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1. GĠRĠġ 

Günümüz dünyasındaki teknolojik geliĢmeler toplumun büyük kısmına sosyal 

ve ekonomik yararlar sağlayarak yaĢantımızı oldukça kolaylaĢtırmıĢtır. Ancak 

teknolojik geliĢmelerin yarattığı çevre kirliliği ve buna bağlı ortaya çıkabilecek 

sağlık sorunlarını tahmin etmek oldukça güçtür. Bu geliĢmeler sonucunda ortaya 

çıkan önemli bir çevre sorunu da elektromanyetik kirliliktir. Günlük yaĢantımızda ne 

kadar sık ve uzun süreli kullandığımızın farkında bile olmadığımız elektronik 

cihazların tamamı elektromanyetik alan oluĢturmaktadır (1). Radyofrekans (RF) 

bölgesinde (3 KHz -300 GHz) yer alan elektromanyetik dalgalar iletiĢimde, radyo ve 

televizyon yayınlarında kullanılmaktadır. Teknolojideki geliĢmelerin sonucu olarak 

elektromanyetik dalgaların kullanımı her geçen gün artmakta ve dolayısıyla günlük 

hayatımızda, doğada bulunanın çok üstündeki seviyelerde elektromanyetik dalgalara 

maruz kalınmaktadır. Telefonlardan daha yüksek elektromanyetik radyasyon 

(EMR)‟a neden olan modern wireless cihazları ve mikrodalga gibi, günlük 

yaĢantımızda sıkça kullandığımız cihazlardan kaynaklanan, 2.45 GHz EMR‟nin 

geniĢ bir yayılma alanı vardır. Elektronik cihazlardan üretilen elektromanyetik 

dalgaların gücü ister yüksek, ister düĢük olsun, bu dalgaların insan vücudunda 

etkileri olduğu düĢünülmektedir. 2.45 GHz EMR yayan cihazların kullanımlarının 

yaygınlaĢması, bu dalga boyundaki EMR‟nin, insan sağlığını nasıl etkileyebileceği 

düĢüncesini de beraberinde getirmektedir.  

Günümüzde EMR‟nin insan sağlığına etkilerini bildiren yayınlar, bu konunun 

önemli bir sağlık problemi haline gelebileceğini göstermektedir. EMR‟ye maruz 

kalma ile ilgili pek çok çalıĢmada; EMR‟nin vücut ağırlıkları, organların morfolojisi 

ve histolojisi, hematolojik parametreler, biyokimyasal parametreler, hormonlar, 

bağıĢıklık sistemi ve kan elektrolit düzeyleri gibi, çok sayıda biyolojik etkisi 

incelenmiĢ ve farklı sonuçlar bulunmuĢtur (2, 3). Büyüme ve geliĢim döneminde 

maruz kalınan EMR‟nin de, zararlı etkilerinin olabileceği gösterilmiĢtir. 

AraĢtırmacılar, embriyogenezis gibi kritik ve çevresel etkenlere hassas bir dönemde, 

EMR etkisinin incelenmesinin, daha faydalı bilgiler verebileceğini belirtmiĢlerdir 

(4).  
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Embriyogenezis, çevresel faktörlere karĢı çok hassastır ve bu dönem normal 

embriyo geliĢimi için kritik bir öneme sahiptir. Embriyogenezis döneminde maruz 

kalınan; kemoterapotik ve kimyasal ajanlar, viral, bakteriyel ve parazitik 

enfeksiyonlar, beslenme bozuklukları ve iyonize radyasyon gibi birçok çevresel 

faktör, diĢ geliĢiminde de çeĢitli problemlere neden olabilmektedir. Bu nedenle, 

EMR ile iliĢkili oluĢabilecek zararlı bir etki, geliĢim sırasında veya sonrasında, diĢ ve 

çevre dokularda defekt olarak karĢımıza çıkabilmektedir. Bu gibi çevresel bir etkiye 

bağlı olarak, diĢ yapısında oluĢmuĢ geliĢimsel defektlerin, diĢleri, dünya çapında ve 

ülkemizde halk sağlığı sorunu olmaya devam eden diĢ çürüklerine karĢı daha hassas 

hale getirdiği de bilinmektedir.  

Oral mikroorganizmaların diĢ yüzeyinde kolonizasyonu, dental plak 

(bakteriyel biyofilm) oluĢumu ve diĢ yapısının demineralizasyonu ile karakterize 

olan diĢ çürüğü, çocuklarda, sıklıkla görülen enfeksiyonel bir hastalıktır. 

EndüstriyelleĢmiĢ toplumlarda, flor kullanımı yaygın olmasına rağmen geçtiğimiz 10 

yıllık süreçte, çürük prevalansı artmaya devam etmiĢtir (5, 6). Bu nedenle, diĢ çürüğü 

gibi enfeksiyonel ağız hastalıklarını önlemede risk faktörlerinin belirlenmesi ve 

hastalıklardan korunmada yeni yöntemlerin geliĢtirilmesi için araĢtırmalar devam 

etmektedir. 

Günümüzde, çürük ve periodontal hastalıklar gibi bakteriyel patojenlerle 

iliĢkili hastalıkların tedavisinde, yararlı mikroorganizmaların kullanımına olan ilgi 

hızla artmaktadır. Bakteriyoterapi, patojen mikroorganizmaları zararsız bakterilerle 

yer değiĢtirerek, enfeksiyonla mücadele etme yöntemidir (7). Ġnsan sağlığı için 

faydalı olan probiyotik bakteriler uzun yıllardan beri, bazı yiyecek ve içeceklerin 

içerisine ilave edilmektedir. Probiyotik kültürler içeren süt ve süt ürünlerinin diĢ 

sağlığını olumlu yönde etkilediği çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (8-10). Özellikle 

erken çocukluk döneminde, probiyotik içerikli gıdaların tüketilmesi, çocukların 

ilerleyen yaĢlarda ağız ve diĢ sağlığını olumlu yönde etkilemektedir (11). Ancak,  

probiyotiklerin ağız ve diĢ sağlığına olan olumlu etkilerini, özellikle de çocuklarda 

ağız sağlığına olan etkilerini inceleyen araĢtırma sayısı sınırlıdır. Bununla birlikte, 

geliĢim döneminde, çevresel etkenlere bağlı olarak çürüğe hassas hale gelebilen diĢ 

yapılarında da, probiyotiklerin koruyucu fonksiyonunun ve çocuklarda ağız sağlığına 

etkilerinin araĢtırılması büyük önem taĢımaktadır.  
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Günümüzde; endüstriyel, bilimsel, tıbbi, askeri ve ev ortamı uygulamalarında 

2.45 GHz radyasyon yayan cihazlar büyük oranda kullanılmaktadır. ÇalıĢmamızda, 

genel sağlığa olduğu kadar diĢ geliĢimi üzerinde de, bu radyasyonun etkisi 

olabileceği düĢünülmektedir. ÇalıĢmamızda, özellikle diĢ ve çevre dokularının 

oluĢmaya baĢladığı ve devam ettiği, doğum öncesi ve sonrası dönemde maruz 

kalınan elektromanyetik radyasyonun; bu dokular üzerindeki geliĢimsel etkilerinin 

araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Ayrıca, diĢ yapılarında oluĢabilecek olası problemlere 

bağlı olarak, EMR‟nin diĢ çürüğü oluĢumu üzerindeki etkilerinin incelenmesi ve bu 

çürük oluĢumunun önlenmesinde, laktik asit bakterilerinin etkinliğinin araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır.
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Radyasyon  

Bir elementin özelliklerini taĢıyan en küçük öğesi atomdur. Pozitif yüklü 

atom çekirdekleri, negatif yüklü elektronlarla birlikte nötr olan atomları 

oluĢturmaktadır. Bir atom çekirdeğinin kararsız durumdan daha kararlı bir duruma 

geçerken elektromanyetik dalga veya parçacık Ģeklinde enerji yayılmasına radyasyon 

(ıĢıma) denmektedir (12). 

2.1.1. Radyasyonun Sınıflandırılması  

Cinsleri ve kaynakları farklı olan ıĢınların tek ortak yönü maddeye ve insan 

vücuduna nüfuz edebilmeleridir. ÇeĢitli radyasyon türlerinin madde içine nüfuz 

edebilme özellikleri farklılık göstermektedir. Ancak, belli bir radyasyon türü için 

nüfuz edebilme özelliği enerji ile iliĢkilidir. Radyasyonlar, madde içine nüfuz edip 

cismi oluĢturan atomları iyonlaĢtırması veya iyonlaĢtırmamasına göre iki sınıfta 

incelenirler: 

a. ĠyonlaĢtırıcı olmayan radyasyon (Elektromanyetik Radyasyonlar) 

b. ĠyonlaĢtırıcı radyasyon [nötron, proton, alfa (α), beta (β) tanecikleri, x 

ıĢınları (x) ve gamma (γ) ıĢınları] (13). 

2.1.1.1. ĠyonlaĢtırıcı Olmayan Radyasyon (Elektromanyetik Radyasyon) 

Yeterince enerjisi olmadığı için, ortamdaki atomları iyonlaĢtıramayan 

radyasyon türüdür. Elektromanyetik (EM) ıĢınların oldukça karmaĢık ve değiĢken 

özelliklerini tanımlayabilmek için EMR dalga ve tanecik özellikleri Ģeklinde iki ayrı 

görüĢle açıklanmaktadır (13). Kablosuz yerel alan ağ sistemleri (Wi-Fi)‟nin neden 

oldukları ıĢınım, iyonlaĢtırıcı olmayan radyasyon bölgesi içinde yer almaktadır. 

2.1.1.1.1. Elektromanyetik Radyasyonun Dalga Özelliği 

EMR, boĢlukta dalgalar biçiminde yayılmaktadırlar. Yakından bildiğimiz pek 

çok dalgasal yayılım için (ses dalgalarının hava, su ya da vücut dokuları içindeki 
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yayılımları) mutlak bir ortama gerek vardır. Oysa elektromanyetik dalga (EMD)‟lar, 

boĢlukta bir ortama gereksinim duymaksızın yayılabilmektedirler.  

Her tür dalganın bir dalga boyu ve frekansı vardır. Sinüs ritmi Ģeklindeki 

dalga konvoyunda birbirini izleyen iki tepe noktası arasındaki uzaklık, dalga boyu 

olarak tanımlanmaktadır. EMD‟nin bir saniyedeki periyodu 1 Hertz (Hz)‟dir. Yani 1 

Hz, saniyedeki (sn) 1 dalgaya eĢittir (1 Hz=1/sn). Bir noktadan belli sürede geçen 

dalga sayısı ise frekansı göstermektedir. Hız ile frekans arasındaki iliĢki “Hız = 

Frekans X Dalga Boyu” ile ifade edilmektedir. Tüm EMD‟ler, boĢlukta aynı hızla 

yayılırlar, bu hız ıĢığın hızına eĢit olup saniyede 300 000 km‟dir. EMR tiplerinde hız 

aynı olduğundan bu ıĢınların frekansları dalga boyları ile ters orantılıdır (14). 

2.1.1.1.2. Elektromanyetik Radyasyonun Tanecik Özelliği  

Kısa dalga boylu EMD‟ler, madde ile karĢılaĢtırıldıklarında, dalga olmaktan 

çok partikülmüĢ gibi tepki görmekte ve göstermektedirler. Gerçekte bu dalgalar 

enerji demetleri olup “kuantum” veya “foton” adını alırlar. Her bir foton tarafından 

taĢınan enerji, bu radyasyonun frekansına bağlıdır. Örneğin, frekans iki katına 

yükseltilirse, foton enerjisi de iki katı kadar artmaktadır. Elektromanyetik spektrumu 

oluĢturan tüm radyasyonlar (x ve  ıĢınları hariç) iyonlaĢtırmayan radyasyon türüne 

girmektedir (13).  

2.1.1.2. ĠyonlaĢtırıcı Radyasyon ve Etkileri 

ĠyonlaĢtırıcı radyasyon; madde içerisinden geçerken enerjisini ortama 

aktarmak suretiyle, ortamdaki atomları doğrudan veya dolaylı yollarla iyonlaĢtıran 

radyasyon türüdür (15). ĠyonlaĢtırıcı radyasyon, ortamdaki atom ve moleküllerle 

rastgele çarpıĢarak kimyasal bağları kırıp, moleküler değiĢiklikler oluĢturarak, hücre 

ve hücrenin etrafındaki dokuya zarar veren iyonların ve serbest radikallerin açığa 

çıkmasına neden olmaktadır. ĠyonlaĢtırıcı radyasyona maruz kalan her molekül 

bundan etkilenebilmektedir. DNA (deoksiribonükleik asit) molekülü, genetik 

içeriğinin sınırlı olmasından dolayı en önemli hedeftir (16). 
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2.1.2. Elektromanyetik Alan 

Bir iletken üzerinden elektrik akımı geçirildiğinde iletkenin çevresinde 

elektrik alan ve manyetik alan oluĢmaktadır. Akım geçen iletkenin çevresinde oluĢan 

elektrik alan ve manyetik alan bileĢimine elektromanyetik alan (EMA) adı 

verilmektedir. 

Radyasyonun oluĢturduğu EMA, belli bir frekansta salınan ve bir birleri 

arasında belli bir mesafe olan bir dizi dalga Ģeklinde tanımlanabilir. EMA‟ların çok 

geniĢ bir frekans aralığı mevcut olup, birkaç yüz metre dalga boyuna sahip alçak 

frekanslı elektrik ikmal hatlarından, radyo ve görülebilir ıĢık frekanslarına, boyu bir 

metrenin trilyonda biri ile ifade edilecek kadar kısa dalga boyuna sahip çok yüksek 

frekanslı tıbbi X ıĢınlarına kadar değiĢebilmektedir (ġekil 1)(17).  

 

ġekil 1. Elektromanyetik spektrum diagramı 

Günümüzde EMR oluĢturan kaynaklar arasında radarlar, mobil telefonlar, 

radyo ve televizyon vericileri, tıbbi ve endüstriyel uygulamalarda kullanılan çeĢitli 

aletler, yüksek gerilim hatları, mikrodalga fırınlar ve elektrikli ev aletleri 

bulunmaktadır (Tablo 1). Günlük yaĢamımızdaki örnekler arasında, 50 Hz 

frekansında olan ve saniyede 50 salınım yapan evimizdeki prizdeki elektrik ile 

saniyede 2000 milyon salınım yapan 2000 MHz frekansını kullanan cep telefonları 

sayılabilir. Elektrik alanları metre baĢına volt/metre (V/m) cinsinden ölçülür. Elektrik 

alanının gücü kaynaktan uzaklaĢtıkça azalmakta ve duvar, bina ve diğer malzemeler 

tarafından bloke edilebilmektedir (17). 
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Tablo 1. Günlük yaĢamda sık karĢılaĢtığımız bazı EMA oluĢturan cihazlar 

(18) 

Frekans bandı Çesitli tiplerde yayınlar 

10 KHz – 10 MHz 
Farklı özellikte toplanan frekans bantları “Uzun Dalga”, 

“Kısa Dalga” ve diğer tip radyo veya televizyon gibi 

10 MHz – 30 MHz 
Farklı frekans bantlarının yapımı (çağrı cihazları, radyo veya 

televizyon yayınları) 

30 MHz – 87.5 MHz ġahsi mobil radyo, Band I TV, amatör radyo operatörleri, vb. 

87.5 MHz – 108 MHz FM-band radyo 

108 MHz – 136 MHz Sivil havacılık 

136 MHz – 400 MHz ġahsi mobil radyo, Band III TV (174-223 MHz) 

400 MHz – 470 MHz ġahsi radyo dalgaları 

470 MHz – 862 MHz TV ( IV ve V bantlar) 

960 MHz – 1375 MHz Radar, vb. 

1375 MHz – 1710 MHz Mikrodalga radyo sistemleri, hava istasyonları 

1710 MHz – 1900 MHz Mobil Telefonlar 

1900 MHz – 2700 MHz Bluetooth (2400 – 2483.5 MHz), radyo kamera 

2700 MHz – 3400 MHz Radar 

3400 MHz – 3600 MHz Kablosuz cihazlar / WI-Max 

> 3600 MHz Uydu merkezleri, radar gibi... 

2.1.3. Kablosuz Yerel Alan Ağları (WLAN)  

Yerel alan ağları (Local Area Networks, LAN) bina, okul, hastane, kampüs 

gibi sınırlı bir alanda kurulan ve çok sayıda kiĢisel bilgisayarın yer aldığı ağlardır. 

LAN‟lar, kamu kurum ve kuruluĢlarında, Ģirketlerde, üniversitelerde, konferans 

salonlarında ve benzeri pek çok yerde kullanılmaktadır. WLAN‟larda bilgisayarlar 

ve ağ içerisindeki diğer cihazlar arasında iletiĢimi sağlamak üzere kablo yerine RF 

veya kızılötesi teknoloji kullanılmaktadır. En kısa tanımıyla WLAN sistemi bir 

kablosuz LAN‟dır. Bu nedenle kablolu LAN‟ların tüm özelliklerine sahiptir. Ayrıca 

kablosuz bir sistem olması nedeniyle cadde, sokak, park, bahçe ve benzeri açık 

alanlarda WLAN sistemleri baĢarılı bir Ģekilde kullanılmaktadır. WLAN 
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sistemlerinde kullanılan yüksek frekanslı RF sinyali (2.4 GHz ve 5 GHz) temel 

özelliği nedeniyle katı cisimlere nüfuz edebilmekte ve geçebilmektedir (19). 

2.1.4. ĠyonlaĢtırmayan Radyasyonun Biyolojik Sistemlere Etki 

Mekanizması  

EM kuvvetler, vücutta atomlardan moleküllere, moleküllerden hücrelere ve 

organlara kadar tüm yapıları bir arada tutan kuvvetlerdir. Dolayısıyla dıĢarıdan 

verilen EM kuvvetler aletleri bozabildiği gibi biyolojik sistemi de 

etkileyebilmektedir. EMD‟lerin etkileri tek bir mekanizma ile açıklanamamıĢtır. 

EMD‟lerin biyolojik organizmalarla etkileĢimi, enerji miktarına ve frekansına 

bağlıdır. Ġnsan bedeni bazı frekanslar için geçirgen özellik gösterirken, bazı 

frekanslar için göstermemektedir. ĠyonlaĢtırıcı olmayan radyasyon, yüksek Ģiddette 

bile olsa biyolojik sistemlerden elektron koparamazken, sıcaklık artırarak, kimyasal 

reaksiyonları değiĢtirerek ya da elektriksel akımı indükleyerek etkilerini 

gösterebilmektedirler (3). 

ĠyonlaĢtırıcı olmayan EMR dalgalarının etkisine maruz kalma sonucunda 

termal ve termal olmayan olmak üzere iki tür etki oluĢmaktadır (3). EMR‟ye maruz 

kalan cisimde, gelen dalganın alan Ģiddeti yeterince küçükse ısı oluĢmaz. Termal 

etkiler, cismin EMR ile etkileĢmesinde, artan moleküler hareket ve sürtünmeden 

dolayı oluĢmaktadır. Biyolojik ortamda ısı artıĢı oluĢur. Vücut ısısında 1–5°C„lik 

artıĢ, geçici infertilite, beyin lezyonları ve kan biyokimyasında değiĢikliklerle 

sonuçlanabilmektedir. YaklaĢık 1°C„lik küçük ısı artıĢları bile hormon üretiminde 

değiĢikliklere ve immün cevabın baskılanmasına yol açabilmektedir (20). Termal 

olmayan etkisi ise, canlı organizma içindeki birbirine bağlanmıĢ olan molekülleri, 

atomları etkileyerek bozmaktadır (21, 22). Sonrasında organizma kendini tamir 

ederek düzeltmektedir. Kontrolden çıktığında ise basit bir iki hücrenin ölümüne veya 

kanser gibi ölümcül bir hastalığa neden olabileceği düĢünülmektedir (23, 24). Termal 

etki kabul edilen dozlarda veya daha yüksek değerlerde meydana gelirken, termal 

olmayan kimyasal etkiler tehlike sınırlarının altındaki düĢük dozlarda meydana 

gelebilmektedir. Uzun süreli düĢük doza maruz kalmanın, kısa süreli yüksek dozdan 

daha riskli olduğu kabul edilmektedir (25). 
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EMA, dokular üzerinde bir metrekare yüzey baĢına watt/metrekare (W/m
2
) 

birimiyle ifade edilen güç yoğunluğunun canlı vücudunda soğurulmasına ve oradan 

doku ısınması yoluyla hasar oluĢmasına neden olmaktadır. Soğurulan bu güç 

(Specific absorption rate, SAR), gelen dalganın frekansına, geliĢ açısına, canlı 

dokunun su içeriğine, biyolojik yapının elektriksel özelliklerine (iletkenlik, dielektrik 

sabitleri) ve en önemlisi etki süresine bağlıdır (14).  

SAR, yani özgül soğurma oranı, EM dalgalarının vücut tarafından soğurulma 

hızıdır. Birimi watt/kilogram (W/kg)‟dır. SAR değeri, vücudun 1 kg‟ının sıcaklığını 

1 °C yükselten elektromanyetik enerji miktarıdır (26). Uluslararası ĠyonlaĢtırıcı 

Olmayan Radyasyondan Korunma Komitesine göre bu değer 4 W/kg‟dır. Bu değerin 

onda biri meslekleri gereği elektromanyetik alanlara maruz kalanlar için (0.4 W/kg), 

50'de 1'i ise genel halk için (0.08 W/kg) limit değeri olarak kabul edilmiĢtir (27).  

Ġnsan vücudu soğurma karakteristiği dikkate alındığında, EM frekans bandı 

30 MHz‟ den daha düĢük, 30-300 MHz arası ve 300 MHz ve üzeri olmak üzere üç alt 

bölgeye ayrılabilir. 400 MHz‟den 3 GHz‟e kadar olan aralıkta ısı etkisi oldukça 

belirgin olmaktadır. Standart insan boyutlarındaki bir kiĢi 2.45 GHz„lik manyetik 

alanda mevcut alanın % 50‟sini absorbe etmektedir (28). 

Belirtildiği gibi, emilen enerji miktarı, maruz kalan cismin büyüklüğünü de 

içeren birçok faktöre bağımlıdır. Standart bir kiĢi (boy 1.74 m) eğer topraklanmıĢsa, 

yaklaĢık 70 MHz„lik bir emilim frekansına sahiptir.  Daha uzun bireyler için bu 

değer biraz daha düĢük iken, daha kısa bireyler, çocuklar ve bebekler için ise 100 

MHz„i aĢacak kadar fazla olabilmektedir (28). Bunun yanında, baĢın gövdeye oranla 

büyük, cilt ve kafatasının ise daha ince olması nedeniyle de, çocuklar EMR„ye 

eriĢkinlerden daha duyarlıdır. 

2.1.5. Elektromanyetik Radyasyonun Biyolojik Etkileri 

Uzun süre çok düĢük frekanslı manyetik alanların, sahip oldukları düĢük 

enerji potansiyelinden dolayı biyolojik sistemler üzerinde etkilerinin olmadığı 

düĢünülmüĢtür. Ancak, 1970‟lerde yüksek gerilim hatları yakınlarındaki yerleĢim 

bölgelerinde çocukluk çağı lösemi sıklığında artıĢ gözlenmesi, bu alanların biyolojik 

sistemler üzerinde etkilerinin araĢtırılmasına yol açmıĢtır (29). AraĢtırmalar, büyük 
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ölçüde bu alanların kanser oluĢumuna yol açıp açmadığı konusuna odaklanmıĢtır. Bu 

doğrultuda yürütülen çalıĢmalarda manyetik alanların hücre proliferasyonuna, sinyal 

ileti yollarına ve bağıĢıklık sistemi üzerine etkileri araĢtırılmıĢtır (2, 30, 31). 

ĠyonlaĢmaya neden olmayan radyasyonun biyolojik sistemler insan sağlığı üzerine 

olan etkileri, çok sayıda çalıĢma ile gösterilmiĢ ve bu etkilerin manyetik alanların 

oluĢturduğu ısı artıĢından bağımsız olduğu saptanmıĢtır (32-34). 

EMD‟lerin oluĢturduğu biyolojik etkilerin canlı organizma üstünde güvenilir 

bir sınırda kalması için, insan hücre ve dokularını temsil eden matematiksel modeller 

ile çalıĢmalar yapılmaktadır. EM dalgalarının bilinen potansiyel biyolojik etkileri Ģu 

baĢlıklarda toplanabilir (8, 14). 

a) Tek bir hücre veya hücre sistemlerine etkiler 

Moleküler etkiler  

Hücre içi sistemler üzerine etkiler 

Tek bir hücreye etkiler 

b) Genetik düzen ve geliĢim üzerine etkiler  

Genetik ve mutajenik etkiler 

Teratolojik etkiler 

Büyüme ve geliĢme etkileri 

c) GeliĢmiĢ organ, doku veya hücre sistemleri üzerine etkiler 

Testisler üzerine etkiler 

Kardiyak fonksiyona etkiler 

Sinir sistemi ve davranıĢ tepkileri üzerine etkiler 

Hematolojik etkiler 

Ġmmünolojik etkiler 

d) Metabolizma ve düzenleme sistemleri üzerine etkiler 

Klinik biyokimya ve metabolizma üzerine etkiler 

Nöroendokrinolojik tepkiler 
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2.2. Ratlarda DiĢ Yapıları ve GeliĢimi 

2.2.1. DiĢ Tipleri 

Omurgalı canlı türleri, homodont ve heterodont olarak sınıflandırılabilen 

diĢlere sahiptirler. Heterodont hayvanların diĢ Ģekilleri dört kümeye ayrılmaktadır: 

keser diĢler, kaninler, küçük azı diĢleri ve büyük azı diĢleri. Keser diĢlerin tek 

tüberküle sahip olmaları ve ağızın ön kısmında geliĢmelerine rağmen azı diĢleri 

birden çok tüberküle sahiptirler ve daha arkada yerleĢmiĢlerdir. Farklı hayvan türleri, 

farklı diĢ kümelerinden oluĢmuĢ diĢlenmeye sahiptirler. Örneğin ratlar ve fareler 

sadece keser ve büyük azı diĢlerine sahipken (ġekil 2), tavĢanlar; keserler, küçük azı 

ve büyük azı diĢlerine sahiptirler (35).  

 

ġekil 2. Rata ait üst ve alt çene örneğinde diĢ tipleri ve konumları 

Rat azı diĢlerinde büyük ve küçük olmak üzere iki tip fissür bulunmaktadır. 

Büyük fissür, mine yüzeyinde katlantı benzeri bir yapı Ģeklinde görülen derin 

fissürlerdir, derinlik ve geniĢlikleri farklılık göstermektedir. Alt çene arkında, birinci 

azı diĢinde üç, ikici azı diĢinde iki ve üçüncü azı diĢinde üç adet iyi tanımlanan fissür 

bulunmaktadır. Üst çene arkında, her bir azı diĢinde iki fissür bulunmaktadır. Birinci 

azı diĢlerindeki her iki fissür de iyi tanımlanmaktadır. Ġkinci azı diĢinde, mesial fissür 

sığ ve kısadır, ara yüzeyin orta hattına yakın bölümünde sonlanmaktadır. Bu oluĢum 

plak birikimi için odak noktası oluĢturmakta ve birinci ve ikinci azı diĢleri arasındaki 
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ara yüzeylerde, yüksek oranda çürük oluĢumuna neden olabilmektedir. Üçüncü azı 

diĢlerindeki her iki fissür de küçüktür ve çürük skorlama için sıklıkla kullanılan 

kesme iĢlemi nedeniyle pozisyonuna bağlı olarak sadece biri görülebilmektedir. (36) 

(ġekil 3). 

 

           ġekil 3. Rata ait üst ve alt çene azı diĢleri 

Ġnsan ve kemirgen diĢlerinin geliĢimi temel olarak benzerdir. Ġnsan diĢleri ve 

rat/fare büyük azı diĢleri sınırlı oranda büyümektedirler, bu durum türler arasındaki 

karĢılaĢtırmayı mümkün kılmaktadır. Ġnsan diĢlerinden farklı olarak, rat ve fare 

büyük azı diĢleri tüberkül uçlarında mine oluĢturmazlar ve rat azı diĢleri, köklerinin 

etrafını saran daha kalın bir tabaka semente sahiptirler (37). Azı diĢlerinin aksine, rat 

ve fare keser diĢleri hayat boyu sürmeye devam etmektedir. Rat keser diĢi, doğum 

sonrasındaki 16 gün içerisinde oklüzyona ulaĢmakta ve dental yapı her 62 günde bir 

yenilenmektedir (37, 38).  

