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Ozet
Tukurukteki S. Mutans, Staterin ve Katelisidin LL-37 Seviyeleri ile Erken

Cocukluk Cag Ciiriigiiniin iliskisinin Degerlendirilmesi

Erken ¢ocukluk ¢agi ¢iirtigii; kiiciik yas cocuklarda yaygin olarak gozlenen ve pek ¢cok
probleme neden olan enfeksiyoz bir hastaliktir. Cocuklarda ¢uruk riskinin belirlenerek
curdklerin olusmadan dnlenebilmesi ileride olusacak ¢iiriiklerin Oniine gegilebilmesi
acisindan ¢ok onemlidir. GUnlUmizde tukurukteki antimikrobiyal proteinlerin ¢urik
riskindeki yeri, cevabir merak edilen giincel bir konu halini almistir ve literaturde bu
konuda c¢ocuklar {iizerinde yapilmig smirli sayida calisma bulunmaktadir.
Calismamizda 4-6 yas arasinda aktif ¢iiriiklii ve ¢iiriiksiiz toplam 68 ¢ocugun tukirik
staterin ve Kkatelisidin LL-37 protein seviyeleri, tikirik Streptococcus mutans
seviyeleri, oral hijyen ve beslenme aliskanliklarinin karsilagtiriimasi ve bu faktorlerle

cliriik varlig arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Calismamizda ciirige sahip 34 ¢ocuk ve ¢lrlksiz 34 cocugun agiz i¢i muayeneleri
yapilarak, ¢lrik, kayip ve dolgulu dis yiizey sayisi (dmfs) (decayed missing filling
surfaces) kaydedildi ve velilere gocuklarinin beslenme ve oral hijyen aliskanliklarini
degerlendiren anket sorulari uygulandi. Ayn1 zamanda ¢ocuklardan toplanan stimiile
edilmemis tiikiiriikte Streptococcus mutans, staterin ve katelisidin LL-37 protein

seviyelerine bakilarak elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

[statistiksel degerlendirmeler sonucunda, ciiriiklii ve ¢iiriiksiiz grup arasinda beslenme
ve oral hijyen aligkanliklar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Sadece giinde 3’ten sik seker igeren yiyecek veya icecek tlketimi, ¢lirlik gozlenen
grupta ¢liriiksiiz gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
Tukdrik parametreleri incelendiginde, ¢lriik gozlenen hastalarda ortalama tukirik
Streptococcus mutans ve tikirik LL-37 seviyeleri ¢iiriiksiiz gruba kiyasla istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunurken, tiikiiriik staterin seviyeleri bakimindan
istatistiksel fark bulunmadi. Ortalama dmfs degerleri ile ortalama tUkuruk
Streptococcus mutans ve tlkiruk LL-37 seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
ve pozitif korelasyon bulunurken tiikirik staterin seviyesi ile arasinda anlamli iliski

tespit edilmedi. Ayrica giinde 3’ten sik seker igerikli yiyecek veya icecek tiketimi ile



tlkurik Streptococcus mutans seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif

korelasyon bulundu.

Calismamizin, erken ¢ocukluk ¢agi ¢lirtigiiniin beslenme, oral hijyen aliskanliklar ve
tikiiriik parametreleri ile iliskisine 151k tutabilecegi ancak bu konuyla ilgili daha fazla
cocugun dahil oldugu ve bulgularimizin desteklendigi yeni ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler; Erken c¢ocukluk ¢agi ciiriigii; Staterin; Katelisidin LL-37,

Streptococcus mutans



Abstract
Evaluation of the Relationship Between Salivary Levels of S. Mutans, Statherin

and Cathelicidin LL-37 and Early Childhood Caries

Early childhood caries is an infectious disease that is common in young children and
causes many problems. Determining the risk of caries in children and preventing caries
before they occur is very important in terms of preventing future caries. Nowadays,
the importance of antimicrobial proteins in saliva in the risk of caries has become a
current issue which isn’t certain and there are limited number of studies on this subject
in the literature about children. In our study, we aimed to compare the salivary statherin
and cathelicidin LL-37 protein levels, salivary Streptococcus mutans levels, oral
hygiene and nutritional habits of 68 children between the ages of 4-6 with active caries
and without caries, and to evaluate the relationship between these factors and the
presence of caries.

In our study, intraoral examination of 34 children with caries and 34 children without
caries were performed, the dmfs index was recorded, and questionnaire was applied to
the parents to evaluate the feeding and oral hygiene habits of their children. At the
same time, levels of Streptococcus mutans, statherin and cathelicidin LL-37 proteins
in nonstimulated saliva collected from children were measured, the data was

statistically analyzed.

As a result of the statistical evaluation, no statistically significant difference was found
between the carious and noncarious groups in terms of nutrition and oral hygiene
habits. The consumption of foods or beverages containing sugar more than 3 times a
day was statistically significantly higher in the group with caries compared to the
group without caries. When the saliva parameters were examined, the mean saliva
Streptococcus mutans and saliva cathelisidin LL-37 levels were found to be
significantly higher in patients with caries compared to the patients without caries, but
no statistically significant difference was found in terms of saliva statherin levels.
There was a statistically significant positive correlation between mean dmfs values and
mean saliva Streptococcus mutans and saliva cathelisidin LL-37 levels, but no
significant relationship was found between the saliva statherin level. In addition, a

statistically significant positive correlation was found between the consumption of



sugar-containing food or drink more than 3 times a day and the level of saliva
Streptococcus mutans.

It could be concluded that our study has shown the relationship of early childhood
caries with nutrition, oral hygiene habits and salivary parameters. However, further
new studies supporting our data on this topic are required in which more children are

involved.

Keywords; Early childhood caries; Statherin; Cathelisidin LL-37; Streptococcus

mutans

Vi
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1. GIRIS

Dis ¢iiriigii; cocukluk c¢aginda olduk¢a yaygin olarak goriilen multifaktoriyel,
enfeksiyoz, kronik bir hastaliktir (Qin, 2008; Thitasomakul, 2006). Amerikan Cocuk
Dis Hekimligi Akademisi (The American Academy of Pediatric Dentistry-AAPD)
erken cocukluk gag ¢iirtigiinii (ECC); 71 aylik veya daha kiigiik ¢ocukta birden fazla
kaviteli veya kavitesiz ¢liriik lezyonu, ¢iiriige bagh dis kayb1 veya herhangi bir siit
disinde dolgulu dis ylizeyinin varligi seklinde tanimlamaktadir (Ismail, 1999;
Takaoka, 2011). ECC; ust siit keser dislerin labial yizeylerinde disetine yakin

bolgeden baslar ve zamanla alt ve {ist siit azilara dogru ilerler (Twetman, 2000).

ECC multifaktoriyel bir hastaliktir ve etiyolojisinde beslenme, karyojenik
mikroorganizmalar, ¢iiriige duyarli dis yiizeyi ve ailenin diisiik sosyoekonomik statiisii

ve egitim seviyesi gibi faktorler yer almaktadir (Anil, 2017).

Siit dislerinin yikimi ile karakterize olan ECC hizla ilerleyerek dental abseye, siit disi
kayiplarina ve malokluzyonlara sebep olabilmektedir (Acs, 1999). Agrili ve ¢uruk
disler agiz kokusu, beslenme problemleri, konugsma bozukluklar1 ve psikososyal
problemlerle sonuglanabilmektedir (Uribe, 2009). Sonug olarak, ECC ¢ocugun hem

fiziksel hem de psikolojik gelisimini olumsuz yonde etkilemektedir.

Bu nedenle koruyucu onlemler ve erken tant ECC’nin onlenmesinde 6nemli yer
tutmaktadir. Glinlimiizde yapilan ¢alismalar; ECC’den korunmak igin oral savunma
mekanizmalarinin degerlendirilmesine odaklanmaktadir. Bu agidan tukurik savunma
sistemleri, hem cliriglin dnlenmesi, hem de ag1z boslugunun sagliginin saglanmasi ve

korunmasinda 6nemli rol oynamaktadir (Van Nieuw Amerongen, 2004).

Bu savunma sistemlerinden biri olan antimikrobiyal proteinler (AMP); dogal
bagisikligin enfeksiyonlara ve oral mikrobiyal kolonizasyona karsi ilk savunma hattini

olusturan temel bilesenleridir (Brogden, 2005). Tukuriikte en yaygin olarak bulunan
AMPIer katelisidin LL37, defensin, histatin ve staterindir (Hemadi, 2017).

Bunlardan Katelisidin LL-37 antibakteriyel 0zelliklere sahiptir. Mikrobiyal
membranlar tizerinde toplanip iyon kanallar1 olusturur ve sonugta membran sizintisina

ve yirtilmasina neden olur (Brogden, 2005).



Diger bir antimikrobiyal protein olan staterin tlkuriikteki kalsiyumu baglar. Boylece
minenin remineralizasyonunu artiran ve dislerin biitiinliigiini koruyan kalsiyum ve

fosfat tuzlarinin ¢6kelmesini onleyerek tiiklrigiin doygunlugunu korur (Humphrey,
2001).

Cocuklarda antimikrobiyal tukuriuk proteinleri ve S. mutans (Sreptococcus mutans)

seviyeleri ile ¢iiriik iliskisi lizerine yapilmig sinirli sayida ¢aligma bulunmaktadir.

Calismamizin amaci, Ege Universitesi anaokulunda egitim goren 4-6 yas arasinda aktif
curlkli ve ciriksuz toplam 68 cocuktan tikirik ornekleri alinarak staterin ve
katelisidin LL-37 proteinleri ile S. mutans seviyelerinin karsilastirilmasi ve hazirlanan
anket formlarindan ¢ocugun oral hijyen ve beslenme aligkanliklarinin ¢iiriik varligr ile

iliskisinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Erken Cocukluk Cagi Ciiriigii

Dis ciirtigii, okul 6ncesi donemdeki ¢ocuklarda yaygin olarak gorulen bir hastaliktir.
Siit dislerinde goriildiigii durumda mutlaka tedavi edilmesi gerekir. Cunki tedavi
edilmedigi durumlarda pek ¢ok olumsuz duruma neden olmaktadir. Clrlik sonucu
ortaya c¢ikan agri, dis kaybi, enfeksiyonlar, malokluzyon ve estetik problemler
cocugun hem fiziksel hem de psikolojik sagligini negatif yonde etkilemektedir (Costa,
2013).

Erken cocukluk cagi ciiriigli, gerekli onlemler alindiginda 6nlenebilir bir hastaliktir.
Bu hastalikla bas edebilmek icin etiyolojisinde yer alan faktorlerin ortadan
kaldirilmast ya da modifiye edilmesi gerekmektedir. Bunu saglayabilecek
uygulamalar; bireyin beslenme aligkanliklarinin  diizenlenmesi, agiz hijyen
aligkanliklarinin kazandirilmasi, koruyucu uygulamalar ve ¢iiriik ortaya ¢iktiginda ise
restoratif tedavilerdir (Zafar, 2009).

2.1.1 Erken Cocukluk Cagi Curuklerinin Tanim

Erken c¢ocukluk cagr ciirtikleri etiyolojik faktorleri ve klinik goriinlimiinden dolay1
giinlimiize kadar ‘labial ¢iiriik’, ‘rampant ¢iiriik’, ‘biberon ¢iirigli’, ‘melanodonti
infantil” ve ‘emzirme ¢iiriigii’ gibi isimlerle adlandirilmigtir (Ismail, 1999; Peretz,
2003).

Guniimuzde ise bu terimler gocukluk doneminde gorilen gurtklerin multifaktoriyel
etiyolojisini ortaya koyamadigi i¢cin AAPD bu ¢lrlkleri ECC ve S-ECC (siddetli
erken cocukluk ¢agi ciiriikleri) seklinde tanimlamaktadir. 71 aylik veya daha kiigiik
cocukta birden fazla kaviteli veya kavitesiz ¢iiriik lezyonu, ¢iiriige bagl dis kayb1 veya
herhangi bir siit disinde dolgulu dis yiizeyinin varligi ECC olarak tanimlanmaktadir.
3 yasindan 5 yasina kadar siit {ist anterior dislerde 1 veya daha fazla kavitasyon, ¢iirtik
nedeniyle kayip veya dolgulu yiizey olmasi ya da dmfs (decayed missing filling
surface, clruk-kayip-dolgulu-dis yiizey sayisi) skorunun 3 yasinda 4 veya daha fazla,
4 yasinda 5 veya daha fazla, 5 yasinda 6 veya daha fazla olmasi S-ECC olarak
tanimlanmaktadir (Ismail, 1999; Takaoka, 2011). Drury ve arkadaslar1 tarafindan
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1999 yilinda ilk olarak tanimlanip AAPD tarafindan da kabul edilen ve guntimuzde

kullanilan smiflama sistemi Tablo 1’de gosterilmistir (De Grauwe, 2004; Drury,

1999).

YAS (AY)

<12

12-23

24-35

36-47

48-59

60-71

ERKEN

COCUKLUK CAGI
CURUKLERI

1 ya da daha fazla dmf ylizeyi

1 ya da daha fazla dmf yiizeyi

1 ya da daha fazla dmf yiizeyi

1 ya da daha fazla dmf yiizeyi

1 ya da daha fazla dmf yiizeyi

1 ya da daha fazla dmf yiizeyi

SIDDETLI ERKEN
COCUKLUK CAGI
CURUKLERI

1 ya da daha fazla diiz dmf ylizeyi

1 ya da daha fazla diz dmf ylzeyi

1 ya da daha fazla diz dmf ylzeyi

Ust siit 6n kesici dislerde 1 ya da
daha fazla kaviteli, dolgulu, kayip
(curik nedeniyle) duz yuzey

bulunmasi ya da dmfs skoru >4

Ust siit 6n kesici dislerde 1 ya da
daha fazla kaviteli, dolgulu, kayip
(cUrik nedeniyle) duz yuzey

bulunmasi ya da dmfs skoru >5

Ust siit 6n kesici dislerde 1 ya da
daha fazla kaviteli, dolgulu, kayip
(curik nedeniyle) duz yuzey

bulunmasi ya da dmfs skoru >6

Tablo 1. Drury ve arkadaslar tarafindan tanimlanip AAPD tarafindan kabul edilen

siiflama



2.1.2 Erken Cocukluk Cagi Curuklerinin Klinik Gorunimu

Erken ¢ocukluk g¢agr ciirtikleri; iist siit kesici diglerin labial yiizeylerinden baslayip
zamanla {ist ve alt siit molarlara dogru yayilmaktadir. Erken evrede bu ¢lrik beyaz

demineralize alanlar seklinde goriilmektedir (Resim 1).

Resim 1. Erken ¢ocukluk ¢agi giiriiklerinin erken evresinin klinik gorinimi

Orta evre donemindeki erken ¢ocukluk ¢agi ciiriikleri Ust siit keserlerle birlikte siit az1
disglerinde de goriilmektedir ve bu asamada kavitasyon olusumu izlenmektedir. Geg
evredeki ¢lriklerde ise alt siit keser disler de bu duruma dahil olmustur (De Grauwe
et al., 2004; Wyne, 1999) (Resim 2).

Resim 2. Erken ¢ocukluk ¢agi ciiriiklerinin ge¢ evresinin klinik gorinimdi

2.1.3 Erken Cocukluk Cagi Curuklerinin Etiyolojisi

ECC, multifaktoriyel bir hastaliktir ve demineralizasyon-remineralizasyon dengesinin
bozulmasina neden olan risk faktorleri sonucunda ortaya ¢ikmaktadir (Ivancevié,
2015). Bu risk faktorleri; diisiik, orta ve yiiksek ¢iiriik risk gruplarinin belirlenmesinde
kullanilmaktadir. AAPD’nin 2019 yilinda yayinladigi Ciiriik Risk Degerlendirmesi
Formu (CAT, Caries-risk Assessment Tool) Tablo 2 ve Tablo 3’te sunulmustur
(AAPD, 2019).



FAKTORLER

Sosyal/Biyolojik Risk Faktorleri

Anne/bakicida aktif ¢iirtik varlig
Diisiik sosyoekonomik durum

Ogiinler arasinda giinde 3 veya daha fazla seker igeren

atistirmalik ya da icecek tliketimi

Cocugun sik sik, 6gilin arasinda ya da uyumadan Once

biberon ile sekerli besin tiiketimi
Gogmen durumu varlig
Cocugun 6zel bakim ihtiyaci varligi

Koruyucu Faktorler

Cocugun yeterli miktarda flortir igerikli gilinliik su tiiketimi
veya ilave flor alimi
Florir igeren dis macunu ile dislerin giinliik olarak

fircalanmasi

Profesyonel topikal floriir uygulamalari
Diizenli dis hekimi kontrolleri

Klinik bulqular

Kavitasyon olmayan (baglangi¢/beyaz nokta) ciiriikleri veya

mine defektleri varligi

Gozle gorindr kavite, dolgular veya cirik nedeniyle

kaybedilmis eksik dislerin varlig

Dislerin tlizerinde gozle goriiniir plak varlig

Yiksek
Risk

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Orta Diistik
Risk Risk
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet

Tablo 2. 0-5 yas grubu ¢ocuklarda ¢iirtik risk faktorleri degerlendirme formu



FAKTORLER

Sosyal/Biyolojik Risk Faktorleri

Diisiik sosyoekonomik durum

Ogiinler arasinda giinde 3 veya daha fazla seker iceren

atistirmalik ya da icecek tiiketimi
Go¢cmen durumu varlig
Cocugun 6zel bakim ihtiyaci varligi

Koruyucu Faktorler

Cocugun yeterli miktarda flortir igerikli gilinliik su tiiketimi

Floriir igeren dis macunu ile dislerin giinliik olarak

fircalanmasi

Profesyonel topikal floriir uygulamalari
Diizenli dis hekimi kontrolleri

Klinik bulqular

Kavitasyon olmayan aktif (beyaz nokta) curik lezyonlar:

veya mine defektleri varligi

Diistik tiikiiriik akis1

1 veya daha fazla arayiiz ¢iiriik lezyonlarinin varlig
Intraoral aparey kullanimi

Defektli restorasyonlarin varligi

Yiksek Orta

Diisiik
Risk Risk Risk

Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
Evet

Tablo 3. 6 yas ve iistii gocuklarda ciiriik risk faktorleri degerlendirme formu



2.1.3.1 Primer Faktorler

2.1.3.1.1 Substrat

Stikroz, fruktoz ve glikoz gibi sekerlerin dis ¢lirigliniin hem baslamasinda hem de
ilerlemesinde 6nemli yeri bulunmaktadir ve bunlar arasindan karyojenitesi en yiiksek

olan seker siikrozdur.

Suikroz, agiz i¢i S. mutans ve Laktobacillus sayilarinda artisa neden olur. TUkurik
akis1 azaldig1 ve plak ve substratlar arasindaki temas arttig1 i¢in, karbonhidratlarin
agiz i¢inden uzaklastirilmast uyku sirasinda en diisiik diizeydedir. Bu durum da
karyojenik tarlerin biylmesine neden olur. Tim bunlarin sonucunda saglikli biyofilm

hastalikli biyofilme doniisiir ve demineralizasyon artar (Zafar, 2009).

Tiiketilen yiyeceklerin yapiskanliklari, alim sikliklari, agizda kalma stireleri ve giin
icinde tiiketildikleri zaman gibi faktorler, ¢iiriik olusturma potansiyelleri Uizerine etki
etki etmektedir (AAPD, 2017). Nizel ve arkadaslar tiketilen toplam seker skorunu
hesap edebilmek amaciyla diyet listesi olusturmuslardir. Cocuklarin ebeveynleri
tarafindan yenilen ve i¢ilen gidalarin i¢eriginin, miktarinin ve saatlerinin yazildig: bu
listede siv1 gidalar 5, kat1 ve yapiskanlar 10, yavas ¢oziinenler ise 15 puan seklinde
siniflandirilmaktadir. Verilen puanlar, belirtilen gidalarin tiiketim siklig1 ile garpilarak
elde edilen toplam seker skoru sonucunda 15 ve Ustl puan yiksek risk olarak
degerlendirilmekte ve ¢ocugun ebeveynine beslenme bakimindan yol gdsterici bir

tablo olusturulmaktadir (Nizel, 1989).

2.1.3.1.2 Konaga Bagh Faktorler

Cok c¢esitli faktorler dislerin ¢iiriige yatkin hale gelmesine neden olmaktadir. Bu
faktorler; mine defektlerinin varligi, tiikiiriik akisinin azalmasi, olgunlasmamis mine,
mine hipoplazileri, immunolojik faktéler, dis morfolojisi ve genetik 6zellikleri (boyut,
sekil, fissiir derinligi vs.) ile birlikte ¢aprasiklik varligidir (Schafer, 2000; Seow,
1998).



2.1.3.1.2.1 Disler

Ertipsiyondan sonra agiga ¢ikan dis yiizeyleri, intraoral olarak mevcut olan iyonlar
araciligiyla matiirasyon ve sertlesme donemine girmektedir. Disin ¢iiriige en duyarl
oldugu donem, erlipsiyon sonrasi ve matlrasyon oOncesini kapsayan surectir
(Milgrom, 2000).

Mine defektleri, minenin apozisyon ve mineralizasyon asamalarinda meydana gelen
bozukluklar sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu diglerde ylizey piiriizlii oldugu i¢in plak
birikimi ve dolayisiyla bakteri kolonizasyonunda artis s6z konusudur. Ayni zamanda

mine dokusu da daha ince oldugu i¢in asit ataklarina kars1 daha duyarhdir.

Sonug¢ olarak matiirasyonunu tamamlamamis, yeni slirmiis veya mine hipoplazisi
bulunan dislerin ¢iirige kars1 daha duyarli oldugu belirtilmektedir (Li, 1996; Seow,
1998).

2.1.3.1.2.2 Tukdruk

Tiikiirtik, agiz sagligmin korunmast ve devaminin saglanmasinda Onemli bir
faktordiir. Tikiriik akis hizinin azalmasiyla ¢iiriik riski de ciddi oranda artmaktadir.
Tukdrik; minenin remineralizasyonu, diisik plak pH’min nétralizasyonu, gida
kalintilarinin,  seker agregasyonunun ve mikroorganizmalarin  yikanarak
uzaklastirilmas: gibi disleri koruyucu fonksiyonlartyla insan viicudunun dogal

savunma mekanizmalarindan biridir (Dawes, 2008; Hicks, 2003).

Tukdrik; karbonik asit-bikarbonat ve fosfat tamponlama sistemleri ile plak asitlerini
tamponlar. Uyarilmig tikiriikte fosfat tamponlama mekanizmast aktif iken
uyarilmamig tiikiirikte karbonik asit-bikarbonat tamponlama mekanizmasi aktiftir
(Dawes, 2003).

Tikirigiin bir bagska gorevi bakterilerin dis yiizeylerine kolonizasyonuna segici
olarak izin vermesidir. Ciriigii onleyen lizozim, laktoferrin, peroksidaz gibi
antimikrobiyal enzim aktivitelerine ve gesitli antimikrobiyal proteinlere de sahiptir
(Seow, 1998).



Geceleri tiikiiriik akis hiz1 ve tamponlama kapasitesi diigmektedir ve bu saatlerde
stikroz icerikli beslenme g¢ocuklarda ¢iiriikk riskini daha da artirmaktadir (Fontana,
2015; Scheneyer, 1956).

2.1.3.1.2.2.1 Tiikiiriigiin Kompozisyonu

Tukiirigln icerigi ¢ok cesitli kaynaklardan elde edilmektedir. Total tiikiirigiin
%90’1m1 major, tiikiiriik bezleri olan parotis, submandibular ve sublingual tiikiiriik
bezlerinin salgilar1 olustururken %10’unu ise minér tiikiiriik bezlerinin salgilar1 ve

diseti olugu s1vis1 olusturur.

Tukuruk genellikle dakikada 0,3-7 ml hizda salgilanir. Saglikli olan bir insandaki
giinliik ortalama tiikiiriik akis1 1-1,5 litreye ulasabilir (Ship, 1991). Tiikiirigiin hacmi
ve bilesenleri; tiikiiriik bezlerinin aktivitesi ve uyarilmasi, hastanin yasi, cinsiyeti,
fizyolojik uyaranlar ve sirkadiyen ritim gibi ¢esitli faktorlere baglidir (Dawes, 1972;
Castagnola, 2002; Gusman, 2004; Veerman, 1996).

