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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı Dicle Üniversitesi DiĢhekimliği Fakültesi Restoratif 

DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı Kliniği’ne Diyarbakır ili ve çevre illerden gelen 16 yaĢ 

üzerindeki hastaların cinsiyet, hasta yaĢ grubu, restorasyon türü, restorasyon tipi, diĢ grubu, 

çene tipi, restorasyon yaĢı ile sekonder çürük oluĢum iliĢkisinin incelenmesi ve sekonder 

çürük prevalansının değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yönem: Dicle Üniversitesi DiĢhekimliği Fakültesi Restoratif DiĢ 

Tedavisi  Kliniği’ne gelen 16 yaĢ ve üzeri toplam 400 hasta kaydı cinsiyet, hasta yaĢ 

grubu, restorasyon türü, restorasyon tipi, diĢ grubu, çene tipi,  restorasyon yaĢı açısından 

incelenmiĢ ve bu kayıtlar üzerinden epidemiyolojik bir çalıĢma planlanmıĢtır. Bu 

epidemiyolojik çalıĢma için 23.06.2017 tarihli (Toplantı Sayısı: 6 / Karar No: 4 

doğrultusunda) Etik Kurul Karar Onayı ile çalıĢmamız baĢlamıĢtır. 

Hastaların ağız içi muayeneleri ünit reflektörü ıĢığından yararlanılarak standart ağız 

aynaları ve künt uçlu sonlar yardımıyla yapıldı. Hastaların genel radyografik 

değerlendirilmesinde dijital panaromik film ve rvg periapikal film sonuçları incelendi. 

Hasta yaĢ gruplarını seçerken daha önce yapılan araĢtırma sonuçları ile bir karĢılaĢtırma 

yapabilmek için 16 yaĢ ve üzeri hastalar çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢmamızın sonuçları 

Pearson ki-kare testiyle değerlendirildi. 

Bulgular: Sekonder çürük prevalansının değerlendirildiği ki-kare test sonuçlarına 

göre hasta yaĢ grubu, restorasyon türü, restorasyon tipi, diĢ grubu, restorasyon yaĢı ile 

sekonder çürük arasında anlamlı iliĢki bulundu (p<0,05); cinsiyet ve çene tipi ile sekonder 

çürük arasında anlamsız iliĢki bulundu (p>0,05). Sekonder çürük ile anlamlı iliĢki bulunan 

gruplar arasında istatistiksel analizler yapıldı.  

Ġstatistiksel sonuçlara göre kompozit grubunda daha fazla sekonder çürük 

görülmüĢtür. Çene tipi ile sekonder çürük grupları arasında anlamsız iliĢki görülmüĢtür 

(p>0,05). Restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında ki anlamlı iliĢkinin M.O.D. ile D.O. 

kavitelerde en yüksek olduğu görülmüĢtür. Hasta yaĢ grupları içinde 36-45 yaĢ grubu ile 

sekonder çürük arasında anlamsız iliĢki görülmüĢtür (p>0.05). Diğer yaĢ grupları ile 
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sekonder çürük arasında çok anlamlı iliĢki görülmüĢtür (0,01) . ÇalıĢmada restorasyon türü 

ve restorasyon yaĢı ile sekonder çürük arasında istatistiksel analiz sonuçlarına göre çok  

anlamlı iliĢki görülmüĢtür (p<0.01). 

Sonuç: DiĢ hekimliğinde zamanında kesin ve doğru yapılan bir tanı, baĢarılı bir 

tedavinin ilk adımıdır. Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre, sekonder çürük oluĢumunun 

amalgamda kompozite göre önemli derecede az olduğu görüldü. ÇalıĢmada 16-25 ve 26-35 

yaĢ grupları toplam hasta grubunun %74’ünü oluĢturmaktadır. Bu durum çürük 

insidansının yüksek olduğu yaĢlarda ideal restoratif materyal seçimine  ve restorasyon 

yapım aĢamalarına  dikkat edilmesi gerektiğini ortaya koymuĢtur.  

Anahtar Kelimeler: Sekonder çürük, hasta yaĢı, amalgam, kompozit, cinsiyet. 
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ABSTRACT 

 

Aim: The aim of this study is to investigate the results of statistical analysis 

between the gender, patient age group, restoration kind, restoration type, tooth group, jaw 

type, restoration age and the main groups of secondary caries of patients aged 16 years or 

older who applied to Department of Restorative Dentistry Clinic of Dentistry Faculty of 

Dicle University, and also to evaluate the prevalence of secondary caries. 

Material and Method: An epidemiological study is planned on a total of 400 

patients over the age of 16 who applied to the Dicle University, Faculty of Dentistry, 

Department of Restorative Dentistry Clinic. For this epidemiological study, we started to 

work by courtesy of Ethics Committee Decision Approval (with No:6) given in the 

meeting (with No:4) dated 23.06.2017. 

Intraoral examinations of the patients were performed using standard reflector light 

and standard mouth mirrors and blunt end breaks. Digital panoramic film and rvg 

periapical film results were examined in general radiographic evaluation of the patients. 

Patients were included in the study when they were 16 years old and over to compare the 

results of previous studies. The results were evaluated statistically by Pearson Chi-square 

test. 

Results: According to the chi-square test results in which the secondary caries 

prevalence was evaluated, there was a significant correlation between secondary caries and 

patient age group, restoration kind, restoration type, tooth group with restoration age; 

however a meaningless relationship between again secondary caries and gender with jaw 

type was also another output. Statistical analysis was carried out between groups which 

exhibited significant relationship with secondary caries.  

According to statistical results, composites were appeared to have more secondary 

caries. It has been seen a meaningless relationship between the jaw type and the secondary 

caries. The significant relationship between the restoration type and the secondary caries 

was found to be highest in M.O.D. and D.O. cavities. Within patient age groups, a 

meaningless relationship has been apparent between age group of 36-45 years and 
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secondary caries. Also there has been shown a significant relationship between other age 

groups and secondary caries. In the study, a statistically meaningful relationship was 

dedected at advanced level between the restoration kind, the restoration age and the 

secondary caries.  

Conclusion: A definite and accurate diagnosis made in time in dentistry is the first 

step in successful treatment. As a result of this study, the formation of secondary caries in 

the amalgam was observed significantly less than the composite. 16-25 and 26-35 age 

groups constitute 74% of the total patient group in the study. Such a distribution reveals 

explicitly that ideal restorative material selection and restoration implementation steps 

should be conducted very carefully at the ages with high-incidence rates. 

 Key Words: Secondary caries, patient age, amalgam, composite, gender.   
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

DiĢ çürükleri, insanlarda her yaĢta görülebilen en yaygın bakteri 

hastalıklarındandır. Bu hastalık insanları tarih öncesi dönemlerden beri etkilemiĢ olmakla 

birlikte yaygınlığı, modern çağların beslenme değiĢiklikleriyle birlikte artmaktadır. Hayatı 

tehdit edici olmadıklarından, genel insan sağlığı açısından önemi azalmıĢ olsa da, diĢ 

tedavilerinin ekonomik yükü çok büyüktür (1). 

Sekonder Çürükler, dental restorasyonların kavite kenarlarında meydana gelen 

çürük lezyonlar olarak tanımlanır. Restoratif materyal ne olursa olsun, sekonder çürükler 

restorasyon değiĢiminin en sık rapor edilen nedenleridir. Bu sonuç, son yirmi-otuz yıl 

içinde yayınlanan diĢ restorasyonlarının klinik performansı üzerine çok sayıda incelemede 

tutarlı olmuĢtur. Her dolgu değiĢimi esnasında kavite gittikçe geniĢlemekte ve diĢ dokuları 

zayıflamaktadır (2). 

Günümüzde restoratif diĢ hekimliği uygulamalarının büyük bir bölümünü amalgam 

ve direkt kompozit restorasyonlar oluĢturmaktadır. Minimal invaziv yaklaĢım ve estetik  

kadar, uzun dönemli iyi performans da önemlidir. Hem hastalar hem de diĢ hekimleri 

maliyet, zaman ve kolay uygulanabilme avantajlarından dolayı direk restorasyonları çoğu 

zaman indirek restorasyonlara tercih etmektedirler (3). 

DiĢ çürüklerinin restorasyonunda amalgam yaklaĢık 150 yıldır geliĢtirilerek  

kullanılmaktadır. Amalgam dolgular ilk yerleĢtirildiklerinde Ģiddetli marjinal sızıntı 

yaparlar. 12 haftalık bir periyot içinde kenarlar daha iyi duruma gelir ve mine-dentin  

bileĢimi boyunca boya penetrasyonunu engeller. Amalgam zaman içinde kalitesi artan 

arayüz izolasyonuna sahip olan tek restorasyon materyalidir. Ancak hastaların yüksek 

estetik beklentisi, her geçen gün kullanımlarını azaltmaktadır (4). 

Kompozit materyaller estetik özellikleri, geliĢtirilmiĢ dayanımları, aĢınma direnci, 

anti-mikrosızıntı özellikleri nedeniyle daha popüler olmuĢlardır. Geleneksel metoda karĢı  

adeziv restorasyonlardan iki fayda bekleniyordu. Birinci faydası adeziv özelliğiyle diĢ 

restorasyon arasında bakteri geçiĢine izin vermeyecekti. Mikrosızıntı olduğunda bakteriler 

fırçalama ile uzaklaĢtırılamaz ve metabolik aktiviteleri sekonder çürüklere neden olacaktı. 
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Ancak kompozit rezinlerin en büyük dezavantajı polimerizasyon büzülmesi ile marjinal 

adaptasyonun bozularak mikrosızıntıya neden olmasıdır (5). Dolayısıyla beklenen bu etkiyi 

kompozit restorasyonlar karĢılayamamıĢtır.  

Polimerizasyon büzülmesini engellemek amacıyla, gerek konfigürasyon faktörünü 

düĢürmek için kaide uygulaması gerekse inkremental teknik uygulaması yapılabilir. Bu 

amaçla üreticiler inorganik doldurucu miktarını arttırmıĢlardır. Ancak bu sınırlı bir 

uygulamadır. Diğer bir uygulama da organik matriksin modifiye edilmesidir. Ġkinci faydası 

da kavite preperasyonunda sağlıklı doku kaldırmaya gereksinim olmamasıdır. Kompozit 

restorasyonlar bu konuda bekleneni karĢılamıĢtır. Halbuki gümüĢ amalgam bir 

restorasyonun diĢe tutunmasını sağlamak için, diĢe daha geniĢ bir kavite açmak 

gerekmektedir (6). 

Marjinal sızıntının ve sekonder çürüklerin önlenmesinde kullanılan restoratif 

materyalin fiziksel özelliklerinin önemi büyüktür. Özellikle kompozit rezin 

restorasyonlarda, diĢ-kompozit bağlantısını kuvvetlendirmek amacıyla dentin bonding 

ajanlar kullanılmaktadır. Ancak kompozit materyalin polimerizasyon büzülmesi ve diĢ ile 

restoratif materyal arasındaki termal genleĢme katsayısı farklılığı nedeniyle diĢ-restorasyon 

ara yüzeyindeki boĢluklar tamamı elimine edilememektedir. OluĢan mikro boĢluklar, 

bakteriler ve onların toksinleri ile dolmaktadır. Bu bakteriler diĢ-restorasyon ara yüzeyinde 

çoğalarak sekonder çürüklere sebep olmaktadırlar (7).  

Çürüklerin ilerlemesi ve inhibisyonu üzerine etkili olan restoratif materyallerin 

seçimi hakkında bazı tartıĢmalar mevcuttur. Bazı çalıĢmalar daimi dentisyonda kompozit 

ile restore edilen diĢlerde gözlenen sekonder çürük prevalansının, amalgam kompomer ve 

camionomer ile restore edilen diĢlerden fazla olduğunu göstermiĢtir (3,8). Buna karĢın bazı 

çalıĢmalar kullanılan materyalin önemli bir etkisini bulamamıĢtır (9,10). 

Daimi dentisyonda kompozit restorasyonların ömrü üzerindeki etkili faktörler iyice 

araĢtırılmıĢtır. Sekonder çürüklerin ortaya çıkmasının en önemli nedeni, hasta ile ilgili 

çürük riskidir. Buna ilaveten hastaların yaĢları, diĢ tipi, kavite boyutu, hazırlık ve derinlik,  

restorasyonun yeri, sekonder çürük geliĢimi üzerine etkili olabilir (9). 

Tıpta genel bir kural olarak hastalıklara karĢı önleyici tedbirler alabilmemiz için 

öncelikle toplumda ne oranda bulunduğunu bilmemiz gerekir. Bundan yola çıkarak Dicle 

Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Restoratif DiĢ Tedavisi Kliniği’ne müracaat eden 
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hastalarda sekonder çürük prevalansının yaĢ, cinsiyet, kullanılan restoratif materyal, 

restorasyonun diĢin hangi yüzeylerini içerdiği, hangi çenede, hangi diĢ gruplarında 

olduğuyla iliĢkisini belirlemek ve bulguları daha kaliteli restorasyonlar yapmak ve 

sekonder çürük prevalansını azaltmak için değerlendirmek üzere bu çalıĢma planlandı. 
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GENEL BĠLGĠLER 

  

1. DĠġ ÇÜRÜĞÜ  

DiĢ çürüğü, diĢ yüzeyindeki dental plakda bulunan mikrobiyal artıkların sebep 

olduğu, diĢ ile tükürük arasındaki demineralizasyon–remineralizasyon dengesinin zaman 

içinde demineralizasyon lehine bozulması ve diĢ yüzeyinden mineral kaybı ile sonuçlanan 

dinamik bir olaylar zinciridir (11). DiĢ çürüğünün etiyolojisinde, diĢ ve tükürük gibi 

konağa bağlı faktörler, diyet, mikroflora ve zaman etkili unsurlardır. Bu etkenlerden birinin 

yokluğunda diĢ çürüğü oluĢmamaktadır (12). Çürük oluĢmasında etkili faktörler Ģekil 1’de 

gösterilmiĢtir. 

1.1. Çürük OluĢumunda Etkili Olan Faktörler  

1.1.1. Konak ile Ġlgili Faktörler  

1.1.1.a. DiĢler 

Çürük geliĢiminde diĢlerin morfolojik karakteristikleri önemli derecede belirleyici 

bir etkendir. Derin, dar okluzal fissürler, bukkal ve lingual pitler, yiyecek bakteri ya da 

debrisleri tutma eğilimindedir. Fissürlerin derinliği arttıkça çürük oluĢma riski artmaktadır. 

DiĢlerin düz yüzeylerindeki pürüzlülük, konkaviteler veya yüzey düzensizlikleri de plak 

birikimine sebep olacağından çürük oluĢumuna eğilimi arttırmaktadır. DiĢlerin 

pozisyonları, rotasyonlu oluĢu ya da iyi dizilmemiĢ olması da yiyecek ve debris birikimini 

kolaylaĢtırır ve çürük oluĢma eğilimini arttırır (13). 

DiĢlerin olgunlaĢma seviyesi ve mineral içeriği  de çürük oluĢumunu etkileyen 

diĢlere ait yapısal özelliklerdendir. DiĢlerin farklı yüzeylerindeki farklı düzeydeki mineral 

içeriğinden dolayı aynı diĢin farklı yüzeylerinde  çürüğe olan hassasiyet de farklılık 

gösterebilmektedir (14). 

1.1.1.b. Tükürük   

Çürük oluĢumunu etkileyen konağa ait diğer faktör tükürüktür. Tükürük 

submandibular,  parotis ve sublingual gibi majör tükürük bezleri ile ağız mukozası ve dilde 

yerleĢmiĢ çok sayıdaki minör tükürük bezlerinden salgılanır (15). 
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Tükürüğün bileĢimini ve salgılanma miktarını, günün hangi saati olduğu kiĢinin 

yaĢı ve cinsiyeti ve kalıtımsal faktörler etkileyebilmektedir. Tükürüğün tamponlama 

kapasitesi ve pH’sı fosfat ve bikarbonat konsantrasyonuna bağlıdır (16). 

Tükürük %99 oranında su ve %1 oranında organik ve inorganik bileĢenlerden 

oluĢmaktadır. Organik kısmı karbonhidratlar, lipitler ve proteinlerden oluĢmaktadır. Bu 

yapılar lizozim, IgA, laktoferrin, laktoperoksidaz gibi antibakteriyel elamanları yapısında 

oldukları gibi ürik asit, üre ve kreatinin gibi metabolit veya enzim yapısında da olabilirler. 

Ġnorganik kısmında ise kalsiyum, klorit, inorganik fosfat, potasyum, sodyum, bromit, 

bikarbonat, magnezyum ve flor bulunmaktadır. Normal tükürük tatsız, renksiz, saydam ve 

visköz bir yapıya sahiptir (17). 

Tükürüğün tamponlama kapasitesini baĢlıca bikarbonat konsantrasyonu belirler. 

Viskozitesi ise müsin içeriğiyle artar. Bazı araĢtırmalar yüksek çürük insidansını yüksek 

müsinli tükürükle iliĢkili bulmuĢlardır (17). 

Sağlıklı bireylerde günlük tükürük akıĢ miktarı ortalama 1000-1500 ml’dir. 

Dakikadaki tükürük akıĢ hızı yetiĢkinlerde 0,3-0,4 ml iken çocuklarda bu değer 0,2 ml’dir. 

Bezlerin uyarılması ile artan tükürük miktarı tükürük akıĢ hızını yetiĢkinlerde 1,5-2 ml’ye, 

çocuklarda ise 1 ml’ye kadar arttırabilir (18). 

1.1.2. Diyet  

Diyet, her gün alınan  yiyecek ve içeceklerin tipi ve miktarıdır. Alınan bu yiyecek 

ve içecekler karyojenik bakteriler için besin kaynağı görevi görür ve açığa çıkan asitlerin 

mine yüzeyi ile etkileĢime geçmesi çürük geliĢimine sebep olur (12). 

Diyetteki proteinler ve yağların çürük geliĢimine sebep olmadığı hatta çürük 

oluĢumunu engeller özellikte oldukları düĢünülmektedir. Proteinden zengin diyet üre 

seviyesinin arttırmaktadır, böylece tamponlama düzeyinde artıĢ olduğu düĢünülmektedir.  

Çürük geliĢimini düĢürmede her protein ve yağın etkinlik derecesi aynı düzeyde değildir 

(19). 

Karbonhidratların  çürük geliĢimi ile arasındaki iliĢki kanıtlanmıĢtır. Diyetin çürük 

oluĢturma etkinliği, içerisindeki karbonhidrat miktarına ve tipine, ağızda kalma süresine ve 

alınım sıklığına bağlı olarak değiĢkenlik gösterir (20). 
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Dental plak içerisine kolayca diffüze olabilen küçük moleküllü monosakkarit ve 

disakaritler asidürik mikroorganizmalar tarafından organik asitlere dönüĢtürülebilir ve  

çürük oluĢumunu baĢlatabilirler. Daha büyük molekül yapısındaki polisakkaritler ise 

genellikle ağız ortamında küçük moleküllere ayrıĢırlar ve sonrasında plaktaki asidojenik 

mikroorganizmalar tarafından asitlere parçalanarak çürük oluĢumuna neden olurlar veya 

daha küçük moleküllere parçalanmadan yutulurlar. Bu yüzden polisakkaritlerin çürük 

oluĢturma etkisi ağızda kalma sürelerine veya enzimlerin polisakkaritleri ayrıĢtırma hızına 

bağlı olarak  değiĢmektedir (20).  

Karyojenitesi en yüksek Ģeker olan sükrozun, çözünürlüğü ve plak içine difüze 

olabilme yeteneği yüksektir. BaĢlangıç çürüklerinin geliĢiminde sükroz önemli derecede 

etkilidir. Plak bakterileri sükrozdan ekstra-selüler polisakkarit ve asit üretmektedirler. 