Sınırlı büyüyen diĢlere sahip, heteredont omurgalılar arasında yer alan 

insanlar ve diğer memeliler, süt ve daimi olmak üzere iki farklı diĢlenmeye sahipken, 

kemirgenler sadece bir grup diĢlenmeye sahiptirler. Daimi diĢler, süt diĢlerinde 

olduğu gibi benzer dental laminadan geliĢmektedirler. Daimi diĢlerin geliĢimi diĢ 

Ģekline bağlı olarak farklı yönlerde devam etmektedir (35).  

M1 M2 M3 
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2.2.2. DiĢ GeliĢiminin Ana Hatları 

Omurgalılarda diĢ geliĢiminin baĢlangıcı, diĢ morfogenezisi ve dental 

hücrelerin farklılaĢması, iki komĢu doku (epitel ve mezenĢim) arasındaki bir seri 

etkileĢim ile yönlendirilmektedir (39-42). Bu etkileĢim, bütün ana sinyal yollarını 

kapsayan, transforming growth factor beta (TGFβ), fibroblast büyüme faktörü (FGF), 

kemik morfogenetik protein (BMP), sonik hedgehog (SHH) ve wingless (WNT) ile 

birlikte Ectodysplasin-A (EDA), Notch ve epidermal büyüme faktörü (EGF) 

sinyallerini içermekte ve yapılan çalıĢmalar, geliĢimin kritik safhalarında eĢ zamanlı 

olarak gerekli olduklarını göstermektedir (43, 44). GeliĢimin devam etmesiyle, diĢ 

oluĢumunda görev alan sinyal kaynakları epitelden mezenĢime yerini 

değiĢtirmektedir (45). Hücre farklılaĢması tamamlandığında, mineyi oluĢturan 

ameloblastlar, dentini oluĢturan odontoblastlar ve sementi oluĢturan sementoblastlar 

belirli bir dental matriksin oluĢumuna ve mineralizasyonuna baĢlamaktadır (39, 40). 

DiĢ matriksinde, kemik içerisinde meydana gelen remodeling olmadığından, çeĢitli 

hasarlara (genetik ve genetik olmayan) neden olan geliĢimsel defektler kalıcı 

olmaktadır. Bu durum, normal ve normal olmayan geliĢimin incelendiği çalıĢmalar 

için diĢleri iyi bir model haline getirmektedir. Bütün omurgalılarda diĢ 

organogenezisinin temel basamakları benzer olduğundan, diĢ geliĢiminin moleküler 

mekanizmasının anlaĢılmasında genellikle fare modellerinden yararlanılmaktadır (46, 

47). 

2.2.3. DiĢ GeliĢiminin BaĢlangıç, Morfogenezis ve FarklılaĢma Safhaları  

DiĢ geliĢimi, oral epitelyumun bölgesel olarak kalınlaĢması ile baĢlamakta ve 

hücre farklılaĢması, dental matriksin mineralizasyonu ve formasyonu için birbirini 

izleyen morfogenetik (tomurcuk, takke, çan) safhaların ilerlemesiyle devam 

etmektedir (35). Dental lamina olarak adlandırılan kalınlaĢmıĢ epitel tabaka 

gelecekteki dental arkı iĢaret etmektedir. Epitelyum altındaki mezenĢim, embriyonal 

(E) 11 günlük farenin birinci azı diĢi bölgesinde yoğunlaĢmakta ve mezenĢim 

içerisine doğru prolifere olan dental lamina hücreleri, tomurcuk Ģeklinde bir yapı 

oluĢturmaktadır (tomurcuk safhası) (48). 
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E14 günlük farede, epitelyal tomurcuğun periferinde; ekvator bölgesinde 

hücre çoğalmasının hızlı, kutup bölgesinde ise yavaĢ olması sonucunda tomurcuk bir 

süre sonra takke (takke safhası) ve ardın çan Ģeklini (çan safhası) almaktadır (takke 

safhası). Epitel, servikal uzantılar olarak isimlendirilen yapıları oluĢturmak için 

büyümeye devam ederken, tomurcuğun uç kısmında, mine düğümü olarak 

isimlendirilen, bölünmemiĢ hücreler meydana gelmektedir (44). BMP, FGF ve WNT 

ailelerinin birçok üyesi ile birlikte SHH ekspresyonundaki rolü ile sinyal merkezi 

olarak görev alan bu yapı (49, 50), farelerde ilk olarak erken tomurcuk safhasının 

baĢlangıcında görülmektedir (E11,5- E12) (48).  

Erken çan safhası süresince, E16 günlük farelerin tüberkül Ģekilleri ortaya 

çıkmaya baĢlamaktadır (49). E18 günlük farelerde geliĢim devam ederken, epitelyal 

hücreler ameloblastlara ve komĢu mezenĢimal hücreler de odontoblastlara 

farklılaĢarak kutuplaĢmaktadır (51). DiĢ morfogenezisine benzer olarak, dental 

hücrelerin farklılaĢması epitelyal-mezenĢimal etkileĢimler yoluyla düzenlenmektedir. 

Tüberkül morfogenezi tamamlandığında diĢ sekresyon safhasına geçerek dental 

matriks salgılanmakta ve mineralize olmaktadır.  Bu noktada kök geliĢimi hala 

tamamlanmamıĢ haldedir ve bu süreç diĢ oral kavite içerisine sürdükten sonraki 

döneme kadar devam etmektedir (44).  

Genel olarak, ratlarda hamilelik süresi yaklaĢık 21 gün sürmektedir. Ratlarda, 

alt birinci, ikinci ve üçüncü azı diĢlerinin geliĢimi, sırasıyla hamileliğin 13, 15 ve 20-

21. günlerinde baĢlamaktadır. Mineralizasyon, birinci ve ikinci azı diĢlerinde geliĢim 

baĢlangıcından yaklaĢık bir hafta sonra, üçüncü azılarda ise iki hafta sonra 

baĢlamaktadır. Azı diĢleri, geliĢim baĢlangıcından dört hafta sonra, üçüncü azı diĢleri 

ise beĢ hafta sonra sürmektedir (ġekil 4). Ratların birinci, ikinci ve üçüncü azı diĢleri, 

sırasıyla doğum sonrası 25, 28 ve 40. günlerde fonksiyonel olarak hazır hale 

gelmektedirler. Alt azı diĢleri, üst diĢlere göre bir gün daha erken geliĢmektedir (37).   
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ġekil 4. Ratlarda diĢ geliĢiminin kronolojisi (48) 

2.2.4. DiĢ GeliĢimi ve Apoptozis 

Organogenezis için sadece hücre çoğalmasının değil ayrıca programlı olarak 

hücre ölümlerinin ya da apoptozisin de olması gerekmektedir. Apoptozis, hücre dıĢı 

(ekstrinsik veya ölü reseptör yol) veya hücre içi (intrinsik veya mitekondriyel yol) 

olmak üzere farklı metabolik yollarla meydana gelmektedir. Her iki durumda da 

sinyaller, proteolitik kaskadda yer alan kaspaz isimli sisteinin proteaz ailesinin 

aktivasyonu ile sonuçlanmaktadır (52, 53). Hücre sayısı kontrolüne yardım eden 

doku modelingi ve apoptozis, sadece normal geliĢimde değil (54) ayrıca çeĢitli 

patolojik süreçlerde de büyük bir rol oynamaktadır (55). 

DiĢ geliĢiminde, özellikle erken morfogenezis olmak üzere dentinogenezis, 

amelogenezis ve diĢ sürmesini de içeren bütün safhalarda apoptozis görülmektedir 

(56). Dental apoptozis, dental laminanın indirgenmesinde ve sinyal merkezi olarak 

görev alan mine düğümünün eliminasyonunda, diĢ tomurcuk oluĢumu ve 

morfogeneziste pasif ve aktif roller oynamaktadır (57). Apoptozis, ameloblastların 

farklılaĢması ve olgunlaĢması gibi mine geliĢiminin farklı safhalarında da 

görülebilmektedir (58). Mine olgunlaĢması sırasında, ameloblastların yaklaĢık olarak 

%50‟sinin yıkıma uğradığı bildirilmiĢtir (59, 60). 
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2.2.5. DiĢ GeliĢiminde Moleküler Mekanizmalar 

Genlerin transkripsiyonu, hücre içi moleküller içeren sinyal ağları tarafından 

düzenlenmektedir. GeliĢmekte olan diĢlerde, diğer organlarda da yer alan benzer 

sinyal mekanizmalar görev almaktadır, ancak fonksiyonları organlara göre farklılık 

göstermektedir. Sinyal molekülleri, büyüme faktörleri olarak da adlandırılan, hücre 

ve doku etkileĢimlerine katılan küçük peptitlerdir. Hedef hücrenin yüzeyindeki özel 

reseptörlere bağlanmakta ve hücre içi sinyal ağı yoluyla çekirdek içerisindeki 

transkripsiyon faktörlerini aktive etmektedirler. Transkripsiyon faktörleri, hücre 

içerisinde, hücre döngüsünün, hücre adezyonunun ve hücre yüzeyinde yeni 

reseptörlerin üretiminin düzenlenmesinde birçok etkiye neden olabilmektedirler (61). 

DiĢ geliĢiminde, epitelyal ve mezenĢimal yapılar arasındaki etkileĢimde yer alan 

sinyaller, transkripsiyon faktörleri ve moleküler olaylar Ģekil 5‟de sunulmaktadır 

(62). 

 

ġekil 5. DiĢ geliĢiminde, epitelyal ve mezenĢimal yapılar arasındaki etkileĢimde yer 

alan sinyaller, transkripsiyon faktörleri ve moleküler olaylar. Thesleff (62)‟den izin 

alınmıĢ ve modifiye edilerek kullanılmıĢtır. 

Birçok sinyal molekülü ailesinin memeli diĢ geliĢiminde kritik roller 

oynadıkları gösterilmiĢtir (42). DiĢ geliĢiminin baĢlangıcında, BMP, FGF ve WNT 

ailelerinin birçok üyesi ve SHH dental epitelyum içerisinde eksprese edilmektedir 

(63). Bu safhada, genetik olarak ya da dıĢ faktörlerle, bu dört sinyal yolunun 
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engellenmesi, diĢ geliĢiminin dental lamina ya da erken tomurcuk safhasında 

durmasına neden olmaktadır (49, 50). O‟Connell ve ark. (64), WNT ve BMP‟nin, diĢ 

geliĢiminin erken dönemlerinde epitelyal-mezenĢimal etkileĢimin önemli iki 

mediatörü olduklarını, epitelyumda BMP4, SHH, FGF‟ler ve WNT, mezenĢimde ise 

FGF‟ler, BMP4 ve Inhba‟yı da içeren bütün büyük metabolik yollarda, sinyal 

moleküllerinin üretimini kontrol ettiklerini belirtmiĢlerdir (64). 

Tomurcuk safhasından takke safhasına geçiĢe, BMP ve WNT sinyalleri ile 

birlikte, WNT hedef genlerinin ekspresyonunda yer alan lenfoid güçlendirici 

bağlayıcı faktörü-1 (LEF1) aracılık etmektedir (65). Takke safhasından çan safhasına 

geçiĢ ise büyük oranda farklı FGF aile üyeleri ile birlikte FGF sinyal ağına bağlı 

olarak gerçekleĢmektedir (66). SHH sinyal yolu ise dental epitel ve mezenĢimin her 

ikisinin proliferasyonunda kritik bir rol oynamaktadır (67).      

2.2.6. DiĢ Sert Dokuları  

Mine, dentin ve sement, sırasıyla ameloblastlar, odontoblastlar ve 

sementoblastlar tarafından oluĢturulan diĢe özgü mineralize dokulardır. Epitelyal-

mezenĢimal etkileĢimin bir sonucu olarak farklılaĢan bu hücreler, post-mitotik ve 

salgısal hale gelmektedirler. 

2.2.6.1. Minenin OluĢumu ve Yapısı 

Mine, bilinen epitelyal kaynaklı en sert ve tek mineralize dokudur. 

FarklılaĢmıĢ ameloblastlar, uzun silindirik Ģekilli polarize hücrelerdir. 

Ameloblastların sekresyon alanından uzaklaĢacak Ģekilde, doğrusal hareketlerinin 

eĢlik ettiği, mevcut mine yüzeyi üzerinde mine proteinlerinin devam eden birikimi ile 

apozisyonel büyüme olmaktadır (68, 69). Matriks metalloproteinaz-20 (MMP-20) ve 

kallikrein-4, mine matriks proteinlerini indirgeyen baĢlıca proteinazlardır (70). Mine 

kristalleri son uzunluklarına (ve mine tabakası son kalınlığına) ulaĢtığında, mine 

kristalitlerini ayıran organik matriks yıkıma uğramakta ve geri emilmektedir. Sonraki 

aĢamada, mine kristallerinin yan yüzeylerinde meydana gelen mineral depozisyonu 

ile mine tabakası olgunlaĢmaktadır (68, 69). OlgunlaĢmıĢ minenin esas bileĢeni 

hidroksiapatittir. Olgun minenin sadece %4‟ü organik materyal ve su iken, geriye 

kalan %96‟sı minerallerden oluĢmaktadır (71).   
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2.2.6.2. Dentinin OluĢumu ve Yapısı 

Yapısal karakteristik farklılıklarına rağmen, dentin ve pulpa sıkı bir anatomik 

ve fonksiyonel kompleks oluĢturmaktadır. Ameloblastların aksine, dentin oluĢturan 

odontoblastlar, diĢin tüm hayatı boyunca fonksiyonelliklerini kaybetmemektedirler. 

Odontoblastlar ilk önce, mineye komĢu alanda yer alan predentin tabakasını 

sentezlemekte ve dentinogenezis devam ettikçe ameloblastlardan uzaklaĢmaktadırlar 

(72). Dentin, organik makromoleküller ve hidroksiapatit mineralinden oluĢmaktadır. 

Olgun dentin, ağırlıkça yaklaĢık %70 mineral içerik, %20 organik materyal ve %10 

su içermektedir.  

Dentinin kollojen olmayan ana proteinlerinden dentin fosfoprotein (DPP) ve 

dentin sialoprotein (DSP), dentin sialofosfoprotein geni (Dspp) tarafından kodlanan 

DSPP proteininin proteolitik olarak bölünmesi sonucu oluĢmaktadır. MMP-20‟nin bu 

bölünmede rol oynadığı ileri sürülektedir (73). DPP‟nin, dentin mineralizasyonunun 

kontrol ve nükleasyonu ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (74). Ayrıca, dentin 

mineralizasyonu devam ederken kristal büyümesinin düzenlenmesine katkıda 

bulunduğu da bildirilmiĢtir (75, 76). Ġn vitro olarak, DSP‟nin apatit oluĢumu ve 

büyümesinde sınırlı bir etkisinin olduğu gösterilmiĢtir (77, 78). Temel dentin 

proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlar, esas olarak dentinde görülen kalıtsal 

geliĢimsel defektlerin etiyolojisinde anahtar rol oynamaktadır.           

Çocuklarda, diĢlerin çok sayıda geliĢim aĢamasından geçtiği görülmektedir. 

Süt diĢlerinin geliĢimi hamilelik döneminde meydana gelmesinden dolayı, bu 

dönemde meydana gelen kazanılmıĢ defektleri kısmen yansıtmaktadırlar. Daimi 

diĢler ise, geliĢimlerinin bütün dönemlerinde sistemik veya lokal kaynaklı çevresel 

etkenlere karĢı hassastırlar.  

2.2.7. DiĢ GeliĢiminde Sapmalar 

DiĢ formasyonunun baĢlangıç safhaları, epitelyal-mezenĢimal etkileĢimler ve 

diĢ geliĢimini durmasına neden olan kritik bileĢenler ile iliĢkilidir. DiĢ oluĢumunun 

ilk dönemlerinde, bu sinyal verici sitemlerde fonksiyonel bir değiĢiklik, diĢ 

sayılarının fazla veya eksik olmasına neden olurken; sonraki basamaklarda doku 

etkileĢimlerindeki problemler, diĢ geliĢimini durdurmaktadır. Kuron formasyonunun 
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son safhaları ise, hücre dıĢı matriksin mineralizasyonu ile iliĢkilidir. Kuron 

formasyonunu sağlayan fonksiyonel değiĢimlerin olmaması sonucu, dentin ve mine 

kalıplarında defektler ortaya çıkmakta ve mineralizasyonda kalıtsal defektler 

görülmektedir (79). 

Dental defektler, yaygın olarak genetik ve genetik olmayan (çevresel) 

defektler olarak sınıflandırılmaktadır.  

2.2.7.1. Genetik Sapmalar 

DiĢlerde yapısal değiĢikliklere neden olan genetik hastalıklar, dental 

dokularla sınırlı olabilmekte ya da sendrom veya geniĢ kapsamlı hastalıkların bir 

parçası olabilmektedirler. Mutasyon çalıĢmalarında farelerin kullanılması, diĢ 

geliĢiminde yer alan genlerin her birinin rolünün araĢtırılabilmesine imkan 

sağlamaktadır.  

En Ģiddetli dental defekt diĢ eksikliğidir. Sendromik olmayan diĢ eksikliği, 

esas olarak transkripsiyon faktörleri MSX1, PAX9 ve AXIN2‟deki baskın 

mutasyonlarla iliĢkilendirilmektedir (80-83). MSX1 veya PAX9 genlerinden herhangi 

birinde eksiklik olan farelerde, diĢ geliĢiminin tomurcuk safhasında durduğu 

görülmektedir (24,25).   

Günümüzde, mine matriks proteinlerini kodlayan genlerde (69, 79, 84), mine 

olgunlaĢması ile iliĢkili matriks proteinlerinin yıkımında yer alan enzimlerde (85), 

dentin oluĢumunda yer alan DSPP (86-88) ve ADAMTS2 (74) genlerinde 

mutasyonlar tanımlanmıĢtır. Fareler üzerinde yapılan çalıĢmalarda, bu mutasyonlara 

bağlı olarak, mine ve dentinin kalınlık, sertlik ve düzgünlüğünde sapmalar 

görülebilmekte ve bu parametreler arasındaki farklılıklar, amelogenezis ve 

dentinogenezis sırasında meydana gelen problemlerin zamanlamasındaki farklılıkları 

yansıtmaktadır (69).   

2.2.7.2. Çevresel Defektler 

KazanılmıĢ defektler olarak da tanımlanan, çevresel etkenlere bağlı oluĢan 

dental defektler, lokal ve sistemik defektler olarak ikiye ayrılabilir. Lokalize 

defektler, tek bir diĢte veya asimetrik olarak birkaç diĢte görülebilmektedir. Bu tip 
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bir defekt en yaygın olarak travma sonucu, diĢlerde görülmektedir. Yüzü aĢkın 

sistemik faktör veya durum, diĢ geliĢiminde meydana gelen bozukluklarla 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bunların arasında, beslenme yetersizlikleri, hastalıklar, ilaçlar, 

çevresel atıkları da içeren kimyasallar, radyasyon ve benzeri kaynaklar yer 

almaktadır (89-91).  Ġnsanlar üzerinde yapılan incelemelerde hamilelik döneminde 

maruz kalınan nikotinin (92, 93) ve kullanılan ThalidomideR (94) ve tetrasiklin (95, 

96) gibi ilaçların diĢ sert doku oluĢumu ve mineralizasyonunda problemlere yol 

açtığı bildirilmiĢtir. 

Bunun yanında, genetik yapı ile birlikte çevresel etkenlerin diĢ geliĢimi 

üzerine etkilerinin incelendiği çalıĢmaların çoğu kemirgenler üzerinde 

gerçekleĢtirilmekte ve farklı sonuçlar elde edilmektedir. Kansorejen bir madde olan 

dioksine maruziyetin ratlarda diĢ eksikliğine neden olabildiği bildirilmiĢtir (97-100). 

Osteoporosis ve metastatik kemik hastalıklarının tedavisinde kullanılan 

bifosfonatların, ratlarda diĢ oluĢumunu ve sürmesini engellediği, ayrıca farklı dental 

anormalliklere de neden olduğu gösterilmiĢtir (101). Kanser kemoterapisinde ve 

immünsupresyonda kullanılan bir ajan olan siklofosfamidin, rat keser diĢlerinde; 

dentin kalınlığında azalmaya, odontoblastlarda depolarizasyona, osteodentin 

bulunmasına ve dentin oyuklarına neden olabileceği bildirilmiĢtir (102, 103). 

Özellikle A vitamini olmak üzere, hamsterlerde vitamin eksikliğinin dentin 

oluĢumunu geciktirdiği görülmüĢtür (104, 105). Bunun yanında örneğin flor gibi 

normal konsantrasyonlarda tedavi edici veya koruyucu özelliği olan bazı ajanların, 

yüksek konsantrasyonda diĢlerde problemlere yol açtığı da bilinmektedir (106, 107). 

Kanser tedavisinde kullanılan radyasyonun da, laboratuar hayvanlarının geliĢmekte 

olan rat azı diĢlerinde dentin oyuklarına neden olduğu rapor edilmiĢtir (108).  

2.3. DiĢ Çürüğü 

DiĢ çürüğü; mikroorganizmaların Ģeker içeren besinlerde bulunan 

monosakkarit ve disakkaritleri fermante etmesi sonucu oluĢan asidik yan ürünlerin 

neden olduğu, kalsifiye dokuların yıkımı ve lokalize çözünmesi ile sonuçlanan 

multifaktoriyel, kronik, enfeksiyöz ve bulaĢıcı bir hastalık olarak tanımlanmaktadır 

(109, 110). DiĢ çürüğü okul çağı çocuklarının %60 - %90‟ını, yetiĢkinlerin de büyük 

kısmını etkileyen önemli bir sağlık problemidir (111).  
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Günümüzde diĢ çürüğünün multifaktöriyel bir hastalık olduğu kanıtlanmıĢtır. 

Buna göre, çürük oluĢabilmesi için dört ana faktörün bir arada bulunması gerektiği 

kabul edilmektedir. Bu faktörler; konak (diĢ sert dokuları), karyojenik 

mikroorganizmalar, diyet (iĢlenmiĢ karbonhidrat tüketimi) ve zamandır. Daha 

sonraki yıllarda, diĢ çürüğünün oluĢumuna tükürük, vücut savunma sistemi, süre, 

genetik ve kültürel özellikler ve immünolojik faktörlerin de katkıda bulunduğu 

gösterilmiĢtir. Sosyoekonomik durum, eğitim seviyesi ve flor kullanımının yanı sıra, 

davranıĢsal ve çevresel faktörler gibi birçok faktörün de rol oynadığı bildirilmiĢtir 

(112, 113).   

DiĢ çürüğünün, diĢin mineral yapısı ve oral mikrobiyal biyofilm arasındaki 

fizyolojik dengenin bozulması sonucu ortaya çıktığı bilinmektedir (114). Çürük 

oluĢumu için karyojenik bakteriler esastır. Özellikle mutans streptokok (MS)‟lar ve 

laktobasiller olarak adlandırılan iki major bakteri grubu, karbonhidraları fermente 

ederek laktik, asetik, formik ve propionik asit gibi organik asitler üretmektedirler 

(115). Asitler, normalde 7,0 olan pH değerinin, kritik pH değeri olan 5,5‟in altına 

düĢmesine neden olarak, hidroksiapatit kristallerini oluĢturan kalsiyum ve fosfatın 

çözünmesi sonucunda, mineral kaybı (demineralizasyon) gerçekleĢmektedir. Bu 

süreç devam ederse kavitasyon meydana gelmektedir (116-119).  

DiĢ çürüğünün yalnızca diĢ yüzeyinde biyofilm birikimi meydana geldiğinde 

oluĢabildiği bildirilmiĢtir. Yalnızca biyofilmin varlığının da diĢ çürüğünün geliĢimi 

için yeterli olmadığı, bunun yanında fermante olabilen karbonhidratların bulunması 

gerektiği de belirtilmiĢtir. DiĢ çürüğünün en önemli sebebinin Ģekere maruz kalma 

olduğu ve özellikle fazla sıklıkta alındığında etkisinin daha da arttığına 

inanılmaktadır (120). 

2.3.1. Dental Plak 

DiĢ yüzeyi tamamen temizlense dahi, çok kısa bir süre içerisinde 

glikoproteinler, asidik prolinden zengin proteinler, statherin ve fibrinonektin, 

müsinler, bakteriyel hücre debrisleri, alfa amilaz gibi dıĢ ürünler ve sialik asitten 

zengin bir karıĢım ile kaplanmaktadır (121). Bu karıĢıma pelikıl ismi verilmektedir. 

Bu film, yüzeyin serbest enerjisini ve yükünü değiĢtirmekte, bu da bakteri 

adezyonunun etkinliğini artırmaktadır. Bakteri bu örtülmüĢ katı yüzeylere değiĢken 
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bir Ģekilde tutunmaktadır. Ekstrasellüler polimerik maddeler ve fimbrialara (kamçı) 

sahip bazı bakteriler, pelikıla kolaylıkla tutunabilirlerken, bu yapılara sahip olmayan 

bakterilerin tutunması için uzun süre gerekli olmaktadır (122). Pelikıl oluĢumunu 

takiben, diĢ yüzeyine ilk olarak gram pozitif koklar yapıĢmaktadır. Sonrasında gram 

pozitif çomak, gram negatif anaerobik kok ve fusiformlar yerleĢmektedir (123). Ġlk 

kolonize olan bakteriler daha sonra üreyerek çevre koĢullarını 

değiĢtirebilmektedirler. Bu ortam değiĢiklikleri sahayı daha zararlı bakterilerin 

kolonizasyonu için daha uygun hale getirmektedir. Bu geç kolonize olan bakteriler, 

koagregasyon ile daha önce tutunmuĢ olan bakterilere tutunarak, birden çok 

mikroorganizma türünün oluĢturduğu belirli bir yapıya sahip bir biyofilm tabakası, 

baĢka bir deyiĢle dental plağı oluĢturmaktadırlar (124). 

Dental plak esas olarak mikroorganizmalardan oluĢmaktadır. Dental plağın 

çok sayıda asidojenik (organik asit üretebilen), asidürik (asidik oramda yaĢayabilen) 

ve bazik mikroorganizmalardan oluĢtuğu ve diĢlenme dönemlerine göre dental plak 

bileĢiminin farklılık gösterdiği bildirilmiĢtir (125). 

Plağın bir gramı yaklaĢık olarak 10
11

 bakteri içermektedir. Bununla birlikte 

tek diĢ yüzeyinde supragingival plakta bakterilerin sayısı 10
9
‟u geçerken, dental 

plakta 500 den fazla mikrobiyal tür bulunabilmektedir (122). 

Fazla miktarda ve sıklıkta karbonhidrat tüketimi; biyofilmin biyokimyasal ve 

mikrobiyolojik bileĢimini değiĢtirebilmekte, patojenik türlerin oranını arttırmakta ve 

sağlıklı biyofilmi karyojenik biyofilme dönüĢtürmektedir (126). Bu karyojenik 

bakteriler; çabuk yer değiĢtirme, karbonhidratların organik asitlere fermantasyonu, 

ekstraselüler ve intraselüler polisakkaritlerin sentezi ve çevresel streslere karĢı 

karbonhidrat metabolizması gibi çok sayıda özelliğe sahiptirler (118).  

2.3.2. Çürük Mikrobiyolojisi  

Oral flora, anaerob, aerob, fakültatif mikroorganizmaların üremeleri için, 35-

36 
0
C ısısı, nem, besin ve oksijen basıncıyla iyi bir etüv olarak kabul edilmektedir 

(127). Doğumda steril olarak kabul edilen oral florada, stafilokok, streptokok, 

koliform bakteri ve Gram pozitif çomakların bulunabildiği, doğumdan sonraki oral 

mikroflorada ise aerob ve fakültatif anaerobların bulunduğu bildirilmektedir. DiĢlerin 
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sürmesi ile birlikte mikroorganizmaların üreyebileceği yeni yüzeyler oluĢmakta ve 

Streptococcus mutans, Streptococcus sobrinus, Streptococcus sanguinis ve 

Actinomyces türleri ağız ortamına katılmaktadır (128, 129). Bazı bakterilerin 

yerleĢmesi belirli yaĢlarda meydana gelmektedir. Özellikle, S.mutans‟ın yoğun bir 

Ģekilde kolonize olduğu 19-31 aylar arasındaki dönem “infeksiyon penceresi” olarak 

tanımlanmaktadır (129). Bu dönemde önleyici stratejilerin geliĢtirilmesi, potansiyel 

karyojenik bakterilerin yerleĢmesini önleyerek baĢlangıç çürüklerinin oluĢmasını 

engellemektedir. 