Tiikiirigiin %99’u sudan %1°1 ise organik ve inorganik maddelerin birlesiminden
(elektrolitler ve proteinler gibi) olusmaktadir. Elektrolit ve proteinler tiikiirigiin ¢ok
az miktarin1 olusturmaktadir, ancak dislerin biitiinliiglinliin saglanmas1 ve agiz
sagliginin  korunmasinda Onemli rol oynamaktadir. Bunlar diginda tiikiiriikte
mikroorganizmalar, onlarin tiriinleri ve diyetle iligkili bilesenler de bulunmaktadir. Bu
nedenle tiikiiriik, cliriik faktorlerinden mikroorganizmalar, beslenme ve konakci
duyarliliginin izlenebilmesi i¢in cok 6nemlidir (Gao, 2016). Ayrica agiz boslugundaki
yaralanmalardan kaynakli epitel hiicre dokiintiileri, kan serumu ve kan bilesenleri de

tikurikte bulunabilmektedir (Kojima, 2000; Huang, 2004).

Tukiiriglin temel yapist incelendiginde protein olmayan organik molekiiller,
protein/polipeptid yapidaki organik bilesenler ve inorganik bilesenlerden
olusmaktadir. Inorganik yapmin igerisinde kalsiyum, sodyum, magnezyum,
potasyum, bikarbonat, fosfat ve klorilir gibi iyonlar bulunmaktadir. Bunlardan
bikarbonat ve fosfat tiikiirtigiin tamponlama kapasitesine katki saglarken kalsiyum ve

fosfat demineralizasyon-remineralizasyon dengesini diizenler (Humphrey, 2001).

Proteinlerin saptanmasi, ayrilmasi ve karakterizasyonu ile ilgili glinlimiizdeki

teknolojik geligsmeler, tiikiiriikte daha fazla sayida proteinin saptanmasini saglamistir.
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Bu saptanan proteinlerin bir kismmin da glikozillenmis oldugu tespit edilmistir.
Tukurukte bulunan proteinler temel olarak glikoproteinler, immiunglobulinler,
enzimler ve antimikrobiyal peptidlerdir. Tiikiiriikte en yaygin olarak bulunan
proteinler; amilaz, miisin, salgisal immunglobulin A (slgA), prolinden zengin

peptidler, konakg¢1 savunma proteinleri ve karbonik anhidrazdir (Marsh, 2016).

Tiikdiirtik pelikiilii, ag1z icindeki ilk savunma hattini olusturan ve mikroorganizmalarin
kolonizasyonunu etkileyen yapidir. Tiikiirlik glikoproteinleri ise tiikiiriik pelikiiliiniin
olusumuna katkida bulunur. Ayrica agiz i¢indeki mikroorganizmalar i¢in de besin
gorevi gormektedir. Tukuruk glikoproteinleri major ve mindr olarak 2’ye
ayrilmaktadir. Major tiikiirik glikoproteinleri ailesine miisin, prolinden zengin
protein ve immuinglobulinler dahilken mindr tukuruk glikoproteinleri aglitinin,

laktoferrin, sistatin ve lizozimden olusmaktadir (Hemadi, 2017).

Bunlardan miisinler; uyarilmamais total tiikiiriigiin igerisindeki en énemli bilesendir.
Miisinler, ¢oziiniirligii disiik ve viskozitesi yiiksek olan yapigkan proteinlerdir.
Tukurukteki musinler temel olarak submandibular, sublingual ve labial minér
tikiiriik bezleri tarafindan tretilmektedir (Afonso, 2012; Delecrode, 2015; Frenkel,
2015; Jorddo, 2017). Diisiikk molekiil agirlikli (MG 2) ve yiiksek molekiil agirlikli
miisinler (MG 1) olarak 2’ye ayrilirlar. Miisinler biyofilm tabakasinin biiytik bir
kismin1 olusturmaktadir. Ayni zamanda yar1 gecirgen bariyer gorevi de gérmektedir.
Temel fonksiyonlar1 agiz i¢i dokulart kayganlastirma ve koruma ile birlikte
nemlendirmedir. Bakteriyel proteazlar ve toksinlerin penetrasyonuna karsi koruyucu
bir bariyer gorevi gorirler (Jenkinson, 2005). Bunlar disinda konusma, ¢igneme ve
yutmaya yardimci olurlar. Ayrica mikroorganizmalarin agliitinasyonunu saglarlar

(Zalewska, 2000).

Prolinden zengin proteinler (PRP), tiikiirtikteki toplam protein miktarinin %15-20’sini
olusturur ve parotis, sublingual ve submandibular tiikiiriik bezleri temel kaynagini
olusturmaktadir (Kim, 1993; Manconi, 2016). Bu proteinler temel olarak asidik (a-
PRP), bazik (b-PRP) ve glikozillenmis PRP olarak 3’e ayrilir. a-PRP’ler tiikiiriikteki
kalsiyum iyonlarinin agir1 doygunlugunu saglayarak tiikiirtigiin kalsiyum hemostazini
korumaktadir (Afonso, 2012). Ayrica kalsiyum ve fosfatin dis minesine ¢okelmesini

diizenler. Boylece dis yiizeylerinin korunmasina da katki saglamaktadir (Hay, 1987).
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Bunun disinda kazanilmis dental pelikiilin olusumunda da rol oynamaktadir

(Vitorino, 2008).

Immiinglobulinler ise total tiikiiriik proteinlerinin yaklasik %5-15’ini olusturmaktadir
(Van Nieuw Amerongen, 2004). Bunlarin ¢ogunlugunu IgA olustururken geri kalan
kismin1 ise immiunglobulin g (1gG) ve immunglobulin M (IgM) olusturmaktadir. Oral
kavitede mikroorganizmalara kars1 ilk savunmay1 saglayan molekiil sIgA’dir. IgA,
bakteriyel enzim ve toksinleri nétralize eder. Bakteriyel adezyonu bloke eder ve
bakterilerin hidrofobikligini azaltarak bakteriyel agregasyonu saglar (Russell, 1999;
Van Nieuw Amerongen, 2004). Yapilan ¢aligmalarda tiikiiriikkteki IgA’nin lizozim ve
laktoferrin gibi enzimlerin aktivitesini de arttirdig1 tespit edilmistir (Law, 2007). Ayn1
zamanda ciiriik olusumu iizerinde de glikoziltransferaz enzim aktivitesini inhibe
ederek immunolojik bir etki géstermektedir (Koga-Ito, 2004). Ig G ise S. mutans’in
blylmesini, adezyonunu ve asit Uretmesini inhibe etmektedir. Boylece dental
dokular1 da korumaktadir (Gregory, 1990).

Minor tukuruk glikoproteinlerinden aglltininler, cocuklarda total tlkarik
proteinlerinin %10 unu, yetiskinlerde ise %5’ini olusturmaktadir (Sonesson, 2011).
Aglitinin, ilk olarak S. mutans agliitine edici glikoprotein olarak ortaya ¢ikmistir
(Bikker, 2002). Bu protein yiiksek yapigskan 6zelligi sayesinde pelikiile baglanir ve
baglanmamis mikroorganizmalarla etkilesime girer. Boylece bakterilerin kolaylikla
uzaklastirilmasini ve yutulmasini saglar (Carlén, 1998; Fabian, 2012; Prakobphol,

2000). Sonucta bakterilerin oral kaviteden temizlenmesinde 6nemli yer tutmaktadir.

Diger bir mindr tiikiiriik glikoproteini olan laktoferrin demir baglayan katyonik bir
glikoproteindir. Laktoferrinin antimikrobiyal ve antiviral aktivite, immunomodulator
aktivite, demir hemostazinin saglanmasi ve hiicre biiylimesinin modulasyonu gibi pek
¢ok gorevi bulunmaktadir (Baveye, 1999; Chierici, 2001). Gucli bazik 6zellikteki N-
terminal bolgesi sayesinde mikroorganizmalari baglayip 6ldiirebilmektedir (Chapple,
2004). Ayn1 zamanda konak¢inin savunma hiicreleri ve bakteriyel lipopolisakkaritler
arasindaki etkilesimi notralize edebilme yetenegine sahiptir. Bu sayede gram-negatif
bakterilerin membranlarinda gegirgenlik degisimine neden olmaktadir (Ellison, 1988;
Rosenfeld, 2006). Ek olarak antimikrobiyal 6zelligi sayesinde c¢iiriik duyarliligina
karsi da rol aldig1 diistiniilmektedir (Hemadi, 2017). Tim bunlar disinda parazit,

mantar ve virlislere kars1 da giiclii aktiviteye sahip oldugu bilinmektedir. Agliitinine
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de baglanarak mikroorganizmalar1 baglarken onunla ortak etki gosterebilmektedir
(Lenander-Lumikari, 2000). Ayni1 zamanda lizozim, laktoperoksidaz ve sIgA ile
korele bir etkisinin oldugu da ileri siiriilmektedir (Rudney, 1999).

Lizozim; major ve mindr tiikiiriik bezlerinden, diseti olugu s1visindan ve 16kositlerden
salgilanan glikoprotein yapida bir enzimdir. Ozellikle gram-pozitif bakterilere kars:
antibakteriyel etkilidir (Moslemi, 2015). Ayrica gram-negatif bakterilerin
lipopolisakkaritlerine de baglanabilmektedir. Bu sayede fazla miktarda ekzotoksin
olustugu zaman inflamatuar yanit gelisme riskinin azalmasim1 saglamaktadir
(Krzysciak, 2015). Diger antimikrobiyal 6zellikleri; mikroorganizmalarin biyofilm
olusturma yeteneklerini azaaltmasi ve S. mutans’in dis yapisindaki hidroksiapatite
adezyonunu inhibe etmesidir (Hatti, 2007; Kho, 2005). Tiim bu etkilerinin yan1 sira

lizozim antiviral ve antifungal 6zelliklere de sahiptir (Krzysciak, 2015).

Minor tiikiirtik glikoproteinlerinden bir digeri olan sistatinler; tip 1 sistatinler (sistatin
A ve B), tip 2 sistatinler (sistatin C, D, E, F, S, SN, SA) ve tip 3 sistatinlerden olusan
sistein proteinaz inhibitorleridir (Manconi, 2017). Sistatinler parotis, submandibular
bez ve diseti olugu sivisi salgilarinda bulunmaktadir (Lamkin, 1991; Vitorino, 2008).
Sistatinler, antimikrobiyal ve immiinomodiilatér o&zelliklere sahiptir. Yapilan
calismalarda sistatinlerin dis yapisindaki hidoksiapatite baglandig: tespit edilmistir.
Bu sayede dental pelikiil olusumunda da rol almaktadir. Ayni zamanda mine
remineralizasyonuna da katkida bulunmaktadir (Dickinson, 2002; Lenander-
Lumikari, 2000; Vitorino, 2008).

2.1.3.1.2.2.2 Tiikiiriigiin Fonksiyonlari

Tikiiriglin ag1z i¢inde pek ¢cok fonksiyonu bulunmaktadir. Yiyeceklerin yumusatilip
yutulmasinda gorev alir. Besinleri 1slatarak nisastanin amilaz enzimi tarafindan
parcalanmasini saglar. Bu parcalanma ile ag1z i¢inde sindirim baglamis olur ve nisasta
maltoza doniistiiriiliir. Son {irlin olarak ise maltoz ve glikoz gibi karyojenik sekerler
ortaya ¢ikar. Bir diger tiikiiriik enzimi olan lipaz yaglarin sindiriminde gorevlidir. Bu
enzim midede etkili olur. Tikiiriik agiz i¢indeki besinleri yumusatmasi sayesinde
yutmaya uygun bir bolus haline getirir. Bir bagka rolii ise yiyeceklerin ¢oziilmesini
saglayarak tat tomurcuklarimin farkl: tatlart algilamasinda yer almasidir (Humphrey,

2001).
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Tiikiiriik; icerigindeki miisin araciliyla hem yiyeceklerin hem de agiz dokularinin
kayganlagtirllmasin1 saglar. Boylece yemek yeme ve konugsma iglemlerini
kolaylastirir. Miisinler tiikiiriiglin elastisini de saglamaktadir ve dokularin su kaybini
onleme Ozelligine sahiptir. Ayrica mukoza yilizeyinin geg¢irgenligini de degistirerek
zararli maddelerin dokuya inokiile olmasin1 engeller (De Almeida, 2008; Humphrey,
2001).

Tukiiriglin gorevlerinden bir digeri de agiz mukozasi ve iist solunum yolunu
korumaktir. Yabancit maddelerin atilimini saglar ve tiikiirme ile agiz igerisindeki

zararli organik ve inorganik maddelerin atilimini saglar (Humphrey, 2001).

Bir yandan da bakteri plaginin tutunmasini 6nleyerek disleri korumaktadir. Tiikiirtik
salimiminin devamli olmasi sayesinde agi1z ve dislerdeki yiyecek artiklar1 ve 6lii epitel
hiicreleri uzaklastirilmis olur. Ayn1 zamanda agiz kokusuna yol acan bakterilerin de

faaliyetlerine engel olur (Humphrey, 2001).

Tiikiiriik antibakteriyel etkisini ise igerigindeki lizozim, laktoperoksidaz, laktoferrin
ve immiinglobulinler araciligi ile gergeklestirmektedir. Lizozim; bakterileri eritip
yapigtirarak dis ylizeylerinin harabiyetine neden olur (Humphrey, 2001).
Mikroorganizmalarin gelisimi i¢i gerekli olan lizin ve glutamik asidin hiicrelere
birikmesine engel olur. Ayni zamanda bazi bakterilerin ¢ogalmasini ve asit
olusturmasin1 da engeller. Bir diger 6zelligi de bakterilerin hiicre duvarlarim
parcalayabilme kabiliyetidir. Laktoferrin ise demir baglama 0&zelligi sayesinde
bakterisit etkiye sahiptir (Van’T Hof, 2014). Tikiiriikteki baslica immiinglobulin olan
IgA ise bazi streptokok tiirlerinin yanaktaki epitel hiicrelerine yapismasini azalttig
tespit edilmistir. Bu sayede streptokoklar kolaylikla agizdan uzaklastirilabilmektedir
(Schafer, 2014).

Ayrica tiikiiriigiin tamponlama gorevi de bulunmaktadir. Uyarilmamus tiikiiriikte
fosfat tampon sistemi gorev alirken uyarilmis tiikiiriikte ise karbonik asit-bikarbonat
tampon sistemi gorev almaktadir (De Almeida, 2008). Amino asit ve proteinlerin
yikim {irlinii olan iire de diger bir tiikiiriik tampon sistemidir. Yemek yerken
tukurikteki bikarbonat seviyesi yikselir ve boylece pH nétralize olur. Dinlenirken ise
tikurikteki bikarbonat seviyesi azalir (Malathi, 2014).
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Tiikiiriik; dislerin korunmas1 ve kalsifikasyonunda da yer almaktadir. Hem dislerin
stirmesinden sonra disin olgunlasabilmesi i¢in gerekli olan mineralleri saglarken hem
de igerigindeki magnezyum, flor, fosfat ve kalsiyum gibi mineraller sayesinde disin
gecirgenligini azaltir. Boylece disin ylizey sertligi ve dolayisiyla ¢iirti§e kars1 direnci

artar (Hara, 2014; Malathi, 2014; Schafer, 2014).

Tiikiirtigiin icerigindeki glikoproteinler de mine yilizeyine ¢okelerek dental pelikuli
olusturur. Boylece disi koruyucu bir bariyer gérevi goriir. Sonugta hem disten mineral
kayb1 hem de dise asit diflizyonu 6nlenmis olur. Tiikiiriigiin iceriginde bulunan PRP
ve fosfoproteinler gibi bazi tiikiiriikk proteinleri ise diste ylizeyel tabakanin
remineralizasyonunu saglar. Bu proteinlerin ayni zamanda kalsiyuma baglanma
kapasitesi vardir. Dental plagin pH’1 diisiince, tiikiiriigiin igerisinde bulunan kalsiyum
ve fosfat gibi iyonlar remineralizasyonu saglar (Hara, 2014; Malathi, 2014; Schafer,
2014).

2.1.3.1.2.2.3 Tukuruk Antimikrobiyal Proteinleri

Antimikrobiyal proteinler, agiz i¢i mikrobiyal kolonizasyon ve enfeksiyonlara karsi
ilk savunma hattin1 olusturan yapilardir. Bu savunma proteinleri aynt zamanda
dogustan gelen bagisikligin da temel yapitaglaridir (Brogden, 2005). Genel olarak
major ve minor tlkirik bezleri, l0kositler ve epitel hiicreleri tarafindan
salgilanmaktadirlar (Devine, 2008). Cok sayidaki islevleri sayesinde hem yerlesik
mikrobiyolojik popiilasyonlarin diizenlenmesinde hem de konak¢i ile yerlesik
mikroorganizmalar arasindaki hemostatik dengenin saglanmasinda onemli gorev

alirlar (Bevins, 2011).

Antimikrobiyal proteinler genel olarak pozitif ylkleri sayesinde negatif yuklu
mikrobiyal membranlara baglanarak etki etmektedir. Membrana baglandiktan sonra
helikal bir yap1 olustururlar. Bu yap1 hidrofobik ve pozitif yiikliidiir. Hidrofobik u¢lar,
hiicrenin zarina entegre olarak zar lizerinde gecici gozenekler olusturur. Boylece
icerideki canli hiicre bilesenlerinin hizlica disar1 sizarak Oliimiine sebep olur

(Mochon, 2008).

Bu heterojen katyonik peptid yapidaki antimikrobiyal proteinler, tek gen tiriinleridir

ve pek cok bakteri, mantar ve virlise kars1 farkli seviyelerde antimikrobiyal etki
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gosterir. Ayrica konak¢inin bagisiklik yanitini modiile etme ve yara iyilesmesine
katkida bulunma gibi gorevleri bulunmaktadir (Brown, 2006; Steinstraesser, 2011).
Bunun disinda bakterilerin lipopolisakkarit ve lipoteikoik asit yapilarina baglanirlar.
Bdylece bu bilesenlerin bakteri hiicre duvarindan salinmasi sonucu olusacak biyolojik

etkiyi azaltirlar (Lee, 2010; Scott, 2000).

Antimikrobiyal proteinler; aminoasit igeriklerine, konformasyonel yapilarina ve
boyutlarina gére siniflandirilmaktadir (Harris, 2009). Tukurukte temel olarak en ¢ok
bulunan antimikrobiyal peptidler; Kkatelisidin LL-37, histatin, staterin ve
defensinlerdir (Hemadi, 2017).

2.1.3.1.2.2.3.1 Katelisidin LL-37

Katelisidinler; aktif peptid tireten, yiiksek oranda korunmus N-terminal alan1 ve
antimikrobiyal ozelliklere sahip, daha az oranda korunmus C-terminal alani ile
karakterize, 102 aminoasitlik memeli proteinleri ailesidir. insanlardaki katelisidin;
hCAP-18 (insan katyonik antimikrobiyal peptid 18 kDa) olarak adlandirilan a-helikal
yapida katyonik bir proteindir (Van’T Hof, 2014). Bu proteinin en 6nemli aktif tirevi,
16 kDa peptid olan LL-37’dir (Gorr, 2009; Wiesner, 2010).

Katelisidin peptid LL-37, notrofiller ve epitel hiicrelerinden salinan a-helikal yapida
katyonik bir peptittir. Bu peptid tiikiiriik ve diseti olugu sivisinda da bulunmaktadir
(Wang, 2019). Antimikrobiyal etkilerini; mikrobiyal membranlar tzerinde birikip
iyon kanallari, transmembran porlar, membran riiptiirii ve sizintilara yol agarak
gosterirler (Brogden, 2005). Bunun disinda bakterilerin lipopolisakkarit yapilarina
baglanarak bu yapilar1 nétralize etme ozelligine sahiptirler (Gorr, 2009). Yapilan
caligmalar LL-37’nin gram-pozitif ve gram-negatif bakteriler, virusler, mantarlar ve
parazitlere kars1 antimikrobiyal etkisi oldugunu gostermektedir (Isogai, 2003; Lépez-
Garcia, 2005).

Ayrica hem nétrofiller i¢in kemoatraktant 6zellik gosterir, hem de lipopolisakkaritlere
baglanarak ya da konakg1 hiicrelere direk etki ederek inflamatuar sitokinleri inhibe
eder. Bu oOzellikler katelisidin peptid LL-37’ye immiinomodiilatér etki
kazandirmaktadir (Barlow, 2010). Aym zamanda nétrofiller, mast hiicreleri,

monositler ve T hiicrelerini uyarmasini saglayan immiin aktivatdr 6zelliklere de
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sahiptir (Khurshid, 2016). LL-37 ve turevlerinin oral kavitedeki yara ve ulserlerin

iyilesmesinde de gorev aldig1 diisiiniilmektedir (Wiesner, 2010).

Davidopoulou ve arkadaslari, ylksek cirlk aktivitesine sahip olan cocuklarda
ciirlikstiz ¢ocuklara kiyasla tiikiiriikteki katelisidin LL-37 seviyesinin ciddi 6lglide
azaldigini tespit etmislerdir (Davidopoulou, 2012). Bu c¢alismanin sonuglari LL-
37’nin ¢iiriige karsi koruyucu rol oynadigini ve oral kavitede dnemli bir savunma ajani
oldugunu gostermektedir. Buna karsilik 57 ¢ocukta yapilan bir bagka calismada ise
tikiiriikte artmis S. mutans seviyeleri ile LL-37 konsantrasyonlarindaki yiikselme
arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit edilmistir (Malcolm, 2014). Bu sonug,
bakteri kolonizasyonundaki artis sonucu tikiirikteki katelisidin LL-37 protein
konsantrasyonunun artabilecegini diisiindiirmektedir. Bu sonuglarla gelisen Colombo
ve arkadaglan tarafindan gerceklestirilen bir baska ¢alismaya gore; tiikiiriik LL-37 ve
S. mutans ve seviyeleri arasinda iliski bulunamazken dmfs degerleri ile LL-37
seviyeleri arasinda zayif pozitif iliski bulunmustur (Colombo, 2016). Bir baska
calismanin sonuglarina gore ise ¢iiriik deneyimi ile tiikiiriik LL-37 seviyeleri arasinda

herhangi bir iliski bulunamamistir (Tao, 2005).

Sonucta LL-37 oral kavitede dogal bagisikliga katki saglayan dnemli bir faktordiir.
Ayrica ¢iiriiklere kars1 koruyucu rol oynamasi miimkiindiir, ancak halen tukuruk LL-
37 seviyeleri ile ECC arasindaki iliski belirsizligini korumaktadir (Hemadi, 2017;
Wang, 2019).

2.1.3.1.2.2.3.2 Defensinler

Defensinler, 29-35 aminoasit uzunlugunda ve diigsitk molekiil agirlikli antimikrobiyal
katyonik peptidlerdir (Yamasaki, 2008). Yapilari 6 adet sistein aminoasidinden olusur
ve bunlar1 birbirine disiilfid baglari baglar (lto, 1998). Igerigindeki sistein
aminoasitlerinin eslesme paternine gore a-defensinler ve p-defensinler olarak 2’ye
ayrilirlar (Yamasaki, 2008). Defensinler; gram pozitif ve negatif bakterilerle birlikte
Candida albicans’a karsi spesifik olmayan antimikrobiyal aktivite gostermektedir
(Lehrer, 1999).

a-defensinler (HNP 1-3) (insan notrofil peptidleri 1-3), notrofil hicrelerinden

salgilanmaktadir ve tiim tiikiiriikte tespit edilmistir. Bu peptidler temel olarak
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oksidatif olmayan mikrobiyal 6ldiirmeye katki saglamaktadir (Ganz, 1985). Tukuruk
B-defensinleri (hBD 1, hBD 2, hBD 3 ve hBD 4) ise mukoza hiicreleri tarafindan
uretilmektedir (Diamond, 2001; Gorr, 2009; Wiesner, 2010).