Streptokok Mutans (S.Mutans), sükrozdan ürettiği glukanlar suda çözünmez. Bu 

polisakkaritler, bakterilerin diĢ yüzeyine tutunmasına ve plakta asit fermentasyonuna neden 

olurlar (21).  

Sükrozun çürük oluĢturma etkinliği  en fazladır. Glukoz ve früktozun çürük 

oluĢturma etkinliği daha azdır. Xylitol, sorbitol ve mannitol ise karyojenitesi en düĢük olan 

karbonhidratlardır (22). 

Tüketilen gıdaların sert veya yapıĢkan olması, kolay çözünüp çözünmemesi, sıvı 

Ģekilde olup olmaması gıdanın ağız ortamında kalma süresini etkilemektedir (12,23). 

Çürük oluĢumu ile fermente olabilen karbonhidratların alım sıklığı arasında kuvvetli bir 

iliĢki vardır (24).  

Aynı miktar karbonhidratın değiĢik zamanlarda tüketilmesinin tek öğünde 

tüketilmesinden daha fazla çürüğe neden olduğu bilinmektedir (12). 

1.1.3. Zaman 

DiĢ çürüğünün oluĢabilmesi için konak, bakteri ve besininin  faktörlerinin 

tamamının belli bir süre boyunca bir arada bulunması gerekmektedir. Buradan çürüğün 

oluĢmasında zamanın önemli bir faktör olduğu anlaĢılmaktadır (15). Çürük oluĢturabilen 

besinlerin ağızda kalma süresi besinin likit veya yapıĢkan oluĢuna, sert veya yumuĢak 

oluĢuna ve tüketim sıklığına  bağlıdır (20).  
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ġekil 1: Çürük oluĢmasında etkili faktörleri gösteren Venn diyagramı. 

 

1.1.4. Dental plak 

Dental plak, diĢ yüzeyi, restorasyonların yüzeyi ve ağız boĢluğunun diğer 

bölgelerinde mikroorganizmaların kolonizasyonu sonucu oluĢan, spesifik fakat oldukça 

değiĢken bir yapıdır ve jelatinimsi bir ekstraselüler matriks içine gömülü olan, müsin 

çökelmiĢ epitel hücreleri, artıklar ve mikroorganizmalar gibi tükürük bileĢenleri içerir.  

Plak patojenitesiyle ilgili üç farklı teori vardır. Bunlar spesifik plak teorisi,        

non-spesifik plak teorisi ve ekolojik plak teorisidir. Non-spesifik plak teorisine göre tüm 

plak birikimi patojeniktir. Ekolojik plak teorisine göre bazı çevresel etkenler plak 

dengesini çürüğü baĢlatacak Ģekilde bozabilirler. En çok kabul gören spesifik plak teorisine 

göre ise yalnızca bazı mikroorganizmalar çürük yapma kapasitesine sahip olduklarından 

tedavi toplam plak eliminasyonunu değil, özel patojen organizmaların eliminasyonunu 

amaçlamaktadır (25,26). 

DiĢ yüzeyinde bakteri plağının oluĢması çürük geliĢiminin ilk adımını oluĢturur. Bu 

durum bakterilerin beslenmesine ve bunun sonucunda bakterilerin laktik asit üreterek diĢ 

çürüğü oluĢturmasına neden olmaktadır (27). Plak içerisinde bulunan S.Mutans ve 

Zaman 

Diyet 

Bakteri 

Konak ÇÜRÜK 
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Laktobasillerin sayısı diĢ çürügü oluĢumu ile iliĢkilidir (16). Çürüğün baĢlamasından 

sorumlu olan mikroorganizma S.Mutanstır. Laktobasiller ise daha çok baĢlangıç 

çürüklerinin ilerlemesinden sorumludurlar (26). 

1.1.4.a. Plak oluĢumu 

Plak oluĢumunun ilk safhası pelikıldır. Elektron mikroskop çalıĢmaları diĢler 

temizlendikten 2 saat sonra diĢ yüzeyinde 0,1-0,7 µm kalınlığında organik bir tabaka 

oluĢtuğunu göstermiĢtir. Tükürük protein ve glikoproteinlerinin diĢe çökelmesi ve 

hidroksiapatitin de bu yapıya penetre olmasıyla ortaya çıkan ince Ģeffaf film tabakası 

pelikıldır. Pelikıl baĢlangıçta hücresizdir. Bakteri de içermez. Pelikıl oluĢur oluĢmaz 

üzerine bakteriler yerleĢmeye baĢlar. Tükürükle temasta olan bütün oral yapıların üzeri 

pelikıl ile kaplıdır. Temel olarak karbonhidrat ve proteinden meydana gelir. Hava su spreyi 

ile uzaklaĢtırılabilir. Kalınlığı zaman içinde artar. Globüler, fibriller ve granüler Ģekilde 

görülebilir. Pelikıl asitte çözünen ve asitte çözünmeyen iki kısımdan oluĢur. Pelikılın asitte 

çözünmeyen kısmı diĢ yüzeyinin asitlere karĢı korunmasında etkilidir (1,28). 

Pelikıl içinde yüksek miktarda glisin, glutamik asit ve serin amino asitleri ihtiva 

eder. Ayrıca aspartik asit, prolin, alanin ve lösin içerir. Pelikılın yapısında 

karbonhidratlardan glikoz, galaktoz, mannoz, früktoz ve glukozamin vardır. Tükürük 

proteinlerinden amilaz ve lizozim ayrıca IgA içerir (1). 

Pelikılın görevi: 

1. Mineyi korumak, 

2. DiĢler arasındaki sürtünmeye engel olmak, 

3. Remineralizasyon için matriks görevi görmek (1). 

Plak 3 dönemde oluĢmaktadır; 

1. BaĢlangıç kolonileri dönemi: DiĢin mekanik olak temizlenmesinden sonraki 8 

saat içinde gerçekleĢir. Çevre dokulardan bakteriler, tükürükten müsin, epitel 

hücreleri, lökosit ve lenfositler çökelir. Ayrıca bunlara gıda artıkları da eklenir. 

Kok tipi oral mikroorganizmalar tabloya hakimdir (30). 

2. Hızlı bakteri üremesi dönemi: 8-48 saat arası dönemdir. 8-12 saatler arasında 

logaritmik bölünme ile mikroorganizma sayısı artar. Ġlk günün sonunda 

mikroorganizmalar tüm yüzeyi kaplayarak plaktaki besin maddelerini 
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kullanırlar. Bu aĢamada S.Mutans ve Actinomiçes türlerinin diĢe sıkı 

bağlanmasına da yardım eden ekstraselüler karbonhidratlar olan glukanlar, 

ortamdaki mikroorganizmalar tarafından besin maddesi olarak kullanılır (31). 

3. Remodeling dönemi: 48 saat ya da daha uzun süren bir dönemdir. Bu süreçte 

mikroorganizmaların sayısı sabittir. Plak hacmi arttıkça ortamda anaeroblar, 

flamentöz bakteriler, özellikle Actinomiçesler artar. Ancak plağın üst 

kısımlarında yine aerobik bakteriler mevcuttur. 

Plak içinde Streptokok, Actinomiçes, Veillonella, Fusebakterium, Neisseria ve 

Bakteroides miktarı zaman içerisinde değiĢim gösterebilir. Olgun plağın oksidasyonu 

düĢer. Plağın kalınlığı artar. Tükürük plağın derinlerine ulaĢamadığından asitleri 

tamponlayamaz. 0,3-0,6 mm plak en fazla asit oluĢturan plaktır. pH 5,5’in altına 

düĢtüğünde diĢte demineralizasyon baĢlar (1). 

1.2. Çürük OluĢumunda Etkili Olan Plak Mikroorganizmaları 

DiĢ çürüğünün oluĢmasında bakterilerin önemli rolü vardır. Ağız ortamında 

yaklaĢık 300’e yakın bakteri çeĢidi bulunmaktadır.  

Ġnsan ve hayvan modelleri kullanılan bir dizi çalıĢmadan Ģu sonuçlar elde 

edilmiĢtir. 

1. SürmemiĢ insan diĢlerinde ve germ-free hayvanlarda çürüğe rastlanmaz. 

2. Antibiyotik kullanımı, insan ve hayvanlarda çürüğün azaltılmasında etkili 

olmuĢtur. 

3. Ağız bakterileri ile in vitro ortamlarda yapay çürük oluĢturulabilir. 

Farklı çürük lezyonlarının üzerindeki plaktan  spesifik bakteriler izole edilebilir (1).  

Ağızda çeĢitli ekolojik ortamlarda  bulunan plak topluluklarında önemli farklılıklar 

görülür. DiĢ yüzeyinde koloni oluĢturan ilk bakteriler Streptokoklar ve Actinomiçeslerdir. 

Minedeki baĢlangıç çürüklerinden S.Mutanslar sorumlu olmasına karĢın, dentin 

çürüklerinden laktobasiller, kök çürüklerinden ise Actinomiçesler sorumludur (29). Ağız 

ortamında mikroorganizmaların varlığını devam ettirebilmesi, onların yüzeye yapıĢma 

kapasitesine bağlıdır. Tutunamayan mikroorganizmalar tükürük akıĢıyla ve yutkunma ile 

hemen uzaklaĢtırılır. 
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1.2.1.Streptokoklar 

Genellikle zincir veya çift olarak görülen,  2 µm’den daha küçük, yuvarlak veya 

oval   Ģekilli, gram pozitif, fakültatif anaerob, glikozu hegsozdifosfat yolu ile fermente 

ederek laktik asit oluĢturan,  katalaz negatif, sporsuz ve hareketsiz bakterilerdir. 

Streptokoklar mezofiliktir ve 18-40 ℃’lerde çoğalırlar. Streptokoklar biyokimyasal 

yapılarına, üreme özelliğine, hemoliz özelliğine ve antijenik yapılarına göre; Piyojen, 

Viridans, Laktik, Enterokoklar Ģeklinde sınıflandırılır. Viridans grubu (oral) Streptokoklar 

insanda normal ağız florasının %30-60’ını oluĢtururlar. DüĢük patojeniteye, yüksek 

antimikrobiyal duyarlılığa sahip oldukları halde infektif endokarditin baĢlıca sebebidir. 

Bakteriyemi, endokardit, menenjit ve septisemi yapabilir (32). 

 

Sangius grubu Mitis grubu Anginosus grubu Mutans grubu Salivarius grubu 

S.Sangius S.Mitis  S.Anginosus S.Mutans S.Salivarius 

S.Parasanguinis S.Oralis S.Constellatus S.Sobrinus S.Vestibularis 

S.Gordonii S.Pneumoniae S.Ġntermedius S.Cricetus S.Ġnfantarius 

S.Ginensis S.Cristatus   S.Downei S.Thermophilus 

  S.Peroris   S.Rattus S.Hyointestinalis 

  S.Ġnfantis   S.Macacae   

      S.Ferrus   

 

Tablo 1. Viridans grubu streptokokların sınıflandırılması 

1.2.1.1.  Mutans Grubu Streptokoklar 

1924’te Clarke bu tür organizmaları insan çürük lezyonlarından izole etti ve onları 

S.Mutans olarak adlandırdı. Çünkü gram boyasında yuvarlaktan daha çok ovaldi ve 

Streptokokların mutans bir formu gibi görünüyordu. Mutans Streptokok, plakta bulunan 

mannitol ve sorbitolü fermente eder ve sukrozdan ekstraselüler glukanlar üretirler. S.Ferrus 

dıĢındakiler hayvan modellerinde karyojeniktir. S.Mutans, S.Sobrinus, S.Rattus ve 

S.Cricetus hayvan modellerinde karyojeniktir. Son olarak, maymunlarda yapılan 

çalıĢmalarda S.Macacae yeni bir tür olarak isimlendirilmek için yeterince farklı bulundu 

(32,33). 
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1.2.1.1.a. S.Mutans 

Plaktan en sık izole edilen S.Mutanstır. S.Mutansı kariyojenik yapan özellikleri Ģu 

Ģekildedir; 

1. Sükrozdan laktik asit üretir. 

2. pH 4,2’ ye kadar düĢük pH’da yaĢayabilir. 

3. Büyük miktarlarda hücre dıĢı, yapıĢkan, çözünmez, glukan plak matriksi 

oluĢturur. 

4. Pelikıla yapıĢır ve plak oluĢumuna katkıda bulunur. 

5. Ayrıca S.Mutans intraselüler polisakkarit üreterek karbonhidrat rezervi 

oluĢturur. S.Mutanslar bebeklerde biberon çürüklerinden, yaĢlılarda kök yüzeyi 

çürüğünden, gençlerde ve eriĢkinlerde mine çürüğünden birinci derecede 

sorumlu olan patojenler olarak saptanmıĢtır (33). 

1.2.1.1.b. S.Sobrinus 

S.Sobrinus ise plak içinde en çok izole edilen ikinci Mutans grubu Streptokoktur. 

YapılmıĢ olan çalıĢmalarla  dental plakta bulunma sıklığı ile çürük oluĢumu arasında iliĢki 

bulunmuĢtur. Ratlarda yapılan bir çalıĢmada ise S.Sobrinus’un S.Mutans’a oranla çürük 

oluĢumunda daha etkin olduğu gösterilmiĢtir (34). Glikolitik özelliklerinin farklı oluĢunun 

buna sebep olabileceğini belirtmiĢtir. S.Mutans ile S.Sobrinus’un ağız ortamında 

lokalizasyonları çoğu zaman farklıdır. Sıklıkla fissürlerde rastlanan S.Mutans’a karĢılık 

S.Sobrinus daha çok aproksimal alanlarda gözlenir. Ortamda sükroz varlığı, S.Sobrinus’un 

diĢ yüzeyine kolonize olmasında etkilidir (35). 

1.2.2. Laktobasiller 

Laktobasiller, ince uzun Ģekilli, gram pozitif, fakültatif anaerob, katalaz negatif, 

zincir formasyonunda, sporsuz bakterilerdir. Bağırsaklarda, vajinada ve yoğurtta 

bulunurlar. 

Üremeleri için uygun sıcaklık 30-40 ℃’dir. Üredikleri ortamda  amino asitler, 

nükleik asitler, mineraller, yağ ve özellikle B vitaminlerinin olması gerekir (36). 

Laktobasiller, spesifik olarak karyojenik oldukları belirlenen ilk mikroorganizmalardır 

(37). Ağızda pH’nın uzun süre düĢük kaldığı ortamlara yerleĢirler. Bu da tükürüğün en az 
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ulaĢabildiği diĢli alanlardır. DiĢsiz ağızlarda ve çürüksüz bireylerde laktobasil bulunmaz 

(36). 

Çürük riski yüksek ve laktobasil sayısı yüksek bireylerde diyetteki karbonhidrat 

miktarı azaltılırsa laktobasil sayısı düĢer (38). Flor miktarının yeterli olduğu bölgelerde 

yaĢayan bireylerin plak laktobasil sayısının, flor miktarının az olduğu yerlerde yaĢayan 

bireylerin plak laktobasil sayısından, daha az olduğu belirlenmiĢtir. Ayrıca ağzında 

kavitasyon olmayan kiĢilerde, ağzında çok sayıda kavitasyon olan kiĢilere göre daha az 

miktarda laktobasil görülür (39). 

Ağız ortamında ve diĢ çürük lezyonunda görülebilen laktobasil türleri; 

L.Acidophilus, L.Casei, L.Fermentum, L.Salivarius, L.Viridescens’tir. Bunlar arasında 

L.Acidophilus ve L.Casei karyojenik özelliklere sahiptir (38). 

1.2.2.1. L.Acidophilus 

Ġnce, uzun, çomak Ģekilli, gram pozitif, sporsuz, anaerobik veya zincir 

formasyonunda bulunabilirler. Ġnsan ve hayvanlarda mukozal memranlarda  ve cildin doğal 

florasında bulunurlar (39). 

L.Acidophilus, laktaz enzimi salgılar. pH dengesinin korunmasında etkilidir.               

B vitaminin  üretiminde ve emiliminde rol alır. Patojenik bakterilerin sayısının 

azalmasında etkilidir (39). Aktif çürük lezyonuna sahip bireylerde bol miktarda 

L.Acidophilus’a rastlanmıĢtır. L.Acidophilus, früktozdan önemli miktarda laktik asit üretir. 

Bu asitler diĢ sert dokularında dekalsifikasyona sebep olur. L.Acidophilus, diĢ yüzeyine ilk 

kolonize olan bakterilerden olmadığından tek baĢına çürük oluĢturamazlar. Biyofilm 

tabakasına kolonize olabilmek için S.Mutans’ın aktivitesine ihtiyaç duyar (40). 

1.2.2.2. L.Casei 

     Süt ve süt ürünlerinde görülebilen bu bakteriler, sütü peynirleĢtirebildikleri için 

bu ismi almıĢlardır. Ġnsanda oral bölgede sık izole edilebilen bir türdür. DiĢ çürükleriyle 

iliĢkili bulunmuĢtur (39). 

1.2.3. Actinomiçesler 

Actinomiçesler gram pozitif,  flamentöz, fakültatif anaerob, hareketsiz, sporsuz 

bakterilerdir. Glikoz, maltoz, laktoz ve salisinden asit oluĢturabilir, niĢastaya etki 

edemezler (39). 
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Daha çok aproksimal alanlarda yerleĢen Actinomiçesler, plak florasında önemli bir 

yer tutar. Kök yüzeyi çürükleriyle iliĢkili oldukları gibi gingivitiste de sayıları artmaktadır 

(41). A.Viscosus ve A.Naeslundii kök çürükleri ile fissür çürüğü ve periodontal yıkımdan 

sorumludurlar. A.Viscosus diĢ yüzeyine  baĢka bakterilere ihtiyaç duymadan  kolonize 

olabilir (41). 

1.2.4. Mantarlar 

Genel olarak aerob mikroorganizmalar olan mantarlar, nemli ve karanlık ortamda 

geliĢirler. Asidik ortamda iyi üreyen çok sayıda mantar türü vardır. Mantarlar konak doku 

ve restoratif materyal yüzeylerine yapıĢabilir, yüzey antijenlerini modifiye edebilir ve 

proteinaz oluĢturarak konağın savunma direncini bozabilir (14). 

1.2.4.1. Candida Albicans 

Ağız enfeksiyonlarının büyük kısmında, birçok kandida türünden, daha çok 

Candida Albicansa (C. Albicans) rastlanır. C.Albicansın çürük oluĢumundaki etkinliği 

kesin olarak belirlenememiĢ olmakla birlikte, C.Albicansın varlığı ile çürük artıĢı ve çürük 

sıklığı arasında bir iliĢki tespit edilmiĢtir. C.Albicansın, hidroksiapatiti (Hap)  bir sıvı 

kültürde, S.Mutanslardan 20 kat daha yüksek bir oranda, ancak çok daha düĢük büyüme 

hızına rağmen çözdüğü bulunmuĢtur (42). 