Ağız mikroflorasında çok sayıda ve değiĢik tipte mikroorganizma 

bulunmaktadır. Çürük lezyonuyla direkt iliĢkisi olan MS‟ler ve Laktobasillere 

ilaveten, Actinomyces ve Veillonella dental plaktan ve oral kavitenin farklı 

bölgelerinden izole edilebilmektedir (125, 130). 

Ġnsanlarda ağız içi, 300‟den fazla bakterinin yer aldığı kompleks bir 

ekosistem olarak düĢünülmektedir (131). Ağız ekosisteminde; dil sırtı, ağız 

mukozası, diĢeti sıvısı, diĢler üzerinde lokalize pit, fissür ve bazı düz yüzeyler gibi 

farklı ekolojik ortamlar bulunmaktadır. Bu ekolojik ortamların özel çevre koĢullarına 

sahip olduğu ve farklı mikroorganizma topluluklarını barındırdıkları belirtilmiĢtir 

(110). 

2.3.2.1. Streptokoklar 

Streptokoklar; gram pozitif, küresel ya da oval Ģekilli, 2 μm‟den küçük, 

hareketsiz, sporsuz, çiftler halinde bulunan ya da, özellikle sıvı ortamda 

üretildiklerinde, zincir oluĢturmaya eğilimli mikroorganizmalardır. Türlerin çoğu 

fakültatif anaerop olup, zorunlu anaeroptan kapnofilik koĢullara kadar değiĢen 

atmosferlerde yaĢayabilmektedirler. Streptokok cinsi içinde çok sayıda tür 

tanımlanmıĢ olmakla birlikte, bunlardan bazıları saprofit, bazıları normal flora üyesi, 

bazıları da insan için önemli patojenler olarak karĢımıza çıkmaktadır (132). 

Streptokokların sınıflandırılmasında, son 10-15 yılda hücre duvarı 

kompozisyonu, metabolik ürünlerin analizi, DNA baz çifti kompozisyonu ve DNA-

DNA hibridizasyonu gibi yeni teknolojilerin kullanımı ile birlikte yeni yaklaĢımlar 
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yer almıĢtır. Güncel sınıflamaya göre 7 grup ve bu gruplar içinde yer alan en az 40 

tür belirlenmiĢtir (A-11).  

2.3.2.1.1. Mutans Streptokoklar 

Ġlk kez 1924‟te insan diĢ çürüklerinden izole edilmiĢ, kuvvetli asidojen bir 

bakteri türü olan MS‟ler; yuvarlak veya oval Ģekilli, gram pozitif, katalaz negatif 

koklardır ve diĢ çürüğüne neden olduğu bilinen en önemli patojen 

mikroorganizmalardır (133, 134). DNA bazlı sınıflandırmada, benzer streptokoklar 

bir bütün olarak “Mutans Streptokoklar” olarak isimlendirilmiĢtir. Bu 7 tür, S. 

mutans, S. sobrinus, Streptococcus cricetus, Streptococcus ferus, Streptococcus ratti, 

Streptococcus macacae ve Streptococcus downei‟dir (135, 136).   

Bebeklerde MS‟ler ile ilk karĢılaĢmanın ilk diĢin sürmesi ile gerçekleĢtiği 

bildirilmiĢtir. Annenin çocukta bulunan mikroorganizmalar için ana kaynak olduğu 

düĢünülmektedir. Bunun nedeni, benzer veya aynı genotipe sahip suĢların anne ve 

çocuk arasında paylaĢtırılmıĢ olduğunun görülmesidir (119). MS‟ler; insanlarda ve 

hayvanlarda özellikle ağız içinde yumuĢak dokularda, üst solunum yolunda, yemek 

borusunda, genitoüriner bölgede ve deride gözlenmektedir (137, 138). 

MS‟ler, Laktobasillere benzer Ģekilde asit toleransı ve asidik plak ortamında 

asidojeniteleri nedeniyle plak mikroorganizmaları arasında, çok yüksek bir hiyerarĢik 

durum sergilemektedirler. MS‟ler diyet sükrozundan ekstrasellüler glukan 

sentezleme yeteneğine sahiptirler. Glukan sentezi bu mikroorganizmaların önemli bir 

virülans faktörüdür (125).  

Ġnsanlarda, MS‟lar ile çürük geliĢimi arasında güçlü pozitif bir iliĢki olduğu 

bildirilmiĢtir (139). Hayvan deneylerinde de, S. ferus haricinde tüm MS‟lerin 

karyojenik özellik gösterdiği saptanmıĢtır. Bakterilerin patojenitelerindeki bu 

benzerlik tüm MS‟lerin S. mutans ismi ile anılmasına neden olmaktadır (139, 140). 

MS‟lerin diĢ çürükleri üzerindeki rolü en az 4 faktöre bağlı olarak 

gerçekleĢmektedir (141); 

 MS‟ler, çürük lezyonundan oldukça fazla sayıda izole edilmektedirler, 

 Çürük bulunmayan ortamda oldukça nadir ya da hiç 

gözlemlenmemektedirler, 
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 In-vitro çalıĢmalarda MS‟lerin oldukça asidojenik ve asidürik 

mikroorganizmalar oldukları kanıtlanmıĢtır, 

 Hayvan çalıĢmalarında, MS‟lerin oldukça karyojenik mikroorganizmalar 

oldukları doğrulanmıĢtır. 

Ġnsanlarda diĢ çürüğünden en sık izole edilen MS‟lerin; S. mutans, S. sobrinus 

olduğu ve S. cricetus ve S. ratti‟nin oldukça nadir olarak bulunduğu bildirilmiĢtir. S. 

mutans ve S. sobrinus, insanlarda diĢ çürüklerinin baĢlamasına ve ilerlemesine neden 

olan en önemli etiyolojik faktörlerdendir (142). S. mutans ve S. sobrinus 

bakterilerinin asit üretebilme ve düĢük pH seviyesine adapte olabilme yetenekleri, bu 

bakterilerin karyojenik potansiyelleri ile iliĢkilidir.  S. mutans‟ın, S. sobrinus‟a göre 

çürük lezyonundan daha sık izole edildiği bildirilmiĢtir. Ancak çok sayıda çalıĢmada 

S. sobrinus‟un, S. mutans bakterisine göre daha karyojenik olduğu ve aktif çürük 

lezyonu oluĢumunda daha etkili olduğu belirtilmiĢtir (141). 

2.3.2.2. Laktobasiller 

Laktobasiller (LB) düz, bazen kıvrık ve zincir oluĢturabilen, küçük çomak 

seklinde de görülebilen bakterilerdir. Laktobasil cinsinde bulunan bakterilerin büyük 

bir bölümü, zorunlu anaerop olmayan bakterilerdir. Fakat anaerop koĢullarda ve 

düĢük pH'da daha iyi üremektedirler ve kolonileri daha büyük olmaktadır. En sık 

rastlanan türleri Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus catenafarme, Lactobacillus 

fermentum, Lactobacillus jensenii ve Lactobacillus minutus‟dur (132). 

Laktobasiller, fissürlerde, diĢler arasında veya diĢ kuron yüzeylerinin 

bukkal/lingual yüzeylerindeki plakta, genelde düĢük ya da ihmal edilebilir 

orandadırlar, aynı durum baĢlangıç çürüklerinde de geçerlidir (139, 143). Günümüze 

kadar yapılan çalıĢmalarda, laktobasillerin çürüklerin baĢlangıç aĢamasında görev 

almadıkları, fakat kavitasyon oluĢmuĢ çürük lezyonlarında miktar ve görülme 

sıklıklarının daha fazla olduğu belirtilmiĢtir (139).   

LB ve MS bakterilerinin çürük geliĢimi üzerindeki etkileri, karbonhidrat 

tüketimine bağlıdır. Dental plak ve tükürük içindeki MS ve LB sayısı, diyet 

karbonhidratlara oldukça duyarlıdır. MS ve LB bakteri sayısı ve karbonhidrat 
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tüketimi arasındaki bağlantının, LB ve MS bakterilerinin diğer plak bakterilerinden 

daha yüksek düzeydeki asit tolerans özellikleri ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (144). 

2.3.3. DiĢ Çürüğünün Karbonhidratlarla ĠliĢkisi 

Sükroz, fermente olabilmesi ve dental plak içinde ekstrasellüler polisakkarit 

(EPS) ve intrasellüler polisakkaritlerin (ĠPS) sentezinde substrat olarak yer alması 

nedeniyle en karyojenik karbonhidrattır (145). Sükroz, biyofilm oluĢma sürecinde 

majör biyokimyasal ve fizyolojik değiĢikliklere sebep olmaktadır. EPS, bakterinin 

diĢ yüzeyine tutunmasını sağlamakta (146) ve dental biyofilmin yapısal bütünlüğüne 

yardım etmektedir. Aynı Ģekilde, ĢekillenmiĢ biyofilmin porozitesini de artırmakta ve 

böylece Ģekerin biyofilmin en derin parçalarına difüzyonuna izin vermektedir. Bu da 

mikrobiyal katabolizmaya bağlı düĢük plak pH‟sı ile sonuçlanmaktadır (147). 

EPS‟nin, sükroz varlığında oluĢan dental biyofilm içinde kritik bir virülans faktör 

olduğu açıkça belirlenmiĢtir (145). ĠPS‟lerin de, besin sınırlaması dönemlerinde asit 

üretimi için metabolize edilebildikleri ve biyofilmin karyojenitesinde önemli rol 

oynadıkları belirtilmiĢtir (148). 

Sükrozun; glikoz, fruktoz ve niĢasta ile karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda, 

karyojenik potansiyelini artırıcı ilave özelliklere sahip olduğu gösterilmiĢtir. Glukoz 

ve fruktoz ile karĢılaĢtırıldığında yüksek mine mineral kaybına, niĢasta ile 

karĢılaĢtırıldığında düĢük pH değerlerine, biyofilmde yüksek MS düzeyine ve fazla 

mineral kaybına yol açtığı belirlenmiĢtir (149, 150). 

2.3.4. DiĢ Çürüklerinden Korunma 

Son yıllarda floridlerin yaygın kullanımına bağlı olarak çoğu endüstrileĢmiĢ 

ülkede diĢ çürüğü yaygınlığı azalmıĢtır (5, 6). Ancak, hastalık hala büyük bir klinik 

problem olmaya devam etmektedir. Bu durum çürük önlenmesi ve tedavisinde yeni 

stratejiler keĢfetmenin gerekliliğinin ortaya koymaktadır. Koruyucu önlemler olarak, 

çürük risk faktörlerinin kontrol edilmesinde, Ģeker alınımının azaltılması ve ortam 

dengesinin sağlanması gibi diyet değiĢiklikleri tavsiye edilmektedir (151, 152). Çoğu 

araĢtırmada, diĢ çürükleri ile doğrudan iliĢkili olmalarından dolayı MS üzerinde 

durulmaktadır. Bazı durumlarda, karyojenik mikrofloranın azaltılması için 
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antibakteriyel ajanlar uygulanmaktadır. Ancak, çürük ile iliĢkili mikroorganizmaların 

tamamen elimine edilmesi zordur ve genellikle bunun sağlanması imkansızdır (153). 

Oral hijyenin sağlanması ile birlikte floridlerin kullanımı ve Ģeker alım 

sıklığının kısıtlanması, diĢ çürüklerinin önlenmesinde temel unsurları 

oluĢturmaktadır. Klorheksidin tedavisi, biyofilm kontrolünde kullanılmakta ve MS 

sayısında kanıtlanmıĢ etkili bir azalma sağlamaktadır. Ancak bu azalma genellikle 

geçici olmakta, bakteriler yeniden kolonize olabilmektedirler (154).  

20. yüzyılda antibiyotiklerin yaygınlaĢması ile enfeksiyöz hastalıkların 

tedavisinde büyük baĢarı sağlanmıĢtır. Antibiyotiklere karĢı direnç geliĢimi 

nedeniyle, hastalıkların tedavisinde antibiyotik kullanımı yerine araĢtırmacıların 

farklı yöntemlere baĢvurmuĢlardır. Antibiyotik tedavisine alternatif olarak, bitkisel 

ilaçlar, çeĢitli kaynaklardan elde edilen antimikrobiyal peptitler ve probiyotiklerin 

kullanımı önerilmiĢtir (155) ve bunların diĢ hekimliği alanında da etkileri 

araĢtırılmaya devam etmektedir.  

2.3.4.1. Probiyotikler 

Yoğurt, peynir, kefir gibi fermante ürünleri kullananlarda bazı infeksiyon 

hastalıklarının daha az görüldüğüne iliĢkin gözlemler, bilim adamlarını canlı 

mikroorganizmalar üzerinde çalıĢmaya teĢvik etmiĢtir.   Ġmmün sistemin geliĢimi için 

bağırsak mikroflorası içeriğinin önemi ve bağırsak mikroflorası ile alerjik 

reaksiyonlar, atipik egzema ve obezite gibi hastalıklar arasındaki iliĢki hakkındaki 

bilgilerimiz artmaktadır (156, 157). Vücudun patojenlerden korunmasında yerleĢik 

mikrofloranın öneminin anlaĢılmıĢ olması da probiyotik tedavilerine olan ilgiyi 

arttırmıĢtır.  

Probiyotik terimi, “pro” ve “biota” terimlerinin birleĢmesi ile meydana 

gelmekte ve “yaĢam için” anlamı taĢımaktadır, bu terim ilk kez,  1965‟de Lilli ve 

Stillwell tarafından antibiyotiklerin zıt anlamlısı olarak tanıtılmıĢtır (158). Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) ve Amerika Gıda ve Tarım Örgütü (FAO) tarafından 

benimsenen tanıma göre probiyotikler, yeterli miktarda alındığı zaman konak 

üzerinde olumlu etkileri olan yaĢayan mikroorganizmalardır.  Literatürde probiyotik 

uygulamalar, bakteriyoterapi veya bakteriyel replasman (yerine koyma) tedavisi 
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olarak da tanımlanmaktadır (7, 159). Probiyotik bakterilerin düzenli olarak 

kullanılması, dünya genelindeki sağlık uzmanları tarafından, belirli oranda 

kullanıldığında güvenli olarak kabul edilmektedir (160). 

Bakteriyoterapi, sindirim sistemdeki dirençli bakterilerin neden olduğu sağlık 

problemlerinin ortadan kaldırılmasında ve enfeksiyöz hastalıkların kontrolünde etkin 

bir yöntemdir (161, 162). Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarla probiyotiklerin, 

sadece sindirim sistemi değil, vücut fonksiyonlarını da etkilediği gösterilmiĢtir (163). 

Hayvan çalıĢmalarında ve insanlar üzerinde yapılan çalıĢmalarda, probiyotiklerin, 

mikrobiyal enfeksiyonların neden olduğu hastalıkları ve bazı kanser türlerini 

iyileĢtirici etkilerinin görüldüğü bildirilmiĢtir (164, 165). 

Probiyotik olarak kullanılan mikroorganizmaların çoğu bakteriyel suĢlardır, 

ayrıca bazı mantar suĢları da kullanılabilmektedir. Bunların arasında Lactobacillus 

spp, Bifidobacterium spp. ve mantar suĢu Saccharomyces spp. en sık 

kullanılanlarıdır. Probiyotik olarak kullanılan bakteriler Tablo 2‟de sunulmuĢtur 

(166-168).  

Probiyotik olarak kullanılacak mikroorganizmaların insan kaynaklı olması, 

patojenik olmaması, toksik olmaması ve kolay kültüre edilebilmesi istenilen 

özellikleri arasındadır. Bağırsak sağlığının geliĢtirilmesi amacıyla uygulanan 

probiyotik suĢları incelendiğinde, asit direnci, konak epitel hücrelerine bağlanma ve 

patojenik mikroorganizmalarla rekabet gibi ilgi çekici özellikler gösterdikleri 

belirlenmiĢtir (169). Farklı probiyotik bakterilerin biyolojik aktiviteleri aynı tür 

içindeki suĢlarda dahi farklılık göstermektedir (170). 

2.3.4.1.1. Probiyotikler ve Ağız-DiĢ Sağlığı 

Geçtiğimiz 15 yıl içerisinde, probiyotik bakterilerin oral kavitede etkileri 

üzerine çeĢitli in vitro ve in vivo çalıĢmalar yapılmıĢtır. Oral probiyotik olarak 

kullanıldıklarında, bakterilerin tükürük içerisinde hayatta kalabilmeleri istenilen bir 

özelliktir ve Haukioja ve ark. (170) tarafından yapılan çalıĢmada farklı probiyotik 

bakteri suĢlarının bu kabiliyete sahip oldukları gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmanın klinik 

açıdan önemi, kullanılan probiyotik bakterilerin çoğunun, bağırsak mikroflorasına ve 

bağırsağın immünolojik cevabına dirençli olmaları ile iliĢkilendirilmiĢtir.  Bağırsak 
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mukozasına iyi bağlanmanın oral yüzeylere iyi bağlanma ile iliĢkili olmadığı da 

gösterilmiĢtir (170).  

Tablo 2. Probiyotik olarak kabul edilen bakteriler (166-168) 

LAKTOBASĠLLER 

Lactobacillus acidophilus 

Lactobacillus bulgaricus 

Lactobacillus casei 

Lactobacillus crispatus 

Lactobacillus fermentum 

Lactobacillus gasseri 

Lactobacillus johnsonii 

Lactobacillus lactis 

Lactobacillus plantarum 

Lactobacillus reuteri 

Lactobacillus rhamnosus 

 Lactobacillus paracasei 

BĠFĠDOBAKTERLER 

Bifidobacterium adolescentis 

Bifidobacterium animalis 

Bifidobacterium bifidum 

Bifidobacterium breve 

Bifidobacterium infantis 

Bifidobacterium lactis 

Bifidobacterium longum 

ENTEROKOKLAR 
Enterococcus  faecalis 

Enterococcus faecium 

STREPTOKOKLAR 
Streptococcus thermophilus 

Streptococcus salivarious 

MAYALAR Sacchoromyces boulardii 

DĠĞERLERĠ 

Weissella cibaria 

Escherichia coli Nissle 

Bacillus cereus 

Clostridium butyricum 

Propionibacterium 

freundsreichii subsp. Shermani 

Lactococcus lactis 
 

Bir probiyotik zincirin ağız içerisinde etkinlik gösterebilmesi için sahip 

olması gereken özellikler ise Ģu Ģekilde belirtilmiĢtir (171-173): 

 Ağız dokularına tutunabilmeli, patojen bakterilerin yerleĢim yerlerine 

yerleĢerek biyofilmin bir parçası olmalı. 

 Ağız içerisindeki patojen bakterilere karĢı antimikrobiyal maddeler 

üretebilmeli, patojen bakterilerin çoğalmasını önlemeli. 

 Ağız içerisinde oluĢabilecek düĢük pH değerlerine karĢı dayanıklı olmalı 

ve pH‟yı düĢürmemeli. 
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 Gıdalardaki Ģekeri metabolize ettiğinde, asit üretimi düĢük olmalı. 

LB, karyojenik özelliklerinden dolayı uzun yıllardır dental araĢtırmaların ilgi 

odağı olmuĢtur. LB‟in insan diĢ çürüklerinin etiyolojisindeki rolüyle ilgili birçok 

çalıĢma yapılmasına karĢın, ağız sağlığı üzerindeki yararlı etkileri hakkında az sayıda 

çalıĢma mevcuttur (9, 174-177). LB suĢlarının bazılarının dentin çürüklerinde izole 

edilebildiği, dentin çürüklerinin ilerlemesinde rol oynadığı belirtilmiĢtir. L. 

acidophilus ve L. casei shirota‟nın dental yüzeylere adezyon yeteneği sebebi ile 

dental çürüklerin ilerlemesinde rol oynadıkları düĢünülmektedir (178). 

Bütün laktobasil suĢlarının dental çürük etkeni olmadığı, L. paracasei ve 

L.rhamnosus GG (LGG)‟nin S. sobrinus üzerinde inhibe edici etkileri olduğu, LGG‟ 

nin sukrozu fermente edemediği, L. fermentum ve Lactobacillus salivarius‟ un S. 

mutans ve Porphyromonas gingivalis üzerine inhibitör etkileri olduğu bildirilmiĢtir 

(179). Sağlıklı gönüllülerin ağız florasından izole edilen 3790 adet laktik asit 

bakterisinin, S.mutans, Actinomyces viscosus, P.gingivalis ve Candida albicans gibi 

oral patojenlere karĢı inhibitör etkisinin incelendiği bir çalıĢmada beĢ adet laktobasil 

izolatının, bu oral patojenlere karĢı antimikrobiyal madde ürettiği gözlenmiĢtir. Bu 

laktobasil izolatlarından en güçlülerinin; L.paracasei ve L.rhamnosus olduğu 

belirtilmiĢtir (180). Proteinleri aminoasitler ve dipeptidlere hidrolize eden laktobasil 

içeren probiyotiklerin, streptekokların çoğalmasını uyardığı ve bunun sonucunda ağız 

ortamında pH düĢüĢüne neden olabileceği düĢünülmüĢ ancak son zamanlarda yapılan 

çalıĢmalarda probiyotiklerin, MS‟lerin ağız içinde yüksek seviyede olma riskini 

azalttığı ifade edilmiĢtir (9, 175-177). Deneysel ve klinik çalıĢmalar, laktobasiller ve 

bifidobakteriler gibi bazı sindirim sistemi bakterilerinin oral bölgedeki karyojenik 

mikroorganizmaların büyümesini kontrol edebildiğini göstermiĢtir. Probiyotiklerin 

oral bölgede karyojenik mikroorganizmalar üzerine etkilerinin araĢtırılması amacıyla 

yapılan çalıĢmalar sonucunda; LGG (8, 11, 170, 174, 175, 181), L. casei (174, 182), 

L reuteri ATCC 55730 (10, 170, 177, 183, 184), L. acidophillus (174, 178), L. casei 

Shirota (178, 182), L. salivarius WB21 (185, 186), Weissella cibaria’nın (185) 

karyojenik bakterilerin kolonizasyonunu engelleme potansiyelinin varolduğu ve 

böylece diĢ çürüğü oluĢumunu önleyebileceği bildirilmiĢtir.  
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Probiyotikler ve oral sağlık üzerine yapılan klinik çalıĢmaların çoğu kısa 

süreli olmakta ve MS miktarındaki değiĢikliklerin ölçülmesini hedeflemektedir. 

Sadece birkaç çalıĢmada probiyotiklerin diĢ çürüğü üzerine etkileri 

değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmalardan birinde LGG‟nin küçük çocuklarda çürük 

insidansına azaltabildiği ileri sürülmüĢtür (175). L. rhamnosus LB21 ile yapılan 

baĢka bir çalıĢmada benzer etkiden bahsedilmiĢtir, ancak test ürününün içerisinde 

bulunan florun etkisinden bahsedilmemiĢtir (187). Ek olarak, yaĢlılarda yapılan bir 

çalıĢmada L. rhamnosus LB21‟in kök çürüğü geliĢimi üzerine yararlı etkisinin 

olduğu gösterilmiĢtir (188).   

Probiyotiklerin oral yolla alınmasının periodontal hastalıkların kontrolünde 

de etkili olduğu görülmüĢtür. Orta Ģiddetli ve çok Ģiddetli gingivitis vakalarında L. 

reuteri uygulanmasının plak seviyesini ve diĢeti inflamasyonunu azalttığı 

bildirilmiĢtir (189). Kang ve ark. (190), probiyotik suĢ olarak kullandıkları W. 

cibaria‟nın Fusobacterium nucleatum tarafından üretilen uçucu sülfür bileĢiklerini 

azalttığını ve probiyotiklerin düzenli kullanımının ağız kokusunun kontrol 

edilmesinde yardımcı olabileceğini belirtmiĢlerdir. S. salivarius‟un da uçucu sülfür 

bileĢikleri üreten mikroorganizmalarla kolonizasyon alanları için yarıĢa girerek etki 

ettiği bildirilmiĢtir (191). 

Oral kavite içinde enfeksiyona neden olan diğer bir etken C. albicans‟ dır. 

Özellikle ilerleyen yaĢlarda ve bağıĢıklık sistemi baskılanmıĢ kiĢilerde daha sık 

görülmektedir. Hatakka ve ark. (186), LGG ve Propionibacterium freudenreichii ssp. 

shermanii JS alımından sonra C. albicans görülme sıklığında azalmanın olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Koll ve ark. (192) ise laktobasil suĢlarının çoğunun C. albicans 

geliĢimini inhibe etmediğini bildirmiĢlerdir. 

2.3.4.1.2. Probiyotiklerin Oral Kaviteye Adezyonu ve Kolonizasyonu 

Gastrointestinal sistemdeki probiyotik bakteriler, bağırsak mukozasına 

tutunarak ve böylece patojen mikroorganizmaları inhibe ederek etkinlik gösterirler. 

Oral kavitede de benzer bir mekanizma olduğu belirtilmiĢtir. Doğum sırasında ve 

sonrasında, endojen floranın çeĢitli türleri ağız içindeki epitelyal yüzeylere 

tutundukları ve patojen türlerin yerleĢmesine engel oldukları gösterilmiĢtir (193, 

194). Probiyotikler, oral kavitede biyofilmin bir parçası olarak, diĢ dokularına 
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tutunurlar ve karyojenik bakteriler veya periodontal patojenlerle yarıĢırlar (171). DiĢ 

yüzeyine tutunmada L. rhamnosus ve S. sobrinus arasındaki rekabetin gösterildiği in 

vitro bir çalıĢmada, L.rhamnosus‟un S.sobrinus‟u inhibe ettiği gösterilmiĢtir (179). 

Günlük ürünlerde probiyotik zincir olarak bulunan laktobasillerin ve 

bifidobakterilerin tükürük içerisinde canlı kalmasının ve oral dokulara tutunmasının 

araĢtırıldığı in vitro çalıĢmada, test edilen tüm zincirlerin tükürükte canlı kaldığı, 

ancak, diĢ sert dokularına ve oral mukozaya tutunma kapasitelerinin farklı olduğu 

bildirilmiĢtir. Laktobasil zincirlerinin oral dokulara tutunma kapasitesinin 

bifidobakterilerden çok daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (170). 

Oral sağlık için kullanılan probiyotik suĢlar, esas olarak gastrointestinal 

yararların sağlanması amacıyla kullanılan mikroorganizmalardır, bu nedenle bağırsak 

ortamından oldukça farklı olan ağız ortamı için ideal olmayabilirler. Ahola ve ark. 

(176) tarafından yapılan araĢtırmada, genç yetiĢkinlerde çürük ile iliĢkili tükürük MS 

sayısında azalmaya neden olduğu rapor edilen LGG ve L.rhamnosus LC 705 içeren 

peynir tüketimi kısa süreli olarak değerlendirilmiĢtir. Ancak, LGG‟nin oral kavitede 

kolonize olamadığı bildirilmiĢtir. Yazarlar bu durumu, L. rhamnosus‟un oral 

kaynaklı olmamasına; bu nedenle ağız ortamına adapte olamamasına bağlamaktadır 

(11). Benzer Ģekilde,  L.rhamnosus ve L. reuteri‟nin oral kavitede kalıcı olarak 

kolonize olamadıklarının görüldüğü baĢka çalıĢmalar da mevcuttur (195, 196). 

Yapılan bir çalıĢmada, yoğurt içerisinde verilen probiyotik suĢların (L. 

acidophilus, L. casei, B.bifidum), in vitro olarak mine yüzeyine adezyonları ve in 

vivo olarak diĢ yüzeyine kolonizasyonları incelenmiĢtir. L. acidophilus‟un L. 

casei‟ye oranla daha güçlü adezyon gösterdiği bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢmada, 

tükürüğünde ve diĢ ara yüzeylerinde laktobasile rastlanmayan denekler, günde 200 

ml probiyotik içeren yoğurt tüketmiĢtir. 1 hafta sonunda deneklerin tükürük ve 

interproksimal plak örneklerinde laktobasile rastlanmamıĢtır. Bu çalıĢmada 

laktobasillerin, aktif laktobasilli diĢ yüzeyine sahip bireylerde bioyoğurt tüketimiyle 

ağız içine yüklenmelerinin mümkün olmadığı tezi savunulmuĢtur (174). 

