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OZET

En Az Miidahale fle Uygulanan Dental Tedavilerin Etkinliginin

Degerlendirilmesi

Dis ¢iiriigii insanlarda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardandir. Son
yillarda, ¢iiriik dislerin tedavisinde yeni bir yaklagim ortaya koyan ‘En Az Miidahale ile
Dental Tedavi (EMDT)’ tanimlanmistir. Kanita dayali bu dis hekimligi yaklagimu,
clriigii bakteriyel bir hastalik olarak tanimlamanin yani sira, bireylerin ¢iiriik risk
seviyesini  belirleyerek, hastaliga karst korunmada hastalarin  egitilmesi ve
yonlendirilmesi lizerine 6nemle durmustur. Ayrica, bu yontemde ¢iiriige ilk miidahalede
en az madde kaybinin saglanmasi, ¢iiriigiin remineralize edilerek iyilestirilmesi ve
fluorid salimi yapabilen biyolojik 0Ozelligi iyi olan bir restoratif materyalin

kullanilmasini esas almaktadir.

Bu calismanin amaci, EMDT’nin etkinligini degerlendirmektir. Bunun i¢in
EMDT nin prensiplerinden olan ¢iiriik risk seviyesinin belirlenmesinde uygulanabilen
Cariogram programinin degiskenlerinden tiikiiriikk Streptokokus mutans (S. mutans),
tiikiiriik akis oram1 (TAO), tiikiiriik tamponlama kapasitesi (TTK), plak indeksi (PI),
fluorid kullanimi ve beslenme aligkanliklarini belirlemek, zamana gore degisimini
incelemek ve bu faktorlerin ¢lirlik olusumu iizerindeki etkinligini degerlendirmektir.
Ayrica, degiskenler Olgiiliip Cariogram programinda degerlendirildikten sonra,
programda belirlenen tanimlamalar olan sartlar (mevcut ¢liriigii durumu ve hastaliklar),
diyet (diyet igerigi ve sikligi), bakteri (plak miktar1 ve S. mutans) ve duyarlilik’tan
(TAO ve TTK) hangisinin ¢iiriikk olusumunda daha etkili oldugunu belirlemektir. Bunun

yanisira, Cariogram programi kullanilarak bireylerin tedavi Oncesi ve tedavi



sonrasindaki 18.aydaki c¢iiriik risk seviyesini belirleyerek, programin oral hijyen bakimi
konusunda etkinligini degerlendirmek ve minimal kaviteler agilarak uygulanan
restoratif  uygulamalar1 USPHS  klinik  degerlendirme  kriterlerine  gore

degerlendirmektir.

Bu calisma, T.C. Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Ana
Bilim Dali Prof. Dr. Cengiz OKTAY Klinigi’ne basvuran yaslar1 6-7 (6,47+0,29)
arasinda olan toplam 67 (35 erkek, 32 kiz) ¢ocukta yiiriitiilmiistiir. Calismaya katilan
cocuklar Anabilim Dali’na c¢liriik tanisiyla gelen; ancak, heniiz tedavisine baglanmamus,
agzinda hig¢ restorasyon bulunmayan, herhangi bir sistemik hastaligi olmayan, son 2
hafta iginde antibiyotik kullanmamis, siit disinde derin ¢iiriikleri bulunmayan
cocuklardan seg¢ilmistir. Cocuklardan ¢iiriik sayisina gore 2 grup (Grup-1; dmft>5 ve
Grup-2; dmft <5) olusturulmustur. TAO, TTK degerlerinin Slgiilmesi ve S. mutans
sayisinin belirlenmesi amaciyla Saliva Check Buffer ve Saliva Check-Mutans (GC
Co.,Tokyo, Japan) kitleri kullanilmistir. Caligmaya katilan ¢ocuklarin ¢iiriikk olan siit
dislerine minimal kaviteler ac¢ilmis ve kaviteler rezin modifiye cam ionomer siman
(RMCIS) ile restore edilmistir. Restorayonlar 6 aylik periyotlar ile 18 ay takip
edilmigtir. Restoratif materyalin cinsiyete ve kavite tiplerine gore sag kalimlarinda
Kaplan-Meier analizi; sag kalim egrileri arasindaki farklilik i¢in ise Wilcoxon
(Breslow) analizi yapilmistir. S. mutans seviyesindeki degisiklikleri degerlendirmek
icin McNemar testi kullanilmistir. TAO, TTK, diyeti gerigi, diyet sikligi ve plak
miktarinda meydana gelen degisikleri degerlendirmek i¢in Marjinal Homojenite testi
kullanilmistir.  Olgiilen parametreler bakimmdan Grup-1 ve Grup-2 arasindaki

degerlendirmede X? ve Fisher kesinlik testinden yararlanilmustir.
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18 aylik incelemede, 208 restorasyondan 21’inin (%89,9) basarisiz oldugu ve
Grup-1 ve Grup-2 arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu
belirlenmistir (P>0,05). Cinsiyet ve preperasyonun tipi bakimindan da farkliligin
anlamli olmadig: tespit edilmistir (P>0,05). Grup-1 ve Grup-2 ciiriik artis1 bakimindan
kiyaslandiginda farkliligin anlamli oldugu belirlenmistir (P<0,05).

Ciriik artis1 bakimindan, S. mutans skorlar1 0 ve 1 olarak bulunanlar arasindaki
ortaya ¢ikan farkliligin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gériilmiistiir (P>0,05). Buna
karsin TAO, TTK, Diyet faktorleri ve PI’nin ¢iiriik artis1 iizerinde etkili oldugu
belirlenmigtir (P<0,05). Tedaviye baslanmadan 6nce Grup-1 ve Grup-2’deki ¢ocuklarin
Cariogram programina gore ciiriikten korunma olasiliklart Grup-1 i¢in %6 ve Grup-2
icin %83 iken; 18 ay sonra, bu degerler Grup-1 i¢cin % 32 ve Grup-2 icin %98’e
ulagmistir. Grup-1 igin, tedavi oncesi ve 18 ayin sonunda ¢liriikten sorumlu en 6nemli
faktorler duyarlilik [sirasiyla, %57, %12 (fluorid programi, TAO, TTK)] ve diyet
(swrastyla, %20, %35) olmustur. Grup-2 icin ise, tedavi Oncesi ¢iiriik olusumunda
duyarlilik ve diyet faktorii %6°lik oranla esit sekilde yer almaktadir. 18. ayin sonunda
ise, ciiriikten korunma olasiligi %98’e ulastig1 igin ¢liriik olusumuna neden olabilecek

faktorlerin oranlar1 anlam ifade etmemistir (P>0,05).

Anahtar _kelimeler: En az miidahale ile tedavi, Cariogram, Streptokokus mutans,

Tiikiiriik tamponlama kapasitesi, Tiikiiriik akis orani, Diyet, dmft, PI, RMCIS
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ABSTRACT

Evaluation of Effectiveness of Minimal Intervention Dental Treatment

Dental caries is one of the most frequent bacterial infection in human. In last
years, new method called " minimal intervention dental treatment (MIDT)" has been
described. This dentistry approach based on a proof, emphasises the importance of
training and guiding the patients by determining the level of dental caries in addition to
describing the dental caries as a bacterial infection. Besides, in this method, providing
less material lost in the first intervention to dental caries, curing decay by
remineralization of the tooth and using restorative dental material capable of secreting

fluorid are taken as a basis.