2. DĠġ ÇÜRÜĞÜNÜN SINIFLANDIRILMASI 

2.1. Turan Cengiz Sınıflaması   

2.1.a. DiĢ Üzerindeki Yeri Bakımından 

Pit ve fissür çürüğü,  aproksimal çürük,  kole çürüğü ve   tüberkül çürüğü 

2.1.b. Çürüme Hızı Bakımından  

Hızlı oluĢan çürük, yavaĢ oluĢan çürük, durgun çürük ve iyileĢmiĢ çürük (çürük 

markası) 

2.1.c. DeğiĢik Sert Dokularda Çürük 

Mine çürüğü, dentin çürüğü ve sement çürüğü  

2.1.d. Tedavi Sonrası Çürükleri 

Sekonder çürük ve çürük rezidivi (43) 
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2.2. DeğiĢik Sert Dokularda Çürük 

2.2.1. Mine Çürüğü 

Mine sıkı bir Ģekilde dizilmiĢ hidroksiapatit (Hap)  kristallerinin oluĢturduğu uzun 

sütunlar Ģeklinde düzenlenmiĢ prizmalar içerir. Prizma mine–dentin sınırından kron 

yüzeyine kadar  sürekli ve dalgalı sütunlar olarak geniĢler. DüĢük ve yüksek hızlı 

mineralizasyon periyotlarının oluĢturduğu retzius çizgileri, ve prizma sınırlarındaki doğal 

alanlar, mineye bir geçirgenlik kazandırır. Böylece mine suyun ve hidrojen gibi küçük 

iyonların hareketine izin veren moleküler bir elek gibi davranır. Ortamda hidrojen iyon 

yoğunluğunun artmasıyla diĢ dokusundan  kalsiyum bileĢenleri iyonize olur. Bu çözünme 

ortamdaki H+ iyonu azalana kadar yani pH nötr olana kadar devam eder. Ortamın asiditesi 

uzun zaman devam ederse demineralizasyon devam eder ve diĢ sert dokularında yıkım 

baĢlar (44). 

Çürüğün en erken kanıtı, kuru ve temiz diĢ yüzeyinde görülen beyaz opak 

alanlardır. Bu tebeĢirimsi alanlar baĢlangıç çürüğü olarak isimlendirilir (1). 

Histolojik çalıĢmalarda baĢlangıç çürük lezyonları yüzeyel tabaka, lezyonun 

gövdesi, karanlık tabaka ve saydam tabaka olmak üzere dört tabaka da incelenmektedir. 

2.2.1.a. Yüzeyel Tabaka 

Çürük ataklarından nisbeten etkilenmemiĢtir. Mine çürüğünün en sert tabakasıdır. 

Lezyon gövdesinden daha az porözite gösterir. Radyoopasitesi normal dentine yakındır. 

BozulmamıĢ  yüzey bakteri invazyonuna bariyer görevi yaptığından önemlidir. Bu tabaka 

iyon difüzyonuna geçirgendir. DıĢ kısımdan remineralizasyonla ve altta yıkılan yapıların 

burada birikmesiyle  hipermineralize bir hal alır (20,45). 

2.2.1.b. Lezyon Gövdesi 

Mine çürüğünün en geniĢ kısmıdır. %25’e kadar geniĢ poröziteye sahiptir. Bu 

bölgede bakteriler bulunabilir (1). 

2.2.1.c.Karanlık Tabaka 

Mineral kaybı yaklaĢık %6 olan  karanlık tabaka  farklı kalınlıklarda görülebilir. 

Kinolini absorbe edemediğinden polarize ıĢığı geçiremez. Bu yüzden karanlık tabaka 

olarak adlandırılır. Çürüğün hızlı ilerlediği durumlarda bu tabakanın ince, yavaĢ ilerlediği 

durumlarda ise kalın olduğu görülmektedir (12). 
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2.2.1.d. Saydam Tabaka 

Normal mineye komĢu olan en derin tabakadır. Poröz hacmi %1’dir ki, bu  oran 

normal mineye göre 10 kat daha fazadır. Kinolin solüsyonuyla muamele edildiğinde  

polarize ıĢık mikroskobunda yapısız olarak gözlemlendiği için bu ad verilmiĢtir. Saydam 

tabakanın, mine çürük lezyonuna sahip olan daimi diĢlerin %50’sinde bulunduğu 

bildirilmiĢtir (1). 

2.2.2. Dentin Çürüğü 

Daha az mineralize içeriğinden ve dentin kanalcıklarının bakterilerin ilerlemesine 

daha müsait olmasından dolayı çürük dentinde minedekinden çok daha hızlı ilerler. Bu 

yüzden dentin çürüğü, apeksi pulpaya bakan, mine/dentin sınırına doğru geniĢleyen bir V 

Ģeklindedir. YavaĢ ilerleyen çürük lezyonlarında dentin çürüğünün tabakaları belirgin bir 

Ģekilde izlenir. Buna karĢın hızlı ilerleyen lezyonlarda bu ayrımı yapmak zordur (1). Çürük 

dentin içten dıĢa doğru normal dentin, subtransparan dentin, transparan dentin, bulanık 

dentin ve enfekte dentin olmak üzere 5 tabakada incelenmektedir. 

2.2.2.a. Normal Dentin 

En derindeki normal dentindir. Düzgün odontoblast uzantılı kanallara sahiptir ve bu 

kanalların lümeninde hiç kristal bulunmaz. Ġntertübüler dentin, normal yoğunlukta hidroksi 

apatit kristalleri içerir ve normal çapraz bağlı kollajene sahiptir. Dentin kanalları bakteri 

içermez. Osmotik, mekanik, termal uyarılar dentinde keskin bir ağrıya neden olur (1). 

2.2.2.b. Subtransparan Dentin 

Ġntertübüler dentinde demineralizasyon vardır ve dentin kanallarının lümeninde 

ince kristaller oluĢmaya baĢlamıĢtır. Odontoblast uzantıları zarar görebilir. Dentin kanalları 

bakteri içermez.  Dentinin uyarılması ağrı oluĢturur. Bu bölgede dentinin remineralizasyon 

kapasitesi vardır (1). 

2.2.2.c. Transparan Dentin 

Ġntertübüler dentinde daha fazla demineralizasyon vardır ve dentin kanallarının 

lümeninde daha büyük kristaller oluĢmuĢtur. Bu tabakada bakteri bulunmaz. Dentinin 

uyarılması ile ağrı oluĢur. Kollajen çapraz bağları sağlamdır ve bu bölge kendini onarabilir 

(1). 
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2.2.2.d. Bulanık Dentin 

Dentin kanalları geniĢlemiĢtir, biçimleri bozulmuĢtur ve bakterilerle dolmuĢtur.  

Çok az mineral vardır. Ġntertübüler dentinin remineralizasyonu için  kalıp olarak görev 

yapacak olan kollajen de yıkıma uğradığından bu bölgede artık dentin kendini tamir 

edemez. Bulanık dentin  restorasyon iĢleminden önce mutlaka uzaklaĢtırılmalıdır (1). 

2.2.2.e. Enfekte Dentin 

Dentin yapısının tanımlanamadığı, bakterilerle dolu olan, çürük dentinin en dıĢ 

tabakasıdır. Kollajen ve mineral yoktur. Enfeksiyon kontrolü ve baĢarılı bir restorasyon 

için, bu tabakanın kaldırılması zorunludur (1). 

2.2.3. Sement Çürüğü 

Servikal çürük olarak da isimlendirilen kök yüzeyi çürükleri genellikle diĢeti 

çekilmesiyle açığa çıkan sement yüzeyinin asitlere maruz kalmasıyla baĢlar. Çürük 

genellikle mine-sement sınırında primer sementten baĢlar. Hücresiz ve lifli sement 

tabakalar halinde çökeldiği için, çürük bu tabakaların aralarında, sadece pulpa yönünde 

değil, aynı zamanda tabakalar arasında apikal yöne doğru da yayılabilir. Sement çürüğü, 

açığa çıkmıĢ sementte, sharpey liflerinin yıkımı sonucu boĢalan lif kanalcıkları aracılığıyla 

da dentin-pulpa yönünde ilerler. Ġnkremental çizgilere gelince yavaĢlar ve zamanla bu 

çizgiler boyunca yayılır. Çürük sekonder semente geldiğinde, ilk değiĢiklik bir saydamlık 

oluĢumudur. Bu olay demineralizasyonla birlikte olabilir. Dentindeki saydam bölgeye 

benzer. Bunu renkleĢme izler, en sonunda matriks çözünür (46). Mine-sement sınırında 

sement kalınlığı 20-50 µm’dir. Klinikte bu bölgede tek baĢına sement çürüğü görülmez. 

Çürük gözle görüldüğünde dentine de geçmiĢ olur. Sement çürüğü oluĢumunda baskın rol 

Actinomiçeslerde olsa da, kök yüzeyi plağının, S.Mutans ve laktobasil gibi asidojenik 

mikroorganizma içerdiği gösterilmiĢtir. Sement çürüğü için kritik pH değeri (6,2-6,4)  

dentine ve mineye oranla daha yüksektir (47). 

2.3. Tedavi Sonrası Çürükleri 

2.3.1. Rezidüel çürükler  

Tüm enfekte dentinin ve/veya minenin kaldırılamaması nedeniyle kalan 

demineralize dokudur.  
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2.3.2. Sekonder çürükler 

Sekonder çürükler, mevcut dental restorasyonların kavite kenarlarında meydana 

gelen çürük lezyonları olarak tanımlanır. 

3. SEKONDER ÇÜRÜKLER 

DiĢ hekimliğinde, restorasyon değiĢimlerinin en sık sebebidir (48). Bu lezyonlar 

genellikle histolojik olarak restorasyonun yanındaki primer bir lezyona benzeyen bir “dıĢ 

lezyon” ya da kavite duvarında, mine veya dentinde daha dar bir defekt olan “duvar 

lezyonu” olarak ortaya çıkar (49). 

Sekonder Çürük OluĢumunun Sebepleri; 

1. Restorasyon ve diĢ yüzeyi arasında bir aralanma oluĢması, 

2. Kırık dolgu kenarları, 

3. Dolguda aĢınma olması, 

4. Kavite kenarlarında plak birikimine bağlı çürük geliĢimi (49). 

3.1. Sekonder Çürüklerin Histolojisi 

Restoratif materyalin tipi ne olursa olsun, sekonder çürükler histolojik olarak aynı 

temel biçimlerde görülür. 

1. DıĢ Lezyon: DiĢin dıĢ yüzeyinde yeni bir primer ataktan kaynaklanır. 

2. Duvar Lezyonu: Restorasyon-kavite duvarı arasında, bakterilerin, sıvıların ya da hidrojen 

iyonlarının difüzyonu sonucu oluĢur (48). 

3.2. Sekonder Çürüklerin Yeri ve Sıklığı 

Restoratif diĢ hekimliğinin ilk günlerinden beri sekonder çürük olayı bilinmektedir. 

Bu olgu, G.V. Black tarafından oluĢturulan kavite prensipleri ve koruma için geniĢletme 

anlayıĢının temelini oluĢturmaktadır. Sekonder çürüklerin klinik teĢhisi, hem süt hem de 

kalıcı diĢlerde, her tip restorasyonun  %50-60’ının değiĢim nedenidir (48). 

Sekonder çürükler, diğer dental çürüklere benzer biçimde, restore edilmiĢ bir diĢin 

herhangi bir bölgesinde, plaktaki mikroorganizmaların aktivitesinden kaynaklanır. 

Klinisyenler çoğunlukla Class II restorasyonların gingival kenarlarında ve Class I 

restorasyonlarda sekonder çürük tespit etmektedirler  (50,51). Sekonder çürüklerin gingival 
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kenarda daha sık olmasında etkili olan birkaç faktör vardır. Birincisi, her restorasyonun 

gingival kısımları, özellikle de interproksimalde ise  diğer kısımlardan daha zor temizlenir. 

Halbuki okluzal yüzey fırçayla kolaylıkla temizlenebilir. Ġkincisi, restoratif iĢlemler 

sırasında gingival duvar, iyi görülemediği için ve restoratif materyalin yerleĢtirilme 

zorluğundan dolayı, tükürük ve ağız sıvılarıyla kontamine olma eğilimindedir. Bu da rezin 

kompozitlerin bonding etkinliğini azaltır daha kolay sekonder çürük oluĢumuna sebep olur. 

Üçüncü olarak, gingival kavosurfacede polimerizasyon büzülmesi, gingival kısımda 

restorasyonun bütünlüğünü olumsuz etkileyebilir ve sekonder çürük görülmesiyle 

sonuçlanabilir (52). 

3.3. Sekonder Çürüklerin TeĢhisine Ait Özel Problemler 

Sekonder çürükler restorasyon yenilenme sebeplerinin yaklaĢık yarısını oluĢturur.  

Farklı klinik kontrollü çalıĢmalarda sekonder çürüklerin restorasyonların yenilenmesine 

sebep olma oranları çok farklı olarak  ortaya konmuĢtur. Literatürde 2660 restorasyondan 

sadece ikisinin sekonder çürük sebebiyle değiĢtirildiği klinik kontrollü çalıĢma mevcutken, 

%66-87 oranında sekonder çürük sebebiyle restorasyonun yenilendiği kontrollü klinik 

çalıĢma mevcuttur (53,54). Bunlar doğru mu, yanlıĢ mı? Bu çalıĢmalar arasında neden 

büyük farklar var? Bu çalıĢmalara katılan uygulayıcılar, sekonder çürük teĢhisi kriterleri 

hakkında yetersiz eğitilmiĢ veya bilgisiz midir? Nitekim, Ģimdiye kadar yukarıdaki soruları 

makul bir Ģekilde açıklamak çok zor. Bu çalıĢmaların kendileri arasında, ikincil çürük için 

bazı spesifik tanı konulması problemleri olduğu kabul edilmelidir ve doğru tanı yapmak 

için ikinci çürüğü doğru bir Ģekilde anlamak çok önemlidir (52).  

Tanımlamaya göre sekonder çürükler, yeni bir primer çürüktür ve rezidüel 

çürüklerden ayırt edilebilir. GeçmiĢte korumak için geniĢletmek kavramı, G.V. Black 

tarafından oluĢturulan kavite prensipleri, kaviteyi mümkün olduğunca temiz olarak 

hazırlamayı öğretti. ġu günlerde konservatif diĢ hekimliğinin geliĢimi, minimal invaziv 

yaklaĢım anlayıĢı ve remineralizasyon kavramları, daha fazla diĢ dokusu korumak ve 

diĢlerin ömrünü uzatmak için tedavinin, enfekte doku ile iyileĢebilecek olan etkilenmiĢ 

dokuyu ayırmasını ve sadece enfekte dentinin kaldırılmasını önermektedir (55-57). Ancak 

bu kalan lezyonun ilerleyip ilerlemeyeceğinden emin olmak zordur. Bu nedenle modern diĢ 

hekimliğinin sekonder çürüğü, rezidüel çürükten ayırt etme zorluğunu arttırabileceği 

düĢünülmektedir. Ya da sekonder ve rezidüel çürüğü ayırt etmek o kadar önemli 
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olmayabilir. Ayrıca duvar lezyonu defektif bir marjinle iliĢkili değilse, iyice ilerlemeden 

tespit edilemeyebilir (58). 

Primer ya da sekonder çürüklerin teĢhisi için iyi bir aydınlatma , temiz diĢler, iyi bir 

gözlük ve iyi bite-wing radyograflar önerilmiĢtir. Sekonder çürükler interproksimal 

alanlarda daha çok geliĢir bu yüzden tespiti daha çok dikkat gerektirir. Keskin bir sondun 

kullanıldığı geleneksel görsel ve dokunsal yöntemler, primer ve sekonder çürüklerin 

teĢhisinde savunulmuĢtur (52,58). Keskin bir sondun sekonder çürük tespitinde akıllıca bir 

araç olduğu görülmüĢtür, ancak keskin bir sond remineralize olabilecek bir dıĢ lezyonun 

kavitasyonuna da sebep olabilir (59). Ek olarak, diĢ restorasyonlarının etrafındaki renk 

değiĢimi, amalgamın fiziksel varlığı, korozyon ürünleri veya sekonder çürükler gibi çeĢitli 

faktörlere bağlı olabilir. Restorasyonların yanındaki renklerin veya lekelerin her zaman 

sekonder çürükleri öngörmediği ve sekonder çürüklerin saptanmasında yararlı olmadığı 

sonucuna varılabilir (58). 

QLF'nin (Kantitatif IĢık Ölçümlü Floresan) 400 μm'den daha düĢük erken sekonder 

çürük lezyonların saptanması için uygun bir teknik olabileceği bildirilmektedir (60). 

3.4. Sekonder Çürüklerin Mikrobiyolojisi 

Sekonder çürüklerin histopatolojisi henüz belirsizdir. Primer çürüklere benzer 

Ģekilde tanımlansa da, sekonder çürük etyolojisinin, primer çürükle aynı olup olmadığı 

tartıĢmalıdır. Splieth ve arkadaĢları 2003’te, amalgam ve kompozit dolguların altındaki 

mikrobiyal spektrumu karĢılaĢtırdıkları bir çalıĢma yaptılar. Bu çalıĢma amalgam altındaki 

bakterilerin, plak ve çürük dentin florasında olduğu gibi daha çok anaerobik ve fakültatif 

anaerobik gram pozitif kokların baskın olduğunu gösterdi. Aksine bir çok kompozitin 

altında, enfekte kök kanallarının mikroflorasına benzer biçimde, pulpa patojenik bakteriler 

olan, bakteriodes ve provotella tespit edildi. Bu nedenle çalıĢmalar restoratif materyallerin 

tiplerinin, sekonder çürük mikroflorasına etkisi olabileceğini düĢündürdü (61). 

3.5. Sekonder Çürüklerde Mikrosızıntının Etkisi 

Mikrosızıntı kavite duvarıyla dolgu arasındaki klinik olarak tespit edilemeyen 

sızıntıyı ifade eder (63). Asit etch ve bonding ajan kullanıldıktan sonra bile 6-10 m’lik bir 

boĢluk oluĢmaktadır (64). Restorasyon duvarı ile diĢ arasındaki mikro boĢluk, bakteri 

istilasına izin verebilir. Kariyojenik bakteriler koĢullar uygun olduğu sürece duvar boyunca 

diĢ yapısını demineralize edebilir. Dolayısıyla mikrosızıntı sekonder çürük için belirteç 
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olarak düĢünülmüĢ, bazı makalelerde duvar lezyonu mikrosızıntının sonucu olarak 

tanımlanmıĢtır (61,65-67). 

BoĢluk büyüklüğü ve sekonder çürük iliĢkisi üzerine yapılmıĢ yeni bir in vitro 

çalıĢmada bulgular, diĢ ile restorasyon arasındaki boĢluk boyutunun kavite duvarı boyunca 

geliĢen sekonder çürükleri etkilediğini göstermiĢtir. Çünkü bu büyük boĢluklar, bakteri 

kolonizasyonu için gerekli alan ve karyojenik mikroorganizmalar için yeterli besin 

maddeleri sağlayacak ve daha büyük duvar lezyonlarının oluĢmasına neden olacaktır. Öte 

yandan daha küçük alanlarda asit atakları nedeniyle diĢ yapısında çözünen mineraller, alanı 

hemen aĢırı doyurup diĢ dokusunun yeniden mineralizasyonu sağlar ve daha küçük duvar 

lezyonları oluĢturur (68). 

Aksine diğer çalıĢmalar, diĢ-restorasyon arasında 250 µm ve üzeri, hatta 400 µm ve 

üzeri boĢluk olmadıkça kavite duvarında çürük lezyonu olmadığını ortaya koymuĢtur. 

Ayrıca diĢlerde görülen çatlaklarda çürük geliĢmemesi bu meseleye klinik delil olarak 

gösterilmektedir. Çatlaklardaki boyanmıĢ bileĢen genel olarak bütün diĢ ve restorasyonları 

kaplayan biyofilmin bileĢimine benzer (52,58,69,70). 

Özetle Ģu sebeplerden dolayıdır ki, Ģu ana kadar mikrosızıntı ve sekonder çürükler, 

özellikle de duvar lezyonları arasında bir iliĢki üzerine herhangi bir kesin sonuç 

bulunamamaktadır.  

1. Ağız boĢluğu son derece karmaĢıktır ve tamamen taklit edilemez. Bu nedenle 

çalıĢmaların sonuçları her Ģeyi içermeyebilir. 