Defensinlerin bakterilerle ilk etkilesimleri tasidiklar1 pozitif yiikleri araciligiyla
gerceklesir. Bakterilerin hiicre zarlari ise negatif yiiklidiir (Wiesner, 2010). Katyonik
defensinler, elektrostatik kuvvetler araciligiyla bakterilerin hiicre zarina adsorbe olur,
sonrasinda ise agregasyon ve lipid tabakasina integrasyon baslar (Brogden, 2005;
Wiesner, 2010). Defensinlerin bakteri membranina integrasyonu ile iyon kanallari,
transmembran porlar, membranda yirtilma ve sizintilar ortaya ¢ikar. Tiim bunlarin
sonucunda da bakteriler yok olur (Brogden, 2005). Defensinler antimikrobiyal
ozelliklerinin yani sira immiinomodiilatér etki, doku remodelasyonu ve yara
lyilesmesinin saglanmasi, inflamasyonun giderilmesi gibi ozelliklere de sahiptir
(Diamond, 2011; Semple, 2011). Defensinler; herpes, influenza, papilloma gibi ¢esitli
virtslerin enfektivitesini etkiler ve boylece antiviral karakter de gosterir (Devine,
2008; White, 2009). Ayrica hem o-defensin hem de p-defensinlerin HIV
enfeksiyonuna karsi koruyucu oldugu yapilan ¢aligmalarda tespit edilmistir (Shankar,
2012).

Tao ve arkadaslarinin yaptiklari calismaya gore cliriiksiiz ¢ocuklarda ¢iiriiklii olanlara
kiyasla daha yiiksek tiikiirik HNP 1-3 seviyesi tespit etmislerdir. Ayrica bu durum
tikurokteki S. mutans sayisi ile baglantili ¢ikmamigtir. Bu nedenle tiikiiriikteki HNP
1-3 seviyesinin diisiik olmasinin ¢iirtik riski belirteci olabilecegi diistiniilmiistiir (Tao,
2005). Jurczak ve arkadaslariin 82 ¢ocukta yaptiklari ¢alismaya gore ECC grubunda
ciiriiksliz gruba kiyasla daha yiiksek tiikiiriik 3-defensin-2 seviyeleri tespit edilmistir.
Bu nedenle bu degerin ciiriik ilerlemesi ile iliskili oldugu savunulmustur (Jurczak,
2015).

Ribeiro ve arkadaslari, 10 ila 71 ay arasindaki ciiriiklii ve ¢iirliksiiz ¢ocuklarin
tikiiriiklerini incelemisler ve tiikiirikteki o-defensin-3 ve B-defensin-3 seviyesi
arttikca ECC insidansinin azaldigini tespit etmislerdir (Ribeiro, 2013). Bir bagka
caligmada ise total plak bakteri sayisi ile a-defensin 1-3 seviyelerinin birbiri ile
uyumlu oldugu tespit edilmistir. Bunun ise konagin lokal reaksiyonundan

kaynaklanabilecegi One siirtilmistiir (Malcolm, 2014).
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Bununla birlikte gerceklestirilen baska calismalarin sonuglarina gore ECC’li ve
ciirlikstiz cocuklar arasinda tiikiiriik HNP 1-3 seviyeleri bakimindan istatistiksel bir
fak olmadig tespit edilmistir. Ayrica tiikiirik HNP 1-2 ve HBD 2-3 seviyeleri ile
cocugun ciirlik deneyimi arasinda da anlamli bir iligki olmadigr bulunmustur
(Colombo, 2016; Phattarataratip, 2011; Toomarian, 2011). Bu ¢eliskili sonuglardan
dolay1 defensinler ECC riskinin tahmini agisindan bir ara¢ olarak heniiz

diistiniilememektedir.

2.1.3.1.2.2.3.3 Histatinler

Histatinler; histidin, arginin ve lizin gibi aminoasitlerce zenginlestirilmis tiikiiriik
antimikrobiyal proteinleridir. Bu proteinler diisiik molekiiler agirlikli katyonik
proteinlerden olusmaktadir. Histatinlerin ana tiiyeleri histatin 1, 3 ve 5’tir. Bu ii¢
histatin ¢esidi tiikiiriikteki total histatin proteinleri miktarmin yaklasik % 85’ini
olusturmaktadir (Kavanagh, 2004). Bu peptidlerle birlikte bunlarin proteolitik
yarilmasi sonucu ortaya ¢ikan histatinler mikroorganizmalara karsi antibakteriyel,
antiviral ve antifungal etki gostermektedir (Edgerton, 2000). Tiikiiriikte en yaygin
olarak bulunan histatinler 1, 3 ve 5 iken histatin 1 ve 5 dis minesi lizerindeki dental

pelikll Gzerinde de bulunmaktadir (Vitorino, 2005).

Histatinler katyonik peptidler olduklari i¢in negatif yiiklii olan bakterilerin hiicre
membranlarina adsorbe olmaktadir. Sonrasinda agregasyon ve lipid tabakasina
integrasyon baglar (Brogden, 2005; Wiesner, 2010). Tiim bunlarin sonucunda
membran lizerinde iyon kanallari ve transmembran porlar agilir. Sonrasinda
membranda sizintilar ve yirtilmalar baglar. Sonugta histatinler bu mekanizma ile

bakterilerin yok olmasini saglar (Brogden, 2005).

Histatinlerin bir baska gorevi de bakir ve nikel gibi iyonlar1 baglayip ortadan
kaldirarak calismasi i¢in bu iyonlara ihtiya¢ duyan bazi enzim ve kofaktorlerin
islevlerini engellemektir. Bu sayede mikrobiyal biliylimeyi de inhibe etmektedir

(Grogan, 2001; Gusman, 2001; Wiesner, 2010).

Histatinlerden 6zellikle histatin 5’in Candida albicans’a kars1 antifungal etkisi vardir

(Oudhoff, 2008). Bu 6zelligini Candida albicans’mn HSP 70 tipi yiizey proteinlerine
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baglanarak gosterir. Bunun sonucunda da hiicre 6liimiinii baglatmis olur (Li, 2003,

2006).

Histatinler (0zellikle histatin 1); dis yapisindaki hidroksiapatit tabakasina adsorbe
olmaktadir. Béylece kazanilmis dental pelikiil tabakasinin olusumunda gérev alirlar.
Bu sayede de bakterilerin dis ylizeyine kolonizasyonuna yardimeci olurlar (Gyurko,
2001). Dental pelikiilin yapisina katilan histatinlerin ayn1 zamanda minenin
demineralizasyonunu  engelleyip remineralizasyonuna da katki  sagladigi

diistintilmektedir (Vitorino, 2005).

Ayrica yapilan bir ¢calismaya gore histatin 1’in S. mutans’in hidroksiapatit yapisina
yapigmasint in vitro olarak inhibe ettigi goriilmiistiir. Bunu da tiikiiriikteki yiiksek
molekiiler agirlikli glikoproteinlerin adsorbsiyonunu inhibe ederek gerceklestirdigi
tespit edilmistir (Shimotoyodome, 2006). Histatinlerin bakteriler iizerine bir baska
Ozelligi ise Porphyromonas gingivalis’in biiylimesini, hemagliitinasyonunu ve
koagregasyonunu inhibe etmesidir (Devine, 2008; Dixon, 2009). Ayrica
histatinlerden 1, 2 ve 3 insan tiikiiriigiindeki olduk¢a 6nemli yara iyilesmesini uyarici

faktorlerdir (Oudhoff., 2008).

Maeda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligmaya gore tiikiiriikteki histatin-1 seviyesinin
yiiksek olmasi ile ¢iiriik olmamasi arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir (Maeda,
1985). Bir baska calismada; ¢iiriiklii gocuklardan dental tedavi 6ncesinde, tedaviden
1 ve 4 hafta sonrasinda tiikiiriik 6renkleri toplanarak analizler yapilmistir. Sonucunda
tikiiriikteki histatin 1 seviyesinin tedaviden 4 hafta sonrasinda tedavi Oncesiyle
karsilastirildiginda S-ECC olan ¢ocuklarda onemli oranda arttig1 tespit edilmistir
(Sun, 2016). Wang ve arkadaslarinin yaptigi bir bagka ¢aligmaya gore ¢iirtige duyarl

olan ¢ocuklarin tiikiiriiklerinde azalmig seviyede histatin 1 saptanmistir (Wang, 2018).

Jurczak ve arkadaslarinin ¢liriiklii ve ¢iiriiksiiz ¢ocuklarda gergeklestirdigi caligmaya
gore S-ECC olan ¢ocuklarin tiikiirtigiinde artmis miktarda histatin 5 tespit edilmistir.
Boylece histatin 5’in ¢iiriigiin ilerlemesi ile iliskili oldugu diistiniilmistiir (Jurczak,
2015). Gornowicz ve arkadaglarmin adolesanlarda yaptigi calismaya gore ciiriige
yatkin kisilerde ¢lirlik sayist az kisilere kiyasla tikiiriikkteki histatin 5 seviyelerinin
anlamli derecede arttigi bulunmustur (Gornowicz, 2014). Ciriksiiz, ECC ve S-ECC

olan ¢ocuklarda gergeklestirilen bir calismaya gore tiikiiriikteki histatin 5 seviyesi ile
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¢lirlik sayisi arasinda bir iligki bulunamazken S. mutans seviyeleri ile histatin 5
arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir (Colombo, 2016). Ao ve arkadaslarinin
3-4 yasindaki ¢ocuklarda gergeklestirdigi calismaya gore tiikiiriikteki histatin protein
seviyelerinin artis1 ile ECC insidansinin artis1 arasinda pozitif korelasyon gézlenmistir

(Ao, 2017).

2.1.3.1.2.2.3.4 Staterinler

Staterin; 43 adet aminoasitten olugsan ve diisiikk molekiiler agirlikli bir proteindir
(Hemadi, 2017). I¢erik olarak tirozin, glutamin ve prolin bakimindan oldukca zengin
olan asidik bir proteindir (Fabian, 2012). Bu peptid, major tlkdrik bezlerinden olan

parotis ve submandibular bezin salgilarinda bulunmaktadir (Marie, 2019).

Staterinin tiikiiriik igerisinde pek ¢ok fonksiyonu bulunmaktadir. Asirt doymus olan
tilkiiriikte kalsiyum ve fosfat tuzlarinin c¢okelmesini engeller. Bu sayede mine
remineralizasyonunu saglayip ¢iirliglin ilerlemesini 6nleyerek dislerin biitlinliiglinii
korumaktadir (Humphrey, 2001). Ayrica dis yapisindaki hidroksiapatite baglanarak
kazanilmig dental pelikiil ve dental plak olusumunda da rol oynamaktadir (Jensen,
1991; Schwartz, 1992; Vitorino, 2008). Staterinin bir baska o&zelligi de
mikroorganizmalar1 bir araya toplamasidir. Bu sayede de bakterilerin agiz igindeki
sert ve yumusak dokulara tutunma kabiliyetlerini inhibe etmektedir (Humphrey,
2001). Diger yandan yiiksek molekiiler agirlikli glikoproteinlerin dis yiizeyine
absorbsiyonunu inhibe etmesi sayesinde S. mutans gibi pek cok karyojenik

mikroorganizmanin da dis yiizeyine yapismasini inhibe etmektedir (Gusman, 2001).

Tiim antibakteriyel 6zelliklerinin yani sira staterinin Candida albicans’a karsi da oral
savunmada rol aldig1 tespit edilmistir (Leito, 2009). Shimoyotodome ve arkadaglari
tarafindan yapilan calismaya gore; staterinin N-terminal alanindaki negatif yiikleri
sayesinde S. mutans’in dis yapisindaki hidroksiapatit ylizeylerine yapigmasini
engelledigi tespit edilmistir (Shimotoyodome, 2006). Vitorino ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir bagka ¢alismaya gore ¢iiriiksiiz ¢cocuklarda tiikiiriikteki staterin
seviyesinin anlamli oranda yiikseldigi tespit edilmistir (Vitorino, 2005). Buna benzer
olarak Wang ve arkadaslarinin ¢ocuklarda gergeklestirdigi bir baska ¢aligmada da
agzinda ciiriik bulunmayan ¢ocuklarda tiikiiriik staterin seviyesinin anlamli derecede

yiiksek oldugu tespit edilmistir (Wang, 2018). Tiim bu bulgular staterinin ¢iiriige kars1
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koruyucu bir rolii oldugunu desteklemektedir, ancak staterinin ¢trtk risk belirteci
olarak kullanilabilmesi icin ilave caligmalarin yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir

(Wang, 2019).

2.1.3.1.3 Karyojenik Mikroorganizmalar

Cocukluk  doneminde ECC’nin  ilerlemesinde ilk asama  karyojenik
mikroorganizmalarin ag1z ortaminda goriilmesidir. Cocuklarda goriilen dis ¢iiriigiiyle
arasinda en sik iligki tespit edilen mikroorganizmalar S. mutans ve S. sobrinus
(Streptococcus sobrinus)’tur (Nurelhuda, 2010; Tanzer, 2001).

S. mutans; ¢iiriik gelisiminin baslangig asamasinda rol almaktadir (Qin, 2008).
Asidojenik ve asidirik ozelliklere sahiptirler. Ayrica iirettikleri huicre igi ve hiicre dist
polisakkaritler ile dis ylizeylerine baglanmayi kolaylastirirlar. Tum bu 6zelliklerinden

dolay1 S. mutans karyojenik olarak kabul edilmektedir.

Bebeklik doneminde S.mutans disler siirmeden Once ¢ocuga iki yolla
bulasabilmektedir. Anne veya bakicidan vertikal olarak ya da aile igindeki ve
cevredeki bireylerden horizontal olarak gecebilmektedir. Anne ya da bakicinin bebegi
dudagindan 6pmesi, bebegin kasigini 6nce kendi agzina gdtlirmesi bakteri transferine

neden olmaktadir (Dasanayake, 2002).

Lactobacillus’lar ise ¢iiriigiin ilerlemesinde rol almaktadir. Bunu dis yiizeyine ve
diger bakterilere bakteriyel baglanmay1 destekleyen, bakteriler arasindaki bosluklari
dolduran ve plak birikimini kolaylastiran suda ¢oziinmeyen polisakkaritlerin Gretimi
ile saglamaktadir (Hemadi, 2017). Lactobacillus’larin dis ¢lirtigiiniin prognozunda

onemli bir rolii vardir ancak ¢iiriigiin baslangici ile iliskili degildir (Corby, 2005).

Gunumuze kadar gergeklestirilen pek ¢ok ¢alisma; okul dncesi ¢ocuklarda yiksek
ciiriik prevalansi ile tiikiiriik ve dental plakta bulunan yiiksek sayidaki S. mutans ve
lactobacillus arasinda baglant1 oldugunu tespit etmistir (Edelstein, 2016; Fan, 2016;
Leong, 2013; Parisotto, 2010).

Candida albicans da ECC etiyolojisinde dnemli bir mikrobiyolojik ajan olarak kabul
edilmektedir (de Carvalho, 2006). Dentin tiibiillerini isgal eder ve mine

demineralizasyonuna neden olan asitler salgilar. Hikroksiapatit kristallerine yapisir ve
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kalsiyum iyonlarmin serbest kalmasini saglayarak bu kristallerin ¢oziilmesine neden
olur. Tim bu 6zelliklerinden dolayr Candida albicans curlk ilerlemesi ile iligkili bir
patojen olarak diisiiniilmektedir (Hemadi, 2017). Bu mantar yuksek asidik ortamlarda
yasayabilme Ozelligine sahiptir. Ayrica ortamin pH’mi azaltmada S. mutans’in
salgiladigr laktik asitten daha etkili olan pirtivik asit ve asetik asit gibi organik asitler
uretebilmektedir (Klinke, 2009).

Pek ¢ok caligma Prevotella spp, Actinomyces spp, Veillonella Porphyromonas,
Selenomonas spp ve Bifidobacterium tiirlerinin de ECC’de etiyolojik ajan oldugunu
kanitlamistir (Kanasi, 2010; Lozano, 2017; Tanner, 2011).

2.1.3.1.4 Dental Plak

Cocugun dislerinde gozle goriiniir plagin mevcudiyeti ve erken dénemde birikimi ECC
ile iliskili bulunmustur (Karjalainen, 2001; Tinanoff, 2002). Biyofilm icerisindeki
bakteriler metabolik olarak aktiftir ve karbonhidratlar bu bakteriler tarafindan
fermente edilerek agiz i¢i pH 11 degistiren organik asitlerin agiga ¢ikmasina neden
olur. Sonugta da duyarli dis tizerinde g¢iiriik olusur (Seow, 1998). Alaluusua ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismaya gore sadece goézle goriiniir plak varligi ve
yokluguna dayanarak ciirlik riski belirlenen ¢ocuklarin %91’inin dogru sekilde

siiflandirildigr tespit edilmistir (Alaluusua, 1994).
2.1.3.2 qliskili Faktorler

2.1.3.2.1 Biberonla Beslenme

Cocuklarin geceleri biberonla beslenmesi, dzellikle de agzinda biberonla uyumalari
ECC olusumu igin risk olusturmaktadir (Twetman, 2000). Tikiirik akisinin azaldigi
gece saatlerinde biberon kullanimi dislerin fermente olabilen karbonhidratlara maruz

kalma siiresini uzatir. Ayni zamanda tiikiiriik pH’1n1 da distirtir (Seow, 1998).

Gergeklestirilen bir ¢alismada biberonla beslenen ¢ocuklarda ¢irik riskinin anne
memesi emen ¢ocuklara kiyasla bes kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (Du, 2000).
Bebeklerin beslenmesinde, sukroz icermeyen sutlerin bile ¢urtk igin risk faktori
olusturdugu tespit edilmistir. Ancak geceleri biberonla uyumak ECC igin tek basina

etiyolojik faktor olarak kabul edilemez (Zafar, 2009).
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Gergeklestirilen farkli 2 caligmada ise seker ilaveli siit iceren biberonla birlikte
tatlandirilmis icecek ve yiyecek tuketiminin bebeklik donemindeki curukler icin
onemli risk faktorleri oldugu belirlenmistir (Al Ghanim, 1998; Ye, 1999).

2.1.3.2.2 Anne Sutu

Anne sitd ile beslenmenin; genel saglik iizerine olumlu etki, bagisiklik sistemini
gelistirme ve koruma, aile ekonomisine katki ve bebek beslenmesini destekleme gibi
pek ¢ok faydasi bulunmaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalar, anne sutlyle beslenme ve
diisiik ¢iirlik sayis1 arasinda baglant1 oldugunu tespit etmistir. Bu faydalar1 sebebiyle
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) (WHO, World Health Organization) cocuklara 2 yasina

kadar anne siitii verilmesini 6nermistir (WHO, 2003).

Anne siitiiniin ig¢erigindeki laktoz diger sekerlerle karsilastirildiginda ayni seviyede
fermente edilememektedir. Bunun disinda anne siitii icindeki fosfoproteinler de
minenin demineralizasyonunu 6nlemektedir (Nakayama, 2015). Ayrica anne sttiinln
iceriginde bulunan IgA basta S. mutans olmak iizere pek ¢ok mikroorganizmanin
biylmesini de inhibe etmektedir (Ivancevié, 2015). Baz1 ¢aligsmalar ise siit dislerinin
gece ya da ginduz uzun sureli olarak anne siitiine maruz kalmasinin ¢iiriik olusumu
acisindan risk olusturdugunu savunmaktadir (Azevedo, 2005; Davies, 1998). Pek ¢ok
calisma ise bebeklik donemindeki ¢iiriikler ile anne siitii tiiketimi arasinda iligki tespit
edememistir. Emzirme donemiyle ilgili de g¢eliskili sonuglar ve tartigmalar
bulunmaktadir. Anne st tliketimi bebegin istedigi zamanlarda, sik sik, uzun streli ve
Ozellikle geceleri gergeklestirildigi zaman ¢uriik gorilme sikligini artirdigi kabul
edilmistir (Ramos-Gomez, 1999; Rosenblatt, 2004). Bununla birlikte emzirmenin tek
basina bir clrik risk faktorii olarak kabul edilmesi mevcut calismalarla

desteklenmemektedir.

Yapilan bir bagska calismanin sonuglarina gore arastirmacilar ¢ocugun beslenme
sikliginin azaltildig1 ve dislerinin floriirlii dis macunu ile firgalandig siirece bebegi

anne siitlinden ayirmanin dogru olmadigini belirtmislerdir (Weerheijm, 1998).

24



2.1.3.2.3 Oral Hijyen

Dental plak varligi ¢ocuklarda ¢iiriik gelisimi igin risk faktorii olarak kabul edilir
(Alaluusua, 1994; Karjalainen, 2001). Giiniimiize kadar gergeklestirilen bazi
calismalarda ¢ocugun floriirli dis macunu kullanimi, firgalama aligkanligi ve
firgalama siklig1 gibi faktorler ile ¢lrlk riski arasinda baglanti tespit edilmistir (Tsal,
2001; Vanobbergen, 2001).

Cocugun gece uyumadan Once diglerini fircalamamasinin ¢iirtik riskini artirdig
belirlenmistir (Harris, 2004). Kiigiik yastaki ¢ocuklar dislerini etkili sekilde temizleme
kabiliyetine heniiz sahip degildir. Bu nedenle ¢ocuk okula gitme yasina ulasana kadar
diglerinin mutlaka ebeveyni tarafindan fircalanmasi gerekmektedir (Rosenblatt, 2004).
Macun kullanmadan dis fircalamak, ¢liriigi onlemek i¢in tek basina etkili degildir
(Gibson, 1999). Yapilan bir ¢alismanin sonuglarina gore oral hijyen aliskanliklarina
baslama yast ne kadar gecse, ciirlik goriilme riskinin de ayn1 oranda arttig1 tespit

edilmistir (Wong, 2012).

2.1.3.2.4 Sosyoekonomik Faktorler

Sosyoekonomik seviye ile genel saglik ve dis ¢iirligii arasinda onemli bir baglanti
bulunmaktadir (Du, 2000; Fisher-Owens, 2007). Bu baglantiyr; ¢ocugun
beslenmesinin kotii olmasi, ebeveynlerin egitim seviyelerinin disiik olmasi, dizenli
dis hekimi ziyaretlerinin yapilmamasi, oral hijyen bilgisi ve aligkanliklarinin zayif
olmasi ve bebegin uzun siireli emzirilmesi gibi faktorler agiklayabilmektedir

(Nakayama, 2015; Zafar, 2009).

Ekonomik geliri diisiik olan ailelerde dogan ¢ocuklarin diisiik dogum agirligina sahip
olma ihtimali daha yiiksektir. Bu durum da ¢ocugun agiz sagligin1 negatif yonde
etkilemektedir. Ailenin sosyoekonomik durumu saglikla ilgili bilgi seviyesini, bilgi

seviyesi de genel saglig1 etkileyebilir (Zafar, 2009).

Tek ebeveynli aileler, egitim seviyesi diisilk olan ebeveynler ve okuma yazmasi
olmayan annelerin ¢ocuklarinda daha fazla ¢iiriik saptanmistir (Maciel, 2001). Yapilan
arastirmalara gore; sosyoekonomik diizeyi diisiik olan ailelerin ¢gocuklariin dis hekimi

ziyaretlerinin daha seyrek ve diizensiz oldugu, sadece disleriyle ilgili bir saglik
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problemi yasadiklarinda dis hekimine gitme egiliminde olduklari tespit edilmistir
(Eckersley, 2001).

Sagligin korunmasinda egitim seviyesi de géz Oniinde bulundurulan kriterlerden
biridir. Yapilan ¢alismalarda ebeveynlerin egitim seviyesi ile ¢ocuklarinda c¢iiriik
goriilme olasiligi arasinda baglanti oldugu tespit edilmistir (Al-Hosani, 1998; Dini,
2000). Ebeveynlerin egitim seviyesi arttik¢a ¢ocuklardaki dis ¢lirligli prevalansinin
dmft degerlerinin azaldigr bulunmustur (Al-Hosani, 1998). Kardesleri veya
ebeveynlerinin agzinda cliriikk tespit edilen cocuklarda daha yiiksek oranda ECC
gorulmektedir (Twetman, 2000).