Probiyotiklerin, ağız içerisine küçük yaĢlarda kolonize olması ile etkilerinin 

uzun dönem ve kalıcı olması arasında önemli bir iliĢki olduğu düĢünülmektedir, 

ancak bunu destekleyen az sayıda çalıĢma vardır. Probiyotik ürünler ve plak 
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arasındaki kısa süreli temasta daimi kolonizasyonun sağlanamadığı, sürekli etki için 

günlük ve uzun süreli alımın Ģart olduğu bildirilmiĢtir (174, 175, 179). Probiyotik 

bakterilerin daimi kolonizasyonunu belirlemek amacıyla yapılan bir çalıĢmada, LGG 

içeren meyve suyunun günde 3 defa tüketilesi ile geçici bir süre tükürükte LGG 

kolonizasyonu olduğu, ancak, kolonizasyonun daimi olmadığı gösterilmiĢtir. Aynı 

çalıĢmada, atopik dermatit tedavisine destek amacıyla 1 yıl boyunca LGG içeren süt 

tüketen çocukta, kolonizasyonun devam ettiği gözlenmiĢtir (11).  

Probiyotik kullanımından önce klorheksidin kullanımının laktobasillerin 

kolonizasyonu üzerine etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmalarda, Aminabadi ve ark. (197), 

LGG suĢunun klorheksidin kullanımından sonra daha kararlı bir Ģekilde kolonize 

olduğunu bildirmiĢlerdir. Keller ve ark.‟nın (198), probiyotik suĢ olarak L. reuteri 

DSM 17938 ve ATCC PTA 5289 kullandıkları çalıĢmada ise ilk hafta MS sayısının 

anlamlı bir Ģekilde düĢtüğü belirlenmesine rağmen sonraki haftalarda, MS‟lerin 

tekrar büyümesinde gruplar arasında fark olmadığı görülmüĢtür.    

2.3.4.1.3. Probiyotik Bakteriler Ġçin Öne Sürülen Etki Mekanizmaları 

Yapılan araĢtırmalar incelendiğinde, probiyotiklerin oral floraya etki 

mekanizmasının Ģu Ģekilde olduğu bildirilmiĢtir (173, 180, 199-202): 

1-Probiyotikler, ağız içerisinde, bakteriyosin adı verilen protein kaynaklı 

çeĢitli antimikrobiyal maddeler üretirler. Bu antimikrobiyaller, asidik pH‟da, alkali 

pH‟ya göre daha etkilidirler. L.salivarius, salivacin 140; L.plantarum, plantaricin 

423; L.reuteri, reuterin ve reutesilin ve L.acidophilus ise acidocin J1229 adı verilen 

bakteriyosinleri üretmektedirler. 

2-Probiyotikler, diĢ yüzeyine kolonize olmak için patojen 

mikroorganizmalarla yarıĢırlar. 

3-Probiyotikler, ortamdaki besin maddeleri için ağız içindeki patojenlerle 

yarıĢırlar. 

4-Pelikılın yapısında değiĢikliğe neden olurlar. S.mutans‟ın diĢ yüzeyine 

bağlanmasında etkili olan tükürük aglütinin seviyesinde ve tükrükte antimikrobiyal 

etkinliği olan, peroksidaz seviyesinde azalmaya neden olurlar. Ağız içi pH ve 

oksidasyon-redüksiyon potansiyelinde değiĢikliğe neden olurlar. 
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5- Non-spesifik immun cevabı düzenleyerek enflamasyon cevabını azaltırlar, 

hümoral ve hücresel immün cevabı düzenlerler.  

Bir probiyotik bakterisinin gösterdiği etkinin genellenemeyeceği, farklı 

suĢların farklı etkiler gösterebileceği belirtilmektedir (203, 204). 

2.3.5. Deneysel DiĢ Çürüğü OluĢumu 

Karyojenite çalıĢmalarının çoğu ya in vitro ya da insan modellerindeki 

kısıtlamaları içermeyen hayvan modelleri ile yapılmaktadır. Hayvan modelleri içinde 

de insandaki karyojenik diyet ile benzer sonuçlar oluĢturması nedeniyle, ratlar 

sıklıkla tercih edilmektedir (36). 

Ġnsan ve rat diĢlerinde çürük oluĢumu ile ilgili benzerlikler Ģu Ģekilde 

sıralanmıĢtır (36, 205): 

 Çürük, diĢlerin kron ve köklerinde en sık da sulkuslarda, fermente 

olabilen karbonhidrat kullanımına bağlı olarak oluĢmaktadır. 

 Sorumlu en önemli karbonhidrat tipi sükrozdur. 

 S. mutans‟ın ön planda olduğu bir oral flora varlığına bağlıdır. 

 Çürük önleyici ajanlar ile önlenebilmesi ya da sayısının azaltılabilmesi 

mümkündür.  

 Anneden yavruya oral floranın geçiĢiyle bulaĢmaktadır. 

Ratların kesici diĢleri sürekli bir sürme ve aĢınma peryodu içinde 

olduğundan, ayrıca düz yüzeyli olup çürükten nadir olarak etkilendiğinden, çürük 

çalıĢmalarında tercih edilmezler (206). Azı diĢler ise oral kavitede çok daha uzun bir 

süre kalmakta ve diĢ çürüğünün baĢlayıp ilerleyebileceği pit ve fissürler içerdiğinden, 

ayrıca form ve fonksiyon olarak da insan azı diĢlerine benzerliklerinden tercih 

edilmektedirler (207). 

Rat azı diĢlerinin bukkal yüzeylerinde plak birikimi ve çürük oluĢumu, 

kuronun orta kısmından geçen diĢeti kenarı boyunca meydana gelmektedir. Lingual 

yüzeyler bukkal yüzeylerden farklıdır, çünkü diĢeti kenarı mine-dentin birleĢimine 

yakın mesafeden geçmektedir. Bazı durumlarda, diĢeti kenarı daha alçak pozisyonda 

konumlanmıĢtır ve kısmi olarak kök yüzeyi açıkta olabilmektedir. Özellikle alt çene 
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birinci azı diĢinin mesial kökü için bu durum geçerli olmaktadır. DiĢ etinin konumu 

ve dilin yıkama fonksiyonundaki artıĢ daha az lingual plak birikimine neden 

olmaktadır. Ancak bazı lingual lezyonlar mine-dentin sınırının daha üzerinde 

geliĢebilmektedir (36).  

Rat azı diĢlerinin okluzal ya da çiğneyici yüzeyleri üzerinde bulunan tüberkül 

tepeleri mine ile kaplı değildir. Bu yüzeylerin morfolojik yapıları ve çiğneme 

fonksiyonu bu alanlarda plak birikimini önlemektedir, bu nedenle dentinin açıkta 

bulunduğu bu yüzeylerde çürük lezyonlarının görülmesi nadir bir durumdur.  

DiĢ çürüğünün etiyolojisinde konağa bağlı bazı ikincil faktörlerin de etkili 

olduğu bilinmektedir. Bunlardan yaĢ önemli bir faktördür. Ratların molar diĢlerinin 

mineralizasyonunun ve maturasyonunun sürdükten sonra oluĢtuğunu ve genelde 

çürük ataklarına bu dönemde çok hassas oldukları bilinmektedir (208). Deney 

hayvanlarında deneysel diĢ çürüğü oluĢturulmasında annenin soyu, yaĢı, diyeti, 

çalıĢılan hayvanın yaĢı ve cinsiyeti, enfeksiyon kaynağı ve diyetin uygulama süresi 

etkili olmaktadır (209). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 

3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Süleyman Demirel Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Koordinasyon 

Birimi tarafından 3334-D2-12 proje numarası ile desteklenen çalıĢmamız için 

Süleyman Demirel Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu‟ndan onay 

alınmıĢtır (izin no: 26.10.2010-01). ÇalıĢma, elektromanyetik alana maruz kalan 

ratlarda, diĢ ve çevre dokuların geliĢimi ve çürük oluĢumunun incelenmesi olmak 

üzere iki kısımda gerçekleĢtirilmiĢtir. 

3.1. Deney Hayvanlarının Hazırlanması ve Gruplandırılması 

ÇalıĢmamızda, Süleyman Demirel Üniversitesi Deney Hayvanları 

Laboratuvarı‟ndan temin edilen, 10–12 haftalık 180-200 gram (gr) ağırlığında, 24 

adet Wistar Albino türü hamile diĢi rat kullanılmıĢtır (Resim 1).  

 

Resim 1. Kullanılan hamile ratların, çalıĢma öncesi toplu görüntüleri 

Deney, Süleyman Demirel Üniversitesi Deney Hayvanları AraĢtırma 

Laboratuvarı‟nda yürütülmüĢtür. Ratlar, yaĢam koĢulları optimize edilerek, 23±3 
0
C 

sabit ortam ısısında, %40±%10 nem sağlanan, 12 saat aydınlık 12 saat karanlık 

olacak Ģekilde, yemin ve suyun ad libitum olarak verildiği, patojen bulunmayan 

koĢullarda, paslanmaz çelik kafeslerde bakılmıĢlardır.  Denekler; yeterli miktarda 

hayvansal ve bitkisel protein, vitamin ve mineral madde bulunduran standart kalın 

pellet yem ile beslenmiĢtir.  
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Deney hayvanları her grupta 12 anne rat bulunacak Ģekilde 2 ana gruba 

ayrılmıĢtır (ġekil 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 6. ÇalıĢmada kullanılan ratların gruplandırılması 

I. Grup: 2.45 GHz EMR‟ye maruz bırakılan grup (n=12): 

Manyetik alan maruziyetini sağlamak için monopol anten ve içine ancak bir 

ratın sığabileceği büyüklükteki pleksiglas kafes kullanılmıĢtır. Bu gruptaki ratlar, 

özel pleksiglas kafes içerisinde 0.1 W/kg gücündeki 2.45 GHz frekanslı manyetik 

alana eĢit uzaklıkta, günde 2 saat olmak üzere hamilelik dönemi (21 gün) ve doğum 

24 adet hamile rat 

 (180-200 gr) 

B grubu (n=12):  

Kontrol grubu  
A Grubu (n=12):  

2.45 GHz EMR‟ye maruz 

bırakılan grup  

Kontrol grubu (n=8) 

Çürük oluĢumunun 

incelenmesinde kullanılacak 

yavrular (n=24) 

DiĢ geliĢiminin 

incelenmesinde kullanılacak 

yavrular (n=24) 

DiĢ geliĢiminin 

incelenmesinde kullanılacak 

yavrular (n=24) 

Ratlarda diĢ ve çevre dokuların geliĢiminin incelenmesi 

Anne ratlardan elde edilen yavrular  

Çürük oluĢumunun 

incelenmesinde kullanılacak 

yavrular (n=24) 

Ratlarda çürük oluĢumunun incelenmesi 
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sonrası laktasyon dönemi (21 gün) süresince maruz bırakılmıĢlardır. Doğum sonrası 

anneler elektromanyetik radyasyon almaya devam ederken bu ratların yavruları, 

doğumdan sonraki 3-5 gün annelerinden ayrılmaları önerilmediğinden, ilk 5 gün 

kafes içerisinde, sonraki 16 gün süresince ise özel kafesler içerisinde manyetik alana 

maruz bırakılmıĢtır.    

II. Grup: Kontrol grubu (n=12):   

I. gruptaki ratların manyetik alana maruz bırakılması sırasında dar kafesin 

içerisine sokulmalarından dolayı stres yaĢayacakları düĢünülerek, kontrol grubundaki 

ratların da aynı stresi yaĢaması amacıyla, bu gruptaki ratlar da pleksiglas kafesin 

içerisine sokularak; aynı oda ve aynı süreyle kafesin içinde EMR almadan 

bekletilmiĢlerdir.  

3.2. Maruziyet Sistemi ve Tasarımı   

Deneysel 2.45 GHz maruziyet için, 217 Hz darbeli RF enerji kaynağı olan RF 

kaynağı (SET ELECO, Set Elektronik, Ġstanbul) cihazı ve bu cihaza ait monopol 

anten düzeneği kullanılmıĢtır. Bu cihaz ile yapılan ön çalıĢmalarda, antene çok yakın 

noktalarda (yakın alan bölgesinde) 45.5 V/m elektrik alan yoğunluğu oluĢturabildiği 

ve bu durumda anten çıkıĢ gücünün 1 watt olduğu görülmüĢtür. Ancak çalıĢmanın 

günlük hayata uyarlanabilir olması için hayvanın tüm vücut ortalama SAR değeri 0.1 

W/kg olacak Ģekilde ve anten RF çıkıĢ gücünün 0.8 Watt ile sınırlandırılması 

yapılmıĢtır (210). Maruziyet alacakları zaman hayvanlar Carousel tip düzeneğe 

yerleĢtirilmiĢ ve maruziyet sırasında kıpırdamadan duracakları, büyüklüklerine göre 

(anne ve yavruları) 2 ayrı boyda özel olarak yaptırılmıĢ, EMR„yi tam olarak 

iletebilen, sabitleyici, pleksiglas kutularda tutulmuĢlardır (Resim 2, 3). Maruziyet 

günde 120 dk ve her gün üst üste 11:30-13:30 saatleri arasında uygulanmıĢtır.  
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        Resim 2. Anne deneklerin maruziyet esnasındaki görüntüleri 

 

        Resim 3. Yavru deneklerin maruziyet esnasındaki görüntüleri 
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Deneyin, dıĢ ortam radyasyonundan etkilenmemesi için, 1mm kalınlığındaki 

paslanmaz çelik topraklama levhaları ile kapatılmıĢ olan (100 dB elektromanyetik 

ekranlama verimliliği ile) Süleyman Demirel Üniversitesi Hayvan Deneyleri 

Laboratuvarının özel odası kullanılmıĢtır (Resim 4). 

 

Resim 4. Çelik tabakalarla tamamen dıĢ ortam radyasyonundan izole edilmiĢ çalıĢma 

odası ve RF oluĢturan cihaz  

Deney baĢlangıcında RF enerjinin kontrol edilmesi ve gözlenmesi amacıyla 

Kullanılan teknik cihazlar Süleyman Demirel Üniversitesi Mühendislik ve Mimarlık 

Fakültesi, Elektronik ve HaberleĢme Mühendisliği Bilim Laboratuvarlarından temin 

edilmiĢ ve teknik mühendislik desteği de bu Bilim Dalının öğretim üyelerinden 

alınmıĢtır. Darbe tekrarlama zamanı ve frekansın ölçülmesi için spektrum analizör 

(Promax, MC-877C, Barcelona, Spain) kullanılmıĢtır. Ortamda istenmeyen 

EMR‟lerin gözlenmesi için, RF Portable Survey System (Holaday, HI-4417, 

Minnesota, USA) cihazı kullanılmıĢtır. Bu çalıĢmada, biyolojik dokularda emilen 

enerjinin hesabı için Zamanda Sonlu Farklar Metodundan yararlanılmıĢtır (211, 212). 

SAR hesabı için önce ortamda ölçülen elektrik alan, biyolojik dokunun antene olan 

uzaklığı ve dokunun 2.45 GHz„deki elektriksel parametreleri bulunmuĢ ve Zamanda 

Sonlu Farklar Metodu, MATLAB yazılımı ile hesaplanmıĢtır (212). Yapılan 

çalıĢmalar ile tüm vücut ortalama SAR değerinin 0.1 W/kg (Tam olarak 0.143 

W/kg)„a ayarlanabildiği görülmüĢtür. Kablosuz haberleĢme cihazlarının çalıĢma 
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koĢullarına bağlı olarak ve genel olarak 0.1 W/kg SAR indükleyebildikleri 

bilinmektedir (213, 214). 

3.2.1. SAR Hesabı 

Antenden eĢit uzaklıkta tutulan ve aynı anda maruz bırakılan 6 adet rat için 

maruziyet düzeneği, ġekil 7„de görülmektedir. Burada her ratın tüm vücut maruziyeti 

eĢit olmaktadır. Çünkü anten tüm yönlere eĢit yayılım sağlamaktadır ve düzenek tam 

simetriktir. Ratlar için tüm vücut ve vücudun değiĢik dokularında SAR değerlerinin 

hesaplanmasında antene olan mesafeler ve doku özellikleri önemlidir. 

 

ġekil 7. Maruziyet düzeneği Ģeması 

2.45 GHz‟te rat dokuları için 
r , iletkenlik;  , özgül ağırlık;   değerleri 

bilimsel literatürde verilen tablolardan bulunmuĢtur (215). 
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Literatürden alınan doku özellikleri ile Zamanda Sonlu Farklar Metodu 

kullanan yazılım, ratlarda kafa bölgesi için ortalama SAR değerini 0.009 ± 0.002 

W/kg olarak bulmuĢtur. 

3.3. Elektromanyetik Alana Maruz Kalan Ratlarda DiĢ ve Çevre 

Dokuların GeliĢimi  

ÇalıĢmanın bu kısmında, EMR‟ye maruz kalan ve kalmayan ratlarda, diĢ ve 

çevre dokuların geliĢimi histolojik ve immünohistokimyasal olarak incelenmiĢtir.   

Bu amaçla her iki gruptan 8 erkek yavru rat 7, 14 ve 21 günlük olduklarında 

anestezi altında dekapite edilmiĢtir (Resim 5).  

 

Resim 5. 7 günlük yavru ratlar ve anneleri  

3.3.1. Ratların Dekapitasyonu ve Çene Örneklerinin Alınması 

Ratlar, deney sonunda Xylazyne HCl 10 mg/kg + Ketamin HCl 90mg/kg 

intraperitonel uygulamayla anestezi edildikten sonra dekapite edilmiĢtir. Daha sonra 

her bir ratın alt ve üst çeneleri çıkartılarak histolojik inceleme için %10‟luk 

formaldehit içerisine konulmuĢtur.  
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3.3.2. Histolojik ÇalıĢma 

Her gruptan alınan çene örnekleri, sodyum sitrat ve %90‟lık formik asit ile 

hazırlanmıĢ özel bir solüsyonda dekalsifiye edilmiĢtir. Dekalsifiye olan dokular, 

nötral formaldehit solüsyonunda, immersiyon fiksasyon yöntemi uygulanarak tespit 

edilmiĢ ve dehidratasyon iĢleminden sonra rutin histolojik takip serilerinden 

geçirilmiĢtir (Tablo 3). Daha sonra dokular parafin bloklara gömülmüĢtür. 

Mikrotomda 5µm kesitler alınarak, Hematoksilen-Eozin (HE) ile boyanmıĢtır. 

Hazırlanan preparatlar araĢtırma mikroskobunda (Olympus BX–50) incelenmiĢtir. 

Bütün gruplara ait preparatlar diĢ ve çevre doku geliĢimleri açısından 

değerlendirilmiĢtir. 

 Tablo 3. Histolojik takip serileri 

Sıra ĠĢlem Süresi 

1 %50 Alkol 1 saat 

2 %70 Alkol 1 saat 

3 %80 Alkol 1 saat 

4 %90 Alkol 1 saat 

5 %96 Alkol 1 saat 

6 %100 Alkol 1 gece 

7 Ksilol 5-15 dakika 

8 Ksilol + parafin 15 dakika 

9 YumuĢak parafin 1 saat 

10 Sert parafin 4 saat 

3.3.3. Ġmmünohistokimyasal ÇalıĢma 

Dekapitasyon iĢleminden sonra çıkarılan çene dokuları hazırlanan solüsyonda 

dekalsifiye edilmiĢtir. Rutin takiplerden sonra parafine gömülmüĢtür. Parafin 

bloklardaki çene örneklerinden 5µm kalınlığında kesitler alınarak, poly-L-lysine ile 

kaplı lamlar üzerine yerleĢtirilmiĢtir.  Preparatlar deparafinizasyon iĢlemi için 3 seri 

ksilolde 15 dk, 3 seri alkolde 5‟er dakika (dk) bekletilip distile sudan geçirilmiĢtir. 
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Antijen retrievel iĢlemi için kesitler sitrat buffer (X20‟lik) içerisinde 700 nanometre 

dalga boyunda 5‟er dk. 2 kez mikrodalga uygulaması yapılmıĢtır. Lamlar oda ısısında 

soğutulmuĢ ve 5 dk. %3‟lük hidrojen peroksit (H2O2) içerisinde bekletilmiĢtir. Distile 

suda yıkanan örnekler PBS (pH: 7,6) (Fosfat buffer Saline)‟de 5 dk bekletilmiĢ ve 

protein blokta 10 dk. bekletilmiĢtir. Kesitler yıkanmadan primer antikor (Kaspaz-3) 

damlatılmıĢ ve 1 gece (12-24 saat) buzdolabında inkübasyona bırakılmıĢtır. Daha 

sonra örnekler sırasıyla; PBS‟de 5 dk., sekonder antikor olarak Biotinyloted Goat 

Anti-Polyvalent damlatılarak 30 dakika, PBS‟de 5 dk.,  streptavidin peroxidase 

damlatılarak 30 dk., PBS‟de 5 dk. bekletilmiĢ ve DAB kromojende 10 dk. 

renklendirme iĢlemi uygulanmıĢtır. Distile suda yıkanan örnekler hematoksilen ile zıt 

boyama yapılarak distile suda yıkanmıĢtır. Alkol serilerinden geçirilip kurutularak 

ksilene konulmuĢtur. Daha sonra entellan kullanılarak kapatma iĢlemi yapılmıĢtır.  

Kesitler Olympus BX–50 araĢtırma mikroskobu ile değerlendirilmiĢtir. 

Ġmmünohistokimyasal boyanmanın değerlendirilmesinde, boyanmanın Ģiddeti esas 

alınmıĢtır. Sitoplazmik immun boyanmanın Ģiddeti 0‟dan +3‟e kadar sayı ile semi-

kantitatif olarak skorlanmıĢtır (Tablo 4). 

Tablo 4. Ġmmünohistokimyasal boyanma yoğunluğunun derecesi 

Derece Anlamı 

0 Yok 

+1 Hafif 

+2 Orta 

+3 ġiddetli 

3.4. Elektromanyetik Alana Maruz Kalan Ratlarda Çürük OluĢumunun 

Ġncelenmesi 

ÇalıĢmanın bu kısmında, EMR‟ye maruziyetin ve/veya laktik asit 

bakterilerinin, yüksek karyojenik ortamda, S. sobrinus bakterisinin oral 

kolonizasyonu ve çürük oluĢumu üzerine etkileri incelenmiĢtir.  

ÇalıĢma öncesinde, ratlarda çürük oluĢum sürecinin değerlendirilmesi 

amacıyla, tez ana çalıĢmasına benzer patojen mikroorganizma ve karyojenik diyet 

kullanılarak, 4 rat üzerinde bir ön çalıĢma gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu ön çalıĢma ile 

çalıĢma Ģekli ve süresi belirlenmiĢtir.  
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3.4.1. Ratlarda Ağız Floralarının Ġncelenmesi ve ÇalıĢma Gruplarının 

OluĢturulması  

ÇalıĢmanın bu kısmı literatürde tarif edilen metotlara göre gerçekleĢtirilmiĢ 

(216) ve 24 anneden alınan 19 günlük toplam 56 yavru rat kullanılmıĢtır. EMR‟ye 

maruz kalan ve kalmayan anne ve yavru ratlardan örnekler alınarak, ağız floraları 

incelenmiĢtir. Bunun için steril eküvyonlar, ratların her iki yanak boĢluğunda 10‟ar 

saniye bekletilmiĢtir. Hayvanlardan alınan oral sürüntü örnekleri kanlı agar ve 

streptomisinli mitis salivarius agara ekim yapılarak yerel MS açısından daha önceden 

tanımlanan yönteme göre incelenmiĢtir (217). Kanlı agar‟da belirlenen bakteri türleri 

pasajlanarak otomatize sistemle (API rapid Strep) tiplendirmeleri yapılmıĢtır.   

Daha sonra ratlar, her anneden en az bir rat olacak Ģekilde rastgele gruplara 

ayrılmıĢtır (Tablo 5). 

Tablo 5. EMR‟ye maruziyet, S. sobrinus ve laktik asit bakterisi verilme 

durumu ve diyet tipine göre grupların oluĢumu (n=8) 

Grup EMR S. sobrinus 

Laktik asit 

bakterisi Diyet 

A 

grubu 

1 + + - Karyojenik 

2 + + L. plantarum Karyojenik 

3 + + L. rhamnosus Karyojenik 

B 

grubu 

1 - + - Karyojenik 

2 - + L. plantarum Karyojenik 

3 - + L. rhamnosus Karyojenik 

4 - - - Normal 

3.4.2. Probiyotik Preparatlarının Hazırlanması 

Çürük oluĢumunun sağlanması için karyojenik patojen olarak S. sobrinus 

6715 kullanılmıĢtır. ÇalıĢmada kullanılacak olan laktik asit bakterileri, Anadolu 

Üniversitesi Fen Fakültesi Biyoloji Bölümü Genel Biyoloji AD öğretim üyesi Prof. 

Dr. Merih KIVANÇ‟tan temin edilmiĢtir. Probiyotikler, diĢ yüzeyine en iyi tutunum 

gösteren laktik asit bakterilerinden seçilmilerdir. Bunlardan L. rhamnosus M17-10.2 

insan ağız florasından, L. plantarum 167. P6.5 ise fermente et ürününden izole 
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edilmiĢtir (218). Probiyotik solüsyonları, 24 saatlik kültür ve serum fizyolojik ile 10
8
 

Colony forming unite/mililitre (CFU/ml) yoğunlukta hazırlanmıĢtır (Resim 6).  

 

 

Resim 6. Hazırlanan probiyotik solüsyonları. a, L. rhamnosus M17-10.2; b, L. 

plantarum 167. P6.5 

3.4.3. Çürük OluĢturma Süreci ve Probiyotiklerin Uygulanması 

B4 grubu dıĢındaki ratlar 21, 22 ve 23 günlük olduklarında, standardize 24 

saatlik kültürden hazırlanmıĢ 10
8
 CFU/ml S. sobrinus içeren serum fizyolojik 

solüsyonuna batırılan pamuklu çubuklar kullanılarak, üç gün boyunca enfekte 

edilmiĢtir. Bir hafta beklendikten sonra, tekrar örnek alınarak streptomisinli mitis 

salivarius agar‟a ekim yapılmıĢ, üreme olduğu görülerek S. sobrinus sayımı 

yapılmıĢtır. Ratlar bu enfekte etme döneminde % 56 sükroz içeren diyetle ve % 10 

sükroz içeren suyla alabildikleri kadar (ad libitum) beslenmiĢtir (219). Kariyojenik 

diyetin hazırlanmasında laktasyon döneminden sonra ratların beslenmesinde 

kullanılan kuru yem formülünden yararlanılmıĢtır (Tablo 6). Kuru yemin talaĢları 

distile suyla nemlendirilip, içine % 56 oranında sükroz ilave edilmiĢ ve etüvde 

kurutularak yem formuna getirilmiĢtir (Resim 7). Ratlar deney süresince bu yemle ad 

libitum beslenmiĢtir. 

 

 

 

a 
b 
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Tablo 6. AraĢtırmada kullanılan kuru yem formülü 

Madde % Madde Miktar 

Kuru madde (en az) 88,0 Vitamin A (en az) 15000 IÜ/kg 

Ham protein (en az) 23,0 Vitamin D3 (en az) 3300 IÜ/kg 

Ham selüloz (en çok) 5,0 Vitamin E (en az) 40 mg/kg 

Ham kül (en çok) 8,0 Vitamin B2 (en az) 5 mg/kg 

HCl‟de çözünmeyen kül (en çok) 1,0 Vitamin B12 (en az) 20 mg/kg 

Kalsiyum (en az- en çok) 1,0- 1,3 Vitamin K3 (en az) 5 mg/kg 

Sodyum (en az- en çok) 0,5- 0,6   

Fosfor (en az) 0,9   

NaCl (en çok) 1,0   

Lizin (en az) 1,35   

Metiyonin (en az) 0,45   

Sistin (en az) 0,35   
 

 

Resim 7. Kuru yem talaĢları ve % 56 oranında sükroz içeren, özel karyojenik diyetin 

etüvde kurutularak hazırlanması  

Ratlara probiyotik uygulaması, 2 ay boyunca sabah ve akĢam olmak üzere 

günde iki kez aynı saatte (8:30 ve 16:30), hazırlanan probiyotik solüsyonunun özel 

steril pipetlerle 1 damla (50 µl) verilmesi ile gerçekleĢtirilmiĢtir (Resim 8). 

