmamızda bu faktörün etkinliği 

değerlendirilmedi. Tüm bireyler için klinik gözlem skoru 1 olarak kabul edildi. 

 

2.6.3. Karyogram Örneği 

 

Çürük deneyimi (DMFT): 10 (skor 2) 

Sistemik problem: yok (skor 0) 

Laktobasil: 10
4
–10

5
 CFU (Skor 2)  

Diyet alım sıklığı: günde 8 kez karbonhidratlı besin alımı (skor 3) 

Plak miktarı: orta düzeyde ağız bakımı (skor 2) 

S. mutans: 0–10
3
 CFU (skor 1) 

Flor kullanımı: sadece florlu diĢ macunu (skor 2) 

Tükürük akıĢ hızı: 1.5 ml/dk (skor 0) 

Tükürük tamponlama kapasitesi: yeĢil renk (skor 1) 

Klinik değerlendirme: (skor 1) 

Çürükten korunma olasılığı: %24 

 

Resim 2.11. Hastanın skorlar girildikten sonraki Karyogram görüntüsü  

 

 

 



52 

 

2.7. Koruyucu Uygulama Grupları 

 

ÇalıĢma baĢlangıcında klinik incelemelerde yetersiz ağız bakım göstergeleri 

taĢıyan tüm bireylere; 

 

1-) Çürük süreci, ağız bakım iĢlemlerinin ve kontrol sıklığının önemi 

hakkında bilgilendirme yapıldı.  

2-) Florlu diĢ macunu ile günde en az 3 defa diĢ fırçalamanın önemi hakkında 

bilgilendirme yapıldı. 

3-) Tükürük özellikleri ve çürük oluĢumu açısından önemi hakkında bilgi 

verilip, tükürük akıĢ hızlarını arttırıcı olarak fırsat buldukça Ģekersiz sakız 

çiğnemeleri tavsiye edildi. 

 

Mikrobiyolojik risk açısından; 

 

Tüm hastalara S. mutans ve Laktobasil seviyeleri bakteri test sonuçları 

üzerinde gösterildi. DiĢ fırçalamanın, diĢ ipi kullanmanın önemi anlatıldı ve 

uygulamalı olarak gösterildi. Beslenme yöntemi, karbonhidrat alım sıklığının 

düzenlenmesi, yatmadan önce diĢ fırçalama ve diĢ ipi kullanımı için bireyler motive 

edildi.  

 

2.7.1. Kontrol Grupları  

 

1-) Pozitif Kontrol Grubu (OH+); 

 

Bu gruptaki bireyler standart ağız bakım iĢlemlerine (günde 3 defa fırçalama, 

düzenli diĢ ipi kullanımı) devam etmiĢlerdir (n=22).  

 

Hastalara; 

            a-) ÇalıĢma baĢlangıcında (T0),  

b-) Koruyucu uygulama testlerinin yapıldığı ilk üç ay süresince her randevu 

da (T1, T2 ve T3 zamanlarında),  

c-) Sonraki 9 ay boyunca ise her 3 ayda bir ağız bakım motivasyonu yapıldı.   
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2-) Negatif Kontrol Grubu (OH-); 

 

Bu gruptaki bireyler standart ağız bakım iĢlemlerine devam etmiĢlerdir 

(n=22).  

 

Hastalara; 

            a-) ÇalıĢma baĢlangıcında (T0),  

b-) Sonraki 12 ay boyunca sadece 6. Ayda tekrar bir ağız bakım motivasyonu 

yapıldı. 

 

2.7.2. Tekli Uygulama Grupları 

 

1-) Flor Vernik Grubu (FV); 

 

Bu gruptaki bireyler standart ağız bakım iĢlemlerine devam etmiĢlerdir 

(n=22).  

 

Hastalara çalıĢma baĢlangıcında tek sefer olmak üzere flor vernik (Enamel 

ProVarnish, Premier Dental, PA, USA) üretici firmanın talimatlarına uygun olarak 

klinikte uygulandı (Resim 2.12).  

 

Flor vernik uygulaması Ģu Ģekilde gerçekleĢtirildi: 

 

1. Hastanın tüm diĢ yüzeylerinin temizlenmesi sağlandı. 

2. Tek kullanımlık vernik paketi açıldı ve diĢ yüzeylerine sürüldü. 

3. Ġki dakika içinde flor verniğin bal mumu kıvamı aldığı görüldü. 

4. Hastaya gerekli tavsiyeler yapıldı. 

 

Flor vernik uygulamasını takiben hastaların dikkat etmesi gereken durumlar 

aĢağıda yazıldığı Ģekilde anlatılmıĢtır: 

 Flor verniğin yaklaĢık 4-6 saat diĢ yüzeyinde kalması gerektiği. Bu 

süre boyunca diĢlerini fırçalamaması veya diĢ ipi kullanmaması gerektiği. 

 Tedavi süresince yumuĢak gıdalarla beslenilmesi; alkol içeren 

içecekler ve ürünlerden uzak durulması. 
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 Macunlar, jeller ve gargaralar gibi diğer florlu ürünlerden kaçınılması.  

 Ancak bir sonraki gün, normal ağız bakım uygulamalarına devam 

edilebileceği. 

 

Resim 2.12. Flor verniği (Premier Dental, PA, USA) 

 

2-) Klorheksidin Vernik Grubu (KV); 

 

Bu gruptaki bireyler standart ağız bakım iĢlemlerine devam etmiĢlerdir 

(n=22). Hastalara çalıĢma baĢlangıcında tek sefer olmak üzere [1% chlorhexidine 

diacetate and 1% thymol içeren] klorheksidin vernik (Cervitec Plus, Ivoclar 

Vivadent, Schaan, Liechtenstein) üretici firmanın talimatlarına uygun olarak klinikte 

uygulandı (Resim 2.13a, Resim 2.13b).  

 

 

Resim 2.13a. Klorheksidin vernik (Ivoclar Vivadent, Schaan, Liechtenstein) 

 

 

 
Resim 2.13b. Klorheksidin vernik uygulama aĢamaları 
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Klorheksidin vernik uygulama prosedürü: 

1. DiĢ yüzeyleri iyice temizlendi. 

2. Pamuk rulolar ve hava spreyi ile kurutuldu. 

3. Üç damla vernik gode içine sıkıldı ve tüpün ağzı kapatıldı. 

4. Ġnce bir tabaka olacak Ģekilde tüm diĢ yüzeylerine sürüldü. 

5. Vernik hafif havayla dağıtıldı ve kurumaya bırakıldı 

6. Pamuk rulolar, 30 saniye sonra çıkarıldı.  

7. Hastaya ağzını çalkalamaması söylendi. 

 

3-) Probiyotik Tablet Grubu (PT); 

 

Bu gruptaki bireyler standart ağız bakım iĢlemlerine devam etmiĢlerdir 

(n=22). Hastalar 4 hafta boyunca, günde 2 defa olacak Ģekilde probiyotik tablet 

(Biogaia, Stockholm, Sweden) çiğnemiĢlerdir (Resim 2.14). Çizelge 2.2‟ de 

probiyotik tablete ait özellikler gösterilmiĢtir. 

 

Çizelge 2.2. Probiyotik tabletlerin içerikleri, tıbbi özellikleri ve kullanım alanları 

Birim Formülü Her bir tablette 100 milyon aktif liyofilize Lactobacillus reuteri kültürü. 

Ġzomalt, ksilitol, yağ asitlerinin sakaroz esterleri, hidrojene palmiye yağı, 

limon-misket limonu aroması ve sitrik asit 

  

Tıbbi Özellikleri 

Probiyotikler, barsak sağlığı için yeterli miktarda alındığında vücut için 

faydalı olan canlı mikroorganizmalardır. Liyofilize Lactobacillus reuteri 

kültürü, BioGaia'ya ait patentli probiyotik bakterisidir. L. reuteri, insan 

vücudunda doğal olarak bulunduğundan, insan vücudunda yaĢamaya 

uygundur. 

 

Önerilen Kullanım 

Yeri 

Probiyotikler diyare, konstipasyon, gaz, kolik gibi nedenlerle bozulmuĢ 

bağırsak florasının normale döndürülmesi, sindirim sisteminin 

düzenlenmesi ve bağıĢıklık sisteminin desteklenmesi tedavisine 

yardımcıdır. 

Ticari Sunum ġekli Her bir tablet 100 milyon aktif liyofilize Lactobacillus reuteri kültürü 

içermektedir. 
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Resim 2.14. Probiyotik Tablet 

 

2.7.3. Kombine Gruplar 

 

1-) Flor Vernikle Kombine Probiyotik Tablet Grubu (PFV) 

 

Bu gruptaki bireyler standart ağız bakım iĢlemlerine devam etmiĢlerdir 

(n=22). Hastalara çalıĢma baĢlangıcında tek sefer olmak üzere flor vernik  üretici 

firmanın talimatlarına uygun olarak klinikte uygulandı. Hemen sonrasında ise 

hastalar, 4 hafta boyunca, günde 2 defa olacak Ģekilde probiyotik tablet (Biogaia, 

Stockholm, Sweden) çiğnemiĢlerdir. 

 

2-) Klorheksidin Vernikle Kombine Probiyotik Tablet Grubu (PKV) 

 

Bu gruptaki bireyler standart ağız bakım iĢlemlerine devam etmiĢlerdir 

(n=22). Hastalara çalıĢma baĢlangıcında tek sefer olmak üzere [1% chlorhexidine 

diacetate and 1% thymol içeren] klorheksidin vernik üretici firmanın talimatlarına 

uygun olarak klinikte uygulandı. Hemen sonrasında ise hastalar, 4 hafta boyunca, 

günde 2 defa olacak Ģekilde probiyotik tablet çiğnemiĢlerdir. 
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2.8. Ġstatistiksel Yöntem 

 

ÇalıĢma baĢlangıcında ve süresince yapılan ölçümler sonucunda elde edilen 

veriler Windows ortamında SPSS istatistik paket programından (SPSS Statitistics 

17.0, Chicago, USA) kullanılarak değerlendirilmiĢtir. Ġstatistiksel sonuçlar için 

çizelgeler oluĢturulmuĢtur. 

 

 ÇalıĢma baĢlangıcında bireylerin diĢlerinin durumunu belirlemek için 

Ki-Kare testi ve Descriptive istatistik kullanıldı. 

 Etiyolojik faktörler ve çürük risk durum iliĢkisinin tespiti amacıyla 

Ki-Kare testi kullanıldı. 

 Her bir risk parametresi için, uygulanan koruyucu yöntemlere göre 

oluĢturulan grupların farklı zamanlarında elde edilen sonuçların grup içi 

değerlendirilmesinde Wilcoxon testi kullanıldı.  

 Her bir risk parametresi için, uygulanan koruyucu yöntemlere göre 

oluĢturulan grupların farklı zamanlarında elde edilen sonuçların gruplar arası 

değerlendirilmesinde Kruskal-Wallis çoklu karĢılaĢtırma testi kullanıldı.  

 Her bir risk parametresi için, uygulanan koruyucu yöntemlere göre 

oluĢturulan grupların farklı zamanlarında elde edilen sonuçların ikili grup 

değerlendirilmesinde Mann-Whitney U ikili karĢılaĢtırma testi kullanıldı. 
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3. BULGULAR 

3.1. ÇalıĢmanın BaĢlangıç ve Karyogram ile Elde Edilen Verilerinin Ġstatistiksel 

Değerlendirmesine Ait Bulgular 

3.1.1. Etiyolojik Faktörlere ait Bulgular 

ÇalıĢma baĢlangıcında yapılan detaylı klinik ve radyografik değerlendirmeler 

sonucunda 154 bireyin toplam 4312 diĢinin ve 19712 diĢ yüzeyinin incelendiği ve 

bireylerin yaĢ ortalamasının 21,29 olduğu bulunmuĢtur. Bireyler için DMFT 

ortalaması 8,23; DMFS ortalaması 12,6; SiC ortalaması ise 10,66 olarak 

bulunmuĢtur. Sonuçlara göre DMFT değerini oluĢturan diĢler toplam diĢlerin 

%29,3‟ü iken, DMFS değerini oluĢturan diĢ yüzeylerinin toplam diĢ yüzeylerine 

oranının %9,8 olduğu görüldü. Diğer yandan DFT değerini oluĢturan diĢlerin DMFT 

değerine oranının %98 olduğu, DFS değerini oluĢturan diĢ yüzeylerinin DMFS 

değerine oranının ise %93,6 olduğu belirlendi (Çizelge 3.1).  

Çizelge 3.1. ÇalıĢmanın baĢlangıç zamanında (T) bireylerin sağlam, çürük, dolgulu 

ve eksik diĢlerinin ortalamalarına ait bulgular 

Kayıt Zamanı Ort ± Sd Tüm diĢler % DMFT/S % 

DMFT 8.23 ± 2.06 % 29.3 
- 

DMFS 12.6 ± 4.37 % 9.8 - 

DFT  8.07 ± 1.98 % 28.8 % 98 

DT  1.61± 0.83 % 5.7 % 19.5 

FT  6.46 ± 1.48 % 23.1 % 78.5 

MT  0.16 ± 0.27 % 0.5 % 2 

DFS  11.8 ± 3.74 % 9.2 % 93.6 

DS  2.85 ± 1.29 % 2.2 % 22.6 

FS  8.95 ± 2.64 % 6.9 % 71 

MS  0.90 ± 1.40 % 0.8 % 6,4 

 

Bireylere ait diĢlerin sağlam olma durumu değerlendirildiğinde diĢler 

arasındaki sağlam olma düzeyinin istatistiki olarak anlamlı olduğu bulundu (p<0,05). 

Buna göre en fazla çürüyen diĢlerin alt birinci sol ve sağ büyük azı diĢler olduğu ve 

çürüme sıklığının sırasıyla %88,9; %86,3 olduğu görüldü. Sadece bu diĢe ait DMFT 

değerinin 3,38 olduğu bulundu.  
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Bu diĢleri sırasıyla her iki çene de ikinci büyük azı diĢler, ikinci küçük azı 

diĢler, birinci küçük azı diĢler, kesici diĢler ve kanin diĢlerin takip ettiği belirlendi 

(Çizelge 3.2).  

Çizelge 3.2. Çenelere göre tüm diĢlerin; sağlam, çürük, dolgulu ve eksik olmalarına 

göre dağılımları (ÇalıĢmanın baĢlangıç zamanı (T)) 

Üst - Sağ 17 16 15 14 13 12 11 

Sağlam 78 24 92 114 150 134 138 

Dolgulu (F) 66 112 45 30 2 12 10 

Çürük (D) 10 14 15 10 2 8 6 

Kayıp (M) 0 4 2 0 0 0 0 

Toplam 154 154 154 154 154 154 154 

Çürüme sıklığı %49.3 %84.4 %40.2 %25.9 %0.02 %12.9 %10.3 

Üst - Sol 27 26 25 24 23 22 21 

Sağlam 68 32 91 125 152 135 136 

Dolgulu (F) 62 108 48 16 2 14 14 

Çürük (D) 24 13 14 13 0 5 4 

Kayıp (M) 0 1 1 0 0 0 0 

Toplam 154 154 154 154 154 154 154 

Çürüme Sıklığı %55.8 %79.2 %40.9 %18.8 %0.01 %12.3 %11.6 

Alt - Sağ 47 46 45 44 43 42 41 

Sağlam 53 21 113 148 153 153 153 

Dolgulu (F) 80 110 25 3 1 1 1 

Çürük (D) 21 15 14 3 0 0 0 

Kayıp (M) 0 8 2 0 0 0 0 

Toplam 154 154 154 154 154 154 154 

Çürüme Sıklığı %65.5 %86.3 %26.6 %4 %0.6 %0.6 %0.6 

Alt - Sol 37 36 35 34 33 32 31 

Sağlam 54 17 100 144 154 153 153 

Dolgulu (F) 82 111 35 4 0 1 1 

Çürük (D) 18 16 17 6 0 0 0 

Kayıp (M) 0 8 2 0 0 0 0 

Toplam 154 154 154 154 154 154 154 

Çürüme Sıklığı %64.9 %88.9 %35 %6 %0.0 %0.6 %0.6 

 



60 

 

Bireylere ait diĢ yüzeyleri değerlendirildiğinde üst çenedeki diĢ yüzeylerinin 

(%56) alt çeneye göre (%44) daha fazla çürüdüğü bulundu. Diğer yandan her iki 

çene içinde arka grup diĢlerin (%95), ön grup diĢlere (%5) göre anlamlı derecede 

fazla çürüdüğü görüldü (p<0,05).  

En fazla çürüyen diĢ yüzeylerinin birinci büyük azı diĢlerin okluzal yüzeyleri 

olduğu, bunu ikinci büyük azı diĢlerin okluzal yüzeylerinin takip ettiği bulundu. En 

fazla ara yüz çürüğünün üst birinci büyük azı diĢinin mezialinde ve üst ikinci küçük 

azı diĢin distal yüzeyinde oluĢtuğu belirlendi. Alt çenede okluzal yüzeyin çürük oranı 

daha fazla iken, üst çenede ara yüz çürüklerinin sayıca daha fazla olduğu görüldü. 

Üst çenede büyük azı diĢlerin palatinal yüzeyi daha fazla çürürken, alt çenede büyük 

azı diĢlerin bukkal yüzeylerinin daha fazla çürümüĢ olduğu bulundu. Alt kesici diĢ 

yüzeylerinde en az çürüğe rastlanırken, üst kesici diĢlerde ara yüz çürüklerinin fazla 

olduğu belirlendi. (Çizelge 3.3).  

Çizelge 3.3.  Sağlam olmayan diĢ yüzeylerinin dağılımına iliĢkin bulgular 

Üst çene Mezial Distal Okluzal Bukkal Palatinal Toplam 

11+21 16 22 0 3 6 47 

12+22 16 11 0 2 18 47 

13+23 1 5 0 1 0 7 

14+24 20 58 24 0 2 104 

15+25 60 101 46 5 0 212 

16+26 101 63 179 6 39 388 

17+27 49 18 126 5 15 213 

Toplam 263 278 375 22 80 1018 

Alt çene Mezial Distal Okluzal Bukkal Palatinal Toplam 

31+41 2 2 0 0 1 5 

32+42 2 0 0 0 1 3 

33+43 1 0 0 0 0 1 

34+44 2 13 3 2 0 20 

35+45 14 78 31 1 0 124 

36+46 72 77 206 41 15 411 

37+47 33 16 174 12 1 236 

Toplam 126 186 414 56 18 800 
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DMFT - DMFS ve iliĢkili faktörlerin değerlendirilmesi amacıyla uygulanan 

Ki-kare testi sonuçlarına göre; DMFT indeksi ve cinsiyet (p=0,004), plak indeksi 

(p=0,019) ve anne eğitim düzeyi arasında (p=0,001) anlamlı iliĢki olduğu 

bulunurken, diğer faktörlerle anlamlı düzeyde iliĢki bulunmadı (p>0,05).  

DMFS indeksi ve plak indeksi (p=0,001), bireyin eğitim düzeyi (p=0,045) 

arasında istatistiki olarak anlamlı iliĢki bulunurken diğer faktörlerle anlamlı düzeyde 

iliĢki bulunmadı (p>0,05). 

Bayanlarda DMFT değeri ortalamasının 8,66 olduğu, erkeklerde ise 7,71 

olduğu ve aradaki farkın anlamlı olduğu gözlendi (p=0,004). Diğer yandan, 

bayanlarda DMFS değeri ortalamasının 13,14 olduğu, erkeklerde ise 12,10 olduğu ve 

aradaki farkın anlamlı olmadığı bulundu (p>0,05). Bireyin ağzındaki plak miktarının 

artmasına paralel olarak DMFT değerinin anlamlı derecede (p=0,019) yükseldiği 

belirlendi. Diğer yandan bireyin DMFS değeri ve diĢlerindeki plak miktarının 

anlamlı derecede iliĢkili olduğu (p=0,001) belirlendi (Çizelge 3.4). 

Çizelge 3.4. DMFT- DMFS ve cinsiyet, plak indeksi, gingival indeks iliĢkisine ait 

bulgular 

  
Birey 

Sayısı 
DMFT Sd P değeri DMFS Sd P değeri 

 

Cinsiyet 

Bayan 84 8,66 2,29  

0,004* 

13.14 4.59  

0,141 Erkek 70 7,71 1,72 12.10 4.05 

 

Plak 

Ġndeksi 

< 0.4 42 7,69 1,70 

0,019* 

10,88 3,59 

0,001* 

0.4 - 1 77 8,31 2,10 12,96 3,83 

1.1 - 2.0 28 8,53 2,41 14,00 6,04 

> 2.0 7 9,42 1,51 14,85 3,43 

 

Gingival 

Ġndeks 

Sağlıklı diĢeti 65 8,18 2,16 

0,452 

12,52 4,88 

0,293 

Hafif ödem 71 8,16 1,99 12,42 3,86 

Orta derece ödem 16 8,56 2,03 14,12 4,54 

ġiddetli ödem 2 9,50 2,12 14,50 2,12 

Not: * iĢaretli veriler p<0,05 seviyesinde istatistiki olarak anlamlılık göstermektedir. 

Bireylerin tükürük akıĢ hızı ortalaması 1,20±0,32 olarak bulundu. Tükürük 

tamponlama skorlarının sonuçlarına göre 154 bireye ait tamponlama kapasitesi 

ortalaması 0,67±66 olarak bulundu. Diğer yandan 80 bireyin tükütük kıvamı 
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açısından, tükürükleri akıcı bulunurken, 74 tanesinin yoğun tükürük akıĢına sahip 

olduğu görüldü (p>0,05).  

Tükürük bakteri testi skor sonuçlarına göre; tükürük S. mutans sayısının 

ortalaması 1,74±0,75 olarak bulunurken, tükürük Laktobasil sayısının ortalaması 

1,84±0,76 olarak bulundu Tükürükle ilgili bütün bu faktörlerin DMFT ile iliĢkisi 

istatistiki olarak anlamlı bulunmadı. DMFS ve tükürük akıĢ hızı arasında istatistiki 

olarak anlamlı olmasa da pozitif bir iliĢki gözlendi (p=0,051). Aynı Ģekilde tükürük 

akıcılığının fazla olduğu bireylerde, tükürüğün yoğun olduğu bireylere göre daha 

düĢük DMFS değeri ölçüldü (p=0,063). Tükürük tamponlama kapasitesi, tükürük S. 

mutans seviyesi ve tükürük Laktobasil sayısı ve DMFS değeri arasında ki-kare testi 

sonuçlarına göre anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0,05), (Çizelge 3.5). 

Çizelge 3.5. DMFT-DMFS ve tükürük akıĢ hızı, tükürük tamponlama kapasitesi, 

tükürük kıvamı, tükürük S. mutans seviyesi, tükürük Laktobasil seviyesi iliĢkisine ait 

bulgular 

  Birey 

Sayısı 

DMFT  Sd P 

değeri 

DMFS Sd P 

değeri 

 

 

Tükürük AkıĢ Hızı 

 

> 1.1 ml/dk 85 8,22 2,00  

 

0,068 

12,51 4,09  

 

0,051 

0.9-1.1 ml/dk 
40 

7,82 1,93 12,55 4,89 

0.5-0.9 ml/dk 26 8,80 2,38 12,96 4,46 

< 0.5 ml/dk 3 9,00 2,00 16,00 5,19 

 

Tükürük Tamponlama 

Kapasitesi 

       Yüksek ≤ 6 67 8,16 1,93  

0,921 

13,07 4,63  

0,495 Orta 4.5-5.5 70 8,34 2,19 12,24 4,04 

DüĢük ≤ 4.5 17 8,05 2,10 12,82 4,73 

 

Tükürük Kıvamı 

Akıcı 80 7,93 2,16  

0,064 

12,03 4,52  

0,063 Yoğun 74 8,55 1,90 13,35 4,13 

 

 

Tükürük S. mutans  

Seviyesi 

0–103 CFU 11 8,45 2,33  

 

0,742 

12,63 6,54  

 

0,976 

103–104 CFU 36 8,27 2,37 13,02 4,77 

104–105 CFU 89 8,04 1,77 12,40 3,91 

>105 CFU 18 8,94 2,53 13,27 4,46 

 

Tükürük Laktobasil 

Seviyesi 

0–103 CFU 9 6,88 1,16  

 

0,159 

8,77 2,27  

 

0,064 

103–104 CFU 32 8,50 2,27 13,37 5,46 

104–105 CFU 87 8,13 1,95 12,47 3,92 

>105 CFU 26 8,69 2,24 13,80 4,23 
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Ki-kare testi sonuçlarına göre diyet alım sıklığı, flor kullanım düzeyi, diĢ 

fırçalama sıklığı, yatmadan önce fırçalama düzeyi ve ilave bakım düzeyi ile DMFT- 

DMFS arasındaki iliĢki anlamsız bulundu (p>0,05), (Çizelge 3.6). 