Milgrom ve arkadaglarinin yaptiklart ¢alismaya gore anne karyojenik bakteriler
acisindan 6nemli bir kaynaktir. Ayn1 zamanda annenin oral hijyen bilgisi, dis fircalama
aliskanliklar1 ve cocugun genel sagligina gosterdigi ilgi cocukta ciiriik olusumunu
etkileyen faktorler arasinda sayilmaktadir (Milgrom, 2000). Bir baska calismada
annenin egitim diizeyi diigiik oldugunda, ¢ocugunun da oral hijyen bilgisinin yetersiz

oldugu tespit edilmistir (Jin, 2003).

2.1.4 Erken Cocukluk Cagi Ciiriiklerinin Prevalansi

Dis ¢iiriigiinii onlemek amaciyla pek ¢ok koruyucu uygulama gerceklestirilmektedir.
Tiim bunlara ragmen dis ¢lirtigii halen tiim diinyay1 etkileyen bir saglik problemidir
(Seow, 2009). Bati iilkelerindeki g¢ocuklarda dis c¢liriigli prevalansi glnimizde
azalmaktadir. Ancak gelismis ve gelismekte olan tilkelerde ECC 6nemli bir sorun

olmaya devam etmektedir (Masumo, 2012).

Cocuklarda goriilen ¢iiriik prevalansi; kiiltiir, 1rk, yasam tarzi, sosyoekonomik durum,
beslenme sekli, oral hijyen aligkanliklar, yasanilan bolge ve tlilke gibi ¢esitli faktorlere

gore degismektedir (Anil, 2017).

Literatiir gozden gecirildiginde gelismis tilkelerin ¢cogundaki ECC prevalansinin %1
ile 12 arasinda oldugu, daha az gelismis iilkelerde ise bu oranin %70’e kadar ¢iktig1
goriilmiistir (Congiu, 2014). Sosyoekonomik seviye diistiik¢e ¢ocuklarda ¢iiriik
prevalansi da artmaktadir (Ismail, 2008; Vachirarojpisan, 2004).
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Tablo 4’te ulkemizdeki ve cesitli bazi iilkelerdeki ECC prevalanslar yer almaktadir
(Albert, 1988; Kirzioglu, 2002).

ULKE PREVALANS DEGERI (%)
TURKIYE % 40.7-69.8
IRAN % 19.5-44
BREZILYA % 46.1
ALMANYA % 9.3
ISVICRE % 11.7
KANADA % 50-80
AMERIKA % 50.5
KUZEY AMERIKA % 11-72

Tablo 4. Ulkemizdeki ve gesitli bazi iilkelerdeki ECC prevalanslari

2.1.5 Erken Cocukluk Cag Ciiriigiiniin Onlenmesi

Cocukluk doneminde gorulen curiiklerin 6nlenebilmesi icin koruyucu onlemlere
mutlaka prenatal donemde baslanmalidir. Hamilelerin koruyucu dis hekimligi
uygulamalarina dair bilgileri yetersiz olabilmektedir (Low, 1999). Bu nedenle onlarin
sagliklarin1 korumak ve anneden bebege ilk bulasmayr miimkiin oldugunca
geciktirebilmek i¢in hamilelere ve dogurganlik cagindaki kadinlara oral hijyen egitimi
vermek oldukc¢a dnemlidir (Lee, 1994).

Ebeveynlerin ¢ocuklar1 sekerli icecekler, biskiiviler, c¢ikolatalar gibi yiiksek
karbonhidrat igerikli gidalarla beslemeleri sonucunda ECC olusabilmektedir (Febres,
1997). Bundan dolay1 6ncelikle ¢cocuklarin beslenme sekillerinin degistirilmesi ve S.

mutans seviyelerinin azaltilmasi igin egitimi saglamak onceliklidir (Tinanoff, 1997).
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Bunlar disinda florun topikal veya sistemik olarak uygulanmasinin da dis ¢iiriigiinii
onledigi kanitlanmigtir (Li, 2015). Sistemik floriir uygulamasi olarak en yaygin
kullanilan yontem igme sularinin florlanmasidir. Bu yontemin dis ¢iiriigii yayginligini
tim toplumlarda azalttig1 tespit edilmistir (Featherstone, 2004). Bunun disinda tuza
flordr ilavesi, florur tablet ya da damla kullanimi1 da tercih edilebilir (Davies, 1998).
Igme suyundaki ideal floriir seviyesi 0.7-1.2 ppm’dir ve 2 ppm’den daha fazla floriir

ihtiva eden i¢me sular tiikketilmemelidir (Marrs, 2011).

Floriir; demineralizasyon sirasinda dis yapisindan eksilen mineral miktarin1 azaltip
remineralizasyon  seviyesini  artirmaktadir. ~Aym1  zamanda  asidojenik
mikroorganizmalarin karbonhidratlart metabolize etmesini de ©Onlemektedir (Li,

2015).

Giintimiizde topikal floriir uygulamalarmin sistemik uygulamalardan daha etkili
oldugu tespit edilmistir (Winter, 2015). Topikal flor uygulamalari arasinda vernik, jel,
gargara ve macun yer almaktadir. Bunlardan flor vernigi oldukea etkili, guvenli ve

onleyici bir ajan olarak gorilmektedir (Li, 2015).

2.1.6 Erken Cocukluk Cagi Ciiriigiiniin Tedavisi

Kooperasyon kapasitesinin diisiik oldugu ¢ocukluk doneminde, ECC’nin nedenlerini
belirleyip dis ¢lirigiinii kontrol etmek olduk¢a dnemlidir (Kawashita, 2011). ECC’nin
tedavisi planlanirken Oncelikle ¢ocugun yasi, sosyal ve davranigsal gegmisi, tibbi
durumu ve hastaligin seyri gibi faktorler g6z 6nlinde bulundurulmalidir. ECC’nin
ortaya ¢ikmadan Onlenmesi ve erken donemde tedavisi i¢in ¢ocuklar mumkin
oldugunca erken sekilde takip edilmelidir (AAPD, 2016). Ik dis hekimi ziyaretinde
yapilacak bir ¢iiriik riski degerlendirmesi ile velilere ¢liriiglin 6nlenmesi konusunda

gerekli bilgiler verilebilir.

Ciriigiin baslangic hali olan beyaz nokta lezyonlarinin oldugu alanlarda veya
hipoplazili alanlarda kavitasyon olusumu daha hizli gergeklesmektedir. Bu lezyonlar
dis hekimi tarafindan erken donemde teshis edilip ciiriige karst koruyucu ajanlar
uygulandiginda ¢iirtigiin baslayip ilerlemesini 6nlemeye yonelik 6nemli bir adim
atilmis olur. Ebeveynlere de c¢ocuklarinin dislerini beslenme sonrasi nasil

temizlemeleri gerektigi mutlaka gosterilmelidir (Ripa, 1988).
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Kiigiik ¢ocuklardaki dis ¢iiriigiiniin tedavisinde atravmatik restoratif tedavi (ART)
secenegi de kullanilabilir. Bu tedavi prosediiriinde ¢iiriik dis dokusu herhangi bir
anesteziye gerek kalmadan el aletleri ile uzaklastirilarak geri kalan doku florir salan
cam iyonomer siman ile ortulenir. Bu sayede hem ¢ocugun hissettigi agr1 ve korku

hissi azaltilip hem de ¢ocugun kooperasyonu arttirilabilir (Weintraub, 1998).

ECC’nin erken asamalarinda basit restorasyonlar ile tedaviler uygulanabilmektedir.
Ancak ileri asamalarda 6n dislerde strip kron, arka dislerde ise paslanmaz celik kron
uygulamalar1 6nem kazanmaktadir. Eger dislerdeki enfeksiyon daha da ilerlemisse siit

disi kanal tedavileri ya da dis ¢ekimleri gerekebilmektedir (Zafar, 2009).

Yeterli kooperasyon saglanamayan, agzinda ¢ok sayida ¢iiriik bulunan ¢ocuklarda ise
genel anestezi bir tedavi secenegi olarak degerlendirilebilir. Bu tedavilerde amag;
¢ocugun agri hissi sonucu ugrayabilecegi psikolojik travmanin 6niine gegmek ve pek
cok ciiriigii tek seansta tedavi ederek ¢ocugun agiz saglhiginin idamesini saglamaktir
(Sharma, 2012). Ancak genel anestezi; pahali, riskli ve fazla ekipman gerektiren bir
tedavi yontemi oldugu i¢in sadece gerekli durumlarda uygulanmalidir (Amin, 2015;
EzEldeen, 2015).

Bu ¢alismada, Ege Universitesi anaokulunda egitim gdren 4-6 yas arasindaki aktif
curdkli ve curiikstz toplam 68 cocuktan tikirik érnekleri alinarak antimikrobiyal
proteinlerden staterin ve katelisidin LL-37 ile S. mutans seviyelerinin karsilastirilmasi
ve cocugun oral hijyen ve beslenme aligkanliklarinin ¢iiriik varligi ile iliskisinin

degerlendirilmesi amaclandi.
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3.Gereg ve Yontem

3.1 Etik Kurul Onay1

Calisma igin gerekli olan etik kurul onayr Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’ndan alind1 (Karar numarasi:19-8.1T/46, Tarih:
21.08.2019) (Ek-1).

Calismaya katilacak ona tiim c¢ocuklara ve ebeveynlerine calismayla ilgili sozel
bilgiler verilerek gerekli agiklamalar yapildi. Sonrasinda veliler yazili olarak da

bilgilendirilerek goniillii olur formlart imzalatildi (Ek-2).

3.2 Olgu Secim Kiriterleri

Bu calismada Ege Universitesi Anaokulu'nda egitim géren 4-6 yas arasmndaki
hastalardan ECC bulunan 34 ¢ocuk ¢alisma grubunu olustururken ¢iiriiksiiz 34 ¢ocuk

da kontrol grubunu olusturdu.

Calismavya Dahil Edilme Kriterleri

e Aktif curukli ve guriksuz 4-6 yas arasi gocuklar
e Sistemik olarak saglikli ¢ocuklar

e So0zel olarak iletisim kurulabilen ¢ocuklar

Calismava Dahil Edilmeme Kriterleri

e Sistemik hastaligi olan ve duzenli ilag kullanan gocuklar
o Dental muayeneden 6nceki 1 ay icerisinde antibiyotik kullanmis olan hastalar
e Gingivitisi veya mukozal lezyonu olan ¢ocuklar

e SoOzel olarak iletisim kurulamayan ¢ocuklar
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3.3 Agiz ici Muayene

Calismaya dahil edilen hastalarin agiz i¢i muayeneleri sinif ortaminda ayna ve sond

yardimi ile dogal giin 15181 altinda tek bir dis hekimi tarafindan tamamlandi (Resim 3).

Resim 3. Cocuklarmn smif ortaminda intraoral muayenelerinin gergeklestirilmesi

Tum cocuklardaki ¢irik tespiti WHO’nun (World Health Organization) (Dlnya
Saglik Orgiitii) dmfs indeksi kullanilarak hesapland: (Sekil 1) (WHO, 1997). Kiint uglu
sond yardimiyla muayene sonucunda herhangi bir ¢lrlk lezyonu tespit edilmeyen
disler ‘saglam dis’ olarak kabul edildi. Mine devamliliginda kayip, yumusak ciiriik,
dentin ¢iirigli, pulpayi i¢ine alan ¢iirilk ve 6nceden restorasyonu yapilip tekrar ¢liriik
goriilen disler ‘glirtik’ (d) olarak kaydedildi. Ciirtige bagli nedenlerle ¢ekilen disler
‘cekilmis dis’ (m) olarak kaydedildi. Fizyolojik olarak diisen siit disleri ‘m’ grubuna
dahil edilmedi. Yiizeyinde restorasyon olan ve herhangi bir ¢iiriigii bulunmayan disler
‘dolgulu’ (f) olarak kaydedildi. On disler i¢in dmfs indeksinde 4 yiizey, arka disler
icinse 5 ylizey lizerinden hesaplama yapildi. Bireysel dmfs degerleri hesaplandi.
Muayene edilen tiim hastalar arasinda aktif ¢liriige sahip olan 34 adet hasta ¢alisma
grubunu olustururken ayni1 yas dagiliminda 34 adet ¢uriiksliz hasta ise kontrol grubunu

olusturdu.
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Sekil 1. dmfs indeksi

Tum hastalarda beyaz nokta lezyonlar: ve/veya mine defektleri, gozle gorindr plak
varhig1 ve gingivitis olup olmamasi, ¢aprasiklik varligi/yoklugu ve ortodontik tedavi
gorme durumu, bir veya birden fazla arayiiz ¢iirigii olup olmadigi, dislerin kole
bolgesinde diiz yiizey ciiriiklerinin varhigi/yoklugu, hijyenik olmayan dolgularin

varhigi/yoklugu da degerlendirildi (Ek-3).

3.4 Tiikiiriik Orneklerinin Toplanmasi

Arastirmaya dahil edilen hastalardan stimiile edilmemis total tiikiiriikk Grnekleri
toplandi. Cocuklar ve 6gretmenleri onceden bilgilendirilerek tiikurik toplamadan 2
saat oncesinde bir sey yiyip icmemeleri ve sakiz ¢ignememeleri saglandi. Bu sayede
tikiirik dis1 komponentlerle kontaminasyon Onlenmis oldu. Sirkadiyen tukiruk
dongiisii nedeniyle tiikiirik salgisinda ortaya g¢ikabilecek dalgalanmayr 6nlemek
amactyla, tiikiiriik toplama iglemi tum ¢ocuklardan sabah 9:00-11:00 saatleri arasinda
gerceklestirildi. Bu islem sirasinda ¢ocuklarin sandalyede rahat edecekleri sekilde
oturmalari, baglarini hafifce onlerine egmeleri ve agiz hareketlerini en aza indirmeleri
istendi. Sonrasinda 5-10 dakika boyunca 50 ml’lik steril falkon tipler icerisine
agizlarinda biriken tiikiiriigh tiikiirmeleri istendi. Toplamda yaklasik 4-5 ml tukurtk
toplandi. Biitiin islemler esnasinda kontaminasyonu onlemek amaciyla eldiven
kullanildi. TUm tikarik ornekleri buz icerisinde ve 1 saatlik siirede Ege Universitesi
Miihendislik Fakiiltesi Biyomiihendislik Boliimii’ne tagindi. Tukdrik ornekleri, 5
dakika boyunca 4°C'de 3000 rpm' de santrifij edilerek stipernatantlar toplandi. Her
tiklirik 6rneginden 500 ul'lik alikotlar, ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent
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Assay, Enzim Bagli Immiinosorbent Deneyi) ile staterin ve LL-37 protein seviyesi
Ol¢timii i¢in kullanilana kadar -80°C'de muhafaza edildi.

3.5 Tukuruk Analizleri
3.5.1 Antimikrobiyal Protein Seviyelerinin Belirlenmesi
3.5.1.1 LL-37 Antimikrobiyal Protein Seviyesinin Belirlenmesi

Tukurukteki LL-37 protein seviyesinin belirlenmesi asamasinda kullanilan materyaller

Tablo 5’te yer almaktadir.

Insan LL-37 ELISA kit (201-12-2198, SunRed)
Steril distile su
1,5 mI’lik mikrosantrifiij tiipleri (60015, SPL)

1000 pl (L151146, LP Italiano), 200 pl (4220-00S, SSIBio) ve 10 pl (151141,
LP Italiano) mikropipet uglari

Filtre kagidi

1000 pl (4641100N, Thermo Scientific), 200 pl (4641080N, Thermo
Scientific) ve 10 pl (4641030N, Thermo Scientific) mikropipet

Multipipet (1.011.21.010, Isolab)
Vorteks (Heidolph Reax Top)

Sogutuculu santrifiij (5810R, Eppendorf)
37°C inklibator (BP2, Heraeus)

Cok gozlu plaka okuyucu (ELx800, BioTek Instruments)

Tablo 5. LL-37 protein seviyesinin belirlenmesinde kullanilan materyaller

Tuakarik orneklerindeki LL-37 protein seviyelerinin belirlenmesinde insan LL-37
ELISA kiti kullanildi. Kullanilan insan LL-37 ELISA Kkitinin igerigi Tablo 6’da yer

almaktadir.
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Kit ile Saglanan Materyaller Miktar
Standart (128 ng/ml) 0,5ml
Standart diluent 3ml
Mikroelisa strip plaka 12 kuyu x 8 strip
Streptavidin-HRP-Konjugat Ajan1 6 ml
30X yikama soliisyonu 20 ml
Biotin-LL-37 antikoru 1ml
Kromojen A soliisyonu 6 ml
Kromojen B solusyonu 6 ml
Durdurma soliisyonu 6 ml
Plaka membrani 2

Kullanilan protokol:

Tablo 6. insan LL-37 ELISA kiti

1. A) Standart kuyulari: Standart egrinin olusturulmasinda kullanilan 5 farkl

LL-37 standart diliisyonlar1 Tablo 7°de yer almaktadir. Her standart diltisyonu

iki tekrarli olacak sekilde; 50 pL standart diliisyonu ve 50 pL streptavidin-

HRP-konjugat ajan1 kuyulara eklendi.

Standart Konsantrasyonu Diliisyon hazirhg:
No
1 64 ng/ml 120 pl kit standardi (128 ng/ml) + 120 pl standart diliient
2 32 ng/ml 120 pl standart 1 (64 ng/ml) + 120 ul standart diltient
3 16 ng/mi 120 pl standart 2 (32 ng/ml) + 120 pl standart diltient
4 8 ng/ml 120 pl standart 3 (16 ng/ml) + 120 pl standart diltient
5 4 ng/ml 120 pl standart 4 (8ng/ml) + 120 pul standart diltient
6 0 ng/ml 120 pl standart dilent

Tablo 7. LL-37 standart diliisyonlart

B) Test kuyulari: 40 pL tikirik 6rnekleri, 10 pL biotin-LL-37 antikoru ve 50

pL streptavidin-HRP-konjugat ajani sirasiyla kuyulara eklendi. Her 0rnek igin

ti¢ tekrarl ¢alisildi.

C) Kor Kuyulari: yalnizca 100 pL 1X yikama soliisyonu eklendi.
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Standart, test ve kOr kuyulari hazirlandiktan sonra plakalarin dstii plaka
memrani ile ortiilerek 37°C” de 60 dakika inklbe edildi.

2. Inkiibasyon ardindan kuyulardaki sivi uzaklastirildi ve yikama islemi yapild.
Yikama islemi, 350 pL/kuyu 1X yikama soliisyonu eklenmesi ve 2 dk
bekletilmesinden sonra sivi uzaklastirilarak gerceklestirildi. Bu islem 5 kez
tekrarlandi.

3. Karanlik ortamda kuyulara 50 uL kromojen A ve 50 gL kromojen B sollsyonu
eklendi ve 37°C’de 10 dk inkiibe edildi (Resim 4).

Resim 4. Kromojen A ve B soliisyonu eklendikten sonra plaka goruntiisu

4. Inkiibasyon sonrasi karanlik ortamda 50 pL durdurma soliisyonu eklendi ve 5
dakika icerisinde 450 nm dalga boyunda spektrofotometrede absorbans

degerleri ol¢iildu (Resim 5).

Resim 5. Durdurma soliisyonunun eklenmesi
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3.5.1.2 Staterin Antimikrobiyal Protein Seviyesinin Belirlenmesi

Tukurukteki staterin protein seviyesinin belirlenmesi asamasinda kullanilan

materyaller Tablo 8’de yer almaktadir.

Insan STATH ELISA kit (201-12-2557, SunRed)
Steril distile su
1,5 mI’lik mikrosantrifiij tiipleri (60015, SPL)

1000 pl (L151146, LP Italiano), 200 ul (4220-00S, SSIBio) ve 10 pl (151141,
LP Italiano) mikropipet uglar

Filtre kagidi

1000 pl (4641100N, Thermo Scientific), 200 pl (4641080N, Thermo
Scientific) ve 10 pl (4641030N, Thermo Scientific) mikropipet

Multipipet (1.011.21.010, Isolab)
Vorteks (Heidolph Reax Top)
Sogutuculu santrifiij (5810R, Eppendorf)
37°C inkubator (BP2, Heraeus)

Cok gozlu plaka okuyucu (ELx800, BioTek Instruments)

Tablo 8. Staterin protein seviyesinin belirlenmesinde kullanilan materyaller

Tukuruk orneklerindeki staterin protein miktarimin belirlenmesinde insan staterin
ELISA kiti kullanildi. Kullanilan insan staterin ELISA kitinin igerigi Tablo 9°da yer

almaktadir.
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Kit ile Saglanan Materyaller Miktar
Standart (640 ng/ml) 0,5ml
Standart diluent 3aml
Mikroelisa strip plaka 12 kuyu x 8 strip
Streptavidin-HRP-Konjugat Ajani 6 ml
30X yikama sollisyonu 20 ml
Biotin-STATH antikoru 1ml
Kromojen soliisyonu A 6 ml
Kromojen sollisyonu B 6 ml
Durdurma solusyonu 6 ml
Plaka membrani 2

Tablo 9. Insan staterin ELISA Kiti

Kullanilan protokol:

1. A) Standart kuyulari: Standart egrinin olusturulmasinda kullanilan 5 farkl
staterin standart diliisyonlar1 Tablo 10°da yer almaktadir. Her standart
diliisyonu iki tekrarli olacak sekilde; 50 pL standart diliisyonu ve 50 pL
streptavidin-HRP-konjugat ajan1 kuyulara eklendi.

Konsantrasyonu Diliisyon hazirhg:
Standart No
1 320 ng/ml 120 pl kit standard1 (640 ng/ml) + 120 ul standart diliient
2 160 ng/ml 120 pl standart 1 (320 ng/ml) + 120 pl standart diltent
3 80 ng/ml 120 pl standart 2 (160 ng/ml) + 120 pl standart diltent
4 40 ng/ml 120 pl standart 3 (80 ng/ml) + 120 pl standart diltient
5 20 ng/ml 120 pl standart 4 (40 ng/ml) + 120 pl standart diltent
6 0 ng/mi 240 pl standart diltient

Tablo10. Staterin standart diliisyonlar

B) Test kuyulari: 40 pL tikarik ornekleri, 10 pL biotin-STATH antikoru ve
50 pL streptavidin-HRP-konjugat ajan1 sirasiyla kuyulara eklendi. Her 6rnek
icin ¢ tekrarh calisildi.

C) Kor Kuyulari: Yalnizca 100 pL 1X yikama soliisyonu eklendi.
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Standart, test ve kOr kuyular1 hazirlandiktan sonra plakalarin dstii plaka
memrant ile ortiilerek 37°C’ de 60 dakika inkiibe edildi.

2. Inkiibasyon ardindan kuyulardaki sivi uzaklastirildi ve yikama islemi yapild.
Yikama iglemi, 350 uL/kuyu 1X yikama soliisyonu eklenmesi ve 2 dakika
bekletilmesinden sonra sivi uzaklastirilarak gerceklestirildi. Bu islem 5 kez
tekrarlandi.

3. Karanlik ortamda kuyulara 50 uL kromojen A ve 50 gL kromojen B sollsyonu
eklendi ve 37°C’de 10 dk inkiibe edildi (Resim 6).

Resim 6. Kromojen A ve B solusyonu eklendikten sonra plaka goruntisi

4. Inkiibasyon sonrasi karanlik ortamda 50 puL durdurma soliisyonu eklendi ve 5
dakika igerisinde 450 nm dalga boyunda spektrofotometrede absorbans

degerleri ol¢iildi (Resim 7).