Probiyotik uygulanması sonrası, streptokok sayımlarının tekrarlanması için ilk 1 ay 
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birer hafta aralıklarla, 2. ay ise iki hafta arayla olmak üzere toplamda 6 sefer 

ratlardan tükürük örnekleri alınarak tiyoglikolatlı buyyon içerisine konulmuĢ ve – 20 

0
C‟de saklanmıĢtır. 

 

               Resim 8. Ratlara, özel steril pipetlerle probiyotik solüsyonunun verilmesi  

Tüm deney hayvanları deney süresince haftada bir tartılmıĢ, ayrıca 

hayvanların feçes, cilt ve tüy bulguları gibi fiziksel bulguları da deney süresince 

kaydedilmiĢtir. 

2 ay sonunda, mikrobiyolojik inceleme amacıyla ratların oral florasından 

sürüntü örnekleri alınmıĢ ve sonrasında Xylazyne HCl 10 mg/kg + Ketamin HCl 

90mg/kg i.p. uygulamayla anestezi edildikten sonra dekapite edilerek çene alt ve üst 

çene olarak ikiye ayrılmıĢ, %10‟luk formalin içerisinde saklanmıĢtır. 

3.4.4. Mikrobiyolojik Değerlendirme 

S. sobrinus sayımı için, 90 gr mitis salivarius agar (Difco Laboratories, 

Detoit, Michigan, USA), 150 gr sakkaroz ve 1000 gr distile su ile karıĢtırılarak 

eritilmiĢtir. 121 
0
C‟de 15 dk. otoklavda steril edilmiĢ ve 50 

0
C‟ye kadar 

soğutulduktan sonra 1 ml %1‟lik chapman tellürit solüsyonu ve 3.33 gr streptomisin 

ile karıĢtırılmıĢtır. Hazırlanan besiyeri steril koĢullarda petrilere dağıtılmıĢtır.  

S. sobrinus koloni sayımları için alınan tükürük örneklerinde 10 kat seri 

dilüsyon yapılmıĢtır. Uygun olan dilüsyonlardan (10
-1

-10
-3

)  mitis salivarius agara 
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drigalski spatülü ile 0,1 ml örnek yayılmıĢtır. Daha sonra 37±2 
0
C‟de 48 saat %5‟lik 

CO2‟li etüvde bekletilmiĢtir. Ġnkübasyon sonrası tipik S. sobrinus koloni sayımı 

makroskopik olarak CFU/ml cinsinden hesaplanmıĢtır (Resim 9).  

 

Resim 9. S. sobrinus kolonilerinin streptomisin eklenmiĢ mitis salivarius agarda 

üremesi  

3.4.5. DiĢlerde Çürük Tayini 

Çürük tayini yapılmak üzere ayrılıp % 10 nötral formalinde saklanan çene 

örnekleri demineralize bölgelerin daha belirgin izlenebilmesi için % 70 etanol 

içerisinde % 0,06‟lık mureksit bulunan solüsyonda karanlık ortamda 18-20 saat kadar 

bekletilmiĢtir. Bu solüsyondan çıkarılıp yıkanan diĢler hava ile kurutulmuĢ ve düz 

yüzey çürükleri açısından değerlendirilmiĢtir (Resim 10).  

Daha sonra aynı örnekler, sulkus çürüğü yönünden değerlendirilmek üzere 

elmas separe ile sagittal yönde bukkal ve lingual yüzeye eĢit mesafeden olacak 

Ģekilde kesilerek değerlendirilmiĢtir (Resim 11). 
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Resim 10. Alt çene azı diĢlerinin genel görünümü. Birinci azı diĢinde düz yüzey 

çürüğü  (oklar)   

 

Resim 11. Alt çene azı diĢlerinin genel görünümü. Azı diĢlerinde sulkus çürükleri 

(oklar)   

Çürük tayini,  Larsen tarafından modifiye edilen Keyes skorlama sistemi (11) 

ile diseksiyon mikroskobunda X25 büyütmede yapılmıĢtır. Metoda ait sınıflandırma 

ve açıklamaları tablo 7‟da gösterilmektedir. 
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Tablo 7. Çürük tayininde kullanılan skorlar  

Skor 
KesilmemiĢ ve BoyanmamıĢ  

Düz Yüzeylerde 

KesilmiĢ ve BoyanmıĢ  

Sulkus Yüzeylerinde 

E Mine, opak beyaz görünüme sahiptir. 

Yüzeyde bozulma olmasına gerek 

yoktur. 

Boyanma mine ile sınırlıdır. 

Ds Mine yüzeyi, kuru ve ufalanan bir 

görünüme sahiptir.  

Pembe boyanma, mine-dentin 

birleĢimine ve dentinin 1/3 derinliğine 

kadar penetre olmuĢtur 

Dm Dentin açılımı vardır.  Pembe boyanma dentinin 1/3 

derinliğini geçmiĢtir. 

Dx Dentin yumuĢaktır veya dentin kaybı 

mevcuttur. Koyu renkte olabilir. 

Boyanma, yumuĢak ya da kayıp 

görülen dentini tamamen kaplamıĢtır.  

3.5. Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢma süresince tekrarlanan ağırlık ölçümleri Duncan testi kullanılarak 

karĢılaĢtırılmıĢtır. MS miktarının analizinde baĢlangıç bakteri sayımlarının, 1. ve 2. 

ay sonundaki sayımlara oranları hesaplanmıĢtır.  Elde edilen veriler, grup içerisinde 

Wilcoxon testi ile gruplar arasında ise Kroskal Vallis testi kullanılarak analiz 

edilmiĢtir. Çürük skorlarının değerlendirilmesinde varyans analizinin (ANOVA) 

ardından Tukey-Kramer çoklu karĢılaĢtırma testi kullanılmıĢtır. Toplam 

mikroorganizma sayısı ile çürük skorları arasında, korelasyon analizi yapılarak 

doğrusal iliĢkiye bakılmıĢtır. Bütün analizler SPSS yazılımı (SPSS, Inc., Chicago, IL, 

USA) kullanılarak yapılmıĢtır.  
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4. BULGULAR 

4.1. EMR’ye Maruz Kalan Ratlarda DiĢ GeliĢiminin Ġncelenmesi 

AraĢtırmanın bu bölümünde, EMA‟ya maruz kalan ve kalmayan ratlarda, kilo 

ölçümleri ve histolojik bulgular değerlendirilmiĢtir.  

4.1.1. Kilo Ölçümlerine Ait Bulgular 

Doğum sonrası 7. , 14. ve 21. günlere dekapite edilen kontrol ve deney 

gruplarına ait ratların kilo ölçümleri Tablo 8‟de gösterilmiĢtir. Gruplar arasında 

istatistiksel olarak bir farklılık belirlenmemiĢtir (p<0,05).  

Tablo 8. DiĢ geliĢimlerinin incelenmesi amacıyla dekapite edilen ratların 

ağırlık ölçümleri (gr)  

Deney Grupları Gün N Ortalama ± SS Min-Max 

A Grubu (EMR) 

7. gün 8 11,35± 0,74 10- 12,51 

14. gün 8 16,38± 2,14 13,46- 19,41 

21. gün 8 25,12± 3,76 21,24- 31,89 

B Grubu (Kontrol) 

7. gün 8 11,35± 1,45 8,51- 13,28 

14. gün 8 18,49± 2,66 15,7- 22,34 

21. gün 8 25,04± 4,56 20,02- 32,3 

4.1.2. Makroskopik Bulgular 

Çene kemiklerinin makroskobik incelemesinde her hangi bir lezyon 

saptanmamıĢtır. Doğum sonrası 7 ve 14. günlerde diĢlerin henüz sürmediği, 21. 

günde ise birinci ve ikinci azı diĢlerinin sürmeye baĢladığı gözlenmiĢtir. DiĢlerin 

sürmesinde ve sayısında makroskobik bir anormallik gözlenmemiĢtir (Resim 12a, b, 

c).   
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Resim 12. 7 (a), 14 (b) ve 21 (c) günlük ratlardan alınan çene örnekleri 

4.1.3. Histolojik Bulgular 

Histolojik olarak doğum sonrası 7. Günde, birinci ve ikinci azı diĢlerinin ağız 

mukozası epitelyum tabakasının çok altında olduğu gözlenirken, 14. günde epitele 

yaklaĢtıkları görülmüĢtür. Birinci ve ikinci azı diĢlerinin doğum sonrası 21. günde 

epitel tabakasının üzerinde, sürmüĢ oldukları belirlenmiĢtir. EMR verilen grup ile 

verilmeyen grup arasında diĢlerin sürmesi ve tabakalanmalarda herhangi bir 

anormallik gözlenmemiĢtir. Mine ve dentin tabakaları ile lamellasyonlarda patolojik 

bulgu saptanmamıĢtır (Resim 15-20).  

4.1.4. Ġmmunohistokimyasal Bulgular 

Caspase-3 açısından yapılan immunohistokimyasal boyamada ağız mukoza 

epitelinde hem EMR verilen, hem de verilmeyen grupta hafif bir kaspaz 3 reaksiyonu 

görülmüĢtür. Bu reaksiyonun ağız mukozasındaki hızlı değiĢim ile ilgili olabileceği 

düĢünülmüĢtür.  Odontoblastlarda ve ameloblastlarda her iki grupta da benzer Ģekilde 

a 

c 

b 
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reaksiyon saptanmıĢtır. EMR uygulamasının diĢ geliĢimi üzerine önemli bir etkisi 

görülmemiĢtir (Resim 21, 22). 

 

Resim 13. EMR verilen 7 günlük bir ratın diĢ geliĢimi. DiĢler sürmemiĢ ve epitel 

tabakasının (oklar) oldukça altında bulunuyor. DiĢ lamellasyonu normal görünümde. 

HE, Bar= 400 µm. 

 

 

Resim 14. EMR verilmeyen 7 günlük bir ratın diĢ geliĢimi. DiĢler sürmemiĢ ve epitel 

tabakasının (oklar) oldukça altında bulunuyor. DiĢ lamellasyonu normal görünümde. 

HE, Bar= 400 µm. 



55 

 

Resim 15. EMR verilen 14 günlük bir ratın diĢ geliĢimi. DiĢler sürmemiĢ ancak 

epitel tabakasının (oklar) hemen altında ve epiteli kabartmıĢ Ģekilde görünüyor. DiĢ 

lamellasyonu normal görünümde. HE, Bar= 200 µm. 

 

 

 

Resim 16. EMR verilmeyen 14 günlük bir ratın diĢ geliĢimi. DiĢler sürmemiĢ ancak 

epitel tabakasının (oklar) hemen altında ve epiteli kabartmıĢ Ģekilde görünüyor. DiĢ 

lamellasyonu normal görünümde. HE, Bar= 400 µm. 
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Resim 17. EMR verilen 21 günlük bir ratın diĢ geliĢimi. DiĢler tamamen sürmüĢ 

(oklar) ve diĢ lamellasyonu normal görünümde. HE, Bar= 200 µm. 

 

 

 

Resim 18. EMR verilmeyen 21 günlük bir ratın diĢ geliĢimi. DiĢler tamamen sürmüĢ 

(oklar) ve diĢ lamellasyonu normal görünümde. HE, Bar= 200 µm. 

 



57 

 

Resim 19. EMR verilmeyen 7 günlük gruptaki bir ratın diĢlerinin Kaspaz-3 

reaksiyonu, epitelde pozitif reaksiyon (oklar),  streptoavidin biotin metodu, Bar= 200 

µm. 

 

 

Resim 20. EMR verilen 14 günlük gruptaki bir ratın diĢlerinin odontoblastlarındaki 

(oklar) Kaspaz-3 reaksiyonu, streptoavidin biotin metodu, HE, Bar= 200 µm. 

4.2. EMR’ye Maruz Kalan Ratlarda Çürük OluĢumunun Ġncelenmesi 

ÇalıĢmanın bu kısmında, EMR‟ye maruziyetin ve/veya laktik asit 

bakterilerinin, MS miktarı ve çürük oluĢumu üzerine etkileri değerlendirilmiĢtir.  
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Çürük oluĢturma iĢlemlerine baĢlamadan önce anne ve yavrulardan alınan 

sürüntü örneklerinin, ağız florasının değerlendirilmesi amacıyla kanlı agar‟a, S. 

sobrinus varlığını değerlendirmek amacıyla da streptomisinli mitis salivarius agar‟a 

ekimleri yapılmıĢ ve 37 
0
C‟de etüvde inkübasyona bırakılmıĢtır. Kanlı agar‟da 

belirlenen bakteri türleri pasajlanmıĢ ve otomatize sistemle (API rapid Strep) 

tiplendirmeleri yapılmıĢtır. Ġzole edilerek tiplendirmeleri yapılan bakteriler tablo 9‟de 

gösterilmiĢtir. Bu mikroorganizmaların normal ağız florasına ait bakteriler olduğu 

görülmüĢtür. Streptomisinli mitis salivarius agar‟da üreme olmadığı belirlenmiĢtir. 

Sonuç olarak çalıĢma baĢlangıcında ratların ağız floralarında patojen 

mikroorganizma bulunmadığı tespit edilmiĢtir. 

Tablo 9. Anne ve yavru ratların ağız floralarından izole edilmiĢ olan 

bakteriler.  

Ġzole edilen bakteriler 

Gram pozitif basil 

Koagülaz negatif stafilokok 

Streptococcus ovis 

Staphylococcus aureus 

Streptococcus pluranimalium 

ÇalıĢma sürecinde, bütün hayvanlar baĢarılı bir Ģekilde S. sobrinus ile enfekte 

edilmiĢ olup, sağlık açısından her hangi bir problem görülmemiĢtir. 

4.2.1. Gruplardaki Ağırlık ArtıĢına ĠliĢkin Bulgular  

Kontrol ve deney gruplarında baĢlangıç kiloları ve haftalara göre ağırlık 

artıĢları grafik 1‟de verilmiĢtir. Grupların deney süresinde düzenli olarak kilo artıĢı 

gösterdikleri görülmüĢtür. Normal diyet ile beslenen B4 grubunda, istatistiksel olarak 

diğer gruplara göre daha fazla kilo artıĢı olduğu belirlenmiĢtir. (p<0,05).  
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Grafik 1. Grupların baĢlangıç kiloları ve haftalara göre ağırlık artıĢları 

4.2.2. Kontrol ve Deney Gruplarında Toplam MS Düzeyi Bulguları 

Deney sürecinde kontrol ve deney gruplarından alınan sürüntü örneklerinde 

yapılan mutans streptokok koloni sayımları CFU/ml birimine dönüĢtürülerek 

hesaplanmıĢ ve değerler tablo 10‟da verilmiĢtir. Gruplar arasında, en fazla MS 

ölçümlerinde azalma L. rhamnosus verilen gruplarda görülmüĢtür. L. plantarum 

verilen gruplarda da kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında daha fazla düĢüĢ olduğu 

görülmesine rağmen gruplar arasında önemli bir farklılık olmadığı saptanmıĢtır 

(P<0.05).  

Dördüncü ve sekinci hafta sonunda MS sayımlarının baĢlangıç sayımlarına 

oranları tablo 11‟de gösterilmiĢtir. Bu oranlar, gruplar arasında birbirlerinden 

bağımsız olarak değerlendirildiğinde, bütün gruplarda azalma olduğu belirlenmiĢtir. 

Ġkinci ayın sonunda L. rhamnosus verilen gruplarda açık bir Ģekilde düĢüĢ olduğu 

görülmüĢtür. Ancak, gruplar arasında önemli bir farklılık belirlenmemiĢtir (P<0.05). 

Grupların kendi içlerinde, bu oranlar arasındaki değiĢim incelendiğinde, L. 

rhamnosus verilen gruplarda önemli ölçüde azalma olduğu görülmüĢtür (P<0.05). 

Probiyotik mikroorganizma verilmeyen kontrol gruplarında, sekizinci hafta 
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sonundaki oranlar dördüncü hafta sonundaki oranlardan daha yüksektir, ancak, 

önemli bir farklılık saptanmamıĢtır (P<0.05). 

Tablo 10. Kontrol ve deney gruplarına ait sürüntü örneklerinde MS düzeyleri  

Grup 

Bakteri sayısı (ortalama ± ortalamanın standart sapması, CFU/ml) 

BaĢlangıç 2. hafta 3. hafta 4. hafta 6. hafta 8. hafta 

A1 2000 ± 801,78 381,25 ± 141,26 375 ± 281,58 151,25 ± 95,68 137,5 ± 232,61 200 ± 185,16 

A2 2237,5 ± 1462,81 418,75 ± 201,67 472,5 ± 468,79 255 ± 149,47 133,75 ± 199,57 160 ± 215,01 

A3 2050 ± 907,11 205 ± 118,56 287,5 ± 335,68 142,5 ± 106,47 8,75 ± 18,08 15 ±16,9 

B1 2550 ± 1401,02 253,75 ± 176,79 1212,5 ± 505,5 318,75 ± 235,94 7,5 ± 7,07 403,75 ± 672,03 

B2 2685,7 ± 1451,93 378,57 ± 299,8 1200 ± 1040,83 127,14 ± 112,8 44,29 ± 72,31 111,43 ± 180,69 

B3 2757,14 ± 1716,45 357,14 ± 250,71 757,14 ± 512,7 132,86 ± 82 14,29 ± 16,18 17,14 ± 28,11 

 

Tablo 11. 4. ve 8. hafta MS düzeylerinin baĢlangıç sayımlarına oranları 

(CFU/ml) 

Grup 
Ortalama ± ortalamanın standart sapması (%) 

4. hafta 8. hafta 

A1 7,62  ± 3,64 8,58 ± 6,03 

A2 17,68 ± 14,95 9,21 ± 16,81  

A3 7,85 ± 5,67 0,83 ± 1,03 

B1 13,30 ± 8,4 33,43 ± 68,19 

B2 9,02 ± 15,44 4,93 ± 9 

B3 7,74 ± 6,96 0,72 ± 0,96 

4.2.3. DiĢ Çürüğüne ĠliĢkin Bulgular 

Toplam MS sayısı ile çürük skorları arasındaki doğrusal iliĢkiye bakıldığında, 

sulkus çürüğü skorları için önemli ölçüde iliĢki olduğu görülmüĢtür (R=0,507).  

Düz yüzey ve sulkus çürüğü toplam skorları tablo 12‟de verilmiĢtir. 

Probiyotik uygulanmayan gruplar ile karĢılaĢtırıldığında, A2 grubu dıĢında L. 

rhamnosus ve L. plantarum uygulanan gruplarda düz yüzey çürüğü oranlarının daha 
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az olduğu görülmüĢtür. L. plantarum verilen A2 grubunun, probiyotik 

mikroorganizma verilen diğer gruplara göre istatistiksel olarak daha yüksek düz 

yüzey çürüğü miktarına sahip olduğu belirlenmiĢtir. (P<0.05). Sulkus çürüğü oranları 

değerlendirildiğinde, probiyotik uygulanan gruplarda çürük oranlarının daha az 

olduğu görülmüĢ, B1 grubu ile karĢılaĢtırıldığında bu farklılığın L. rhamnosus 

uygulanan gruplarda anlamlı olduğu görülmüĢtür. 

Tablo 12. Çürük skorlarının analizinde, sulkus ve düz yüzey çürük 

skorlarının olabilecek en yüksek skorlara oranları kullanılmıĢtır (sırasıyla 56 ve 124). 

Her bir özellik için, aynı harfi taĢıyan ortalamalar istatistiksel olarak farklı 

bulunmamıĢtır (P>0.05).  

Çürük 

lokalizasyonu 
Gruplar N Ortalama 

Standart 

sapma 
Min. Max. 

Düz yüzey 

çürüğü 

A1 8 8,59ab 3,60 2,68 13,39 

A2 8 12,72a 5,42 5,36 18,75 

A3 8 6,80b 4,60 2,68 14,29 

B1 8 9,60ab 4,52 2,68 15,18 

B2 8 6,76b 2,35 3,57 10,71 

B3 8 7,78b 3,52 4,46 14,29 

Toplam 48 8,77 4,45 2,68 18,75 

Sulkus çürüğü 

A1 8 17,63ab 6,22 8,93 28,57 

A2 8 16,74ab 8,43 10,71 33,93 

A3 8 11,16b 3,27 5,36 14,29 

B1 8 24,33a 10,54 16,07 48,21 

B2 8 16,07ab 8,81 5,36 30,36 

B3 8 15,31b 6,26 8,93 26,79 

Toplam 48 16,93 8,24 5,36 48,21 
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4.2.3.1. Düz Yüzey Çürüğü ġiddeti Bulguları 

Düz yüzey çürüğü ile ilgili bulgular tablo 13‟de özetlenmiĢtir.  

Tablo 13. Kontrol ve deney gruplarında düz yüzey çürüğü Ģiddeti skorları (E, 

mine çürüğü; Ds, yüzeyel dentin çürüğü; Dm, Orta Ģiddette dentin çürüğü)  

Grup 

Düz yüzey çürüğü 

TOPLAM 
ġiddet 

E Ds Dm 

A1 9,63 ± 4,03 7,13 ± 2,7 2,5 ± 1,85 0 

A2 14,25 ± 6,06 10 ± 3,29 3,75 ± 2,96 0,5 ± 1,07 

A3 7,63 ± 5,15 6,63 ± 4,14 1 ± 1,51 0 

B1 10,75 ± 5,06 8,25 ± 3,69 2,5 ± 1,77 0 

B2 7,57 ± 2,64 6,29 ± 2,06 1,29 ± 1,11 0 

B3 8,71 ± 3,95 7,14 ± 2,67 1,57 ± 1,51 0 

Probiyotik verilen ve verilmeyen gruplar arasında çürük Ģiddetleri açısından 

anlamlı bir fark görülmemiĢtir (P>0.05). Gruplar arasında sadece A2 grubunda orta 

derinlikte dentin çürüğü görülürken, derin dentin çürüğü bulgularına 

rastlanılmamıĢtır (Resim 21).  

 

Resim 21. Alt çene birinci azı diĢindeki düz yüzey çürüğünün diseksiyon 

mikroskobundaki görüntüsü (oklar) (X28).   
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4.2.3.2. Sulkus Çürüğü Bulguları  

Sulkus çürüğü ile ilgili bulgular tablo 14‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo 14. Kontrol ve deney gruplarında sulkus çürüğü Ģiddeti skorları (E, 

mine çürüğü; Ds, yüzeyel dentin çürüğü; Dm, orta Ģiddette dentin çürüğü; Dx, derin 

dentin çürüğü)  

Grup 

Sulkus çürüğü 

TOPLAM 
ġiddet 

E Ds Dm Dx 

A1 9,88 ± 3,48 5,13 ± 1,46 3,5 ± 1,51 1 ± 1,19 0,25 ± 0,46 

A2 9,38 ± 4,72 4,63 ± 1,41 3,13 ± 1,36 1,13 ± 1,25 0,5 ± 1,07 

A3 6,25 ± 1,83 3,5 ± 1,07 2,25 ± 0,71 0,5 ± 0,76 0 

B1 13,63 ± 5,9 8,13 ± 2,03 3,63 ± 2,07 1,5 ± 2 0,38 ± 0,74 

B2 9 ± 4,93 5,71 ± 1,8 2,57 ± 2,22 0,57 ± 1,13 0,14 ± 0,38 

B3 8,57 ± 3,5 4,86 ± 1,21 3,29 ± 2,06  0,43 ± 0,53  0  

Tüm probiyotik uygulanan gruplarda sulkus çürüğü oranlarının daha az 

olduğu görülmüĢtür. Ancak bu farklılık, sadece L. rhamnosus verilen A3 grubu ile 

probiyotik uygulanmayan B1 grubu arasında mine düzeyinde anlamlı olmuĢtur 

(P<0.05). Resim 22‟de alt çene azı diĢlerinde sulkus çürükleri görülmektedir.   

 

Resim 22. Alt çene azı diĢlerindeki sulkus çürüklerinin diseksiyon mikroskobundaki 

görüntüsü (oklar) (X25).  

EMR‟ye maruz kalan ve kalmayan gruplar arasında, mikroorganizma sayıları 

ve çürük skorları açısından önemli bir farklılık olmadığı görülmüĢtür (P<0.05). B4 
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grubundaki ratlara ait çürük oranları ve Ģiddetlerinin, diğer gruplara göre istatistiksel 

olarak çok önemli ölçüde düĢük olduğu belirlenmiĢtir (P<0.01). 
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5. TARTIġMA 

Wi-Fi, iĢ merkezlerinde, evlerde ve kamuya mahsus alanlarda iletiĢim ve bilgi 

alıĢveriĢinde kablolu internete alternatif olarak günümüzde sıklıkla kullanılmaktadır. 

Wireless cihazları ile birlikte mikrodalga gibi günlük yaĢantımızda sıkça 

kullandığımız cihazlardan kaynaklanan 2.45 GHz EMR, insan sağlığı üzerinde olası 

riskler oluĢturmaktadır. Bu durum, özellikle Wi-Fi sinyallerine maruz kalmanın olası 

biyolojik etkilerini daha fazla araĢtırmayı gerekli kılmaktadır.  

Ġnsanlar için kullanılması hedeflenen ürünlerin veya güvenlik testlerinin, 

insanlar üzerinde yapılmasının en gerçekçi sonucu vereceği bilinmektedir. Ancak 

insan üzerinde her tür çalıĢmanın etik açıdan yapılamayacağı da bilinmektedir. 

Fizyolojik ve anatomik olarak insana benzerliklerinden dolayı çalıĢmaların çoğunda 

hayvan modellerinden yararlanılmaktadır. Bununla birlikte, hayvan deneylerindeki 

“hayvanlardan insanlara uyarlama” kavramı anlaĢılmazlığını korumakta ve seçilecek 

türlerle elde edilecek verilerin, insanlara uyarlanabilirliğine, yani uygun olup 

olmadığına dikkat edilmesi gerektiği de belirtilmektedir. Ġn vitro yöntemlerle elde 

edilen sonuçların da, insanlara uyarlanmasının çok daha zor olduğu göz önünde 

bulundurulduğunda, uygulanacak kimyasalların ve çevresel faktörlerin insanlar 

üzerindeki etkisinin incelenmesinde hayvan deneylerinin önemi anlaĢılmaktadır. 

Ġnsanlara benzerlikleri nedeniyle, EMR ile canlı organizmalar arasındaki etkileĢimin 

anlaĢılmasında hayvan modelinin kullanılmasının faydalı bilgiler sağlayabileceği 

belirtilmiĢtir (220). ÇalıĢmamızda da, hamilelik ve laktasyon döneminde maruz 

kalınan EMR‟nin diĢ ve çevre dokular üzerine muhtemel etkilerinin incelenmesinde 

hayvan modelinden yararlanılmıĢtır.   

Hayvan modeli; normal biyoloji ya da davranıĢların çalıĢılabileceği, 

kendiliğinden ya da indüklenmiĢ bir patolojik durumun araĢtırılabileceği ve biyolojik 

iĢlev yönünden insan ya da diğer hayvan türlerine benzerlik gösteren hayvanların 

kullanıldığı model olarak tanımlanmakta ve büyük çoğunluğunu ratların da üyesi 

olduğu kemirgenler oluĢturmaktadır. Bu hayvan grubunun biyomedikal 

araĢtırmalarda tercih edilme nedenlerinin, bulundukları laboratuvar ortamına kolay 

uyum sağlamaları, bakımlarının kolay olması, fiziki yapılarının küçük olması ve kısa 

sürede çok sayıda üretilebilmeleri olduğu ortaya konulmuĢtur (221). Aynı zamanda 
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hamilelik (21 gün) ve laktasyon dönemlerinin (21 gün) de insanlara ve diğer hayvan 

gruplarına göre çok daha kısa olması nedeniyle, çalıĢmamızda hayvan modeli olarak 

ratların kullanılmasına karar verilmiĢtir.  

  AraĢtırmamızda, deney hayvanlarının yaĢam koĢullarının optimize 

edilmesine ve grup içi-gruplar arası standardizasyonun sağlanmasına çalıĢılmıĢtır. 

Beslenme Ģekli, cins, yaĢ, madde uygulama yolu-zamanı-miktarı, örnek alma yolu-

hacmi-zamanı, mevsim, biyoloji gibi birçok özellik, deneyde kullanılan hayvanların 

çevresel ve deneysel koĢullarının sabit tutulması amacıyla dikkatli bir Ģekilde 

yapılmıĢtır. Çevresel ortamın standardizasyonu için çalıĢmada, ratlar için optimal 

yaĢam koĢulları sağlanmaya çalıĢılmıĢ; aydınlık/karanlık döngüsü olan, iyi 

havalandırılmıĢ, %60 rölatif nem oranına ve 20-24 °C ortam sıcaklığına sahip 

odalarda barındırılmıĢlardır. Ratlar, gece aktif olan noktürnal hayvanlar 

olduklarından dolayı, doğal gece/gündüz döngüsünün bu hayvanların normal 

fizyolojik davranıĢları için çok önemli olduğu belirtilmektedir. Aydınlık/karanlık 

periyodunun, oksidatif streste yer alan enzim aktivitelerini etkileyebileceği 

gösterilmiĢtir (222).  Ratların, normal yaĢam koĢulları dıĢındaki durumlarda strese 

girdikleri ve bunun sonucunda da hayvanların; ilaca yanıtının, infeksiyonlara olan 

duyarlılıklarının, üremesinin, yem ve su tüketiminin, büyümesinin, hematolojik 

parametrelerinin değiĢebildiği bildirilmiĢtir.  