The aim of this study is to evaluate the effectiveness of MIDT. In this puspose,
salivary streptococcus mutans (S. mutans), salivary flow rate (SFR), salivary buffering
capacity (SBC), plaque index (PI), and use of fluorid which are all the variables of
Cariogram programme applicable for determining caries level which is one of the
principles of MIDT are determined, their changes in time are examined and the
effectiveness of these factors on caries formation is examined. Besides, which one of
the descriptions which are conditions (existing decay situtation and diseases), diet (diet
ingredients and frequency), bacteria (amount of plaque and S. mutans) and suspectively
(SFR and SBC) is more effective on caries formation is determined. In addition, by
determining the caries risk level 18 months before and after treatment by the help of
Cariogram programme, effectivenes of the program on oral hygienic care is determined
and restorative applications performed by opening minimal cavities are evaluated

according to USPHS clinic evaluation criteria.
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This study was conducted with 67 children (35 males, 32 females) applied to
Republic of Turkey Atatiirk University Faculty of Dentistry Department of Pedodontics,
Dr. Cengiz OKTAY Cilinics, with the age of 6-7 (6,47+0,29). Children included to the
study were chosen from the children who came to the department with caries diagnosis
but not started to treatment, having no restoration, no systemic disease, no use of
antibiotics in the last month and no deep caries in baby teeth. According to number of
decay, children were grouped into 2 (Group-1; dmft>5, Group-2; dmft<5). In the
purpose of measuring SFR and SBC and determining number of S. mutans, Saliva

Check Buffer and Saliva Check-Mutans kits (GC Co.,Tokyo, Japan) were used.

First minimal cavities were opened in the primary teeth of children included to
the study and then resin modified glass ionomer cement (RMGIC) was used to restore.
Restorations were monitored for 18 months with 6 months intervals. Kaplan Meier
analysis and Wilcoxon (Breslow) analysis were conducted for survival of restrorative
material according to gender and cavity type and for differences between survival
curves, respectively. McNemar Test was used to evaluate S. mutans level. SFR, SCC,
diet engredients, diet frequency and changes in the amount of plaque were evaluated by
Marginal Homogeneity Test. X* and Fisher Exact Tests were used to determine

differences between parameters measured in study and control groups.

In 18 months monitoring, 21 (89,9%) out of 208 restoration were failed and
difference between Group-1 and Group-2 was not statistically significant (p>0.05).
Difference according to gender and preparation type was detemined as not statistically
significant (p>0.05). The difference between groups 1 and 2 was statistically significant

when examined according to decay increase.
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According to decay increase, differences between the ones with S. mutans scores
0-1, were statistically insignificant (p>0.05). In spite of that, SFR, SBC diet factors and
Pl were determined as effective on decay increase. While according to Cariogram
programme, the decay protection probabilities were 6% for group 1 and 83% for Group-
2 before the treatment; 18 months after the treatment, these values were increased to
32% for Group-1 and 98% for Group-2. The most important factors responsible for
decay before the treatment and 18 months after the treatment were suspectively [57%,
12%, respectively (fluorid programme, SFR, SBC)] and diet (20%, 35%, respectively).
For group 2, in decay formation before treatment, suspectively and diet were equal with
a ratio of 6%. 18 months after treatment, decay protection probability reached 98%, the

factors that could cause a decay did not have a meaning.

Keywords: Minimal intervention dental treatment, Cariogram, Streptococcus mutans,

Salivary flow rate, Salivary buffering capacity, Diet, dmft, Plaque index, RMGIC.
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1. GIRIS ve AMAC

Dis ¢iirigli insanlarda en sik goriilen bakteriyel bir enfeksiyonlardir. Pandemi
Ozelligi gosteren bu hastalik tedavi edilmedigi zaman agri, huzursuzluk ve fonksiyon
kisitliligina neden olabilmektedir. Dis ¢iirtigliniin olusabilmesi i¢in hassas bir konak,
kariyojenik mikrobiyal flora ve yiiksek miktarda rafine karbonhidrat igeren bir diyet
bulunmasi gerekmektedir.2 Bu ¢ faktoriin bir arada bulundugu durumda eger
mikroflora birikir ve olgunlasir ise, dis ylizeyinde demineralizasyon olusabilir.

20. yiizy1l dis hekimliginde c¢iiriigii ortadan kaldirmada tek etkili yontemin dis
yapisindaki demineralize alanlarin tamamen c¢ikarilmasi ve bir restoratif materyal ile
kavitenin basitce kapatilmasi olduguna inanilmistir. Ciiriikk kavitesinde kenarlar plak
birikiminin neden olabilecegi risklerden &tiirii clirlikten tamamen arindirilirdi. Bu
yontemde, cliriik kavitesinden daha biiylik restorasyon kaviteleri agilmak suretiyle
yapilan tedavi yaklaslrmydl.3 Bu yontemin dezavantajlar1 arasinda; ciiriik olusumunda
bakteriyel etkinin anlagilmamasi ve dis yapisinin remineralizasyon ve iyilesme
potansiyelinin géz ardi1 edilmesi vardi. Ayrica, bu yontemde kullanilan restoratif
materyallerden olan amalgam ve altin alasimlar zayif fiziksel 6zelliklere sahipti.*

21. ylizyilda ise, bu yaklagimlardan farkli olarak ciiriik dislerin tedavisinde yeni
bir yaklasim ortaya koyan ‘En Az Miidahale ile Dental Tedavi (EMDT)’
tammlanmustir.® Kanita dayali olan bu dis hekimligi yaklasimi, clirigli bakteriyel bir
hastalik olarak tanimlamanin yani sira, bireylerin ¢iiriikk risk seviyesini belirleyerek,
hastaliga kars1 korunmada bireylerin egitilmesi ve yonlendirilmesi {izerinede 6nemle
durmaktadir. Ayrica, bu yontemle ciiriige ilk miidahalede en az madde kaybinin
saglanmasi, cliriglin remineralize edilerek iyilestirilmesi ve fluorid salimi yapabilen

biyolojik 6zelligi iyi olan bir restoratif materyalin kullanilmasi esas alinmustir.>



Kanita dayali dis hekimliginde koruyucu yontemlerde yapilacak uygulamalara
yon vermek icin bireysel c¢iiriik riskinin belirlenmesi 6nemlidir. Cariogram ciiriik risk
degerlendirmesinde etkili olan cliriik deneyimi, ciiriik ile iliskili hastaliklar, diyet
igerigi, diyet sikligi, plak miktari, S. mutans, fluorid kullanimi, TAO, TTK ve hekimin
diisiincesi parametrelerini bir arada degerlendirerek kisi veya toplumun cliriikk risk
profilini degerlendiren ve grafiksel olarak gdsteren; bunun yani sira, yeni g¢iirlik
olusumunu 6nlemek i¢in hedeflenen koruyucu 6nlemler konusunda 6neride bulunan bir
bilgisayar programi olarak 1996 yilinda gelistirilmistir.S'g Bu giine kadar, Cariogram ile

ilgili ¢esitli calismalar yapilmis olmakla beraber, 013

calismalarda tiikiiriglin bakteriyel
analizleri icin zorlu laboratuar analizleri kullanilmasi, bu programin giinliik hayatta
kullanilabilirligi konusunda zorluklar dogurmustur. Bu sebepten, calismamizda
digerlerinden farkl olarak tiikiiriik S. mutans dl¢iimleri i¢in hasta basi 6l¢lim saglayan

kitlerden olan Saliva Check-Mutans’tan (GC Co.,Tokyo, Japan) yararlanarak

degerlendirmelerde bulunulmustur.

Bu calisma iki basamakta yiiriitiilmiistiir. Calismanin ilk basamaginda 6-7
yasindaki ¢ocuklarin tedavi dncesi ve sonrast tiikiiriik 6rnekleri incelenmis, kapsamli bir
sekilde sosyal ve dental anamnezi alinmis olup, elde edilen veriler bir bilgisayar
programi olan Cariogramda degerlendirilmistir. Caligmanin ikinci basamaginda ise,
cocuklarin siit dislerinde bulunan ve dentinin iigte birini ge¢gmeyen ciiriikleri RMCIS
(Ionolux, Voco, Cuxhaven, Germany) ile restore edilip, restorasyonlarin 6. ay, 12. ay ve

18. ayda klinik olarak kontrolleri yapilarak degerlendirilmistir.