38



L Clirlklive cliritkstiz ornekler 1 .-

TN rN N L) L ! ) o ! ot - —
s sy Aoy hdgy vdo A4 = 4= -4 | 4
. 3 . - - [ TS 4 _— “-

s -~ N N 7. ¥
- -~ ~d od ~d - ~d

s L s . ry r- rw

Resim 7. Absorbans 6lciimi dncesi plaka gorintisu

3.5.1.3 LL-37 ve Staterin Proteinlerinin Standart Grafikleri

3.5.1.3.1 LL-37 Standart Grafigi

Tukirdk — orneklerindeki  LL-37 antibakteriyel protein  konsantrasyonlarinin
belirlenmesi amaciyla, bes farkli LL-37 konsantrasyona sahip standart soliisyonu
kullanilarak “3.5.1.1 LL37 Antimikrobiyal Protein Seviyesinin Belirlenmesi” basligi
altinda verilen protokol uygulanarak standart egri (Grafik 1) olusturuldu. Orneklerdeki
LL-37 protein miktarlari, bu standart egri kullanilarak hesaplandi.

LL-37 Standart Graph
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Grafik 1. LL-37 standart egrisi
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3.5.1.3.2 Staterin Standart Grafigi

Curtklu ve curuksuz tukuruk orneklerindeki staterin protein konsantrasyonlarinin
belirlenmesi amaciyla, bes farkli staterin konsantrasyonuna sahip standart soltisyonu
kullanilarak “3.5.1.2 Staterin Antimikrobiyal Protein Seviyesinin Belirlenmesi”
bashigi altinda verilen protokol uygulanarak standart egri (Grafik 2) olusturuldu.

Orneklerdeki staterin protein miktarlari, bu standart egri kullanilarak hesapland.

Standart Graph
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Grafik 2. Staterin standart egrisi

3.5.2 Streptococcus Mutans Sayilarinin Belirlenmesi
3.5.2.1 DNA izolasyonu

DNA izolasyonu i¢in 6ncelikle 2 ml tiikiiriik 6rnegi igeren mikrosantrifiij tiipleri 10000
rpm’de 5 dakika ¢oktiiriildii. Santrifiij sonrasi tiiplerdeki siipernatantlar atildi ve
pelletler izerine 200 pL PBS eklenerek kisa bir vorteksleme ile homojen hale getirildi.
Tukdrikten DNA izolasyonu igin High Pure PCR Template Preparation Kit (Roche,

Mainheim, Germany) kullanildi. DNA izolasyonunda asagidaki basamaklar izlendi:

1- Oncelikle kit icerisindeki eliisyon buffer’dan yeterli hacimde steril bir
mikrosantrifuj tlplne aktarilarak 70°C’deki 1s1 bloguna konuldu. Ardindan, kit
icinde bulunan liyofilize haldeki Proteinaz K enzimi 4,5 ml steril ultra saf suda
¢oziilerek 1,5 m1’lik mikrosantrifiij tiiplerine esit olarak paylastirildi ve daha sonra

kullanilmak tizere -20°C’lik derin dondurucuda saklanda.
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2- Hiicrelerin ¢eperlerini parcalamak amaciyla Orneklerin iizerine 5 pl lizozim
enzimi eklendi (10 uM Tris-HCI1 pH: 8,0 iginde 10 mg/ml), 37°C’de 15 dakika
inkube edildi.

3- DNA’larin koleksiyon tiipiine tutunmasi igin 2. basamak sonrasi 6rnekler Uzerine
200 pl binding buffer eklendi, daha sonra 40 pl Proteinaz K eklenerek hemen
vorteksle karistirildi ve tiipler 70°C’de 10 dakika inklbe edildi.

4- Inkiibasyon sonras1 drnek materyal igeren tiiplerin iizerine 100’er pl izopropanol
eklendi ve vorteksle iyice karistirildi.

5- Filtre tiipii igeren koleksiyon tiipii i¢ine karigim aktarildi ve 8000xrpm’de 1 dakika
santrifijlendi.

6- Santrifiijden sonra filtre tiipii yeni bir koleksiyon tiipiine yerlestirerek, iizerine 500
ul Inhibitor Removal Buffer eklendi ve 8000xrpm’de 1 dakika santrifiijlendi.

7- Koleksiyon tlipti atilarak filtre tlipii yeni bir koleksiyon tiipline yerlestirildi.
Uzerine 500 ul Washing Buffer eklendi ve 8000xrpm’de 1 dakika santrifiijlendi.

8- Koleksiyon tiipii degistirilerek 7. basamak tekrar edildi.

9- Santrifijden sonra koleksiyon tiipiine inen sivi dokiildi ve 10 saniye
14000xrpm’de santrifiijlendi.

10- DNA eldesi igin; filtre tiipti 1,5ml’lik steril mikrosantrifiij tlipiine yerlestirildi ve
tizerine Onceden 1sitilmig Elution Buffer’dan 50 pl eklenerek 8000xrpm’de 1

dakika santrifiijlendi. Elde edilen DNA’lar -20°C’lik derin dondurucuda saklandi.

3.5.2.2 DNA Saflik Kontrolleri ve Miktar Tayini

DNA saflik analizi ve miktar tayini spektrofotometrik olarak Nanodrop (2000c,
Thermo Scientific, USA) cihazi ile ger¢eklestirildi. Bunun igin, izole edilen her DNA
orneginden 1,5 pL cihaza yiklenerek 260/280 nm dalgaboyu 6lgumleri kaydedildi.
260/280 nm olgtimleri 1,7-1,85 araliginda olan DNA orneklerinin saf olduklari
anlasildi.

3.5.2.3 Primer Cozeltilerinin Hazirlanmasi

S. mutans’a ozgl olarak sentezletilmis olan Forward
(CTACACTTTCGGGTGGCTTG) ve Reverse
(GAAGCTTTTCACCATTAGAAGCTG) primerlerden, steril ultra saf su
kullanilarak son konsantrasyonda 100 ng/pL olacak sekilde ana stok hazirlandi. Daha

sonra bu ana stok primer ¢ozeltilerinden 20 ng/pL ara stoklar hazirlandi. Ana stoklar
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-80°C’ye kaldirildi. 20 ng/pL olan ara stoklardan ise rutin PCR islerinde kullanilmak

uzere 10 ng/pL primer ¢ozeltileri hazirlandi.

3.5.2.4 Real-Time PCR Analizi ve DNA Miktar Tayini

S. mutans’a ait genomik DNA kullanilarak 6n PCR (Polymerase Chain Reaction)
(Polimeraz Zincir Reaksiyonu) optimizasyon ¢alismalar1 yapildi. Bunun i¢in S. mutans
hiicreleri daha onceden steril Brain Hearth Infusion Broth’a ekilerek %5 CO: ile
doyurulmus inkiibatorde 37°C’de 48 saat inkiibe edilerek tiretildi. Uretilen hiicrelerden
yukarida bahsedilen DNA izolasyon islemleri tekrarlanarak ayni sekilde DNA
izolasyonu yapildi. On optimizasyon g¢aligmalari asagida bahsedilen kit ve cihaz ile
yapildi. On PCR calismalarinda elde edilen PCR iiriinleri NucleoSpin® Gel and PCR
Clean-up Kiti (Macherey-Nagel GmbH & Co., Germany) kullanilarak saflastirildi.
Sonrasinda saflastirilan PCR iiriinlerinin nanodrop cihaz ile saflik ve miktar tayini
yapildiktan sonra asagidaki esitlik kullanilarak baslangic konsantrasyonlari

hesaplandi.

Real-Time PCR (Gergek Zamanli Polimeraz Zincir Reaksiyonu) analizleri
LightCycler 96 (Roche Instruments, Mainheim, Germany) cihazi kullanilarak
gerceklestirildi. Orneklerin calisilabilmesi i¢in LightCycler 480 SYBR Green I Master
Kit kullanildi. Toplam c¢alisilacak o6rnek sayisina gore kit igeriginden reaksiyon
karisim1 hazirlandi. Reaksiyon karisimi her 6rnek igin, 3 pL ultra saf su, 2°ser uL F ve
R primer, ve 10 UL mastermix olacak sekilde hazirlandi. Bu hazirlanan reaksiyon
karisimlarindan 17 pL olacak sekilde esit hacimlerde PCR stripleri igerisine
paylastirildi. Daha sonra ise, her DNA 6rneginden 3 pL alinarak 17 pL mastermix
igeren strip kuyucuklari igerisine eklendi ve strip kapagi kapatildi. Son hacim 20 pL
olacak sekilde hazirlanan PCR karisgimlar1 ayni anda asagidaki protokol izlenerek

Real-Time PCR analizleri gergeklestirildi.

Yapilan optimizasyon caligsmalari sonucunda esas calismada kullanilmasina karar
verilen Real-Time PCR kosullar1; 6n inkiibasyon igin 95°C’de 5 dak. olacak sekilde 1
dongii; amplifikasyon i¢in 95°C’de 10 sn., 58°C’de 10 sn. ve 72°C’de 11 sn. olacak
sekilde 40 dongii; melting icin 95°C’de 5 sn, 65°C’de 60 sn ve 97°C’ye kadar 1sinma
olacak sekilde 1 dongii; cooling i¢in 40°C’de 10 olacak sekilde tasarlandi. 40 dongl
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sonunda elde edilen PCR drtnlerinin Tm (erime sicakligi) analizleri yapilarak dogru

cogalip ¢cogalmadiklar1 kontrol edildi.

Kopya DNA Sayis1 = ng x (6,022x10%%) / (¢cogaltilacak olan DNA uzunlugu) x (1,10°
X 660)

Elde edilen PCR urunundeki hesaplanan baslangic DNA kopya sayisi baz alinarak
10*®dan 10%’ye kadar olacak sekilde bir seri DNA diliisyonlar1 hazirland1. Hazirlanan
DNA diliisyonlar1 Real-Time PCR cihazinda calisilarak standart egri grafigi
olusturuldu (Grafik 3). Kullanilan primer seti ile yapilan PCR iirtinlerinin Tm degerleri
hesaplandi (Grafik 4). Olusturulan standart egri grafikleri PCR reaksiyonunun %
verimi hesaplamasinda kullanildi (Tablo 11). Hesaplamada kullanilan formiil asagida

yer almaktadir.
PCR verimi = [10 (¥sloP¢)] - 1 x 100

PCR verimi hesaplandiktan sonra DNA ornekleri Real-Time-PCR cihazi ile ¢aligildi
ve S. mutans’a ait hedef DNA molekiil sayilar1 hesaplandi.

PCR Verimi  Hata  Dogrusallik
(%) (R?)

Egim Y-Kesisim

S. mutans -3,43 96 1,05 0,98 38,48

Tablo 11. Calisilan PCR verim hesaplamalari i¢in kullanilan degerler
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Gene Name MNone

Slape -3.4329
Efficiency 1.96
Error 1.05
R™2 0.98
Y-Intercept 38.48
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Grafik 3. Calismada kullanilan Streptococcus mutans primerleri ile Real-Time

PCR’da olusturulan standart egri grafigi
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Grafik 4. Standart egri grafigi olusturulan Streptococcus mutans hedef DNA

bolgesine ait Tm pikleri (ortalama Tm degeri 79,5 °C olarak hesaplandi)

3.6 Anket Verilerinin Eldesi

Curdkli ve c¢lriksiz gruptaki hastalarin velilerine g¢ocuklarinin oral hijyen

aligkanliklarini, beslenme aligkanliklarini ve profesyonel dental bakim durumunu
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degerlendirmek icin AAPD’nin 2019 yilinda yayinladig: Ciiriik Riski Degerlendirme
Formu’ndaki (CAT) sorulara uygun anket formu uygulandi (Ek-3) (AAPD, 2019).

Oral hijyen aliskanliklarinin degerlendirilmesinde ¢ocugun dislerini giin igerisinde ne
siklikla firgaladig1 soruldu. Cevaplar ‘giinde 2-3 defa’ ve ‘giinde 1’den az’ seklinde
kategorize edildi. Bunun disinda ebeveynlerin ¢cocugun dis firgalamasina yardim edip
etmedigi, Cocugun ilk disleri siirer siirmez dislerinin fir¢calanmaya baslanip

baslanmadigi, dis macunun iceriginde floriir olup olmadigi sorgulandi.

Profesyonel dental bakim durumunu degerlendirmek ic¢in ¢ocuga hekim tarafindan
ilave floriir uygulanip uygulanmadigir ve velinin ¢ocugu dis hekimine 6 ayda bir

diizenli olarak gotiiriip gotiirmedigi soruldu.

Beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesinde cocugun 6giin aralarinda giinde 3’ten
daha sik seker igeren gida ya da igecek tiiketme durumu ve bebeklik déneminde 6giin
aralarinda veya gece biberonla uyumasi durumu sorgulandi. Eger biberonla uyuyorsa
biberonun igerigi sade/seker ilaveli (pekmez, bal, biskivi iceren) olacak sekilde kayit
edildi. Ayrica bebeklik doneminde geceleri anne memesi emip emmedigi, emdiyse kag
ay emzirildigi, bebeklikte emzik kullanip kullanmadigi ve kullandiysa emzigin bala ya

da sekere batirilip batirilmadigi soruldu.

Bunlar disinda velilerden ¢ocugun hafta ici bir giline ait olacak sekilde giinliik diyet
listesini doldurmasi istendi. Bu diyet listesi; cocuklarin herhangi bir sey yedigi ve igtigi
zamanla birlikte tiim yemek ve atigtirmaliklarin i¢erigini de kapsiyordu. Gin igerisinde
yenilen tiim tathlar sivi, kat1 ve yapiskan, yavas ¢oziinen seklinde kategorize edildi.
Yemek sonunda ya da 6glin arasinda en az 20 dakika arayla yenen her seker icerikli
gida i¢in frekans grafigi cizildi. Her grupta o tatli grubunun tiiketim siklig1 sivilar igin
5, kat1 ve yapiskanlar i¢in 10 ve yavas ¢oziinenler i¢in 15 ile ¢arpilip sonuglar toplanda.
Bu sekilde Nizel ve Papas’a gore gunlik toplam seker tiikketim skoru elde edildi (Nizel,
1989). Toplam puani 15’in tizerinde olanlar ¢iiriik gelisimi agisindan yiiksek risk grubu

icinde degerlendirildi.
3.7 Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. (IBM Corp.
Released 2017, Armonk, NY: IBM Corp.) paket programi kullanildi. Niimerik
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degiskenlerin Normal Dagilima uyumlar1 Shapiro-Wilk Testi ile incelendi. iki grup
arasinda kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-Kare veya Fisher Tam
Olasilik Testi, Niimerik degiskenler igin Mann-Whitney U Testi kullanildi. Niimerik
degiskenler arasi dogrusal iliski varligi Sperman Rank Korelasyon analizi ile

degerlendirildi. Tiim hipotez testleri 0,05 6nem seviyesinde uygulandi.
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4. Bulgular

4.1 Hastalarm Cinsiyet Dagilimi

Calisma; 32’si (%47.1) kiz ve 36’s1 (%52.9) erkek toplam 68 cocuk (zerinde
gerceklestirildi. Curtkli  ve c¢lriksuz grup hastalart cinsiyet bakimindan

degerlendirildiginde arada anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Kiz Erkek
n (%) n (%)

- 34 (%50) 15 (%47) 19 (%53) 0.627
- 34 (%50) 17 (%53) 17 (%47)
- 68 (%100) 32 (%47.1) 36 (%52.9)

Tablo 12. Ciiriik durumu ve cinsiyet iliskisi

4.2 Hastalarin Yas Dagilinm

Calismada 4 yasinda 20 (%29.4) ¢ocuk, 5 yasinda 30 (%44.1) ¢ocuk ve 6 yasinda 18
(%26.5) c¢ocuk yer aldi. CUrlkli ve cirlkslz grup hastalar1 yas bakimindan

degerlendirildiginde arada istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 13). Curuk deneyimi ile yas arasinda istatistiksel analiz sonuglarina gore pozitif
korelasyon tespit edildi (p=0,022) (Tablo 14).

4 5 6
n (%) n (%) n (%)

- 7 (%35) 16 (%53) 11 (%61) 0.244
- 13 (%65) 14 (%47) 7 (%39)
- 20 (%29.4) 30 (%44.1) 18 (%26.5)

Tablo 13.Ciiriik durumu ve yas iliskisi
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0.277

(p=0.022%)

Tablo 14. Curlk deneyimi ve yas iliskisi

4.3 Clurik Durumunun Oral Hijyen Ahskanhklariyla Iliskisi

Calismada muayene edilen ¢ocuklardan ¢iiriik gozlenen ¢ocuklarin %38.2°si (n=13)
dislerini giinde 2-3 defa fircalarken, %61.8’1 giinde 1°den az fir¢alamaktadir. Clrik
gozlenmeyen c¢ocuklarin %29.4’4 (n=10) dislerini giinde 2-3 defa firgalarken,
%70.6’s1 (n=24) dislerini giinde 1’den az fircalamaktadir. Dislerinde ¢iiriik gdzlenen
cocuklarin %58.8’1 (n=20) ilk disleri slirmesinden itibaren dislerini fircalarken,
curuksuz cocuklarda bu oran %61.8 (n=21) olarak bulunmustur. Ciiriiklii ¢ocuklarin
%70.6’sinin (n=24) ebeveyni dis fircalama sirasinda yardim ederken, giiriiksiiz
cocuklarin ise %55.9’u (n=19) fircalamada ebeveyninden yardim almaktadir. Dis
macununun floriir igerigi sorgulandiginda ¢iiriiklii gocuklarin %52.9°u (n=18) flor(irld,
%47.1°1 (n=16) floriirsiiz dis macunu ile dislerini firgcalamaktadir. Ciriiksiiz gocuklarin
ise %38.2’si (n=13) floriirli, %61.8’1 (n=21) florlrsiz dis macunu ile dislerini
firgalamaktadir. CUr0kli cocuklarin %2.9’u (n=1) ilave floriir destegi alirken,
cliriiksiiz cocuklarin %2.9’u (n=1) ilave floriir destegi almaktadir. Cocuklarin dis
hekimi ziyaretleri sorgulandiginda ¢iiriiklii gocuklarin %14.7’si (n=5) velisiyle birlikte
6 ayda bir diizenli olarak dis hekimine giderken, ¢liriiksiiz cocuklarin %5.9°u (n=2)
diizenli olarak dis hekimini ziyaret etmektedir. Cocugun giinliik dis fircalama sikligi,
ilk dis stirmesinden itibaren ebeveynin ¢ocugun dislerini firgalamaya baslayip

baglamamasi, dis firgalamaya ebeveynin yardimi, dis macununun floriir igerigi, ilave
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floriir destegi alinip alinmamasi ve dis hekimine diizenli ziyaret ile ¢iiriik varligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmedi (p> 0,05) (Tablo 15).

23

13 (%38.2) 10

Glinde 2-3

defa (%29.4)
Giinde 1’den 21 (%61.8) 24 45 0.442
az (%70.6)
Evet 20 (%58.8) 21 41
(%61.8)
Hayir 14 (%41.2) 13 27 0.804
(%38.2)
Evet 24 (%70.6) 19 43
(%55.9)
Hayir 10 (%29.4) 15 25 0.209
(%44.1)
Evet 18 (%52.9) 13 31
(9%38.2)
Hayir 16 (%47.1) 21 37 0.223
(%61.8)
Evet 1(%2.9) 1(2.9) 2
Hayir 33 (%97.1) 33 66 1.000
(%97.1)
Evet 5(%14.7) 2 (%5.9) 7
Hayir 29 (%85.3) 32 61 0.427
(%94.1)

Tablo 15. Ciiriik durumu ve oral hijyen aligkanliklarinin iligkisi
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4.4 Ciiriik Durumunun Beslenme Ahskanliklariyla iliskisi

Ciiriik gézlenen ¢ocuklarin %47,1’inin (n=16) 6giin aralarinda giinde 3’ten sik seker
iceren gida ya da icecek tiikettigi, ¢lrlksiz grupta ise bu oranin %20,6 (n=7) oldugu
tespit edildi. Ciiriiklii ¢ocuklarin %29,4°1i (n=10) 6giin aralarinda ya da gece biberonla
uyurken ciriksuz cocuklarda bu oran %26,5 (n=9) bulundu. Biberonla uyuyan
cocuklardan ¢iirtige sahip olanlarin %17.6’sinin (n=6) biberonundaki siitiin seker
ilaveli (pekmez, bal, biskivi), curuksuzlerde ise bu oran %5.9 (n=2) olarak tespit
edildi. Ciirikli ¢ocuklarin %85.3’ti (n=29) gece anne memesi emerken, ¢lrlksiiz
cocuklarin %91.2’si (n=31) geceleri anne memesi emmektedir. Ciirliklii cocuklarin
%350’si (n=17) bebeklik doneminde emzik kullanirken, ¢iiriiksiiz cocuklarin %41.2’si
(n=14) bebeklikte emzik kullandig: 6grenildi. Curtkli ve curuksuz grupta bebeklik
doneminde emzik kullanmis ¢ocuklarin velilerinin higbirinin emzigi bal ya da sekere
batirmadig1 saptandi. Ogiin aralarinda giinde 3’ten sik seker igeren gida ya da igecek
tilketimi ile ¢iiriikk durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edildi
(p=0,021). Ogiin aralarinda ya da gece biberonla uyuma, biberona seker ilavesi
(pekmez, bal, biskivi), geceleri anne memesi emme ve bebeklik déneminde emzik
kullanimi, emzigin bal ve sekere batirilmasi ile ¢lirik durumu arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 16). Calismaya dahil edilen
cocuklarin giinliik beslenme listelerinden elde edilen toplam seker skoru ¢iirtiklii ve
curtiksliz grup arasinda karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
g6zlenmedi (p>0,05) (Tablo 17, Grafik 5).
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Gunde

3’ten fazla

Gunde

3’ten az

Evet

Hayiwr

Sade

Seker

ilaveli

Evet

Hayir

Evet

Hayir

Evet

Hayir

Tablo 16. Cirlk durumu ve beslenme aliskanliklarinin iliskisi

16 (%47.1)

18 (%52.9)

10 (%29.4)

24 (%70.6)

4 (%11.8)

6 (%17.6)

17 (%50)

17 (%50)

0 (%0)

17 (%50)

29 (%85.3)

5 (%14.7)

7 (%20.6)

27 (%79.4)

9 (%26.5)

25 (%73.5)

7 (%20.6)

2 (%5.9)

14 (%41.2)

20 (%58.8)

0 (%0)

14 (%41.2)

31 (%91.2)

3(8.8)

N
w

45

19

49

11

31

37

0 (%0)

31

(%45.6)

60

8

0.021*

0.787

0.242

0.465

0.465

0.709
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Median 15.00
Giiriik (+) Minimum 0
Maksimum 55
Median 15.00
Minimum 0
Maksimum 40

Mann-Whitney U Analizi (p) 0.068

Tablo 17. Curdk durumu ve toplam seker skorunun iligkisi

Toplam seker skoru

Toplam eker skoru
]

Glirtik durumu

Grafik 5. Ciirtiklii ve ¢iiriiksiiz grubun ortalama toplam seker skoru seviyeleri

4.5 Curik Durumunun Tikiruk Parametreleriyle Tliskisi

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama tukdrik S. mutans, tlkiruk staterin ve
tiklrik LL-37 degerleri hesaplandi. Clrik gozlenen hastalarda ortalama tikurik S.

mutans ve tikdrik LL-37 degerlerinin daha yiiksek oldugu ve ciriiksiiz hastalarla
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karsilagtirildiginda bu degerler bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
saptand (sirasiyla p degerleri <0,001; 0,024) (Tablo 18, Grafik 7, Grafik 8). Tukurik

staterin ortalamalar1 degerlendirildiginde ise ¢iiriiklii ve ¢iiriiksiiz grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 18, Grafik 6).