Çizelge 3.6. DMFT-DMFS ve diyet alım sıklığı, flor kullanım düzeyi, diĢ fırçalama 

sıklığı, yatmadan önce fırçama düzeyi ve ilave bakım düzeyi iliĢkisine ait bulgular 

  Birey 

Sayısı 

DMFT  Sd P değeri DMFS Sd P 

değeri 

 

 

Diyet Alım 

Sıklığı 

Günde 3 kez 26 8,11 2,10  

 

0,287 

11,57 3,96  

 

0,535 

Günde 4-5 kez 61 8,01 1,93 12,93 4,70 

Günde 6-7 kez 54 8,46 2,17 13,11 4,28 

> Günde 7 13 8,53 2,18 11,76 3,87 

 

Flor 

Kullanım 

Düzeyi 

Maksimum 3 8,33 1,52  

 

0,793 

10,33 3,05  

 

0,292 

Ġyi 5 8,00 2,44 14,80 8,34 

Orta 138 8,22 2,06 12,50 4,18 

DüĢük 8 8,50 2,32 15,12 4,42 

 

DiĢ 

Fırçalama 

Sıklığı 

 ≥ Günde 2  29 8,17 1,98  

 

0,279 

 

11,10 4,13  

 

0,421 

Her gün 72 8,55 2,16 13,47 4,31 

Haftada 2 veya 3 kez 40 7,80 1,97 12,25 4,43 

Arada Sırada 13 7,92 1,84 13,00 4,41 

Yatmadan 

Önce 

Fırçama  

Evet 78 8,47 2,17  

0,143 

12,58 4,57  

0,820 Hayır 76 7,98 1,92 12,75 4,19 

 

Ġlave Bakım 

Düzeyi 

Düzenli 6 8,33 2,50  

0,852 

12,66 6,71  

0,329 Arada Sırada 10 7,90 2,02 10,30 3,59 

Hayır 138 8,25 2,06 12,84 4,29 

 

Sosyoekonomik faktörlerle ilgili sonuçlara bakıldığında anne eğitim düzeyi 

ve DMFT arasında güçlü bir iliĢki bulunurken (p=0,001), bireyin eğitim düzeyi, baba 

eğitim düzeyi, gelir düzeyi ve diĢ hekimi ziyaret sıklığı arasında anlamlı düzeyde 

iliĢki bulunmadı. DMFS ve bireyin eğitim düzeyi arasında istatistiki olarak anlamlı 

iliĢki bulunurken (p=0,045), baba eğitim düzeyi, anne eğitim düzeyi, gelir düzeyi ve 

diĢ hekimi ziyaret sıklığı arasında anlamlı derecede iliĢki bulunmadı (Çizelge 3.7).  
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Çizelge 3.7. DMFT-DMFS ve eğitim düzeyi, baba eğitim düzeyi, anne eğitim 

düzeyi, gelir seviyesi ve diĢ hekimi ziyaret sıklığı iliĢkisine ait bulgular 

  Birey 

Sayısı 

DMFT  Sd P değeri DMFS Sd P değeri 

 

Eğitim Düzeyi 

Lise 61 8,52 2,17  

0,157 

13,54 4,64  

0,045 Üniversite 93 8,04 1,97 12,09 4,11 

 

Baba Eğitim 

Düzeyi 

Eğitim yok 22 8,40 2,38  

 

0,396 

12,13 4,63  

 

0,426 

Ġlkokul 34 8,29 1,97 12,29 4,35 

Lise 40 8,42 2,02 13,02 4,46 

Üniversite 58 8,00 2,04 12,84 4,30 

 

Anne Eğitim 

Düzeyi 

Eğitim yok 9 9,00 2,29  

 

0,001* 

13,66 6,04  

 

0,212 

Ġlkokul 70 8,71 2,19 12,92 4,45 

Lise 49 7,89 1,74 12,53 4,20 

Üniversite 26 7,30 1,80 11,88 3,95 

 

Gelir Düzeyi 

DüĢük 19 7,26 1,62  

0,098 

13,36 5,00  

0,243 Orta 118 8,37 2,11 12,70 4,29 

Yüksek 17 8,35 1,96 11,64 4,27 

 

 DiĢ Hekimi 

Ziyaret Sıklığı 

6 – 12 ay 7 8,00 2,58  

0,207 

13,85 5,17  

0,915 > 12 ay 25 7,68 1,60 11,88 3,75 

 ġikayet  122 8,36 2,11 12,76 4,45 

 

3.1.2. Karyogram ile Elde Edilen Bulgular  

Karyogram parametreleri ve karyogramın belirlediği çürükten korunma Ģansı 

yüzdeleri Çizelge 3.8 de sunulmaktadır. Ki-kare testi sonuçlarına göre karyogramda 

kullanılan tüm parametreler için girilen skorlar yükseldikçe, bireylerin çürükten 

korunma Ģansının yüzdesi anlamlı derecede azalmaktadır (p=0,000).  

ÇalıĢmadaki 154 birey için karyogram değerinin (çürükten korunma Ģansı 

yüzdesi) ortalaması 42,98±21,66 olarak bulunmuĢtur. Skor bazında değerlendirme 

yapıldığında en yüksek karyogram değeri S. mutans  (skor:0) da gözlenirken (65,09 ± 

14,45), en düĢük değerin tükürük akıĢ hızında (skor:2) olduğu (5,66 ± 3,21) görüldü. 
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Çizelge 3.8. ÇalıĢma baĢlangıç zamanı  (T0) değerlendirme sonuçlarına göre 

karyogram parametrelerine ait bulgular 

 Faktör Risk Seviyesi   Skor  Birey Sayısı Karyogram Ort - Sd 

 

 

Çevresel 

Faktörler 

 

 

 

 Çürük Deneyimi 

DMFT 6 0 43  62,13 ± 18,26 

DMFT 7 ve 8 1 52 40,2 ± 17,08 

DMFT 9 ve 10 2 36 33,1 ± 18,26 

≥ DMFT 11  3 23 28,6 ± 17,70 

 

Sistemik Problem 

 

Sistemik olarak sağlıklı bireyler çalıĢmaya alınmıĢtır. 

 

 

 

          

    Diyet  

 

Diyet Ġçeriği (Tükürük 

Laktobasil Seviyesi) 

0–103 CFU 0 9 64,88 ± 17,63 

103–104 CFU 1 32 52,93 ± 18,60 

104–105 CFU 2 87 41,93 ± 20,06 

>105 CFU 3 26 26,65 ± 19,45 

 

 

Diyet Alım Sıklığı 

Günde 3 kez 0 26 54,19 ± 17,67 

Günde 4-5 kez 1 61 50,31 ± 18,98 

Günde 6-7 kez 2 54 34,66 ± 21,08 

> Günde 7 3 13 20,69 ± 13,19 

 

 

 

       Bakteri 

 

 

 

Plak Miktarı 

< 0.4 0 42 52,30 ± 21,51 

0.4-1 1 75 43,32 ± 20,82 

1.1-2 2 29 35,10 ± 18,67 

> 2.0 3 8 19,37 ± 12,45 

 

Tükürük S. mutans  

Seviyesi 

0–103 CFU 0 11 65,09 ± 14,45 

103–104 CFU 1 36 52,61 ± 21,27 

104–105 CFU 2 89 39,57 ± 20,37 

>105 CFU 3 18 27,05 ± 13,41 

 

 

 

 

Hassasiyet 

 

 

 

Flor Kullanımı 

Maksimum 0 3 58,33 ± 19,34 

Ġyi 1 5 64,20 ± 17,28 

Orta 2 138 43,44 ± 20,91 

DüĢük 3 8 16,00 ± 12,90 

 

 

Tükürük AkıĢ Hızı 

> 1.1 ml/dk 0 85 45,76 ± 22,16 

0.9-1.1 ml/dk 1 40 43,42 ± 20,39 

0.5-0.9 ml/dk 2 26 37,50 ± 18,67 

< 0.5 ml/dk 3 3 5,66 ± 3,21 

 

Tükürürük 

Tamponlama 

Kapasitesi 

Yüksek 0 67 44,17 ± 22,64 

Orta 1 70 43,35 ± 20,53 

DüĢük 2 17 36,70 ± 22,53 
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Karyogram ortalamalarının sonuçlarına göre 154 bireye ait karyogram risk 

grupları oluĢturulduğunda; bireylerin % 31‟ inin yüksek risk, % 46‟ sının orta risk ve 

% 23‟ ünün ise düĢük risk grubunda olduğu belirlendi. Yüksek risk grubunda 

çürükten korunma yüzdesi ortalaması %18,10 ± 8,56 olarak bulunurken, orta risk 

grubunda 45,16 ± 8,79, düĢük risk grubunda ise 72,65 ± 7,88 olarak ortaya çıktı. 

Diğer yandan ilk değerlendirme zamanında oluĢturulan 7 grup arasında karyogram 

risk grubu açısından anlamlı fark olmadığı bulundu (p=0,509), (Çizelge 3.9). 

Çizelge 3.9. ÇalıĢmanın baĢlangıç zaman T0 sonuçlarına göre Karyogram risk 

gruplarına ait bulgular 

 

p = 0,509 

Karyogram Risk Grubu (Birey) 

 

Toplam Yüksek Risk (0-30 %) 

Orta Risk  

(31-60 %) 

DüĢük Risk (61-100%) 

 

 

 

Gruplar 

OH+ 6 11 5 22 

FV 5 13 4 22 

KV 6 11 5 22 

PT 8 6 8 22 

PFV 8 10 4 22 

PKV 8 10 4 22 

OH- 7 10 5 22 

Toplam 48 (%31) 71 (%46) 35 (%23) 154 

Karyogram Ort: 18,10 ± 8,56 45,16 ± 8,79 72,65 ± 7,88 42,98 

 

3.2. Koruyucu Uygulamaların 3 Aylık Takibine ĠliĢkin Bulgular 

3.2.1. Üç Aylık Takip Döneminde Diyet ile ĠliĢkili Faktörlere Ait Bulgular 

Koruyucu uygulamaların yapıldığı 6 grup için baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası 

(T1), 4 hafta sonrası (T2) ve 12 hafta sonrası (T3) tükürük Laktobasil seviyesine ait 

birey değiĢimi ve ortalamaları Çizelge 3.10a‟ da, grup içi p-değerleri ve gruplar arası 

p-değerleri Çizelge 3.10b‟ de sunulmuĢtur. Grup içi değerlendirmede kullanılan 

Wilcoxon Signed-Rank testinin sonuçlarına göre: OH+, FV ve KV gruplarında bir 

haftalık tükürük Laktobasil düzeyine ait sonuçlarda baĢlangıç değerlerine göre (T0-

T1 arasında) anlamlı bir azalma gözlenirken (p<0,05), PT, PFV ve PKV gruplarında 

gözlenmemiĢtir. 4 haftalık sonuçlarda baĢlangıç değerlerine (T0-T2) göre sadece 

PFV ve PKV gruplarında anlamlı bir azalma olduğu bulundu. Diğer yandan 6 grubun 

hepsinde, tükürük Laktobasil düzeyine ait 12 haftalık sonuçlarda baĢlangıç 



67 

 

değerlerine (T0-T3) göre istatistiki olarak anlamlı bir azalma olmadığı görüldü 

(Çizelge 3.10b).   

Çizelge 3.10a. Tükürük Laktobasil seviyesine ait 3 aylık bulgular (birey ve ort) 

 Gruplar  

 LB (Birey) Skor OH+ FV KV PT PFV PKV Toplam 

 

 

T0 

0-103 0 1 0 1 2 1 2 7 

103-104 1 5 6 6 3 4 4 28 

104-105 2 13 13 9 13 14 13 75 

105-106 3 3 3 6 4 3 3 22 

 

 

T1 

0-103 0 2 1 1 2 0 2 8 

103-104 1 6 9 7 4 5 6 37 

104-105 2 12 11 13 14 14 12 76 

105-106 3 2 1 1 2 3 2 11 

 

 

T2 

 

0-103 0 0 0 0 2 1 2 5 

103-104 1 10 8 7 4 6 6 41 

104-105 2 10 13 14 13 14 13 77 

105-106 3 2 1 1 3 1 1 9 

 

 

T3 

0-103 0 0 0 1 2 1 2 6 

103-104 1 11 8 6 4 5 5 39 

104-105 2 9 14 14 13 13 14 77 

105-106 3 2 0 1 3 3 1 10 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort 1,81 1,63 1,63 1,59  

PT 

Ort 1,86 1,72 1,77 1,77 

Sd 0,73 0,78 0,65 0,66 Sd 0,83 0,76 0,81 0,81 

 

FV 

Ort 1,86 1,54 1,68 1,63  

PFV 

Ort 1,86 1,90 1,68 1,81 

Sd 0,63 0,67 0,56 0,49 Sd 0,71 0,61 0,64 0,73 

KV 

Ort 1,90 1,63 1,72 1,68 

PKV 

Ort 1,77 1,63 1,59 1,63 

Sd 0,86 0,65 0,55 0,64 Sd 0,81 0,78 0,73 0,72 

       

 

Gruplar arası değerlendirme amacıyla, grupların 2‟Ģerli karĢılaĢtırılmasında 

kullanılan Bonferonni Düzeltmeli Mann-Whitney U testinin sonuçlarına göre 
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baĢlangıç, 1 hafta sonra, 4 hafta sonra ve 12 hafta sonrasında 6 grup arasında anlamlı 

fark bulunmadığı görüldü (Çizelge 3.10b) 

Çizelge 3.10b. Tükürük Laktobasil seviyesine ait 3 aylık bulgular (grup içi ve 

gruplar arası p- değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,046* 0,157 0,132 1,000 0,796 0,564 

FV 0,035* 0,206 0,132 0,317 0,480 0,564 

KV 0,034* 0,334 0,248 0,527 0,782 0,564 

PT 0,257 0,157 0,317 0,705 0,763 1,000 

PFV 0,739 0,046* 0,317 0,166 0,480 0,180 

PKV 0,564 0,005* 0,102 0,134 0,564 0,206 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,936 0,703 0,710 0, 808 0,937 

FV 0,586  0,769 0,760 0,861 0,873 

KV 0,937 0,597  0,929 0,847 0,639 

PT 0,633 0,279 0,534  0,872 0,662 

PFV 0,263 0,076 0,193 0,528  0,757 

PKV 1,000 0,586 0,937 0,633 0,263  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,711 0,524 0,352 0,616 0,917 

FV 0,613  0,733 0,471 0,859 0,830 

KV 0,447 0,697  0,617 0,923 0,634 

PT 0,253 0,342 0,562  0,562 0,381 

PFV 0,197 0,288 0,499 0,937  0,714 

PKV 0,540 0,782 0,923 0,509 0,450  

 

Diyet alım sıklığı bireylerin alıĢkanlıklarına yönelik bir parametre 

olduğundan gruplarla ilgili herhangi bir karĢılaĢtırma yapılmadı ve 132 bireyin hepsi 

tek grup olarak incelendi. Wilcoxon Signed-Rank testinin sonuçlarına göre: 

baĢlangıç, 1 haftalık ve 4 haftalık sonuçlarda bireylerin diyet alım sıklığının oldukça 

azaldığı, 12 hafta sonrasında ise tekrar yükseldiği görüldü. BaĢlangıç seviyesine göre 

1. hafta, 4. hafta ve 12. haftanın hepsinde görülen azalmanın istatistiki olarak anlamlı 

düzeyde olduğu tespit edildi (p<0,001), (Çizelge 3.11). 



69 

 

Çizelge 3.11. Diyet alım sıklığına ait 3 aylık bulgular (birey) 

T0-T1:(p=0,000); T0-T2: (p=0,000), T0-T3: 

(p=0,000) 
Gruplar  

 DAS (Birey) Skor OH+ FV KV PT PFV PKV Toplam 

 

 

T0 

Günde 3 kez 0 3 4 4 4 4 3 22 

Günde 4-5 kez 1 13 8 9 10 6 9 55 

Günde 6-7 kez 2 5 9 7 6 7 8 42 

> Günde 7 kez 3 1 1 2 2 5 2 13 

 

 

T1 

Günde 3 kez 0 12 11 12 14 10 13 72 

Günde 4-5 kez 1 8 9 10 7 11 9 54 

Günde 6-7 kez 2 2 2 0 1 1 0 6 

> Günde 7 kez 3 0 0 0 0 0 0 0 

 

 

T2 

 

Günde 3 kez 0 12 12 14 14 12 12 76 

Günde 4-5 kez 1 10 9 8 7 9 10 53 

Günde 6-7 kez 2 0 1 0 1 1 0 3 

> Günde 7 kez 3 0 0 0 0 0 0 0 

 

 

T3 

Günde 3 kez 0 8 9 9 9 9 10 54 

Günde 4-5 kez 1 12 7 11 8 7 8 53 

Günde 6-7 kez 2 2 6 2 5 5 4 24 

> Günde 7 kez 3 0 0 0 0 1 0 1 

 

3.2.2. Üç Aylık Takip Döneminde Bakteri ile ĠliĢkili Faktörlere Ait Bulgular 

6 grup için baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 hafta sonrası (T2) ve 12 

hafta sonrası (T3) tükürük S. mutans seviyesine ait birey değiĢimi ve ortalama 

değerleri Çizelge 3.12a‟ da, grup içi ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.12b‟ de 

sunulmuĢtur. 

Grup içi değerlendirme test sonuçlarına göre: bütün gruplarda bir haftalık 

tükürük S. mutans düzeyine ait sonuçlarda baĢlangıç değerlerine göre (T0-T1 

arasında) anlamlı bir azalma gözlenirken (p<0,05), 4 haftalık sonuçlarda (T0-T2) 

PFV hariç diğer gruplarda anlamlı azalma olduğu (p<0,05), 12 hafta sonrasında ise 

sadece KV ve PKV gruplarında anlamlı derecede azalmanın olduğu bulundu 

(Çizelge 3.12b). 
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Çizelge 3.12a. Tükürük S. mutans seviyesine ait 3 aylık bulgular (birey ve ort) 

(Birey) Gruplar  

 SM (Birey) Skor OH+ FV KV PT PFV PKV Toplam 

 

 

T0 

0-103 0 1 3 0 2 2 0 8 

103-104 1 7 5 5 4 5 7 33 

104-105 2 13 10 15 12 12 13 75 

105-106 3 1 4 2 4 3 2 16 

 

 

T1 

0-103 0 2 7 5 2 5 6 27 

103-104 1 12 7 16 12 9 9 65 

104-105 2 8 7 1 8 6 7 37 

105-106 3 0 1 0 0 2 0 3 

 

 

T2 

 

0-103 0 3 5 8 2 3 8 29 

103-104 1 10 9 10 11 8 7 55 

104-105 2 8 7 3 9 7 6 40 

105-106 3 1 1 1 0 4 1 8 

 

 

T3 

0-103 0 1 3 5 2 3 4 18 

103-104 1 9 6 8 7 8 11 49 

104-105 2 12 11 8 13 8 6 58 

105-106 3 0 2 1 0 3 1 7 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort. 1,63 1,27 1,31 1,50  

PT 

Ort. 1,81 1,27 1,31 1,50 

Sd 0,65 0,63 0,77 0,59 Sd 0,85 0,63 0,64 0,67 

 

FV 

Ort 1,68 1,09 1,18 1,54  

PFV 

Ort 1,72 1,22 1,54 1,50 

Sd 0,94 0,92 0,85 0,85 Sd 0,82 0,92 0,96 0,91 

 

KV 

Ort. 1,86 0,81 0,86 1,22  

PKV 

Ort. 1,77 1,04 1,00 1,18 

Sd 0,56 0,50 0,83 0,86 Sd 0,61 0,78 0,92 0,79 

 

Gruplar arası değerlendirme amacıyla kullanılan Bonferonni Düzeltmeli 

Mann-Whitney U testinin sonuçlarına göre 1 haftalık sonuçlarda KV ve OH+; KV ve 

PT grupları arasında anlamlı fark oluĢtuğu (p=0,012), 4 haftalık sonuçlarda KV ve 

PT; KV ve PFV grupları arasında anlamlı fark oluĢtuğu, 12 haftalık sonuçlarda ise 

tüm gruplar arasında da anlamlı fark olmadığı görüldü (p<0,05), (Çizelge 3.12b)  
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Çizelge 3.12b. Tükürük S. mutans seviyesine ait 3 aylık bulgular (grup içi ve gruplar 

arası p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,005* 0,035* 0,180 0,655 0,059 0,206 

FV 0,005* 0,008* 0,317 0,414 0,015* 0,046* 

KV 0,000* 0,000* 0,005* 0,813 0,048* 0,033* 

PT 0,006* 0,022* 0,052 0,739 0,09 0,046 

PFV 0,002* 0,248 0,132 0,053 0,084 0,317 

PKV 0,000* 0,000* 0,001* 0,564 0,180 0,046* 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,738 0,257 0,331 0,599 0,572 

FV 0,436  0,591 0,630 0,909 0,888 

KV 0,012* 0,315  0,957 0,656 0,581 

PT 1,000 0,436 0,012*  0,679 0,636 

PFV 0,741 0,657 0,113 0,741  0,989 

PKV 0,332 0,921 0,286 0,332 0,576  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,581 0,052 0,959 0,433 0,210 

FV 0,745  0,185 0,526 0,217 0,473 

KV 0,246 0,216  0,032* 0,017* 0,627 

PT 0,883 0,825 0,231  0,428 0,173 

PFV 0,949 0,793 0,346 0,899  0,070 

PKV 0,115 0,121 0,812 0,111 0,226  

 

Plak indeksi bireylerin diĢ fırçalama düzeyinin etkinliğini gösteren bir 

parametre olduğundan gruplarla ilgili herhangi bir karĢılaĢtırma yapılmadı ve 132 

bireyin hepsi tek grup olarak incelendi. Wilcoxon Signed-Rank testinin sonuçlarına 

göre: çalıĢma baĢlangıcına göre, 1 haftalık sonuçlarda bireylerin plak indeks 

skorlarının oldukça azaldığı, 4 hafta ve 12 hafta sonrasında ise hafif bir yükselme 

gösterdiği tespit edildi. BaĢlangıç seviyesine göre 1. hafta, 4. hafta ve 12. haftanın 

hepsinde görülen azalmanın istatistiki olarak anlamlı düzeyde olduğu tespit edildi 

(p<0,001), (Çizelge 3.13). 
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Çizelge 3.13. Plak indeksine ait 3 aylık bulgular (birey) 

T0-T1:(p=0,000); T0-T2: 

(p=0,000), T0-T3: (p=0,000) 
Gruplar  

 PI (Birey) Skor OH+ FV KV PT PFV PKV Toplam 

 

 

T0 

< 0.4 0 5 7 8 7 7 3 37 

0.4 - 1 1 12 10 11 12 9 8 62 

1.1 - 2.0 2 4 4 2 3 4 8 25 

> 2.0 3 1 1 1 0 2 3 8 

 

 

T1 

< 0.4 0 20 21 21 21 21 20 124 

0.4 - 1 1 2 1 1 1 1 2 8 

1.1 - 2.0 2 0 0 0 0 0 0 0 

> 2.0 3 0 0 0 0 0 0 0 

 

 

T2 

 

< 0.4 0 19 18 22 19 21 19 118 

0.4 - 1 1 3 4 0 3 1 3 14 

1.1 - 2.0 2 0 0 0 0 0 0 0 

> 2.0 3 0 0 0 0 0 0 0 

 

 

T3 

< 0.4 0 19 17 21 19 21 18 115 

0.4 - 1 1 3 5 1 3 1 4 17 

1.1 - 2.0 2 0 0 0 0 0 0 0 

> 2.0 3 0 0 0 0 0 0 0 

 

3.2.3. Üç Aylık Takip Döneminde Tükürük AkıĢ Hızı ve Tükürük Tamponlama 

Kapasitesine Ait Bulgular 

6 grup için baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 hafta sonrası (T2) ve 12 

hafta sonrası (T3) tükürük akıĢ hızına ait birey değiĢimi ve ortalamaları Çizelge 

3.14a‟ da, grup içi ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.14b‟ de sunulmuĢtur. 

Grup içi değerlendirme de kullanılan Wilcoxon Signed-Rank testinin 

sonuçlarına göre; 6 grubun hiç birinde tükürük akıĢ hızı seviyesine ait 1 hafta, 4 hafta 

ve 12 hafta sonrasında değiĢim gözlenmedi (p>0,05), (Çizelge 3.14b)  

Gruplar arası değerlendirme amacıyla, grupların 2 Ģerli karĢılaĢtırılmasında 

kullanılan Bonferonni Düzeltmeli Mann-Whitney U testinin sonuçlarına göre 4 farklı 

zamanda sadece KV ve PFV arasında anlamlı iliĢki bulundu (p<0,05), (Çizelge 

3.14b). 
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Çizelge 3.14a. Tükürük akıĢ hızına ait 3 aylık bulgular (birey ve ort) 

 Gruplar  

 TAH (Birey) Skor OH+ FV KV PT PFV PKV Toplam 

 

 

T0 

> 1.1 ml/dk 0 12 13 9 12 15 12 73 

0.9-1.1 ml/dk 1 5 5 3 6 6 9 34 

0.5-0.9 ml/dk 2 5 3 10 3 1 1 23 

< 0.5 ml/dk 3 0 1 0 1 0 0 2 

 

 

T1 

> 1.1 ml/dk 0 13 13 9 11 15 13 74 

0.9-1.1 ml/dk 1 4 5 5 8 6 9 37 

0.5-0.9 ml/dk 2 5 3 8 2 1 0 19 

< 0.5 ml/dk 3 0 1 0 1 0 0 2 

 

 

T2 

 

> 1.1 ml/dk 0 14 13 8 11 14 14 74 

0.9-1.1 ml/dk 1 3 5 5 8 7 7 35 

0.5-0.9 ml/dk 2 5 3 9 2 1 1 21 

< 0.5 ml/dk 3 0 1 0 1 0 0 2 

 

 

T3 

> 1.1 ml/dk 0 12 12 8 15 14 11 72 

0.9-1.1 ml/dk 1 6 7 4 4 7 10 38 

0.5-0.9 ml/dk 2 4 2 10 2 1 1 20 

< 0.5 ml/dk 3 0 1 0 1 0 0 2 

Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort. 1,200 1,2045 1,2091 1,2091 

Sd 0,37161 0,36836 0,36763 0,35845 

 

FV 

Ort 1,1773 1,1773 1,1773 1,1727 

Sd 0,3085 0,3085 0,3054 0,29949 

 

KV 

Ort. 1,1000 1,1045 1,0955 1,0909 

Sd 0,34778 0,34292 0,34569 0,34902 

 

PT 

Ort. 1,2455 1,2455 1,2409 1,2636 

Sd 0,37636 0,37254 0,37627 0,36845 

 

PFV 

Ort 1,2864 1,2864 1,2773 1,2818 

Sd 0,24937 0,24937 0,25622 0,25192 

 

PKV 

Ort. 1,2227 1,2364 1,2409 1,2227 

Sd 0,25436 0,2421 0,24429 0,25248 

 

Toplam 

Ort 1,2053 1,2091 1,2068 1,2068 

Sd 0,32133 0,31754 0,3194 0,31724 
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Çizelge 3.14b. Tükürük akıĢ hızına ait 3 aylık bulgular (grup içi ve gruplar arası p-

değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,785 0,414 0,414 0,317 0,705 1,000 

FV 1,000 1,000 0,705 1,000 0,705 0,705 

KV 0,705 0,564 0,157 0,414 0,180 0,317 

PT 1,000 0,564 0,157 0,655 0,206 0,096 

PFV 1,000 0,317 0,317 0,414 0,317 0,655 

PKV 0,180 0,102 1,000 0,705 0,083 0,102 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,972 0,386 0,654 0,310 0,678 

FV 0,943  0,289 0,578 0,276 0,784 

KV 0,387 0,291  0,139 0,039* 0,095 

PT 0,733 0,603 0,127  0,671 0,803 

PFV 0,351 0,276 0,036* 0,620  0,290 

PKV 0,636 0,677 0,054 0,953 0,361  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,915 0,307 0,795 0,443 0,627 

FV 0,878  0,225 0,612 0,315 0,569 

KV 0,225 0,191  0,115 0,037* 0,052 

PT 0,539 0,375 0,064  0,680 0,915 

PFV 0,358 0,242 0,034* 0,906  0,529 

PKV 0,750 0,670 0,075 0,679 0,313  

 

6 grup için baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 hafta sonrası (T2) ve 12 

hafta sonrası (T3) tükürük tamponlama kapasitesine ait birey değiĢimi ve 

ortalamaları Çizelge 3.15a‟ da, grup içi ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.15b‟ de 

sunulmuĢtur.  