Bu ¢alismanin amaglar1 sunlardir:

° Cocuklarin tiikiirik S. mutans, TAO, TTK, plak indeksi (Pi), fluorid
kullanim1 ve beslenme aliskanliklarin1 belirlemek, zamana gore degisimini incelemek
ve bu faktdrlerin ¢iirlik olusumu tlizerindeki etkinligini degerlendirmektir.

. Cariogram programi kullanilarak bireylerin tedavi Oncesi ve tedavi
sonrasindaki 18.aydaki clirlik risk seviyesini belirleyerek, programin oral hijyen bakimi
konusunda ve ¢liriik olusumunun 6nlenmesindeki etkinligini degerlendirmektir.

. EMDT prensibine gore hazirlanan minimal kavitelere uygulanan
restorasyonlar1 USPHS klinik degerlendirme kriterlerine gore degerlendirmek ve

basariy1 ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Geleneksel Restoratif Dis Hekimligi

1917 yilinda Black’in® tanittig1 ‘Koruma Amagl Genisletme’ prensibi hizli bir
sekilde kabul gérmiis ve 20. ylizyil dis hekimliginde bir yapitasi olusturmustur. Bununla
beraber, bu tedavi yaklasiminda ¢iiriikk, bir bakteriyel hastalik olarak tanimlanmamis;
dolayisiyla da agiz florasinin mikrobiyolojisi anlagilamamistir. Ayrica, bu tedavi
yaklagiminda fluoridin 6nemi bilinememesinden dolayi, dis yapisinin remineralizasyon
ve iyilesme potansiyeli gbzardi edilmistir. Bu yiizden, dis ¢liriigiiniin tedavisi i¢in saglam
olan dis yapist da uzaklastirilarak fiziksel ozelligi zayif olan dolgu materyalleri ile

restorasyon yapllmlstm14

1955 yilinda, Buonocore’un®® mineyi asitle piiriizlendirmesi ile adeziv dis
hekimligine mikromekaniksel baglanma kavrami girmistir. 1962°de, Dr. Bowen’in'®
bisfenol glisidil dimetakrilat (Bis-GMA) olarak adlandirilan monomeri gelistirmesi,
adeziv dis hekimliginde 6nemli gelismelerin baslangicini olusturmustur. 1972” de Wilson
ve Kent' ilk defa cam ionomer simanlar1 (CIS) gelistirerek takdim etmisler; bunun
sonucunda, restoratif materyallerde fluorid kullanilmaya baslanmis ve remineralizasyon
kavraminin  6nem kazandigi bir siirece girilmistir. Bununla beraber, CiS’lerin
dezavantajlar1 yetersiz basing dayanikliligi, asmmma direnci ve renk stabilizasyonu
saglamarnaktaydl.18 Mitra,”® 1990°l1 yillarin basinda geleneksel CIS’lerin fiziksel
ozelliklerinin giiglendirilmesi amaciyla %5 oraninda 2-Hidroksi-etil metakrilat (HEMA)
veya %15-20 oraninda bisfenol glisidil dimetakrilat (Bis-GMA) gibi rezinler ilave

edilmis RMCIS’i taktim etmistir. 2000 yilinda, CiS’lerin fluorid salim ve sarj edilebilme

ozelliklerinin yami sira, kompozit rezinlerin fiziksel, estetik, kolay cilalalanabilirlik,



dayaniklilik ve uygulanabilirlik 6zelliklerini de bir arada bulunduran ve kompomerden
fluorid ile sarj olabilme 6zeligi ve dnceden yari (S-PRG) veya tam (F-PRG) reaksiyona
sokulmus cam partikiillere sahip Giomer’ler gelistirilmistir.zo Adeziv dis hekimlginde
meydana gelen bu gelismeler, dis hekimliginde geleneksel ciliriilk tedavi yontemlerine

alternatif tedavi yontemlerinin de gelismesine 6n ayak olmustur.

2.2. En Az Miidahale ile Dental Tedavi (EMDT)
EMDT kavramu ¢iiriiglin daha iyi anlagilmasi, yeni tan1 teknolojilerinin, bioaktif
ve adeziv restoratif materyallerin gelisimine bagli olarak ortaya c¢ikmistir. EMDT

asagidaki temellere dayanmaktadir: *

1. Ciirtigiin kesin olarak tanist

2. Ciiriigiin boyutunun ve siddetinin radyografi yardimiyla siniflandirilmasi

3. Kiginin ¢iirik risk degerlendirmesi ve aktif ¢lirlik lezyonlarinin
durdurulmast

4. Duragan haldeki kavite lezyonlarinin remineralizasyonu ve izlenmesi

5. Kavite lezyonlarinin restorasyonlari ve tedavilerinin takibi.

Tyas ve arkadaslarr® EMDT’nin birinci prensibini  “cliriiglin ne oldugunun
bilinmesi” olarak tanimlamislar ve ¢iirtigiin bakteriyel bir hastalik oldugunu; geleneksel
agresif tedavinin biyolojik veya 1iyilestirici tedavi ile degistirilmesi gerektigini
belirtmislerdir. Ayrica, klorheksidin veya topikal fluorid uygulayarak agiz ortamindaki
bakteriyel icerigin degistirilebilecegini ve bunun biyolojik tedavi yaklasimina bir 6rnek

oldugunu belirtmislerdir.*

Mount ve arkadaslan® EMDT’yi esas olarak 4 ana prensibe



dayandirmaktadirlar. Bunlar asagidaki gibidir:

1-Hastaligin kapsamli bir sekilde tanisi (¢iirlik risk degerlendirmesi/duyarlilik,
baslangi¢ lezyonlarinin tespiti),

2-Miimkiin oldugunca ciiriik olusumundan koruma ve baslangi¢c lezyonlarinin
remineralizasyonu,

3-Gerekli oldugu durumlarda en az miidahale ile ¢iiriigiin uzaklastirilmast ve
fluorid igerikli adeziv bir restoratif materyal kullanarak restoratif tedavinin yapilmasi ve

4-Hasarli restorasyonlarin yenilenmesinden ziyade, tamir edilmesi (bu madde
akis semasinda yer almamaktadir).

EMDT “nin akis semast®* Sekil- 1°de goriilmektedir.

Risk
Faktorlerini

Belirleme

Risk
Faktorlerinden

Koruma

Kontrole
Cagirma

En Az
Miidahale ile

Restorasyon

Sekil 1.EMDT’ nin akis semasi



2.2.1. Risk Faktorlerinin Belirlenmesi

Dis Ciiriigii

Dis ¢iirtigii, mikrobiyal dental plaktaki bakteriler, agiz florasi, karbonhidratlar,
dis yapisi ve tiikiiriik ve dise ait immiinolojik faktorlerin etkisiyle disin dis yiizeyinden
baslayarak dentin yoluyla pulpaya dogru organik ve inorganik yapinin bozulmasidir.?®

Curiik pek cok etiolojiye sahiptir ve olusabilmesi su faktorler gereklidir:
Birincisi, host, yani, tikirik ve disler; ikincisi, mikroflora yani, dental plak ve
tiglinciisti, substrat yani, diyet; dordiinciisii ise, zamandir.?> Ciiriik olusumunda rol

oynayan etiolojik faktorlerin iliskisi’® Sekil-2’de 6zetlenmistir.
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Sekil 2. Dis ¢iirtigiiniin olusumunu saglayan etiolojik faktorler



Mikrobiyal faktorler

Dis ciiriigii, bakteriyel kokenli enfeksiydz bir hastaliktir.?* Klinik ¢aligmalar
baslangic¢ ciirliklerinin oral asidojenik ve asidiirik bakterilerin artis1 ile iliskili
oldugunu géstermistir. Ozellikle de, S. mutans’lar ile ciiriik arasindaki iliski one
glkrnlstlr.14 Bu bakteriler sekeri hizli bir sekilde metabolize edebilmekte ve lokal
olarak diisiik bir pH olusturabilmektedirler. S. mutans’lar gii¢lii bir sekilde ciiriik
igerisinde bulunmanmi yani sira, tespit edilemeyen demineralize alanlarda da
varligin 1srarla siirdiirebilmektedirler.?®> Bu 6zelliklerinden dolayi, yiiksek oranda S.
mutans’lar ve/veya diger asidiirik bakteriler 6zellikle hizli ilerleyen ciiriiklerde biyo-

marker olarak degerlendirilme:ktedirler.26

S. mutans’lar dis ¢iiriigiiniin olusumunda rol oynayan en patojen bakterilerdir.’
Bununla birlikte, S. mutans’larin baslangi¢ ¢iiriklerinde esas gorevi aldigi,
laktobasillerin ise, dis ¢iiriigiine karigsan ve Onemli bir destek¢i bakteriler oldugu

belirtilmektedir.?