Tukuruk Tukaruk

Mutans Staterin

Tukorak LL-37
(ng/ml)

(DNA/1mI) (ng/ml)
872.500 149.443000

Median

Minimum 221.0 37.7770

Maksimum 625000.0 292.4690

Median 316.000 144.690500

Minimum 70.9 25.9380

Maksimum 13200.0 320.6190
Mann-Whitney U Analizi
(9)) 0.000* 0.778

39.974000

7.4060

115.3100

23.908500

3.42220

85.8340

0.024*

Tablo 18. Curuk durumu ve tiikiiriik parametrelerinin iligkisi
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Staterin Ortalama (ng/ml)

3500

000

2500

2000

150.0

Staterin Ortalama (ng/ml)

100.0

Curikstiz Carakla

Ciiriikk durumu

Grafik 6. Curuklu ve ¢uruksuz grubun ortalama tlkirik staterin seviyeleri

LL-37 Ortalama (ng/ml)

1200

100.0

LL-37 Ortalama (ng/ml)
g

Ciiriiksiiz Grikli

Ciiriik durumu

Grafik 7. Curukli ve ¢lrtksuz grubun ortalama tikurik LL-37 seviyeleri
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Mutans copy DNA/1ml

250000

200000

15000.0

10000.0

Mutans copy DNAMmI
L]

5000.0

Curiksiiz Guraklo

Ciirtik durumu

Grafik 8. Curukli ve ¢rtuksuz grubun ortalama tikarik Streptococcus mutans

seviyeleri

4.6 Curiik Deneyiminin Oral Hijyen Ahskanhklanyla iliskisi

Curuk gozlenen hasta grubunda dmfs degerleri ile giinlik dis fircalama sikligi,
agizdaki ilk disin slirmesinden itibaren dis fircalamaya baslama, ebeveyn yardimai ile
dis firgalama, floriirlii dis macunu kullanimu, ilave floriir destegi alinip alinmamasi ve
diizenli dis hekimi ziyareti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmedi

(p>0,05) (Tablo 19).
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Gunde 2-3
defa
Giinde 1’den
az
Evet

Hayiwr

Evet
Hayir

Evet
Hayir

Evet
Hayir
Evet

Hayir

4.00

5.50

5.50
4.00
6.50

4.00

20.00
4.00
7.00
4.00

20
1
1
1

0.618

0.460

0.776

0.290

0.112

0.557

Tablo 19. Curuk gozlenen hastalarda dmfs degerleri ile oral hijyen aligkanliklarinin

4.7 Curiik Deneyiminin Beslenme Ahskanhklariyla Tliskisi

iliskisi

Cirtik gozlenen hasta grubunda dmfs degerleri ile beslenme aligkanliklar1 arasindaki

iliski degerlendirildiginde 6&iin aralarinda giinde 3’ten sik seker iceren gida veya

icecek tiketimi ile dmfs degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit

edildi (p=0,036). Ogiin aralarinda ya da gece biberonla uyuma, biberona seker ilavesi

(pekmez, bal, biskivi), geceleri anne memesi emme ve bebeklik déneminde emzik
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kullanimi ile dmfs degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

7.50

Giinde 3’ten

fazla 0.036*
Giinde 3’ten 3.50 1 14
az
Evet 7.00 1 20
0.382
Hayir 4.00 1 43
Sade 8.50 1 il
Seker ilaveli 6.50 1 20 0.682
Evet 4.00 1 14
Hayir 5.00 1 43 0.795
Evet 5.00 1 43
Hayir 4.00 1 10 0.732

Tablo 20.Clrik gozlenen hastalarda dmfs degerleri ile beslenme aliskanliklarinin

iliskisi

4.8 Curik Deneyiminin Tikiruk Parametreleriyle Tliskisi

Curik  deneyimi ile ortalama tukirik parametreleri arasindaki iligki
degerlendirildiginde; ortalama tiiklruk staterin degerleri ile dmfs arasinda korelasyon
bulunmazken (p>0,05) tlkirik S. mutans sayist ve LL-37 seviyesi ile arasinda
korelasyon tespit edildi (sirasiyla p degerleri <0,001; 0,012) (Tablo 21).



Korelasyon katsayisi (r)

Tukdruk Mutans Tukuruk Staterin Tukiruk LL-37

(DNA/1 ml) (ng/ml) (ng/ml)

dmfs 0.511 0.303
(p<0.005%) (p=0,012%*)

Tablo 21. Cirtk deneyiminin tukdrik parametreleriyle iliskisi

4.9 Tukurik Streptococcus Mutans Seviyesinin Oral Hijyen Ahskanhklariyla

Iliskisi

Curdkli ve ¢lruksuz hasta gruplarinda; tikirik S. mutans seviyeleri ile giinliikk dis
firgalama sikligi, ilk dis siirmesinden itibaren dis fircalama aligkanligi, ebeveyn
yardimi ile dis firgalama, floriirlii dis macunu kullanimi1 ve diizenli dis hekimi ziyareti
arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmedi
(p>0,05) (Tablo 22).

Tukuriuk Mutans (DNA/1 ml)

Oral Hijyen Ahskanhklar

Tablo 22. Tikirik Streptococus mutans seviyesinin oral hijyen aligkanliklariyla

iliskisi
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4.10 Tukudruk Streptococcus Mutans Seviyesinin Beslenme Ahskanhklariyla

Tiskisi

Curdkli ve clrikstz hasta gruplarinda tiikiirik S. mutans seviyeleri ile beslenme
aligkanliklar1 arasindaki iligki degerlendirildiginde ciiriik gozlenen grupta 6giin
aralarinda giinde 3 ‘ten sik seker i¢eren gida ya da igecek tuketimi ile tikirik S. mutans
seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski tespit edildi (p=0,017). Ogiin
aralarinda ya da gece biberonla uyuma, biberona seker ilavesi (pekmez, bal, biskiivi),

geceleri anne memesi emme ve bebeklik doneminde emzik kullanimi ile tlkarik S.

mutans degerleri arasinda ise ¢Urukli ve ¢uriiksiiz grupta istatistiksel olarak anlaml
bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 23).

Tukuriuk Mutans (DNA/1 ml)

Beslenme Aliskanhklar:
Bebeklik doneminde biberonla uyuma 0.234 0.178

Tablo 23. Tukirik Streptococcus mutans seviyesinin beslenme aligkanliklariyla

iligkisi
4.11 Tuakuruk Streptococcus Mutans Seviyesinin Tukurik Antimikrobiyal

Proteinleriyle Tliskisi

Tukurik bakteri sayisinin tukirik antimikrobiyal protein seviyeleri ile arasindaki
iliski degerlendirildiginde ortalama tlkulrik S. mutans degerleri ile tlkuarik staterin ve
LL-37 seviyeleri arasinda bir korelasyon tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 24).
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Korelasyon katsayisi (r)

Tukdrdk Staterin (ng/ml) | Takarak LL-37 (ng/ml)

TuklUruk Mutans 0.027 0.145
( DNA/1 ml) (p=0.829) (p=0.237)

Tablo 24. Tiukirik Streptococcus mutans seviyesinin tikdrik antimikrobiyal

proteinleriyle iliskisi
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5. Tartisma

Koruyucu faktorler ile risk faktorleri arasindaki denge risk faktorlerinin lehine
bozuldugu zaman dis ¢iiriigii meydana gelmektedir . Dis ¢iirtigii okul 6ncesi donemde
stit dislerinde meydana geldiginde ECC olarak adlandirilmaktadir (AAPD, 2016). Bu
donemde gorilen dis ¢lrikleri, cocuk hastalar1 ve ailelerini olumsuz etkilemektedir.
Bu nedenle giinlimiizde ECC’nin erken teshisi ve risk faktorlerinin 6nceden tespit

edilerek ¢iirtigiin 6nlenmesi 6nem kazanmaktadir.

Bu tez calismasinda, 4-6 yas arasindaki 34 cUrikli ve 34 curikslz cocugun
tkdruklerinde staterin, katelisidin LL-37 proteinleri ve S. mutans seviyeleri ile birlikte
oral hijyen ve beslenme aligkanliklar1 degerlendirildi. Elde edilen veriler ile ¢urik
arasindaki iligki ve tiikiirik antimikrobiyal proteinlerinin ¢iiriige karsi koruyucu etkisi
olup olmadiginin saptanmasi amaglandi. Literatiirde, cocuklarda S. mutans ve tukuruk
antimikrobiyal protein seviyeleri ile ¢irik iligkisi tizerine yapilmis siirl sayida
caligma bulunmasi ve tiikiiriigiin kolay bir tani aract olmasi bu alana yonelik ilgiyi

artirmaktadir.

Siit dentisyonda dis ¢iiriigiiniin yaygmlhigin belirleyebilmek amaciyla ‘dmft indeksi’
kullanilmaktadir (Klein, 1938). Ancak dmft indeksi disi bir biitiin olarak
degerlendirdigi i¢cin calismamizda disi ylizey olarak degerlendirip daha ayrintili bilgi
veren ‘dmfs indeksi’ kullanildi. Literatirde, benzer c¢alismalar incelendiginde
cocuklarin c¢iiriikk degerlendirmesinde dmfs indeksini kullanan pek ¢ok calisma yer

almaktadir (Feldens, 2010; Qadri, 2012; Van Palenstein, 2006).

ECC varlig1 ile cinsiyet arasindaki iligkinin degerlendirildigi ¢aligmalarda g¢iiriik
varhigi/yoklugu ile cinsiyet arasinda istatistiksel anlamda bir iligki tespit edilmedi (Fan
2016; Neves, 2015; Palmer, 2010). Calismamizda da benzer sekilde ¢iiriik varligr ile
cinsiyet arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Percival ve arkadaglar1 (Percival, 2019)
ile Shrutha ve arkadaslari (Prakasha Shrutha, 2013) ise gergeklestirdikleri calismalarda
erkeklerde daha fazla sayida kisinin ECC’den etkilendigini tespit ederken cinsiyet ve

ciiriik varligi/yoklugu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit etmislerdir.

Ciriik varligi ile yas arasindaki iligkinin degerlendirildigi bazi ¢alismalarda
istatistiksel olarak bir iligki tespit edilmedi (Fan, 2016; Neves, 2015; Palmer, 2010;

61



Percival, 2019). Calismamizin sonuglarina gore de 4, 5 ve 6 yas grubunda benzer ¢iiriik
durumu tespit edilip ECC varligi/yoklugu ile yas arasinda anlamli bir iligki
gorulmezken, yas ve dmfs iliskisi degerlendirildiginde arada pozitif korelasyon tespit
edildi. Hallett ve arkadaslar1 ise 2515 ¢ocuk ile gergeklestirdikleri calismada, ECC’nin
5 yasindaki ¢ocuklarda, 4 yasindakilere kiyasla daha fazla goriildiiglinii tespit etmis
ve yas ile ECC arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit etmistir (Hallett,
2003).

Dislerin agiz igine siirmesiyle birlikte ¢iiriik gelisimi baslamaktadir. Curikten
etkilenen dis sayisi, siit dislenme doneminde yasla birlikte artis gdstermektedir. Bu
durum, dis g¢lriginin olusumunun kiimilatif bir siire¢ olmasindan
kaynaklanmaktadir. Yapilan bazi calismalar da ¢liriik prevalansinin yasla birlikte artis
gosterdigini tespit etmistir (Ivancevi¢, 2015; Rosenblatt, 2004; Sankeshwari, 2013;
Zafar, 2009).

ECC; multifaktoriyel bir hastaliktir ve bu faktorlerden biri de ¢ocugun beslenme
aligkanliklaridir. Konu ile ilgili literatiir incelendiginde Parisotto ve arkadaslari
(Parisotto, 2010), Kalsbeek ve arkadaslar1 (Kalsbeek, 1994), Milgrom ve arkadaslari
(Milgrom, 2000) ve Ghazal ve arkadaslar1 (Ghazal, 2015) yaptiklar1 galismalarda
beslenme sirasinda yiiksek siklikta seker igeren besin tiiketimi ile ECC arasinda gUcli
bir iliski bulmuslardir. Lida ve arkadaslarinin 1214 ¢ocuk {izerinde ger¢eklestirdikleri
calismada, giinde 2 kez veya daha fazla atistirmalik tiiketiminin ECC ve S-ECC
oranini arttirdig1 tespit edilmistir (lida, 2014).

Jain ve arkadaglar1 ¢aligmalarinda 6giin aralarinda atistirma sikligi ile ¢uruk riski
arasinda korelasyon tespit etmislerdir (Jain, 2015). Wong ve arkadaslar1 da glinde 1
veya daha fazla atistirmalik tiikketen cocuklarda artmis ¢iiriik riski tespit etmislerdir
(Wong, 2012). Ogiin aralarinda seker igerikli yiyecek ya da igecekler tiiketildiginde,
bu gidalarin digler ile temas siireleri ana 6gilinlere kiyasla daha uzun olmaktadir. Bu
nedenle de ECC’den korunma asamasinda ¢ocuklarin sekerli gida tiiketiminin en aza
indirilmesi blyuk 6nem arz etmektedir (AAPD, 2016). Gergeklestirilen bazi
caligmalarda, seker igerikli yiyecek ya da igecek tiiketimi ile tiikiiriik S. mutans
seviyeleri arasinda da pozitif korelasyon tespit edilmistir (Palmer, 2010; Pattanaporn,
2013). Calismamizda ECC goriilen ve ¢iiriiksiiz ¢ocuklarin 6giin aralarinda giinde

3’ten sik seker iceren gida ya da igecek tiiketimi degerlendirildiginde, belirtilen
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calismalara benzer sekilde ¢liriiklii ¢iiriiksiiz grup arasinda anlamli bir farklilik tespit
edildi ve ¢iiriiklii grupta bu sikligin daha yiiksek oldugu gozlendi. Ayni zamanda 6giin
aralarinda giinde 3’ten sik seker iceren gida ya da icecek tiiketen ¢ocuklarin, dmfs
degerlerinin ve tikirik S. mutans seviyelerinin de daha az siklikta tiiketenlere kiyasla

daha yiiksek oldugu saptandi.

Turton ve arkadaslarinin okul 6ncesi 362 ¢ocukta gerceklestirdikleri ¢alismada ise
giinde 1’den fazla seker iceren atistirmalik tiiketen ¢cocuklarda artmus ¢iirtik riski tespit
edilmesine ragmen, ¢ocuklarin atistirma siklig1 degerlendirildiginde ciiriik ile siklik
arasinda  anlamli bir Kkorelasyon bulunamamistir (Turton, 2016). Percival ve
arkadaglar1 da ciliriiksiiz ve ECC gozlenen ¢ocuklar1 degerlendirdiklerinde, gruplar
arasinda atistirma sikligi agisindan anlamli bir fark tespit edememistir (Percival,

2019).

Sankeshwari ve arkadaslari, 3-5 yas aras1 1250 ¢ocukta yaptiklari ¢alismada ECC ile
total seker skoru arasinda anlamli iliski tespit etmislerdir (Sankeshwari, 2013). Ohlund
ve arkadagslari ise 4 yasindaki 124 ¢ocugu degerlendirdikleri calismada, besinsel seker
alimu ile ¢iiriik deneyimi arasinda korelasyon tespit edememislerdir (Ohlund, 2007).
Colombo ve arkadaslar1 da 36-60 ay arasi ¢ocuklari ¢iiriiksiiz, ECC ve S-ECC olarak
smiflandirmiglar ve gruplar arasinda seker alimi bakimindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit etmemislerdir (Colombo, 2016). Calismamizda da bu
caligmalarin sonuglarina benzer sekilde ECC gozlenen ve ¢iiriiksiiz grubun gunliik
total seker skoru degerlendirildiginde arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilmedi.

Anne siitliniin immiinoloji, beslenme ve psikoloji acgisindan avantajlarinin oldugu
bilinmektedir. Anne situ; igerigindeki kalsiyum, fosfat, kazein ve lipidlerden dolay1
curumeyi onleyici 6zelliktedir (Majorana, 2014). Bu nedenle yapilan bazi ¢caligmalarda
emzirmenin erken birakilmasi sonucunda, ¢ocugun seker icerikli gidalarla daha cabuk
tanistig1 ve bu durumun da ¢iiriik riskini arttirdig: tespit edilmistir (Mohebbi, 2008;
Nakayama, 2015).

Ancak literatiir incelendiginde, uzun siireli emzirmenin de dis ¢iirigi ile iliskili oldugu
gorilmektedir. AAPD, cocugun siit disleri slirmeye bagladiktan sonra gece

emzirmesinden kag¢inilmasini tavsiye etmektedir (AAPD, 2016). Yapilan bazi
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calismalarda ¢ocugun anne siitiine uzun siireli, sik olarak ve 6zellikle geceleri maruz
kalmasinin agiz i¢i pH’ta diisiise sebep oldugu tespit edilmistir. Bu durum da anne
stitiiniin karyojenik ozellik kazanmasina sebep olmaktadir (Chaffee, 2014; Feldens,
2010; Kato, 2015; Sayegh, 2005).

Nakayama ve arkadaslar1 da bebegin gece anne memesi emmesi ile c¢liriik riski
arasinda giiglii bir korelasyon tespit etmistir. Bu durum gece azalan tiikiiriik akisi,
tamponlama kapasitesinin diismesi ve besinlerin dislere daha uzun siire temas etmesi

ile iligkilendirilmektedir (Nakayama, 2015).

Colombo ve arkadaslarinin gergeklestirdikleri calismada, 36-60 ay arasindaki ¢ocuklar
degerlendirilmis ve S-ECC gozlenen, ECC gbzlenen ve giiriiksiiz ¢ocuklarin gece anne
memesi emme oranlari karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark tespit edilmemistir. Ayn1 zamanda, anne memesi emme ile tikirik S. mutans
degerleri de karsilastirilmis ve anne memesi emen ve emmeyen grup arasinda tukuruk
bakteri seviyeleri agisindan istatistiksel bir fark goériilmemistir (Colombo, 2017).
Benzer sekilde Percival ve arkadaslarinin 3-5 yas grubu c¢ocuklarda yaptiklari
calismada ECC gozlenen ve giiriiksiiz gruplarin gece anne memesi emmesi
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (Percival, 2019). Calismamizda da bu g¢alismalarin sonuglarina benzer
sekilde, ¢iiriiklii ve ¢iirliksiiz gruplar arasinda anne memesi emme bakimindan anlamli
bir fark gozlenmedi. Ayrica geceleri anne memesi emen ve emmeyen ¢ocuklarin, dmfs
degerleri ve tukuruk S. mutans seviyeleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi.

Cocugun biberon ile beslenmesi ve ciirik riski {izerine yapilan arastirmalar
incelendiginde, Jain ve arkadaslarmin ¢alismasinda 71 aydan kigiuk 1400 gocuk
degerlendirilmis ve gece boyunca emzirme ve biberonla beslenme siresi ile ECC
arasinda korelasyon tespit edilmistir (Jain, 2015). Azevedo ve arkadaslarinin
calismasinda, emzik yerine geceleri biberon kullanilmas: ve giin igerisinde ¢ocugun
her talep ettiginde biberonla beslenmesi S-ECC ile iliskili bulunmustur (Azevedo,
2005). Wong ve arkadaslariin Hong Kong’ta gergeklestirdikleri ¢alismaya gore
biberon kullanan ¢ocuklarda ¢iirlik artisinin kullanmayanlara oranla 1,5 kat daha fazla
oldugu tespit edilmistir. (Wong, 2012). Feldens ve arkadaslarinin Brezilya’da

gerceklestirdikleri ¢alismada 12 aylik cocuklarda biberonla sivi tiikketiminin ¢iiriik
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riskini 6nemli oOlgiide arttirdigi tespit edilmistir (Feldens, 2010). Hallett ve
arkadaslarinin okul 6ncesi 2500 ¢ocukta gerceklestirdikleri ¢aligmada meyve suyu
ve/veya sekerli siv1 igerikli biberonla beslenmenin ¢iiriik riskini arttirdigi, igine sut
konmus biberonun ise ¢iiriik riskini etkilemedigi goriiliirken, geceleri biberonla
beslenmenin de ECC prevalansin1 6nemli dlglide arttirdigr tespit edilmistir (Hallett,
2003). Brezilya’da 77 ¢ocuk ve ebeveyni iizerinde gergeklestirilen ¢alismada geceleri
sik sik biberonla beslenen ¢ocuklarda ve biberona seker ilavesi yapilan durumlarda
ciiriik riskinin artt1g1 tespit edilmistir (de Souza, 2015). Bebekler bu tarz besinlere uyku
sirasinda maruz kaldiklarinda gidalar maksiller kesiciler etrafinda birikmektedir. Bu
durum da siit dislerinde hizla ilerleyen ciiriiklere sebebiyet vermektedir (Tinanoff,
2000). Milgrom ve arkadaslarinin gergeklestirdigi ¢alismada, ¢ocuklarda anne siiti
birakildiktan sonra biberon ile beslenmede artis tespit edilmistir. Bunun sonucunda

ECC goriilme oraninda da artig gériilmistiir (Milgrom, 2000).

Vasquez-Nava ve arkadaslari, 4-5 yas arasi 1.160 ¢ocugu degerlendirmisler ve biberon
emme ile ¢lirlik varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edememislerdir (Vazquez-Nava, 2008). Colombo ve arkadaslart da ECC varhigi ile
gece biberonla beslenme arasindaki iliskiyi istatistiksel diizeyde anlamli bulmamistir
(Colombo, 2017). Calismamizda da bu sonuglara benzer sekilde gocuklarin gece
biberonla beslenme durumu incelendiginde ¢Urlklu grup ve ¢uriksiz grup arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir. Ayn1 zamanda gece biberon emen ve emmeyen grup
arasinda ortalama dmfs degerleri ve ortalama tiikiiriik S. mutans degerleri agisindan da

istatistiksel anlamlilik goriilmemistir.

Turton ve arkadaslarinin ¢aligmasina gore ¢ocuklarin seker ilave edilmis biberonla
beslenme durumu, geceleri biberonla beslenme ve giin icinde biberonla beslenme
sikligi degerlendirildiginde ¢iiriik agisindan anlamli bir fark bulunamamigtir (Turton,
2016). Fan ve arkadaslarinin 3-4 yas aras1 787 cocukta ¢lrik risk faktorlerini
belirlemek amaciyla gergeklestirdikleri calismaya gore de ECC gozlenen ve ¢iiriiksiiz
gruplarda biberon igerigine seker ilavesi degerlendirilmis ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmemistir (Fan, 2016). Calismamizda
degerlendirilen 68 cocuktan 49’unun biberonla uyumadigi, 11 ¢ocugun biberonuna
seker ilavesi yapilmadigi ve yalnizca 8 cocugun biberon igeriginin seker ilaveli oldugu

tespit edildi. Onceki gergeklestirilen ¢aligmalara benzer sekilde ciiriiklii ve ciiriiksiiz
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grubun biberon igerigine seker ilavesi degerlendirildiginde ECC g0zlenen grupta daha
cok sayida cocugun velisinin seker ilavesi yaptigi tespit edilse de gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ayrica seker ilavesi ile ortalama
tikdrdk S. mutans degerleri ve ortalama dmfs degerleri arasinda istatistiksel bir iliski

kurulmadi.

Tatlandirilmis emzik kullanimi ile ECC arasindaki iliskiyi arastiran g¢alismalar
degerlendirildiginde, Jain ve arkadaslarinin ¢alismasinda ¢ocuklarin ¢iiriik deneyimi
ile tatlandirilmis emzik kullanimi arasinda korelasyon tespit edilmistir (Jain, 2015).
Gopal ve arkadaslar1 da 3-6 yas arast 477 c¢ocugu degerlendirdikleri ¢aligmada,
tatlandirilmis emzik kullanan ¢ocuklarda artmis ECC prevalansi tespit etmislerdir
(Gopal, 2016). Benzer sekilde Congiu ve arkadaslari da caligmasinda geceleri
tatlandirilmis emzik kullanimi ile ECC prevalansi arasinda istatistiksel olarak anlamli

ilisli tespit etmislerdir (Congiu, 2014).

Petti ve arkadaslar1 ise okul oncesi cocuklari degerlendirdikleri ¢alismalarinda,
cliriiklii ve cliriiksiiz grup arasinda tatlandirilmis emzik kullanimi agisindan anlamli
bir fark bulamamistir (Petti, 2000). Sun ve arkadaslarinin 24-71 ay arasi 392 ¢ocuk ile
gerceklestirdikleri ¢alismada gocuklar ¢iiriiksiiz, ECC ve S-ECC olarak ¢ gruba
ayrilmistir. Gruplar arasinda uykuda emzik kullanimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir iliski tespit edilmemistir (Bin Sun, 2017). Calismamizda da benzer sekilde
curuksuz ve ECC gozlenen grubun bebeklikte emzik kullanimi kiyaslandiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Ayn1 zamanda
emzik kullananlarin hig birinin emziginin bal ya da sekere batirilmadig1 6grenildi. Bu
nedenle gruplar arasinda tatlandirilmig emzik kullanimi agisindan da istatistiksel

olarak fark bulunmada.