Grup içi değerlendirme de kullanılan Wilcoxon Signed-Rank testinin 

sonuçlarına göre: 5 grupta tükürük tamponlama kapasitesine ait 1 hafta, 4 hafta ve 12 
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hafta sonrasında değiĢim gözlenmedi (p>0,05), diğer yandan OH+ grubunda sadece 

T0- T1 dönemleri arasında anlamlı bir artıĢ görüldü (Çizelge 3.15b).  

Çizelge 3.15a. Tükürük tamponlama kapasitesine ait 3 aylık bulgular (birey ve ort) 

 Gruplar  

 TTK (Birey) Skor OH+ FV KV PT PFV PKV Toplam 

 

 

T0 

Yüksek (≤ 6) 0 8 7 10 6 10 13 54 

Orta (4.5-5.5) 1 10 12 12 13 10 7 64 

DüĢük (≤ 4.5) 2 4 3 0 3 2 2 14 

 

 

T1 

Yüksek (≤ 6) 0 10 8 13 7 12 15 65 

Orta (4.5-5.5) 1 10 13 9 14 9 6 61 

DüĢük (≤ 4.5) 2 2 1 0 1 1 1 6 

 

T2 

 

Yüksek (≤ 6) 0 9 8 11 6 11 13 58 

Orta (4.5-5.5) 1 10 12 11 15 10 9 67 

DüĢük (≤ 4.5) 2 3 2 0 1 1 0 7 

 

T3 

Yüksek (≤ 6) 0 8 7 11 7 10 12 55 

Orta (4.5-5.5) 1 10 11 11 12 10 9 63 

DüĢük (≤ 4.5) 2 4 4 0 3 2 1 14 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort 0,81 0,63 0,72 0,81  

PT 

Ort 0,86 0,72 0,77 0,81 

Sd 0,73 0,65 0,70 0,73 Sd 0,63 0,55 0,52 0,66 

 

FV 

Ort 0,81 0,68 0,72 0,86  

PFV 

Ort 0,63 0,50 0,54 0,63 

Sd 0,66 0,56 0,63 0,71 Sd 0,65 0,59 0,59 0,65 

 

KV 

Ort 0,54 0,40 0,50 0,50  

PKV 

Ort 0,50 0,36 0,40 0,50 

Sd 0,50 0,50 0,51 0,51 Sd 0,67 0,58 0,50 0,59 

 

Gruplar arası değerlendirme amacıyla, grupların 2 Ģerli karĢılaĢtırılmasında 

kullanılan Bonferonni Düzeltmeli Mann-Whitney U testinin sonuçlarına göre 4 

grubun 4 farklı zamandaki sonuçlarında fark gözlenmezken, sadece PT ve PKV 

gruplarında 1 hafta (T1) ve 4 hafta (T3) sonrasında anlamlı fark görüldü (p<0,05).  
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Çizelge 3.15b. Tükürük tamponlama kapasitesine ait 3 aylık bulgular (grup içi ve 

gruplar arası p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,046* 0,157 1,000 0,317 0,046* 0,317 

FV 0,083 0,157 0,564 0,655 0,102 0,180 

KV 0,083 0,317 0,317 0,157 0,317 1,000 

PT 0,083 0,157 0,564 0,564 0,414 0,564 

PFV 0,083 0,157 1,000 0,564 0,083 0,157 

PKV 0,083 0,157 1,000 0,564 0,083 0,157 

 Zaman T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,959 0,229 0,776 0,411 0,129 

FV 0,711  0,175 0,802 0,350 0,095 

KV 0,263 0,111  0,097 0,750 0,576 

PT 0,524 0,773 0,058  0,230 0,054 

PFV 0,494 0,265 0,674 0,162  0,431 

PKV 0,134 0,050 0,624 0,026* 0,387  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,938 0,312 0,680 0,404 0,130 

FV 0,818  0,241 0,722 0,330 0,090 

KV 0,152 0,084  0,098 0,883 0,549 

PT 0,959 0,846 0,110  0,157 0,028* 

PFV 0,411 0,280 0,559 0,350  0,475 

PKV 0,141 0,081 0,883 0,103 0,494  

 

3.3. Koruyucu Uygulamaların 3 Aylık Karyogram Takibine ĠliĢkin Bulgular 

Bu bölümde karyogram programına girilen çürük risk faktörlerinin karĢılık 

geldiği grafik bölümünün gruplara göre dört farklı zamana ait değiĢimleri 

sunulmuĢtur.  

3.3.1. Üç Aylık Takip Döneminde Karyogramda Diyet Bölümüne Ait Bulgular 

Karyogramda diyet bölümünün; baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 hafta 

sonrası (T2) ve 12 hafta sonrası (T3) zamanlarına ait ortalamaları Çizelge 3.16a‟ da, 

grup içi p-değerleri ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.16b‟ de gösterilmektedir.  
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Çizelge 3.16a. Karyogramda diyet bölümüne ait bulgular (Ort) 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort. 15,86 10,64 8,50 11,18  

PT 

Ort. 15,40 9,68 9,64 11,77 

Sd 8,83 6,74 3,56 6,69 Sd 10,13 6,10 5,98 7,20 

 

FV 

Ort 16,18 7,14 7,59 9,64  

PFV 

Ort 19,81 9,82 8,55 12,14 

Sd 7,29 4,85 5,05 5,09 Sd 10,02 4,93 5,01 8,45 

 

KV 

Ort. 17,86 9,23 9,82 11,55  

PKV 

Ort. 16,64 9,09 9,00 10,59 

Sd 10,07 3,99 4,40 6,40 Sd 7,95 5,16 5,19 5,98 

 

Çizelge 3.16b. Karyogramda diyet bölümüne ait bulgular (Grup içi ve gruplar arası 

p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,000* 0,000* 0,011* 0,085 0,959 0,025* 

FV 0,000* 0,000* 0,000* 0,601 0,029* 0,051 

KV 0,000* 0,001* 0,002* 0,364 0,118 0,146 

PT 0,003* 0,000* 0,050* 0,657 0,107 0,093 

PFV 0,000* 0,000* 0,000* 0,176 0,177 0,025 

PKV 0,000* 0,000* 0,001* 0,959 0,332 0,361 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,557 0,680 0,823 0,068 0,410 

FV 0,058  0,681 0,510 0,162 0,962 

KV 0,604 0,075  0,424 0,391 0,823 

PT 0,680 0,154 1,000  0,095 0,365 

PFV 0,972 0,061 0,646 0,715  0,274 

PKV 0,621 0,134 0,915 0,741 0,588  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,396 0,364 0,629 0,906 0,906 

FV 0,328  0,114 0,226 0,502 0,359 

KV 0,869 0,306  0,823 0,311 0,532 

PT 0,671 0,199 0,888  0,572 0,869 

PFV 0,697 0,239 0,879 0,962  0,787 

PKV 0,850 0,495 0,733 0,629 0,557  
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Grup içi değerlendirmede kullanılan Wilcoxon Signed-Rank testinin 

sonuçlarına göre: 6 grubun hepsinde 1 hafta, 4 hafta ve 12 hafta sonrasında 

karyogram diyet bölümünün anlamlı düzeyde azaldığı görüldü (p<0,05). Gruplar 

arası değerlendirme sonuçlarına göre karyogramdaki diyet bölümü için, 6 grubun 4 

farklı zamandaki sonuçları arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

3.3.2. Üç Aylık Takip Döneminde Karyogramda Bakteri Bölümüne Ait Bulgular 

Karyogramda bakteri bölümünün; baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 hafta 

sonrası (T2) ve 12 hafta sonrası (T3) zamanlarına ait ortalamaları Çizelge 3.17a‟ da, 

grup içi p-değerleri ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.17b‟ de gösterilmektedir. 

Çizelge 3.17a. Karyogramda bakteri bölümüne ait bulgular (Ort) 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort. 13,91 7,09 6,55 8,18  

PT 

Ort. 12,73 5,86 6,36 7,36 

Sd 6,63 4,47 4,71 3,91 Sd 7,97 3,30 4,07 4,64 

 

FV 

Ort 14,27 4,95 5,50 6,91  

PFV 

Ort 15,77 5,45 7,32 7,27 

Sd 9,04 4,06 4,48 3,50 Sd 7,91 4,19 5,88 4,94 

 

KV 

Ort. 15,05 4,05 5,00 6,95  

PKV 

Ort. 17,41 5,82 6,05 7,55 

Sd 7,37 1,70 3,98 4,41 Sd 6,99 4,11 5,22 5,97 

 

Grup içi değerlendirme sonuçlarına göre: 6 grubun hepsinde 1 hafta, 4 hafta 

ve 12 hafta sonrasında karyogram bakteri bölümünün anlamlı düzeyde azaldığı 

görüldü (p<0,05), (Çizelge 3.17b).  

Gruplar arası değerlendirme amacıyla yapılan test sonuçlarına göre; baĢlangıç 

sonuçlarına kıyasla PT ve PKV grupları arasında anlamlı fark varken, 1. hafta 

sonuçlarında sadece KV ve OH+, KV ve PT grupları arasında anlamlı fark bulundu. 

4 ve 12 haftalık sonuçlarda 6 grup arasında anlamlı fark olmadığı tespit edildi 

(p>0,05), (Çizelge 3.17b). 
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Çizelge 3.17b. Karyogramda bakteri bölümüne ait bulgular (grup içi ve gruplar arası 

p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,000* 0,000* 0,000* 0,417 0,346 0,057 

FV 0,000* 0,000* 0,001* 0,470 0,012* 0,060 

KV 0,000* 0,000* 0,000* 0,496 0,003* 0,033 

PT 0,000* 0,002* 0,003* 0,474 0,072 0,056 

PFV 0,000* 0,000* 0,000* 0,046* 0,099 0,753 

PKV 0,000* 0,000* 0,000* 0,714 0,044* 0,011* 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,897 0,556 0,605 0,323 0,110 

FV 0,057  0,707 0,572 0,488 0,235 

KV 0,019* 0,943  0,301 0,629 0,312 

PT 0,506 0,171 0,046*  0,165 0,036* 

PFV 0,116 0,677 0,536 0,282  0,430 

PKV 0,298 0,350 0,382 0,661 0,619  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,197 0,126 0,749 0,750 0,368 

FV 0,164  0,943 0,210 0,456 0,705 

KV 0,343 0,850  0,115 0,441 0,915 

PT 0,507 0,869 0,594  0,897 0,381 

PFV 0,271 0,906 0,741 0,663  0,586 

PKV 0,351 0,841 0,897 0,688 0,906  

 

3.3.3. Üç Aylık Takip Döneminde Karyogramda Hassasiyet Bölümüne Ait 

Bulgular 

Karyogramda hassasiyet bölümünün; baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 

hafta sonrası (T2) ve 12 hafta sonrası (T3) zamanlarına ait ortalamaları Çizelge 

3.18a‟ da, grup içi ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.18b‟ de gösterilmektedir. 

Grup içi değerlendirme sonuçlarına göre: 6 grubun hepsinde 1 hafta, 4 hafta ve 12 

hafta sonrasında karyogram hassasiyet bölümünün anlamlı düzeyde azaldığı görüldü 

(p<0,05), (Çizelge 3.18b). 
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Çizelge 3.18a. Karyogramda hassasiyet bölümüne ait bulgular (Ort) 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort. 18,27 15,50 14,59 16,68  

PT 

Ort. 20,27 16,55 16,82 16,41 

Sd 7,00 7,43 7,63 7,86 Sd 15,32 14,12 14,82 12,30 

 

FV 

Ort 21,23 9,45 9,68 11,55  

PFV 

Ort 18,18 6,73 7,41 8,32 

Sd 16,13 10,01 9,70 12,99 Sd 10,11 2,95 3,58 4,21 

 

KV 

Ort. 19,50 14,09 15,64 16,05  

PKV 

Ort. 19,59 11,64 11,55 13,23 

Sd 9,61 6,93 7,11 7,98 Sd 13,58 4,37 4,92 5,30 

 

Çizelge 3.18b. Karyogramda hassasiyet bölümüne ait grup içi bulgular (grup içi ve 

gruplar arası p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,001* 0,000* 0,050* 0,149 0,274 0,024* 

FV 0,000* 0,000* 0,000* 0,668 0,027* 0,048* 

KV 0,001* 0,002* 0,008* 0,096 0,092 0,556 

PT 0,006* 0,006* 0,002* 0,599 0,820 0,850 

PFV 0,000* 0,000* 0,000* 0,158 0,017 0,027* 

PKV 0,000* 0,000* 0,001* 0,777 0,020* 0,003* 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  1,000 0,778 0,724 0,742 0,621 

FV 0,001*  0,742 0,698 0,916 0,488 

KV 0,488 0,005*  0,541 0,371 0,533 

PT 0,557 0,006* 0,953  0,796 0,972 

PFV 0,000* 0,670 0,000* 0,000*  0,832 

PKV 0,060 0,010 0,295 0,410 0,000*  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,009* 0,541 0,991 0,001* 0,244 

FV 0,006*  0,002* 0,020* 0,750 0,058 

KV 0,672 0,009*  0,589 0,000* 0,057 

PT 0,597 0,036* 0,672  0,006* 0,254 

PFV 0,000* 0,860 0,001* 0,009*  0,005* 

PKV 0,135 0,018* 0,264 0,681 0,003*  
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3.3.4. Üç Aylık Takip Döneminde Karyogramda Çevresel Bölüme Ait Bulgular 

Karyogramda çevresel faktörlerin; baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 

hafta sonrası (T2) ve 12 hafta sonrası (T3) zamanlarına ait ortalamaları Çizelge 

3.19a‟ da, grup içi ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.19b‟ de gösterilmektedir. 

Çizelge 3.19a. Karyogramda çevresel faktörlere ait bulgular (Ort) 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort. 5,50 5,32 4,41 5,05  

PT 

Ort. 4,86 4,23 4,55 4,64 

Sd 3,58 3,31 3,26 3,21 Sd 3,08 3,44 3,31 3,66 

 

FV 

Ort 5,86 3,82 4,00 4,27  

PFV 

Ort 5,73 3,73 4,14 4,27 

Sd 3,01 2,50 2,54 2,43 Sd 3,31 2,27 3,08 3,19 

 

KV 

Ort. 5,50 5,00 4,77 4,95  

PKV 

Ort. 5,18 3,95 3,86 4,09 

Sd 3,02 2,99 2,86 2,98 Sd 2,63 2,63 2,55 2,60 

 

Grup içi değerlendirme sonuçlarına göre; 1 haftalık sonuçlarda OH+ hariç 

diğer 5 grupta, 4 haftalık sonuçlarda PT hariç diğer 5 grupta, 12 haftalık sonuçlarda 

ise OH+ ve PT grupları hariç diğer 4 grupta baĢlangıç değerlerine göre anlamlı 

derecede azalmanın olduğu tespit edildi (p<0,05). Gruplar arası değerlendirme 

amacıyla yapılan test sonuçlarına göre karyogramın çevresel faktörler için, 6 grubun 

4 farklı zamandaki sonuçları arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05), (Çizelge 

3.19b).  

Çizelge 3.19b. Karyogramda çevresel faktörlere ait bulgular (Grup içi p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,935 0,005* 0,330 0,004* 0,218 0,009* 

FV 0,001* 0,001* 0,000* 0,554 0,315 0,623 

KV 0,012* 0,022* 0,017* 0,475 0,739 0,589 

PT 0,027* 0,071 0,179 0,152 0,067 0,557 

PFV 0,000* 0,000* 0,000* 0,378 0,296 0,603 

PKV 0,000* 0,000* 0,007* 0,414 0,477 0,194 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

T1 

OH +  0,686 0,886 0,513 0,634 0,962 

FV 0,128  0,722 0,254 0,849 0,491 

KV 0,625 0,188  0,353 0,793 0,886 



82 

 

Çizelge 3.19b (devam). Karyogramda çevresel faktörler ait bulgular (Grup içi p-

değerleri) 

T1 

PT 0,150 0,934 0,245  0,171 0,432 

PFV 0,117 0,943 0,162 0,943  0,811 

PKV 0,175 0,858 0,270 0,794 0,877  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,858 0,483 0,925 0,822 0,740 

FV 0,554  0,309 0,850 0,803 0,704 

KV 0,924 0,531  0,568 0,312 0,228 

PT 0,427 0,831 0,463  0,694 0,702 

PFV 0,265 0,661 0,260 0,849  0,952 

PKV 0,336 0,678 0,325 0,990 0,849  

 

3.3.5. Üç Aylık Takip Döneminde Karyogramda Çürükten Korunma Olasılığına 

Ait Bulgular 

Karyogramda çürükten korunma olasılığını gösteren bölümün; baĢlangıç 

(T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 hafta sonrası (T2) ve 12 hafta sonrası (T3) zamanlarına 

ait ortalamaları Çizelge 3.20a‟ da, grup içi ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.20b‟ 

de gösterilmektedir. 

Çizelge 3.20a. Karyogramda çürükten korunma olasılıklarına ait bulgular (Ort) 

Grup  T0 T1 T2 T3 Grup  T0 T1 T2 T3 

 

OH + 

Ort. 46,55 61,91 65,91 59,00  

PT 

Ort. 46,77 63,55 62,64 59,82 

Sd 18,86 16,14 15,06 16,51 Sd 27,92 21,22 23,24 23,76 

 

FV 

Ort 42,55 74,82 73,18 67,59  

PFV 

Ort 40,55 74,27 72,64 68,50 

Sd 22,37 15,22 16,77 17,10 Sd 21,96 11,04 14,29 17,83 

 

KV 

Ort. 42,09 67,59 65,23 60,27  

PKV 

Ort. 41,68 69,73 69,68 65,00 

Sd 19,98 11,16 13,93 15,45 Sd 20,09 12,29 14,15 14,30 

 

Grup içi değerlendirme test sonuçlarına göre: 6 grubun hepsinde 1 hafta, 4 

hafta ve 12 hafta sonrasında çürükten korunma olasılığı (karyogram) bölümünün 

baĢlangıca göre anlamlı düzeyde yükseldiği görüldü (p<0,05), (Çizelge 3.20b).  

Çürükten korunma olasılığı bölümünde; gruplar arası değerlendirme 

sonuçlarına göre 1. haftada FV - OH+, FV - KV, PFV - OH+ grupları arasında fark 
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olurken, 4. ve 12. haftada 6 grup arasında anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0,05), 

(Çizelge 3.20b).  

Çizelge 3.20b. Karyogramda çürükten korunma olasılığı (cariogram) bölümüne ait 

bulgular (Grup içi ve gruplar arası p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,000* 0,000* 0,001* 0,080 0,398 0,016* 

FV 0,000* 0,000* 0,000* 0,513 0,004* 0,012* 

KV 0,000* 0,000* 0,000* 0,575 0,010* 0,038 

PT 0,000* 0,000* 0,000* 0,501 0,044* 0,169 

PFV 0,000* 0,000* 0,000* 0,397 0,058 0,117 

PKV 0,000* 0,000* 0,000* 0,875 0,013* 0,004* 

Gruplar arası T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,467 0,438 0,851 0,360 0,398 

FV 0,016*  0,944 0,622 0,916 0,897 

KV 0,145 0,047*  0,589 0,842 0,935 

PT 0,488 0,071 0,681  0,398 0,511 

PFV 0,008* 0,906 0,097 0,133  0,869 

PKV 0,70 0,192 0,622 0,417 0,180  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,127 0,698 0,925 0,222 0,359 

FV 0,051  0,107 0,139 0,814 0,411 

KV 0,760 0,093  0,972 0,115 0,312 

PT 0,647 0,404 0,622  0,196 0,438 

PFV 0,051 0,888 0,086 0,249  0,503 

PKV 0,205 0,318 0,366 0,597 0,353  

 

3.3.6. Üç Aylık Takip Döneminde Karyogram Risk Gruplarına Ait Bulgular 

Karyogramda risk gruplarının; baĢlangıç (T0), 1 hafta sonrası (T1), 4 hafta 

sonrası (T2) ve 12 hafta sonrası (T3) zamanlarına ait birey sayısı Çizelge 3.21a‟ da, 

grup içi ve gruplar arası p-değerleri Çizelge 3.21b‟ de gösterilmektedir. 
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Çizelge 3.21a. Karyogram risk gruplarına ait 3 aylık bulgular (Birey) 

 Gruplar  

 KRG (Birey) Yüzde OH+ FV KV PT PFV PKV Toplam 

 

 

T0 

Yüksek Risk % 0-30 6 5 6 8 8 8 41 

Orta Risk % 31-60 11 13 11 6 10 10 61 

DüĢük Risk % 61-100 5 4 5 8 4 4 30 

 

 

T1 

Yüksek Risk % 0-30 0 0 0 1 0 0 1 

Orta Risk % 31-60 11 4 7 6 2 4 34 

DüĢük Risk % 61-100 11 18 15 15 20 18 97 

 

T2 

 

Yüksek Risk % 0-30 0 0 0 2 0 0 2 

Orta Risk % 31-60 8 3 6 7 2 4 30 

DüĢük Risk % 61-100 14 19 16 13 20 18 100 

 

T3 

Yüksek Risk % 0-30 0 1 0 2 1 1 5 

Orta Risk % 31-60 11 3 9 9 5 7 44 

DüĢük Risk % 61-100 11 18 13 11 16 14 83 

 

Grup içi değerlendirme test sonuçlarına göre: 6 grubun hepsinde 1 hafta, 4 

hafta ve 12 hafta sonrasında karyogram risk grubunun baĢlangıca göre anlamlı 

düzeyde artıĢ gösterdiği görüldü (p<0,05), (Çizelge 3.21b).  

Gruplar arası değerlendirme sonuçlarına göre 1. haftada FV - OH+, PFV - 

OH+, PKV - OH+  grupları arasında, 4. haftada PFV - OH+, PT - FV, PT - PFV 

grupları arasında, 12 haftalık sonuçlarda ise FV – OH+, FV – PT grupları arasında 

anlamlı düzeyde fark oluĢtuğu görüldü (p<0,05), (Çizelge 3.21b). 

Çizelge 3.21b. Karyogram risk gruplarına ait 3 aylık bulgular (Grup içi ve gruplar 

arası p-değerleri) 

Grup içi T0-T1 T0-T2 T0-T3 T1-T2 T1-T3 T2-T3 

OH + 0,001* 0,000* 0,008* 0,083 1,000 0,257 

FV 0,000* 0,000* 0,000* 0,655 0,655 0,317 

KV 0,001* 0,001* 0,001* 0,655 0,480 0,083 

PT 0,001* 0,002* 0,007* 0,083 0,025* 0,317 

PFV 0,000* 0,000* 0,000* 1,000 0,059 0,059 

PKV 0,000* 0,000* 0,000* 1,000 0,025* 0,025* 

 



85 

 

Çizelge 3.21b (devam). Karyogram risk gruplarına ait 3 aylık bulgular (Grup içi ve 

gruplar arası p-değerleri) 

 Zaman T0 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T1 

OH +  0,990 1,000 0,861 0,525 0,525 

FV 0,028*  0,990 0,860 0,486 0,486 

KV 0,225 0,302  0,861 0,525 0,525 

PT 0,292 0,275 0,919  0,485 0,485 

PFV 0,003* 0,385 0,065 0,061  1,000 

PKV 0,028* 1,000 0,302 0,275 0,385  

 Zaman T2 

Zaman Gruplar OH + FV KV PT PFV PKV 

 

 

 

T3 

OH +  0,085 0,522 0,602 0,033* 0,181 

FV 0,042*  0,268 0,037* 0,639 0,684 

KV 0,549 0,135  0,270 0,122 0,477 

PT 0,770 0,033 0,470  0,014* 0,082 

PFV 0,171 0,499 0,418 0,129  0,385 

PKV 0,456 0,205 0,857 0,342 0,545  

 

3.4. Tüm Uygulamaların 12 Aylık Takibine ĠliĢkin Bulgular 

12 ay sonrasında klinik ve radyografik değerlendirme sonuçlarına göre; 

 Klinik olarak hiçbir bireyde yeni çürük oluĢumu gözlenmedi. 

 Radyografik değerlendirme sonucunda 5 bireyin 7 diĢinde restorasyon altında 

çürük oluĢumu tespit edildi. 

 Radyografik değerlendirme sonucunda 6 bireyin 6 diĢinde ara yüz bölgesinde 

mine düzeyinde çürük olduğu görüldü. 

 Radyografik olarak 2 bireyin 2 diĢinde ara yüz bölgesinde mine–dentin sınırına 

ulaĢmıĢ çürük olduğu görüldü.  