S. mutans’lar;

e Streptokokus sobrinus,
e Streptokokus cricetus,
e Streptokokus rattus,

e Streptokokus downei,
e Streptokokus macacae,

e Streptokokus ferus?*3!



S. mutans hiicreleri, yaklasik 0,5-0,75 um capinda, kisa ve orta uzunlukta
zincirler  olusturabilen, Gram (+), katalaz (-), hareketsiz ve kapsiilsiiz
mikroorganizmalardir. Bu mikroorganizmalar bir¢ok sekeri fermente ederek metabolik
irtin olarak organik asitleri olusturarak dis yiizeylerinde koloni olusturabilirler.® S.
mutans’in karyojenitesinde rol oynayan faktorler; yiizey proteinleri, ekstraseliiler
polisakkarit sentezi (dekstran, levan), hiicre duvarinin kalitatif ve kantitatif 6zellikleri,
bakteriosin (mutasin) iiretimi, endodekstranaz {iiretimi, asit toleransi, asit fosfataz
iiretimi ve metabolik artik olarak asit olusurnlarldlr.32

Graner ve arkadaslar,® yiksek seviyede S. mutans tespit edilen c¢ocuklarda,
edilmeyenlere gore daha fazla clirik mevcudiyeti goriildiiglinii belirtmislerdir. Dis
clriiklerinin baglangicinda S. mutans’lar minede fisslirlere, hatta dentine niifuz
edebilirler. Cocuklarin agi1z florasinda S. mutans’lar yasamin erken donemlerinde tespit
edilmektedirler. Ciiriikk prevelansinin yiiksek oldugu toplumlarda 1 (bir) yas; disik
oldugu toplumlarda ise, 2,5-3 yas c¢ocuklarin enfekte olduklari dénemdir.®* Erken
donemlerde enfekte olan ¢ocuklarda yiiksek g¢iiriik riski s6z konusudur. Buna karsin,
mikroorganizmalarin kolonizasyonu ic¢in sert yiizeye ihtiyag oldugundan, kiiciik
cocuklarda dis siirmesinden 6nce bu mikroorganizmalar tespit edilememektedirler.®*

Tiikiiriikteki S. mutans says1 <10° colony forming unit / mililitre (cfu/ml) diisiik
diizey, 10°<” <10° cfu/ml orta diizey, >10° cfu/ml yiiksek diizey olarak kabul edilir. Cfu,
mikroorganizma sayiminda kullanilan bir 6l¢ii birimidir ve belirli bir alanda koloni
olusturabilecek ne kadar bakterinin bulundugunu gosterir. Tiikiirik S. mutans’larin
sayisinin yiikksek olmasi, enfeksiyon bulundugunu; yani, dislerin ¢lirlime riski ile karsi

karsiya oldugunu gt')sterir.40 Buna karsin, S. mutans enfeksiyonlu bir¢cok hastada ¢iiriik
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gbzlenmezken, S. mutans enfeksiyonu olmayan Kisilerde yiiksek derecede giiriige
rastlanabilmektedir. **#2

Raitio ve arkadaslar1,37 S. mutans miktarinin, diizenli dis fircalama aligkanlig
olan ve fluorid tableti alan ¢ocuklarda daha az; yiiksek seker tiiketimi olanlarda ise,

daha fazla oldugunu; ayrica S. mutans diizeyi yiiksek ¢ocuklarin dmft indekslerinin

daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir.

2.2.1.1. Tukiiriikte S. mutans Sayisinin Belirlenmesi
Tiiklirikte S. mutans sayisin1  belirleyen testlerin  antibakteriyel agiz
gargaralarinin kullanimindan en az 12 saat; antibiyotik kullanimindan sonra ise, en az 2

hafta sonra yapilmasi dnerilmektedir.*

2.2.1.1.1. Kiiltir Olusturmaya Dayali Testler ile S. mutans Sayisinin
Belirlenmesi
Tiikiiriikte S. mutans sayim
S. mutans’lar; Mitis Salivarius Agar (MS), %20 sakkaroz ve 0,2 U/ml basitrasin
iceren Mitis Salivarius Basitrasin Agar (MSB), %5 sakkaroz igeren Triptikaz-Maya
Oziitii-Sistin Agar (TYC), %15-20 sakkaroz ve 0.2 U/ml basitrasin igeren Triptikaz-
Maya Oziitii-Sistin Basitrasin Agar (TYCSB) igeren besiyerinde iiretilerek sayim

islemine tabi tutulurlar.*** 46

Plakta S. mutans Sayim
Bu yontem; selektif bir besiyerinde ¢izgi seklinde hazirlanan seyreltilmis plak

orneklerinin incelenmesi esasina dayanir. Testin uygulanmasi i¢in steril kiirdanlar,
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Ringer c¢ozeltisi (5 ml), platin lup, siilfodimetin igeren Mitis Salivarius Agar’in
bulundugu petriler ve etiiv gerekmektedir.47’48

S. mutans Baglanma Yontemi

S. mutanslar’in cam yiizeylere baglanma yetenegine dayanarak tiikiiriik
orneklerini siniflandiran bir yontemdir. Bu yontemin uygulanmasi i¢in tiipler, MSB

besiyeri igeren tiiplerin saklanmasi i¢in raf, tek kullanimlik pipetler ve etiiv gereklidir.

MSB’nin bozulmadan saklanabilen formlar: bulunmaktadir.*®

S. mutans Replika Teknigi

Seker ve sakiz esaslt kat1 bir matriks ile dis yiizeyi iizerinden alinan 6l¢ii ile S.
mutans besiyerine tasimir.”**! Kullanilan matriks ve besiyeri triptoz, tripan mavisi,
potasyum telliirit ve basitrasin igermektedir.

Uygulama asamalar:®*!

1. Dislerin iizerine matriks basingla yerlestirilir.

2. Agizdan ¢ikarilir ve ardindan maktrikse baglanmayan hiicrelerin ve tiikiiriigiin
uzaklagmasi i¢in musluk suyu altinda birkag saniye yikanir.

3. Besiyerine yerlestirilen matriks 37 °C” de 24 saat inkiibe edilir. Olgii iizerinde
S. mutans kolonilerinin iiredigi bolgeler belirlenir.

Kiiltiir olusturmaya dayal mutans streptokok testlerinin dezavantajlarlzsz'53
. Test i¢in canli ve yasayabilir bakterilerin bulunmasi gereklidir.

. Ideal sicakligin (37°C) olusturulmast icin inkiibator gereklidir.

. Sonug almak i¢in zamana ihtiyag vardir (ortalama 2 giin).
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. Ozellikle  yapilarinda  basitrasin ~ bulunduran  kitler  1sidan
etkilendiklerinden dolay1 kullanim siireleri kisadir.
. MSB agar S. mutans sayisin1 gerg¢egin altinda gostermektedirler.

. S. mutans ve S. sangius arasindaki ayirim net olarak yapilamamaktadir.