2. Sekonder çürükler, çeĢitli faktörlerden kaynaklanırlar. AraĢtırmacıların deney 

düzeneklerinde eksiklikler olabilir ve bazen sonuçlar çeliĢkilidir. 

3. Bireysel farklılıklar açısından insanlar, çürüklere karĢı farklı derecelerde 

duyarlılık gösterir. Bu nedenle farklı klinik çalıĢmalar farklı sonuçlara yol 

açabilir. 

4. Bazı klinik çalıĢmalar makul tasarımlardan yoksun olabilir. 

Bununla birlikte mikrosızıntının, bakteri varlığı nedeniyle sekonder çürükle iliĢkili 

olduğu konusunda fikir birliği vardır. Mikrosızıntı bir duvar lezyonu oluĢması için 

gereklidir fakat yeterli değildir (71,72). 
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3.6. Sekonder Çürüğün Önlenmesi 

Sekonder çürükler restorasyon değiĢimlerinin baĢlıca sebeplerinden biri 

olduğundan,  sekonder çürüklerin önlenmesi üzerinde çok çalıĢılan bir konudur. Sekonder 

çürükler de diğer tip çürükler gibi, demineralizasyona yol açan patolojik faktörlerle, 

remineralizasyona yol açan koruyucu faktörler arasındaki dinamik dengeye göre belirlenir. 

Aynı zamanda bakteriler de sekonder çürüklerde demineralizasyona sebep olan önemli 

etyolojik faktörlerdir.  

Genel olarak sekonder çürüklerin önlenmesi iki noktaya dayanır. 

1. DiĢ sert dokularında demineralizasyonun azalıĢı ve remineralizasyonun artıĢı. 

2. Çürük yapıcı bakterilerin metabolizmasına müdahale edilmesi, restorasyon 

altında, plakta ve çürük dentinde bakteri miktarının azaltılması, bakteri 

üremesinin inhibe edilmesi (73-75). 

4. DĠREKT POSTERĠOR RESTORASYONLARDA KULLANILAN RESTORATĠF 

MATERYALLER 

4.1. Amalgam 

Civa ve diğer metallerin oluĢturduğu bir alaĢım olarak amalgam diĢ hekimliğine 

XIX. yy baĢlarında girmiĢtir. 1895’te G.V. Black ilk amalgam formülünü geliĢtirmiĢtir. 

Kullanımı kolay, ucuz ve kompozitten daha az allerjen oluĢu ile yüzyılı aĢkın takip 

kayıtlarına sahip olması sebebiyle amalgam hala popüler bir dolgu materyalidir (1). 

4.1.1. Amalgamın BileĢenleri 

Temel bileĢenler: Civa, bakır, gümüĢ ve kalaydır.  

Diğer bileĢenler: Çinko, palladyum ve indiyumdur. 

GümüĢ (Ag): GenleĢmeyi ve dayanımı arttırır. 

Kalay (Sn): GenleĢmeyi ve dayanımı azaltır. SertleĢme süresini uzatır. 

Bakır (Cu): Kalay bakır tarafından bağlanır. Böylece bakır, 2 fazının meydana 

gelmesini önlemiĢ olur. Korozyonu azaltır, dayanımı artırır,  akıcılığı  ve  marjinal 

bozulmaları azaltır. 

Civa (Hg): Oda ısısında sıvı halde bulunan tek metal olan civa, reaksiyonda 

aktivatördür. 



22 

 

Çinko (Zn): AlaĢımdaki diğer elementlerin oksidasyonunu önler. Kondensasyon 

sırasında nem ile kontamine olursa, iç korozyon, yüzey pürüzlülüğü oluĢur  ve amalgamın 

dayanımı azalır. 

Indiyum (In):  Akıcılığı ve marjinal kırılmaları azaltır, dayanıklılığı artırır. 

Palladyum (Pd): Korozyonu ve kararmayı azaltır, parlaklığı arttırır (1). 

4.1.2. Amalgamın Fiziksel Özellikleri 

1. Dayanıklılık, 

2. Plastik deformasyon, 

3. Kararma ve korozyon, 

4. Termal iletkenlik, 

5. Boyutsal değiĢiklik, 

6. Mikrosızıntı. 

Bu fiziksel özellikler  klinik baĢarıya etki yapmaları nedeniyle çok önemlidir. 

4.1.2.a. Dayanıklılık 

Basınca karĢı dayanıklılık ve çekmeye karĢı direncidir. Dayanıklılık , 1 ve 2 

fazlarına göre tanımlanır. Amalgamın en dayanıklı kısmı reaksiyona girmeyen,         

gümüĢ-kalay partikülleridir (γ fazı). GümüĢ-civa (γ1 fazı) daha az dayanıklıdır. Kalay-civa 

(2 fazı) ise en dayanıksız fazdır. SıkıĢtırma direnci gerilme direncine göre 7 kat fazladır. 

Küresel alaĢımlar talaĢ alaĢımlara göre daha güçlüdürler. Amalgamın kenar dayanıklılığı, 

akıcılık nedeniyle zayıftır. Okluzal yüzeyde çok iyi yapılmıĢ bir amalgam kenarı bile 

normal çiğneme basınçlarıyla akıcılık gösterir. Amalgam kenarı, akıcılık sonucu minenin 

üzerine taĢar. Daha sonra bu ince kısım kırılabilir ve sekonder çürük sebebi olabilir. Bunu 

önlemek için amalgam dolgular altı ay sonra kontrol edilmeli ve taĢan kısımlar 

düzenlenmelidir (1).       
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4.1.2.b. Plastik Deformasyon (Akıcılık) 

SertleĢmiĢ bir amalgamın, sabit ve sürekli bir yük altında kalmakla göstermiĢ 

olduğu boyutsal değiĢikliğe denir. Amalgamın restorasyon sınırlarından dıĢarıya doğru 

taĢmasına ve kenar uyumunun bozulmasına neden olur. OluĢan plak retansiyon alanları 

sekonder çürüklere neden olabilir. Kondensasyon basıncının arttırılması ve fazla civanın 

çıkartılması ile akıcılık azaltılabilir (1). 

4.1.2.c. Kararma ve Korozyon 

Amalgam dolgunun yüzeyinin, kimyasal ve elektriksel reaksiyonlarla bozulmasıdır. 

γ2 fazının azaltılmasıyla kontrol altına alınabilir. Amalgamlarda 6-24 ay sonra korozyon 

baĢlar. Korozyonu kontrol edebilmek için amalgamın bütün yüzeylerinin cilalanması 

önerilmektedir. Yüzeyin bir kısmı cilalanıp, bir kısmı cilalanmadığında, cilalı kısım negatif 

elektrot, cilasız kısım pozitif elektrot, tükürük ise elektrolit görevi görmektedir. Cilalı alan 

aĢındıktan sonra diğer alana göre pozitif olur. Bu bir döngü halinde devam eder. 

Korozyonla bozulmuĢ olan amalgam yüzeyi plak retansiyonu için elveriĢlidir (1). 

4.1.2.d. Termal Ġletkenlik 

Amalgamın termal iletkenliği çok yüksektir ve ısı değiĢimlerini pulpaya oldukça 

hızlı iletir (1). 

4.1.2.e. Boyutsal DeğiĢiklik                                                              

Hazırlanmasına bağlı olarak amalgam sertleĢirken,  büzülme veya geniĢleme 

gösterir. Amalgamın fazla büzülmesi, kavite kenarında aralık yaparak sekonder çürüklere 

neden olur. Fazla geniĢlemesi ise, diĢte hassasiyete ve dolgunun yükselmesine yol açar. 

Sınırlı bir geniĢleme, kavite kenarlarına daha iyi bir uyum sağlayacağından, büzülmeye 

göre daha çok arzu edilir. Boyutsal değiĢiklikler amalgamda üç devrede oluĢur. Önce 

çabuk oluĢan bir büzülme, sonra  yavaĢ meydana gelen geniĢleme ve daha sonra yavaĢ bir 

büzülme ile son Ģeklini alır. 

1. Ġlk birkaç dakikada meydana gelen küçük bir büzülme görülür. GümüĢ oranı 

yükseltilerek azaltılabilinir. 

2. Ġlk büzülmeden 5-10 dakika sonra yavaĢ bir geniĢleme baĢlar. GeniĢleme 4-6 

saat sonra en yüksek seviyesine ulaĢır ve bir müddet sabit kalır. 
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3. 16-18 saatleri arasında belirgin bir büzülme oluĢur. Kenar boĢluklarına neden  

olan bu büzülme sekonder çürüklere yol açabilir. Yüksek bakırlı amalgamlar 

çoğu zaman belirgin bir büzülme gösterirler.  

Önceleri sızıntıya bağlı bir hassasiyet görülür. Zaman içinde korozyona dayalı 

olarak sızıntı azalır (1). 

4.1.2.f. Mikrosızıntı 

Amalgam dolguların termal genleĢme katsayısı, dentinin genleĢme katsayısından 22 

kez daha fazladır. Bu farklılık kavite kenarlarındaki uyumu bozar ve  mikrosızıntıyı arttırır. 

Swartz ve Philips 1962’de, zamanla kenar sızıntısının azaldığını, bir kaide kullanmakla 

baĢlangıçtaki sızıntının da engellenebileceğini göstermiĢlerdir (76). Kenar sızıntısının 

zaman içinde azalması Ģöyle açıklanır; metalik iyonlar ve korozyon ürünleri kenardaki 

aralığı yavaĢ yavaĢ doldurur ve buradan ağız sıvılarının sızıntısı önlenir. Ayrıca amalgamın 

içindeki iyonlar oligodinamik etki göstererek, endospor oluĢturmayan bakteriler ve bazı 

virüsleri öldürür. Amalgam iyi uygulandığında, diğer restoratif maddelerin hepsinden 

üstün olduğu söylenebilir. Ġyi bir dolgunun oluĢturulmasında alaĢımın karıĢtırılması, 

kondansasyonu, Ģekil verilmesi ve cilalanması son derece önemlidir (1). 

4.2. Kompozit Materyali 

DiĢ hekimliğinde kullanılan kompozitler, bağlayıcı ajan (silan) uygulanmıĢ 

inorganik doldurucu partiküllerin (dağılan faz) , polimerizasyonu indükleyen bir sistem 

içersinde, organik matriks (taĢıyıcı faz) ile birleĢtirilmesinden oluĢurlar (77). 

4.2.1. Kompozit Rezinlerin Yapısı 

1. Rezin Matriks, 

2. Doldurucu, 

3. Bağlama Ajanı, 

4. Polimerizasyon BaĢlatıcı ve Hızlandırıcılar. 

4.2.1.a. Rezin Matriks (Organik Faz) 

Üretici firmaların çoğu sertlik ve sıkıĢtırma direnci iyi olduğundan Bisfenol A 

Glisidil Metakrilat (BIS-GMA) rezini tercih etmektedirler. Bis-GMA 2,2-bis                

[4(2-hidroksil-3 metakriloksi-propiloloksi)-fenil1] propan en çok kullanılan dimetakrilattır. 

Bununla birlikte, renk stabilitesi çok iyi olan ve daha iyi adezyon sağlayan Uretan Di 
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Metakrilat (UDMA), farklı oranlarda kullanılır. Akıcılığı arttırıp vizkoziteyi düĢürmek için 

Tri Etilen Glikol Dimetakrilat (TEG-DMA) ilave edilmektedir. Rezin matriksin 

polimerizasyonu materyalin sertleĢmesini sağlar. Polimerizasyon ısıyla, ıĢıkla ya da 

kimyasal yolla gerçekleĢebilir. Pulpa irritasyonlarına sebep olabilen kısım bu rezin 

matriksdir (77). 

4.2.1.b. Doldurucular (Ġnorganik Faz) 

En çok kullanılan doldurucu partiküller; farklı Ģekil ve büyüklükteki kuartz, 

baryum, stronsiyum, çinko,  borosilikat cam, lityum aliminyum silikat, baryum aliminyum 

silikat ve yitrium camdır (78). 

Materyale mineye benzer yarı saydam görüntüyü kazandıran silika partikülleridir. 

Aynı zamanda yapının mekanik özelliklerini güçlendirir. Kristalin formlarının sert olması 

bitim ve cila iĢlemlerini zorlaĢtırdığı için, günümüzde üretilen kompozitlerde silikanın 

non-kristalin formları kullanılmaktadır. Materyale radyoopaklık veren partiküller baryum, 

çinko, stronsium ve yitriumdur. Doldurucu partiküller kompozit rezine boyutsal bir 

stabilite sağlar (79). 

4.2.1.c. Bağlanma Ajanı (Silan) 

Silan, hem rezin matrikse hem de doldurucu partiküllere çok iyi bağlantı sağlar. 

Silanın fonksiyonel grubu (örneğin metoksi) inorganik doldurucu ile reaksiyona girer ve 

doymamıĢ organik grubu rezin matriks ile reaksiyona girer. Silan bağlanma ajanları rezinin 

fiziksel ve mekaniksel özelliklerini geliĢtirir, hidrolitik dengeyi sağlar, su emilimini ve 

çözünürlüğünü azaltır (78). 

4.2.1.d. Polimerizasyon BaĢlatıcı ve Hızlandırıcılar 

Kimyasal olarak polimerize olan kompozitlerde , polimerizasyon baĢlatıcı ve 

hızlandırıcı olarak %2 oranında tersiyer aminler kullanılır ki bunlar kompozitlerde 

polimerizasyon esnasında , amin renklenmelerine neden olabilir. IĢık ile polimerize olan 

kompozitlerde ise polimerizasyon baĢlatıcı ve hızlandırıcı olarak %0,03-0,09 oranında 

kamforokinon kullanılır (78). 
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4.2.2. Kompozit Rezinlerin Sınıflandırılması  

4.2.2.a. Ġnorganik Doldurucu Partikül Büyüklükleri ve Yüzdelerine Göre Kompozit 

Rezinlerin Sınıflandırılması  

1. Megafil dolduruculu rezinler (50-100 μm),  

2. Makrofil dolduruculu rezinler (10-100 μm),  

3. Midifil doldurulucu rezinler (1-10 μm), 

4. Minifil dolduruculu rezinler (0,1-1 μm),  

5. Mikrofil dolduruculu rezinler (0,01-0,1 μm),  

6. Hibrit tip kompozitler (0,04-1 μm),  

7. Nanofil dolduruculu rezinler (0,005-0,01 μm) (78). 

4.2.2.b. Polimerizasyon Yöntemlerine Göre Kompozitlerin Sınıflandırılması  

1. Kimyasal yolla polimerize olan kompozit rezinler,  

2. Görünür ıĢıkla polimerize olan kompozit rezinler,  

3. Hem kimyasal hem de ıĢık ile polimerize olan kompozit rezinler (78). 

4.2.2.c. Viskozitelerine Göre Kompozit Rezinlerin Sınıflandırılması  

1. Kondanse olabilen kompozitler,  

2. AkıĢkan kompozitler (78). 

4.2.3. Hibrit Kompozitler 

Hibrit kompozitler,  farklı büyüklükte doldurucu içeren iki farklı kompozit rezinin 

karıĢımıyla elde edilir. Her iki kompozitin özelliklerini de taĢırlar. Ancak yüzdesi en fazla 

olan doldurucular hibrit türü belirler. Mikro hibrit doldurucu miktarı fazla ise mikrohibrit, 

nano doldurucu miktarı fazla ise nanohibrit kompozit adını alırlar (78). 

Ağırlıkça %75-85 oranında inorganik doldurucu içeren hibrit kompozitlerin fiziksel 

ve mekanik özellikleri, geleneksel kompozitlere göre daha iyidir. Büyük doldurucu 

arasında kompozitler ve kondanse olabilen kompozitlerdir, iyon salabilen kompozitler ve 

flor submikron boyutundaki partiküllerin dağılmıĢ olması düzgün bir yüzey oluĢturur. 

Hibrit kompozitler, bu özellikleriyle, universal olarak kullanıma en uygun olan restoratif 

materyallerdir (78). 
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4.2.4. Nanofil Kompozitler  

Restoratif rezin  materyallerin her birinin  olumlu özelliğinin bir araya toplandığı  

materyallerdir. Nanofil kompozitlerin inorganik partikül büyüklüğü ıĢığın dalga boyundan 

daha küçüktür. Bu sebeple görünür ıĢıkla saçılım ve emilim gibi etkileĢimlere girmedikleri 

iddia edilmektedir. %72-87’ye çıkarılmıĢ doldurucu oranı ile üstün fiziksel ve estetik  

özellik kazandırımıĢtır. Partikül hacminin küçük oluĢu iyi cilalanabilir özellik 

kazandırmıĢtır. DüĢük polimerizasyon büzülmesi gösterirler (79,80). 

Kompozit yapısındaki son geliĢmeler, farklı yeni hibrit sınıflar ortaya çıkartmıĢtır. 

Bunlar akıcı içeren kompozitlerdir. 

4.2.5. Kondanse Olabilen Kompozitler 

Bu kompozitlerde inorganik doldurucu oranı ve viskoziteler arttırılmıĢtır. 

Amalgama benzer uygulama özellikleri ve proksimal kontakların kolay oluĢturulabilmesi 

amacıyla üretilmiĢlerdir. Doldurucu partiküllerin boyutu, hibrit kompozitlerden daha 

büyüktür. Yüzey özelliklerinin kötü olması ve iyi kondanse edilemediklerinde tabakalar 

arasında boĢluk kalması bu kompozitlerin dezavantajlarıdır (78). 

4.2.6. Akıcı Kompozitler 

Viskozitesi azaltılmıĢ hibrit kompozitlerdir. DüĢük doldurucu oranına, dolayısıyla 

da düĢük fiziksel özelliklere sahiptir. AĢınma dirençleri, daha fazla doldurucu içeren 

kompozitlerden daha düĢüktür. Doldurucu miktarının düĢük, organik fazın yüksek oranı 

polimerizasyon büzülmesini arttırır. Polimerizasyon esnasında hacimsel olarak %1,5-3 

büzülme gösterirler. Bu yüzden daima ince tabakalar halinde uygulanmalıdırlar. Yüksek 

polimerizasyon büzülmesi, diĢ-restorasyon ara yüzeyinde streslerin oluĢmasına sebep 

olurur. Bu stresler,  adezyonu olumsuz etkiler. Buna bağlı olarak mikrosızıntı, postoperetif 

hassasiyet, renklenme ve sekonder çürükler oluĢabilir. Bu materyallerin klinik 

endikasyonları, çok nadiren sınıf I restorasyonlar veya daha çok hibrit ve kondanse 

olabilen kompozitlerin altında ilk kat uygulaması olacak Ģekilde oldukça kısıtlıdır (81,82). 

4.2.7. Ġyon Salabilen Kompozitler  

Yeni geliĢtirilmektedirler. Bu tür kompozitler, pH değiĢimlerine duyarlıdırlar. Plak 

birikimiyle pH düĢtüğünde, florür,hidroksil ve kalsiyum iyonları salınır. Bu etkileĢim ile 

amaçlanan, bakterilerin üremesini inhibe etmektir. Bu Ģekilde karyojenik bakterilerin 
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ürettiği asitler tamponlandığında, demineralizasyon azalacak ve sekonder çürük 

oluĢumunun da önüne geçilecektir (78). 

4.2.8. Flor Ġçeren Kompozitler  

Florun çürük önleyici özelliğinden yola çıkılarak, kompozitlere, sekonder çürükleri 

önlemek amacıyla flor eklenmiĢtir. ÇalıĢmalar, bu kompozitlerin etkili olduğunu 

göstermiĢtir (83,84). 