Çizelge 3.22. 12 ay sonrasında Karyogram durumu ve çürük oluĢan birey sayısı 

Faktör Risk Seviyesi Skor 
Yeni çürük lezyonu 

oluĢmayan birey sayısı 

Yeni çürük lezyonu 

oluĢan birey sayısı 
P değeri 

Çürük Deneyimi 

DMFT 6 0 43 - 

 

0,416 

DMFT 7 ve 8 1 52 1 

DMFT 9 ve 10 2 36 - 

≥ DMFT 11 3 21 1 
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Çizelge 3.22 (devam). 12 ay sonrasında Karyogram durumu ve çürük oluĢan birey 

sayısı 

 

Sistemik Problem 

     

-     

 

Diyet Ġçeriği (Tükürük 

Laktobasil Seviyesi) 

0–103 CFU 0 9 - 

0,602 

103–104 CFU 1 32 - 

104–105 CFU 2 86 1 

>105 CFU 3 25 1 

 

 

Diyet Alım Sıklığı 

Günde 3 kez 0 26 - 

0,292 

Günde 4-5 kez 1 61 - 

Günde 6-7 kez 2 52 2 

> Günde 7 3 13 - 

 

 

Plak Miktarı 

< 0.4 0 42 - 

0,548 

0.4-1 1 73 2 

1.1-2 2 29 - 

> 2.0 3 8 - 

 

Tükürük S. mutans  

Seviyesi 

0–103 CFU 0 11 - 

0,689 

103–104 CFU 1 36 - 

104–105 CFU 2 87 2 

>105 CFU 3 18 - 

 

 

Flor Kullanımı 

Maksimum 0 3 - 

0,972 

Ġyi 1 5 - 

Orta 2 136 2 

DüĢük 3 8 - 

 

Tükürük AkıĢ Hızı 

> 1.1 ml/dk 0 85 - 

 

0,000 

0.9-1.1 ml/dk 1 40 - 

0.5-0.9 ml/dk 2 26 - 

< 0.5 ml/dk 3 1 2 

 

Tükürürük 

Tamponlama Kapasitesi 

Yüksek 0 65 2 

 

0,271 

Orta 1 70 - 

DüĢük 2 17 - 

Karyogram Ortalaması: 43.48 ± 21.34 4.50 ± 3.53  0,011* 

Çevresel Faktörler 5.55 ± 3.11 7.00 ± 0.00 0,513 

Diyet 16.96 ± 9.11 16.00 ±1.41 0,881 

Bakteri 14.75 ± 7.59 11.00 ± 0.00 0,485 

Hassasiyet 19.28 ± 11.56 61.50 ± 2.12  0,000* 
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4. TARTIġMA 

Bu tez çalıĢmasında yüksek çürük riskli bireylerde, çürük düzeyi ve etiyolojik 

faktörlerin iliĢkisi, çürük risk değerlendirmesi ve çürük önleyici uygulamaların 

bireylerin çürük riskleri üzerine etkilerinin değerlendirilmesi hedeflenmiĢtir.  

GeliĢmiĢ ülkelerde koruyucu diĢ hekimliğine yönelik uygulamaların 

planlanması ve yürütülmesi, genel sağlık politikası içerisinde yer alarak diĢ 

hekimliğinin ayrılmaz bir parçası haline gelmiĢtir. Son 30 yılda bu ülkelerde flor ve 

diğer koruyucu programların yaygınlaĢması çürük görülme sıklığında ciddi 

azalmalara neden olmuĢtur. GeliĢmiĢ ülkelerde düzenli olarak yapılan ağız sağlığı 

programları ile çürüksüz bir toplum hedeflenmektedir (Arrow 1998).  

GeliĢmekte olan ülkemizde çürük önleyici programların ciddi bir Ģekilde 

oturtulamamıĢ olması, hala probleme yönelik olarak restoratif tedavi anlayıĢının 

hüküm sürmesi, hem bireysel hem de toplumsal çürük riskinin ciddi Ģekilde varlığını 

sürdürmesine yol açmaktadır. Bireylerin sadece çürüklerinin tedavi edilmesi yerine, 

çürük riskleri belirlenerek onlara karĢı koruyucu tedaviler uygulanabildiğinde 

gelecekte oluĢabilecek gereksiz tedavi masraflarının da oluĢmasının önüne 

geçilebilecektir (Masser 2000).  

Bu nedenle biz de çalıĢmamızda, toplumdaki özellikle yüksek çürük riskine 

sahip bireyleri tespit ederek, onlara bazı koruyucu programları uygulamayı planladık.  

Bu nedenle çalıĢmamıza dahil edilen bireylerin çürük risk durumunu tespit 

edebilmek için ağız bakımı, geçmiĢteki çürük deneyimi, sosyoekonomik düzeyi, 

tükürük faktörü, bakteri durumu vb. önemli faktörleri araĢtırdık. 

4.1. ÇalıĢmanın BaĢlangıcına ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

4.1.1. DiĢlere Ait Temel Bulguların Değerlendirilmesi 

Dünya genelinde ağız-diĢ sağlığı araĢtırmaları DSÖ‟nün belirlediği temel 

yöntemler ele alınarak yapılmaktadır. DSÖ tarafından dünya çapında ağız-diĢ sağlığı 

göstergelerinin tespiti ve kıyaslanmasında, epidemiyolojik verilerin toplanmasında 

en yaygın kullanılan indekslerin DMFT ve DMFS olduğu bildirilmiĢtir (Gökalp ve 

Doğan 2006).    
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DMFT ve DMFS, diĢlerdeki çürük görülme sıklığını gösterir. DMFT ve 

DMFS matematiksel olarak bir diĢin çürükten etkilenip etkilenmediğini belirtir ve 

çürük, kaybedilmiĢ, dolgulu diĢlerin sayısı ya da yüzeyi göz önünde bulundurularak 

hesaplanır. DMFS diĢlerin yüzeylerini belirtmesi açısından DMFT‟ ye kıyasla daha 

detaylı sonuçlar vermektedir. DMFT ve DMFS her bireyin geçmiĢ çürük durumunu 

sayısal olarak göstermesi açısından kullanıĢlı bulunmaktadır (Koser ve Nalçacı 

2011).  

Diğer yandan saha araĢtırmalarında genellikle çürük durumu DMFT indeksi 

ile belirlenmektedir (Gökalp ve Doğan 2006). Ancak DMFT değerinin anlamlı 

olabilmesi için özel olarak tek bir yaĢ grubunun saptanması ya da belirli bir yaĢ 

aralığındaki bireylerin incelenmesi gerekmektedir. Yapılan çalıĢmalarda 

yetiĢkinlerde görülen çürük, dolgu ve çekilmiĢ diĢ sayısının oldukça fazla olmasının 

sebebinin, özellikle ergenlik dönemi ve yetiĢkinliğin erken dönemlerindeki artmıĢ 

risk faktörlerinin elimine edilememesi olduğu düĢünülmektedir (Powell 1998). Bu 

nedenle bu tez çalıĢmasında 18-25 yaĢ arası bireylerin çürük risk değerlendirilmesi, 

çürük risk önleyici uygulamalar ve çürük riski üzerine bu uygulamaların etkinliği 

araĢtırılmıĢtır. 

Ayrıca ağız sağlığı araĢtırmaları için önerilen protokolün sadece klinik 

muayeneyi içerdiği ve radyograf kullanımını gerekli görmediği rapor edilmiĢtir 

(Koser ve Nalçacı 2011). Ancak bazı araĢtırıcıların sonuçlarına göre özellikle genç 

yaĢ grubunda ara yüz çürüklerinin tespiti amacıyla radyograf kullanımının klinik 

değerlendirmeye göre oldukça faydalı olduğu bildirilmiĢtir (Bloemendal ve ark 

2004).  

Özellikle geliĢmekte olan ülkelerde çürük görülme sıklığının azalmasıyla 

birlikte DMFT ve DMFS indeks sistemlerinin önemini yitirdiği ve daha basit 

sistemlerin kullanılması gerektiği belirtilse de, Türkiye gibi yüksek çürük riski 

taĢıyan ülkelerde bu indeks sistemlerinin hala kullanılması gerektiği bildirilmiĢtir 

(Tal-Becker ve ark 2007). ÇalıĢmamız yüksek çürük riskli bireyler üzerinde 

yürütüldüğü için baĢlangıç değerlendirmesinde detaylı klinik ve radyografik 

değerlendirmenin birlikte yapılmasının daha ayrıntılı ve sağlam veriler sağlayacağı 

düĢünülmüĢtür. 
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Diğer yandan yapılan çalıĢmalarda aynı bölgenin farklı kesimlerinden elde 

edilen detaylı sonuçlar, bazı bölgelerde çok düĢük çürük riski bulunurken, bazı 

bölgelerde ise çok yüksek çürük riski olduğunu göstermektedir. Bu nedenle 

toplumdaki en yüksek çürük göstergesine sahip bireyleri oldukça kolay bir Ģekilde 

tespit edebilmek amacıyla yakın zamanda Significant Caries Index (SiC) tanıtılmıĢtır 

(Bratthall 2000). 

SiC değeri her toplum için çürüğe en yatkın 1/3‟lük kısmı DMFT indeksini 

baz alarak belirler ve oldukça iyi bir değerlendirmeye olanak sağlar. SiC Ģu Ģekilde 

hesaplanır: a) Bireyler DMFT değerlerine göre sıralanır, b) ÇalıĢılan grubun en 

yüksek DMFT değerine sahip olan 1/3‟ ündeki bireyler seçilir, c) Bu elde edilen grup 

için ortaya çıkan yeni DMFT değeri SiC değeri olarak kabul edilir (Bratthall 2000). 

Biz de çalıĢmamızda yüksek çürük riskli bireylerin seçiminde SiC uygulamasını 

kullandık. 

Ülkemizde çürük seviyesi ile ilgili literatür incelendiğinde 18-25 yaĢ grubunu 

kapsayan araĢtırmaların oldukça az sayıda olduğu görülmüĢtür (Yavuzyılmaz ve ark 

1989, Ceylan ve ark 2004). ÇalıĢmaların büyük çoğunluğu tüm yaĢ gruplarını (10-80 

yaĢ arası) baz alırken, genel olarak çocuklarda ve ergenlerde (2-18 yaĢ arası) çürük 

durumunu araĢtıran çalıĢmalara ağırlık verildiği görülmüĢtür. Genel olarak 

çalıĢmalarda DMFT değeri bildirilmiĢ olup, DMFS değerinin çok az çalıĢmada rapor 

edildiği görülmüĢtür (Yavuzyılmaz ve ark 1989, Namal ve ark 2008).  

Ülkemizde genç yetiĢkinleri baz alarak yapılan en kapsamlı araĢtırma 

Yavuzyılmaz ve ark (1989) tarafından 20-22 yaĢlarındaki 3272 birey dahil edilerek 

gerçekleĢtirilmiĢ olup, DMFT ortalamasının 3,25 olduğu rapor edilmiĢtir. Diğer bir 

çalıĢmada 20 yaĢlarındaki 2766 birey incelenmiĢ ve DMFT değerinin 5,97 olduğu 

bildirilmiĢtir (Ceylan ve ark 2004). Namal ve ark (2008) tarafından 2183 birey dahil 

edilerek gerçekleĢtirilen kapsamlı bir araĢtırmanın sonuçlarına göre 18-19 yaĢ 

grubunda DMFT indeksi 4,96 olduğu, 20-24 yaĢ grubunda bu rakamın 5,70‟e 

yükseldiği, diğer yandan 18-19 yaĢ grubunda DMFS indeksi 10,10 iken, 20-24 yaĢ 

grubunda 14,36 olduğu bildirilmiĢtir (Namal ve ark 2008).  

Özgünaltay ve ark (2000) diĢ hekimliğinde eğitim gören 112 öğrenci üzerinde 

yaptıkları araĢtırmalarında DMFT ortalamasının 20 yaĢında 5,04 olduğunu, 23 

yaĢında ise 5,84‟ e yükseldiğini ifade etmiĢlerdir. Ülkemizde 18-25 yaĢ arasındaki 
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416 bireyin değerlendirilmesiyle gerçekleĢtirilen diğer bir çalıĢmanın sonuçlarına 

göre DMFT ortalamasının 5,00 olduğu rapor edilmiĢtir (Akarslan ve ark 2008). ġahin 

ve ark (2009) 22 yaĢındaki 109 erkek hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında DMFT 

değerini 4,33 olarak bildirmiĢlerdir.  

Avustralya‟ da 499 genç yetiĢkin birey üzerinde yapılan bir çalıĢmanın 

sonuçlarına göre DMFT ortalamasının 17-20 yaĢ grubunda 3,59 olduğu, 21-25 yaĢ 

grubunda ise bu rakamın 4,63‟ e yükseldiği bildirilmiĢtir (Hopcraft ve Morgan 2003). 

Ġsrail‟ de genç askerler üzerinde yapılan bir çalıĢmanın sonuçlarına göre 18-19 yaĢ 

grubundaki 123 bireyde DMFT ortalaması 6,77 olduğu, DMFS değerinin ise 10,95 

olduğu rapor edilmiĢtir (Levin ve Shenkman 2004). Diğer yandan Ġngiltere‟ de 

yapılan geniĢ çaplı bir tarama çalıĢmasının sonuçlarına göre 16-24 yaĢ arasındaki 

genç bireylerde DMFT ortalaması 1,6 olarak kaydedilmiĢtir (Kelly ve ark 2000). 

ÇalıĢmalar arasındaki farklı sonuçlar; farklı teĢhis kriterlerinin kullanılması, 

sosyoekonomik, kültürel ve coğrafi farklılıklar, fırçalama ve beslenme 

alıĢkanlıklarındaki farklılıklar olarak açıklanabilir.  

Yüksek çürük göstergesi taĢıyan bireylerin tespitinde kullanılan SiC oldukça 

güncel bir kavramdır ve literatürde bu indeks uygulamasının gerçekleĢtirildiği çok az 

sayıda çalıĢma bulunmaktadır (Namal ve ark 2008, García-Cortés ve ark 2009). 

Ülkemizde bu konuda yapılan en kapsamlı çalıĢma Namal ve ark (2008) tarafından 

gerçekleĢtirilmiĢ olup 18-19 yaĢ grubunda SiC ortalamasının 6,00 olduğu, 20-24 yaĢ 

grubunda ise bu rakamın 7,00‟ ye yükseldiği bildirilmiĢtir. Meksika‟ da 1027 genç 

yetiĢkin üzerinde yapılan bir çalıĢmanın sonuçlarına göre 18 yaĢındaki bireylerde 

SiC ortalaması 8,57 olarak, 22-25 yaĢ grubunda 10,47 olarak ve 16-25 yaĢ grubunda 

ise 8,64 olarak rapor edilmiĢtir (García-Cortés ve ark 2009).  

18-25 yaĢ grubundaki 154 birey üzerinde yaptığımız bu çalıĢmanın 

sonuçlarına göre DMFT ortalaması 8,23 olarak, DMFS değeri 12,6 olarak ve SiC 

ortalaması ise 10,66 olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamız sonucunda indekslere ait elde 

ettiğimiz ortalamaların literatürdeki ortalamalara kıyasla daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Bu bulguların araĢtırmamızda çalıĢılması hedeflenen yüksek çürük 

riskli popülasyonun geçmiĢ çürük durumlarının Ģiddeti ve yoğunluğuna bağlı 

olduğunu düĢünmekteyiz. 
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Çürük risk tespitinde özellikle bireylerin geçmiĢ çürük durumlarının önemli 

bir gösterge olduğu düĢünülmektedir (Dummer ve ark 1990). GeliĢmiĢ ülkelerde 

çürük risk tahmini ve geçmiĢ çürük durumunun iliĢkisini inceleyen çalıĢmaların 

çoğunluğu okul öncesi ve ergenlik dönemlerine odaklanmıĢtır (Alm ve ark 2007, 

Isaksson ve ark 2013). Çocukluk döneminde yüksek çürüme yüzdesi gösteren 

çocukların, ergenlik dönemi ve sonrasında, çürüksüz bireylere göre daha yüksek 

çürük riski taĢıdıkları rapor edilmektedir (Alm ve ark 2007). 

Li ve ark (2002) 3-5 yaĢlarındaki 362 çocuğu 8 yıl boyunca takip etmiĢ ve süt 

diĢlenme döneminde görülen yüksek çürük aktivitesinin, daimi diĢlenme üzerinde 

çürük riski açısından negatif etkiye sahip olduğunu rapor etmiĢlerdir (Li ve ark 

2002). Ġsviçre‟ de 499 çocuğun uzun dönem takip edildiği kapsamlı bir çalıĢmanın 

sonuçlarına göre çocukluk döneminde çürük yatkınlığı fazla olan çocukların, 20 

yaĢına kadar olan sürede, hiç çürük oluĢturmayan bireylere kıyasla daha yoğun ara 

yüz çürüğü oluĢturdukları ifade edilmiĢtir (Isaksson ve ark 2013). Bu nedenle 

bireylerin bu zamana kadar oluĢturmuĢ oldukları çürük lezyonlarının, bu lezyonların 

bulundukları diĢlerin ve/veya restore edilmiĢ diĢlerinin tespiti gelecek çürük riskleri 

bakımından son derece önem arz etmektedir.  

Literatürde diĢlerin çürüme sıklığının; alt ve üst birinci büyük azı diĢler, alt 

ve üst ikinci büyük azı diĢler, üst ikinci küçük azı diĢler, alt ikinci küçük azı diĢler, 

üst birinci küçük azı diĢler, alt birinci küçük azı diĢler, üst santral ve lateral diĢler, üst 

ve alt kanin diĢler ve alt kesici diĢler Ģeklinde sıralandığı rapor edilmiĢtir (Macek ve 

ark 2003).   

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre daimi birinci büyük azı diĢlerin en yüksek 

oranda çürüme sıklığı gösterdiği, bunu sırasıyla ikinci büyük azı diĢlerin, ikinci 

küçük azı diĢlerin, birinci küçük azı diĢlerin ve ön diĢlerin takip ettiği bulunmuĢtur. 

Daimi birinci büyük azı diĢlerin sürmelerini takip eden yıllarda ciddi bir çürüme 

riskine maruz kaldığı ve özellikle çocukluk döneminde yüksek çürüme sıklığı 

gösterdiği rapor edilmiĢtir (Mejare ve ark 1998).  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre daimi birinci büyük azı diĢlerinin çürüme 

sıklığının % 85 olduğu ve sadece bu diĢe ait DMFT değerinin 3,38 olduğu 

bulunmuĢtur. Bir çalıĢmada özellikle genç yetiĢkinlerde birinci büyük azının ikinci 

büyük azıya göre anlamlı derecede fazla çürükten etkilendiği rapor edilmiĢ ve bu 
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yüksek çürüme oranının birinci büyük azı diĢin sürme zamanına ve çevresel 

faktörlerine bağlı olduğu öne sürülmüĢtür (Mejare ve ark 1998). Aynı araĢtırmanın 

sonuçlarına göre 21 yaĢındaki bireylerde, birinci büyük azı diĢinde bulunan 

çürüklerin toplam çürük diĢlerin % 60‟nı oluĢturduğu rapor edilmiĢtir (Mejare ve ark 

1998). 

Ülkemizde daimi birinci büyük azı diĢlerinde çürük görülme sıklığının 

değerlendirildiği az sayıda araĢtırma bulunmaktadır (Kırzıoğlu ve Seven 1989, 

Balkaya ve Aydemir 2000, Bulucu ve ark 2001). Erzurum‟da yapılan bir çalıĢmada 

7-15 yaĢ grubunda sağlam olmayan daimi birinci büyük azı diĢine sahip bireylerin 

oranı %25,2 olarak bildirilmiĢtir. Aynı araĢtırmada 8 yaĢından itibaren çürük 

oranında belirgin bir artıĢ olduğu ve 12 yaĢ grubu çocuklarda çürük yüzdesinin 

%34‟e çıktığı belirtilmiĢtir (Kırzıoğlu ve Seven 1989).  

Bulucu ve ark (2001), Samsun‟da 6–12 yaĢ grubunda; çürük oranını 6 yaĢında 

%9; 12 yaĢında ise %68 olarak saptamıĢlardır (Bulucu ve ark 2001). Ayrıca daimi 

birinci büyük azı diĢlerinin çürümesi için en riskli sürecin 9–10 yaĢları olduğu 

belirtilmiĢtir. BaĢka bir çalıĢma da ise daimi birinci büyük azı diĢlerinin 11–14 yaĢ 

grubunda %44,86‟sının çürük, %7,92‟sinin eksik olduğu bildirilmiĢtir (Balkaya ve 

Aydemir 2000).  

Arabistan‟da 9-12 yaĢ arasındaki 432 birey üzerinde yapılan araĢtırmanın 

sonuçlarına göre birinci büyük azı diĢin çürüme sıklığının % 75,5 olduğu 

bildirilmiĢtir (Al-Samadani ve Ahmad 2012). Diğer bir çalıĢmada ise 12 yaĢındaki 

bireylerde daimi birinci büyük azı diĢin DMFT‟ si 1,9 olarak bildirilmiĢtir (Sadeghi 

2007).  

Her yaĢ grubundaki bireylerde daimi birinci büyük azı diĢinde oldukça 

yüksek oranda çürük geliĢimi meydana gelebilmektedir. Bunun sebebi olarak bu 

diĢlerin morfolojik yapıları, bakterilerin tutunabileceği geniĢ bir yüzey alanına sahip 

olmaları ve sürme zamanlarının erken olması gibi faktörlerin etkili olduğu 

düĢünülmektedir (Mejare ve ark 1998).  

Diğer yandan yapılan çalıĢmalar incelendiğinde birinci büyük azı diĢin çok 

erken dönemde çürük riskinin yükseldiği ve yetiĢkinlik döneminde ise bu çürüme 

hızının yavaĢladığı görülmektedir (Sadeghi 2007). Carvalho ve ark (1989) 

çalıĢmalarında, sürmenin baĢlaması ve diĢin tamamen oklüzyona geçinceye kadar 
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olan sürenin daimi birinci büyük azı diĢlerin sağlığının korunması açısından en kritik 

dönem olduğunu ve 6-9 yaĢları arasında çürük riskinin en yüksek seviyede olduğunu, 

daha sonrasında ise çürüme hızının yavaĢladığını ileri sürmüĢlerdir.  

Bu çalıĢmalar ile birlikte değerlendirildiğinde bizim sonuçlarımıza göre; 

muayene edilen daimi birinci büyük azı diĢlerin %85‟ inin çürükten etkilenmiĢ 

olmasının ve bu diĢe ait DMFT değerinin 3,38 olarak bulunmasının, yüksek çürük 

riskli bireylerde bu diĢin çürüme hızının buna paralel olarak oldukça yüksek olduğu 

fikrini desteklediğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda diĢlerin yüzey değerlendirmesi sonuçlarına göre en çok 

çürüyen diĢ yüzeylerinin her iki çenede birinci ve ikinci büyük azı diĢlerin oklüzal 

yüzeyleri olduğu bulunmuĢtur. Daimi büyük azı diĢlerin oklüzal yüzeylerindeki pit-

fissürlerin Ģekil, boyut, derinlik gibi morfolojik özelliklerinin çürüğe karĢı direnç 

veya yatkınlıklarını Ģekillendiren en önemli faktör olduğu belirtilmektedir (Newburn 

1989). 

Literatürde özellikle birinci büyük azı diĢlerinin oklüzal yüzeylerinin 

çürükten en fazla etkilenen diĢ yüzeyi olduğu konusunda fikir birliği mevcuttur 

(Silverstone ve ark 1981, Dummer ve ark 1990, Chestnutt ve ark 1996). Özellikle 

geliĢmiĢ ülkelerde suların florlanması, düzenli florlu diĢ macunu kullanımı, koruyucu 

uygulanmaların ve kontrol sıklığının düzenli olarak gerçekleĢtirilmesi neticesinde 

düz yüzey bölgelerinde çürük oluĢum hızının oldukça yavaĢladığı, fakat büyük azı 

diĢlerin oklüzal yüzeylerinin morfolojisi sebebiyle çürüme potansiyelinin 

azaltılamadığı bildirilmiĢtir (Bratthall ve ark 1996). Düzenli flor kullanımının büyük 

azı diĢlerin oklüzal yüzeyinde baĢlamıĢ olan çürük lezyonunu durdurma etkisinin 

oldukça düĢük olduğu düĢünülmektedir (Chestnutt ve ark 1996). 

Florun oklüzal yüz çürükleri üzerindeki etkisinin sınırlı olması iki ayrı 

nedenle açıklanır; öncelikle florla remineralizasyon ancak plak pH‟ sının 6,7- 7,3 

gibi yüksek değerlere çıktığı durumlarda sağlanabilmektedir (Zaura ve ark 2002). 

Fakat oklüzal yüzeylerin derin pit ve fissürleri içerisinden bakteri plağının 

kaldırılması zor olduğundan plak pH‟sı genellikle çok düĢük düzeyde kalır ve asidik 

pH‟ da remineralizasyon gerçekleĢemez (Lingströml ve ark 2000). Diğer neden ise 

özellikle henüz sürmüĢ diĢlerde fissürlerin tabanında kalan Nasmyth zarının florun 
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topikal etkisini önleyen bir bariyer oluĢturması olarak açıklanmıĢtır (Studevart ve ark 

1995).  

Büyük azı diĢlerin oklüzal yüzeylerindeki çürük lezyonlarının hem erken 

dönemde saptanması hem de florun yetersiz kaldığı durumlara ilave olarak, 

etiyolojisine yönelik farklı koruma yöntemlerinin geliĢtirilmesi konusu literatürde 

güncelliğini koruyan oldukça önemli bir konu olarak görülmektedir (Dummer ve ark 

1990).  

Bu diĢlerin oklüzal yüzeylerinde çürük oluĢum sıklığının bu derece fazla 

olması Ģu sebeplere bağlanmaktadır: a) Oldukça erken yaĢta sürmesi ve henüz 

sürmüĢ diĢlerde derin ve dar pit-fissürlerin bulunması, bu durumun bakteri 

kolonizasyonu ve plak birikimini kolaylaĢtırması, b) OlgunlaĢmasını tamamlamamıĢ 

minenin çürüğe oldukça yatkın olması c) Sürme döneminde oklüzal planın altında 

kalan diĢler üzerindeki plağın, çocuklar tarafından etkili bir Ģekilde 

uzaklaĢtırılamaması (Fejerskov ve ark 1984, Carvalho ve ark 1989).  

Dünya genelinde yapılan çalıĢmalar detaylı değerlendirildiğinde oklüzal 

yüzey çürüklerinin tüm diĢ yüzeylerindeki çürüklerin 2/3‟ünden daha fazlasını 

oluĢturduğu bildirilmiĢtir (Ripa 1985). Eklund ve Ismail (1985) 1950–1970 yılları 

arasındaki epidemiyolojik araĢtırmaları değerlendirerek, büyük azı diĢlerinin oklüzal 

yüzeylerinin diĢlerin sürmesinden sonra 10 yıl içerisinde % 70 oranında çürüdüğünü 

rapor etmiĢlerdir (Eklund ve Ismail 1985).  