2.2.1.1.2. S. mutans Sayisimin Hazir Kitler ile Belirlenmesi

Dentocult SM

Tiikriikte S. mutans sayiminin 6zel kitlerle yapildigi bir testtir (Dentocult SM,
Orion Diagnostica, Espoo, Finlandiya). Kit igerisinde besiyerini igeren cam tiip, plastik
cubuk, parafin ve sonuglari degerlendiren skala bulunmaktadir.”*

Uygulama agamalart:

1. Besiyerinin bulundugu cam tiipe basitrasin eklenip, 15 dakika beklenir.

2. Hastaya parafin yumusayincaya kadar c¢ignetilip salgilanan tiikiiriik hasta
tarafindan yutulur.

3. Kit igerisinde bulunan plastik ¢ubugun dil ylizeyinde 10 (on) kez tiikiiriikle
kontaminasyonu saglanir ve agiz kapatilarak ¢ubuk dudaklar arasindan cekilerek
cikartilir.

4. Plastik ¢ubuk cam tiip icine yerlestirilir, 35-37°C’de 48 saat inkiibe edilir.

Sonug, kit i¢indeki 102, 104, 10°ve 10° cfu/ml’lik degerleri gosteren sablonla
karsilastirilir. Alkol fiksasyonundan sonra, bu c¢ubuklar uzun siire saklanabilir ve

sonraki tedavi agsamalarinda karsilastirma amaci ile kullanilabilir.



13

Cariescreen S. mutans

Tikiirikteki S. mutans sayisinin  belirlenmesi amaciyla kullanilmaktadir
(Cariescreen SM, Apo Diagnostic, Toronto, Kanada).”® Kit i¢erisinde ii¢ tane cam sise
bulunmaktadir. Bunlardan birincisinde, MSB iceren ¢ubuk bulunur. ikinci tiipte, 24 ml
fosfatla tamponlanmis tuzlu su bulunur. Ugiincii tiipte ise, basitrasin tabletleri vardir.

Uygulama asamalari;>

1.Basitrasin, fosfatla tamponlanmis tuzlu su igeren ikinci tiipe atilir ve
¢Oziinmesi saglanir.

2.Cocuga 15-20 saniye (s) slireyle parafin ¢ignetilir. Cigneme sirasinda olusan
tiikiiriik steril bir kaba tiikiirttiiriiliir.

3.Toplanan tiikiiriigiin 1-2 ml’si fosfatla tamponlanmis tuzlu su i¢ine aktarilir.

4.ikinci tiip iyice galkalandiktan sonra, modifiye MSB besiyeri igeren ¢ubuk bu
tiip igerisine yerlestirilir.

5.CO; olusturan tablet de ikinci tiipe konulur ve iki damla su tableti 1slatmak i¢in
damlatilir.

6.Besiyer igeren ¢ubuk tiipiin icerisine yerlestirildikten sonra, 37 °C’de 48 saat
ve 23 °C’de 24 saat siireyle inkiibe edilir.

Sonug, kit icerisindeki sablon ile karsilastirilir. Sablon 104, 504, 105, 255, 50° cfu/

ml olmak tizere 5 farkli skor icermektedir.

Caritest SM

Tiikiirtikte S. mutans belirleyen kit seklinde bir ¢iirlik aktivite testidir (Caritest

SM, Herpo Dental Products, Rio de Jeneryo, Brezilya). >’



14

Uygulama asamalari:>®>’

1. Uyarilmus tiikiiriik elde etmek i¢in 20 s siireyle hastaya sakiz ¢ignetilip, steril
cam kaba tiikiirtiilerek 2-3 ml tiikiiriik toplanir.

2. Toplanan tiikiirigiin 1,5 ml’lik béliimii mikropipetle tamponlanmis soliisyon
ve basitrasin igeren tiipe aktarilir.

3. Tip calkalandiktan sonra, modifiye MSB besiyerini igeren ¢ubuk bu tiip
igerisine yerlestirilir.

4. CO; olusturan tablet de bu tiipe aktarilir. Bu esnada, iki damla su tableti
1slatmak i¢in uygulanir.

5. Besiyerini igeren ¢ubuk tiipilin icerisine yerlestirildikten sonra 37 °C’de 48
saat; 23 °C’de 24 saat siireyle inkiibe edilir. Sonug, kit icerisindeki sablon ile
karsilastirilir. Sablon 104, 504, 105, 255, 50° ve 10° cfu/ml olmak iizere 6 farkli skor

i<;ermektedir.56

2.2.1.1.3. Labaratuvar Sartlar1 Gerektirmeyen Hastabas1 Yontem
[Monoklonal Antikora Dayal Tespit Yontemi (MAbs)]

Molekiiler tespit yontemi olan monoklonal antikora dayali tespit yontemi
(MADs) S. mutans tespitinde en kesin sonu¢ veren yontemlerden biri olarak kabul

edilmektedir.>®>°

MADbs devrinin baglangici olan 1975 yilindan beri monoklonal antikor
teknolojisi tan1 ve tedavi edici olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir. Hibridoma
tekniklerinin kullanilmaya baslamasiyla beraber, bakteri yiizeyindeki monoklonal
antikorlarin ortaya c¢ikmasi i¢in essiz bir ortam olusmustur.’®*° MAbs sisteminin

kullanim1 pratik sekilde uygulanmasi i¢in Saliva Check-Mutans® (GC Co., Tokyo,

Japan) kitleri liretilmistir.
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MAbs’nin Avantajlari:>*®

. MAbs kullanilmaya baglanmasiyla beraber giinlerce siiren test siireleri
birkac¢ dakikaya indirilmistir. Dolayisiyla, genis capli epidemiyolojik ¢alismalarda bile,
cok faydali bir yontemdir.

. Sogutucu kosullar altinda saklanmasi ve taginmasi gereken kiiltiire dayali
yontem yerine, MAbs oda 1sinda saklanabilir ve oda 1sisinda sonuglar verebilir.

. MADbs, kiiltiire dayal1 yontemle kiyaslandiginda daha spesifik ve hassas
sonuglar verebilmektedir.

. Kiiltire dayali testlerde oldugu gibi, uzun siire yasayabilen bakteriler
gerekmemektedir.

. Islem 15 dakikada tamamlanmaktadir ve ikinci bir randevu
gerekmemektedir.

. Bu testler-6zellikle de-anneden ¢ocuga gecen S. mutans tespitinde fayda

saglamasindan dolayi, erken cocukluk ciiriiklerinin 6nlenmesinde faydalidir.

2.2.2. Ciiriik Risk Degerlendirmesi

Anusavice,”> DMFS skorunun diger faktérlerle kiyaslandiginda kisinin risk
seviyesini belirlemede en 6nemli faktor oldugunu belirtmistir. Bununla birlikte, ciiriik
riskinin belirlenebilmesi i¢in bu faktorlerin yaninda, Kisinin ¢iiriikk ge¢cmisi (baslangig
curiik lezyonlari, sekonder c¢liriikler ve mevcut c¢iiriik aktivitesi), fluorid alim miktari,
mevcut plak miktari, oral hijyen aligkanliklari, bakteriyel aktivite, beslenme
aligkanliklar, tiikirik miktari, tibbi hikaye, ebeveynlerin egitim ve sosyoekonomik
durumlar gibi etkenlerde analiz edilmelidir. ®® Tablo-1°de, dis hekimliginde yaygin

olarak kullanilan ¢iiriik risk degerlendirme kriterleri®® verilmistir.
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Tablo 1. Yaygin Risk degerlendirme Kriterleri

DMF(giiriik, ¢ekilen dis ve dolgu sayist)

Plak miktar1 ve oral hijyen

Diyet aliskanliklar1

Oral saglik bilgisi

Fiziksel, mental veya sosyal bir engelin

bulunmast

Fluorid alimi

Dis morfolojisi

Sosyo-ekonomik durum

Oral durum

Dis hekimliginde ¢iiriik riski yiiksek olan grupta yer alan bireylerin
belirlenmesine yonelik c¢alismalar 1800°1i yillardan beri devam etmektedir ve bu

amagla, bir¢ok dngérme ve degerlendirme modeli gelistirilmistir.67

Ciiriik Risk Gruplarimin Siniflandirilmasi

Bireyler gelecekte olusacak yeni ¢iiriikklere gore diisiik, orta ve yiiksek risk
gruplarina 21yr111r1a1r.8’68 Amerikan Dis Hekimleri Birligi’nin (ADA) c¢ocukluk/ergen
donem icin ¢iirlik risk grubu siniflamasi asagidaki sekilde yapllmaktadlr.69