Kompozitlere inorganik flor ilavesi, flor salınımıyla sonuçlanmıĢtır. Fakat, zaman 

içinde kompozitin matriks yapısı bozulmuĢtur. Polimer matrikse organik florun ilave 

edilmesi flor salınımını arttırır. Bu organik florlar, metakriloflorid-metilmetakrilat, akrilik 

amin-HF tuzu, t-butilamino etilmetakrilat hidroflorid ve amonyum tetrafloroborattır. Bu 

ajanlar, hem flor salınımı yapar hem de kompozitlerin fiziko kimyasal özelliklerini korur 

(85). 

Kompozitin yapım aĢamasında kullanılan adeziv, kompozit ile diĢ yüzeyi arasında 

bir bariyer oluĢturmaktadır. O nedenle son yıllarda, flor içeren adezivler de piyasaya 

sürülmeye baĢlamıĢtır (85). 

4.2.9. Kompozitlerin Fiziksel Özellikleri 

4.2.9.a. Termal GenleĢme Katsayısı 

Termal genleĢme katsayısı birim ısı artıĢında materyalin gösterdiği hacimsel 

değiĢim miktarıdır. Restoratif materyalin ısısal genleĢme katsayısı, mineninkine ne kadar 

yakınsa, diĢ-restorasyon ara yüzeyinde boĢluk oluĢma ihtimali o kadar azdır. GeliĢmiĢ 

kompozitlerin ortalama ısısal genleĢme katsayısı, diĢten 3 kat fazladır.  Mine yüzeyine asit 

uygulanması, diĢ-materyal arasındaki ısısal genleĢme katsayısından kaynaklanan 

olumsuzlukları azaltır (1). 

4.2.9.b. Su Emilimi 

Materyalin birim hacminin, zaman içinde absorbe ettiği su miktarıdır. Su emen 

materyalin özellikleri bozulur ve etkinliği azalır. Yüksek doldurucu oranına sahip 

kompozitlerde daha az oranda görülse de, bütün kompozitler bir miktar su emer (1). 
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4.2.9.c. AĢınma Direnci 

Materyalin karĢıt restoratif materyal ya da diĢ fırçası gibi aĢındırıcıların sebep 

olacağı yüzeyel aĢınmaya karĢı direncidir. Kompozitlerin aĢınma dirençleri amalgam kadar 

olmasa da oldukça iyidir. Kompozit dolgular çoğu klinik durumda yeterli okluzal iliĢkiyi 

sağlarlar (1). 

4.2.9.d. Yüzey Yapısı 

Restoratif materyalin yüzey pürüzlülüğüdür. Ġçerdiği doldurucu partiküllerin hacmi 

ve yapısı, restoratif materyalin yüzey pürüzlülüğünü etkiler. Hibrit kompozitler, yumuĢak 

dokularla uyumlu yüzey düzgünlüğünü sağlasalarda en pürüzsüz yüzey, mikro dolduruculu 

kompozitlerde elde edilir (1). 

4.2.9.e. Radyoopasite 

Çoğu kompozit, radyoopak doldurucular içerir. Bu doldurucular çoğu zaman 

baryum cam partikülleridir. Restorasyon çevresindeki çürüğün iyi görülebilmesi için, 

restoratif materyalin radyoopak partikül içermesi Ģarttır (1). 

4.2.9.f. Elastik Modül 

Materyalin katılığıdır. Elastiklik modülü yüksek olan materyaller katıdır. Elastiklik 

modülü düĢük olan materyaller ise esnektir. Mikro dolduruculu kompozitler elastik özellik 

gösterir ve sınıf V restorasyonlarda katı hibrit kompozitlere oranla daha iyi performans 

gösterirler. Elastiklik modülü bruksizm durumlarında önem kazanır (1). 

4.2.9.g. Çözünürlük 

Isı ve ağız içi likitlere bağlı olarak materyalin zaman içinde birim alandan kaybettiği 

ağırlıktır. Kompozitler klinik açıdan önemli miktarda bir çözünürlük göstermezler (1).  

5. ÇÜRÜK TEġHĠS YÖNTEMLERĠ  

DiĢ hekimliğinde zamanında, kesin ve doğru yapılan bir tanı, baĢarılı bir tedavi 

uygulamasının ilk adımıdır. Pitts 1997 yılında çürük diagnozunda ideal metodun           

non-invaziv, basit, güvenilir, geçerli, sensitif (hastalıklıyı doğru teĢhis edebilme) ve 

spesifik (sağlıklıyı doğru tespit edebilme), olması gerektiğini bildirmiĢtir (86).  

Sensitivite, bir çürük teĢhis yönteminin, çürük olan bütün yüzeyleri doğru olarak 

tespit edebilme kabiliyetidir. 
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Sensitivite: Doğru pozitif/ Doğru pozitif + yanlıĢ negatif 

Spesifite, Bir çürük teĢhis yönteminin, bütün sağlam yüzeyleri doğru olarak tespit 

edebilme kabiliyetidir. 

Spesifite: Doğru negatif/ Doğru negatif + yanlıĢ pozitif 

Sensitivite ve spesifite, 0-1 arasındaki sayılarla ifade edilir. 1’e yakın olan değerler 

iyi değerleri gösterir. Çürük teĢhis yöntemlerinin sensitivitesi en az 0,75, spesifitesi ise en 

az 0,85 olmalıdır (87).  

Diagnostik yöntem, diĢ hekimleri ve hastalar tarafından kabul edilebilir olup, gerek klinik 

çalıĢmalarda gerekse araĢtırmalar için kullanılabilmelidir. Ancak ne yazık ki bu kriterlerin 

tümünü içeren bir yöntem mevcut değildir. 

Diagnostik yöntemler: 

1. Geleneksel yöntem: görsel, ayna-sond uygulaması, radyografi, 

2. Kullanımdaki teknolojiler: Dijital radyografi, lazer floresans (QLF, 

DIAGNOdent), elektronik çürük monitörü (ECM), Fiber optik 

transilluminasyon (FOTI), 

3. Yeni geliĢtirilen teknolojiler: Alternating curent impedance spectroscopy, 

ultrasonik sistem (88). 

5.1. Görsel Muayene Yöntemi 

Klinik çalıĢmalarda,çürük teĢhisinde en fazla tercih edilen yöntemdir. Klinik görsel 

muayene, ayna yardımıyla yapılır. Çürük ve sağlıklı dokuları iyi değerlendirebilmek için, 

diĢin temiz, kurutulmuĢ ve iyi aydınlatılmıĢ olması gerekmektedir. Dokunun renginin ve 

sertliğinin değerlendirilmesi önemli derecede nitelikseldir. Görsel teĢhis kriterlerinin daha 

hassas kullanımı ile daha sensitive teĢhis sağlanabilir (88). 

Literatürde diĢ çürüklerinin teĢhisi ile ilgili bütün kriterlere bakıldığında, çürüğün 

derecelendirilmesinde, araĢtırma kriterleri arasında oldukça tutarsızlık olduğu 

görülmektedir.  
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5.1.1. Ekstrand ve ArkadaĢlarının 1997, 5 Skorlu Görsel Muayene Kriterleri 

DiĢler yaklaĢık 30 cm uzaktan, 3 kez hava ile kurulanarak gözle incelenir. ġu 

Ģekilde derecelendirilir: 

0. 5 sn’den fazla hava kurutmasından sonra, minenin Ģeffaflığında hafif bir azalma 

yada hiç değiĢiklik olmayıĢı, 

1. Islak yüzeyde, zor görülebilen, fakat kurutulduğunda belirgin görülebilen, 

opasite ya da renklenme, 

2. Hava kurutması yokken, bariz görülebilen opasite ya da renklenme, 

3. Opak ya da renkli minede lokalize kırık, 

4. Dentinin açığa çıktığı, kavitasyonlu opak veya renklenmiĢ mine (89). 

5.1.2. Nyvad ve ArkadaĢlarının 1999, 10 Skorlu Görsel Muayene Kriterleri 

Temiz diĢler, pamuk rulolarla izole edildikten ve 3-5 sn basınçlı hava ile 

kurulandıktan sonra, reflektör ıĢığı altında, muayene aynası ve standart sond ile 

incelenmektedir. ġu  Ģekilde derecelendirilir: 

0. Sağlıklı: Normal mine Ģeffaflığı ve yapısı. 

1. Aktif Çürük (Bütünlüğü BozulmamıĢ Yüzey): Mine yüzey parlaklığının 

kaybolmasıyla birlikte, beyazımsı/sarımsı opak bir görünüm ortaya çıkmıĢtır. 

Sondun ucu mine yüzeyinde hafifce hareket ettirildiğinde pürüzlü bir yüzey 

hissedilir ve genellikle plakla kaplıdır. Klinik olarak doku kaybı tespit edilemez. 

Düz yüzey lezyonları tipik olarak kole bölgesine yakın yerleĢimlidir. Fissür ve 

pitler morfolojilerini korumaktadır. Lezyon fissür duvarları boyunca 

uzanmaktadır. 

2. Aktif Çürük (Bütünlüğü BozulmuĢ Yüzey): Kod 1 deki esasların benzeridir. 

Sadece minede sınırlı yüzey defekti görülür. Sondla tespit edilebilen yumuĢak 

zemin  yada altı zayıflamıĢ mine görülmez. 

3. Aktif Çürük (Kavite): Çıplak gözle kolaylıkla görülebilen mine/dentin 

kavitesi. Kavite yüzeyinin sondla hafifce muayenesinde yumuĢamıĢ dentin 

hissedilir. Çürük pulpayla iliĢkili olabilir veya olmayabilir. 

4. Ġnaktif Çürük (Bütünlüğü BozulmamıĢ Yüzey): Minenin yüzeyi, beyazımsı, 

kahverengimsi veya siyahtır. Mine parlak olabilir. Sondun ucu  yüzeyde hafifce 

hareket ettirildiğinde, sert ve pürüzsüz hissedilir. Klinik olarak madde kaybı 
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tespit edilemez. Düz yüzey lezyonları tipik olarak kole bölgesinden biraz daha 

uzak yerleĢimlidir. Fissür ve pitler morfolojilerini korumaktadır. Lezyon fissür 

duvarları boynca uzanmaktadır. 

5. Ġnaktif Çürük (Bütünlüğü BozulmuĢ Yüzey): Kod 4’deki esasların 

benzeridir. Sadece minede sınırlı yüzey defekti görülür. Sondla tespit edilebilen 

yumuĢak zemin  yada altı zayıflamıĢ mine yoktur. 

6. Ġnaktif Çürük (Kavite): Mine/dentin kavitesi çıplak gözle kolayca görülebilir. 

Kavitenin yüzeyi parlak olabilir. Sondun hafif basınçlı muayenesinde sert 

hissedilir. Çürüğün pulpayla iliĢkisi yoktur. 

7. Dolgulu (Sağlıklı Yüzey) 

8. Dolgulu + Aktif Çürük: Çürük lezyonu kaviteli yada kavitesiz olabilir. 

9. Dolgulu + Ġnaktif Çürük: Yine çürük lezyonu kaviteli yada kavitesiz olabilir 

(90).  

Eğer lezyon aktifse ve kavitasyon oluĢmuĢsa, restoratif tedavi gerekmektedir. 

Ancak lezyon aktifse ve kavitasyon oluĢmamıĢsa, konservatif tedavi gerekmektedir (91). 

Bu lezyonlar erken bir aĢamada tespit edildiğinde, önleyici tedavilerle kontrol edilebilir. 

Böylece tedavi maliyeti düĢecektir (92,93). 

5.1.3. ICDAS Görsel Muayene Kriterleri 

ICDAS (Internatıonal Caries Dedection and Assessment System) diĢ hekimliğinde 

yeni bir  klinik, çürük tespit ve derecelendirme sistemidir. Farklı çalıĢmalarda elde edilen 

çürük verilerinin karĢılaĢtırılabilmesini sağlayabilmek için, çürük ölçümü konusunda tek 

ve düzenli bir sisteme ihtiyaç olduğundan, Nyvad sistemi temel alınarak  2002 yılında 

ICDAS-I ve daha sonra 2005 yılında ICDAS kriterleri belirlenmiĢtir. Ancak ICDAS, 

Nyvad ölçütlerinden birkaç farkla ayrılmaktadır: 

 Nyvad kriterlerinde sivri uçlu sond kullanılırken, ICDAS kriterlerinde top uçlu 

sond kullanımı önerilmektedir. 

 Nyvad kriterleri plak kaplı diĢte uygulanırken, ICDAS kriterleri temiz diĢte 

uygulanır. 

 Nyvad sisteminde lezyonun Ģiddeti ve aktivitesi bir skor olarak belirlenir. 

ICDAS sisteminde Ģiddet skoru ve aktivite değerlendirmesi iki ayrı skor olarak 

sağlanmıĢtır (94). 
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5.1.3.a. Primer Çürük Ġçin ICDAS Görsel Muayene Kriterleri 

Kod 0. Sağlıklı yüzey, çürük yok. 

Kod 1. 3-5 sn basınçlı havayla kurutmadan sonra baĢlangıç demineralizasyonu 

görülebilir. 

Kod 2. BaĢlangıç demineralizasyonu kurulamadan da görülebilir. 

Kod 3. Dentinin görülemediği baĢlangıç mine kırığı. 

Kod 4. Alt dokulardan yansıyan gri yada kahverengi koyuluk. 

Kod 5. Dentinin görülebildiği belirgin kavite. 

Kod 6. Dentinin görülebildiği çok geniĢ belirgin kavite. 

CARS (Caries Associated with Restorations and Sealants), restorasyonlara yada 

sealantlara komĢu çürük olarak tanımlanır. Restorasyonlu diĢlerdeki çürüklerin tanımı 

literatürde çok farklıdır (ikincil çürük, kalan çürük, tekrarlayan çürük). KarıĢıklığı önlemek 

için CARS teriminin kullanılması gerektiği önerilmektedir. CARS, primer çürüklerle 

histolojik olarak benzer olsa da, bazı özellikleri tanı problemlerine neden olabilir. Temel 

sorun, restorasyon marjı uyuĢmazlıkları, ikincil çürüklerle kalan çürüklerin ayırt 

edilmesinin zorluklarıdır. Sadece kenar farkları varsa, bunları kaydetmek de önemlidir, 

çünkü bu tutarsızlıklar artmıĢ çürük riskini gösterir. Bununla birlikte, eksikliğin mevcut 

veya yok olarak kaydedildiği eĢik değerin olması önemlidir. DiĢ ile restorasyon arasındaki 

boĢluğa bilye uçlu bir sondun kabul edilip edilemeyeceğine göre iki kategori 

kaydedilebilir. Marjinal tutarsızlıklar ve çürükler birlikte görülürse, çürümelerin öncelikle 

kodlanması gerekir (94).  

5.1.3.b. Sekonder Çürük Ġçin ICDAS-CARS Görsel Muayene Kriterleri 

 

Resim 1: Sekonder çürük için ICDAS-CARS görsel muayene kriterleri 
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Kod 0. Restorasyonlu ya da sealantlı, sağlıklı diĢ yüzeyi. Restorasyon kenarına 

bitiĢik sağlam bir diĢ yüzeyi. Hiçbir çürük kanıtı olmamalı. 

Kod 1. Minedeki ilk görsel değiĢiklik. Mineye ıslak olarak bakıldığında hiçbir renk 

değiĢikliği görülmez fakat hava kurutmasından sonra bir renklenme ya da opasite 

görülür. Sağlıklı minenin klinik görünümüne uymaz. 

Kod 2. Restorasyon/sealant kenarına birleĢik mine/dentinde belirgin görsel 

değiĢiklik. 

Restorasyon marjini eğer minede ise ıslak olarak incelenmelidir. Islak olduğunda 

demineralizasyon ile tutarlı bir opasite vardır. Bu da sağlam diĢ minesinin klinik 

görünümüyle uyumlu değildir. Kurutulduğunda lezyon halen görülebilir. 

Restorasyon marjini eğer dentinde ise sağlıklı dentinin klinik görünümüyle uyumlu 

olmayan, renk değiĢimi görülebilir. 

Kod 3. Kod 2’deki belirtilerle birlikte 0,5 mm’nin altında kavite oluĢumu. 

Demineralizasyonla uyumlu opasite ve ya renklenmeye ek olarak, restorasyon 

marjininde 0,5 mm’den az kavite oluĢumu. 

Kod 4. Restorasyona komĢu mine/dentin/sementte marjinal çürük ve alttaki 

dentinden koyu renk yansıması. Sağlıklı mine yüzeyi boyunca belirgin biçimde 

görülebilen renkli dentin yansıması vardır. Ya da minede lokalize kırık vardır fakat 

dentin açığa çıkmamıĢtır. Bu renklenme gri, mavi, truncu ya da kahverengidir ve 

genellikle diĢ ıslak olduğunda daha kolay görülür. 

Kod 5. Restorasyon/sealanta komĢu belirgin kavite. Kod 4’te tanımlanan çürük 

belirtilerine ek olarak 0,5 mm’den geniĢ aralanma ile birlikte ara yüzeyde dentin 

görülür. 

Kod 6. Restorasyona/sealanta komĢu çok belirgin kavite. GeniĢlik ve derinlik 

olarak 0,5 mm’den büyük aralanma ile birlikte ara yüzeyde dentin belirgin biçimde 

görülür (94). 

5.2. Dokunsal Muayene Yöntemi 

Yapılan çalıĢmalar erken çürük teĢhisinde sond kullanımının teĢhisi önemli 

derecede etkilemediğini göstermektedir. Sivri uçlu sondun bastırılarak kullanılmasının bazı 

sorunlara yol açabileceği düĢünüldüğünden kullanımı eleĢtirilmektedir. Karyojenik 
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bakterilerin enfekte alandan baĢka bölgelere taĢınmasına sebep olabilir. Remineralize 

olabilecek minede geri dönüĢümsüz defekt meydana getirebilir. Bakterileri dentinin 

derinliklerine doğru itebilir. BaĢlangıç çürüklerinin ilerlemesini arttırabilir. Sondla yapılan 

muayene, yalnızca görsel olarak yapılan muayeneden daha üstün değildir (95-97). 

Okluzal bölgelerdeki çürüklerin genel yapısı düĢünüldüğünde, kavitasyon varlığı 

yokken, görsel ve dokunsal muayene uygulamaları tek baĢına yeterli bir teĢhis yöntemi 

değildir. Birçok çalıĢma görsel ve dokunsal teĢhis yönteminin çürüklerin derinliğinin 

anlaĢılmasında, radyografiler gibi diğer teĢhis yöntemleriyle birlikte kullanılması 

gerektiğini göstermektedir (97,98). 

5.3. Radyografik Muayene Yöntemi 

Çürüğün, diĢ sert dokularının mineral içeriğini azaltması ile daha fazla x ıĢını 

geçmekte ve sağlıklı diĢ sert dokularının görüntülerine oranla daha az radyoopak görüntü 

oluĢmakta, özellikle aletle ve gözle farkedilemeyen ara yüz çürükleri veya sekonder 

çürükler rahatlıkla izlenebilmektedir (99,100). 

Görsel muayenenin hassasiyeti radyografik muayene ile arttırılabilinir. Bir 

çalıĢmada, okluzal çürük lezyonlarının, görsel yöntemlerle sadece üçte biri teĢhis 

edilebilirken, bite-wing radyografi ile okluzal çürüklerin üçte ikisi teĢhis edilebilmiĢtir 

(101). Diğer bir çalıĢmada ise bite-wing radyografi ile sağlam okluzal alanların %15’inin 

çürük olarak teĢhis edildiği bildirilmiĢtir (102). 

Posterior bölgedeki ara yüz çürükleri çok büyük değilse, teĢhis için genellikle 

radyografi gerekir. Bite-wing radyografi, çürük tespiti için öncelikli tercihtir ancak 

periapikal radyografiler de faydalıdır. Ġki radyografi arasındaki açısallık farkı, iki farklı 

perspektif sunmaktadır ve mevcut restorasyonların etrafındaki çürüklerin teĢhisinde 

özellikle yardımcı olabilir (103).  