ÇalıĢma sonuçlarımıza göre çürükten etkilenmiĢ tüm yüzeyler içerisinde 

birinci ve ikinci büyük azı diĢine ait oklüzal yüzey çürüklerinin %38‟ le ilk sırayı 

aldığı, diğer yandan bu diĢlerin oklüzal yüzeylerinin % 55‟ inin çürükten etkilendiği 

bulunmuĢtur.  ÇalıĢmamızın sonuçları literatürle uyumlu olmakla birlikte birinci ve 

ikinci büyük azı diĢlerin oklüzal yüzeylerindeki çürüme hızını incelediğimiz hasta 

grubunda oldukça fazla olduğu ve bu durumun yüksek çürük riskli olarak tespit 

ettiğimiz bireylerin geçmiĢ çürük deneyimleri üzerinde oldukça etkili olduğu 

düĢünülmektedir.   

ÇalıĢmamızın yüzey dağılım sonuçlarına göre üst çenede ara yüz çürüklerinin 

yoğunlukta olduğu, en çok ara yüz çürüğünün birinci büyük azı diĢin meziali ve 

ikinci küçük azı diĢin distalinde oluĢtuğu tespit edildi. Demirci ve ark (2010) 

Ġstanbul‟ da gerçekleĢtirdikleri kapsamlı çalıĢmalarında 17-25 yaĢ grubunda en fazla 
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ara yüz çürüğünün bu iki diĢ arasında oluĢtuğunu rapor etmiĢlerdir. Aynı çalıĢmanın 

sonuçları değerlendirildiğinde üst birinci büyük azı diĢin mezial yüzeyinin, komĢusu 

olan ikinci küçük azı diĢin distalinden daha az bir çürüme yüzdesi gösterdiği ifade 

edilmiĢtir. Yine aynı çalıĢmanın sonuçları ile çalıĢma sonuçlarımız birlikte 

değerlendirildiğinde bu bölgedeki ara yüz çürüğü yüzdesinin çalıĢmamızda daha 

fazla olduğu görülmüĢtür. Bu durumun yine çalıĢmamız için seçtiğimiz bireylerin 

yüksek çürük riskli olmasından kaynaklandığı düĢünülebilir. Yüksek çürük riskine 

sahip bu bireylerin geçmiĢte ara yüz bakımlarının oldukça zayıf olmasına bağlı 

olarak bu bölgelerde yoğun plak birikimi neticesinde ara yüz çürüğü oluĢum 

sıklığının oldukça fazla olduğunu düĢünmekteyiz. 

Diğer yandan diĢ çürüğünün yüzey dağılımı incelenirken, araĢtırmaların 

güvenilir sonuç vermesi, kıyaslama ve yorumlamanın kolay olması için özel olarak 

belirli yaĢ gruplarında değerlendirme yapılması gerektiği düĢünülmektedir. Bu 

konudaki en detaylı çalıĢma Hopcraft ve Morgan (2006) tarafından yayınlanmıĢ olup, 

17-51 yaĢ arası bireyler özel olarak yaĢ gruplarına ayrılarak incelenmiĢtir.  

Hopcraft ve Morgan (2006) çalıĢmalarında 17-20 yaĢ grubunda oklüzal yüzey 

çürüklerinin yoğun olduğunu, 21-25 yaĢ grubunda ise hem oklüzal hem ara yüz 

çürüklerinin artıĢ gösterdiğini, ara yüz çürüklerinin en fazla görüldüğü bölgenin 

birinci büyük azı diĢin meziali olduğunu, bunu ikinci küçük azı diĢin distal yüzeyinin 

takip ettiğini rapor etmiĢlerdir. Bu araĢtırma ile birlikte çalıĢma sonuçlarımız 

değerlendirildiğinde ara yüz çürüme oranının çalıĢmamızda daha fazla olduğu 

bulunmuĢtur. Bu durumun geliĢmiĢ ülkelerde uygulanan flor kaynaklı koruyucu 

uygulamaların ve düzenli ağız bakımının ara yüz bölgesindeki pozitif etkisini 

göstermesi açısından önemli olduğunu düĢünmekteyiz. 

4.1.2. Çürük Durumu ve Etiyolojik Faktörlerin ĠliĢkilerinin Değerlendirilmesi 

Cinsiyetin diĢ çürüğü üzerine etkisi konusunda, farklı toplumlarda yapılan 

araĢtırmaların ortaya koyduğu çeliĢkili sonuçlar nedeniyle literatürde fikir birliği 

oluĢmamıĢtır. Yapılan çalıĢmalar değerlendirildiğinde bayanların erkeklere göre daha 

fazla çürük riski taĢıdığı ve restore edilen diĢ sayılarının fazla olduğu (Disney ve ark 

1992), diğer yandan aynı yaĢ grubundaki erkeklere göre genel ağız bakımlarının daha 

iyi olduğu ve çekilmiĢ diĢ sayılarının erkeklere göre daha az olduğu belirtilmektedir 

(Abernathy ve ark 1987). Bunun aksine bayanların genel ağız bakımlarının erkeklere 
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göre daha kötü olduğu ve diĢsizlik yüzdesinin erkeklere kıyasla daha fazla olduğunu 

rapor eden çalıĢmalar da mevcuttur (Axelsson ve Helgadottir 1990, Hong-Ying ve 

ark 2002).  

Genel olarak bayanların diĢlerinin daha erken sürdüğü, yeme sıklığı ve 

süresinin daha uzun olması, ayrıca hormonal değiĢiklikleri gibi nedenlerin çürük 

riskinin artmasına yardımcı olduğu düĢünülmektedir (Lukacs ve ark 2006). 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre bayanlarda DMFT ve DMFS değerinin erkeklere 

göre daha fazla olduğu, DMFT değerindeki farkın ise istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu bulunmuĢtur. Sonuçlarımız bazı çalıĢmalar ile uyumlu iken (García-Cortés ve 

ark 2009, Pontigo-Loyola ve ark 2007), bazı çalıĢmalar ile farklılık (Kulak ve ark 

2011) göstermektedir. ÇalıĢmalar arasındaki farklılıkların sosyoekonomik, ağız 

bakım alıĢkanlıkları, beslenme alıĢkanlıkları ve çalıĢılan popülasyonun genel çürük 

riski gibi faktörlerden kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 

Plak miktarı ile diĢ çürüğü arasındaki iliĢkiyi inceleyen araĢtırmalarda 

supragingival plak ölçümü için en sık kullanılan metotlar Silness ve Löe plak indeksi 

(Silness and Löe 1964), Modifıye Quigley Hein indeksi (Turesky 1970) ve O' Leary 

plak indeksidir (O'Leary ve ark 1972). Çürük riski ve bireylerin diĢlerindeki plak 

seviyesinin iliĢkisinin değerlendirildiği birçok çalıĢmada olduğu gibi (Akarslan ve 

ark 2008, Taani ve ark 2003) bizim çalıĢmamızda da Silness ve Löe plak indeksi 

uygulama kolaylığı nedeniyle tercih edilmiĢtir. ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre 

ağızda bulunan plak skorlarının yükselmesiyle birlikte DMFT ve DMFS değerlerinin 

orantılı bir Ģekilde yükseldiği ve farklı plak skorlarına sahip bireylerdeki indekslere 

ait değiĢimin anlamlı olduğu bulunmuĢtur.   

Ülkemizde bu konudaki en kapsamlı araĢtırma Akarslan ve ark (2011) 

tarafından gerçekleĢtirilmiĢ olup 416 genç yetiĢkin birey değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonuçlarına göre ağzında plak olmayan bireylerde DMFT ortalaması 2,1 

olarak bulunurken, plak indeks skorlarının yükselmesiyle orantılı olarak skor 1‟de 

4,8 olarak, skor 2‟de 6,0 olarak ve skor 3‟te 9,2 olarak rapor edilmiĢtir. Aynı 

çalıĢmada bireylerin DMFT değerlerinin yükselmesinde en önemli faktörün muayene 

esnasında diĢler üzerinde tespit edilen, gözle görülecek seviyede olan plak oluĢumu 

olduğu bildirilmiĢtir (Akarslan ve ark 2011). ÇalıĢmamızın sonuçları bu çalıĢmayla 

uyumlu olmakla birlikte plak indeks skorlarına karĢılık gelen DMFT değerlerinin 

Akarslan ve ark (2011)‟ nın skorlama sonuçlarına kıyasla oldukça yüksek olduğu 
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görülmektedir. Bu durum yüksek çürük riskli olarak değerlendirdiğimiz bireylerin 

genel DMFT ortalamalarının yüksek olmasından kaynaklanmıĢ olabilir. Plak 

uzaklaĢtırma iĢlemini baĢarıyla gerçekleĢtiremeyen bireylerde çürük riskinin 

yükseldiği ve yeni çürük oluĢumu için uygun karyojenik ortamın oluĢabildiği rapor 

edilmiĢtir (Kidd 1999). ÇalıĢmamızın plak indeks sonuçları literatürde ki diğer 

çalıĢmalarla (Kırtıloğlu ve Yavuz 2006, Taani ve ark 2003) uyumlu olmakla birlikte 

ülkemizde hem DMFT ve hem de DMFS değerlerini plak indeksiyle birlikte ele alan 

bir çalıĢmaya rastlanamadığından bu konuda farklı risk gruplarını içine alan kapsamlı 

çalıĢmaların yapılmasının gerekli olduğunu düĢünmekteyiz.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre gingival indeks skorları ve DMFT-DMFS 

değerleri arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. Yapılan çalıĢmalarda bireylerin diĢeti 

sağlığının çürük riski üzerinde pozitif etkisinin olduğu, fakat kötü diĢeti sağlığının 

çürük riskinin artıĢında temel gösterge olamayacağı bildirilmiĢtir (Akarslan ve ark 

2011). ÇalıĢma sonuçlarımız literatürde ki çalıĢmalarla (Lu ve ark 2013, Rebelo ve 

ark 2009) uyumlu olduğu gözlenmektedir. 

Çürük oluĢumu üzerinde en etkili faktörlerden biri olan tükürük akıĢ hızının 

tükürük bezleri uyarılarak veya uyarılmadan ölçülebildiği bilinmektedir (Edgar ve 

ark 1994). ÇalıĢmalarda çiğneme fonksiyonu sırasında oluĢan tükürüğün 

özelliklerinin incelenmesi için uyarılmıĢ, istirahat halinde tükürük miktarı ve 

içeriğinin belirlenmesi için ise uyarılmamıĢ tükürük örneklerinin kullanımı tavsiye 

edilmektedir. Çürük oluĢumunda alınan besinlerin çiğneme sonrası ağızdan 

uzaklaĢtırılma kapasitesi önemli olduğundan, çalıĢmamızda uyarılmıĢ tükürük akıĢ 

hızının tespiti yapılmıĢtır.  

Tükürük akıĢ hızının gün içinde değiĢik seviyelerde olduğu bilinmektedir ve 

tükürük akıĢ hızı tespitinde sabah saatlerinde örnek alınması tavsiye edilmektedir 

(Dawes 1972). Tükürük stimülasyonu amacıyla sitrik asit (Percival ve ark 1994) ve 

parafin tercih edilmektedir (Narhi 1994). ÇalıĢmamızda tat ve koku içermeyen 

parafin sakızı tercih edilmiĢtir. 

Literatürde düĢük tükürük akıĢ hızının çürük riski açısından önemli bir etken 

olduğu konusunda fikir birliği mevcuttur (Dawes 1984, Kargul ve ark 1994). 

UyarılmamıĢ tükürük için kabul edilebilir alt sınırın 0,1 ml/dk olduğu, uyarılmıĢ 

tükürük için ise 0,5 ml/dk olduğu kabul edilmiĢtir (Edgar 1992).  
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Yapılan çalıĢmaların çoğunda tükürük akıĢ hızının azalmasıyla çürük görülme 

sıklığında artıĢ olduğu rapor edilmiĢtir (Spak ve ark 1994, Papas ve ark 1993). 

Imazato ve ark (2006) ağız kuruluğu ile kök yüzeyinde çürük oluĢumu arasında 

pozitif iliĢki bulduklarını bildirmiĢlerdir.  Papas ve ark (1993) tükürük akıĢ hızı 

düĢük olan bireylerde çürük insidansının yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre 154 birey için ortalama tükürük akıĢ hızının 

1,20 olduğu bulunmuĢtur. Sreebny (2000) uyarılmıĢ tükürüğün normal akıĢ hızının 

ise ortalama 1-2 ml/dk olduğunu bildirmiĢtir. Vehkalahti ve ark (1996) genç 

bireylerde yaptıkları geniĢ çaplı analiz sonucunda uyarılmıĢ tükürük akıĢ hızını 1,0 

olarak bildirmiĢlerdir. Gabris ve ark (1999) ise çürük riski yüksek olan 349 bireyde 

tükürük akıĢ hızını 0,84 olarak rapor etmiĢlerdir. 

Sonuçlarımıza göre tükürük akıĢ hızı 1,1ml/dk‟ dan fazla olan bireylerin oranı 

%55 iken, 0,9-1,1 ml/dk arasında olanların oranının %26 olduğu bulunmuĢtur. Çelik 

ve ark (2012) ise bu oranları % 83 ve % 10 olarak rapor etmiĢlerdir. Diğer bir 

çalıĢmada ise tükürük akıĢ hızı 1,1 ml/dk‟ dan fazla olan bireylerin oranı % 83 iken, 

0,9-1,1 ml/dk arasında olanların oranı ise % 11 olarak bildirilmiĢtir (Peker ve ark 

2012).  

ÇalıĢmamız değerlendirildiğinde ortalama tükürük akıĢ hızına ait sonucun 

çalıĢmalarla uyumlu olduğu, diğer yandan tükürük akıĢ hızı 0,9-1,1 ml/dk arasında 

olan birey yüzdesinin çalıĢmamızda biraz fazla olduğu görülmüĢtür. Bu durum 

çalıĢmamıza dahil edilen bireylerin çoğunluğunun aslında tükürük seviyelerinin iyi 

olduğunu ve geçmiĢ çürük durumları üzerinde tükürük akıĢ hızının negatif bir 

etkisinin olmadığını düĢündürmektedir. 

Tükürük tamponlama kapasitesi; Ericsson metodu, taĢınabilir pH metre ve 

strip kit Ģeklindeki ürünler ile ölçülebilir (Frostel 1980). Ericsson ve Brathall (1989) 

62 bireyin tükürük tamponlama kapasitesinin Ericsson metodu ve kitlerle ölçümünde 

yöntemler arası farklılığın olmadığını bildirmiĢlerdir. Bir çalıĢmada Ericsson 

yönteminde CO2 çıkıĢı olmadığından oluĢan karbonik asit nedeniyle değerlerin, kit 

yöntemine göre yüksek olduğu ifade edilmiĢtir (Frostel 1980). Wilker ve Nedlich 

(1985) her iki yöntem arasındaki farklılığın önemsiz olduğunu ve kit yönteminin 

tükürük tamponlama kapasitesi ölçümünde güvenle kullanılabileceğini 
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bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda tükürük tamponlama ölçümü için kullanım kolaylığı 

ve laboratuvar gereksinimi olmamasından dolayı hazır kitler tercih edilmiĢtir. 

Literatürde yüksek tamponlama kapasitesinin çürükten korunma açısından 

önemli olduğu bildirilmiĢtir (Dawes 1993, Hicks ve ark 2003). ÇalıĢmamızın 

sonuçlarına göre tükürük tamponlama kapasitesi ve DMFT-DMFS arasında anlamlı 

iliĢki bulunmamıĢtır. Costache ve Danila (2010) çalıĢmalarında yüksek çürük riskli 

çocuklarda tükürük tamponlama sisteminin düĢük seviyede olduğunu fakat DMFT 

değeri üzerine direk bir etkisinin olmadığını rapor etmiĢlerdir.  

Diğer yandan çalıĢmamızda yüksek tamponlama skoruna sahip bireylerin 

oranı % 43, orta derecede tamponlama kapasitesine sahip bireylerin oranı ise %45 

olarak bulunmuĢtur. Çelik ve ark (2012) çalıĢmalarında yüksek tamponlama 

kapasitesine sahip bireylerin oranının % 95 olduğunu bildirmiĢlerdir. Peterson ve ark 

(2002) ise bu oranı % 77,5 olarak bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızdaki bireylerin 

tamponlama kapasitesi oranlarının diğer çalıĢmalardan daha düĢük olduğu 

görülmüĢtür. Bunun nedeninin, farklı çalıĢmalarda değiĢik risk gruplarının, yaĢ 

gruplarının, örnek sayısının, toplumsal farklılıkların ve farklı firmalara ait kitlerin 

kullanılmasından ya da bizim çalıĢmamızda özellikle yüksek çürük riskine sahip 

bireylerin yer almasından kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 

Yapılan çalıĢmalarda tükürüğün akıĢ hızı ve tamponlama kapasitesinin yanı 

sıra akıcılık özelliğinin de bireylerin çürük riski üzerine etkisinin olabileceği 

konusuna değinilmiĢ fakat bu hususta fazla sonuç rapor edilmemiĢtir (Humphrey ve 

ark 2001). Tükürük kıvamının ölçülmesinde bazı araĢtırıcılar (Chen ve ark 2013) 

hastanın tükürük kıvamı ile ilgili ifadesini baz alırken, bazıları (Cunha-Cruz ve ark 

2013, Voelker ve ark 2013) tükürüğün ağız içindeki hareketi ve akıcılığını el aleti ile 

sündürerek ölçmeye çalıĢmıĢlardır. ÇalıĢmamızda hastaların önce ağız içinde kıvam 

değerlendirmesi yapıldıktan sonra, daha güvenilir sonuç elde etmek amacıyla 

toplanan tükürük örnekleri cam yüzey üzerinde yayılarak akıcılık değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre tükürük kıvamı ve DMFT-DMFS arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmasa da, tükürük akıcılığı fazla olan bireylerin daha düĢük 

DMFT-DMFS değerine sahip oldukları görülmüĢtür. Voelker ve ark (2013) 53 birey 

üzerinde yaptıkları detaylı tükürük analizinin sonucunda tükürük kıvamı ile çürük 

riski arasında anlamlı iliĢki olmadığını, fakat yoğun tükürük kıvamının diĢler 
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üzerindeki plağı uzaklaĢtırmaya yardımcı olamadığını bildirmiĢlerdir (Voelker ve ark 

2013). ÇalıĢmamızda bireylerin % 50‟ ye yakınının yoğun tükürük kıvamına sahip 

olduğu ve hastaların çoğunun düzenli fırçalamaya rağmen hızlı plak birikiminden 

Ģikayetçi olduğu görülmüĢtür. Tükürük kıvamı ve çürük riski arasındaki iliĢkinin 

daha iyi anlaĢılabilmesi için daha geniĢ katılımcı sayılı, kontrol gruplu ve farklı risk 

gruplarını temel alan çalıĢmaların yapılması gerektiği söylenebilir.  

Bireylerin S. mutans düzeylerinin belirlenmesinde diĢ plağından veya 

tükürükten alınan örnekler kullanılmaktadır (Emilson ve Krasse 1986). Tükürükten 

alınan örneklerde karyojenik bakterilerin değerlendirilmesi yöntemi günümüzde 

oldukça sık olarak kullanılmaktadır (Gabris ve ark 1999). S. mutans’ lar temelde diĢ 

yüzeylerine kolonize olsalar da tükürükteki miktarları ile diĢ yüzeyindeki miktarları 

arasında pozitif bir iliĢki olduğu bildirilmiĢtir (Mundorff ve ark 1990). Bir çalıĢmada 

12-15 yaĢları arasında yer alan çocuklarda, tükürük ve plak örneklerinden elde edilen 

S. mutans sayıları arasında yüksek korelasyon olduğu rapor edilmiĢtir (Mundorff ve 

ark 1990). DiĢ plağından alınan örnekler sadece o bölgedeki S. mutans düzeyini 

yansıtırken, tükürükten alınan örnekler tüm ağız dokularındaki S. mutans düzeyi 

hakkında bilgi vermektedir. Bu nedenle çalıĢmamızda S. mutans seviyesinin 

belirlenmesinde tükürükten alınan örnekler kullanılmıĢtır.  

S. mutans’ ın üretilmesinde farklı besi yerleri kullanılmaktadır. Besi 

yerlerindeki farklılıklar farklı sonuçlara neden olabilmektedir (Little ve ark 1977). 

Bir çalıĢmada kanlı-sakkaroz agarda mitis salivarius agara (MSB) göre daha yüksek 

S. mutans sayısının elde edildiği bildirilmiĢtir (Little ve ark 1977). S. mutans 

izolasyonu ve üremesinde besi yerleri arasında en sık kullanılan MSB agardır. 

ÇalıĢmamızda kullanılan CRT Bacteria kitinde S. mutans kültürü için sakkaroz ile 

zenginleĢtirilmiĢ MSB agar kullanılmıĢtır.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre S. mutans seviyesi ve DMFT-DMFS arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. Hedge ve ark (2005) 372 birey üzerinde yaptıkları 

çalıĢmalarında DMFT değeri ve S. mutans seviyesi arasında anlamlı iliĢki olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Sakeenabi ve ark (2011) 196 birey üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında 

S. mutans seviyesi ile hem DMFT hem de DMFS arasında anlamlı iliĢki olduğunu 

rapor etmiĢlerdir. Gudkina ve Brinkmane (2008) farklı yaĢ ve risk gruplarında 

bireylerin çürük seviyesi ve S. mutans iliĢkisinin farklı olabileceğini bildirmiĢlerdir.  
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Diğer bir çalıĢmada bireylerin diĢlerindeki mevcut çürük seviyesi ve S. 

mutans arasında iliĢki olduğu, çürüksüz ve çürük diĢlerin bulunduğu ağızlarda S. 

mutans seviyelerinin farklılık gösterdiği rapor edilmiĢtir (Costache ve Danila 2010). 

ÇalıĢmamızda ölçümlerin yapılmasından önce bireylerin bütün çürük diĢlerine ait 

restorasyonların yapılmıĢ olmasının ve çürük diĢ bulunmamasının, diğer çalıĢmalarla 

aradaki farkın oluĢmasında etkili olabileceğini düĢünmekteyiz.  

Laktobasil sayısı daha çok karbonhidratlı besinlerin tüketimi, ağızdaki çürük 

diĢ sayısının ve retantif alanların durumu hakkında bilgi vermektedir. ÇalıĢmamızda 

Laktobasil sayısı karbonhidratlı besinlerin tüketimi ile ilgili veri sağlamak ve 

bölgesel yerine daha genel bilgi edinebilmek için, bireylerin Laktobasil düzeylerinin 

belirlenmesinde tükürük örnekleri kullanılmıĢtır (Çelik ve ark 2012).  

Laktobasil seviyesi belirlenirken de S. mutans’ da olduğu gibi aynı CRT 

Bacteria kitleri tercih edilmiĢtir. Çürük riskinin tespitinde kit Ģeklindeki ürünlerde 

Laktobasil sayısının belirlenmesinin laboratuvar sonuçları kadar güvenilir olduğu ve 

oldukça güncel bir kullanım Ģekli olduğu bildirilmiĢtir (Crossner ve Hagberg 1977, 

Çelik ve ark 2012).  

Literatürde Laktobasil seviyesi ile çürük oluĢumu arasındaki iliĢkinin 

değiĢken olduğu bildirilmiĢtir (Marsh ve Martin 2008, Powel 1998). Bazı 

araĢtırmacılar yüksek Laktobasil seviyesi ile çürük riski arasında iliĢki saptarken 

(Synder 1963, Davies 1959) bazıları da bireylerin Laktobasil sayısı yüksek olsa bile 

çürük oluĢmadığını bildirmiĢtir (Krasse 1954).  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre Laktobasil seviyesi ve DMFT-DMFS arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. Hedge ve ark (2005) çalıĢmalarında DMFT değeri 

ve Laktobasil seviyesi arasında anlamlı iliĢki olmadığını bildirmiĢlerdir. Klock ve ark 

(1990) Laktobasil seviyesi ve DMFT arasında iliĢki olmadığını, fakat Laktobasil 

seviyesi ve DMFS arasında iliĢki olduğunu rapor etmiĢlerdir.  

Sullivan ve ark (1996) Laktobasil seviyesi ve çürük riski arasında iliĢkili 

olduğunu bildirmiĢ, fakat bu iliĢkinin DMFT değerine yansımayacağını ifade 

etmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda Laktobasil seviyesinin dağılımı Peker ve ark (2012) 

çalıĢmalarıyla benzer olup, yüksek Laktobasil skoruna sahip bireylerin oranının 

çalıĢmamızda oldukça fazla olduğu görülmüĢtür. Bu durumun araĢtırmamızdaki 
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bireylerin çalıĢma baĢlangıcındaki karbonhidrat ağırlıklı diyete sahip olmalarından 

kaynaklandığını düĢünmekteyiz.  

Diyet alım sıklığının diyet içeriğine göre daha fazla çürük oluĢumuna sebep 

olduğu düĢünülmektedir (Harel-Raviv ve ark 1996). Bir çalıĢmada aynı miktar 

karbonhidratlı yiyeceğin sık aralarla alınmasının daha sık asit oluĢmasına ve plak 

pH‟ ının uzun süre düĢük kalmasına sebep olduğundan çürük riskini arttırdığı 

bildirilmiĢtir (Stephan 1966).  

Gustafsson ve ark (1954) sakkarozun alım sıklığı ve miktarının çürük 

oluĢumuna etkisini inceledikleri çalıĢmalarında, miktardan ziyade alım sıklığının 

artmasının çürük aktivitesini hızlandırdığını rapor etmiĢlerdir. Ismail ve ark (1984) 9-

29 yaĢlarındaki bireylerde Ģekerli içeceklerin sık kullanımı ile DMFT değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptamıĢtır. 

Szpunar ve ark (1995) 11-15 yaĢları arasındaki 429 çocukta 

gerçekleĢtirdikleri çalıĢmalarında, DMFT artıĢı ve karbonhidrat alım sıklığı arasında 

anlamlı bir iliĢki olmadığını ileri sürmüĢlerdir. ÇalıĢmamızda diyet alım sıklığı 

günde 6-7 kez olan bireylerin oranı % 35 iken, Peker ve ark (2012) bu oranı % 10 

olarak, Çelik ve ark (2012) ise % 17 olarak rapor etmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda sık diyet 

alım sıklığı olan bireylerin diğer çalıĢmalardan oldukça fazla olduğu görülmektedir. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre diyet alım sıklığı ve DMFT-DMFS arasında anlamlı 

bir iliĢki bulunamamasına rağmen çalıĢmamızdaki bireylerin yüksek DMFT ve 

DMFS değerlerinin oluĢmasında diğer faktörlerin yanı sıra diyet alım sıklığının fazla 

olmasının da etkili olabileceğini düĢünmekteyiz. 