1. Diisiik risk grubu; son bir yil i¢inde ¢iirlik olusumunun goriilmemesi, pit ve
fissiir Ortiicti uygulanmis dislerin varligi, iyi bir agiz hijyeni, yeterli fluorid kullanimi ve

diizenli dis kontrollerinin yapilmasi olarak tanimlanmaktadir.
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2. Orta risk grubu; son bir yil iginde yalnizca bir adet yeni ¢liriik olusumunun
goriilmesi, derin pit ve fissiirlerin bulunmasi, kotii agiz hijyeninin, yetersiz fluorid alimi,
beyaz nokta lezyonlar1 ve/veya dislerin temas yiizeylerinde radyoliisent alanlarin
bulunmasi, diizensiz dis kontrolleri ve ortodontik tedavinin varligi olarak
tanimlanmaktadir.

3.Yiiksek risk grubu; son bir yil i¢cinde iki veya daha fazla sayida yeni ¢iiriik
olusumu, diiz yiizey clriigiiniin bulunmasi, S. mutans sayisinda artis, derin pit ve
fissiirlerin bulunmasi, koti agiz hijyeni, topikal ve sistemik fluorid aliminin hig
olmamasi veya ¢ok az olmasi, fazla miktarda seker tiiketimi, diizensiz dis kontrolleri,
yetersiz tiikiiriikk akis orani ve uygun olmayan biberon kullaniminin bulunmasi olarak

tanimlanmaktadir.

2.2.2.1. Ciiriik Riskinin Belirlenmesinde Kullanilan Modeller
Dis hekimliginde, ¢iirlik riski yiliksek olan grupta yer alan bireylerin
belirlenmesine yonelik bir¢ok dngdrme ve degerlendirme modelleri gelistirilmistir.67 Bu

modeller ciiriik riski degerlendirme modeli [Caries risk assessment tool (CAT)],"*"

57873 glarak

Health improvement in dental practise (Hidep) modeli,”* ve Cariogram
siralanabilir. Ideal ¢iiriik riski belirleme modelinde olmas1 gereken dzellikler su sekilde
siralanabilir:®’

1. Hastanin yasin1 dikkate almalidir.

2. Dis hekiminin ¢aligma stiline uygun olmalidir.

3. Popiilasyondaki ¢liriik prevalansina uygun olmalidir.
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4. Kolay temin edilebilen ve pahali olmayan Sl¢iimlere dayanarak elde edilen
coklu faktorler igcermeli ve bu faktorler iginde mevcut ¢lirik durumu mutlaka yer

almalidir.

2.2.2.1.1. CAT modeli

Bebek, cocuk ve ergenlerde ciirlik risklerini degerlendirmek i¢in Amerikan
Cocuk Dis Hekimligi Birligi (AAPD) tarafindan 2002 yilinda tanimlanmistir.”* Bu
modele gore, bireyler ¢iiriik risk seviyesi bakimindan diislik, orta ve yiiksek olarak
siniflanmustir.

Bu modelin kullaniminda dikkat edilecek hususlar su sekilde siralanmugtir:*

1. Cocuklarin agz1 ve disleri dikkatli bir sekilde muayene edilmeli ve klinik dist
anamnez bilgileri giivenilir bilgiler igermelidir.

2. Cirtik riski ile ilgili ti¢ unsur olan klinik durumlar, ¢evresel faktorler ve genel
saglik durumlar1 degerlendirilmelidir.

3. Modelin kullanimi iyi bilinmeli, bireysel faktorler dip notlar alinarak
acgiklanmalidir.

4. Her ¢ocugun en son risk smiflamasi yapilirken en yiiksek risk kategorisine
gore degerlendirme yapilmalidir. Ornegin, ¢ocukta yiiksek risk seviyesini gosteren
yalnizca bir gdsterge varsa bile, cocuk yiiksek; en az bir orta seviye gostergesi olup
yiiksek risk gostergesi yoksa, orta; yalnizca diistik risk seviyesine dahil oluyorsa, diisiik
risk seviyesinde oldugu kabul edilmeli,

5. CAT, degerlendirme yapildig1 anda ortalama ¢iiriik risk seviyesini gosterir. Bu
yiizden, bireysel risk durumlarindaki degisimler periyodik tekrar degerlendirilmelidir.

AAPD CAT modeli Tablo-2’de verilmistir.
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AAPD CAT Modeli

Risk seviyesi
Degiskenler Diisiik risk Orta risk Yiiksef risk
Klinik durumlar *Son 24 ayda yeni <Son 24 ayda ciirik <12 ayda yeni g¢iiriik
¢liriik olusumu yok mevcudiyeti olusumu
*Mine *Minenin bir +Minenin birden fazla
demineralizasyonu yiizeyinde yiizeyinde

yok

demineralizasyon

demineralizasyon

*Gorilintir plak yok; +Gingivitis *Dislerin on
gingivitis yok yiizeyinde  gOriiniir
plak mevcudiyeti
*Radyografik olarak
goriilebilen mine
crtikleri
*Yiiksek S.
mutansseviyesi
*Dental veya
ortodontik
apareylerde asinma
*Mine hipoplazisi
Cevresel ozellikler *Yeterli sistemik ve <Yeterli topikal eYetersiz topikal
topikal fluorid floride kullanimi, floride kullanimi
kullanimi yetersiz sistemik

*Basit sekerlerin veya
clirlik yapma yetenegi
fazla olan gidalarin

ana oglinlerde
tiketilmi

*Yiiksek seviyede
s0syo-ekonomik
durum

*Diizenli dis hekimi
kontrolii

floride kullanim1
*Basit sekerlerin veya
clirik yapma yetenegi
fazla olan gidalarin
oglin aralarinda
tiiketimi (1-2 defa)

*Orta seviyede sosyo-
ekonomik durum

*Diizensiz dis hekimi
kontrolii

*Basit sekerlerin veya
clirlik yapma yetenegi
fazla olan gidalarin

oglin aralarinda
tiketimi (3 veya daha
fazla)

*Diisiik seviyede
s0syo-ekonomik
durum

*Dental kliniklerden

cok az yararlanma
*Annede aktif
ciiriiklerin
mevcudiyeti

Genel
durumlari

saghk

*Ozel bakima ihtiyag
duyan ¢ocuklar
*Normal olmayan
tiikiiriik igerigi/akisi
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2.2.2.1.2. Hidep modeli

Isve¢ milli saglik komitesi tarafindan 1988 yilinda olusturulan Hidep modeli
bireylerin saglik durumlarin1 saglik skalasina gére tanimlayan kod sistemine dayali bir
programdir.”*’* Hidep modeli, yalnizca yeni ciirik tahmin tekniklerinin kullanimin
igermez; ayni zamanda muayene yontemlerini, risk tahmin sistemlerini ve tedavilerini
de 6nerir.”* Bu model 3 temel noktaya dayanmaktadir: (1) klinik muayene, (2) gézden
gecirilen degiskenlerin analizi ve (3) sirastyla ¢iirik ve periyodontal acgidan
degerlendirme. Hasta muayenesinde 14 farkli parametre degerlendirilir.

Hidep modelinde degerlendirilen parametreler sunlard1r:72’74
Etkilenmemis dis sayis1 (¢liriik/restorasyon igermeyen dis sayisi)
. Toplam dis sayist
. Ciiriik dis sayisi (baglangic lezyonlar1 harig)
. Fluorid kullanimi1
. Tikiirik sekresyon miktari, tamponlama kapasitesi, laktobasil ve S.

mutans gibi degerler. Bununla beraber, ¢ogu zaman sadece akis orani kullanilmaktadir.