Hangi film hızının kullanılması gerektğine dair birçok tartıĢma vardır. Birçok diĢ 

hekimi D-speed film tercih etmektedir. Çünkü daha küçük tanecik boyutunun bir sonucu 

olarak daha keskin görüntüler elde edilmektedir. Diğer taraftan çoğu eğitici, F-speed 

filmleri, hastaya x-ıĢını maruziyetinde önemli azalma (yaklaĢık %60 daha az) nedeniyle 

tavsiye etmektedir (103).  
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Bir lezyonun radyografik olarak tespit edilebilmesi için yaklaĢık %40-50 

demineralizasyon gereklidir. Bir çürük lezyonunun derinliği aslında radyografide 

göründüğünden daha derindir (103).  

Radyografilerde Çürüğün Görünümünü Etkileyen Faktörler 

1. DiĢin bukkolingual kalınlığı: DiĢ kalınlaĢtıkça çürüğün sınırlarını görmek 

zorlaĢır. 

2. Ġki boyutlu görüntünün kısıtlamaları: Çürüğün bukkolingual ya da labiolingual 

yönde geniĢliği görülemez. 

3. X-ıĢını açısı (vertikal ya da horizontal): Bu restorasyonlarla iliĢkili çürükleri 

saptamaya çalıĢırken özellikle önemlidir. Açısal değiĢiklikler değiĢiklikler 

mevcut restorasyonun çürükle üst üste gelmesine neden olabilir. Uygunsuz 

horizontal angulasyondan dolayı erken ara yüz çürüğünü tespit etmek çok zor 

hale gelebilir. 

4. Kontrans faktörü: Çürük tespiti, daha yüksek bir kontrast sağlayan daha düĢük 

bir kVp ayarı ile geliĢtirilir. Filmin genel yoğunluğu çok karanlıksa, filmin 

teĢhis potansiyeli sınırlıdır (103).  

5.4. Dijital Radyografik Muayene Yöntemi 

Film ve kasetlerin kullanıldığı geleneksel radyografik yöntemler, teknolojideki hızlı 

geliĢmeyle birlikte yerini dijital yöntemlere bırakmaktadır. Direk dijital ağıziçi 

radyografilerde CCD (Charge Coupled Device) ve SPP (Storage phospor plate) olmak 

üzere iki farklı yöntem kullanılmaktadır. CCD sisteminde sensörün ıĢınlanmasıyla hemen 

görüntü bilgisayar ekranında görülür. Bu sistemle çalıĢan RVG’ler muayenehanelerde 

yaygın olarak kullanılmaktadır. SPP sisteminde ise, x ıĢını uygulamasından sonra görüntü 

düz bir yüzeyde oluĢturulur. Buradaki bilgiler bir lazer yazıcı tarafından bilgisayara 

transfer edilir (104,105). 
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ICDAS Radyografik Muayenede DiĢ Çürüğü Tespit Kriterleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 2: ICDAS radyografik muayenede diĢ çürüğü tespit kriterleri 

Kod 0: Radyolüsensi görülmez. 

Kod 1: Minenin dıĢ yarısında radyolüsensi görülür. 

Kod 2: Minenin iç yarısında radyolüsensi görülür. Bu radyolüsensi, mine/dentin 

bileĢimini içerebilir veya içermeyebilir. 

Kod 3:  Radyolüsensi, dentinin dıĢ 1/3’ünde sınırlıdır. 
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Kod 4: Radyolüsensi, dentinin  orta 1∕3'üne uzanır.  

Kod 5: Radyolüsensi dentinin iç 1∕3'üne uzanmıĢtır. 

Kod 6: Pulpayla iliĢkili radyolüsensi gözlenmektedir (94). 

5.4.1. Fiber Optik Transillüminasyon (FOTI)  

Demineralize  mine ve dentin dokusu kristal yapısı bozduğundan dolayı  ıĢığı daha çok 

absorbe eder. Böylece üzerine ıĢık uygulanan diĢ dokuları daha karanlık görünür. Parlak ıĢık  

kaynağının kullanıldığı bu teknikle hem oklüzal çürükler hem de ara yüz çürükleri tespit 

edilebilir. BaĢlangıç  çürük lezyonlarının tespit edilmesinde ve sekonder çürüklerin 

saptanmasında verdiği sonuçlar güvenli değildir. (106). 

5.4.2. Dijital Fiber Optik Transillüminasyon Görüntüleme (DIFOTI) 

DIFOTI yönteminde, FOTI  dijital kamera ile birleĢtirilmiĢtir. DIFOTI yöntemi 

FOTI’den farklı olarak, restorasyonlu diĢlerde görülen restorasyonlarla iliĢkili çürüklerin 

ve gizli çürüklerin tespitinde kullanılır. DIFOTI yöntemi diĢlerdeki kırık ve çatlak 

teĢhisinde de yararlıdır. DIFOTI sisteminde de, çürük kısımlar FOTI’de olduğu gibi 

karanlık görünür. DIFOTI sisteminde görüntüler bir dijital CCD kamera ile sağlanır (106). 

5.4.3. Elektronik Çürük Monitörü (ECM)  

Sağlam mine yüzeyleri elektriği iyi iletmezken, demineralize mine yüzeyleri fazla 

su bulundurduğundan ölçülebilir bir düzeyde elektrik iletkenliğine sahiptir. 

Demineralizasyonun artması ile bu iletkenlik de artar. Sağlam dentinde ise durum farklıdır. 

Ġçerdiği çok sayıdaki dentin tübüllerinden dolayı iyi bir iletkenlik gösterir. 

ECM okunan değerlere göre çürüğün durumu Ģu Ģekildedir:  

1.0–3.00 : Sağlıklı mine veya baĢlangıç çürüğü,  

3.01–6.00 : Mine/dentin sınırına kadar uzanmıĢ derin mine çürüğü, 

6.01–8.00 : Dentinin dıĢ yarısında olan çürük,  

8.01–13.00: Dentinde derin çürük göstergesidir (107). 
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5.4.4. Kantitatif IĢık Ölçümlü Floresan (QLF)  

Çürük lezyonun ölçümünde mineral kaybına bağlı olarak ıĢığın dağıtılması ve 

saçılması kullanılır. Mine ve dentinin floresans özelliği olduğu bilinmektedir. DiĢ 

yapısındaki floresans mavi ıĢıkla uyarıldığında yeĢil floresans meydana gelir. DiĢ 

yapısında bulunan floresans özelliği, demineralizasyon ile azadığından dolayı çürük alanlar 

QLF ile karanlık  olarak görünür (106). 

5.4.5. Diagnodent  

Çürük lezyonlarının lazer floresans ıĢınımını çevre sağlam dokuya oranla farklı 

miktarda  absorbe etme ve saçma özelliği vardır. Bu temel mekanizma ile çalıĢan 

Diagnoden’in  ürettiği  655 nm dalga boyundaki lazer ıĢığı  fiber optik bir kablo ve 

fiberoptik bir uçla,  diĢin yüzeyine yönlendirilir. Lazer ıĢığı diĢin organik ve inorganik 

içeriği tarafından absorbe edilir. Bir miktar ıĢık, diĢin yapısında çürükle karĢılaĢtığı zaman 

farklı dalga boyunda floresans gösterir ve kızıl ötesi floresans ıĢık halinde geri yansır. Bir 

bakteri metaboliti olan porfirin de bir floresans ıĢık üretir ve eğer çürük varsa floresans 

artar. Sayısal bir değer olarak monitöre yansır. 

 

Diagnodent Değeri DiĢin Çürük Durumu 

0-13  Sağlıklı diĢ  

14-20  Mine çürüğü  

21-29  Derin mine çürüğü  

30' dan büyükse  Dentin çürüğü  
 

Tablo 2:  Diagnodent değer tablosu 

Diagnodent cihazı iki tiptir. Ġlk üretilen büyük Diagnodent cihazının klinik 

kullanımını pratikleĢtirmek amacıyla daha sonra Diagnodent pen geliĢtirilmiĢtir (108). 

Klinik olarak tespit edilemeyip radyolojik muayenede de görülemeyen fissür 

çürüklerinin teĢhisinde bir avantaj sağlar. Ancak ortamda plak ve diĢtaĢı olduğunda yanlıĢ 

ölçüm yapabilir. Restorasyonlu diĢlerde ve sekonder çürüklerde baĢarısızdır. Derin dentin 

çürüklerinde pulpa açılmıĢsa ayırıcı teĢhis yapamayabilir. Bu dezavantajlarına ek olarak, 

renkleĢmelerinde çürük gibi floresans ıĢınımına neden olabileceği unutulmamalıdır (109). 
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5.5. Türkiye’de Ağız DiĢ Sağlığı Durumu 

DiĢ çürükleri, dünyadaki çocuklarda ve yetiĢkinlerde yaĢam stilinden en çok 

etkilenen hastalıktır (110,111). Önlenebilir olmasına rağmen, primer ve sekonder 

çürüklerin tedavisi ve restorasyonların değiĢtirilmesi diĢ hekimleri tarafından en yaygın 

uygulanan tedavilerdir (112,113). Restoratif tedaviler birey ve toplum için pahalıdır. 

Tedavi edilmediği takdirde, hastalık ağır ağrıya, yemek yeme problemlerine, toplumsal 

dıĢlanma ile özürlülüğe ve azalmıĢ yaĢam yılına neden olabilir (110,114).  

Hastalık uygun yaĢam tarzı düzenlemeleri ile erken evrelerde önlenebilir ve tersine 

çevrilebilir (115-117). 

Son yıllar boyunca dünyanın pek çok yerinde düzenli diĢ tedavisine eriĢim, sağlıklı 

diĢlerin öneminin anlaĢılması, florürün sistematik kullanımının artması ve iyileĢtirilmiĢ 

ağız hijyeni ile birlikte ortalama çürük prevelansında azalma sağlandı (118- 120). 

Türkiye’de Sağlık Bakanlığı ÇalıĢma Grupları 1992 ve  1993 yıllarında diĢ çürüğü 

ve periodontal hastalıkları azaltmak amacıyla hedef ve stratejiler saptamıĢtır. Hedef 24’te 

2000 yılına kadar, ağız ve diĢ sağlığına yönelik hizmetlerin, temel sağlık hizmetlerine 

entegre olmasının sağlanması, 2005 yılına kadar 12 yaĢındaki çocuklarda “Çürük-Kayıp- 

Dolgulu DiĢ Ġndeks” değerinin 2 veya daha düĢük olması hedeflenmiĢtir. Türkiyede yaygın 

okul programları bulunmadığından, çürük yaygınlık ve Ģiddetinde azalma meydana 

gelmemiĢ, diğer bir deyiĢle Hedef 24 kriterlerine ulaĢılamamıĢtır. 

Türkiye’de ilköğretime baĢlayan çocukların %9’unda, 11 yaĢ grubunun %77’sinde 

daimi diĢ çürüğü bulunmaktadır. Ġleri  yaĢ gruplarında diĢ çürüğü prevalansı %90 düzeyine 

çıkmaktadır. Bütün yaĢ gruplarında, yapılması gereken tedavilerin yerine getirilmediği 

(%82), çürük diĢ tedavisinin çekimle yapıldığı görülmüĢtür (121). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalıĢmamız DiĢ Hekimliği Fakültesi Restoratif DiĢ Tedavisi Anabilim Dalında 

tasarlandı. 2017 Yılında Dicle Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesine müracaat eden 16 

yaĢ  üstü bireylerde sekonder çürük prevalansının değerlendirilmesi üzerinde yapacağımız 

araĢtırma için Dicle Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurulu’ndan onay alınmıĢtır (Dosya no: 2017-17). 

 ÇalıĢmamız Dicle Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ağız DiĢ Çene Radyolojisi 

Anabilim Dalı Kliniğine Diyarbakır ili  ve çevre illerden gelen 16 yaĢ üzeri hastalarda 

sekonder çürük teĢhisi planlandı. Bunun için hastanın genel radyografik 

değerlendirilmesinde dijital panoramik film ile rvg periapikal film sonuçları incelendi. 

Panaromik filmlerin iyi olup olmadığı diĢlerin mesial ve distal yüzeyleri net bir Ģekilde 

görülmesi Ģartı aranmıĢtır. Bunun için hastalarda sekonder çürük varlığı önceden çekilen 

ve yeni çekilen panaromik filmlerde tek tek incelenmiĢtir. ġüpheli olan durumlarda daha 

detaylı inceleme için periapikal film çekilmiĢtir. Restorasyonlu diĢlerin panaromik ve 

periapikal radyografileri ICDAS radyografik değerlendirme kriterlerine göre 

değerlendirildi.   

 Hastaların ağzında bulunan bir yıldan fazla ömürlü posterior direkt restorasyonlar, 

iki araĢtırmacı tarafından, reflektör ıĢığı altında, ağız aynası ile, gerekli olan durumlarda da 

künt uçlu bir sondun hafif kuvvetle kullanılması ile incelendi. Restorasyonlu diĢlerin 

görünümleri ICDAS II CARS görsel muayene kriterlerine göre değerlendirildi. Hastaların 

restorasyonlarının kaç yıllık olduğu hastalardan öğrenildi. Hasta yaĢ gruplarını seçerken 

daha önce yapılan araĢtırma sonuçları ile Diyarbakır ve etrafında bir karĢılaĢtırma 

yapabilmek için 16 yaĢ ve üzeri hastalar çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢmanın istatistiksel 

analizi Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyoistatistik Anabilim Dalında yapıldı. 

Ayrıca bu çalıĢmada hasta yaĢ gruplarını belirlemek için 16-25 yaĢ grubu, 26-35 

yaĢ grubu, 36-45 yaĢ grubu, 46-55 yaĢ grubu ile 56 üstü yaĢ grubu seçildi. Seçilen yaĢ 

gruları nüfusa göre örnekleme yapılarak araĢtırma kapsamına alındı. ÇalıĢmamızda 400 

kadın ve erkek hastadan; 16-25 yaĢ grubunda 656, 26-35 yaĢ grubunda 276, 36-45 yaĢ 

grubunda 232, 46-55 yaĢ grubunda 52 ve 56 üstü yaĢ grubunda 40 olmak üzere toplam 
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1256 adet restorasyon için cinsiyet ve hasta yaĢ gruplarına göre sınıflandırılmıĢ dağılımı 

Tablo-3’de verilmiĢtir. 

Restoratif DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı Kliniğine müracaat eden hastaların cinsiyet, 

hasta yaĢ grubu, restorasyon türü, restorasyon tipi, diĢ grubu, çene tipi, restorasyon yaĢı ile 

sekonder çürük ana grupları göre muayene edilerek, sekonder çürük takip anamnez 

kağıdına yazılmıĢtır. 

 Restoratif DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı Kliniğine gelen her hastaya iyi bir ağız 

hijyeni ve diĢ bakımının nasıl yapılacağı detaylı olarak anlatılarak bilgilenmeleri 

sağlanmaktadır. 

 DiĢlerini günde 3 kez yemeklerden sonra fırçalamaları gerektiği ve nasıl fırçalama 

yapılacağı görsel olarak anlatılmıĢtır. Yemek aralarında karbonhidratlı besinlerden 

sakınmaları önerilmiĢtir. Hastalara anamez formlarındaki sorular klinikte iki diĢ hekimiyle 

sorularak not alınmıĢtır.  

Ġstatistiksel Değerlendirmeler  

Bu çalıĢmamızda cinsiyet, hasta yaĢ grubu, restorasyon türü, restorasyon tipi, diĢ 

grubu, çene tipi, restorasyon yaĢı ile sekonder çürük ana grupları istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırıldı.  Ġstatistiksel analiz %95 güvenle, SPSS 21 (Statistical Package for the Social 

Sciences) paket programı kullanılarak yapıldı. Kullanılan bütün istatistiksel testlerin 

önemlilik sınırı 0,05 olarak belirlendi. ÇalıĢmada belirtilen demografik özellikler için 

tanımlayıcı istatistikler kullanıldı.  

  



43 

 

 

 

BULGULAR 

 

Çıkan istatistiksel verilere ait bilgiler aĢağıdaki tablolarda ve grafiklerde 

gösterilmiĢtir. Ġstatistiksel sonuçlar p>0,05 ise = Anlamsız, p<0,05 ise = Anlamlı, p<0,01 

ise = Çok anlamlı, p<0,001 ise = Ġleri derecede anlamlı olarak değerlendirildi. 

Hasta cinsiyetlerine ve hasta yaĢ gruplarına göre incelenen restorasyonlu diĢ 

sayılarına bakıldığında; toplamda incelenen 1056 restorasyonlu diĢin 396 adetinin erkek 

hastalara ve 860 adetinin de bayan hastalara ait olduğunu görülmektedir. 16-25 yaĢ 

grubunda toplam 656 adet, 26-35 yaĢ grubunda 276 adet, 36-45 yaĢ grubunda 232 adet, 46-

55 yaĢ grubunda 52 adet ve 56+ yaĢ grubunda ise 40 adet restore edilmiĢ diĢ CARS 

açısından değerlendirilmiĢtir ( Tablo 3).  

 

Tablo 3: Hastaların cinsiyetlerine ve hasta yaĢ gruplarına göre yüzdesel verileri  

 

Hasta YaĢ Grupları 

Toplam 
16-25 

yaĢ 

26-35 

yaĢ 

36-45 

yaĢ 

46-55 

yaĢ 

56+  

YaĢ 

Cinsiyet 

Kadın 
Sayı (n) 452 184 136 48 40 860 

Yüzde (%) 52,56% 21,40% 15,81% 5,58% 4,65% 100,00% 

Erkek 
Sayı (n) 204 92 96 4 0 396 

Yüzde (%) 51,52% 23,23% 24,24% 1,01% 0,00% 100,00% 

Toplam 
Sayı (n) 656 276 232 52 40 1256 

Yüzde (%) 52,23% 21,97% 18,47% 4,14% 3,18% 100,00% 
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Sekonder Çürük 
Toplam X2

 P 
Var Yok 

Cinsiyet 

Kadın 
Sayı (n) 296 564 860 

0,105 0,746 
Yüzde (%) 34,42% 65,58% 100,00% 

Erkek 
Sayı (n) 140 256 396 

Yüzde (%) 35,35% 64,65% 100,00% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256     

Yüzde (%) 34,71% 65,29% 100,00%     

 

Tablo 4: Cinsiyet ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin istatistiksel verileri 

Yapılan analiz sonucunda ki-kare test sonucuna göre, tablo 4 ve grafik 1’deki 

verilere göre cinsiyet ile sekonder çürük arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir( 

p>0,05) 

 

Grafik 1: Cinsiyet ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

Kadın

Erkek

296 

140 

564 

256 

Cinsiyet * Sekonder Çürük Grafiği 

Sekonder Çürük Var Sekonder Çürük Yok
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Sekonder Çürük 
Toplam X2

 P 
Var Yok 

YaĢ 

Grupları 

16-25 yaĢ 
Sayı (n) 208 448 656 

14,04 0,007 

Yüzde (%) 31,71% 68,29% 100,00% 

26-35 yaĢ 
Sayı (n) 92 184 276 

Yüzde (%) 33,33% 66,67% 100,00% 

36-45 yaĢ Sayı (n) 104 128 232 

  Yüzde (%) 44,83% 55,17% 100,00% 

46-55 yaĢ 
Sayı (n) 20 32 52 

Yüzde (%) 38,46% 61,54% 100,00% 

56+ yaĢ 
Sayı (n) 12 28 40 

Yüzde (%) 30,00% 70,00% 100,00% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256     

Yüzde (%) 34,71% 65,29% 100,00%     

 

Tablo 5: Hasta yaĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin istatistiksel verileri 

Yapılan analiz sonucunda yaĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin       

ki-kare test sonucu tablo 5 ve grafik 2’deki verilere göre p<0,01’den küçük olduğundan, 

yaĢ grupları ile sekonder çürük arasında çok anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p=0,007).  