Florlu preparatların düzenli olarak kullanılmasının çürük görülme sıklığını 

azalttığı birçok araĢtırmacı tarafından bildirilmiĢtir (Topping ve Assaf 2005, Yiu ve 

Wei 1993). Bir çalıĢmada 12.300 ppm‟lik APF jeli ile yılda iki defa yapılan 

uygulamaların çürük oluĢumunu azalttığı bildirilmiĢtir (Yiu ve Wei 1993). De Souza 

Mda ve ark (2002) florlu gargaraların haftada bir kez kullanımına ilaveten 3 ayda bir 

flor jel desteğinin yüksek çürük riskli bireylerde çürük oluĢumunu azalttığını 

bildirmiĢtir. Topping ve Assaf (2005) sadece florlu diĢ macunu ile düzenli diĢ 

fırçalamanın çürük oluĢumunu önlemede yeterli olacağını bildirmiĢlerdir.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre flor kullanım düzeyi ve DMFT-DMFS 

arasında anlamlı iliĢki olmadığı, çalıĢmaya katılan bireylerin % 89‟ unun floru 
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sadece diĢ macunu ile aldıkları bulunmuĢtur. Peker ve ark (2012) bu oranı % 77,8 

olarak rapor ederken, Çelik ve ark (2012) % 88 olarak bildirmiĢtir. ÇalıĢmamızın 

sonuçları bu çalıĢmalarla uyumlu olmakla birlikte, farklı çalıĢmalarda rapor edilen bu 

yüksek oranlar toplumun genelinde koruyucu olarak flor desteğinin sadece diĢ 

macunundan ibaret olduğunu göstermesi açısından düĢündürücüdür. 

DiĢ fırçalama sıklığının ağız-diĢ sağlığına etkisi ile ilgili çok sayıda çalıĢma 

yapılmıĢtır. Bu çalıĢmaların sonuçları diĢ fırçalama sıklığının diĢ sağlığını olumlu 

yönde etkilediği yönündedir. Carvalho ve ark (2001) ağız bakımıyla diĢ çürüğü ve 

sonuçlarının azaldığını, Whittle ve Whittle (1998) ve Retnakumari (1999), diĢ 

fırçalama sıklığının artmasıyla diĢ çürüme sıklığının azaldığını rapor etmiĢlerdir.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre diĢ fırçalama sıklığı ve DMFT-DMFS 

arasında anlamlı iliĢki olmadığı bulunmuĢtur. Kambek ve ark (2005) diĢ fırçalama 

sıklığı ve DMFT değeri arasında anlamlı iliĢki olduğunu ve diĢ fırçalama sıklığı 

arttıkça DMFT değerinin azaldığını bildirmiĢlerdir. Peker ve ark (2012) 

çalıĢmalarında günde 2 defa fırçalama gerçekleĢtiren birey oranını % 74,4 olarak 

rapor ederken, günde bir defa fırçalayan birey oranını % 7,8 olarak bildirmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda günde iki defa fırçalayan birey oranı % 18,8 düzeyinde bulunurken, 

günde bir defa fırçalayan birey oranının % 46,7 olduğu bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızdaki bireylerin genelinin ağız bakım alıĢkanlıkları konusunda oldukça 

yetersiz olduğu ve yüksek DMFT-DMFS değerlerinin ortaya çıkmasında bu durumun 

anlamlı olmasa da bir katkı sağladığı düĢünülebilir. Diğer yandan çalıĢmamızda 

değerlendirilen diĢ fırçalama alıĢkanlığına iliĢkin bulgular hastaların sadece o 

dönemki fırçalama alıĢkanlığını göstermektedir, fakat önceki dönemlerde bireylerin 

fırçalama alıĢkanlıklarının daha farklı olduğu ve bu durumun sonuçları 

etkileyebileceği düĢünülmektedir. 

Uyku sırasında tükürük akıĢ hızının yok denecek kadar azalmasıyla birlikte 

tükürüğün yıkayıcı ve koruyucu etkisi ortadan kalktığından, bakteriyel aktivitenin 

arttığı ve çürük oluĢma hızının arttığı, bu nedenle yatmadan önce diĢ fırçalamanın 

son derece önemli olduğu bildirilmiĢtir (Dawes 1984). ÇalıĢmamızın sonuçlarına 

göre yatmadan önce diĢ fırçalama seviyesi ile DMFT-DMFS arasında anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır.  Okoko ve ark (2013) çalıĢmalarında yatmadan önce diĢ fırçalama 

iĢlemini gerçekleĢtiren bireylerin, bu iĢlemi yapmayanlara göre daha düĢük DMFT 

değerine sahip olduklarını bildirmiĢlerdir.  
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Bener ve ark (2013) 1752 çocuk üzerinde yaptıkları araĢtırmalarında, 

düzensiz diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan ve yatmadan önce fırçalama iĢlemini 

yapmayan bireylerin daha çok çürük diĢ sayısına sahip olduklarını belirtmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızdaki bireylerin % 50‟ye yakınının yatmadan önce diĢ fırçalama 

alıĢkanlığının olmadığı görülmüĢtür. Bu sonuçlar ıĢığında çalıĢmamızdaki bireylerin 

ağız bakım alıĢkanlıklarının zayıf olduğu söylenebilir. 

Yapılan çalıĢmalarda ara yüz bölgesindeki plak birikiminin bukkal 

yüzeylerden, arka grup diĢlerdeki plak birikiminin de ön diĢlerden anlamlı derecede 

fazla olduğu bildirilmiĢtir (Zachrisson ve Zachrisson 1972). Bu bölgelerde oluĢan 

plağın uzaklaĢtırılması için diĢ fırçalamaya ilave olarak diĢ ipi, ara yüz fırçası veya 

antibakteriyel gargara kullanımının gerekli olduğu bildirilmiĢtir (Morrow ve ark 

1992).  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre ilave bakım düzeyi ile DMFT-DMFS arasında 

iliĢki bulunmamıĢtır. Ağız bakımı amacıyla diĢ ipi ve antibakteriyel gargara 

kullanmayan bireylerin oranı ise % 89 olarak bulunmuĢtur. Köse ve ark (2010) 100 

birey üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında bu oranı % 76 olarak rapor etmiĢlerdir. 

Ġsviçre‟ de Särner ve ark (2010) 1000 yetiĢkin üzerinde gerçekleĢtirdikleri 

çalıĢmalarında düzenli olarak diĢ ipi veya gargara kullanan birey oranı % 73 olarak 

bildirilmiĢtir. Kanlı ve ark (2007) 10-17 yaĢ arasındaki 582 ergen üzerinde yaptıkları 

çalıĢmalarında diĢ ipi kullanmayan birey oranını % 95,7 olarak rapor etmiĢlerdir. Bu 

çalıĢmalar ile birlikte değerlendirildiğinde ülkemizde yapılmıĢ olan ve yukarıda 

belirtilen çalıĢma ve bizim çalıĢmamız göstermektedir ki; Türk toplumunda ağız 

bakımına yardımcı olan diĢ ipi ve gargara kullanım oranı oldukça düĢüktür. 

Bireylerin eğitim seviyeleri ile ağız diĢ sağlıkları arasında pozitif iliĢki 

olduğunu rapor eden birçok çalıĢma bulunmaktadır (Bayırlı ve ark 1979, Phipps ve 

ark 1991). Bizim bulgularımız da bu çalıĢmalarla uyumlu olup bireylerin eğitim 

düzeyi ile ağız sağlığına verdikleri önemin paralel bir artıĢ gösterdiği saptanmıĢtır. 

ÇalıĢma sonuçlarımıza göre orta öğretim ve lise mezunu olan bireylerin, üniversite 

mezunu olan bireylere göre anlamlı derecede yüksek DMFS değerine sahip oldukları 

tespit edilmiĢtir.  

Bir çalıĢmada eğitim kurumlarında küçük yaĢlardan itibaren, ağız sağlığı ile 

ilgili doğru bilgilerin verilmesinin bireylerin bilinç düzeylerini arttırdığı ve ağız 
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bakım alıĢkanlıklarında pozitif etki oluĢturduğu bildirilmiĢtir (Tolunoğlu ve ark 

1999). Ġsrail‟ de yapılan diğer bir çalıĢmada bireylerin eğitim seviyesi arttıkça 

hastaların ağız ve diĢ sağlığına verdikleri önemin arttığı ve bunun da dolgulu diĢ 

sayısını arttırdığı bildirilmiĢtir (Sgan-Cohen ve ark 1999). Üniversite düzeyinde 

eğitim almıĢ bireylerin diĢ sağlığının lise mezunlarından daha iyi düzeyde olmasının 

nedeni bu bireylerde sosyokültürel ve belki de ekonomik seviyenin daha yüksek 

olmasına bağlanabilir. 

Anne ve babanın eğitim düzeyleri, ağız sağlığı ile ilgili bilgileri ve 

çocuklarının çürük durumu konusunda çeĢitli çalıĢmalar bulunmaktadır (Tolunoğlu 

ve ark 1999, Villalobos-Rodelo ve ark 2007). Çocuklar diĢ sağlığı ile ilgili 

davranıĢlarda ebeveynleri taklit etmektedir ve ebeveynlerin ağız ve diĢ sağlığına 

yönelik davranıĢlarının ergenlik çağına kadar çocuğun bu konudaki davranıĢlarına 

direkt etkili olduğu da bildirilmektedir (Ahrens ve Bublitz 1987).  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre baba eğitim düzeyi ve DMFT-DMFS arasında 

anlamlı iliĢki bulunmazken, anne eğitim düzeyi ve DMFT arasında anlamlı iliĢki 

olduğu ve annelerin eğitim düzeyleri arttıkça çalıĢmamızda incelediğimiz bireylerin 

DMFT değerlerinin azalma gösterdiği bulunmuĢtur. 

Kanlı ve ark (2007) geniĢ çaplı araĢtırmalarında babanın eğitim seviyesi ile 

ağızda çürük ve dolgulu diĢ sayısı arasında anlamlı iliĢki olduğunu, anne eğitim 

seviyesi ile ağızda dolgulu diĢ sayısı arasında anlamlı iliĢki olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Tolunoğlu ve ark (1999) aile eğitim düzeyinin okul öncesi çocuklardaki ağız-diĢ 

sağlığı uygulamaları üzerine etkilerini değerlendirdikleri epidemiyolojik bir 

çalıĢmada; anne-babanın eğitim seviyesi ile çürük diĢ sayısı arasında negatif 

korelasyon, eğitim seviyesi ile dolgulu diĢ sayısı arasında pozitif korelasyon 

olduğunu bildirmiĢlerdir.  

Ahmed ve ark (2007) ise anne eğitim düzeyi yüksek olan çocukların, Ģeker 

tüketim miktarlarının ve alım sıklıklarının daha fazla olduğunu ve daha yüksek 

DMFT değerine sahip olduklarını rapor etmiĢlerdir. ġahin ve ark (2009) 109 genç 

yetiĢkin üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında anne eğitim düzeyi düĢük olan bireylerin, 

yüksek olanlara kıyasla daha fazla kayıp diĢ, daha fazla çürük diĢ ve daha az dolgulu 

diĢ oranına sahip olduklarını bildirmiĢledir.  
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ÇalıĢmamızın en dikkat çekici sonuçlarından biri anne eğitim seviyesi ve 

DMFT değerleri arasında bulunan ters yönlü iliĢkidir. Bu sonuçlara göre hem 

babalara hem annelere çocuklarının ağız bakımı eğitiminin sağlanmasında önemli 

görevler düĢmektedir.  Annenin rol model alındığı ağız bakım alıĢkanlığında, 

annenin çocuğuyla daha fazla vakit geçirmesi, çocuğun bakım alıĢkanlığında anneyi 

örnek almasının en önemli sebebidir (ġahin ve ark 2009). Bu nedenle ülkemiz sağlık 

politikalarında anne-çocuk sağlığı eğitim programlarında annelere ağız bakım 

eğitimlerinin ısrarla verilmesinin ve programların takip edilmesinin; ağız diĢ sağlığı 

açısından günümüzden daha sağlıklı nesillerin yetiĢtirilmesine yardımcı olacağını 

düĢünmekteyiz.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre gelir düzeyi ve DMFT-DMFS arasında 

anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. Villalobos-Rodelo ve ark (2007) yüksek 

sosyoekonomik seviyeye sahip ailenin çocuklarında ağız bakım alıĢkanlıklarının 

daha iyi olduğunu ve daha az çürük diĢ bulunduğunu bildirmiĢlerdir. Lavelle ve ark 

(1980), çocukların diĢ çürüklerinin ailenin gelir düzeyinden çok eğitim düzeyi ile 

yakın iliĢkisi olduğunu savunmaktadırlar. Addo-Yobo ve ark (1991) sosyoekonomik 

düzeyi yüksek olan ailelerin çocuklarının ağız sağlığının sosyoekonomik düzeyi 

düĢük olan gruptan daha iyi olduğunu bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre 

sosyoekonomik faktörlerden bireyin eğitim seviyesi ve annenin eğitim seviyesi ile 

çürük durumu arasında iliĢki tespit etmemiz, gelir düzeyinden çok eğitim seviyesinin 

çürük riski üzerine etkisinin önemli olduğu fikrini düĢündürmektedir. Ayrıca 

çalıĢmamıza katılan bireyler arasındaki gelir düzeyi farklılıkların çürük riskini 

etkileyecek düzeyde olmamasından kaynaklanıyor olabilir.   

Son olarak çalıĢmamızda diĢ hekimi ziyaret sıklığı ve DMFT-DMFS arasında 

anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. Kanlı ve ark (2007) diĢ hekimine daha sık giden 

bireylerde diĢlerdeki dolgu sayısının daha fazla olduğunu rapor etmiĢlerdir. DiĢ 

fırçalama ve hekime gitme sıklığı ile DMFT skorları arasındaki iliĢkinin araĢtırıldığı 

bir çalıĢmada, diĢ fırçalama sıklığı ve diĢ hekimine gitme sıklığının artması ile 

birlikte tedaviye olan gereksinimin azaldığı bulunmuĢtur (Güngör ve ark 1999).  

Sonuçlarımıza göre Ģikayet durumunda diĢ hekimine giden birey oranı % 79,2 

olarak bulunmuĢtur. Kanlı ve ark (2007) bu oranı % 82,6 olarak bildirmiĢlerdir. 

Ġstanbul‟ da yapılan kapsamlı bir çalıĢmada bireylerin % 90,7‟ sinin Ģikayet 

durumunda diĢ hekimine gittiklerini göstermektedir (ġahin ve ark 2009). Diğer 
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çalıĢmalara kıyasla diĢ hekimi ziyaret sıklığının çalıĢmamızdaki bireylerde nispeten 

daha fazla olduğu, fakat düzenli diĢ hekimine gitme bilincinin oturtulamamıĢ 

olmasının ne yazık ki ülkemizde ağız-diĢ sağlığı konusuna verilen önemin 

yetersizliği konusunda bir gösterge olduğunu düĢünmekteyiz. 

4.2. Koruyucu Uygulamalara ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Bireylerin çürük riskini değerlendirme yöntemlerinin bireye özgü olmasının 

etkinliği arttırmak için gerekli olduğu düĢünülmektedir. Örneğin, karbonhidrattan 

zengin bir diyete sahip bireylerde sadece ağız bakım alıĢkanlıklarının iyileĢtirilmesi 

yeterli olmayıp, bu bireylerin diyet alımları da düzenlenmelidir. DüĢük çürük risk 

belirtisi taĢıyan bir bireye ise diĢ macununa ilave olarak flor jeli, gargarası ya da 

verniği uygulamakta gereksiz olabilmektedir.  

ÇalıĢmamızda ise kayıt zamanındaki bulguların elde edilmesinden sonra, 

koruyucu uygulama grupları oluĢturulmadan önce tüm bireylere diyet düzenlemesi 

ve ağız bakım alıĢkanlıklarının uygulanması konusunda detaylı bilgi verilip, her 

randevuda bireylerin motivasyonu sağlanmıĢtır. Bireysel çürük riskinin ve aktif risk 

faktörlerinin saptanması uygun koruyucu yöntemlerin belirlenmesine yardımcı 

olacaktır. Bireylerin çürük riskinin belirlenmesi, toplumdaki yüksek risk grubunun 

saptanması ve epidemiyolojik çalıĢmalar açısından son derece önemlidir (Çelik ve 

ark 2012). 

Günümüzde çürük risk değerlendirmesi oldukça popüler bir konu olarak 

güncelliğini korumaktadır (Hansel Petersson ve ark 2003). Bugüne kadar çürük 

riskini belirleme yöntemleri ile ilgili yapılan çalıĢmaların çoğunluğunda çürükle 

iliĢkili etiyolojik faktörlerin etkinliği kapsamlı olarak incelenmemiĢtir. Çürük risk 

değerlendirilmesinde en çok kullanılan yöntemler tükürükte S. mutans ve Laktobasil 

sayısı, diyet alım sıklığı, tükürük akıĢ hızı ve tamponlama kapasitesi, plak miktarı 

incelenmesi olarak sıralanabilir. ÇalıĢmalarda çürükle iliĢkili faktörlerin 

değerlendirilmesinde farklı yöntemlerin ve yaĢ gruplarının kullanılması, farklı 

katılımcı sayıları ve çalıĢmaların farklı risk gruplarında yapılması araĢtırma 

sonuçlarının birbiriyle karĢılaĢtırılmasını zorlaĢtırmaktadır.  

Bir önceki bölümde çalıĢmamızda yüksek çürük riskli olarak 

değerlendirdiğimiz bireylerin diĢlerinin detaylı analizleri ve etiyolojik faktörleriyle 

iliĢkilerinden bahsedilmiĢtir. Bu bölümde farklı koruyucu uygulama yöntemlerinin 
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yüksek çürük riskine sahip bireyler üzerindeki etkinlikleri değerlendirilmiĢtir. Daha 

öncede belirtildiği üzere diĢ çürüğünün multi faktöriyel bir hastalık olması sebebiyle, 

çürük risk değerlendirmesi yapılırken sadece tek bir faktörün incelenmesi yeterli 

olmamaktadır (Çelik ve ark 2012).  

Bu nedenle çalıĢmamızda ilk olarak uygulanan koruyucu yöntemlerin, 

tükürük S. mutans seviyesi,  Laktobasil seviyesi, diyet alım sıklığı, , plak indeksi, 

tükürük akıĢ hızı ve tükürük tamponlama sistemi üzerine etkileri 4 farklı zamanda 

incelenmiĢtir. Daha sonra ise her bir zaman dilimi için (T0,T1,T2,T3) bu 

parametreler üzerinden elde edilen veriler karyogram programına girilerek, ortaya 

çıkan risk değerine karĢılık gelen rakamlar her birey için değerlendirmeye alınmıĢtır 

(Manna ve ark 2013).  

4.2.1. Koruyucu Uygulama Yöntemlerinin Değerlendirilmesi 

Flor, elli yıldan fazla bir süredir hem ekonomik hem de etkili olması 

nedeniyle yaygın olarak diĢ çürüğünün önlenmesinde kullanılmaktadır. DiĢ çürüğünü 

önleme özelliği olan florun bir kaç yolla etkisini gösterdiği bilinmektedir (Warren ve 

Levy 1999). Tükürük ve plakta konsantre olmuĢ flor minenin demineralizasyonunu 

önler (Featherstone 1999). Demineralize mine tarafından kalsiyum ve fosfatla 

birlikte alınan flor mine kristal yapısının bakteriyel asit üretimine karĢı daha dirençli 

olmasını sağlar. 

Florun bakteriyel metabolizmayı inhibe ederek asit üretimini ve bakteriyel 

çoğalmayı engellediği düĢünülmektedir (Hamilton 1990). Uzun yıllar sistemik yolla 

alınan florun, geliĢmekte olan mine yapısını kuvvetlendirerek, çürüğe karĢı koruma 

sağladığına inanılmaktaydı, fakat yakın zamanda yapılan çalıĢmalarda sistemik 

olarak alınan florun etkinliğinin, düzenli olarak topikal uygulanana göre oldukça az 

olduğu ortaya çıkmıĢtır. Flor; diĢ macunları, gargaralar, jeller, tabletler, vernikler ya 

da pastiller Ģeklinde kullanılmaktadır (Anderson ve ark 2007, Thylstrup 1990).  

Günümüzde, florlu diĢ macunları ile diĢ fırçalama iĢlemi en temel çürük 

kontrol yöntemi olarak görülmektedir. Florlu diĢ macunlarının etkinliği flor 

konsantrasyonu, kullanım sıklığı, kullanılan macun miktarı ve fırçalama sonrası ağız 

çalkalama alıĢkanlığına bağlıdır (Marinho ve ark 2003). Tulga ve ark (1995) diĢlerin 

fırçalama sonrasında tükürükten önemli miktarda flor aldığını bildirmiĢlerdir.  
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Florlu diĢ macunlarının kullanımının sosyal açıdan suların florlanmasına göre 

daha kabul edilebilir olduğu düĢünülmektedir (Ammari ve ark 2007). Florlu diĢ 

macunu ve jellerin kullanımı ile restorasyon ve koruyucu tedbirlerin maliyetinin 

belirgin Ģekilde azaltılabildiği bildirilmiĢtir (Splieth ve Flessa 2008). Efstratiou ve 

ark (2007) flor kullanılarak yapılan koruyucu uygulamaların, ekonomik açıdan 

restoratif uygulamalara göre avantaj sağladığını bildirmiĢlerdir.  

Florlu diĢ macununun günlük kullanımı ile daimi diĢlerde belirgin bir çürük 

önleyici etki oluĢturduğu saptanmıĢtır (Twetman ve ark 2003). Yapılan bir 

araĢtırmanın sonucuna göre, 1000 ppm flor içeren diĢ macunu ile günde 2 kez 

fırçalamayı içeren 4,5 yıllık program ile çocuk diĢ sağlığı konusunda belirgin bir 

yarar sağlandığı bildirilmiĢtir (Pine ve ark 2007). ÇalıĢmamızda her gruptaki 

bireylere günde en az iki defa florlu diĢ macunu ile fırçalama iĢlemini 

gerçekleĢtirmeleri konusunda motivasyon verilmiĢtir. 

Topikal olarak uygulanan florlu bileĢiklerin mine yüzeyinde CaF2 birikimi 

yaptığı bilinmektedir. Flor içeren topikal solüsyon ve jellerin uygulanmasının 

ardından ilk 24 saat içerisinde uygulanan florun büyük bir kısmının yitirilmesi, 

araĢtırmacıları mine yüzeyi üzerinde daha uzun süre temas halinde kalabilecek 

yöntemlere yöneltmiĢtir. Bu amaçla geliĢtirilen flor vernikleri daha uzun süre diĢ 

yüzeyinde kalmakta ve ortama yavaĢ bir Ģekilde flor salmaktadır (Hazelrigg ve ark 

2003). Mine yüzeyine tutunan flor miktarı artmakta, florlanmıĢ hidroksiapaptit 

oluĢumunu sağlayarak minenin asitler karĢısındaki direncini artırmaktadır. Flor 

vernikleri uygulamalarından sonra, minenin kristal yapısına florapatit bağlanır ve 

CaF2 mine yüzeyine çökelir. Topikal flor uygulamaları sonrası oluĢan CaF2 hızla 

tükürüğe geçer ve ortamda fosfat varlığında CaF2 tekrar florapatit olarak çökelir 

(Beltran-Aguilar ve ark 2000). 

Flor vernikleri üretici firmanın önerileri doğrultusunda kullanıldığı takdirde 

yutulma ile oluĢacak toksik etki çok düĢük olacağından küçük çocuklarda da güvenle 

kullanılabilmektedir. Erken çocukluk döneminde çürüğe sahip olan çocuklar, engelli 

bireyler gibi yüksek çürük risk grubundaki bireylerde, flor vernikleri sıklıkla 

kullanılmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda verniklerin, 2 yıl düzenli uygulandıklarında 

çürük sıklığını % 38 oranında azalttığı belirtilmektedir. Yüksek çürük risk 

grubundaki bireylerde 3 ayda bir, düĢük risk grubundaki bireylerde 6 ayda bir kez 

uygulanması önerilmektedir (Beltran-Aguilar ve ark 2000). ÇalıĢmamızda flor vernik 
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grubundaki bireylere tek seferlik flor vernik uygulaması yapılıp 3 aylık etkileri takip 

edilmiĢtir. 

Klorheksidinin geniĢ antibakteriyel etkisi vardır. S. mutans‟ ın klorheksidine 

hassas olmaları nedeniyle plak oluĢumu ve asit üretimi engellenir. Klorheksidin, 

çeĢitli Ģekillerde kullanılmıĢ olup mine, dentin ve kök yüzeylerinde çürük önleyici 

etkisi gözlenmiĢtir (Johnson ve Almqvist 2003).  

Son yıllarda uzun dönem salınan ve ağız bakterileri üzerine etkili 

klorheksidin vernikler geliĢtirilmiĢtir. Mikroorganizmaların uzun süre baskılanması 

için klorheksidinin diĢlere uzun süre temas etmesi gerektiği düĢünülmektedir. 

Yüksek çürük riski olan bireylerde klorheksidin ile yapılan çalıĢmalarda S. mutans‟ ı 

uzun süre baskılayabildiği ve çürük oluĢumunu yavaĢlattığı bildirilmiĢtir (Emilson 

1994). Cervitec vernik uygulanmıĢ dentin yüzeylerinden haftalarca klorheksidinin 

salındığı bildirilmektedir. Kök dentininin klorheksidin deposu olarak görev 

yapabileceği tek uygulama sonrası klorheksidinin yavaĢ salınım yaparak bu salınımın 

6 ay sürebileceği bildirilmektedir (Liljemark ve ark 1997). ÇalıĢmamızda KV 

grubundaki bireylere % 1 chlorhexidine diacetate and % 1 thymol içeren 

klorheksidin vernik uygulanmıĢtır. 