. Seker tiiketimi

. Oral hijyen durumu

. Ciriik ve periodontitis bakimindan profesyonel risk tahmini
. Gingival kanama

o Periodontal cep derinlikleri

. Radyografik muayene

° Tartar miktari
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Hidep modeli sirastyla ¢iirlik ve periodontitis bakimindan 5 risk ve 4 hastalik
seviyesi igerir. 14 farkli parametre degerlendirildikten sonra, hastalar Hidep “saglik-
hastalik” skalasina gore skorlanir. Hidep modeli “saglik-hastalik” skalas1’* Tablo-3’te

gorilmektedir.

Tablo 3. Hidep modeli “saglik-hastalik” skalasi

Ciil'iik Periodontitis

'

Siddetli semptomlar C4 P4
C3 P3
Hasta C2 P2 Tedavi gerekli

Hafif semptomlar Cl P1

Yiiksek risk C4S P 4S
C3S P 3S

Saghkh c2s P2S Destek gerekli
C1S P 1S

Diigiik risk CO0S P 0S

C (caries) : Ciriik, P (periodontitis): Periodontitis, S (support): Destek gerekliligi

Hidep skalasinda bireyler hastalikli veya saglikli olarak kabul edilir ve ara bir
degerlendirme yoktur. Bireyler ya az ya da ¢ok hastadir (1° den 4’e kadar) veya az veya
cok hastalik riski altindadirlar (0S’den 4S’ye kadar). Bu modelde, bireyler c¢iiriik ve
periodontitis tehlikesi bakimindan 9 kategoriye ayrilmaktadirlar. Ornegin, ciiriik

bakimindan diistik riske sahip bireyler CSO; siddetli ¢iiriik aktivitesi bulunanlar C4
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olarak kodlanmaktadir. Bununla birlikte, periodontitis bakimdan dis kaybedilme riski
cok az olan PSO; ¢ok yiiksek olan P4 olarak kodlanmaktadir.”* Burada kullanilan S
skoru kisinin risk altinda ve destege ihtiyact oldugunu; heniiz tedaviye ihtiyaci
olmadigini belirtmektedir.

Hidep modeli siirekli olarak gelistirilmekte olan bir programdir. Almanya,
Ingiltere ve Isveg’te test edilmekte olan bu program;72 ancak, halen yaygin bir sekilde

kullanim alan1 bulamamustir.

2.2.2.1.3. Cariogram

Cariogram ciiriige sebep olan bircok parametreyi bir arada degerlendirerek kisi
veya toplumun ¢iiriik risk profilini degerlendiren ve grafiksel olarak gosteren; ayni
zamanda, yeni ¢iirik olusumunu Onlemek icin hedeflenen koruyucu oOnlemler
konusunda 6neride bulunan bir bilgisayar programi olarak gelistirilmis‘[ir.S‘g Cariogram
hangi bireylerin yiiksek risk grubunda yer alacagini 6ngérmesi acisindan, ngdérme
modeli; tedavi planinin yapilabilmesi agisindan, risk modeli olarak kabul edilmektedir. ™

Bratthall ve arkadaslam,6 Cariogram’in  kullaniom amacim1  su sekilde
siralamaktadirlar:

1- Ciirtik ile iliskili faktorlerin birbirleri ile etkilesimini ve ciiriikten korunma
sansinin yiizdelik dilimini gostermek.

2- Cirtik riskini grafiksel olarak ifade etmek.

3- Hedeflenen koruyucu yaklasimlar konusunda nerilerde bulunmak.

4- Klinikte kullaniminin yani sira, egitim programi olarak kullanabilmek olarak

siralamak.

1996 yilinda, Cariogram’in ilk siiriimii dis ¢iiriigiindeki azalmanin altinda yatan
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lokal faktorlerin tespit edilebilmesi i¢in gelistirilmistir.>*® 1997 yilinda, Bratthall ve
arkadaglar1,” ciiriik riskine odaklanarak Cariogram’in interaktif bilgisayar modelini
gelistirmislerdir.6’8’9’13 Cariogram’in interaktif PC programi egitim amacinin yani sira,
koruyucu dis hekimligine katki ve klinik hizmet amaci ile de gelistirilmis‘tir.6 Cariogram
programina girilmesi gereken ve ¢iiriik olusumunda rol oynayan faktorler Tablo-4’te

gosterilmistir.
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Tablo 4. Cariogram programindan girilmesi gereken ve ¢iiriikk olusumunda rol

oynayan faktorler

Faktor Aciklama Gerekli olan bilgi
Curik faktori, kaviteler, dolgular ve ¢lrik | dmft, dmfs, Son bir
Ciiriik nedeniyle ¢ekilen disleri ifade etmektedir. icerisindeki yeni ¢iiriik
olusumu
Iliskili Dis ciirtigi ile iligkili genel hastaliklar ya da | Tibbi ~ 6zge¢mis, ilag
hastaliklar 6zel durumlar kullanim
Ozellikle seker igerikli gidalarm ciiriik yapic1 | Diyet gegmisi, laktobasil
Diyet, icerik o . ]
etkisinin degerlendirmesi say1s1
Giinlik ortalama 6giin sayis1 ve abur cubur | 24 saatlik  beslenme
Diyet, siklik tiketim sayisinin degerlendirmesi meniisiiniin ankete
doldurulmast
Silness-Loe Plak Indeks skorlamasi’na (PI) | Plak indeksi
gore oral hijyenin  degerlendirilmesi.
Plak miktari ) ]
Caprasik dislerde ara yiizdeki olusan plagin
cikarilmasinin zor olacagi hesap edilmelidir.
Strip  mutans gibi testler kullanilarak | Strip mutans testi veya
tiktriikteki mutans (S. mutans ve S. sangius | diger laboratuar testleri
S. mutans L . .
seviyesinin belirlenmesi. kargilagtirmali  sonuglar
verebilmektedir.
Fluorid Kontrollere  gelme  periyodunda agiz | Fluorid ten yararlanma,
uori
ortammin ne derece fluoride maruz | hastayla konusarak elde
programi . . .
kaldiginin degerlendirilmesi edilir
Parafin gibi tiikiiriik akisini stimiile edici | Uyarilmis tiikiiriik testi,
Tiikiiriik .
uyaranlar kullanilarak, her dakika ml olarak | akis oranmi
sekresyonu o
sonuclar degerlendirilir
Saliva-Check buffer (GC Co, Japan) gibi | Hasta basi yontemler veya
Tiikiiriik testler  kullamilarak  tiikiirtigiin asit | diger laboratuar testleri
tamponlama tamponlama kapasitesi degerlendirilir giivenilir ve
kapasitesi karsilastirilabilir sonuglar
Verir.
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Tablo-2’deki faktor; her bir faktor i¢in, muayene eden hekim hasta ile konusarak
ve hastayr tiikiiriik testlerini de kullanarak bilgileri toplamak zorundadir. Bilgiler
onceden belirlenmis kriterlere gore, 0’ dan 3’ e (baz1 testler i¢in) degisen skorlar olarak
verilerek toplanir. Ancak, tiikiiriik tamponlama kapasitesi testi i¢in 0’dan 2’ye kadar
degisen skorlar verilir.‘0” skoru en ideal; en yiliksek skor olan ’3’ ise, en kotii degerdir.

Baska bir deyisle, 3 en yiiksek c¢liriik risk seviyesini ifade etmektedir.

Cariogram bes boliimlii elma dilimi grafik seklinde goriintii ortaya koyar (Sekil-
3). Sart boliim, mevcut ¢iirlik durumu ve ilgili hastaliklarin kombinasyonunu ifade eden
sartlari; koyu mavi boliim diyet icerigi ve diyet alim sikliginin kombinasyonunu ifade
eden diyeti; kirmizi boliim, plak miktar1 ve S. mutans’larin kombinasyonunu ifade eden

bakteriyi; agctk mavi bolim, fluorid programi, tiikkiirik tamponlama kapasitesi ve akis

hizinin kombinasyonunu ifade eden hassasiyeti gostermektedir.
BD® 2| l Country/érea lStandard set Lll Group lStandard set Lll

ZN

IdentNo.