Oral hijyen aliskanliklar1 ile ECC arasindaki iliskiyi degerlendirildiginde, ¢cocukluk
donemindeki dis fircalama siklig ile ¢iiriik varligi arasinda da 6nemli iliski oldugunu
bildiren ¢aligmalar bulunmaktadir. Rosenblatt ve arkadaslarinin 468 cocukta
gerceklestirdikleri ¢aligmaya gore dis firgalamayan ¢ocuklarda fir¢alayanlara kiyasla
daha fazla oranda c¢iiriik tespit edilmistir. Dis fircalamanin c¢iiriigii 6nlemedeki
etkisinin macunun igindeki floriir miktari ile siirli oldugunu sdyleyen g¢alismalar
bulunmaktadir. Rosenblatt ve arkadaslari da floriirlii suyun olmadigr durumlarda

floriirlii dis macunu ile dis firgalamanin 6nemli bir ¢iiriik onleyici faktér oldugunu
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savunmaktadir (Rosenblatt, 2004). Hsieh ve arkadaslarmin okul dncesi 281 ¢ocukta
gerceklestirdigi ¢alismaya gore cocuklarin %61’inde S-ECC tespit edilmistir. Bu
cocuklarin da glinde 1 defa veya daha az dis firgalama aliskanli§i oldugu tespit
edilmistir. Sonug olarak S-ECC olan ¢ocuklarda daha seyrek dis firgalama aliskanligi
tespit edilmistir (Hsieh, 2014). Fan ve arkadaslar1 da ¢UrikI0 ve ¢lriksiz 787 ¢ocugu
degerlendirdikleri calismada, ECC’li grupta giinliik dis fircalama sikliginin daha
diisiik oldugunu ve fircalama siklig1 ile ¢liriik varligi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki oldugunu tespit etmistir (Fan, 2016).

Namal ve arkadaslarmin Tiirkiye’de 542 okul oOncesi ¢ocukla gergeklestirdikleri
caligmaya gore; dmft degeri 5’ten fazla olan ¢ocuklarda gunliik olarak dis firgalama
aliskanligr olmadigi tespit edilmistir. Buna karsilik dmft degeri 5’ten kiigiik olan
cocuklarda giinde en az 1 kez dis firgalandigi belirlenmistir (Namal, 2009). Jain ve
arkadaslari, 1400 c¢ocugu degerlendirmis ve c¢ocuklarin %56’smin hi¢ dis
firgalamadigini, %42’sinin ise giinde 1 defa dis firgaladigini tespit etmistir. Giinde 2
defa dis fircalayan ¢ocuklarda en diisiik ¢iirtik insidansi tespit edilmistir. Sonug olarak
cocugun bir giindeki dis fircalama siklig1 arttikca ciiriik riskinin azaldig1 goriilmiistiir
(Jain, 2015). Boustedt ve arkadaslarinin 336 ¢ocukta gerceklestirdikleri prospektif
calismada 5 yasindaki ¢ocuklarda oral hijyenle ilgili ¢urik prevalansini etkileyen
faktorlerin giinde 2’den az siklikta dis firgalama ve bu yaslarda dis firgasin1 manipiile
etmekteki zorluk oldugu belirtilmistir (Boustedt, 2020).

Colombo ve arkadaslari, 36-60 ay aras1 ¢ocuklar1 dahil ettikleri ¢calismada hastalar1
curiiksiiz, ECC ve S-ECC olarak 3 gruba ayirmislardir. Belirlenen bu gruplar arasinda
giinlik dis fircalama siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edilmemistir (Colombo, 2017). Percival ve arkadaslari da 3-5 yas arasi 342 ¢ocugu
dahil ettikleri ¢calismada ciiriiksiiz ve ECC’li ¢ocuklart giinliik dis fircalama siklig1
acisindan karsilastirmiglar ve arada istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit

etmemislerdir (Percival, 2019).

Shrutha ve arkadaslarinin 3-5 yas aras1 2000 ¢ocukta gerceklestirdikleri calismada
giinde 1 defa dis fircalayan ¢ocuklarin ¢iiriik prevalansi % 47 olarak tespit edilmistir.
Giinde 3 defa dis fir¢alayan ¢ocuklarda daha diisiik ¢iiriik prevalanst bulunmasina
ragmen dis fircalama siklig1 ile ¢iirlik prevalansi arasinda anlamli bir iligki tespit

edilememistir. Bu durumun, kullanilan dis macunu miktar1 ve firgalama tekniklerinin
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kisiden kisiye degismesinden kaynaklandig diistiniilmiistiir (Prakasha Shrutha, 2013).
Olmez ve arkadasglarinin 9-57 ay arasindaki 95 ¢ocugu degerlendirdikleri
calismasinda, cUrik deneyimi ve tlkirik S. mutans seviyeleri ile dis fircalama
aligkanligi olup olmamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmemistir (Olmez, 2003). Calismamizda da ciiriiklii ve ¢iiriiksiiz ¢ocuklarin giinliik
dis fircalama siklig1 degerlendirildiginde ¢iiriik varligr ile firgalama siklig1 arasinda
anlaml bir iliski saptanmadi. Giinliik dis fircalama siklig1 ile dmfs ve tiklrik S.
mutans iliskisi degerlendirildiginde de arada anlamli bir iliski bulunamadi. Bu
durumun dis firgalama siirelerinin yeterli olmamasi ve dis firgalamanin etkili sekilde

yapilmamasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Disler iizerindeki biyofilmin dis fircas1 araciligiyla mekanik olarak diizenli sekilde
uzaklastirilmast agiz saghgmin temelini olusturmaktadir (Twetman, 2018). Ancak
flortir igerikli dis macunu kullanmadan dis firgalamanin ¢iiriikk insidansin1 azaltmada
bir fayda saglamadigi tespit edilmistir (Hujoel, 2018). Okul 6ncesi 336 ¢ocugun oral
hijyen aligkanliklar1 ile ciiriik prevalansi arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla
incelendigi calismada, toplam ciiriik prevalanst %18.9 olarak bulunurken ¢ocuklarin
%98’inin floriirlii dis macunu kullandigr tespit edilmistir. Calismada floriirli dis
macunu kullanimi ile ECC deneyimi arasinda anlamli bir iliski bulunamasa da ¢iiriik
Onleyici etkiyi en iist seviyeye ¢ikarmak amaciyla dental biyofilmin floriir iyonlarina
giinde 1 kereden fazla maruz kalmasi onerilmektedir. Bunu saglamak amaciyla da

ebeveynlerin bu konuda bilgilendirilmesi tavsiye edilmektedir (Boustedt, 2020).

Percival ve arkadaslar1 da 342 cocukla gerceklestirdikleri ¢alismada ¢iiriikli ve
ciiriiksiiz ¢ocuklarin floriirlii macun kullanimini degerlendirmisler ve macunun flordr
icerip icermemesi ile ¢iiriik varligi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki tespit
edememislerdir (Percival, 2019). Nota ve arkadaslari, 3-6 yas arasi 514 ¢ocugu
ECC’ye etki eden faktorlerin tespiti i¢in degerlendirdikleri ¢alismalarinda curik
deneyimi ile floriir i¢erikli dis macunu kullanip kullanmama arasinda istatistiksel bir
iligki tespit edememistir (Nota, 2019). Calismamizda da bu ¢alismalara benzer sekilde
dis macununun floriir igerigi incelendiginde ¢urik gozlenen grup ile ¢lriksuz grup
arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi. Floriirlii dis macununun dmfs degerleri ve
ortalama tiiklriik S. mutans degerleri Uzerine de anlamli bir etkisi saptanmadi. Bu

durumun; kullanilan dis macunlarinin igerigindeki floriir miktarlarmin standart
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olmamasi, dis firgalama sirasinda kullanilan dis macunu miktarinin degiskenligi, florir
iceren dis kaynaklara maruziyet miktarinin bilinmemesi gibi pek cok fakttrden

etkilendigi diisiiniilmektedir.

Colombo ve arkadaslar ciiriiksiiz, ECC, S-ECC grubundaki c¢ocuklarda agizda ilk
disin siirmesiyle birlikte dis firgalamaya baslanmasini degerlendirmisler ve gruplar
arasinda anlamli bir farklilik tespit etmemislerdir (Colombo, 2017). Calismamizda da
benzer sekilde ECC gozlenen ve cliriiksiiz cocuklarin agizdaki ilk dislerinin
stirmesinden itibaren dis fircalamaya baslamalar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark g6zlenmedi. Ilk siit disleri agiza siirer siirmez dis
firgalamaya baslanmasinin da tiikiriik S. mutans ve dmfs degerleri iizerine de etkisi

tespit edilmedi.

Bissar ve arakadaslarinin giineybati Almanya’da 3-5 yas arasindaki 1007 g¢ocukta
gerceklestirdikleri ¢alismaya gore, cocugun 1 yasina girmesinden sonra diglerinin
firgalanmaya baslanmasinin S-ECC riskini 6nemli Ol¢iide arttirdigi tespit edilmistir
(Bissar, 2014). Wong ve arkadaslar1 da dis fircalamaya 12 aydan sonra baglanan
cocuklarda ¢iiriik riskinin arttigin1 gozlemlemislerdir (Wong, 2012). Hallet ve
arkadaglar1 da benzer sekilde 12 aydan once dis firgalamaya baslayan ¢ocuklarda, 12
ay sonrasinda dis fircalamaya baslayan ¢ocuklara kiyasla daha diisiik oranda ECC
tespit etmislerdir (Hallett, 2003). AAPD, ¢ocuklarda dis fircalamaya agizda ilk siit
disinin siitrmesiyle birlikte baglanmasini1 6nermektedir (AAPD, 2016).

362 okul 6ncesi ¢cocuk ile gergeklestirilen bir ¢alismada 18 aydan 6nce dis firgalamaya
baslayan c¢ocuklarda daha disiik c¢iirik prevalanst tespit edilirken, dislerini
firgalamayan, firgalarken ebeveyninden yardim almayan cocuklarda ¢urik riskinin
arttig1 goriilmiistiir.Dis fircalama siklig1 agisindan degerlendirildiginde ise gUrik ile
fircalama siklig1 arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamigtir (Turton, 2016). Pine
ve arkadaslari, 1 yasindan 6nce dis firgalama aligkanlig tespit edilen, giinde 2 kez dis
firgalayan ve fir¢alama sirasinda ebeveynin yardim ettigi cocuklarda dis ¢lirtigii tespit
etmemistir. Bu faktorlerin kiigiik yaslardaki ¢ocuklardaki ¢iiriik riskini diigtiren 6nemli
faktorler oldugu belirtilmistir (Pine, 2004). Bazi1 ¢alismalar, giinliik olarak dis
fircalama sikliginin artmasi ve fir¢alama sirasinda ebeveynin de ¢ocuga yardimci

olmasmin diiz yiizeylerde ¢iiriik olusma riskini azalttigin1 bulmustur (Hsieh, 2014;
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Jose, 2003; Paunio, 1993). Bu sonuglar da erken yaslarda oral hijyenin saglanmasina

ebeveyn katkisinin daha fazla olmasi gerektigi fikrini giiglendirmektedir.

2013 yilinda gerceklestirilen bir calismada cocuklarin % 97’sinin dis fircalama
sirasinda annesinden yardim aldigi tespit edilmistir. Bu gruptaki ¢iiriik prevalansi daha
diisiik ¢ikmasina ragmen fir¢alamay1 tek basina gerceklestiren gruba kiyasla arada
anlamli bir fark bulunamamistir (Prakasha Shrutha, 2013). Hallett ve arkadaslar1 da
gergeklestirdikleri ¢alismada cocugun dis firgalamasinin ebeveyn gozetimi altinda
gergeklestirilmesi ile ¢iirlik deneyimi arasinda herhangi bir iliski tespit edememistir
(Hallett, 2003). Winter ve arkadaslari, dis firgalama sirasinda ebeveynlerinden yardim
alan ¢ocuklarda daha az ¢lrlk saptamistir. Ancak ebeveyn yardimi ile ¢iiriik deneyimi
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Winter, 2015).
Calismamizda da benzer sekilde ciiriiklii ve ciiriikksiiz grupta ebeveynlerin dis
firgcalamaya yardim etmesi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark tespit
edilmedi. Ebeveyn yardimmin g¢ocugun ciirik deneyimi ve tiikiirik S. mutans

seviyeleri izerine de etkisi gozlenmedi.

Cocuklarin rutin dis kontrollerine gotiiriilme sikligr ile ECC arasindaki iliskiyi
arastirmak lizere literatiirde gergeklestirilen ¢calismalar incelendiginde; Giiney Kore’de
6 yasindan kiigiik 1214 ¢ocuk ve ebeveyni ile gerceklestirilen ¢alismada yilda 1 kez
diizenli olarak dis muayenesi olamayan ¢ocuklarda ECC riskinin 1.7 kat, S-ECC
riskinin ise 1.8 kat artig gosterdigi tespit edilmistir (lida, 2014).

Winter ve arkadaslari, 2,5 yas tistlii 566 ¢ocugu dahil ettikleri ¢alismada siit dislerine
etki eden ciirtik risk faktdlerini incelemislerdir. Cocuklarin % 91.6’sinin en az 1 kere
dis hekimlerini ziyaret ettikleri, % 0.6’smin ise hi¢ dis hekimine gitmedigi
ogrenilmistir. Calisma sonucunda dis hekimlerini daha sik ziyaret eden ¢ocuklarda
daha seyrek ziyaret edenlere kiyasla daha fazla ¢iiriik artisi tespit edilmistir. Bu durum;
daha fazla ¢iiriige sahip olan ¢ocuklarin tedavi amaciyla dis hekimi ziyaretlerini daha
stk olarak gergeklestirdikleri seklinde agiklanmustir (Winter, 2015). Ghazal ve
arkadaglarinin 3-22 ay arasi 96 ¢ocugu dahil ettikleri ¢aligmasinda, velilerden alinan
bilgilere gore 3 yasina kadar dis hekimi ziyareti dykiisliniin olmast artmis ECC
insidansi ile anlamli olarak iliskili bulunmustur. Bu durumun, ebeveyn tarafindan
belirlenen dis hekimi ziyareti ihtiyacindan kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir. Ayni

zamanda dis hekimi ziyaretleri sonucu muayeneler ve radyografilerin kullanimi ¢iiriik
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teshisi konan dis sayisin1 artirabilecek faktorlerdir (Ghazal, 2015). Beil ve arkadaslarr;
24 aydan itibaren 2 veya daha fazla restoratif tedavi géren ¢ocuklarla daha biiyiik yasta
olup ilk kez dis hekimini ziyaret eden ¢ocuklarin benzer dis ¢iiriigline sahip oldugunu
tespit etmislerdir. Bu bulgular, yiiksek ¢iiriik riskine sahip ¢ocuklarin erken dis hekimi
ziyaretleri sayesinde agiz hijyenlerinin saglanarak ciirige karsi korunabileceklerini
diistindiirmektedir (Beil, 2014).

Calismamizda, ECC gorilen ve ¢uruksiiz grup, dis hekimine velileri tarafindan 6 ayda
bir diizenli olarak gdétiriilme oranlar1 agisindan karsilastirildiginda ¢lriikstiz grubun
%94.1’1nin, ¢iiriiklii grubun ise %85.3’linlin diizenli dis hekimi ziyareti olmadig
goruldi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.
Ebeveynlerin ¢ocuklarini genellikle sikayetleri oldugu zaman dis hekimine gotiirmeyi
tercih ettigi diistiniilmektedir. Dis hekimini ziyaret siklig1 ile ¢liriik deneyimi arasinda

da istatistiksel olarak bir iliski bulunmadi.

Minah ve arkadagslar1 219 adet 6-27 ay arasi ¢ocugu dahil ettikleri ¢calismada; ¢lrik
riski degerlendirmesi, dis sagligi danismanligi, periyodik kontroller ve floriir vernik
uygulamalarin1  gergeklestirmislerdir. Gergeklestirilen son dental kontrolde bu
koruyucu prosediirlerin uygulandigi grubun, kontrol grubunun ilk dental ziyaretine
kiyasla ¢ok daha az kavitasyonlu ¢iiriik lezyonuna sahip oldugunu saptamiglardir.
Caligmanin sonuglari, koruyucu uygulamalarin diisiik sosyoekonomik seviyedeki
ailelerin bebek ve kiiciik yas cocuklarinda dis cliriigli deneyimini azalttigin
gostermistir  (Minah, 2008). Weintraub ve arkadaslari, diisiik sosyoekonomik
seviyedeki ailelerin 6-44 ay arasi ¢iiriiksiiz ¢ocuklarini dahil ettikleri ¢alismada 3 grup
olusturmustur. Gruplarin 1.sine floriir vernik uygulanmazken, 2. gruba yilda 1 defa %
5’lik sodyum floriir vernik, 3. gruba ise yilda 2 defa % 5°’lik sodyum florur vernik
uygulanmistir. Ayni zamanda tiim ailelere AAPD rehberine gore danigsmanlik hizmeti
verilmistir. Calismanin sonucunda sadece danismanlik uygulanan ¢ocuklara kiyasla
florur vernikle birlikte danismanlik uygulanan ¢ocuklarda ¢iiriik insidansinda azalma
tespit edilmistir. Calismada mevcut ¢iirtigii olan ¢ocuklar i¢in floriir vernik etkinligine
deginilmezken ciiriik insidansin1 6nlemenin basarisini belirlemek esas amag¢ olmustur.
Veriler de kiigiik yaslardaki ¢ocuklarin velilerine verilen danismanlik ile birlikte florir
vernik uygulamalarinin erken c¢ocukluk c¢ag1 clriiglinden korunmada etkili

olabilecegini gostermektedir (Weintraub, 2006).
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2014 yilinda Hong Kong’ta 8-23 ay arasi ¢ocuklarda gergeklestirilen ¢alismada,
ebeveynlere dis fircalama egitimi verilmesi ve ¢ocuklara floriir vernik uygulanmasinin
ECC insidansina etkisi arastirilmistir. Cocuklar 3 gruba ayrilarak 1. grubun velilerine
agiz-dis sagligr egitimi, 2. gruba bu egitime ilaveten dis fircalama bilgileri, 3. gruba
ise 1. ve 2. gruba verilen egitimlere ilave olarak ¢ocuklara 6 ayda bir % 5°lik flortrll
vernik uygulamasi gerceklestirilmistir. Caligmanin sonuglarina gore sulari florlu olan
bolgede yasayan ailelerin ebeveynlerine agiz sagligi egitimi verilmesinin 3 yasin
altindaki cocuklarda ECC riskini azaltmak i¢in yeterli olabilecegi savunulmustur.
Ciriik riski diisiik olan ¢ocuklarda ebeveynlere dis firgalama egitimi verilmesi ve
cocuklara florliir vernik uygulanmasinin ek bir ¢lrik o©nleme etkisine sahip

olmayabilecegi diisiiniilmiistir (Jiang, 2014).

Ersin ve arkadaglarinin 11-13 yas arast 149 c¢ocugu 2 il takip ederek
gerceklestirdikleri ¢alismalarinda; ¢ocuklar rastgele 3 gruba ayrilmis, bir gruba oral
hijyen egitimi, diger gruba klorheksidin vernik uygulamasi ve son gruba da sodyum
floriir jel uygulamasi gerceklestirilmistir. Ciirlik aktivitesi diisiik olan bu ytiksek ¢iiriik
riskli cocuk grubundaki 3 6nleyici programin tiimii 2 y1l sonunda benzer plak ve ¢lrik

degerleri ile sonuglanmistir (Ersin, 2008).

Nota ve arkadaslart da okul 6ncesi 513 cocuk ile gerceklestirdikleri c¢alismada,
profesyonel olarak topikal florid uygulanip uygulanmamasi ile gocuklarin ciiriik
deneyimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit etmemistir (Nota, 2019).
Calismamizda da ECC gozlenen ve ciliriiksiiz ¢ocuklarin ilave floriir destegi alip
almadig1 sorguland1 ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmezken, ayn1 zamanda dmfs degerleri ile floriir destegi arasinda da istatistiksel

anlam ifade eden bir iliski bulunmadi.

Parisotto ve arakadaslari; ECC’nin farkli asamalarina sahip olan okul oncesi 169
cocugu velileri ile birlikte degerlendirmislerdir. Bu ¢alisma sonucunda disler iizerinde
gorundr plak varligi ile ECC arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmistir. Ayn1 zamanda ¢iiriiklerin erken evresinin iist kesici digler tizerinde bulunan
gorundr dental plak ve S. mutans varligindan oldukga etkilendikleri tespit edilmistir.
(Parisotto, 2010). Mohebbi ve arkadaslari, 12-36 ay aras1 504 ¢ocugu ECC ve dental
plak iliskisi agisindan degerlendirmislerdir. 12-15 aylik ¢ocuklarin % 65’inde dental

plak gozlenirken, 26-36 aylik ¢ocuklarin % 75’inde dental plak tespit edilmistir.
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Calismada goriiniir dental plak varligi ve ECC prevalansi arasinda anlamli bir iliski
tespit edilmistir (Mohebbi, 2006). Declerck ve arkadaslari okul 6ncesi gocuklarda siit
dislerinde ciiriik prevalansi ve oral hijyen iliskisini degerlendirdikleri ¢alismalarinda 3
yasindaki ¢cocuklarin % 31’inde, 5 yasindaki ¢ocuklarin ise % 37’sinde goriiniir plak
tespit etmislerdir. 3 yasindakilerin % 7’si ¢iirige sahipken 5 yasindakilerin ise %
31’inde ¢iiriik tespit edilmistir. Hem 3 hem de 5 yasindaki ¢ocuklarda goriiniir plak
varligi ile ECC riski arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Bu ¢alismanin
sonuglar1, kiiciik yaslardan itibaren agiz hijyeninin saglanmasinin 6nemini

belirtmektedir (Declerck, 2008).

2005 yilinda okul 6ncesi 1140 ¢ocugun dahil edilerek gerceklestirildigi ¢alismada,
cocuklarin % 67’sinde ¢liriik tespit edilirken % 31’inde ise dmft degeri 4’ten buyik
bulunmustur. Cocuklarin % 83’linde ise dislerde dental plak varlig: tespit edilmistir.
Sonugta dental plak ile ¢iiriikk deneyimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
edilmistir (Sayegh, 2005). Cogulu ve arkadaslarinin 92 ¢ocugu baslangigta ve 1 yil
sonunda degerlendirerek gerceklestirdikleri ¢calismalarinda, y1l sonunda artmis dental
plak skoru ile artmis ¢iiriik deneyimi arasinda anlamli iliski tespit edilmistir (Cogulu,

2008).

3-5 yas aras1 342 ¢ocuk ve velileri ile gerceklestirilen ve ECC ve S-ECC’ye yatkinliga
neden olan faktorlerin arastirildigi calismada, ECC prevalanst % 50.3, S-ECC
prevalansi ise % 52.3 olarak tespit edilmistir. Elde edilen veriler sonucunda ytiksek
plak skoruna sahip ¢ocuklarda daha fazla ¢iiriikk deneyimi oldugu goriilmiistiir. Bu
durum, siit dislerinde plak birikimi ile ECC riski arasinda pozitif bir iliski oldugunu
gostermektedir (Percival, 2019). Calismamizda da, ¢urukli ve glrlksiz gruptaki
cocuklarda gozle goriiniir plak varlig1 degerlendirildiginde ¢iiriiklii grupta daha ytiksek

oranda gozle goriiniir plak varligi tespit edildi.