Diğer yandan probiyotik bakterilerin diĢ çürüğünün durdurulması amacıyla, 

çürük etkeni mikroorganizmaları baskılamak için kullanılması fikri son zamanlarda 

oldukça ilgi görmektedir. Son yıllarda yapılan deneysel ve rastgele kontrollü 

çalıĢmaların sonuçlarına göre, özellikle Lactobacillus ve Bifidobacterium gibi 

bağırsak bakterilerinin, ağız boĢluğundaki karyojenik S. mutans ve Candida 

türlerinin üremesini önleyerek olumlu etkiler sağlamak amacıyla kullanılabileceği 

düĢünülmektedir (Nase ve ark 2001).  

ÇeĢitli klinik çalıĢmalarda probiyotik içeren süt, yoğurt ve peynirin düzenli 

tüketiminin tükürükteki karyojenik bakteri sayısında ve diĢ plağında azalmaya 

yardımcı olduğu gösterilmiĢtir (Nase ve ark 2001, Ahola ve ark 2002). Farklı 

çalıĢmalarda sakız veya pastillere katılan probiyotiklerin günlük kullanımlarının da 

tükürük içerisindeki S. mutans sayısını azalttığı bildirilmiĢtir (Çağlar ve ark 2006, 

2007). ÇalıĢmamızda genç yetiĢkin hasta grubu tarafından daha kolay 

kullanılabileceği düĢünülen probiyotik tablet tercih edilmiĢtir. 
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4.2.2.Tükürük Laktobasil Seviyesine ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre, tükürük Laktobasil seviyelerinde OH+, FV 

ve KV gruplarında 1. haftada anlamlı azalma görülürken, FV ve KV gruplarında 4. 

haftada da anlamlı azalma olduğu, PT grubunda ise 3 ay süresince anlamlı değiĢim 

olmadığı, 3 ay sonrasında ise 6 grubun hiçbirinde görülen azalmanın anlamlı 

olmadığı bulunmuĢtur. 

Peros ve ark (2012) florlu diĢ macunu ile düzenli diĢ fırçalamanın etkisini 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında, 18 hafta boyunca günde 3 defadan fazla diĢ 

fırçalamanın tükürük Laktobasil seviyesini azaltmadığını rapor etmiĢlerdir.  

Ülkemizde Baygın ve ark (2013) yaptıkları çalıĢmada, yüksek çürük riskli 

bireylerde tek sefer uygulanan flor verniğin (Fluor Protector) tükürük Laktobasil 

seviyesini 4 hafta boyunca değiĢtirmediğini bildirmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada tek sefer 

uygulanan klorheksidin verniğinde tükürük Laktobasil seviyesini 4 hafta süresince 

azaltmadığı ifade edilmiĢtir (Baygın ve ark 2013). Lima ve ark (2001) % 0,05‟ lik 

sodyum florid içeren gargaranın ve % 0,12‟ lik chlorhexidine digluconate içeren 

gargaranın, hem tek baĢlarına hem de kombine uygulanmalarının tükürük Laktobasil 

seviyesini 30 gün boyunca etkilemediğini rapor etmiĢlerdir.  

Aminabadi ve ark (2011) % 0,12‟ lik chlorhexidine digluconate içeren 

gargaranın 5 hafta boyunca Laktobasil sayısı üzerine etkisinin anlamlı olmadığını 

bildirmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada Lactobacillus rhamnosus GG (LGG)  içeren 

probiyotikli yoğurt tüketiminin, tüketim süresince tükürük Laktobasil seviyesini 

yükselttiği, probiyotikli yoğurt tüketimi öncesinde klorheksidin gargara kullanımının 

tükürük Laktobasil seviyesini daha fazla yükselttiği bildirilmiĢtir (Aminabadi ve ark 

2011). Ülkemizde Çağlar ve ark (2006) çalıĢmamızla aynı ürün olan Lactobacillus 

reuteri ATCC 55730 içeren probiyotik tablet kullanımının, genç yetiĢkin bireylerde 3 

hafta süresince tükürük Laktobasil seviyesini etkilemediğini rapor etmiĢlerdir.  

ÇalıĢmamızın sonuçları benzer çalıĢmalarla uyumlu olmakla birlikte, 

literatürde araĢtırmamızda kullandığımız ürünleri aynı anda kullanıp kıyaslayan bir 

çalıĢmaya rastlanamamıĢtır. Ağızdaki Laktobasil sayısının karbonhidratların fazla 

miktarda tüketimi veya retansiyon alanlarının çoğalması (protez-ortodontik apareyler 

vb. gibi) sonucunda arttığı bilinmektedir (Twetman ve Garcia-Godoy 2004). Bu 

nedenle Laktobasil sayısının azaltılması amacıyla karbonhidrat alımının ve sıklığının 
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azaltılması, ayrıca plak uzaklaĢtırma iĢleminin baĢarılı bir Ģekilde gerçekleĢtirilmesi 

tavsiye edilmektedir (Anderson 2002).  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre düzenli olarak florlu diĢ macunu kullanımı 

(OH+) ve tek seferlik flor vernik uygulamasının (FV) üç aylık dönemde tükürük 

Laktobasil seviyesini azalttığı, fakat bu azalmanın baĢlangıç seviyesine göre ve 

gruplar arasında farklı olmadığı anlaĢılmıĢtır. DiĢ çürüğünü önlemede baĢarılı bir 

ajan olan florun antibakteriyel etkisinin sınırlı olduğu bildirilmektedir (Zickert ve 

Emilson 1982).  

Florun asıl etkisinin inorganik yapılar üzerine olduğu birçok araĢtırmacı 

tarafından bildirilmiĢtir (Bowen 2003, Zickert ve Emilson 1982). Mikroorganizmalar 

üzerinde yapılan çalıĢmalarda kalay fluorid ve amin fluoridin etkileri 

değerlendirilmiĢ ve flordan çok kalay ve amin iyonlarının bakteriler üzerine etkili 

olduğu sonucuna varılmıĢtır (Bowen 2003). Florun bakterilerin apatit kristallerine 

tutunmasını önlediği, bakteri metabolizmasını inhibe ettiği ancak bakterilerin 

zamanla flora karĢı direnç kazandığı bilinmektedir. Florun özellikle Laktobasil 

grubunun suĢlarını etkilemede yetersiz olduğu, tükürük ve plağın her ikisinde bakteri 

sayısının azalmasının belirli bir seviyeye kadar olduğu, uygulamanın kesilmesini 

takiben tekrar yükselme gösterdiği bildirilmiĢtir (Lima ve ark 2001). 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre klorheksidin vernik uygulanan grupta (KV) 

tükürük Laktobasil seviyesinin 1 hafta süresince azalma gösterdiği, sonrasında tekrar 

yükselme göstererek 1. ay ve 3. ay da sabitlendiği tespit edilmiĢtir. Zaura-Arite ve 

ark (2000) flor vernik, klorheksidin vernik ve plasebo verniğinin plaktaki Laktobasil 

konsantrasyonu ve dentin demineralizasyonu üzerine etkilerini incelemiĢlerdir. 

Uygulamadan 3 hafta sonra incelenen plaktaki, Laktobasil oranlarının plasebo 

grubuyla farklılık göstermediğini saptamıĢlardır. Flor verniklerinin 

demineralizasyonu önemli ölçüde durdurduğu, klorheksidin verniğinin 

demineralizasyon üzerine etkilerinin sınırlı olduğunu, flor ve klorheksidinin kombine 

kullanımının yüksek çürük risk grubundaki kiĢilerde tercih edilmesinin önemli 

avantajlar sağlayacağını bildirmiĢlerdir.  

Attin ve ark (2003) % 1‟ lik veya % 40‟ lık klorheksidin vernik 

uygulamasının yüksek çürük riskli bireylerde 12 hafta süresince Laktobasil 

seviyesini etkilemediğini bildirmiĢlerdir. Van Lunsen ve ark (2000) tek sefer 
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uygulanan % 40‟ lık klorheksidin verniğin çocuklarda 6 hafta süresince tükürük 

Laktobasil seviyesini anlamlı derecede azaltamadığını rapor etmiĢlerdir. 

Klorheksidin gargaraların ve verniklerin ağızdaki Laktobasil suĢları üzerine 

etkilerinin sınırlı olduğu, birçok Laktobasil suĢunun klorheksidin direncinin fazla 

olduğu ve bu nedenle etkinliğinin uzun süre devam edemediği rapor edilmiĢtir 

(Emilson 1994). ÇalıĢmamızın sonuçları literatür ile uyumlu olmakla birlikte, tek 

sefer uygulanan % 1‟ lik klorheksidin vernik uygulamasının tükürük Laktobasil 

seviyesini 3 ay süresince azaltamadığı bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda probiyotik tablet ve onunla birlikte kombine kullanılan 

gruplardan (PT, PFV ve PKV) PT grubunda üç ay süresince tükürük Laktobasil 

seviyesi değiĢmezken, PFV ve PKV gruplarında ilk 4 hafta süresince azalma, 

sonrasında ise tekrar yükselme olduğu tespit edilmiĢtir. ÇalıĢma sonuçlarımız 

literatürdeki çalıĢmalarla (Aminabadi ve ark 2011, Çağlar ve ark 2006) uyumlu 

olmakla birlikte, probiyotik bakterilerin S. mutans baskılanmasını gerçekleĢtirmek 

amacıyla ağızdaki Laktobasil konsantrasyonlarının yükselmesinde rol oynadıkları 

bilinmektedir (Nase ve ark 2001). ÇalıĢmalarda tükürük ve plaktaki Laktobasil 

seviyesinin bu sebepten dolayı belirli bir seviyenin altına inemediği bildirilmiĢtir 

(Aminabadi ve ark 2011). 

Sonuç olarak tükürük Laktobasil seviyesinin 6 grup içinde belirli bir zamana 

kadar azalma gösterdiği fakat sonrasında tekrar yükseliĢe geçtiği söylenebilir. Bu 

durum uygulanan koruyucu uygulamalardan bağımsız olarak; bireylerin ağız bakım 

düzenlerinin sağlanmasının, karbonhidrat alım miktarlarının ve sıklığının 

azaltılmasına yönelik tavsiyelerin, çalıĢma baĢlangıcında oldukça etkili olduğunu, 

sonrasında ise bazı bireylerde motivasyonun azalmasıyla birlikte tekrar tükürük 

Laktobasil seviyesinin artıĢ gösterdiğini düĢündürmektedir. Diğer yandan uygulanan 

materyallere karĢı Laktobasil suĢlarının zamanla direnç kazanması ve tekrar 

kolonizasyon sağlamalarının bu sonuçların ortaya çıkmasında etkili olduğu 

söylenebilir. 

4.2.3. Diyet Alım Sıklığına ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Diyet alım sıklığı bireylerin alıĢkanlıklarına yönelik bir faktör olduğundan 

gruplar arasında ayrı ayrı değerlendirilmemiĢ, bütün gruplar için ortak değiĢim 

incelenmiĢtir. Sonuçlarımıza göre diyet alım sıklığı konusunda bireylere yapılan 
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motivasyon 3 ay süresince anlamlı olarak değiĢmiĢtir. Bireylerin sık motive edildiği 

ilk bir ay süresince günde 6-7 defa diyet alım sıklığı olan birey oranı oldukça 

azalırken, 3 ay sonrasında bu gruptaki bireylerin %50‟ sinin tekrar eski alım 

sıklıklarına geri döndükleri tespit edilmiĢtir. 

Diyet içeriğinden ziyade diyet alım sıklığının çürük riskinin yükselmesinde 

önemli bir etken olduğu bilinmektedir (Bowen 2003). Diyet ve diĢ çürüğü iliĢkisi 

hakkındaki en kapsamlı çalıĢma 1945-1954 yıllarında Ġsviçre‟de gerçekleĢtirilmiĢ 

olup 436 birey 5 yıl süreyle takip edilmiĢtir. Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre; a) 

Yüksek miktarlarda da olsa, ana öğünlerde günde 4 kez karbonhidrat alındığında ve 

hiç ara öğün yapılmadığında, çok az bir çürük artıĢına neden olduğu, b) Hem ara 

öğünlerde, hem ana öğünlerde karbonhidrat tüketiminin çürük oluĢumunu 

Ģiddetlendirdiği, c) Çürük oluĢum sürecinde sadece karbonhidrat miktarının değil, 

bireylerin diğer çürük etkenlerinin ne derece etkili olduğu bildirilmiĢtir (Gustafsson 

ve ark 1954). 

Burt ve ark (1988) 11-15 yaĢlarındaki çocuklarda karbonhidrat alım sıklığı ile 

çürük artıĢı arasında anlamlı bir iliĢki olmadığını bildirmiĢlerdir. Çelik ve ark (2012) 

günde 7 defadan fazla karbonhidrat alım sıklığı olan bireylerin, günde 3 defa alan 

bireylere göre yeni çürük oluĢumlarının fazla olduğunu bildirmiĢ ve çürük riskinin 65 

kat yükseldiğini ifade etmiĢlerdir. 

Yakın zamanda yayınlanan bir derlemede (Moynihan 2004) karbonhidrat ve 

diĢ çürüğü arasındaki iliĢkinin oldukça karmaĢık bir yapıya sahip olduğu, yüksek 

Ģeker tüketimi olan bireylerde her zaman çürük oluĢumunun meydana gelmeyeceği, 

sık karbonhidrat alımı ile oluĢan çürük riskinin etkin bir ağız bakımı ile 

engellenebileceği, fakat yüksek çürük riski olan bireylerde diyet miktarının ve alım 

sıklığının azaltılmasının temel hedeflerden biri olması gerektiği rapor edilmiĢtir.  

4.2.4.Tükürük S. mutans Seviyesine ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre, tükürük S. mutans seviyelerinde bütün 

gruplarda 1. haftada anlamlı azalma görülürken, 3 ay sonrasında sadece KV ve PKV 

gruplarında anlamlı azalmanın devam ettiği bulunmuĢtur. 

 Peros ve ark (2012) florlu diĢ macunu ile düzenli diĢ fırçalamanın etkisini 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında, 3 ay sonrasında günde en az 3 defa diĢ fırçalamanın 
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tükürük S. mutans seviyesini azaltmadığını rapor etmiĢlerdir. Lopez ve ark (2013) 

yüksek çürük riskli bireylerde düzenli florlu diĢ macunu kullanımının S. mutans 

seviyesinde 6 ay süresince anlamlı bir azalma meydana getirmediğini bildirmiĢlerdir. 

Baygın ve ark (2013) yaptıkları çalıĢmada, yüksek çürük riskli bireylerde tek 

sefer uygulanan flor verniğin tükürük S. mutans seviyesini 4 hafta boyunca 

değiĢtirmediğini bildirmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada tek sefer uygulanan klorheksidin 

verniğin 4 hafta boyunca S. mutans düzeyini azalttığı rapor edilmiĢtir (Baygın ve ark 

2013). Twetman ve ark (1995) yüksek çürük riskli çocuklarda %1‟lik klorheksidin ve 

timol içeren verniğin plak S. mutans değerlerine etkisini araĢtırmıĢlar, 4 hafta 

sonunda test grubunda kontrol grubuna göre anlamlı bir azalma olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Diğer bir çalıĢmada (Aminabadi ve ark 2011) % 0,12‟ lik 

chlorhexidine digluconate içeren gargaranın 5 hafta boyunca tükürük S. mutans 

sayısı üzerine etkisinin anlamlı olduğunu bildirmiĢlerdir.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre düzenli olarak florlu diĢ macunu kullanımı 

(OH+) ve tek seferlik flor vernik uygulamasının (FV) tükürük S. mutans düzeyini 1 

ay kadar azaltabildiği, sonrasında ise yükselmenin devam ettiği bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızın sonuçları literatürle uyumlu olmakla birlikte florun antibakteriyel 

etkisinin sınırlı olduğu bilinmektedir (Zickert ve Emilson 1982). DüĢük seviyedeki 

flor miktarının S. mutans üzerine etkisinin oldukça düĢük olduğu, fakat flor 

seviyesinin yükselmesiyle birlikte florun bakteriler üzerine sitotoksik ve 

antimetabolizan etkisi olduğu bildirilmiĢtir (MenteĢ ve ark 1995). 

Literatürde florun antibakteriyel etkisini inceleyen az sayıda çalıĢma vardır. 

Zickert ve Emilson (1982) Duraphat flor verniği uygulanmıĢ çocuklardan 4, 10, 21 

gün sonra aldıkları plak ve tükürük örneklerindeki S. mutans seviyelerinin 

değiĢmediğini bildirmiĢlerdir. Florun çürük önleyici etkisinin plak ya da tükürükteki 

S. mutans seviyeleri ile ilgili olmadığı; flor verniklerinin daha çok erken çürük 

lezyonlarının remineralizasyonu üzerinde etkili olduğunu rapor etmiĢlerdir.  Florun 

antibakteriyel etkilerinin düĢük pH‟ da artıĢ gösterdiği bildirilmektedir. Hücre içinde 

HF konsantrasyonunun artıĢı, sitoplazmanın asidifikasyonuna neden olarak florun 

bakteri üremesi ve metabolizmasını inhibe etmesinde önemli bir faktör olduğu 

belirtilmektedir (Bradshaw ve ark 2002). 
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Bakteri metabolizmasının inhibisyonunun, dental plak gibi dinamik 

mikrobiyal toplulukta, bakteriler arasındaki yarıĢta bakterinin yetersiz kalmasına 

neden olduğu bildirilmiĢtir. Florun çürük önleyici etkisine antimikrobiyal etkilerinin 

de katkıda bulunduğu görüĢünün tartıĢmalı olduğu ve bu konuda özellikle 

antimikrobiyal ajanlara dirençli olan biyofilm hücrelerinde çalıĢmalar yapılması 

gerektiği bildirilmektedir (Ten Cate 2001).  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre KV ve PKV uygulanan gruplarda 3 ay 

boyunca tükürük S. mutans seviyesinin anlamlı derecede azalma gösterdiği 

bulunmuĢtur. Birçok araĢtırmacı, klorheksidin verniği uygulamalarından sonra 

tükürük ve plaktaki S. mutans sayısında anlamlı derecede azalma saptadıklarını 

bildirmiĢlerdir (Sandham ve ark 1991, Attin ve ark 2003, Schaeken ve ark 1989). 

Klorheksidin verniklerinin S. mutans üzerindeki inhibisyon etkileri ve süresinin 

verniğin konsantrasyonuna ve uygulama sıklığına bağlı olduğu bildirilmektedir 

(Schaeken ve ark 1989). 

Klorheksidinin antibakteriyel etkisinin, bakteriler tarafından adsorbsiyonu ile 

iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. Klorheksidin birçok katyonik ajan gibi bakteri hücre 

zarına bağlanma, geçirgenliği artırma, sızıntıyı baĢlatma ve intrasellüler 

komponentleri çökeltme özelliğine sahiptir (Mandel 1988). Klorheksidinin, bakteri 

yapıĢmasında önemli rolü olan glukoziltransferaz aktivitesini, metabolik enzimlerden 

fosfoenolpiruvat fosfotransferazı inhibe ettiği bildirilmiĢtir (Matthijs ve Adriaens 

2002). 

Klorheksidin verniğinin tükürük proteinleri ve tükürükteki bakterilere 

bağlanarak plak miktarı, aktivitesi ve plaktaki S. mutans sayısını doğrudan ya da 

dolaylı olarak etkileyebileceği bildirilmiĢtir. Ayrıca, klorheksidin ajanının pelikıldaki 

proteinlere yapıĢarak depolandığı ya da dentin ve sement içine girerek yavaĢ salınım 

gösterdiği öne sürülmektedir (Matthijs ve Adriaens 2002). 

Forgie ve ark (2000) yüksek çürük riskli çocuklarda üç yıl süren 

çalıĢmalarının sonucunda, düzenli uygulanan klorheksidin verniğin tükürük S. 

mutans seviyesini azaltmaya yardımcı olduğu, fakat tek baĢına bu uygulamanın 

düzenli diĢ fırçalamaya ilaveten çürük riskini anlamlı derecede azaltmadığını 

bildirmiĢlerdir.  
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Pivano ve ark (2005) yüksek çürük riskli bireylerde klorheksidin verniğin iki 

hafta süresince tükürük S. mutans seviyesini düzenli olarak azalttığını rapor 

etmiĢlerdir. Twetman ve Petersson (1997) klorheksidin verniğin tükürük S. mutans 

düzeyini azalttıktan sonra sürekli sabit tutması için kısa aralıklara düzenli olarak 

uygulamanın tekrar edilmesi gerektiğini bildirmiĢlerdir.  

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre PT ve PFV grubunda üç ay sonunda tükürük 

S. mutans seviyesinde baĢlangıç değerlerine göre azalma olduğu fakat bu azalmanın 

hem baĢlangıç değerlerine göre, hem de OH+ ve FV gruplarına göre anlamlı 

olmadığı bulunmuĢtur. 

Nikawa ve ark  (2004) Lactobacillus reuteri içerikli yoğurdun S. mutans 

üzerine etkisini incelemiĢler ve bu probiyotik bakteriyi içeren yoğurt alımının S. 

mutans seviyesini azalttığını, tüketim kesildikten iki hafta sonrasına kadar ise 

korunduğunu bildirmiĢlerdir.  

Aminabadi ve ark (2011) probiyotikli yoğurdun tükürük S. mutans üzerine 

etkisinin sadece bir gün sürdüğünü sonrasında S. mutans düzeyinin tekrar yükselme 

gösterdiğini bildirmiĢlerdir. Çağlar ve ark (2006) Lactobacillus reuteri ATCC 55730 

içeren probiyotik tablet kullanımının, genç yetiĢkin bireylerde 3 hafta süresince 

tükürük S. mutans seviyesini anlamlı derecede düĢürdüğünü rapor etmiĢlerdir. 

Probiyotik bakterilerin örneğin, organik asit, hidrojen peroksit, karbon 

peroksit, diasetil, bakteriosin ve adezyon inbitörleri gibi farklı maddeleri 

üretebildikleri için ortam pH‟ sı ve/veya oksidasyon-redüksiyon potansiyelini 

değiĢtirerek bakterilerin yaĢaması için gerekli çevresel Ģartları etkileyebilecekleri 

ileri sürülmüĢtür (Silva ve ark 1987).  

Montalto ve ark (2004) çalıĢmalarında probiyotik bakterilerin kapsül veya 

likit formunda alınımının S. mutans üzerinde farklı etkisinin olup olmadığını 

değerlendirmiĢlerdir. Kullanım yönteminin (kapsül veya likit) modifiye edilmesi S. 

mutans miktarında önemli bir değiĢiklik göstermediği bildirilmiĢtir. Yine Çağlar ve 

ark (2007) probiyotikli pastil kullanımının 4 hafta süresince tükürük S. mutans 

miktarında anlamlı derecede azalmaya neden olduğunu rapor etmiĢlerdir.  

ÇalıĢmamızda probiyotikli tablet kullanan gruplarda 4 hafta süresince tükürük 

S. mutans sayısının azalma gösterdiği, fakat bu etkinin 3. aya kadar devam etmediği 
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bulunmuĢtur. Chinnappa ve ark (2013) probiyotikli dondurmanın 1 hafta süresince 

tükürük S. mutans seviyesini düĢürdüğünü bildirmiĢlerdir.  

Sonuç olarak bahsedilen çalıĢmalarda araĢtırmacılar süt ve süt ürünleri, sakız 

veya tablet içerisine probiyotiklerin günlük olarak sürekli tüketiminin tükürük 

içerisindeki S. mutans sayısını azalttığı ve diĢ çürüğünü azaltma konusunda 

probiyotik kullanımının fayda sağlayabileceği konusunda birleĢmektedirler.  

Yapılan çalıĢmalar değerlendirildiğinde, araĢtırmaların en fazla takip 

süresinin 4 hafta olduğu ve probiyotikli ürünün kesilmesini takiben etkinliğin 

azaldığı görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda 4 haftalık probiyotikli tablet kullanımı 

sonrasında etkinliğin azaldığı ve tükürük S. mutans seviyesinin yükseliĢe geçtiği 

anlaĢılmıĢtır. Diğer yandan belirtilen çalıĢmaların aksine çalıĢmamızda probiyotik 

tablet kullanımının düzenli florlu diĢ macunu kullanımına ilave olarak, tükürük S. 

mutans sayısını azaltmada az da olsa bir fayda sağladığını düĢünmekteyiz.  

Probiyotik bakterilerin ağız içerisinde etkili bir kolonizasyon sağlaması ve çürük 

riskinin azaltılması amacıyla uzun süre kullanılması gerektiği, kullanımın kesilmesini 

takiben etkinliklerinin azaldığını düĢünmekteyiz. 

4.2.5. Plak Ġndeksine ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Plak indeksi bireylerin ağız bakım alıĢkanlıklarına yönelik bir faktör 

olduğundan gruplar arasında ayrı ayrı değerlendirilmemiĢ, bütün gruplar için ortak 

değiĢim incelenmiĢtir. Sonuçlarımıza göre plak indeks değerleri bireylere yapılan 

motivasyon sayesinde 3 ay süresince anlamlı olarak azalmıĢtır.  

Martens ve ark (2001) plak miktarı ve çürük deneyimi arasında pozitif iliĢki 

olduğunu bildirmiĢtir. Dummer ve ark (1987) 1000 çocuğun çürük oluĢum sıklığını 

inceledikleri çalıĢmalarında plak skorlarının çürük görülme sıklığını anlamlı Ģekilde 

etkilediğini tespit etmiĢlerdir.  

Çelik ve ark (2012) plak indeksi <0,4 olan bireylerde çürük oluĢmazken, plak 

indeksi >2 olan bireylerin % 71‟inde yeni çürük oluĢtuğu bildirilmiĢtir. Yeni çürük 

oluĢumunun plak skoru 0 ve 1 olan bireylerde, plak skoru 2 ve 3 olan bireylerden 

daha az olduğu gözlenmiĢtir. Plak miktarındaki artıĢın; karyojen bakterilerin ve 

oluĢturdukları asitlerin daha fazla birikip, diĢ yüzeyini etkilemesine bağlanmaktadır.  
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ÇalıĢmamızda baĢlangıç motivasyonundan sonraki 1. hafta kontrolünde 8 

bireyde skor 1 seviyesinde plak görülürken, 3 ay sonrasında skor 1 seviyesinde plak 

oluĢumu gösteren birey sayısının 17 olduğu bulundu. Bireyler uygun Ģekilde motive 

edildiğinde, tükürük bakteri seviyesinin kitler üzerinde gösterilmesinin ve ağız 

bakımının uygulamalı olarak gösterilmesinin bireylerin plak uzaklaĢtırma 

yeteneklerini geliĢtirmesi açısından önemli olduğunu düĢünmekteyiz. 