 

Grafik 2: Hasta yaĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 
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Sekonder Çürük 

Toplam X2
 P 

Var Yok 

Restorasyon 

Türü 

Amalgam 
Sayı (n) 192 476 668 

22,44 0,001 
Yüzde (%) 28,74% 71,26% 100,00% 

Kompozit 
Sayı (n) 244 344 588 

Yüzde (%) 41,50% 58,50% 100,00% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256     

Yüzde (%) 34,71% 65,29% 100,00%     

 

Tablo 6:  Restorasyon türü ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin istatistiksel verileri 

Yapılan analiz sonucunda restorasyon türü ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin       

ki-kare test sonucu tablo 6 ve grafik 3’deki verilere göre p<0,01’den küçük olduğundan, 

restorasyon türü ile sekonder çürük arasında çok anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001) . 

 

Grafik 3: Restorasyon türü ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 
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Sekonder Çürük 

Toplam X2
 P 

Var Yok 

Restorasyon 

Tipi 

O. 
Sayı (n) 132 404 536 

49,12 0,001 

Yüzde (%) 30,28% 49,27% 42,68% 

M.O. 
Sayı (n) 92 164 256 

Yüzde (%) 21,10% 20,00% 20,38% 

D.O. 
Sayı (n) 168 204 372 

Yüzde (%) 38,53% 24,88% 29,62% 

M.O.D. 
Sayı (n) 44 48 92 

Yüzde (%) 10,09% 5,85% 7,32% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256     

Yüzde (%) 100,00% 100,00% 100,00%     

 

Tablo 7: Restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin istatistiksel verileri 

Yapılan analiz sonucunda restorayon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin   

ki-kare test sonucu tablo 7 ve grafik 4’deki verilere göre p<0,01’den küçük olduğundan, 

restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında çok anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001) . 

 

Grafik 4: Restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 
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Sekonder Çürük 
Toplam X2

 P 
Var Yok 

DiĢ 

Grupları 

Premolar 
Sayı (n) 120 180 300 

4,86 0,027 
Yüzde (%) 27,52% 21,95% 23,89% 

Molar 
Sayı (n) 316 640 956 

Yüzde (%) 72,48% 78,05% 76,11% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256     

Yüzde (%) 100,00% 100,00% 100,00%     

 

Tablo 8:  DiĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin yüzdesel verileri 

Yapılan analiz sonucunda diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin        

ki-kare test sonucu tablo 8 ve grafik 5’deki verilere göre p<0,05’den küçük olduğundan, 

diĢ grupları ile sekonder çürük arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p=0,027) . 

 

Grafik 5: DiĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 
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Sekonder Çürük 
Toplam X2

 P 
Var Yok 

Çene Tipi 

Maxilla 
Sayı (n) 216 436 652 

1.502 0,220 
Yüzde (%) 49,54% 53,17% 51,91% 

Mandibula 
Sayı (n) 220 384 604 

Yüzde (%) 50,46% 46,83% 48,09% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256     

Yüzde (%) 100,00% 100,00% 100,00%     

 

Tablo 9: Çene tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin yüzdesel verileri 

Yapılan analiz sonucunda çene tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin ki-kare 

test sonucu tablo 9 ve grafik 6’daki verilere göre p<0,05’den küçük olmadığından, çene 

tipi ile sekonder çürük arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir (p=0,220) . 

 

 

Grafik 6: Çene tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 
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Sekonder_Curuk 

Toplam X2
 P 

Var Yok 

Restorasyon 

YaĢı 

2-5 Yıl 
Sayı (n) 288 608 896 

16,60 0,002 

Yüzde (%) 32,10% 67,90% 100,00% 

6-10 Yıl 
Sayı (n) 100 116 216 

Yüzde (%) 46,30% 53,70% 100,00% 

11-15 Yıl 
Sayı (n) 24 52 76 

Yüzde (%) 31,60% 68,40% 100,00% 

16-20 Yıl 
Sayı (n) 4 4 8 

Yüzde (%) 50,00% 50,00% 100,00% 

26-30 Yıl 
Sayı (n) 20 40 60 

Yüzde (%) 33,30% 66,70% 100,00% 

 

Tablo 10: Restorasyon yaĢı ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin istatistiksel verileri 

Yapılan analiz sonucunda restorasyon yaĢı ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin 

ki-kare test sonucu tablo 10 ve grafik 7’deki verilere göre p<0,01’den küçük olduğundan, 

restorasyon yaĢı ile sekonder çürük arasında çok anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p=0,002) . 

 

Grafik 7: Restorasyon yaĢı ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 
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YaĢ Grupları 

Sekonder 

Çürük Toplam X2
 P 

Var Yok 

16-25 

yaĢ 

DiĢ 

Grupları 

Premolar 
Sayı (n) 60 84 144 

8,45 0,004 

Yüzde (%) 41,7% 58,3% 100,0% 

Molar 
Sayı (n) 148 364 512 

Yüzde (%) 28,9% 71,1% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 208 448 656 

Yüzde (%) 31,7% 68,3% 100,0% 

26-35 

yaĢ 

DiĢ 

Grupları 

Premolar 
Sayı (n) 16 40 56 

0,71 0,397 

Yüzde (%) 28,6% 71,4% 100,0% 

Molar 
Sayı (n) 76 144 220 

Yüzde (%) 34,5% 65,5% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 92 184 276 

Yüzde (%) 33,3% 66,7% 100,0% 

36-45 

yaĢ 

DiĢ 

Grupları 

Premolar 
Sayı (n) 28 36 64 

0,041 0,839 

Yüzde (%) 43,8% 56,3% 100,0% 

Molar 
Sayı (n) 76 92 168 

Yüzde (%) 45,2% 54,8% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 104 128 232 

Yüzde (%) 44,8% 55,2% 100,0% 

46-55 

yaĢ 

DiĢ 

Grupları 

Premolar 
Sayı (n) 4 8 12 

0,173 0,677 

Yüzde (%) 33,3% 66,7% 100,0% 

Molar 
Sayı (n) 16 24 40 

Yüzde (%) 40,0% 60,0% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 20 32 52 

Yüzde (%) 38,5% 61,5% 100,0% 

56+ 

yaĢ 

DiĢ 

Grupları 

Premolar 
Sayı (n) 12 12 24 

11,42 0,001 

Yüzde (%) 50,0% 50,0% 100,0% 

Molar 

Sayı (n) 0 16 16 

Yüzde (%) 0,0% 
100,0

% 
100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 12 28 40 

Yüzde (%) 30,0% 70,0% 100,0% 

Toplam 

DiĢ 

Grupları 

Premolar 
Sayı (n) 120 180 300 

4,86 0,027 

Yüzde (%) 40,0% 60,0% 100,0% 

Molar 
Sayı (n) 316 640 956 

Yüzde (%) 33,1% 66,9% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256 

Yüzde (%) 34,7% 65,3% 100,0% 

 

Tablo 11: DiĢ grupları, hasta yaĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin 

istatistiksel verileri 
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Grafik 8: 16-25 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 16-25 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 11 ve grafik 8’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, 16-25 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasında çok 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,004). 
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Grafik 9: 26-35 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 26-35 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 11 ve grafik 9’daki verilere göre p<0,05’den 

küçük olmadığından, 26-35 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasında 

anlamsız iliĢki bulunmuĢtur (p=0,397). 

  

Premolar
Molar

DiĢ Grupları

26-35 yaĢ

16 

76 
40 

144 

      DiĢ Grupları * Sekonder Çürük   

* 26-35 YaĢ Grubu Grafiği 

Sekonder Çürük Var Sekonder Çürük Yok



54 

 

 

 

 

Grafik 10: 36-45 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 36-45 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 11 ve grafik 10’daki verilere göre p<0,05’den 

küçük olmadığından, 36-45 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasında 

anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir (p=0,677). 
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Grafik 11: 46-55 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 46-55 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 11 ve grafik 11’deki verilere göre p<0,05’den 

küçük olmadığından, 46-55 yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasında 

anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir (p=0,839). 
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Grafik 12: 56+ yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 56+ yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 11 ve grafik 12’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, 56+ yaĢ grubuna ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki ileri 

derecede anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001).  
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Grafik 13: Toplam yaĢ gruplarına ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda toplam yaĢ gruplarına ait diĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 11 ve grafik 13’deki verilere göre p<0,05’den 

küçük olduğundan, toplam yaĢ gruplarına ait diĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,027). 
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Tablo 12: Hasta yaĢ grupları, restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin 

istatistiksel verileri 

YaĢ Grupları 
Sekonder Çürük 

Toplam X2
 P 

Var Yok 

16-25 

yaĢ 

Restorasyon 

Tipi 

O. 
Sayı (n) 80 256 336 

22,07 0,001 

Yüzde (%) 23,8% 76,2% 100,0% 

M.O. 
Sayı (n) 48 80 128 

Yüzde (%) 37,5% 62,5% 100,0% 

D.O. 
Sayı (n) 60 92 152 

Yüzde (%) 39,5% 60,5% 100,0% 

M.O.D. 
Sayı (n) 20 20 40 

Yüzde (%) 50,0% 50,0% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 208 448 656 

Yüzde (%) 31,7% 68,3% 100,0% 

26-35 

yaĢ 

Restorasyon 

Tipi 

O. 
Sayı (n) 24 92 116 

33,91 0,001 

Yüzde (%) 20,7% 79,3% 100,0% 

M.O. 
Sayı (n) 12 44 56 

Yüzde (%) 21,4% 78,6% 100,0% 

D.O. 
Sayı (n) 40 40 80 

Yüzde (%) 50,0% 50,0% 100,0% 

M.O.D. 
Sayı (n) 16 8 24 

Yüzde (%) 66,7% 33,3% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 92 184 276 

Yüzde (%) 33,3% 66,7% 100,0% 

36-45 

yaĢ 

Restorasyon 

Tipi 

O. 
Sayı (n) 28 36 64 

5,2 0,156 

Yüzde (%) 43,8% 56,3% 100,0% 

M.O. 
Sayı (n) 20 28 48 

Yüzde (%) 41,7% 58,3% 100,0% 

D.O. 
Sayı (n) 48 44 92 

Yüzde (%) 52,2% 47,8% 100,0% 

M.O.D. 
Sayı (n) 8 20 28 

Yüzde (%) 28,6% 71,4% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 104 128 232 

Yüzde (%) 44,8% 55,2% 100,0% 

46-55 

yaĢ 

Restorasyon 

Tipi 

O. 
Sayı (n) 0 4 4 

13,97 0,001 

Yüzde (%) 0,0% 100,0% 100,0% 

M.O. 
Sayı (n) 12 4 16 

Yüzde (%) 75,0% 25,0% 100,0% 

D.O. 
Sayı (n) 8 24 32 

Yüzde (%) 25,0% 75,0% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 20 32 52 

Yüzde (%) 38,5% 61,5% 100,0% 

56+ yaĢ 

Restorasyon 

Tipi 

O. 
Sayı (n) 0 16 16 

25,71 0,001 

Yüzde (%) 0,0% 100,0% 100,0% 

M.O. 
Sayı (n) 0 8 8 

Yüzde (%) 0,0% 100,0% 100,0% 

D.O. 
Sayı (n) 12 4 16 

Yüzde (%) 75,0% 25,0% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 12 28 40 

Yüzde (%) 30,0% 70,0% 100,0% 

Toplam 

Restorasyon 

Tipi 

O. 
Sayı (n) 132 404 536 

49,12 0,001 

Yüzde (%) 24,6% 75,4% 100,0% 

M.O. 
Sayı (n) 92 164 256 

Yüzde (%) 35,9% 64,1% 100,0% 

D.O. 
Sayı (n) 168 204 372 

Yüzde (%) 45,2% 54,8% 100,0% 

M.O.D. 
Sayı (n) 44 48 92 

Yüzde (%) 47,8% 52,2% 100,0% 

Toplam 
Sayı (n) 436 820 1256 

Yüzde (%) 34,7% 65,3% 100,0% 
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Grafik 14: 16-25 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 16-25 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 12 ve grafik 14’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, 16-25 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında çok 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001). 
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Grafik 15: 26-35 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 26-35 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 12 ve grafik 15’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, 26-35 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında çok 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001). 
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Grafik 16: 36-45 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 36-45 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 12 ve grafik 16’daki verilere göre p<0,05’den 

küçük olmadığından, 36-45 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında 

anlamsız iliĢki bulunmuĢtur (p=0,156). 

 

 

 

 

 

 

 

 

O.
M.O.

D.O.
M.O.D.

Restorasyon Tipi

36-45 yaĢ

28 

20 

48 

8 

36 

28 

44 

20 

Restorasyon Tipi * Sekonder Çürük  

* 36-45 YaĢ Grubu Grafiği 

Sekonder Çürük Var Sekonder Çürük Yok



62 

 

 

 

 

Grafik 17: 46-55 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 46-55 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 12 ve grafik 17’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, 46-55 yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında çok 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001).  
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Grafik 18: 56+ yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda 56+ yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 12 ve grafik 18’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, 56+ yaĢ grubuna ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında çok 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001). 
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Grafik 19: Toplam yaĢ gruplarına ait restorasyon tipi ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

Yapılan analiz sonucunda toplam yaĢ gruplarına ait restorasyon tipi ile sekonder 

çürük arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 12 ve grafik 19’daki verilere göre 

p<0,01’den küçük olduğundan, toplam yaĢ gruplarına ait restorasyon tipi ile sekonder 

çürük arasında çok anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001).  

O.
M.O.

D.O.
M.O.D.

Restorasyon Tipi

Total

132 
92 168 

44 

404 

164 204 

48 

Restorasyon Tipi * Sekonder Çürük  

* Toplam YaĢ Grubu Grafiği 

Sekonder Çürük Var Sekonder Çürük Yok
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Restorasyon Türü 
Sekonder Çürük 

Toplam X2
 p 

Var Yok 

Amalgam 

Restorasyon 

YaĢı 

2-5 yıl 

Sayı (n) 76 276 352 

22,43 0,001 

Yüzde 

(%) 
39,58% 57,98% 52,69% 

6-10 yıl 

Sayı (n) 72 108 180 

Yüzde 

(%) 
37,50% 22,69% 26,95% 

11-15 

yıl 

Sayı (n) 24 48 72 

Yüzde 

(%) 
12,50% 10,08% 10,78% 

16-20 

yıl 

Sayı (n) 4 4 8 

Yüzde 

(%) 
2,08% 0,84% 1,20% 

26-30 

yıl 

Sayı (n) 16 40 56 

Yüzde 

(%) 
8,33% 8,40% 8,38% 

Toplam 

Sayı (n) 192 476 668 

22,44 0,001 Yüzde 

(%) 
100,00% 100,00% 100,00% 

Kompozit 

Restorasyon 

YaĢı 

2-5 yıl 

Sayı (n) 212 332 544 

29,42 0,001 

Yüzde 

(%) 
86,89% 96,51% 92,52% 

6-10 yıl 

Sayı (n) 28 8 36 

Yüzde 

(%) 
11,48% 2,33% 6,12% 

11-15 

yıl 

Sayı (n) 0 4 4 

Yüzde 

(%) 
0,00% 1,16% 0,68% 

26-30 

yıl 

Sayı (n) 4 0 4 

Yüzde 

(%) 
1,64% 0,00% 0,68% 

Toplam 

Sayı (n) 244 344 588 

22,44 0,001 Yüzde 

(%) 
100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tablo 13:  Restorasyon türü, restorasyon yaĢı ile sekonder çürük arasındaki iliĢkinin 

istatistiksel verileri  
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Grafik 20: Amalgama ait restorasyon yaĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda amalgama ait restorasyon yaĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 13 ve grafik 20’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, amalgama ait restorasyon yaĢ grupları ile sekonder çürük arasında çok 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001). 
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Grafik 21: Kompozite ait restorasyon yaĢ grupları ile sekonder çürük arasındaki iliĢki 

 

Yapılan analiz sonucunda kompozite ait restorasyon yaĢ grupları ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢkinin ki-kare test sonucu tablo 13 ve grafik 21’deki verilere göre p<0,01’den 

küçük olduğundan, kompozite ait restorasyon yaĢ grupları ile sekonder çürük arasında çok 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,001).  
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TARTIġMA 

Restoratif tedavilerde en önemli amacımız, diĢlerdeki çürüğü en az madde kaybıyla 

elimine edip, sızdırmaz uzun ömürlü restorasyonlar elde etmektir. Sekonder çürükler,  

önlenmelerine yönelik bütün çalıĢmalara ve restoratif materyallerin kalitesindeki 

iyileĢmeye rağmen günümüz diĢ hekimliğinin önemli bir problemi olmaya devam 

etmektedir (143,144).  

Tıpta genel bir kural olarak hastalıklara karĢı önleyici bir tedbir alabilmemiz için 

öncelikle toplumda ne oranda var olduğu bilinmelidir. Birçok hastalığın tedavisine oranla 

oldukça maliyetli olan diĢ tedavilerinin daha uzun ömürlü olması için, öncelikle sekonder 

çürük oluĢumunun sebeplerini ortaya çıkartmak gerekmektedir. Klinikte sıklıkla kısa süre 

önce yapılmıĢ olan restorasyonları sekonder çürükler sebebiyle yenilemekteyiz. Sekonder 

çürük sıklığını ve etkileyen faktörleri belirlemek için bir klinik çalıĢma planladık.  

Bu çalıĢmada hasta dosyalarındaki röntgen görüntüleri kullanılacağından ve 

restorasyonlu diĢlerin ağız içi muayeneleri yapılacağından etik kurul onayı alındı. 

Hastaların ağzında bulunan bir yıldan fazla ömürlü posterior direkt restorasyonlar, iki 

araĢtırmacı tarafından,  reflektör ıĢığı altında,  ağız aynası ile, gerekli olan durumlarda da 

künt uçlu bir sond ile incelendi. Restorasyonlu diĢlerin görünümleri ICDAS II CARS 

görsel muayene kriterlerine göre değerlendirildi. Restorasyonlu diĢlerin panaromik ve 

periapikal radyografileri ICDAS radyografik değerlendirme kriterlerine göre 

değerlendirildi. Hastaların restorasyonlarının kaç yıllık olduğu hastalardan öğrenildi.  