Agiz i¢i bakterilerin giiriiklerin baglamasi ve ilerlemesinde etkili oldugu bilinmektedir.
Bununla ilgili ¢alismalar incelendiginde Liu ve arkadaslar1 Tayvan’da okul Oncesi
cocuklarda gerceklestirdikleri ¢aligmada oral bakteriler ile ECC ve S-ECC arasindaki
iliskiyi incelemeyi amacglamislardir. Cocuklar intraoral muayene sonrast dmft
degerlerine gore az, orta ve siddetli c¢ilirik seklinde 3 gruba ayrilmistir. TUm
cocuklardan alinan stimiile edilmemis tiikiiriik 6rneklerinin bakteri sayis1 bakimindan

incelenmesi sonucunda ciiriik siddeti ile tukirikteki S. mutans seviyesi arasinda
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pozitif korelasyon tespit edilmis ve aradaki iligki anlamli bulunmustur (Liu, 2019).
Benzer sekilde ¢iiriik deneyimi ile ortalama tukirdk S. mutans seviyesi arasinda
anlamli iliski tespit eden pek ¢ok calisma bulunmaktadir (Ersin NK, 2006; Maciel,
2001; Ramos-Gomez, 2002; Vachirarojpisan, 2004). Fan ve arkadaslari da 787 ¢ocugu
dahil ettikleri caligmalarinda cliriiklii ve ¢iiriiksiiz grubun tiikiirik S. mutans
seviyelerini karsilagtirdiklarinda ¢iirtiklii grupta anlamli seviyede daha yiiksek bakteri
sayisi tespit etmislerdir (Fan, 2016). Calismamizda da bu sonuglara benzer sekilde
clirtiklii cocuklarin tiikiiriik S. mutans seviyesi anlamli olarak daha ylksek bulundu.
Ayni zamanda tUkuruk S. mutans seviyesi ile dmfs degerleri arasinda anlamli pozitif
korelasyon tespit edildi. Bu durum da tukirik bakteri sayisinin ¢iiriik belirteci
olabilecegini gdstermektedir. Olmez ve arkadaslari ise ¢iiriik deneyimi ile tiikiiriik S.

mutans seviyesi arasinda iliski tespit etmemistir (Olmez, 2003).

Tiikiirtigiin  icerisindeki bilesenler, ¢liriik riskinin degerlendirilmesine katki
saglayabilecek faktorler olarak goriilmektedir. Bu durum, ozellikle c¢lrlk riskini
belirlemenin tedavinin bir pargasi oldugu pediatrik dis hekimliginde biiylk énem arz
etmektedir. Tukirik savunma sistemini olusturan antimikrobiyal proteinlerin ¢urik
riskini degerlendirmedeki yeri oldukga ilgi ceken giincel bi konudur. Bu proteinlerden
biri olan katelisidin LL-37 proteini ile ilgili literatiirde gergeklestirilmis ¢alismalar
incelendiginde Davidopoulou ve arkadaslari, 2-18 yas aras1 49 ¢ocuktan topladiklar
stimiile edilmemis tiikiiriikte LL-37 seviyelerine bakmis ve c¢ocuklarin ¢iiriik
deneyimlerini kaydetmislerdir.Ylksek clrlk aktivitesi olan ¢ocuklarda, ¢iriksuz ya
da disiik-orta clriik aktivitesine sahip c¢ocuklara kiyasla tiikiiriikteki LL-37
konsantrasyonlar1 daha diisiik bulunmug ve LL-37 proteininin ¢iiriige kars1 koruyucu
etkisi oldugu savunulmustur (Davidopoulou, 2012). Stojkovic ve arkadaslari ise 11-13
yas aras1 213 ¢ocugu 1 yil boyunca degerlendirdikleri ¢aligmada ciiriik insidansi ile
ortalama tkdirik LL-37 protein seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
tespit edememislerdir (Stojkovi¢, 2020). Dale arkadaglari, 11-15 yas aras1 149 cocukta
stimiile edilmemis tiikiirik toplamis ve c¢lirlik deneyimlerini kaydetmislerdir. Bu
caligmada da ciiriik deneyimi ile ortalama tiikiiriikk LL-37 protein seviyesi arasinda bir
korelasyon bulunmamistir (Dale, 2006). Ribeiro ve arkadaslar1 ise 10-71 aylik 100
cocugu degerlendirmisler, wuyarilmis tiikiiriikteki antimikrobiyal proteinleri
incelediklerinde c¢uruk deneyimi ile ortalama tlikliriik LL-37 protein seviyesi arasinda
anlamli bir iliski bulmamislardir (Ribeiro, 2013). 149 adet ortaokul ¢ocugunda
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gerceklestirilen bir bagka ¢alismada ¢urtkli ve ¢lriksiz grubun ortalama tikarik LL-
37 protein seviyeleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmazken, ¢iirik deneyimi
arttikga tiiktirtikteki LL-37 protein seviyesinin azalma egilimi gosterdigi tespit edilmis

ancak arada istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamustir (Tao, 2005).

Colombo ve arkadaslari, 3-5 yas arasindaki 83 c¢ocugun stimiile edilmemis
tikiirigiindeki LL-37 seviyelerini ELISA ile degerlendirmisler, dmfs degerleri ile LL-
37 degerleri arasinda pozitif korelasyon tespit etmislerdir (Colombo, 2016).
Calismamizda da benzer sekilde 4-6 yas arasindaki 68 cocuktan toplanan stimiile
edilmemis total tiikiiriikteki LL-37 protein seviyeleri ELISA ile degerlendirilmis ve
ortalama dmfs ile ortalama tukirik LL-37 protein konsantrasyonu arasinda pozitif
korelasyon tespit edilmistir. Ciiriiklii ve ¢iiriikstiz grubun ortalama tukarok LL-37
protein seviyeleri karsilastirildiginda da ciirtiklii grupta anlamli seviyede daha yiliksek
protein miktar1 dl¢iilmistiir. Bu sonuglar, LL-37 proteininin ¢iiriige yatkinliga neden
olabilecegini go0stermesine ragmen, literatiirdeki c¢eligkili sonuglarla birlikte

degerlendirildiginde ilave aragtirmalar yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Literatirde tukdrik S. mutans sayist ile LL-37 proteini arasindaki iliskiyi
degerlendiren smurli sayidaki calismalardan biri olan Malcolm ve arkadaslarinin
calismasinda, 12-24 ay aras1 57 ¢ocuk dahil edilmis ve dental plaktaki artmis S. mutans
seviyesi ile tiikiiriikteki artmig LL-37 protein seviyesi arasinda korelasyon tespit
etmislerdir (Malcolm, 2014). Colombo ve arkadaslari ise gergeklestirdikleri caligmada
tikdrik S. mutans seviyesi ile katelisidin LL-37 protein seviyesi arasinda herhangi
korelasyon tespit etmemistir (Colombo, 2016). Calismamizda da bu sonuca benzer
sekilde ortalama tikulrik S. mutans seviyesi ile ortalama tlkirik LL-37 protein

seviyesi arasinda istatistiksel olarak bir korelasyon bulunmadi.

Tiikiirik antimikrobiyal proteinlerinden bir digeri olan staterin ile 1lgili
gerceklestirilmis ¢alismalara baktigimizda Dodds ve arkadaslari, ¢lrikIG ve ¢liriiksiz
18-30 yas aras1 toplam 85 Kisiden uyarilmis parotis bezi salgisin1 toplamislar ve
tukurikteki staterin seviyesini HPLC (High Performance Liquid Chromatography)
(Ylksek Performansh Likit Kromatografi) yontemiyle belirlemislerdir. Bu teknigi
tiikkiiriik proteinlerini optimum sekilde ayirabilmek amaciyla se¢mislerdir. Calisma
sonucunda c¢iiriiklii ve cliriiksiiz grubun ortalama tiikiiriik staterin degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir. Arastirmacilar tiikiirigiin
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kompozisyon analizini yapabilmek icin biylk miktarda tukurik hacmine ihtiyag
duyduklarindan dolay1 uyarilmis parotis salgisini tercih etmislerdir. CUrtk riski ve
ilerlemesinin  belirlenecegi ¢alismalarda tim tikirigin Olgiilmesi  gerektigi
belirtilmistir (Dodds, 1997). Calismamizda hastalardan uyarilmamis total tiikiiriik
alind1 ve tikulrik staterin seviyeleri ELISA ile belirlendi. Crikli ve ciriksiz grubun
ortalama tiikiiriik staterin seviyeleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Dmfs

degerleri ile tiikiirtik staterin seviyesi arasinda da herhangi bir iliski tespit edilmedi.

Vitorino ve arkadaslar ise ¢iiriiklii ve ¢liriiksiiz toplam 20 kisiden stimiile edilmemis
total tiiklirik toplamis, aym1 zamanda ¢Urik deneyimini degerlendirmislerdir.
Tukdrlkteki proteinlerin belirlenmesi ve ayrilmast HPLC-MS (High Performance
Liquid  Chromatography-MassSpectrometry)  (Yuksek  Performansli  Likit
Kromatografisi-Kitle Spektrometresi) ile gerceklestirilmistir. TUkurin staterin
degerlerinin artmasi ile DMFT degerlerinin azalmasi arasinda anlamli iligki tespit
edilmistir (Vitorino, 2005). Wang ve arkadaslari da 10-12 yas arasi 30 gocuktan
stimiile edilmemis total tiikiirtik toplamislar, cocuklari ciiriik deneyimine gore
curuksuz, az curukli ve cok clrdkli olarak ¢ gruba ayirmislardir. Tikiiriikten
proteinlerin ayrilip belirlenmesi, goreceli ve mutlak nicelik belirleme igin
ITRAQ/MRM (Isobaric Tags for Relative and Absolute Quantitation/Multiple
Reaction Monitoring) (Goreceli ve Mutlak Kantitasyon icin Izobarik Etiketler/Coklu
Reaksiyon Izleme) analizi kullanilmigtir. Ciiriiksiiz grupta staterin seviyesinin diger
gruplardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Wang, 2018). Bakkal ve arkadaslarinin
3-5 yas arasi c¢ocuklarda stimiile edilmemis total tikiiriigli degerlendirerek
gerceklestirdigi calismada da benzer sekilde ¢iirliksiiz cocuklarda daha fazla oranda
staterin protein band1 tespit edilmistir (Bakkal, 2018). Incelenen veriler, staterin
proteinin ¢iiriik risk tayininde biyolojik belirte¢ olarak kullanilabilmesi igin ileri

caligmalar yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Shimoyotodome ve arkadaslar1 2006 yilinda gergeklestirdikleri ¢aligmada, staterinin
kazanilmig mine pelikiilinde bulunan tiikiirik yiiksek molekiiler agirlikli
glikoproteinin adsorbsiyonunu rekabetgi sekilde inhibe ettigini tespit etmistir. Bu
sayede S. mutans’in dis yapisinda yer alan hidroksiapatit yiizeylerine yapismasini
azaltigt bulunmustur (Shimotoyodome, 2006). Rudney ve arkadaslari da

gerceklestirdikleri in vivo caligmada tukuruk staterin proteini seviyesinin okluzal
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curuk ve total streptokok seviyesi ile ters iliskili oldugunu ve bakteriyel yapigmay1
inhibe ettigini bulmuslardir (Rudney, 2009). Calismamizda ise tiikiiriikk S. mutans
seviyesi ile tiikiiriik staterin proteini seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliskiye rastlanmadi. LiteratUrde tikurik staterin proteini ve S. mutans iliskisi tizerine
gerceklestirilmis ¢alismalarin sayisinin azligi ve geliskili sonuglarin varligi, bu konu

izerine ilave ¢aligmalara olan ihtiyaci gostermektedir.

Sonug olarak ¢alismamiz, seker igerikli yiyecek ve i¢ecek tiiketiminin ECC igin bir
risk faktori oldugunu ortaya koydu. Seker igerikli gida tiikketim sikliginin fazla olmasi,
clirlige neden olan S. mutans’ta da artisa neden olmaktadir. Cocuklarda, S. mutans
kolonizasyonunun goriildiigii 18-36 ay arasindaki doneme ‘enfektivite penceresi’ ad1
verilmektedir. Bu kolonizasyonda artisa neden olabilecek gidalara cocugun
beslenmesinde yer verilmemesi, ¢irtk riskini azaltabilecek 6nemli bir faktérdir. Bu
nedenle ebeveynlerin, cocuklar heniiz kiigiik yaslardayken dogru beslenme ve agiz
hijyeninin etkili sekilde saglanmasi konusunda bilgilendirilmeleri ECC’nin
Onlenebilmesi agisindan biiyiikk 6nem kazanmaktadir. TukUrdk antimikrobiyal
proteinleri ve ¢lriik ile iliskisinin daha net olarak anlasilabilmesi i¢in ileri ¢alismalara

ihtiyag¢ vardir.
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6.Sonug ve Oneriler

Calismamizda; 34 ¢lrlk gozlenen ve 34 curiiksiliz toplam 68 ¢ocuk hastay1 icermekte

olup erken cocukluk cagi ciriigiiniin olasi etiyolojik faktorlerinin ve tiikiiriik

parametreleri ile ¢iiriik arasindaki iliskinin incelenmesi amaglanmistir. Bu tez

calismasinin sonuglart su sekildedir;

Oral hijyen aliskanliklar1 (dis firgalama sikligi, ilk disin siirmesinden itibaren
dis fircalama, ebeveyn yardimi ile dis fircalama, florlirlii dis macunu
kullanimi,ilave  florlir ~ destegi, diizenli dis hekimi  ziyareti)
degerlendirildiginde, ¢lrik gozlenen grup ile curiksiiz grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Beslenme aliskanliklar1 (bebeklik déneminde biberonla uyuma, biberon
icerigi, bebeklik doneminde emzik kullanimi, emzigin bal ya da sekere
batirilmasi, geceleri anne memesi emme, toplam seker skoru)
degerlendirildiginde ¢iirtik gozlenen grup ile ¢iirliksiiz grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Sadece giinde 3’ten sik seker
iceren yiyecek ve/veya icecek tiketimi, curik gozlenen grupta ciriksiz
gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulundu.

Curik gozlenen hastalarda ortalama tukdrik S. mutans ve tikirik LL-37
seviyeleri guruksiiz gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu.

Ortalama tiikiiriik staterin protein seviyeleri karsilastirildiginda ¢iiriiklii ve
cliriiksliz grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Cilirtik gozlenen grupta yas ile dmfs degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki ve pozitif korelasyon bulundu.

Cirtik gozlenen grupta dmfs degerleri ile oral hijyen aligkanliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunmadi.

Ciiriik gozlenen grupta dmfs degerleri ile beslenme aliskanliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi. Sadece giinde 3’ten sik seker
icerikli gida ya da icecek tiiketimi ile dmfs degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki ve pozitif korelasyon bulundu.
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e Ortalama dmfs degerleri ile ortalama tukuruk S. mutans ve tikirik LL-37
seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski ve pozitif korelasyon
bulundu.

e Ortalama dmfs degerleri ile ortalama tiikiirik Staterin proteini seviyesi
arasinda istatistiksel olarak bir iliski bulunmadi.

e Ortalama tikirik S. mutans seviyesi ile oral hijyen aliskanliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

e Ortalama tiklrik S. mutans seviyesi ile beslenme aligkanliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi. Sadece giinde 3’ten sik seker
icerikli gida ya da igecek tiikketimi ile tiikiiriik S. mutans seviyesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski ve pozitif korelasyon bulundu.

e Ortalama tukdruk S. mutans seviyesi ile ortalama tukuruk LL-37 ve staterin

protein seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Calismamizda c¢uriiklii grupta tiikiirik LL-37 seviyeleri daha yuksek olarak tespit
edilmis olsa da, tukdrik antimikrobiyal proteinlerinin c¢lrik belirteci olarak
kullanilabilmesi igin genis popiilasyonda gergeklestirilecek daha fazla ¢alismaya
ithtiya¢ duyulmaktadir. Sonug olarak bu tez ¢alismasi, 4-6 yas arasindaki ¢ocuklarda
ECC’ye neden olan etiyolojik faktorler ve tiikiiriik parametreleri ile ciirtik iligkisi

agisindan yol gosterici olabilir.
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Ek 2: Ebeveynler icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

BiLGILENDIRILMi$ OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu galismaya katilmak tizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi kabul etmeden 6nce
¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgilirce vermeniz
gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi lutfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar

isteyiniz.

Bu ¢alismanin adi ne?
Tukriikteki S. Mutans, Staterin ve Katelisidin LL-37 Seviyeleri ile Erken Cocukluk Ciiriigiiniin iliskisinin

Degerlendirilmesi

Bu ¢alismanin amaci ne?
Arastirmamizin amaci ¢lrikli ve ¢lrtkslz ¢ocuklarin tikrik bakteri ve antimikrobiyal protein seviyelerinin
Olculerek karsilastirilmali olarak degerlendirilmesi ve bu degerlerle birlikte sosyoekonomik, beslenme ve oral

hijyen durumlarinin ¢lriige neden olup olmadiginin arastiriimasidir.

Size nasil bir uygulama yapilacak?

Calismamizda ¢ocugunuzdan dis hekimi ziyaretinden 2 saat Oncesinde bir sey yiyip igmemesi ve sakiz
¢ignememesi istenecektir. Mevcut tiim disleri ve disetleri sinif ortaminda muayene edilecek ardindan agizlarini
iki kez su ile galkalamalari sonrasi 5 dakika boyunca tiikriiklerini steril tiikriik kabinda biriktirmeleri ile
istenecektir. Toplanan tikriikte mikrobiyal durumun ve antimikrobiyal protein seviyelerinin degerlendirilmesi
amaciyla laboratuvar testleri yapilacaktir. Ailenin sosyoekonomik diizeyi, cocugun beslenme ve oral hijyen
aliskanliklarini degerlendirmek (zere hazirlanan 14 soruluk anketin ebeveyn tarafindan doldurulmasi

istenecektir.

Farkl tedaviler i¢cin arastirma gruplarina rastgele atanma olasihigi nedir?

Ne kadar zamaninizi alacak?

Bu arastirmada yer almaniz igin 6ngoriilen sire 30-60 dakikadir.

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayis1 kactir?

Arastirmada yer alacak gondllilerin sayisi 60‘tir.

Sizden alinacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak? (analizlerin yurtdisinda
yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye gonderileceginin a¢iklanmasi),
Cocugunuzdan alinan tiikriik 6rnekleri Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na

gotiiriilecek ve orada analizleri yapilacaktir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklariniz nelerdir?
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Arastirma ile ilgili olarak doktorunuzun 6nerilerine uymak sizin sorumluluklarinizdir. Yine galismadan 6nce
veya ¢alisma sirasinda aldiginiz baska herhangi bir tibbi tedaviyi de ¢calisma doktoruna sdylemeniz énemlidir.

Bu kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama disi birakabilme yetkisine sahiptir.

Calismaya katilmak size ne yarar saglayacak?

Bu arastirmada cocugunuz igin beklenen yararlar; dis ve yumusak doku muayenesinin gergeklestirilmesi,
tikrik bakteri sayisi ve antimikrobiyal protein seviyeleri ile birlikte anket verilerinin degerlendirilerek ¢tiriik
riskinin belirlenmesidir. Calismadan elde edilen sonuglar; tiikriik bakteri ve antimikrobiyal protein seviyeleri,
sosyoekonomik seviye, cocuklarin beslenme ve oral hijyen seviyelerinin giriige neden olup olmadigini

aydinlatacaktir.

Arastirmaya katiiminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?
Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, gcalisma programini aksatmaniz vb. nedenlerle

doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi calismadan ¢ikarabilir.

Calismaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Yapilacak islemlerin herhangi bir zarar riski bulunmamaktadir.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Calisma gondllaluk ilkesine dayanmaktadir, sadece gonilliler calismaya dahil edilecektir.

Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?
Bu taninin tedavisinde uygulanabilecek, ancak simdilik uygulanmayacak olan herhangi bir diger tedavi veya

islem bulunmaktadir.

Bu galigmaya katildigim igin bana herhangi bir licret 6denecek mi?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir.

Bu galigmaya katildigim igin ben herhangi bir licret 6deyecek miyim?
Yapilacak her tur tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya glvencesi altinda

bulundugunuz resmi ya da 6zel hicbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tim kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaglarla kullanilacaktir.

Arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu ¢alismanin sorumlusunun iletisim bilgileri

1- Adi, soyadi: Nazan ERSIN
2- Ulagilabilir telefon numarasi: 0532 572 83 43
3- Gorev yeri: Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Ana Bilim Dali

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonlliye verilmesi gereken bilgileri gésteren

okudum ve sozIi olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozIi olarak bana
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yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar
vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gzden gegirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda aragtirma yuriticistne yetki veriyor ve s6z konusu aragtirmaya iliskin bana
yapilan katihm davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biliyik bir gonallilik igerisinde kabul ediyorum.
Arastirmaya gonulli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bilgilendirilmis gonlli olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini biliyorum.

GONULLUNUN iMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin iMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan

iMZASI
yetkin bir arastirmacinin
ADI & SOYADI Ceren Pamuk
) Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim
ADRESI
Dali
TELEFONU 05325403961
TARIH
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Ek 3: Olgu Formu
OLGU RAPOR FORMU (VELI)
OLGU NO: GRUP: TARIH:

CINSIYET:

DOGUM TARIHI:

SISTEMIK HASTALIK:
DUZENLI KULLANDIGI iLAC:
ALERJI HIKAYESI:

ANKET:

1)Cocugunuz dislerini ne siklikla fircaliyor?

a)Glnde 2-3 defa b)Giinde 1’den az

2)Cocugunuzun ilk disleri siirdiigiinden beri dislerini fir¢caliyor musunuz?
a)Evet b)Hayir

3)Cocugunuza dislerini fircalarken yardim ediyor musunuz?

a)Evet b)Hay1r

4)Cocugunuz floriirlii dis macunu kullantyor mu?

a)Evet b)Hay1r

5)ilave floriir destegi aliyor mu?

a)Evet b)Hay1r

6)Cocugunuzu dis hekimine 6 ayda bir diizenli olarak gétiiriiyor musunuz?
a)Evet b)Hay1r

7)Cocugunuz 6giin aralarinda giinde 3’ten daha sik seker iceren gida ya da icecek

tiketiyor mu?

a)Evet b)Hay1r

8)Cocugunuz bebeklik doneminde 6giin aralarinda ya da gece biberonla uyuyor
muydu?

a)Evet b)Hay1r

9)Biberonla uyuyorsa;

a)Sade  b)Seker ilaveli (pekmez, bal, biskiivi iceren) biberonla uyuyordu.
10)Cocugunuz bebeklik doneminde geceleri anne memesi emdi mi?

a)Evet b)Hay1r

11)Kag ay emzirdiniz? ........................
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12)Cocugunuz bebeklik doneminde emzik kullandi m1?

a)Evet b)Hayir

13)Emzik kullandiysa emzigi bal ya da sekere batirryor muydunuz?

a)Evet b)Hayir

GUNLUK DIYET ANALIZi

GUN:

SAAT YEDIKLERININ ICERIGI
Kahvalt1 6ncesi

Kahvalt1
Sabah (ara 6giin)
Ogle yemegi
Ogleden sonra (ara 6giin)
Aksam yemegi

Gece
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OLGU RAPOR FORMU (HEKIM)
OLGU NO: GRUP: TARIH:

1)Beyaz nokta lezyonlar1 ya da mine defektleri var m1?
a)Evet b)Hay1r

2)Dislerde gozle goriiniir plak var m1?

a)Evet b)Hayir

3)Bir veya birden fazla arayiiz ¢iiriikleri var m1?

a)Evet b)Hayir

4)Dislerin kole bolgesinde diiz ylizeylerde c¢iiriik var mi1?
a)Evet b)Hay1r

5)Hijyenik olmayan dolgular var m1?

a)Evet b)Hayir

6)Cocuk ortodontik aparey (hareketli veya sabit) kullaniyor mu?
a)Evet b)Hay1r

7)Disglerde ¢aprasiklik var mi1?

a)Evet b)Hayir

8)Cocugun gingivitisi var m1?

a)Evet b)Hay1r

dmfs degerleri:

o1 61 62 63 64 65

P
20202051

22 23 24 25 26 27 28

32 3 34 35 36. 37 38

5 84 83 82 81 71 72 73 74 75

Tukrik S. Mutans Seviyesi:
Tukrik Staterin Seviyesi:
Tukrik Katelisidin LL-37 Seviyesi:
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