Önemli koĢullardan bir diğeri de, hayvanların gürültüden olabildiğince uzak 

tutulmaya çalıĢılması gerekliliğidir. Gürültüden, özellikle gebe ve yeni doğurmuĢ 

hayvanların rahatsız olarak yavrularına zarar verebileceği, ayrıca oluĢturacağı stres 

faktörlerinin de deney sonuçlarını etkileyebileceğinin bildirildiği çalıĢmalar (223) 

göz önünde bulundurularak, deneyde yer alan tüm ratlar, EMR uygulanması dıĢında 

da ayrı, sessiz özel bir odada barındırılmıĢtır.  

Elektrik enerjisi ileten ya da bu enerjiyle çalıĢan her türlü araç ve gerecin, 

çalıĢma durumunda çevresinde bir elektromanyetik alan oluĢturduğu bilinmektedir 

(1). Bu nedenle çalıĢmamızın ortam radyasyonundan etkilenmemesi için EMR 

uygulaması, çelik topraklama levhaları ile kapatılmıĢ olan özel odada 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Önerildiği Ģekilde (210), EMR maruziyetinin 

standardizasyonunun sağlanabilmesi amacıyla, bu düzenek, ratların antene mümkün 
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olduğunca yakın ve eĢit uzaklıkta konumlandırılabileceği Ģekilde düzenlenmiĢ ve 

aynı anda 6 adet rat EMR‟ye maruz bırakılmıĢtır.  

EMR‟nin canlı organizmalar üzerindeki etkisinin incelendiği çalıĢmalarda, 

maruziyet süreleri 15 dakika-24 saat arasında farklılıklar göstermektedir (224, 225). 

Ancak, mevcut çalıĢmaların çoğunda süre olarak 60-120 dakika kullanıldığından, 

çalıĢmamızda maruziyet süresi günde 120 dakika olarak belirlenmiĢtir (226-232).  

ÇalıĢmada elde edilen, hamilelik ve doğum sonrası maruz kalınan 2.45 GHz 

EMR‟nin, yavru ratlarda diĢ ve çevre dokuların geliĢiminin incelendiği, histolojik ve 

immünohistokimyasal paremetrelerin ve laktasyon periyodu sonrasında yüksek 

karyojenik ortam altında yavru ratlarda, EMR‟nin hazırlayıcı bir faktör olup 

olmadığının ve diĢ yüzeyine iyi tutunum gösteren laktik asit bakterileri ile hazırlanan 

solüsyonların etkilerinin değerlendirildiği, MS ve çürük paremetrelerinin daha iyi 

irdelenebilmesi amacıyla tartıĢma iki kısımda yürütülmüĢtür.  

5.1. 2.45 GHz EMR, DiĢ GeliĢimi  

Günümüzde insanlar, anne karnından baĢlayarak hayatının her döneminde 

EMR„ye maruz kalmaktadır. EMR„nin etkileri, yaĢla değiĢkenlik gösterebilmektedir. 

EMR„nin doz tespiti ve risk tayini ile ilgili olarak yaĢla iliĢkili değerlendirmeler 

yapılmıĢ ve genç ratlarda dokuların elektriksel geçirgenlik ve iletkenliğinin 

eriĢkinlerden daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Tüm vücut ortalama SAR değerinin 

çocuklarda yetiĢkinlerden daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir (233, 234). BaĢın 

gövdeye göre büyük, cilt ve kafatasının ise daha ince olması, çocuklarda aynı 

EMR‟ye maruz kalan eriĢkinlere göre, daha yüksek SAR değerleri saptanmasının 

baĢlıca sebeplerindendir. ÇalıĢılan model ne kadar genç ise, yüksek frekansta oluĢan 

direnç etkisi ve bu etkinin oluĢturduğu SAR değeri de yüksek olmaktadır. Conil ve 

ark. (235) çalıĢmalarında ortalama direnç frekansını, yetiĢkinde 60 MHz, yaĢ 

küçüldükçe 12, 8 ve 5 yaĢlarında sırasıyla 80, 100 ve 120 MHz olarak bildirmiĢtir. 

EriĢkinle kıyaslandığında, 12, 8 ve 5 yaĢlarında tüm vücut SAR değeri sırasıyla %26, 

%38 ve %48 oranında artmaktadır. Özellikle, anne karnından baĢlayarak maruz 

kalınan EMR‟nin diĢ ve çevre dokular üzerine olan etkileri ile ilgili bilgiler kısıtlıdır. 

UlaĢılabilen kaynaklarda, kablosuz ağlardan kaynaklanan 2.45 GHz EMR‟un diĢ ve 

çevre dokuların geliĢimi ve bu dokularda muhtemel apoptozis oluĢumu üzerine 
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etkisini araĢtıran bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. EMR‟nin, büyüme ve geliĢim 

üzerine etkilerinin incelendiği çalıĢmalarda, iskelet geliĢimini olumsuz etkilediğine 

dair farklı görüĢler bulunmaktadır. Kemik dokusuna benzemesine rağmen, diĢ 

dokusunda kemik içerisinde meydana gelen remodeling görülmemektedir. Bu 

nedenle, genetik ve çevresel etkenlere bağlı olarak ortaya çıkabilen geliĢimsel 

defektler kalıcı olmaktadır. Buradan yola çıkarak, EMR‟nin geliĢim üzerine 

etkilerinin incelenmesinde, diĢlerin kullanılmasının faydalı bilgiler verebileceği 

düĢünülmüĢ ve çalıĢmanın ilk kısmı bu Ģekilde planlanmıĢtır.  

Vücut geliĢiminin genel vücut ağırlığı ile parellik gösterdiği bilinmektedir. 

YapmıĢ olduğumuz bu çalıĢmada da, hamilelik ve laktasyon döneminde uygulanan 

2.45 GHz EMR‟nin, yavru ratların geliĢmi üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir. 

EMR‟nin, kemirgenlerde geliĢim üzerine etkilerinin incelendiği çalıĢmalarda farklı 

sonuçlar rapor edilmiĢtir. Berman ve ark. (226), hamileliklerinin 6-14. günleri 

arasında günde 100 dakika süreyle 2.45 GHz EMR‟ye maruz bıraktıkları 

hamsterlerin iskelet oluĢumunu ve fetüs ağırlıklarını incelemiĢlerdir. Güç yoğunluğu 

20 mW/cm
2
‟ye ayarlandığında SAR değerinin 6 W/gr olduğunu ve hamile 

hamsterlerin rektal ısılarının 0,4 
o
C arttığını bildirmiĢlerdir. Deney sonucunda, yeni 

doğan hamsterlerin iskelet geliĢimleri ve doğum ağırlıkları arasında farklılık 

olmadığı görülmüĢtür. Güç yoğunluğunu artırarak 30 mW/cm
2
‟ye ayarladıklarında 

ise SAR değerinin 9 W/gr olduğunu ve hamile hamsterlerin rektal ısılarının 1,6 
o
C 

arttığını belirtmiĢlerdir. Deney sonucunda, iskelet geliĢiminin geri olduğunu ve 

yenidoğan vücut ağırlığının da daha düĢük olduğunu bildirmiĢlerdir. EMR‟ye bağlı 

sıcaklık artıĢının kontrol edilmesi amacıyla SAR değerinin tüm vücutta 4 W/kg 

olacak Ģekilde ayarlandığı bir çalıĢmada, günde 1 saat 2.45 GHZ EMR‟nin ratlarda 

prenatal geliĢimi etkilemediği, gruplar arasında ağırlıklar açısından farklılık olmadığı 

bulunmuĢtur (231). Benzer Ģekilde, SAR değeri; 0.08, 0.4 ve 4 W/kg olacak Ģekilde 

2.45 GHz EMR‟nin hamilelik dönemi ve doğum sonrası 35 gün süresince günde 2 

saat uygulanmasının yavru ratlarda zararlı bir etkiye neden olmadığı gösterilmiĢtir 

(230). Gün içerisinde EMR‟ye maruziyet süresinin çok daha uzun tutulduğu benzer 

bir çalıĢmada da, hamilelik ve laktasyon süresince günde 20 saat 2.14 GHz EMR‟ye 

maruziyetin rat geliĢimini etkilemediği görülmüĢtür (236). Alam ve ark. (237), 2.45 

GHz mikrodalga radyasyonunun hamster ovaryum hücrelerinde kromozomal 
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kırıklara neden olduğunu, ancak hipotermik (29 ºC) koĢullarda uygulama 

yapıldığında aynı sonuçların gözlenmediğini tespit etmiĢler ve elde ettikleri pozitif 

bulguların, mikrodalga radyasyonunun indüklediği sıcaklık artıĢından kaynakladığını 

ileri sürmüĢlerdir. ÇalıĢma sonuçlarındaki farklılıklar, araĢtırıcıların belirttiği gibi 

uygulanan EMR‟nin vücutta oluĢturduğu ısı değiĢikliklerine bağlı olabileceğini 

göstermektedir.  ÇalıĢmamızda, sınır değerinin çok daha altındaki SAR değerinde 

(0.009 ± 0.002 W/kg) maruziyet sağlanmıĢ ve bu iddiayı destekleyecek Ģekilde 

gruplar arasında; ağırlık, geliĢimsel bulgular, çene geliĢimi ve diĢ sürme 

zamanlaması açısından anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. Ancak bu düĢüncenin 

aksine, DaĢdağ ve ark. (238), SAR değerini 0,155 W/kg olarak ölçtükleri 

çalıĢmalarında, telefon kaynaklı EMR‟nin (890-915 MHz) sıcaklık artıĢı olmaksızın 

doğum ağırlığında önemli düzeyde azalmaya neden olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu 

sonuç,  Songül ve ark. (223)‟nın hayvan araĢtırmalarında, benzer çalıĢmaların farklı 

araĢtırma ortamlarında yapılmasının, çalıĢma sonuçlarında farklılıklara neden 

olabileceği görüĢünü desteklemektedir.    

Bu çalıĢmalara ek olarak, Dündar ve ark. (225), hamilelik döneminde sürekli 

(24 saat) maruz kalınan çok düĢük frekanstaki (50 Hz) EMR‟nin yavru ratlar 

üzerindeki etkilerini incelemiĢlerdir. Doğum sonrası EMR‟ye maruz kalan yavru 

ratların, kilolarının daha düĢük olduğunu görmüĢler ve yapılan histolojik inceleme 

sonucunda da hipotalamus, hipofiz ve ovaryumlarında doku hasarı tespit etmiĢlerdir. 

Benzer baĢka bir çalıĢmada da, hamilelik döneminde günde 8 saat uygulanan 50 Hz 

EMR‟nin, kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında, yavru rat ağırlıklarının daha düĢük 

olmasına ve hayvanların göz açılma ve diĢ sürme zamanlarında gecikmeye neden 

olduğu gösterilmiĢtir (239). Yüksek ve düĢük frekanslı EMR‟nin etkileri arasındaki 

bu farklılıklar, Özen (240) tarafından Ģu Ģekilde açıklanmıĢtır: “Enerji nüfuz etme 

derinliği frekanstaki yükselmeye bağlı olarak azalır. Bu nedenle elektromanyetik 

alanlardan kaynaklanan enerjinin çoğunluğu yüzeye yakın soğurulur. Alçak 

frekanslar yüksek frekanslara göre çok daha derinlere ulaĢabilmektedir”. Bu nedenle 

yüksek frekanstaki elektromanyetik dalgaların fetüs ya da çene içerisine yerleĢmiĢ 

diĢ germleri gibi derindeki yapıları çok az etkilediği veya hiç etkilemediği sonucuna 

ulaĢılabilir. Fareden izole edilmiĢ embriyo geliĢimi üzerine,  2 GHz‟lik üçüncü nesil 

cep telefonunun oluĢturduğu manyetik alanın etkilerinin incelendiği çalıĢma da, bu 
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tezi desteklemektedir. Yüksek frekanstaki EMR‟nin, izole embriyo üzerine doğrudan 

uygulandığında, geliĢimde gecikmeye neden olduğu rapor edilmiĢtir (4). 

EMR kaynaklı doku hasarının patofizyolojisinde, oksidatif stresin önemli 

olduğu bildirilmiĢtir (232, 241). Mitokondriyal respirasyon ve fagositik immün 

savunma yolları gibi hücresel fizyolojik fonksiyonlar sırasında meydana gelen 

serbest radikaller, serbest radikal zincir reaksiyonları tarafından üretilen çok reaktif 

ve kararsız maddeler olarak tanımlanmaktadır. Birçok normal biyokimyasal 

reaksiyon sonucunda oluĢmakla birlikte, oksidatif stres oluĢturarak potansiyel olarak 

zararlı oldukları gösterilmiĢtir (232). Oksidatif stresin sebep olduğu doku hasarını 

önleyen, hücre içi enzimatik ve nonenzimatik antioksidan savunma sistemleri gibi, 

serbest radikallerin etkilerini önleyen çeĢitli mekanizmalar mevcuttur. Oksidan ve 

antioksidanlar arasındaki dengenin, serbest radikal oluĢumundaki artıĢ ya da 

antioksidanların azalması ile bozulabileceği ve sonuçta oluĢan oksidatif stresin, 

zararlı biyokimyasal reaksiyonlara sebep olabileceği bildirilmiĢtir (227). EMR‟nin 

oksidan/antioksidan denge üzerindeki etkisi, yapılan hayvan deneylerinde 

gösterilmiĢtir (210, 232, 242, 243). MA, elektronların enerji düzeylerini ve spin 

oryantasyonlarını değiĢtirebilir. Sonuç olarak, serbest radikallerinin aktivasyon ve 

konsantrasyonunu artırarak ömrünü uzatır. ÇeĢitli raporlarda EMR‟nin, özellikle 

hidrojen peroksitin, mitokondrideki oksidatif solunumun bir ürünü olan ve çok toksik 

etkiye sahip serbest hidroksil radikaline dönüĢtüğü, katalitik bir süreç olan Fenton 

tepkimesi yoluyla hücre içi serbest radikallerini artırdığı tespit edilmiĢtir (244).  

Bununla birlikte, EMR„ye maruziyet neticesinde antioksidan mekanizmalarının 

etkinliğini yitirdiği ve mitokondriyal elektron transfer zincirinin de değiĢime uğradığı 

bildirilmiĢtir. Bu sayede, EMR serbest radikal bileĢiklerinin ortadan kaldırılma 

hızlarını azaltarak, daha uzun süre etki etmelerine ve muhtemel zararlı etkilerini daha 

uzun süre ve daha kesin olarak gerçekleĢtirebilmelerine neden olmaktadır (245, 246). 

Gümral ve ark. (210) ratlar üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında, 4 hafta 

boyunca günde 1 saat uygulanan 2.45 GHz EMR‟nin, kanda oksidatif strese neden 

olduğunu göstermiĢlerdir. Aweda ve ark. (247) 2.45 GHz EMR‟ye 8 hafta boyunca 

maruz kalan ratlarda, eritrosit oksidatif stres göstergelerinden lipid 

peroksidasyonunun anlamlı olarak artırdığını bildirmiĢlerdir. Benzer Ģekilde Mi-Ji 

Kim ve ark. (224) yaptıkları çalıĢmada, 2.45 GHz EMR‟ye maruziyetin, rat 
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kalbindeki oksidan ve antioksidan sistem üzerine etkilerini incelemiĢlerdir. 2.45 GHz 

EMR‟ye 6 gün süreyle günde 15 dakika maruz kalan ratların, kalp dokusunda serbest 

radikallerin arttığı, antioksidan sistemin zayıfladığını tespit etmiĢlerdir. On gün 

süreyle günde 30 dakika 900 MHz EMR uygulanan ratların deri örneklerinde, lipid 

peroksidasyonunda ve fibrozisde artma gözlenmiĢtir (241). Nazıroğlu ve ark. (228) 

2.45 GHz EMR‟ye maruziyet sonrası sıçan beyin dokusunda, oluĢabilecek oksidatif 

stresi değerlendirdikleri çalıĢmalarında, 28 gün boyunca günde 1 saat EMR‟ye maruz 

kalan ratlarda lipid peroksidasyon seviyesinde anlamlı bir artıĢ gözlemezken, 

antioksidan vitaminlerden A, C ve E konsantrasyonlarının anlamlı olarak azaldığını 

gözlemlemiĢlerdir. Avendano ve ark. (248) da 60 gün boyunca günde 2 saat 2.45 

GHz EMR‟ye maruziyetin, melatonin de yer aldığı antioksidan düzeylerinde 

düĢmeye neden olduğunu göstermiĢlerdir. Melatoninin, insan ve fare diĢ 

germlerinde, odontojenik hücrelerin hücresel fonksiyonlarının düzenlemesinde görev 

alarak, diĢ geliĢiminde ve büyümesinde fizyolojik bir rol oynadığı belirtilmiĢtir 

(249). Özellikle A ve C vitaminlerinin de diĢ geliĢiminde hasara neden olduğu 

bildirilmesine rağmen (104, 105, 250, 251), çalıĢmamızda diĢ geliĢimi ile ilgili 

herhangi bir bulguya rastlanmamıĢtır.  

Hormonlar üzerinde de EMR‟nin etkisi olduğu bilinmektedir. Serbest 

radikallerin oranının ve etkinliklerinin artması ile hücre yapısı ve organ 

fonksiyonlarında yan etkilerin ve organ hasarlarının görüldüğü bildirilmiĢtir. 

AraĢtırmalar, biyokimyasal parametrelerdeki değiĢimin, organ hasarın neticesinde 

gerçekleĢtiğini göstermektedir (252, 253). Aynı zamanda çevresel koĢullar ve stresin 

de hormon seviyelerinde değiĢime neden olduğu belirtilmektedir. Bu nedenle 

çalıĢmamızda kontrol grubunu oluĢturan ratlar, deney grubu ile aynı düzeneğe 

konulmuĢlar ancak EMR‟ye maruz bırakılmamıĢlardır. DiĢ geliĢiminde hormonların 

da görev aldığı farklı çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Mazhuga ve ark. (254), kortizolün, 

rat keser ve azı diĢlerinde, protein ve glikoprotein sentezinin inhibisyonu ve çoğalan 

hücre miktarının azalması ile, diĢ ve kök büyümesinde gecikmeye neden olduğunu 

bildirmiĢlerdir. ĠĢleri gereği farklı seviyelerde EMR‟ye maruz kalan iĢçilerin, serum 

hormon seviyelerinin incelendiği bir çalıĢmada, yüksek seviyedeki EMR‟nin kortizol 

ve adrenalin oranını önemli ölçüde arttırdığı gösterilmiĢtir (255). Yapılan bu çalıĢma 

insanlar üzerinde ve iĢ ortamında gerçekleĢtirildiğinden, standardizasyonun 
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sağlanması güçtür ve incelenen stres hormonlarının özellikle çevresel durumlara 

hassas olduğu da bilinmektedir. Koyu ve ark. (256)‟nın ratlar üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada, 4 hafta boyunca haftada 5 gün, günde 30 dk 900 MHz manyetik alan 

uygulaması ile serum kortizol miktarında önemli artıĢ gözlemiĢ ve bu değiĢimi 

EMR‟ye bağlı ısı artıĢına bağlamıĢlardır. Aynı Ģekilde, 1.29 GHz EMR‟ye maruziyet 

sonucu rektal sıcaklıkta, ortalama 1,7 
o
C ısı artıĢı olduğu tespit edilen maymunlarda 

da serum kortizol seviyesinde artıĢ gözlenmiĢtir (257). 0,5 ve 0,7 
o
C ısı artıĢı olan 

maymunlarda ise serum kortizol seviyelerinde farklılık görülmemiĢtir. DiĢ 

geliĢiminin tomurcuk ve çan safhalarının her ikisinde de rol aldığı ve doğrudan etkisi 

olduğu belirtilen (258, 259) seratonin hormonun da EMR‟den etkilendiği 

bildirilmiĢtir. Aboul Ezz ve ark. (260), 1.8 GHz EMR‟nin rat beyninin farklı 

bölgelerinde seratonin hormonu seviyelerinde artıĢa neden olduğunu göstermiĢlerdir. 

Bu çalıĢmaların aksine, büyüme hormonu, kortizol, melatonin ve seratoinin de yer 

aldığı hormon seviyelerinde, 435 MHz veya 900 MHz EMR‟nin değiĢime neden 

olmadığını gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (261, 262). ÇalıĢma baĢlangıcında, diĢ 

geliĢimini etkileyebilen belirli hormonların incelenmesi planlanmıĢtır. ÇalıĢmamızda 

incelenen 7, 14 ve 21 günlük ratların kilo ortalamaları sırasıyla yaklaĢık olarak 11, 17 

ve 25 gr olarak ölçülmüĢtür. Ratlarda kan volümünün, ağırlıklarının yaklaĢık 1/20‟si 

olduğu belirtildiğinden, analiz yapılabilmesi için gerekli olan en az 3 cc‟lik kan 7 ve 

14 günlük ratlardan alınamamıĢtır. 21 günlük ratlardan alınan kan miktarı ise yeterli 

olmayıp, gruplar arasından karĢılaĢtırma mümkün olamayacağından çalıĢma dıĢında 

bırakılmıĢtır. 

DiĢ geliĢiminde dental epitelyum ve mezenĢim arasındaki etkileĢimin 

öneminin gösterilmesi amacıyla yapılan bir çalıĢmada, fare embriyosu diĢ germinden 

epitel ya da mezenĢim izole edildiğinde, iki dokuda da hücresel değiĢimlerin 

gözlenmediği belirtilmiĢtir. Ancak, epitelyum ve mezenĢim miliporlar içeren bir 

filtre ile fiziksel olarak ayrıldığında, dokularda hücresel değiĢimler görülebilmiĢtir 

(263). DiĢ geliĢiminde yer alan epitel ve mezenĢim arasındaki etkileĢimin önemli 

olduğu ve bu etkileĢimin yayılabilir sinyal yolları ile sağlandığı bu çalıĢma ile 

gösterilmiĢtir. Deneysel embriyolojik müdahaleler ve genetik yapısı değiĢtirilmiĢ 

fareler üzerinde yapılan çalıĢmalar, diĢ organogenezisinde önemli sinyal yollarının 

her birinin rolünün araĢtırılmasına imkân sağlamaktadır. Bu sinyal yollarından BMP, 
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FGF, WNT, SHH ve EGFR‟nin; diĢin oluĢacağı bölgenin ve diĢ Ģeklinin 

belirlenmesinde, hücre proliferasyonunda, diĢ geliĢiminin lamina, tomurcuk, kep ve 

çan safhalarına geçiĢinde, terminal farklılaĢmada ve diĢ erüpsiyonunda yer aldıkları 

gösterilmiĢtir (264-269).  

DiĢ geliĢiminde görev alan bu sinyal moleküllerinde, reseptörlerinde veya 

transkripsiyon kontrol sistemlerinde, genetik veya çevresel faktörler nedeniyle oluĢan 

problemlerin, diĢ geliĢimini olumsuz etkilediği belirtilmektedir. FGF reseptörü 

mutant farelerde, dental epitelyumun, kalınlaĢması sırasında durduğu gösterilmiĢtir 

(266, 270). BMP, WNT veya SHH sinyallerindeki bozulma sonucunda ise, diĢ 

geliĢiminin tomurcuk/kep safhasında durduğu gösterilmiĢtir (271-274).  Çevresel 

atıklarda bulunan ve toksik olduğu kabul edilen dioksinin, EGFR sinyal molekülü 

reseptörlerinin eksprese edilmesini durdurduğu ve bağlanma kapasitesini veya 

yoğunluğunu azalttığı gösterilmiĢtir. Bu yol ile hücre geliĢimini tomurcuk safhasında 

durdurduğu belirtilmiĢtir (275). Yapılan çalıĢmalarda, farelerde dioksine kronik 

olarak maruziyetin sürekli bir oksidatif stres cevabına neden olduğu (276) ve bu 

durumun diĢ geliĢiminde yer alan gen transkripsiyonunu baskılayabileceği (277) 

bildirilmiĢtir. Dioksin gibi oksidatif strese neden olan EMR‟nin de, diĢ geliĢiminde 

etkili olabileceğini düĢündüğümüz çalıĢmamızda, kontrol ve deney grupları arasında 

histolojik olarak farklılık olmadığı görülmüĢtür. Porntaveetus ve ark. (278), FGF 

ailesine ait sinyal moleküllerinden birinin eksikliğinin, bir diğer aile üyesi tarafından 

kompanse edildiğini ve normal diĢ geliĢiminin devam ettiğini bildirmiĢlerdir. Benzer 

Ģekilde EMR‟ye bağlı olarak, sinyal moleküllerinde oluĢan hasarın Ģiddetli olmadığı 

ve bu hasarın diğer sinyal ağları ile kompanse edildiği düĢünülebilir. Gruplar 

arasında farklılık görülmemesinin bir nedeni de, ratlarda diĢ geliĢiminin insanlarla 

kıyaslandığında çok hızlı olması olabilir. Ratlardaki diĢ geliĢimine bağlı olarak 

hayvanlar 40 gün süresince EMR‟ye maruz bırakılmıĢlardır. Bu diĢ geliĢim sürecinin 

insanlarda yaklaĢık 10 yıl sürdüğü göz önünde bulundurulduğunda, çalıĢmamızda 

kullanılan maruziyet süresinin çok kısa olduğu açıkça görülebilmektedir.  

DiĢ geliĢiminde etkili olan BMP sinyal molekülünün eksprese edilmesinin, 

dokuya serbest radikal olan H2O2 eklenmesi ile önemli düzeyde arttığı gösterilmiĢtir 

(279). Yapılan bir diğer çalıĢmada, serbest radikallere hassas transkripsiyon 

faktörlerinin, FGF ekspresyonunun indüklenmesinin düzenlenmesinde önemli bir rol 
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oynadığı gösterilmiĢtir (280). Ratlarda, ilerleyen yaĢ veya insülin direnci gibi 

durumlara bağlı olarak serbest radikallerde artıĢın, FoxO aktivasyonu ile kemik 

formasyonunun bozulmasına ve WNT sinyal yolunun azalmasına neden olduğu ve 

kemik rezorpsiyonunu desteklediği bildirilmiĢtir (281). NO veya reaktif nitro 

türlerinin de matriks metalloproteinazların pro-metastatik ve pro-anjiyolitik ailesinin 

sentezi ve aktivasyonu ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (282, 283). Martinez ve ark. 

(284) yaptıkları çalıĢmada embriyonik geliĢim sırasında hayati bir rol oynadığı 

belirtilen SHH ile serbest oksijen radikalleri arasında bir iliĢki olduğunu 

göstermiĢler. Serbest radikaller ve oksidatif stresin, diĢ yapısında yer alan birçok 

sinyal molekülünü etkilediği göz önüne alındığında, EMR‟nin diĢ geliĢiminin tüm 

safhalarında etkili olabileceği düĢünülmüĢtür. ÇalıĢmamızda, diĢ ve çevre doku 

geliĢiminin EMR‟den etkilenmemesi, Peyman ve ark. (215)‟nın gösterdiği gibi, aynı 

frekanstaki diğer dokulara göre diĢ dokusunu çevreleyen kemik dokusu elektriksel 

iletkenliğinin daha düĢük olmasına bağlı olabilir. AraĢtırmacılar, dokunun elektriksel 

iletkenliğinin, içerdiği su oranı ile doğrudan iliĢkili olduğunu ve bu nedenle kemik 

dokusu elektriksel iletkenliğinin daha düĢük olduğunu belirtmiĢlerdir. Ratlarda diĢ 

geliĢiminin farklı dönemleri, immünohistokimyasal olarak incelendiğinde de, benzer 

sonuçla karĢılaĢılmıĢ, dokular arasında farklılık olmadığı görülmüĢtür. 