4.2.6.Tükürük AkıĢ Hızına ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre 6 grubun hiç birinde tükürük akıĢ hızı 

değerlerinde 3 ay süresince anlamlı bir değiĢim olmadığı görülmüĢtür. 

Ünlü ve ark (2001) çalıĢmalarında florlu ve florsuz diĢ macununun, 

kullanıldıkları zamanlarda tükürük akıĢını uyardığı, fakat uzun dönem kullanımına 

bağlı olarak uyarılmıĢ ve uyarılmamıĢ tükürük akıĢ hızı üzerine önemli bir değiĢiklik 

yapmadığını bildirmiĢlerdir. Literatürde flor verniklerinin tükürük akıĢ hızı üzerine 

etkisini inceleyen bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Anusavice (1998) flor verniklerinin 

düz yüzeylerde etkili bir koruma sağlamasından dolayı klorheksidin verniklerle 

birlikte tükürük akıĢ hızı yetersiz olan bireylerde kullanılabileceğini, fakat tükürük 

akıĢ hızını uzun dönemde etkilemediğini bildirmiĢtir. Aynı makalede klorheksidin 

verniklerinin de uzun dönem tükürük akıĢ hızı üzerine fayda sağlamadığı, sadece 

antibakteriyel amaçla kullanılabileceği ifade edilmiĢtir. 

Probiyotik bakteri içeren ürünlerin tükürük akıĢ hızı üzerine etkisini rapor 

eden çalıĢma bulunmamaktadır. Kashket ve DePaola (2002) peynir kullanımın diĢ 

çürüğü üzerine pozitif etkisinin tükürük akıĢ hızı ve plak kalsiyum seviyesinin 

yükselmesiyle sağlandığını belirtirken, probiyotikli peynirin tükürük akıĢ hızı üzerine 

etkisinin değerlendirilebileceğini bildirmiĢlerdir. Diğer yandan probiyotik bakteri 

odaklı çalıĢmaların hepsi (Nase ve ark 2001, Çağlar ve ark 2006) bakterilerin 

birbiriyle olan etkinliği üzerine yoğunlaĢmıĢ olduğundan, tükürük akıĢ hızı hakkında 

bilgi verilmemiĢtir.  

4.2.7.Tükürük Tamponlama Kapasitesine ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre 6 grubun hepsinde tükürük tamponlama 

kapasitesi değerlerinin çalıĢma sürecinde anlamlı olmayan değiĢimler oluĢturduğu 
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fakat çalıĢma baĢlangıcı ve bitiminde anlamlı derecede farklı olmadığı tespit 

edilmiĢtir. 

Ünlü ve ark (2001) florlu ve florsuz diĢ macunlarının tamponlama 

kapasitesini değerlendirmiĢ ve florlu diĢ macunun (1000 ppm) tamponlama 

kapasitesi değerlerini daha düĢük bulmuĢlardır. Aynı çalıĢmada florun tükürük 

tamponlaması üzerine direk bir etkisinin olmadığı bildirilmiĢtir. Yakın zamanda 

Manna ve ark (2013) çalıĢmalarında 5000 ppm florlu diĢ macunu kullanan bireylerde 

tükürük tamponlama kapasitesinin 6 hafta sonrasında yükseldiğini rapor etmiĢlerdir. 

Peros ve ark (2013) florlu diĢ macunu ile günde 2 veya 4 kez fırçalama yapmanın 

tükürük tamponlama seviyesini etkilemediğini bildirmiĢlerdir. 

Baygın ve ark (2013) yüksek çürük riskli bireylerde flor vernik 

uygulamasının 4 hafta süresince tükürük tamponlama kapasitesini değiĢtirmediğini 

bildirmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada klorheksidin vernik uygulamasının 4 hafta sonrasında 

tükürük tamponlama kapasitesini yükselttiği ifade edilmiĢtir. Yalçın ve ark (2006) 

yüksek çürük riskli bireyleri inceledikleri çalıĢmalarında klorheksidin verniğin 

tükürük tamponlama kapasitesini etkilemediğini rapor etmiĢlerdir.  

Glavina ve ark (2012) Lactobacillus rhamnosus ATCC53103 içeren 

yoğurdun 4 hafta süreyle kullanımının tükürük tamponlama seviyesini yükselttiğini 

belirtmiĢlerdir. Chuang ve ark (2011) genç yetiĢkin bireylerde yaptıkları 

çalıĢmalarında probiyotik tablet kullanımının 4 hafta sonrasında tükürük tamponlama 

kapasitesini anlamlı düzeyde yükseltmediğini bildirmiĢlerdir. 

Ericsson (1954) tükürük tamponlama kapasitesinin gün içinde değiĢtiğini, 

sabah düĢük olan tamponlamanın gün boyunca ve öğle yemeğinden sonra 

yükseldiğinin, sonra tekrar düĢüĢe geçtiğini bildirmiĢtir. Alınan değiĢik besinlerin ve 

çeĢitli inorganik iyonlarında tükürüğün tamponlama gücünü etkilediği ortaya 

konmuĢtur.  

4.2.8. Karyogram Uygulamasına ĠliĢkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Çürük oluĢumunda rol oynayan etiyolojik faktörler kesin olarak ortaya 

konmuĢ olsa da çürük riskinin tahminindeki baĢarının yüzde yüz olmadığı ifade 

edilmektedir. Bireysel çürük riskinin belirlenmesi ile yakın gelecekte çürük oluĢacak 

bireylerin tahmin edilebilmesinin, çürüğün teĢhisi, önlenmesi ve tedavisinde 
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kullanılacak en uygun tedavi yönteminin seçimi için oldukça önemli olduğu 

bildirilmektedir (Reich ve ark 1999).  

Çürüğün etiyolojisinin çok faktörlü olması, çürük oluĢumunda rol oynayacak 

değiĢik faktörleri içeren bir çürük riski belirleme modeline ihtiyaç olduğunu 

göstermektedir (Reich ve ark 1999). Bu amaçla yakın zamanda geliĢtirilen 

Karyogram programının çürük risk tahmininde oldukça baĢarılı olduğu bildirilmiĢtir 

(Petersson ve ark 2002). Yakın zamanda yapılan kapsamlı bir araĢtırmada 3 çürük 

risk modelinden (Karyogram, CAT ve Previser) çürük risk belirlenmesinde 

karyogramın en baĢarılı yöntem olduğu bildirilmiĢtir (Zukanoviç 2013).  

ÇalıĢmamızda kullandığımız karyogram programının uygulanan koruyucu 

yöntemlerin etkinliğinin değerlendirilmesi yöntemini baz alarak yapılan tek çalıĢma 

Manna ve ark (2013) tarafından gerçekleĢtirilmiĢ olup, bu çalıĢmada 5000 ppm florlu 

diĢ macunu kullanmanın 6 hafta boyunca etkinliği karyogram programıyla 

değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢmamızın sonucunda diyet, bakteri, çevresel, hassasiyet, karyogram ve 

karyogram risk gruplarına ait değerlerin 3 ay sonrasında baĢlangıca göre, bütün 

gruplarda anlamlı derecede farklılık gösterdiği tespit edilmiĢtir. Manna ve ark (2013) 

çalıĢmalarında diyet bölümü hariç diğer bölümlerin hepsinde 6 hafta sonrasında 

anlamlı derecede azalma olduğunu bildirmiĢlerdir. Manna ve ark (2013) 

çalıĢmalarında diyet bölümüne ait faktörlerden sadece Laktobasil seviyesini baz 

almıĢlardır. ÇalıĢmamızda Laktobasil seviyesine ilave olarak bireylerin diyet alım 

sıklığındaki değiĢim de 3 ay boyunca takip edildiğinden, bu faktörün diyet 

bölümündeki azalmanın anlamlı olmasını etkilediğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre 12 ay sonra çürük geliĢimi görülen iki bireyin 

genel karyogram ortalamasının, hassasiyet bölümüne ait ortalamanın ve tükürük akıĢ 

hızı ortalamalarının diğer bireylerden anlamlı derecede farklı olduğu bulunmuĢtur. 

Bu sonuçlara göre Karyogram programının etkinliği hakkındaki bilgi desteklenmiĢ 

olmaktadır. Diğer yandan yüksek çürük riskli olarak kabul ettiğimiz bireylere düzenli 

diĢ fırçalama alıĢkanlığı kazandırılması ve diyet düzenlemesi yapılmasının oldukça 

etkili olduğu ortaya çıkmıĢtır. Ne yazık ki tükürük akıĢ hızı 0,5ml/dk olan 2 bireyde 

tüm motivasyona rağmen dentine ulaĢan çürük görülmüĢtür. Bu durum özellikle bazı 

bireylerin çürük riski oluĢturan etiyolojik faktörlerine yönelik giriĢimlerin hem hasta 
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hem de hekim tarafından daha dikkatli yapılması ve diĢlerin ara yüz plak 

uzaklaĢtırmasına daha fazla önem verilmesi gerektiği fikrini düĢündürmektedir. 
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5. SONUÇLAR 

 

ÇalıĢma baĢlangıcında yapılan detaylı klinik ve radyografik muayenenin 

sonuçlarına göre; 

 

1) Yüksek çürük riskli olarak değerlendirdiğimiz bireylerde özellikle 

büyük azı diĢlerin okluzal yüzeylerinin ve üst diĢlerde ara yüzeylerin 

çürükten fazla etkilendiği tespit edilmiĢtir.  

 

2) Bireylerin muayene esnasında ağzında bulunan plak seviyesinin hem 

DMFT değeri, hem DMFS değeri ile anlamlı derecede iliĢkili olduğu 

bulunmuĢtur.  

 

3) Bayanların erkeklere göre anlamlı derecede daha yüksek DMFT 

değerine sahip oldukları tespit edilmiĢtir. 

 

4) Bireylerin eğitim seviyesinin yükselmesiyle birlikte ağız bakım 

alıĢkanlıklarının nispeten daha iyi olduğu bulunmuĢtur.  

 

5) Özellikle düĢük eğitim seviyesine sahip annenin çocuğu olmanın, bu 

yaĢ grubundaki bireyler için çürük riskinin yükselmesine destek 

sağladığı düĢünülmektedir.  

 

Koruyucu uygulamaların 3 ve 12 aylık sonuçları değerlendirildiğinde; 

  

a) Tek sefer uygulanan flor verniğin, düzenli olarak günde iki defa florlu 

diĢ macunu ile fırçalamaya kıyasla çürük risk parametrelerini 

etkilemede üstünlük sağlamadığı bulunmuĢtur.  

 

b) Tek sefer uygulanan klorheksidin verniğin, düzenli olarak günde iki 

defa florlu diĢ macunu ile fırçalamaya kıyasla çürük risk 
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parametrelerini etkilemede üstünlük sağlamadığı, sadece çürük yapıcı 

bakteri düzeyini 3 ay boyunca azaltabildiği bulunmuĢtur.  

 

c) 4 hafta boyunca çiğnenen probiyotik tabletin, düzenli olarak günde iki 

defa florlu diĢ macunu ile fırçalamaya kıyasla çürük risk 

parametrelerini etkilemede üstünlük sağlamadığı görülmüĢtür. 

 

d) Flor vernik veya klorheksidin verniğin, probiyotik tablet ile birlikte 

veya tek baĢlarına kullanımlarının, çürük risk parametrelerini 

etkilemede farklı olmadığı tespit edilmiĢtir.  

 

e) Yüksek çürük riski olan bireylerde öncelikle düzenli ve doğru diĢ 

fırçalama ve arayüz plak uzaklaĢtırma tekniklerinin oturtulması 

gerektiği ve bunun üzerine etyolojik çürük faktörlere göre de uygun 

ilave koruyucu uygulamaların düzenli uygulanmasının çürükten 

korunma ve bireyin orta ya da düĢük risk grubuna indirgenmesinde 

önemli olduğu düĢünülmektedir. Kısa aralıklarla kontrol ve çürük risk 

testlerinin uygulanmasının, hastayı ağız bakımı konusunda oldukça 

motive ettiği çalıĢmamızdan çıkarılacak en önemli sonuçlardandır. 

 

f) 3 aylık uygulama süresince karyogram programının, yüksek çürük 

riskli bireylerin risk düzeylerindeki değiĢimi göstermesi açısından 

oldukça faydalı olduğu bulunmuĢtur. 

 

g) Bireylerin çürük risk değerlendirilmesi yapılırken, risk faktörlerini bir 

arada incelerken; özellikle Laktobasil seviyesi ve diyet alım sıklığının 

birlikte ele alınmasının, plak seviyesi ve S. mutans düzeyinin birlikte 

ele alınmasının, tükürük akıĢ hızı ve tamponlama kapasitesinin 

birlikte ele alınmasının oldukça belirleyici rol oynadığı ortaya 

çıkmıĢtır. 

h) Karyogram programının verilerine göre yüksek çürük riskli bireylerde 

12 aylık dönemde düzenli olarak günde iki defa florlu diĢ macunu ile 
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fırçalamanın diğer koruyucu yöntemler ile benzer sonuçlar ortaya 

koyduğu bulunmuĢtur.  

i) Bir yıl sonunda tükürük akıĢ hızı 0,5ml/dk‟ dan az olan bireylerin yeni 

çürük oluĢumuna daha çok maruz kaldığı görülmüĢtür.  
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        6. ÖZET 

 

T.C. 

SELÇUK ÜNĠVERSĠTESĠ 

           SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

 

 

Yüksek Çürük Riskli YetiĢkinlerde Farklı Koruyucu Programların 

Etkinliği: Bir Klinik ÇalıĢma 

 

“Said KARABEKĠROĞLU” 

Restoratif DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı 

DOKTORA TEZĠ / KONYA-2014 

 

Bu çalıĢmanın amacı yüksek çürük riskli yetiĢkinlerde farklı koruyucu programların 

etkinliğini değerlendirmekti. 

 

Yüksek çürük riskine sahip 154 genç yetiĢkin bu çalıĢmada değerlendirildi. Bütün diĢlerin 

durumu klinik ve radyografik değerlendirme yapılarak DSÖ kriterlerine göre belirlendi. Tüm bireyler 

için DMFT, DMFS ve SiC ortalamaları tespit edildi. Her diĢ ve yüzey için ayrıntılı olarak çürük risk 

değerlendirmesi gerçekleĢtirildi. BaĢlangıçta genel sağlık, diyet, ağız hijyeni ve flor kullanımı ile ilgili 

veriler elde edildi. Mutans streptokok ve laktobasil sayısı, tükürük akıĢ hızı ve tamponlama 

kapasitesini içeren tükürük analizleri gerçekleĢtirildi. Bireyler 7 koruyucu program grubuna ayrıldı; 

(OH+:Pozitif kontrol, OH-:Negatif kontrol, FV:Flor vernik, KV:Klorheksidin vernik, PT:Probiyotik 

tablet, PFV: FV+PT, PKV: KV+PT). OH- grubu hariç diğer gruptaki bireyler 12 hafta boyunca 

düzenli olarak (baĢlangıç, 1 hafta, 4 hafta ve 12 hafta) takip edildi. 12 hafta süresince her kontrol 

zamanında plak indeksi, diyet alım sıklığı, tükürük akıĢ hızı, tamponlama kapasitesi, MS ve LB 

seviyeleri kaydedildi. Çürükle ilgili 8 faktör karyogram programına girildi ve karyogramın belirlediği 

çürükten korunma Ģansının yüzdesi hesaplandı. Bir yıl sonra DMFT ve DMFS ortalamaları tekrar 

hesaplandı. Bütün gruplar için yeni çürük oluĢumunda etkili karyogramda kullanılan faktörler ve 

çürükten korunma skorları arasındaki farklılıklar Kruskall Wallis ve Mann Whitney-U testleri 

kullanılarak kıyaslandı.  

 

ÇalıĢmamızda DMFT: 8.23, DMFS: 12.6, SiC: 10.66 olarak bulundu. DiĢlerin çürükten 

etkilenme yüzdeleri arasında fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Cinsiyet ve DMFT, plak 

indeksi ve DMFT-DMFS, eğitim seviyesi ve DMFS, anne eğitim seviyesi ve DMFT arasında anlamlı 

iliĢki bulundu. 1450 ppm florlu diĢ macunu kullanımının, probiyotikli tablet çiğnemenin, flor ve 

klorheksidin verniğin tek veya tabletle kombine uygulanmasının, her seansta bireylerin çürükten 

korunma Ģanslarının yüzdesini yükselterek, çürük risk profillerini anlamlı derecede modifiye ettiği 

görülmüĢtür (p<0.001). Anlamlı değiĢimin özellikle karyogram parametreleri (diyet, bakteri, 

hassaslık, çevresel ve karyogram risk grubu) ile ilgili olduğu bulundu. Karyogram programındaki 

faktörler tek baĢına değerlendirildiğinde sadece tükürük akıĢ hızının bir yıl sonraki çürük oluĢumunu 

anlamlı olarak etkilediği belirlendi (p<0.05). 

 

1450 ppm florlu diĢ macununun 1 yıl boyunca düzenli olarak kullanılmasının genç 

yetiĢkinlerde çürük riskini azaltabildiği karyogram programı kullanılarak gösterilmiĢtir. 

 

Anahtar Sözcükler: Çürük Riski; Karyogram; Koruyucu Programlar. 
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7. SUMMARY 

 

Effectiveness of Different Preventive Program in High Caries Risk Adults: A 

Clinical Study 

 

 

The purpose of this study was to evaluate the effectiveness of different preventive program in 

high caries risk adults.  

154 young adults (18-25 years) with high caries risk were evaluated in this study. Dental 

caries risk for all teeth assessment was made clinically and radiographically determined according to 

WHO criteria. Mean DMFT, DMFS and SiC were identified for all subjects. Caries risk assessment 

was carried out for each teeth and teeth surface. At baseline, data on general health, diet, oral hygiene 

and use of fluoride were obtained. Saliva analyses included mutans streptococci (MS) and lactobacilli 

(LB) counts, secretion rate and buffer capacity were carried out. Subjects were divided seven different 

preventive groups (OH+:Positive control, OH-:Negative control, FV:Fluoride varnish, 

KV:Chlorhexidine varnish, PT:Probiotic tablet, PFV: FV+PT, PKV: KV+PT). They were followed for 

12 weeks (begining, 1 week, 4 week and 12 week) with visits except for OH- group. Plaque index, 

diet frequency and salivary chair-side tests to record the flow rate, buffer capacity and MS and LB 

counts were performed at each visit. Based on these data, eight caries-related variables were collected 

and inserted into the Cariogram software to calculate the actual chance of avoiding caries for each 

subject. The mean DMFT and DMFS were calculated one year later. The factors used in Cariogram 

and the caries avoiding chance scores were separately compared with Kruskall Wallis and Mann 

Whitney-U tests in respect of new caries formation for all groups. 

 

DMFT, DMFS, SiC was found 8.23, 12.6, 10.66, respectively. Significant differences was 

found the percentages of teeth by affected dental caries (p<0,05). Only significant related was found 

with gender and DMFT, plaque index and DMFT-DMFS, education level and DMFS, mother 

education level and DMFT. The use of 1450 ppm fluoridated toothpaste, chewing probiotic tablet, 

single fluoride and chlorhexidine varnish application or combine usage with probiotic tablet resulted 

in a statistically significant modification of the caries-risk profile, increasing the actual chance of 

avoiding caries in the future for all subjetcs at each visit following baseline (p < 0.001). The 

significant changes essentially related to the cariogram parameters (diet, bacteria, susceptibility, 

circumstances and cariogram risk group). When the factors in Cariogram were separately assessed, 

only saliva secretion rate were determined to effect the caries formation significantly after one year 

(p<0.05).  

 

The regularly short-term (one year) use of 1450 ppm fluoridated toothpaste is able to reduce 

the caries risk in young adults, which can be clearly demonstrated using Cariogram software. 

 

 

Key Words: Caries Risk; Cariogram; Preventive Program. 
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9. EKLER 

 

EK-A. Selçuk Üniversitesi DiĢhekimliği Fakültesi Dekanlığı GiriĢimsel 

Olmayan Klinik AraĢtırmalar Değerlendirme Komisyonu Kararı. 

EK-B. Etik Kurul Onaylı BilgilendirilmiĢ Gönüllü Onayı Formu. 
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EK-A. Selçuk Üniversitesi DiĢhekimliği Fakültesi Dekanlığı GiriĢimsel Olmayan 

Klinik AraĢtırmalar Değerlendirme Komisyonu Kararı.  
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EK-B. Etik Kurul Onaylı BilgilendirilmiĢ Gönüllü Onayı Formu. 

 

KLĠNĠK VEYA DENEYSEL ÇALIġMAYA KATILMAK ĠÇĠN 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ ONAYI FORMU 

 

Sizlere daha baĢarılı tedaviler yapabilmek amacıyla Selçuk 

Üniversitesi DiĢ hekimliği Fakültesi DiĢ Hastalıkları Anabilim Dalında 

yürütülen bu çalıĢmaya katılmanızı arzu ediyoruz. AĢağıda bu çalıĢma ile 

ilgili bazı bilgiler bulacaksınız. Bu bilgiler size çalıĢmaya katılımda kolaylık 

sağlanması ve konunun öneminin açıkça anlaĢılabilmesi için düzenlenmiĢtir. 

Bütün iĢlemler sadece deneysel amaçlar için yapılacak, tüm klinik muayene 

iĢlemleri rutin klinik iĢleyiĢine göre gerçekleĢtirilecek ve bulgular size 

iletilecektir. ÇalıĢmanın yürütücüsü Prof. Dr. Nimet Ünlü‟ dür. Yardımcı 

yürütücü Dt. Said Karabekiroğlu‟ dur. Ġlgili kiĢilere (0332) 2231251 ve 

2231247 numaralı telefonlardan ulaĢabilirsiniz.     

          Bu çalıĢmanın amacı çürük oluĢumunu engelleyen veya yavaĢlatan 

farklı ürünlerin diĢleriniz üzerine sürülmesi ve bu koruma sağlayan ürünlerin 

sizin çürük oluĢumunuzu azaltmada ne kadar yardımcı olduğunu 6 ay 

boyunca takip ederek belirlemektir. DiĢ çürüğünden koruma için diĢ 

fırçalamak, diĢ ipi kullanmak ve bazı yardımcı ürünler kullanılabilmektedir. 

Bu ürünler flor ve klorheksidin denilen çürükten korumayı sağlayan 

maddeler olabilir. Bu maddeler köpük, jel ve cila Ģeklinde olabilir. Bunun 

dıĢında son yıllarda keĢfedilen ve çürükten koruma sağladığı düĢünülen d iğer 

bir üründe probiyotikli tabletlerdir. Bütün bu maddeler diĢ fırçalama ve diĢ 

ipine yardımcı olarak sizlerin çürük oluĢumunuzu azaltmaya destek 

vermektedir. Bu çalıĢma da izlenecek yol sizlerin ağız muayenelerinin 

yapılması, tükürük örneklerinin alınıp bu örnekler üzerinde çeĢitli testlerin 

yapılmasıdır.  Bu çalıĢma esnasında bireyler; sadece diĢ fırçalayan ve diĢ ipi 

kullanan bireyler, probiyotikli sakız kullananlar, flor cilası ve klorheksidin 

cilası uygulananlar gibi gruplara ayrılacaktır. ÇalıĢmadan  beklenen yararlar, 

yüksek çürük miktarı olan bireylerin çürük oluĢturma kapasitesini düĢürmek, 

yeni çürük oluĢumunu engelleyerek diĢlerinizin çürüyüp ilerisinde de çekime 

kadar gitmesini engellemektir. Ayrıca bu Ģekilde diĢlerinizin hem estetik 
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hem çiğneme fonksiyonu korunacaktır. Böylece daha düĢük maliyetli 

yöntemlerle ülke ekonomisine birlikte katkıda bulunma Ģansına sahip 

olacağız. 

         Bu çalıĢma ile yüksek sayıda çürük diĢi bulunan sizlerin 

oluĢturabilecekleri yeni çürüklere karĢı koruyucu önlemlerin etkinliklerinin 

araĢtırılması düĢünülmektedir. Uygulanacak yöntemler ile normal diĢ 

sağlığını geliĢtirici ve koruyucu ilave katkı sağlanması düĢünülmektedir. 

Elde edilen sonuçlarla diĢ hekimliği alanına yeni bilgiler katılması 

hedeflenmektedir. AraĢtırma kapsamındaki bireylerin özel hayatını korumak 

amacıyla kod, güvenlik numarası vb. yöntemler uygulanacaktır. Bütün 

kayıtların saklanma süresi en az beĢ yıldır. Değerlendirme yapılan bireylerin 

kendi isteği doğrultusunda çalıĢma kapsamı dıĢında kalabilme hakkı vardır.  

Böyle bir karar DiĢ Hekimliği Fakültesi‟nin tedavi hizmetlerinden 

yararlanmanızı etkilemeyecektir.  

           ÇalıĢmaya dahil olan bireylerin çalıĢma ile ilgili soruları en kısa 

sürede yanıtlanacaktır. Sorular doğrudan araĢtırma yürütücüsüne ve/veya 

yardımcı araĢtırıcılara sorulabilir. Bu konuda gerekirse 0 332 223 12 47 

numaralı telefonu kullanabilirsiniz.  

          Yukarıdaki “2“ sayfadan oluĢan metni okudum. Bunlar hakkında bana 

yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Tedavinin baĢarılı olacağı veya tatminkar 

sonuç elde edileceği konusunda hiçbir garanti, teminat veya söz verilmedi. 

Bu koĢullar altında “Yüksek çürük riskli yetiĢkinlerde farklı koruyucu 

programların etkinliği: Bir klinik çalıĢma”  isimli klinik araĢtırmaya kendi 

rızamla, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul ediyorum.  

Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir.  

 

Gönüllünün Adı soyadı, Ġmzası, Adresi ve telefonu: 

 

Açıklamaları yapan araĢtırıcının Adı, Soyadı ve imzası ve telefonu:  

 

Rıza alma iĢleminde baĢından sonuna kadar tanıklık eden kuruluĢ 

görevlisinin Adı, Soyadı, Ġmzası ve Görevi:  
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