Sekonder çürük görülen diĢler tespit edildi.  Bu konuda daha önce yapılan çalıĢmalar 

ıĢığında cinsiyet, hasta yaĢ grubu, restorasyon türü, restorasyon tipi, diĢ grubu, çene tipi, 

restorasyon yaĢı bağımsız değiĢkenleri ile sekonder çürük bağımlı değiĢkeni belirlendi. Bu 

çalıĢmada bütün hasta yaĢ gruplarından 400 hasta muayene edildi, 1256 restorasyona ait 

panaromik ve periapikal filmleri detaylı olarak incelendi. ÇalıĢmada hasta yaĢ grupları 

incelendiğinde 16-25 yaĢ grubunda 656, 26-35 yaĢ grubunda 276, 36-45 yaĢ grubunda 232, 

46-55 yaĢ grubunda 52 ve 56 üstü yaĢ grubunda 40 olmak üzere 400 hastada toplam 1256 

adet restorasyonda sekonder çürük bakıldı. 16-25 ve 26-35 yaĢ grupları, tüm hasta yaĢ 

gruplarının %74’ünü oluĢturmaktadır. 
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Daha önceki çalıĢmalara göre sekonder çürüklerin ortaya çıkmasında en önemli 

faktör primer çürüklerde olduğu gibi hasta ile iliĢkili çürük riskidir (122). Önceki 

çalıĢmalar diĢ çürüğünün kalıtım derecesinin yüksek olduğunu ve %20-65'inin genetik ile 

iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (123-132). Buna ek olarak hastaların yaĢları (133), diĢ tipi 

(134), kavite boyutu (134,135) maksilla veya mandibulada (134) oluĢu sekonder çürük 

geliĢimi üzerine etkili olmuĢ olabileceğini ortaya koymuĢtur. DiĢ çürüğü deneyimindeki 

cinsiyet farklılıklarının nedenleri tam olarak anlaĢılamamıĢtır, ancak muhtemelen 

kadınlarda erken diĢ sürmeleri ve buna bağlı olarak karyojenik süreçlere daha fazla maruz 

kalma, cinsiyetler arasında beslenme ve oral hijyen davranıĢları arasındaki farklar, ağız 

bakım ürünlerinin kullanımı, hormonlar, psikoloji ve tükürüğün yapısı bu farklılıkları 

oluĢturmaktadır. Bu gibi genetik etkilere gen-cinsiyet etkileĢimi denir (136,137). Biz 

çalıĢmamıza cinsiyet değiĢkenini gen-cinsiyet etkileĢiminden dolayı ekledik.Fakat 

çalıĢamamızın yapılan istatistiksel değerlendirmeleri sonucunda cinsiyet ile sekonder çürük 

arasındaki iliĢki anlamlı bulunmamıĢtır. 

DiĢ çürüğü için gen-cinsiyet etkileĢimlerinin önemli olup olmadığı halen 

bilinmemekle birlikte, genetik araĢtırmalardan elde edilen son bulgular bunun olabileceğini 

düĢündürmektedir. Cinsiyet kromozomları tarihsel olarak cinsiyet dimorfizmi için 

önemlidir (138). Aile temelli bir çalıĢmada Vieira ve arkadaĢları X-kromozomu üzerinde 

tespit ettiği bir yer  (P=5E-5) ile diĢ çürüğü arasında düĢündürücü bir bağlantı bulmuĢtur 

(139). 

Derin fissürleri ve geniĢ proksimal yüzeyleri olan  molar diĢlerin  anatomisi 

mükemmel bir plak temizliğini zorlaĢtırır. DiĢ fırçalamasından önce ve hemen sonrasında 

anterior diĢlerin aksine molar diĢlerde önemli derecede daha fazla diĢ plağı bulunduğu 

gösterilmiĢtir (141). Bu alanlar bakteriler için mekanik tutuculuğun daha kolay olduğu 

alanlardır. Bu alanlar hem S.Mutans’ın çürük oluĢturma kapasitesini plak içerisindeki 

miktarını azaltarak etkiler, hem de tükürüğün bölgeye ulaĢmasına engel olarak tamponlama 

etkisini sınırlarlar  (140). Bizim çalıĢmamızda da sekonder çürük görülme oranları molar 

diĢlerde premolar diĢlere oranla daha yüksek tespit edildi.   
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Çok yüzeyli restorasyonlar, az yüzeyli restorasyonlara göre daha kısa ortalama bir 

yaĢa sahiptir (142). Restoratif iĢlemler esnasında çalıĢma alanının izolasyonu 

restorasyonun klinik baĢarısında rol oynayan en önemli etkenlerdendir (145-148). Kuru ve 

temiz bir çalıĢma alanı, görüĢün rahat olması, kullanılan materyallerin değiĢmemesi, 

hekim/hekim yardımcısı ve hastanın korunması ancak iyi bir izolasyon ile temin edilebilir. 

Ġzolasyon çalıĢma alanını tükürük, diĢ eti oluğu sıvısı ve diĢ eti kaynaklı kanamalardan 

korumak için nemin kontrol edilmesiyle sağlanır. Bu sayede çalıĢma alanının eriĢimi ve 

görülebilirliği mümkün olan en üst seviyede çıkar. Ġzolasyonun ve direk görüĢün zorlaĢtığı 

sınıf II restorasyonlar, sınıf I restorasyonlara oranla daha fazla sekonder çürük oranları 

göstermektedir (149,150). ÇalıĢmamızda restorasyon tipi ile sekonder çürük arasında 

istatistiksel olarak çok anlamlı iliĢki tespit edildi. ÇalıĢmamızın bu sonuçları literatür ile 

uyumluluk göstermektedir. 

Restorasyonun uygulanması esnasında, kondensasyonun yetersiz olabileceği ve oral 

hijyen ürünlerinin ulaĢmasının zor olabileceği özellikle proksimal bölgelerde sekonder 

çürüğe sık rastlanmaktadır. Restorasyonların taĢkın olması da plak retansiyonuna ve 

sekonder çürük oluĢumuna neden olabilir. Ayrıca polimerizasyon büzülmesi sırasında 

oluĢan streslerin adezyon kuvvetlerinden fazla olması nedeniyle, gingival bölgelerde V 

Ģeklinde aralık oluĢabilir (151). Bizim çalıĢmamızda da sekonder çürüğün en çok 

görüldüğü restorasyon tipleri sırasıyla mezyo-okluzo-distal, disto-okluzal ve             

mezyo-okluzal restorasyonlardır. 

Sağlık konusunda uluslararası planlamalar yapan ve bu konuda uluslararası 

düzeyde söz sahibi otorite kabul edilen Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ/WHO) ağız diĢ sağlığı 

konusunda evrensel sağlık sorunlarının çözümüne yönelik 1975 yılında bir giriĢimde 

bulunmuĢtur. Gelecek 25 yıl içinde tüm bireyleri, makul bir sağlık seviyesine getirebilmek 

için, toplumları, sağlık bakanlıklarını ve diğer sağlık sorunlarını faaliyete geçirmek gereği 

üzerinde durulmuĢtur. DSÖ ve üye ülkeleri tarafından ilk olarak 1975 yılında dile getirilen 

bu yaklaĢım, 1979 yılında " 2000 yılında herkes için sağlık" Ģeklinde formüle edilmiĢ ve 

genel bir plan çerçevesinde varılmak istenen hedef: 5-6 yaĢ grubunun %50 sinin çürüksüz 

olması ve 12 yaĢ grubunda DMFT 3 veya 3 ten az olmasıdır. Ülkemizde ise 1998 yılında 

12 yaĢ grubunda dmft 1,2 olarak bulunmuĢtur. Ülkemizde çürüksüz çocuk oranı 1998 

yılında 9-10 yaĢ grubunda %10'dur (160).  
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ÇalıĢmamızda diĢ grupları dahil edilerek yaĢ grupları ile sekonder çürük istatistiksel 

analizinde, 16-25 ile 56+ yaĢ gruplarında sekonder çürük prevalansı ile anlamlı iliĢki 

bulundu. 16-25 yaĢ grubu sekonder çürük prevalansı ile tüm analiz sonuçlarında anlamlı 

iliĢki çıktı. Bu sonuçları hasta grubunun yemek ve içecek tercihleri, ağız hijyen 

alıĢkanlıkları, yaĢam biçimleri etkilemiĢ olabilir. 56+ yaĢ gruplarında sekonder çürük 

prevalansı ile anlamlı iliĢki bulunması yeterli veri olmamasından kaynaklanmıĢ olabilir. 

Beklenen yaĢam süresinin artmasına bağlı olarak, ileri yaĢ gruplarında daha fazla klinik 

çalıĢmalar yapılmalıdır.  

ÇalıĢmamızda restorasyon tiplerine bakıldığında sekonder çürüğük sırayla  en fazla 

mezyo-okluzo-distal (%47,8), disto-okluzal (%45,2) ve mezyo-okluzal kavitelerde (%35,9) 

olmak üzere aproksimal bölgelerde görülmüĢtür. Bunun sebebi aproksimal gingival 

alanların görüĢ açısının çok iyi olmaması, restorasyonların kondansasyon problemlerinin 

olması, kompozit restorasyonlarda ıĢığın etkisinin azalması ve yapım aĢamalarının 

komplike olması sayılabilir.  

Yine çalıĢmamızda sekonder çürük-diĢ grupları değerlendirildiğinde, sekonder 

çürüğün molar diĢlerde (%72,48) premolar diĢlere (%27,52) oranla daha fazla görüldüğü 

tespit edilmiĢtir.Bunun nedeninin yine kavitelerin görüĢ açısının çok iyi olmaması, hasta 

ile ilgili faktörler ve yapım aĢamalarının zorluğu gösterilebilir. Molar diĢlerin dar okluzal 

fissürleri, bukkal ve lingual pitleir, yiyecek bakteri ya da debrisleri tutma eğilimindedir . 

.ÇalıĢmamızda restorasyon yaĢı-sekonder çürük arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. 16-20 yıllık bir geçmiĢi olan restorasyonlarda sekonder 

çürük oranı %50 olarak bulunmuĢtur. Bu sonuç aslında yapılan her iki restorasyondan 

birinde sekonder çürük var olduğu anlamına gelmekte ve restorasyon bararısızlığı olarak 

karĢımıza çıkmaktadır. 

Friedl ve ark. kompozit rezin restorasyonların %40 oranında, Mjör ve Toffenetti 

amalgam restorasyonların %59 oranında sekonder çürük sebebiyle yenilendiğini 

belirtmiĢlerdir (153,154). Bu sonuç literatürde yer alan bir çok çalıĢmanın sonuçlarıyla 

uyumludur (155,157).  
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Yazıcı ve ark. yaptığı çalıĢmada amalgam restorasyonların %58,17’sinin, kompozit 

restorasyonların ise %55,34’ünün sekonder çürük nedeniyle yenilendiği bulunmuĢtur 

(152).   

Al Negrish sekonder çürüğün (%28,3) amalgam restorasyonların yenilenmesinin 

ana nedeni olduğunu, kompozit restorasyonların da çoğunlukla sekonder çürük (%36,2) 

nedeniyle yenilendiğini bildirmiĢtir (158).  

Bizim çalıĢmamızda restorasyon tipleri (amalgam ve kompozit) dahil edilerek hasta 

yaĢ grupları ile sekonder çürük istatistiksel analizinde, 36-45 yaĢ grubu dıĢında her yaĢ 

grubunda sekonder çürük prevalansı ile anlamlı iliĢki bulundu. 36-45 yaĢ grubuna ait 

hastalarda anlamlı iliĢki tespit edilememesi, anlamlı iliĢki olmadığı anlamına 

gelmemektedir. Hasta yaĢ grupları ile ilgili klinik çalıĢmalara devam edilmelidir. 

Amalgam ve kompozit restorasyonların ömürlerini karĢılaĢtıran, genç insanlarda ve 

yetiĢkinlerde yapılan bir çalıĢmada, gençlere yapılan restorasyonların ömrünün 

yetiĢkinlerde yapılan restorasyonlardan ortalama 5-6 yıl daha kısa olduğu tespit edildi 

(159). Bunun sebebinin gençlerin karakteristik olan kötü ağız hijyen alıĢkanlıkları 

olabileceği düĢünülmektedir. Bizim çalıĢmamızda  

Bernardo ve ark. 2007’de yaptığı klinik çalıĢmada amalgamlara kıyasla kompozit 

restorasyonlarda daha fazla sekonder çürük oranı bulunmuĢtur(54). Sekonder çürüklerin 

%22,1’i amalgam grubunda, %77,9’u kompozit grubundaydı. Sekonder çürük riski her iki 

çene, molar diĢler ve üç yüzey içeren restorasyonlar için kompozit restorasyonlarda 

anlamlı derecede yüksekti. Dört veya daha fazla yüzey içeren restorasyonlarda (küçük 

sayılar nedeniyle) veya premolarlarda sekonder çürük riski anlamlı farklılık göstermiyordu. 

Bu çalıĢmaya göre genel olarak sekonder çürük riski, kompozit restorasyonlarda amalgam 

restorasyonlara göre 3,5 kat daha fazlaydı. Sekonder çürük riski açısından maxilla ve 

mandibulada istatistiksel açıdan anlamlı fark tespit edememiĢlerdir (134). ÇalıĢmamızda 

amalgam restorasyonların %28,74’ünde sekonder çürük tespit edilirken, kompozit 

restorasyonların %41,50’sinde sekonder çürük tespit edildi. ÇalıĢmamızın sonuçları 

literatür ile uyumluluk göstermektedir. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre restorasyon türü ile sekonder çürük arasında 

istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. Bu sonuç, Friedl ve ark.(1995) 
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ve Yazıcı ve ark.(2009), çalıĢma sonuçları ile uyum göstermezken, Al Negrish (2001) ve 

Bernardo ve ark. (2007) çalıĢmaları ile uyumludur. Kompozitlerin son yıllardaki hızlı 

geliĢmelerine rağmen sekonder çürük oranlarındaki görülen bu artıĢın sebeplerini ortaya 

çıkaracak yeni çalıĢmalarar ihtiyaç vardır. Bu yeni çalıĢmalarda, yeni jenerasyon bonding 

ajanların bozulmaya karĢı olan dirençleri öne çıkacaktır. 

DiĢ grupları ile sekonder çürük arasında ise istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki tespit 

edilmiĢtir. ÇalıĢmada sekonder çürük tespit edilen diĢlerin %72’sini molar diĢler, %28’ini 

premolar diĢler oluĢturmaktadır. ÇalıĢmamızda molar diĢler ile sekonder çürük arasında 

anlamlı iliĢki görülmüĢtür. Bu sonuç, Bernardo ve ark. 2007’de yaptıkları çalıĢmanın 

sonuçlarıyla uyumludur (54). 

Bu çalıĢmada istatistiksel analiz sonucu çene tipi ile sekonder çürük arasında 

anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir. Bu sonuç da, Bernardo ve ark 2007’de yaptıkları 

çalıĢmada elde ettikleri sonuçlarla uyumlu çıkmıĢtır (54). Hastaların oral hijyenleri  ve 

beslenme alıĢkanlıklarıın çok fazla değiĢkenlik göstermediği sonucuna ulaĢılabilir. 

Kompozit restorasyonların sekonder çürüklerinin %87’si 2-5 yıl grubunda, %11’de 

6-10 yıl  grubunda tespit edildi. Bu durum sekonder çürük ile rezidüel çürük kavramlarının 

karıĢtırılması ile sonuçlanabilir. Çünkü sekonder çürük tespit edilen restorasyonlarda 

aslında rezidüel çürük de kalmıĢ olabilir. Bir diğer faktör ise yapılan kompozit 

restorasyonların kurallara uygun olarak yapılmadığı sonucudur. Yapılan restorasyonların 

baĢarısı ve uzun ömürlü olması aĢamaların dikkatli ve kontrollü bir Ģekilde uygulanmasıyla 

gerçekleĢebilir. 

Amalgam restorasyonların sekonder çürüklerinin %40’ı 2-5 yıl grubunda, %38’i   

6-10 yıl grubunda, %13’ü 11-15 yıl grubunda tespit edildi. Aynı klinik aĢamalar ve 

rezidüel çürük kavramları amalgam restorasyonlar için de geçerlidir. Amalgam 

restorasyonların mikrosızıntısı ve sekonder çürük oluĢturma potansiyeli kompozit 

restorasyonlara göre daha azdır. Bu durum çürüğün kaviteden tam olarak 

uzaklaĢtırılamaması ve restorasyonların klinik aĢamalarına dikkat edilmemesi ile 

açıklanabilir. Ayrıca amalgamın oligodinamik etkisi ve  hasta ile ilgili faktörler de gözden 

kaçırılmamalıdır. 
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Oligodinamik etki bakır, gümüĢ, altın, civa gibi ağır metallerin memeli hücresine 

zarar vermeyecek kadar düĢük deriĢimlerinin endospor oluĢturmayan bakteriler ve bazı 

virüsler üzerinde öldürücü etki göstermesidir (161). 

Amalgamın oligodinamik etkisi ile antibakteriyel bir etki göstermesi, uzun yıllar 

aĢınmalara direnç gösterebilmesi, ucuz olması ve yapım aĢamalarının kolay olması 

kompozit restorasyonlara üstünlükleri olarak göze çarpmaktadır. Özellikle sekonder çürük 

oluĢumunun, baĢarıyla uygulanmıĢ amalgam restorasyonlarda az görülmesi yaptığımız 

çalıĢma açısından önerilebileceğini göstermektedir. 
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SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Dicle Üniversitesi DiĢhekimliği Fakültesi Restoratif DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı 

Kliniği’ne Diyarbakır ili ve çevre illerden gelen 16 yaĢ üzerindeki hastaların cinsiyet, hasta 

yaĢ grubu, restorasyon türü, restorasyon tipi, diĢ grubu, çene tipi, restorasyon yaĢı ile 

sekonder çürük ana grupları arasında istatistiksel analizlerin yapılarak çıkan sonuçların 

incelendiği ve sekonder çürük prevalansının değerlendirildiği bu çalıĢmanın sonuçları 

aĢağıda açıklanmıĢtır; 

►Kompozit restorasyonlarda amalgam restorasyonlara oranla daha fazla sekonder 

çürük oluĢtuğu görülmüĢtür. 

►Sekonder çürük oluĢumu cinsiyet ile iliĢkili değildir.  

►Sekonder çürük en çok 36-45 yaĢ grubunda, en az 56+ yaĢ grubunda 

görülmüĢtür.  

►Sekonder çürüğün en çok tespit edildiği kavite türü sırasıyla mezyo-okluzo-distal 

ve disto-oklüzal kavitelerdir. 

►Sekonder çürük molar diĢlerde premolar diĢlere oranla daha fazla görülmüĢtür.  

►Sekonder çürük oluĢumunu restorasyonun alt çenede yada üst çenede olması 

etkilememektedir.  

►Restorasyon yaĢı 16-20 yıl olan grupta sekonder çürük oranı %50 olarak 

bulunmuĢtur. Her iki restorasyon birinde sekonder çürük tespit edilmiĢtir. 

 

Kompozit restorasyon grubunda sekonder çürük prevalansının yüksek çıkması ile 

ilgili tedbirler alınabilir. Özellikle M.O.D. tipi restorasyonlarda uyumun arttırılması ve 

sekonder çürük prevalansının düĢürülmesine yönelik tedbirler alınmalıdır. Ġzolasyon ve 

matris sistemlerinin kullanımının geliĢtirilmesi konusunda çalıĢmalar yapılabilir. 

Sekonder çürük geliĢiminde etkili olabilecek olan enfekte dentin-etkilenmiĢ dentin 

ayrımının desteklenmesi için çürük tespit boyalarının klinik kullanımı arttırılabilir. 
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Kavite dezenfektanları ve antibakteriyel bonding sistemlerinin kullanımı sekonder 

çürük prevalansını düĢürmede etkili olabilir.  

Hem amalgam hem de kompozit malzemeler için materyalin üretici firmaların 

önerilerine uygun kullanımına dikkat edilmesi, restorasyon baĢarısını arttırıp sekonder 

çürük oluĢumunu azaltabilir. 

Elde edilen sonuçların ıĢığında amalgamda sekonder çürük oluĢumunun kompozite 

göre önemli derecede az olduğu görüldü.  Bu sonuç da son zamanlarda bütün civa 

tartıĢmalarına rağmen kullanımı kolay, ucuz ve kompozitten daha az allerjen olduğu için  

yaygın kullanımı olan amalgamın çok uzun yıllar boyunca popülaritesinin devam 

edebileceği ihtimalini güçlendirmektedir.  

Ġstatistiksel değerlendirmeler ıĢığında çürük insidansının yüksek olduğu bölgelerde 

çok önemli bir restoratif materyal olan amalgamın kompozit yerine kullanılabileceği 

kanaatindeyiz. Ancak bu sekonder çürük çalıĢmasında elde edilen dataların uzun dönem 

klinik çalıĢmalarla da takip edilip desteklenmelidir. 
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