Programlı hücre ölümü olan apoptozis sürecine, kaspaz isimli spesifik 

proteinazların aracılık ettiği bilinmektedir (285, 286). Yaptığımız 

immünohistokimyasal çalıĢmamızda da Kaspaz-3 reaksiyonu incelenmiĢtir. EMR 

kaynaklı oksidatif stresin, kaspaz aktivasyonu sonucu mitekondriyel yol ile 

apoptozisi baĢlattığı bilinmektedir (287, 288).  Palumbo ve ark. (289) yapmıĢ 

oldukları çalıĢmalarında telefon kaynaklı 900 MHz EMR‟un lenfositlerde kaspaz-3 

aktivitesini arttırdığını bildirmiĢlerdir. Üreme sistemi üzerinde de 2.45 GHz EMR‟un 

apoptozise neden olduğu gösterilmiĢtir (229, 290). Agustino ve ark. (291) ise aynı 

frekanstaki (2.45 GHz) EMR‟un troit bezinde hücresel stres seviyelerinde değiĢim 

meydana getirmesine rağmen, apoptozis görülmediğini belirtmiĢlerdir. 

AraĢtırmacılar, EMR‟nin apoptozisi indükleme kabiliyetinin hücre ve doku tipine 

bağlı olduğunu belirtmiĢledir.    

Programlı hücre ölümü ile hücre proliferasyonu arasındaki zamansal ve 

mekansal dengenin normal organogenezis için de gerekli olduğu bilinmektedir. DiĢ 
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geliĢiminde, özellikle erken morfogenezis dönemi olmak üzere dentinogenezis, 

amelogenezis ve diĢ sürmesini de içeren bütün safhalarda apoptozis görülmektedir 

(56). DiĢ geliĢiminde görülen dental apoptoziste, kaspaz-3 enziminin görev 

almasından dolayı (57), geliĢmekte olan azı diĢlerinde EMR-kaynaklı apoptozisin bu 

metabolik yolla ilerlemesi muhtemeldir. ÇalıĢmamızda, hamilelik ve laktasyon 

döneminde yaklaĢık 6 haftada 7 gün ve günde 2 saat 3.21 W/kg gücünde 2.45 GHz 

dalga frekansında EMR‟a maruz bırakılan ratların, diĢ ve çevre dokularında hücresel 

apoptozis, immünohistokimyasal yöntemlerle araĢtırılmıĢtır. Apoptozis, kontrol ve 

manyetik alan grubunda, kaspaz–3 enzim reaksiyonun karĢılaĢtırılmasıyla 

değerlendirilmiĢ ve anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Her iki grupta da diĢ ve 

çevre dokularda kaspaz-3 aktivitesi olduğunu görmemize rağmen, bu durumun 

normal büyüme/geliĢim ile iliĢkili olduğu düĢünülmüĢtür.  

Deney grubu ile kontrol grubu arasında, yapılan incelemeler sonucunda bir 

farklılık görülmemiĢ olması, günde iki saat 2.45 Ghz manyetik alana maruz kalmanın 

diĢ ve çevre dokuların geliĢimi üzerine etkisinin olmadığını göstermektedir. Ancak 

elektromanyetik alana bağlı etkiler, kimyasal ve çevresel ajanlar gibi anlık değil 

birikimden oluĢan kümülatif etkileĢimlerdir. Enerji nakil hatları, elektrikli trenler, 

televizyon, bilgisayar ekranları, radyo, televizyon ve telsiz verici istasyonlarının 

antenleri, uydu iletiĢim sistemleri, mikrodalga fırınlar, GSM haberleĢme sistemi 

(temel baz istasyonu anteni ve cep telefonu anteni), kablosuz haberleĢme ağları, 

elektromanyetik dalga yayan sistem ve aletlerin bir kısmıdır (1). Görüldüğü gibi çok 

çeĢitli kaynaklardan EMR yayılmaktadır. Dolayısı ile çalıĢmamızda uyguladığımız 

gibi izole bir ortamda yaĢamanın mümkün olmadığı günlük yaĢantımızda, 

çalıĢmamızda kullandığımız frekanstan çok daha yüksek frekansta EMR‟lere maruz 

kalındığı göz önünde bulundurulmalıdır.  

5.2. 2.45 GHz EMR, Laktik Asit Bakterileri, MS ve Çürük OluĢumu  

ÇalıĢmamızda, EMR‟nin konakçı üzerinde yapmıĢ olduğu zararlı etkiye bağlı 

olarak, MS miktarı ve çürük oluĢumu üzerine etkisi olabileceği düĢünülmüĢtür. Bu 

nedenle 2.45 GHz EMR sadece diĢlerin oluĢum döneminde uygulanmıĢtır. 

Karyojenik bakteri olarak çalıĢmada S. sobrinus suĢu kullanılmıĢ ve bu suĢun 

inokülasyonu sırasında ve sonrasında ratlar, EMR‟ye maruz bırakılmamıĢtır. 
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EMR‟ye maruziyet sonrası diĢ yapılarının bozularak, çürük oluĢumuna yatkınlık 

sağlayabileceği öngörülse de, uyguladığımız EMR Ģiddeti ve süresinin diĢ 

yapılarında her hangi bir değiĢikliğe neden olmadığı, çalıĢmamızın birinci kısmında 

histolojik ve immünohistokimyasal incelemelerde görülmüĢtür. Aynı Ģekilde, 

karyojenik bakterilerin daha hızlı inoküle olacakları ve çürük oluĢumunun da, hızlı 

ve Ģiddetli olabileceğinin düĢünüldüğü çalıĢmamızın ikinci kısmında, MS miktarı ve 

çürük oluĢumu açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

görülmemiĢtir.   

Ġnsanlarda en sık görülen oral enfeksiyon olan diĢ çürükleri, çürük yapıcı 

bakteriler, karbonhidratlardan zengin beslenme ve konakçı ile ilgili faktörlerin belirli 

bir zaman boyunca etki etmesiyle geliĢmektedir (292). MS‟ler, diĢ çürüğü 

etiyolojisinde önemli bir role sahiptirler. S. sobrinus ve S. mutans türleri, insan diĢ 

plağında en sık bulunan MS‟lerdir (125, 293). Chestnutt ve ark. (294) oral 

streptokokların kariyojenik potansiyellerini karĢılaĢtırdıkları in vitro bir çalıĢmada, 

E. faecalis, S. gordonii ve S. sanguis‟in karyojenik potansiyelini düĢük, S. 

vestibülaris, S. mutans ve S. sobrinus‟un karyojenik potansiyelini yüksek 

bulmuĢlardır. De Soet ve ark. (295) oral streptokokların farklı pH degerlerinde asit 

üretme kapasitelerini değerlendirdikleri çalıĢmalarında ise, S. sobrinus‟un S. 

mutans‟dan daha asidojenik olduğu sonucuna varmıĢlardır. Bu bulguyu destekler 

nitelikte, ratlarda S. sobrinus‟un taze izolatlarının, S. mutans‟tan daha karyojenik 

olduğu da bildirilmiĢtir (293). S. sobrinus‟un, büyük miktarlarda asit üretebildiği, 

özellikle düĢük pH değerlerinde, S. mutans‟a oranla glukozdan daha hızlı ve fazla 

asit ürettiği ve ortamdaki Ģekerlerin büyük bir kısmını intrasellüler polisakkarit 

oluĢturmaktan ziyade, asit üretimi için kullandıkları gösterilmiĢtir (293, 295). Bu 

nedenle çalıĢmamızda, ratlarda çürük oluĢturmak amacıyla patojen mikroorganizma 

olarak S. sobrinus suĢu kullanılmıĢtır. 

Yapılan hayvan çalıĢmalarında, test bakterisinin inokülasyon biçimi ve süresi 

karyojenite çalıĢmalarında farklılıklar göstermektedir. Skartveit ve ark. (296) 

deneyin baĢında tüm ratları oral olarak inoküle ettikten sonra, inokülasyona deneyin 

sonuna kadar, haftada iki kez olacak Ģekilde devam etmiĢlerdir. Ġkeno ve ark. (297) 

yedi gün boyunca, günde bir kere ratların içme sularına bakteri kültürü vererek 

inokülasyonu sağlamıĢlardır. ÇalıĢmaların birçoğunda ise inokülasyon, deneyin ilk 
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iki veya üç günü boyunca, 24 saatlik karyojenik bakteri kültürü ratların içme sularına 

katılarak veya pamuk çubuklarla ratların oral kavitelerine sürülerek 

gerçekleĢtirilmiĢtir (298-300). ÇalıĢmamızda da, inokülasyon pamuk çubuklar 

kullanılarak 24 saatlik bakteri kültürünün ratların oral kavitelerine ard arda üç gün 

sürülmesi ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Daha sonra ilk inokülasyon iĢleminden bir hafta 

sonra enfeksiyonun devam ettiği alınan örneklerle kontrol edilerek inokülasyonun 

sağlanmıĢ olduğu belirlenmiĢtir.  

Yiyecek tüketiminin, diĢler üzerinde karyojenik floranın oluĢması, devamı ve 

patofizyolojisinde önemli bir etken olduğu da bilinmektedir. Yiyecek tipi ve yiyecek 

alım Ģeklinin, çürüğün oluĢmasında belirleyici faktör olduğu gösterilmiĢtir (301). 

ÇalıĢmamızda, kısa süreli karyojenite çalıĢmalarında, daha çok tercih edilen % 56 

sükroz içeren yem kullanılmıĢtır. Yapılan çalıĢmalarda, diyetteki sükrozun diĢlerde 

S. mutans‟ın kolonizasyonu için önemli olduğu belirtilmiĢtir (302). Frostell ve ark. 

(303), yaptıkları çalıĢmalarında çeĢitli Ģeker ve karbonhidratların rat diĢlerinde 

oluĢturduğu çürük lezyonlarını ve dental plak miktarını incelemiĢlerdir. ÇalıĢmada, 

ratlar gruplara ayrılarak sükroz, fruktoz, dekstroz, fruktoz ve dekstroz, maltoz, 

patates niĢastası, sükroz ve patates niĢastası içeren yemlerle beslenmiĢlerdir ve oral 

kavitelerine „çürük yapıcı streptokok‟ inokule edilmiĢtir. AraĢtırmanın sonucunda, en 

fazla sayıda çürük lezyonu görülen ve en yoğun dental plak bulunan grubun, sükroz 

grubu olduğu belirtilmiĢtir. Huxley (302) diğer karbonhidratların sükroz yerine 

kullanılmasının ya da sükroz alımının kısıtlanmasının hem in vitro hem de in vivo 

çalıĢmalarda S. mutans‟ın implantasyonunu ve sonuçta çürük insidansını azalttığını 

ve sükrozun, glikoz ve niĢastadan daha fazla plakta S. mutans‟ın çoğalmasını 

desteklediğini belirtmiĢtir. Hayvanlarda ve çocuklarda fruktoz ve glukoz karıĢımının 

sükrozdan daha az karyojenik olduğu da gösterilmiĢtir. McDonald ve Stookey (304) 

hamster ve ratlarda % 1,5 ve % 13,9 sükroz içeren tahıl gevreklerinin karyojeniteleri 

açısından bir fark bulamamıĢlardır. van Houte ve ark. (305) % 1-56 oranında sükroz 

içeren diyetle beslenen ratlarda, S. mutans 6715 kolonizasyonun gerçekleĢtiğini 

göstermiĢlerdir. Etkili en düĢük inokulum miktarı tek seferde ağızdan 10
5
 CFU/ml 

olarak bulunmuĢtur. Yüksek glikoz içeren diyetle beslenen ratlarda daha sık ve 

yaklaĢık 5x10
8
 CFU/ml düzeyinde mikroorganizma gerekli olduğunu ve 10

7
 CFU/ml 
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den daha az inokülasyon yapıldığı zaman mikroorganizmaların diĢlerden yavaĢ yavaĢ 

elimine olduğunu belirtmiĢlerdir.  

Sükrozlu gıdaların tüketilme sıklığı, fiziksel formu ve mikroorganizmalarla 

ağızda bulunduğu toplam sürenin diyetin karyojenitesini belirlediği gösterilmiĢtir 

(302). Ġn vitro testlerde sağlanamayan koĢullar ancak insan ve hayvan modellerinde 

sağlanabilmektedir. Ġnsan modellerinden elde edilen verilerin tüm insanlara doğrudan 

uygulanabilir olma özelliği vardır. Etik olarak, insanları karyojenik olduğu bilinen 

gıdalarla beslemek uygun değildir. Bunun yanı sıra, beslenme periyotları yapay 

olarak yönlendirilememektedir. Hayvan modellerinde ise bu kısıtlamalar yoktur. 

Ratlarda diĢ çürüğü oluĢturmak üzere yapılan deneylerde, sulkus veya düz yüzey 

çürükleri oluĢturmak için farklı Ģeker konsantrasyonlarını içeren birçok diyet 

formülasyonu geliĢtirilmiĢtir. Günümüzde çoğunlukla %56 oranında sükroz içeren 

diyet 2000 kullanılmaktadır. Bu diyetin, artan deney süresi ile, ratların ve 

hamsterlerın azı diĢlerinde büyük lezyonlar oluĢturdukları gösterilmiĢtir (306). 

ÇalıĢmamızda, rat yemi talaĢları kullanarak diyet 2000‟e benzer oranda sükroz (%56) 

içeren yem hazırlanmıĢtır. Ratların kemirerek yiyebilmeleri için hazırlanan yemin 

sertleĢtirilmesi, besin değerleri göz önüne alınarak 50 
o
C‟nin altındaki ısılarda etüvde 

yapılmıĢtır.   

ÇalıĢmamızda, kontrol ve deney gruplarındaki ratlar yemleri ad libitum 

olarak tüketmiĢtir. Deney süresince deney hayvanlarının diyet tüketimiyle birlikte 

ağırlıklarında olan değiĢiklikler önemlidir. Gruplar arasında homojen ve birbirine 

yakın artıĢların izlenmesi, belli hayvanlarda ani ağırlık düĢüĢü veya artıĢlarının 

dikkatle kontrol edilmesi gerekmektedir. Bu çalıĢmada grup içinde ve gruplar 

arasında düzenli ve birbirine paralel ağırlık artıĢları kaydedilmiĢtir. Ad libitum 

beslenme sağlanan çalıĢmalarda, aynı oranda kilo alan hayvanların benzer beslenme 

biçimine sahip oldukları ve deney sonuçlarının karĢılaĢtırılabilir olduğu 

belirtilmektedir. Bunun yanında, aynı çalıĢmada benzer diyetleri tüketen ve benzer 

kilo artıĢı gösteren hayvanların aynı diĢ çürüğü skorlarını göstermedikleri de 

saptanmıĢtır (301). Deney hayvanlarında diĢ çürüğü aktivitesi deney hayvanının 

cinsiyetine, yaĢına, annenin yaĢı ve diyetine, uygulanan suĢa, enfeksiyon kaynağına 

ve deney süresinin uzunluğuna bağlı olarak farklılık gösterebildiği gibi deney 
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hayvanlarının yeme ve içme paternini etkileyebilecek bu faktörler kadar, diyetin 

besleyici ve fiziksel özelliklerinin de önemli olduğu bildirilmiĢtir (209). 

Günümüze, diĢ çürüklerini tedavi etmek amacıyla, etken olan bakterilerin 

baskılanması veya yok edilmesi için; antibiyotik, flor, klorheksidin, CPP-ACP, 

ksilitol ve diğer yapay tatlandırıcılar, nano materyal içeren ağız bakım ürünleri, çay 

ağacı özü, misvak, nane, yeĢil çay, manuka balı gibi çeĢitli materyaller kullanılarak 

çeĢitli çalıĢmalar yapılmıĢtır (307, 308). Ancak, bu uygulamaların uzun süre 

kullanımları bazı istenmeyen etkilerin ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. Bu 

nedenle, ağız florasında bulunan patojenik bakterilerle yer değiĢtirerek çürük 

önlemede probiyotik kullanımı, oral hastalıkların önlenmesinde etkili ve alternatif bir 

yaklaĢım olarak düĢünülmekte ve son yıllarda yapılan oral çalıĢmaların sayısı hızla 

artmaktadır.  

   Probiyozis, bakterioterapi ya da bakteriyel replasman tedavileri, patojen 

olmayan bakterilerin patojen mikroorganizmalar ile yer değiĢtirmesinin sağlanması 

ile enfeksiyonlarla mücadelede kullanılabilecek potansiyel alternatiflerdir. Özellikle, 

bu amaçla kullanılan Laktobasillerin, diğer bakteriyolojik üyelerle etkileĢimi 

sayesinde mikroflora dengesine katkıda bulunması, bu mikroorganizmaların çeĢitli 

ekosistemler için önemli olduğunu düĢündürmektedir (164, 309, 310). 

Laktobasiller son zamanlarda oral sağlığın iyileĢtirilmesinde de 

önerilmektedir.  Birçok çalıĢmada Lactobasillerin MS‟ye ve periodontal patojenlere 

karĢı inhibitör etki gösterdikleri rapor edilmiĢtir (311-315). ÇalıĢmamızda, 2.45 GHz 

EMR‟nin diĢ geliĢimi üzerine etkisi olabileceği ve diĢ yapısını değiĢtirebileceği 

düĢünülmüĢtür. DiĢ yapısındaki olası değiĢikliklerin, diĢleri, çürük oluĢumuna yatkın 

hale getirebileceğinin öngörüldüğü çalıĢmamızda, farklı ortamlardan izole edilmiĢ 

laktik asit bakterilerinin, inoküle edilen karyojenik mikroorganizmalara ve 

oluĢturulacak deneysel diĢ çürüğüne karĢı koruyucu etkilerinin değerlendirilmesi 

planlanmıĢtır. ÇalıĢmamızın birinci kısmında, çalıĢmada kullandığımız histolojik ve 

immünohistokimyasal yöntemler sonucunda EMR‟nin diĢ geliĢimi üzerine bir 

etkisinin olmadığı görülmüĢtür. Ancak bu durum, diĢ yapısında hiçbir değiĢimin 

olmadığı anlamına gelmemektedir.  ÇalıĢmamızın ikinci kısmında ise, kontrol ve 

deney grubu ratlarında, probiyotik suĢlar L. plantarum 167. P6.5 ve L. rhamnosus 
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M17-10.2‟nin, karyojenik mikroorganizmalar ve çürük oluĢumu üzerine muhtemel 

etkileri incelenmiĢtir.  

Probiyotiklerin, konak üzerindeki etki mekanizması tam olarak bilinmemekle 

beraber lokal veya sistemik olarak konağın immün sistemini etkilediği 

düĢünülmektedir (316). Probiyotik mikroorganizmalar yenidoğanlardan itibaren 

yaĢlılara kadar tüm yaĢ gruplarında kullanılabilmektedir; bazı GĠS hastalıklarında, 

ürogenital hastalıklarda, solunum sistemi rahatsızlıklarında, alerjik hastalıklarda ve 

kanser tedavisinde destekleyici etkilerinin olduğu yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir 

(317-319). Probiyotik mikroorganizmaların, diĢ çürüğü, periodontal hastalıklar, oral 

mukozal lezyonlar ve ağız kokusu gibi ağız hastalıklarına karĢı yararlı etkiler 

gösterdiğini bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (165, 177, 183, 189, 320). Metabolik 

aktivite (321), ko-agregasyon (322), büyüme inhibisyonu (323) ve bakteriosin 

üretimi (320) üzerine yapılan çalıĢmalarda, tüm oral mikrobiyal ekolojinin 

düzenlenmesinde probiyotik bakterilerin potansiyel rolü olduğu bildirilmiĢtir. 

Probiyotik bakterilerin, oral patojenlere karĢı en önemli etki mekanizmalarını oral 

yapılara bağlanma ve tükürük-biofilm formasyonunu değiĢtirmeleri ile 

gerçekleĢtirdikleri düĢünülmektedir (324). DiĢ yüzeyindeki pelikıl yapısında 

bakterilerin bağlanmaları için özel reseptörlerin bulunduğu ve probiyotik bakterilerin 

pelikıl yapısında bazı değiĢiklikler meydana getirerek bu reseptörlere bağlanan 

bakteri türlerinin değiĢtiği ileri sürülmüĢtür. S.mutans‟ın pelikıla bağlanması için 

gerekli olan esas protein, bir tükürük proteini olan aglütinin gp340‟tır. Probiyotik 

bakterilerin bu proteine bağlanmasının veya bu proteinin miktarında azalmaya yol 

açmasının, diĢ yüzeyine S.mutans tutunumunu azalttığı gösterilmiĢtir (202). 

Probiyotiklerin, patojenlere karĢı etki mekanizmalarında, oral yapılara bağlanabilme 

özelliklerinin önemli dolduğu bilinmektedir. Bu nedenle son yıllarda yapılan 

çalıĢmalarda da, probiyotik bakterilerin tutunumu konusuna ağırlık verilmektedir.  

Hidrofobik olan bağırsak mukozası ile hidrofobik bakteriyel yüzey arasındaki 

etkileĢim, bakteri tutunumunun meydana gelmesinde önemlidir. Bağırsak 

mukozasının hidrofobik olmasının nedeni olan mukus, aynı zamanda tükrükte de 

bulunduğu için, oral dokulara tutunumda da aynı mekanizmanın rol alabileceği ileri 

sürülmüĢtür (325). Bakterilerin, mikroorganizma ve konak arasındaki temasın ilk 

biyolojik öğesi olan ve tüm ağız içi yüzeylerde pelikıl oluĢturan tükürüğe 
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bağlanabilmeleri önemlidir. Tükürük pelikılına iyi bağlanabilen probiyotik 

bakterisinin, oral kavite içerisine kolonize olabileceği düĢünülmektedir (181). 

ÇalıĢmamızda kullandığımız, L. rhamnosus‟un tükürük ile kaplı diĢ yüzeylerine en 

iyi tutunum gösterdiği, L. plantarum‟un ise tükürük bulunmayan diĢ yüzeylerine en 

iyi tutunum gösterdikleri belirlenmiĢtir. Bu nedenle, probiyotik bakterilerin MS‟lara 

ve diĢ çürüğü oluĢumuna karĢı etkilerinin incelendiği çalıĢmamızda, bu iki probiyotik 

suĢu kullanılmıĢtır.    

Laktik asit bakterilerinin, ağızdaki yumuĢak ve sert dokulara tutunumunda 

bakteriye özel ve özel olmayan mekanizmaların rol oynadığı bildirilmiĢtir (326). 

Laktobasillerin, tükürük proteinlerine bağlanarak, epitelyum hücrelerine tutunarak 

veya tutunacakları bölgede bulunan diğer bakterilere bağlanarak oral dokulara 

tutundukları gösterilmiĢtir (327). DiĢ yüzeyine tutunumda, fiziksel etkileĢimler gibi 

kimyasal etkileĢimlerin de rol aldığı öne sürülmektedir. Mine yapısındaki 

hidroksiapatitin, Ca
+2

 iyonları ile bakteri hücre yüzeyindeki negatif iyonlar arasında 

meydana gelen etkileĢim, diĢ yüzeyine tutunmayı kolaylaĢtırmaktadır (328). Ayrıca, 

aynı kolonizasyon bölgesi için, bakterilerin rekabete girmesinin de bakteri 

tutunumunu arttırıcı etkiye neden olduğu belirtilmektedir. Yapay olarak oluĢturulan 

ağız ortamında, L.rhamnosus ve L.plantarum‟un tek baĢına oral dokulara düĢük 

düzeyde tutunduğu, ortama Actinomyces türleri eklendiğinde, tutunmanın 

L.rhamnosus‟ta 7- 20 kat ve L.plantarum‟da ise 4-7 kat arttığı, ortama ilave edilen 

S.mutans‟ın da tutunmayı arttırıcı etkisinin olduğu, ancak V.parvula‟nın tutunmayı 

etkilemediği yapılan bir çalıĢmada gösterilmiĢtir (329). 

Biyofilm oluĢumunda diğer bakterilere tutunabilen bakterilerin, diğer 

bakterilere göre uzaklaĢtırılabilirlik yönünden daha avantajlı oldukları bilinmektedir 

(330). MS‟ın oral mikrofloradan uzaklaĢtırılmasında, normal mikroflorada herhangi 

bir değiĢim meydana getirmeden, MS ve probiyotik suĢlar arasındaki seçici 

etkileĢimin de etkili olduğu ileri sürülmektedir (331). Sekiz laktobasil suĢunun ko-

agregasyon yeteneklerinin incelendiği çalıĢmada, bütün probiyotik suĢların farklı MS 

suĢlarına bağlanabilme yeteneği olduğu gözlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda kullandığımız L. 

plantarum ve L. rhamnosus suĢlarının orta düzeyde ko-agregasyon gösterdikleri 

belirtilmiĢtir. Ancak çalıĢmada kullanılan probiyotik suĢlar bağırsak florasından izole 

edilmiĢtir (332). DiĢ yüzeyine en iyi tutunum gösteren laktik asit bakterisini 
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belirlemek amacıyla yaptığımız önceki çalıĢmamızda da (218), oral kaviteden izole 

edilen L. rhamnosus‟un, diğer laktik asit bakterilerine göre S.mutans‟ın tutunumunu 

inhibe ederek kendisinin yüksek düzeyde bağlandığı gösterilmiĢtir.  

ÇalıĢmamızda, MS‟ler üzerinde en fazla inhibisyon etkisini normal ağız 

florasından izole edilen L. rhamnosus göstermiĢtir. Fermente et ürününden izole 

edilen L. plantarum verilen gruplarda MS sayımlarında daha az bir düĢüĢ 

görülmüĢtür. Probiyotik olarak kullanılan iki laktobasil türü arasında görülen bu 

farklılığın, izole edildikleri ortama bağlı olduğu düĢünülebilir. Bu konuda yapılan 

çalıĢma sayısı az olmasına rağmen, önceki çalıĢmalarda da benzer bulgular 

görülmüĢtür. ÇalıĢmalarda, çocukların oral kavitesinden izole edilen laktobasil 

suĢlarının, fermente et ürününden izole edilen suĢlara göre diĢ yüzeyine daha yüksek 

seviyelerde bağlandığı gösterilmiĢtir (218). Bu görüĢü destekleyen baĢka 

araĢtırmacılar da mevcuttur (195, 196). Simark-Mattsson ve ark. (312), oral 

laktobasillerin (L. rhamnosus, L. paracasei ve L. plantarum) sağlıklı genç bireylerde 

S. mutans‟ı doğal olarak inhibe edebildiğini göstermiĢlerdir. Oral kaviteden izole 

edilen laktobasil suĢlarının, insanlarda enflamatuar sitokinlerden tümör nekroz 

farktörünü aktive ederek bağıĢıklık sistemini düzenleyici etki gösterdikleri de 

bildirilmiĢtir (333, 334). Ġnhibisyon etkisinin belirli suĢlara özgü olabileceği de 

belirtilmektedir (312). Comelli ve ark. (171), yirmi üç tanesi süt ürünlerinden ve 5 

tanesi oral kaviteden izole edilmiĢ olan laktik asit bakterilerinin tükürükle kaplı 

hidroksiapatite bağlanmasını incelemiĢler ve S.thermophilus NCC1561 ve 

Lactococcus lactis NCC2211‟in tükürükle kaplı hidroksiapatite yüksek düzeyde 

bağlandığını ve bağlanma bölgeleri ve besin maddesi için V.dispar ve A.naeslundii 

ile rekabete girerek bu mikroorganizmaları inhibe ettiklerini göstermiĢlerdir. Diğer 

yandan, L. lactis NCC2211‟in biyofilmdeki diğer mikroorganizmaları modifiye 

ettiği, özellikle S.sobrinus ve S.oralis‟in yoğunluğunu azalttığı bildirilmiĢtir. L. lactis 

NCC2211‟in, özellikle ağız içerisine ilk kolonize olan türler arasında yer alan 

S.sobrinus‟un bağlanma bölgelerine bağlanması ile bu iki bakterinin tükürük 

reseptörlerinin aynı olabileceği düĢünülmüĢtür. 

GeçmiĢten günümüze kadar yapılan çalıĢmalarda, probiyotiklerin ağızdan 

uygulanmasında çeĢitli yöntemler kullanılmaktadır. Probiyotik bakteriler, yiyecek ve 

içeceklere ilave edilerek, emzik, pipet aracılığı ile tablet, kapsül, toz formunda veya 
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damla Ģeklinde uygulanabilmektedir (9, 177). Sıcaklık, nem ve hava ile temas 

etmeleri halinde canlılıklarını kaybetme tehlikesi ile karĢı karĢıya kalan laktik asit 

bakterilerinin, soğuk ve havasız ortamda saklanan süt ürünlerine ilavesi, canlılıklarını 

tehdit etmeyen bir saklama ortamı oluĢturmaktadır. Çiğneme sırasında tükürük 

akıĢını uyardığı bilinen peynirin, içeriğindeki kalsiyum, fosfor ve 

kazeinfosfopeptidler nedeniyle de diĢ çürüğünü önleme özelliği olduğu bilinmektedir 

(216). Peynirin, ağız içerisinden daha uzun sürede temizlendiği için probiyotik 

ilavesi için sütten daha uygun bir gıda maddesi olduğu düĢünülmüĢtür. Bunun 

yanında dondurmanın soğuk ortamda muhafaza edilmesinin, probiyotik kültürlerin 

canlılığını korumada avantaj sağlayacağı da belirtilmiĢtir (10). ÇalıĢmamızda, 

ratların ad libitum beslenme yapmaları nedeni ile yemlerine veya sularına probiyotik 

bakteri eklenmesi durumunda alınan miktarın kontrol edilemeyeceği düĢünülerek, 

her ratın aynı miktarda probiyotik bakterisi aldığından emin olmak için, probiyotik 

bakteriler sıvı formda damlatılarak uygulanmıĢtır. Bununla birlikte, çalıĢmamızda 

kullandığımız probiyotik solüsyonlar, günlük olarak taze pasajlanmıĢ suĢlardan 

hazırlanmıĢtır. Böylece, çevresel faktörler nedeniyle bakteri canlılığında meydana 

gelebilecek riskler en az düzeye indirilmiĢtir.  

Sağlığa yararlı bir probiyotik bakterisi olarak bilinen L. rhamnosus, sükrozu 

fermenrte etmemesine rağmen sükroz eklenmiĢ besiyerinde sükroz eklenmemiĢ 

besiyerine göre daha çok üremektedir. DüĢük pH‟nın L. rhamnosus‟un üremesini ve 

mikrokozmların içine kurulumunu düzenlediği gösterilmiĢtir. LGG, doğrudan diğer 

bakterilerin yapıĢmasını/üremesini baskılayabilmektedir (202, 335) ve zararlı 

bakterilerle konakçı için yarıĢabilmektedir (336). L. rhamnosus ile birlikte, L. 

plantarum‟un da düĢük pH ortamda antimikrobiyal içerik ürettikleri bilinmektedir 

(337). LGG suĢunun çürük yapıcı bakteriler üzerindeki etkisinin incelendiği bir 

çalıĢmada, LGG‟nin sükrozu fermente etmediği ve bu sebeple çürüğe neden olmadığı 

ve pH 5‟in altında S.sobrinus üzerinde inhibe edici olduğu bildirilmiĢtir (179). Nase 

ve ark. (175), LGG ATCC53103 bakterisi içeren sütlerin çocuklarda diĢ çürükleri 

üzerine etkilerini araĢtırmıĢlardır. Sonuç olarak LGG‟ nin çürük önleyici etkilerinin 

olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu etkilerin sebepleri olarak, LGG‟ nin sükroz ve laktozu 

fermente edememesi, plaktaki Ca miktarını arttırması ve çürük yapıcı bakterilerle 

yarıĢması gösterilmiĢtir. Ahola ve ark. (176), genç yetiĢkin deneklerin, LGG ATCC 
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53103 ve L. rhamnosus LC 705 içeren peynirlerin kısa dönem tüketimi sonrası 

tükürükteki mikrobiyal değiĢimlerini incelemiĢlerdir. LGG‟ nin pH 5‟te S. sobrinus 

üzerinde inhibe edici etkisi olduğu ve LGG‟ nin sükrozu fermente edemediği için 

çürüğe neden olmadığı bildirilmiĢtir. Wei ve ark. (338), tükürükle kaplı 

hidroksiapatit yapının üzerine LGG‟ nin tutunabildiğini ve bu sayede çürükleri 

engelleyebildiğini belirtmiĢlerdir. Probiyotik bakterilerin etki gösterebilmesi için, bu 

bakterilerin ağız içindeki yüzeylere tutunması ve biyofilm yapısına girmesi 

gerektiğini bildirmiĢlerdir. Doğal ağız florasından izole edilen laktobasillerin, 

streptokokları inhibe etme durumlarının, in vitro olarak değerlendirildiği bir 

çalıĢmada, en sık izole edilen laktobasil türlerinin L.plantarum, L.paracasei ve 

L.rhamnosus olduğu belirlenmiĢtir. S.mutans inhibisyonunda etkili olan laktobasiller 

arasında etkinlik sırasına göre L.paracasei, L.palantarum ve L.rhamnosus‟un ilk üçü 

paylaĢmakta olduğu bildirilmiĢtir (312). Petersson ve ark. (188), L. rhamnosus LB21 

ve flor içeren sütlerin kök çürükleri üzerine etkisini incelemiĢlerdir. Hem flor hem 

probiyotik içeren sütlerin yumuĢamıĢ çürük yapısını daha etkili bir Ģekilde tersine 

çevirebildiğini bildirmiĢlerdir. Florun çürük önleyici özelliği bütün diĢ hekimleri 

tarafından bilinmektedir. Ancak doz miktarı arttığında özellikle çocuklar için 

istenmeyen etkilere neden olduğu da görülmektedir. Buna karĢın, probiyotiklerin 

yenidoğanlardan itibaren verilmesinin pozitif etkileri olduğundan ve bu konudaki 

çalıĢma sayısı az olduğundan, çalıĢmamızda flor tercih edilmemiĢ, probiyotik 

kullanılması tercih edilmiĢtir. Keller ve ark. (323), L. plantarum 299v, L. plantarum 

931, LGG, L. rhamnosus LB21, L. paracasei F19, L. reuteri PTA5289, L. reuteri 

DSM17938, L. acidophilus La5 suĢlarının S. mutans ile etkileĢimini in vitro olarak 

incelemiĢlerdir. Sonuç olarak, tüm probiyotik bakterilerin S. mutans sayısını azalttığı 

görülmüĢtür. Ancak, her bir probiyotik suĢunun etkisinin farklı olduğu gözlenmiĢtir. 

Bizim çalıĢma sonuçlarımızda da bu bulgularla uyumlu olarak L. rhamnosus verilen 

gruplarda zaman içerisinde MS sayılarının açık bir Ģekilde azaldığı görülmüĢtür. 

Benzer olarak, L. plantarum verilen gruplarda da kontrol gruplarına göre daha fazla 

azalma olduğu belirlenmiĢtir. Aylık azalma oranlarına bakıldığında da L. rhamnosus 

verilen gruplarda önemli ölçüde azalma olurken, kontrol gruplarında bu oranlar 

beklenildiği gibi artmıĢtır. Özellikle bu farklılığın 8. hafta sonunda görülmüĢ olması, 

probiyotiklerin uzun sürede etkinlik gösterdiklerini düĢündürmektedir. Gruplar 
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arasında MS sayım sonuçları arasında istatistiki bir sonuç çıkmamıĢ olması, daha 

geniĢ denek gruplarıyla çalıĢılarak, bunun daha net ortaya konulabileceğini 

düĢündürmüĢtür. 

AraĢtırmacılar, peynir içerisine LGG ATCC 53103 ve L.rhamnosus LC 705 

ilave etmiĢler ve bu peynirin tüketimi ile S.mutans, maya ve lactobacillus 

miktarındaki değiĢimi incelemiĢlerdir (176). ÇalıĢma, deney ve kontrol grubu olarak 

iki gruba ayrılan, 18-35 yaĢ aralığında 74 katılımcı ile hazırlık, uygulama ve tedavi 

sonrası olmak üzere, her biri 3 haftadan oluĢan üç periyodda tamamlanmıĢtır. Her 

periyodda katılımcılardan tükürük örnekleri alınarak değerlendirmeler yapılmıĢtır. 

Deney grubuna 15 gr deney peyniri ve kontrol grubuna plasebo peynir günde 5 defa 

verilmiĢtir. Uygulama döneminde deney grubunda S.mutans miktarında azalma 

olduğu ancak bu azalmanın anlamlı olmadığı bildirilmiĢtir. Uygulama periyodunun 

bitmesinden 3 hafta sonra alınan tükürük örneklerinde ise, deney grubunda S.mutans 

düzeyinde anlamlı bir azalma olduğu gösterilmiĢtir. AraĢtırmacılar, 3 hafta gibi kısa 

bir sürede, iki grup arasında S.mutans miktarında belirlenen farklılığın yanıltıcı 

olabileceğini ileri sürmüĢlerdir.  

Bu çalıĢmaya benzer bir çalıĢmada da katılımcılara, L.paracasei GMNL-33 

içeren tabletler, 2 hafta boyunca günde 3 defa verilmiĢ ve tükürükteki S.mutans ve 

laktobasil sayısı ile tükrüğün tamponlama kapasitesindeki değiĢiklikler baĢlangıçta, 

uygulama döneminin sonunda ve uygulama döneminden 2 hafta sonra 

değerlendirilmiĢtir. Uygulama döneminin sonunda, deney grubunda S.mutans 

seviyesinde anlamlı bir değiĢiklik gözlenmezken, uygulamanın bitmesinden 2 hafta 

sonra alınan tükürük örneklerinde S.mutans seviyesinde anlamlı bir azalma olduğu 

belirtilmiĢtir (339). Önceki çalıĢmamızda, bu çalıĢmalardan farklı olarak uygulama 

periyodunun ortası olan 5. ve 6. günlerde ve son günde katılımcılardan tükürük 

örnekleri alınmıĢ, S.mutans miktarındaki değiĢiklik belirlenerek yorumlanmıĢ ve hem 

çalıĢmanın ortasında hem de sonunda çalıĢma grubunda S.mutans miktarında anlamlı 

bir azalma olduğu görülmüĢtür. Bu sonucun, çalıĢma grubunun, floranın daha kısa 

sürede etkilendiği bir yaĢ grubundan oluĢması ve probiyotik ürünün düzenli olarak 

uygulanmasına bağlı olduğu düĢünülmüĢtür (218). ÇalıĢma süresince MS sayımı 

düzenli olarak yapılan çalıĢmamızda da, özellikle 8 hafta sonunda probiyotik bakteri 

uygulanan ratlarda MS oranındaki düĢüĢün belirgin olduğu görülmüĢtür. Bu bulgu 
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probiyotik bakterilerin etkinliğinin zamanla arttığının gösterildiği çalıĢmaları 

desteklemektedir. Ancak çalıĢmamızda laktik asit bakterilerinin çürük geliĢimi 

üzerindeki etkisinin de değerlendirilmesi amaçlandığından, çalıĢma 8. haftada 

sonlandırılmıĢ ve bu nedenle daha uzun dönem etkileri incelenmemiĢtir. Probiyotik 

solüsyonlarının günlük uygulanması nedeniyle yanıltıcı sonuçlar vereceği 

düĢünülerek çalıĢma süresince laktobasil sayımlarının yapılamamıĢ olması 

çalıĢmanın bir eksikliği olarak görülebilir.  

Deney hayvanlarında diĢ çürüğü verilerini değerlendirirken, birçok skorlama 

metodu geliĢtirilmiĢtir. Bunlar farklı terimlerle kavitasyon miktarını açıklamakla 

kalmayıp, ayrıca farklı paremetreleri de ölçmektedir. Green ve Hartles (340) ratların 

diĢlerinde çürüğü değerlendirmek için önce rat çenelerini formol-salin (% 10 

formalin, % 0,9 NaCL) karıĢımında fikse etmiĢler daha sonra kesit alıp Schiff boyası 

ile boyayarak çürük skorlamasını yapmıĢlardır. Rat diĢlerinde çürük skorlamasında 

kullanılan en yaygın metotlardan birisi ise Keyes skorlama metodudur (219). Bu 

sistem, lezyonların bir düzlemdeki çürük uzanımını mikroskop altında gözle 

değerlendirme ve penetrasyon derinliğini de mine, yüzeyel dentin, orta derecede 

dentin ve derin dentin lezyonları Ģeklinde dört baĢlık altında kaydetmeye 

dayanmaktadır. Ayrıca mine ve dentindeki lezyonların geniĢliğinin tahmininde en 

standardize metot olmuĢtur. 1981 yılında Larson  (36), Keyes metodunun kısa süreli 

çalıĢmalarda uygun olmadığını ileri sürerek modifiye etmiĢtir. Günümüzde, modifiye 

edilen bu metot her yerde uygulanabilen, en çok kullanılan, masrafsız ve en 

standardize metotlardan biri olarak kullanılmaya devam etmektedir. Bu çalısmada da 

bu nedenle Larson tarafından modifiye edilen Keyes skorlaması kullanılmıĢtır. 

Ġnsanlar üzerinde yapılan değerlendirmelerde, MS enfeksiyon seviyesi ile 

çürük miktarı ve derinliği arasında önemli düzeyde bir iliĢki olduğu belirtilmiĢtir 

(341-343). Hayvan deneyleri sonuçlarında da diğer tüm koĢullar standardize 

edildiğinde bu iliĢki açık bir Ģekilde görülmektedir. Bizim çalıĢmamızda da benzer 

Ģekilde MS miktarı ile sulkus çürüğü arasında önemli düzeyde bir korelasyon olduğu 

görülmüĢtür. Fakat düz yüzey çürüğü ile MS düzeyi arasında doğrusal bir iliĢki 

belirlenememiĢtir. Bu durum, önceki çalıĢmalarda da öne sürüldüğü gibi düz yüzey 

çürüklerinin hatalı yorumlanmıĢ olmasına bağlı olabilir (344).  
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Bu çalıĢmada, kullanılan laktik asit bakterilerinin çürük oluĢumu üzeri etkileri 

incelendiğinde; probiyotik uygulanmayan gruplara göre, A2 grubu dıĢında L. 

rhamnosus ve L. plantarum uygulanan gruplarda düz yüzey çürüğü oranlarının daha 

az olduğu görülmüĢtür. Düz yüzey çürüğü Ģiddetleri açısından da benzer bir durum 

söz konusudur. Düz yüzeyde sadece A2 grubuna ait iki ratta Dm düzeyinde çürüğe 

rastlanırken,  Dx düzeyinde çürüğe rastlanmamıĢtır. Bu durum literatürde belirtildiği 

gibi karyojenite çalıĢmalarında düz yüzey çürüklerinin çok az izlenmesine bağlı 

olabilir (345). Bunun yanında sulkus çürüğü oranları değerlendirildiğinde, probiyotik 

uygulanan gruplarda çürük oranlarının daha az olduğu görülmüĢ, B1 grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında bu farklılığın L. rhamnosus uygulanan gruplarda anlamlı olduğu 

görülmüĢtür. Probiyotik verilen ve verilmeyen gruplar arasında çürük Ģiddetleri 

açısından da benzer bir durum söz konusu iken, çürük Ģiddeti skorlarındaki bu 

farklılık sadece L. rhamnosus verilen A3 grubu ile B1 grubu arasında mine 

düzeyinde anlamlı olmuĢtur. Bu farklılığın sadece mine düzeyinde görülmesinin, 

sürenin sınırlı tutulmasına bağlı olabileceğini düĢündürmektedir. Ġki farklı kaynaktan 

elde edilen laktobasillerin, ratlarda diĢ çürüğünde azalma üzerine etkilerinin aynı 

olmadığı görülmektedir. Özellikle L. rhamnosus‟un sulkus çürüklerinde belirgin bir 

azalmaya neden olması, MS sayım sonuçlarına benzerlik göstermektedir.  

Probiyotik bakterilerinin, çürük geliĢimi üzerine etkilerinin değerlendirildiği 

çok az sayıda çalıĢma bulunmaktadır (187, 188, 346). MS üzerine etkilerinin in vivo 

olarak incelendiği çalıĢmaların çoğunda da çalıĢma sürelerinin kısa olduğu 

görülmektedir. Bu çalıĢmalardan birinde, probiyotiklerin erken dönemde 

uygulanmasının MS‟ının oral kolonizasyonu üzerine etkisi araĢtırılmıĢtır ve olumlu 

yönde etkisinin olduğu belirtilmiĢtir (346). Bir baĢka çalıĢmada da bebeklere 

emzirme döneminde (4-13 aylar arası) Lactobacillus paracasei ssp. paracasei F19 

suĢu verilmiĢ ve çocuklar 3, 6 ve 9 yaĢlarında çürük açısından değerlendirilmiĢtir. 

Gruplar arasında çürük prevelansının etkilenmediği görülmüĢtür (332). Erken infant 

döneminde probiyotik bakteriyel maruziyetin daha etkili ve faydalı olduğu (hayatın 

ileri dönemlerinde maruziyete göre) kavramı hala diĢ hekimliğinde tam olarak ele 

alınmıĢ bir konu değildir. Çürük ile iliĢkili mikroorganizmalara, oral florada daimi 

olarak kolonize olmadan önce müdahale etmenin daha kolay olabileceği 

belirtilmiĢtir. Bu nedenle probiyotik uygulamalarının erken dönemde 
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uygulanmasının daha faydalı olabileceği bildirilmiĢtir (10). Özbey (347), probiyotik 

suĢ olarak L. reuteri kullandıkları çalıĢmada, S. mutans inokülasyonundan önce ya da 

sonra probiyotik inokülasyonunun S. mutans sayısında ve L. reuteri’nin 

kolonizasyonunda anlamlı bir farklılık oluĢturmadığını göstermiĢtir. Bu çalıĢma, 

Tahmourespour ve ark. (348)‟nın ve Comelli ve ark. (171)‟nın yapmıĢ oldukları 

çalıĢmalar ile paralellik göstermektedir. ÇalıĢmamızda da, sütten yeni kesilmiĢ yavru 

ratlarda, MS ile ilk karĢılaĢılan bu dönem taklit edilmeye çalıĢılmıĢ ve yüksek 

karyojenik diyet altında MS ve çürük oluĢumu üzerine laktik asit bakterilerinin 

etkileri değerlendirilmiĢtir.  

Ratlarda, özellikle deney ve kontrol grubuna ait hayvanlara uygulanan iĢlem 

farkları minimal olduğunda, çürük lezyonlarının gösterilmesinin bazen 200 güne 

kadar uzayabileceği, parotis bezi kanalının ligatürlenmesi ve diğer büyük tükürük 

bezlerinin çıkarılması sonucu deney süresinin yalnızca üç haftaya inebileceği 

belirtilmiĢtir (349). Larson (36), hayvanlar üzerinde yapılan karyojenite 

çalıĢmalarında gereksiz yere hayvan ölümlerinin önüne geçilmesi amacıyla ön 

çalıĢma yapılarak deney süresinin belirlenmesini önermiĢtir. AraĢtırıcının önerdiği 

gibi biz de bir ön çalıĢma yaparak, farklı sürelerde dekapite edilen ratlarda çürük 

oluĢumunu değerlendirdik. ÇalıĢmamızda, yapmıĢ olduğumuz ön çalıĢma sonuçları 

göz önüne alınmıĢ ve çalıĢmamızın ikinci kısmında deney süresi sekiz hafta olarak 

uygulanmıĢtır.  

ÇalıĢma sonuçlarımız, kullanılan laktobasillerin ve özellikle ağız 

mukozasından izole edilen L. rhamnosus‟un, in vivo olarak zamanla MS sayısında 

azalmaya neden olduğunu ve ratlarda diĢ çürüğü geliĢimini baskıladığını 

göstermektedir. Probiyotik bakterilerin oral kavitede kalıcı olarak kolonize 

olamadıkları göz önünde bulundurulduğunda, düzenli olarak, sıklıkla günlük 

probiyotik alınmasının diĢ çürüğü geliĢiminin durdurulmasında etkili bir seçenek 

olduğu görülmektedir.   
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

6.1. Birinci Bölüm; EMR ve GeliĢim 

1. ÇalıĢmamızda elektromanyetik alana maruz kalan ratlar, kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında, makroskopik olarak geliĢimsel herhangi bir farklılık 

görülmemiĢtir.  

2. ÇalıĢmada kullandığımız histolojik ve immünohistokimyasal yöntemler 

sonucunda, EMR‟nin diĢ ve çevre dokuların geliĢimi üzerine etkisinin olmadığı 

görülmüĢtür.  

3. Bu çalıĢma bize, hamilelik ve laktasyon döneminde, günde iki saat 2.45 

GHz manyetik alana maruz kalmanın, ratlarda diĢ ve çevre dokuların geliĢimi 

üzerine etkisinin olmadığını göstermektedir. Ancak bu sonuç, kullanmıĢ olduğumuz 

çalıĢma dizaynı (EMR süresi, Ģiddeti) ve analiz yöntemlerinden elde edilmiĢ olup, 

günlük yaĢantımızda maruz kaldığımız EMR‟nin tamamen zararsız olduğu anlamına 

gelmemektedir.  

4. Ġnsanların manyetik alanlardan tamamen korunabilmeleri günümüz 

koĢullarında çok kolay olmamaktadır. Günümüzde kablosuz ağ kullanımının da 

artmıĢ olması ve kullanım süreleri göz önüne alındığında daha uzun süreli benzer 

çalıĢmaların sayılarının arttırılması gerektiği görülmektedir. Toplum bu etkiler 

hakkında aydınlatılmalıdır. 

6.2. Ġkinci Bölüm; EMR, Laktik Asit Bakterileri, Mutans Streptokoklar 

ve Çürük oluĢumu 

1. Patojen mikroorganizma ve karyojenik diyet verilmeyen grup haricinde, 

EMR‟ye maruz kalan ve kalmayan gruplar arasında mikroorganizma sayısı ve çürük 

skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir.  

2. Doğal ağız florasından izole edilen L. rhamnosus ve fermente et 

ürününden izole edilen L. plantarum bakteri suĢlarının, mutans streptokoklar üzerine 

etkilerinin değerlendirildiği çalıĢmamızda, kontrol grubuna göre her iki probiyotik 

suĢunun da, mutans streptokok sayımlarında daha fazla düĢüĢe neden olduğu 

belirlenmiĢtir. En fazla düĢüĢ, ağız florasından izole edilen probiyotik suĢ 

gruplarında görülmüĢtür.     
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3. L. rhamnosus uygulanan tüm gruplarda, 8 hafta sonunda ölçülen mutans 

streptokok oranlarının, 4 hafta sonundaki oranlara göre önemli derecede düĢük 

olduğu görülmüĢtür.  

4. Ratlarda, toplam mutans streptokok sayımları ile düzyüzey çürükleri 

arasında iliĢki bulunmazken, sulkus çürüğü arasında güçlü pozitif bir iliĢki olduğu 

görülmüĢtür.  

5. Mutans streptokok sayım sonuçlarına benzer olarak, rat azı diĢlerinde en 

az çürük, L. rhamnosus uygulanan gruplarda görülmüĢtür, ancak istatistiksel bir 

farklılık saptanmamıĢtır.  

6. ÇalıĢma sonuçlarımız, özellikle doğal ağız florasından izole edilen laktik 

asit bakterilerinin, mutans streptokoklar ve çürük oluĢumu üzerine olumlu etkilerinin 

olduğunu göstermektedir. Probiyotik bakterilerin etkilerini zamanla gösterdikleri 

sonucuna da varılmaktadır. 

7. Ağız ve diĢ sağlığı üzerine, doğal ağız florasından izole edilen ve bu 

çalıĢmada da etkinliğinin daha fazla olduğu görülen probiyotik suĢ gruplarıyla 

yapılacak çok sayıdaki yeni çalıĢmalarla, çocuklara zarar vermeyecek ve mutans 

streptokok sayılarını düĢürecek yeni ürünleri önermek mümkün olabilecektir.        
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ÖZET 

2.45 GHz Elektromanyetik Radyasyonun, DiĢ GeliĢimi ve Çürük 

OluĢumuna Yatkınlık Üzerine Etkisi ve Laktik Asit Bakterilerinin 

Koruyuculuğunun Ġncelenmesi 

Bu çalıĢmanın amacı, doğum öncesi ve sonrası dönemde maruz kalınan 2.45 

GHz elektromanyetik radyasyonun (EMR), ratlarda diĢ geliĢimi ve çürük oluĢumuna 

yatkınlık üzerine etkisinin araĢtırılması ve laktik asit bakterilerinin mutans 

streptokoklara (MS) ve çürük oluĢumuna karĢı koruyuculuğunun incelenmesidir.   

ÇalıĢmamızda, 24 adet hamile wistar albino rat, deney ve kontrol grubu 

olarak ayrılmıĢtır. Deney grubu, hamilelik dönemi ve bu ratlardan elde yavrular ile 

birlikte laktasyon dönemi süresince 2.45 GHz EMR‟ye maruz bırakılmıĢtır. Her iki 

gruba ait 8 yavru rattan; 7, 14 ve 21 günlük olduklarında çene örnekleri alınarak, 

diĢlerin geliĢimi, histolojik ve immünohistokimyasal olarak incelenmiĢtir. Takiben, 

kalan yavrular 7 gruba ayrılmıĢtır: A1 ve B1 grubu, karyojenik diyet; A2 ve B2 

karyojenik diyet ve L. plantarum 167.P6.5; A3 ve B3, karyojenik diyet ve L. 

rhamnosus M17-10.2; ve B4, normal diyet. B4 grubu dıĢındaki yavrular, 

Streptococcus sobrinus suĢu ile enfekte edilmiĢlerdir. 8 haftalık çalıĢma süresince, 

MS sayımları gerçekleĢtirilmiĢ ve çalıĢma sonunda çürük lezyonları 

değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢma sonuçlarında; makroskobik, mikroskobik ve immünohistokimyasal 

olarak incelenen çene örneklerinde, geliĢim ve apoptotik aktivite açısından önemli 

bir farklılığın olmadığı görülmüĢtür.  

L. rhamnosus uygulanan tüm gruplarda, MS oranlarının düĢük olduğu 

görülmüĢtür (p < 0.05). MS miktarı ile sulkus çürüğü skorları arasında güçlü pozitif 

bir iliĢki olduğu belirlenmiĢtir (r = 0.507). B4 grubu haricinde, gruplar arasında 

mikroorganizma sayısı ve çürük skorları açısından farklılık görülmemiĢtir (p > 0.05).       

Sonuç olarak, günde iki saat 2.45 GHz EMR‟ye maruz kalmanın, ratlarda diĢ 

geliĢimi ve çürük oluĢumu üzerine etkisinin olmadığı, özellikle doğal ağız 

florasından izole edilen laktik asit bakterilerinin, MS ve çürük oluĢumunu azalttığı 

gözlenmiĢtir.   

Anahtar sözcükler: 2.45 GHz EMR, diĢ geliĢimi, diĢ çürüğü, laktik asit bakterileri,  

                                   mutans streptokoklar, probiyotikler 
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ABSTRACT 

Effects of 2.45 GHz Electromagnetic Radiation on Development of Teeth and 

Predisposition to Caries Formation and Investigation of Protective Effects of 

Lactic Acid Bacteria  

The aim of this study is to evaluate developmental effects of prenatal and 

postnatal exposure of 2.45 GHz electromagnetic radiation (EMR) on teeth and 

predisposition to caries formation and protection of lactic acid bacteria on mutans 

streptococci (MS) and caries formation. 

24 pregnant wistar albino rats were divided into two groups as experiment 

and control. Experiment group was exposed to 2.45 GHz EMR at pregnancy and 

lactation period with offspring of these dams. Jaw samples were taken from 8 

offsprings from each two groups when they were 7, 14 and 21 days old and teeth 

development were examined histologically and immunohistochemically. 

Subsequently, the offsprings were divided into seven groups: group A1 and B1, 

sugar-rich diet; A2 and B2, sugar-rich diet and L. plantarum 167.P6.5; A3 and B3, 

sugar-rich diet and L. rhamnosus M17-10.2; and B4, normal diet. The offsprings 

were infected with Streptococcus sobrinus, excluding those in the B4 group. MS 

counts were determined during the 8 weeks of study period, and carious lesions were 

determined at the end of the study.   

In samples which examined macroscopic, microscopic and 

immunohistochemical, there were no significant differences in terms of development 

and apoptotic activity.  

The MS count ratios were lower in all groups administered L. rhamnosus (p < 

0.05). A strong correlation was found between the total MS count and sulcal caries 

scores (r = 0.507). No difference was observed between groups in terms of 

microorganism count and caries scores excluding those in the B4 group (p > 0.05). 

As a result, exposition to 2.45 GHz EMR 2 hours in a day does not interfere 

with development of teeth and caries formation. Lactic acit bacteria especially which 

have been isolated from the natural oral flora, decreases the number of MS and caries 

formation.  

 

Key words: 2.45 GHz EMR, tooth development, tooth decay, lactic acit bacteria,  

                     mutans streptococci, probiotics.  
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