12.01.2010
DT.KENAN CANTEKIN

Caries experience E 03

Related diseases nu 02
Diet, contents a 03
Diet, frequency a 03
Plague amount a 03
Mutans un 03
streptococe | ]
Fluoride program E 03
Saliva secretion 03
Buffer capacity E 02
[2] 0.
wll 5

Clin. judgement

] Actual chance to
avoid new cavities

B ot
. Bacteria
Susceptibility

Circumstances

Sekil 3. Cariogram programindan bir kesit
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Cariogram programinin avantajlarlze’13

. Bireysel veya toplumsal c¢iiriik risk degerlendirmesinde, ¢iirlik
olusumunda etkili her faktdrii ayr1 ayr1 degerlendirilerek saglikli sonuglar elde
edilmesini saglar.

. Ciiriik risk seviyesini belirlemenin yani1 sira, uygulanmasi gereken tedavi

yaklasimi konusunda da 6nerilerde bulunur.

. En yiiksek seviyede hassasiyet ve belirleyecilie sahiptir.
. Hasta egitimi ve oral hijyen motivasyonunda kullanilabilir.
. 13 farkli dilde gelistirilmis interaktif bir bilgisayar programidir ve

ucretsiz olarak kullanilabilmektedir.

Cariogram programinin dezavantajlarlzs’13

. Uygulamasi zahmetli ve uzun zaman almaktadir.

. Uzun labatuvar islemleri gerektirebilmektedir.

o Cirik risk degerlendirme parametreleri arasinda sosyo-ekonomik durum
bulunmamaktadir.

. Hastalarin degerlendirme sonuglari kaydedilememektedir.

. Kullanimi i¢in hekim kalibrasyonu gerekmektedir.

2.2.3. Ciirik Olusumundan Koruma ve Baslangic Lezyonlarimin
Remineralizasyonu
Demineralizasyon ve remineralizasyon
Ciirtik lezyonlarinin baslangici fermente karbonhidratlarin bakteriyel hareket

baglatmas1 ve bunun sonucunda, olusan asidin dis yapisina diflizyonu ile karbonik
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hidroksiapatit minerallerini ¢ézmesi ile olusur. Bu durum demineralizasyon olarak
adlandirilmaktadir.” Remineralizasyon ise, Cate’® tarafindan mineral depolanma siireci
olarak tanimlanmistir. Bu durum, yalnizca nétral pH siirecinde agiz sivilarindan mine
yiizeyine ¢Okelme seklinde gerceklesmez; ayni zamanda ciiriik gelisimi sirasinda da

devam eder.

Fizyololojik sartlarda agiz sivilarn (tiikiiriik, biyofilm sivisi) minenin mineral
icerigi bakimindan kalsiyum (Ca) ve fosfata (P) asir1 doymus olup bu iyonlar siirekli
olarak mine ylizeyine ¢Okelmekte veya tam aksine, mine yiizeyinden
uzaklagsmaktadirlar. Tukirigiin mine tlzerine bu sekilde mineral saglama durumu
viicudun dogal savunma sistemi olarak degerlendirilmektedir.’’

In vitro ve in vivo ¢alismalarda baslangi¢ ciiriik lezyonlarmm remineralize
edilebilecegi belirtilmistir.”®”® Remineralizasyon ile saglam mine yiizeyi tekrar
saglanabilir ve minedeki ¢oziinmelere karst daha direngli bir yap1 elde edilebilir.®
Demineralizasyon ve remineralizasyon arasinda pozitif bir denge elde edebilmek icin
cesitli koruma yontemleri bulunmaktadir. Bunlar; hastanin egitimi, fluorid uygulamasi,
kolorheksidin gibi antimikrobiyal ajanlarin kullanimi, diyet kontrolii, ksilotol gibi yapay
tatlandiricilarin kullanimi1 ve son yillarda kullanilmaya baslayan kazein fosfopeptid-

amorf kalsiyum fosfat (CPP-ACP) kullanimidir.®

2.2.3.1. Mine remineralizasyon sistemleri

Kalsiyum ve fosfat remineralizasyon sistemlerinin klinik uygulamalardaki temel
zorlugu ozellikle fluorid iyonlarinin varhiginda kalsiyum fosfatlarin ¢6ziiniirliigiiniin
diisik olmasidir.?? Bazi arastirmacilar demineralize olan dis yiizeyini remineralize

etmek icin ¢esitli kalsifikasyon sollisyonlarini denemislerdir. 768385 Normalde bu
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1 83 1 76,84,85

soliisyonlar 1 ile 3 mM arasinda olup 1: veya 1.66: oraninda olup, siklikla
Ippm fluorid iyon ilaveli fosfathi kalsiyum iyonlar1 igermektir. Diisiik konsantrasyona
sahip kalsiyum ve fosfat solusyonlari mine remineralizasyonunda etkili olmadig: igin,
mine remineralizasyonun i¢in Yyiiksek konsantrasyonlu kalsiyum fosfat igerikli

sistemlerin gelistirilmistir.%®

2.2.3.1.1. Fluorid

Tiikiirtik ve plak igerisindeki fluorid iyonu konsantrasyonu demineralizasyonun
Onlenmesinde ve remineralizasyonun olusumunda gorev almaktadir.’”  Karyojenik
bakterilerin olusturdugu organik asitler, plak pH’sinin diismesine neden olmakta; bu
duruma cevaben, plaktan ve tiikiirlikten mine i¢ine fluorid diflizyonu olmaktadir.
Fluoridin mine yapisindaki hidroksil iyonlar1 (OH") ile yer degistirmesi sonucu
fluorapatit meydana gelmektedir. Bu olusan yeni kristal form asitlere kars1 digerlerinden

daha dayanikli bir yap1 sergilemektedir.88‘89

Fluorid aynm1 zamanda karyojenik
bakterilerin faaliyetlerini de etkileyerek cliriik olusumunu dnlemektedir.*

Fluorid iyonunun etkisinin daha iyi anlasilmasiyla beraber, koruyucu dis
hekimligi alaninda ge¢mis yillarda sistemik olarak baslayan; daha sonra ise, agirlikli
olarak topikal fluorid uygulamalarini igeren bir yaklagim gelismistir.91 Ancak, zaman
icerisinde doz agimina bagli fluorid toksik reaksiyonlar1 ve florozis gibi yan etkileri
goriildiikge fluorid uygulama yontemleri sorgulanmis ve iyi bir ¢iiriik proflaksisi i¢in
fluoridin diislik miktarda; fakat, siirekli salimini i¢eren lokal yontemler geli@tirilmistir.92

Giintimiizde de, dis c¢lrigini Onlemek icin, topikal uygulanan fluorid

preparatlari, en sik kullanilan dis hekimligi iiriinlerindendir.*® Topikal fluoridli

preparatlar yaygin sekilde dis hekimi veya yardimci personeli tarafindan
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uygulanabilecegi gibi, evde birey tarafindan da kullanilabilir. Genel olarak, yiiksek
fluorid konsantrasyonlu iirtinler, hekim tarafindan; diisiik fluorid konsantrasyonlu
iriinler ise, hasta tarafindan uygulanabilirler. Topikal uygulanan fluoridler, dis
yiizeyinde lokal koruma saglarlar. Ciiriik ataklari sirasinda, serbestlesen fluorid,
remineralizasyonu kolaylastirmaktadir. Ayrica, florapatit yapidaki kristaller asitlere
karsi direng sergilemektedir. Topikal uygulanan fluoridli preparatlar, fluoridli dis
macunlari, gargaralar, soliisyonlar, vernikler, patlar, yavas fluorid salimi yapan
apareyler, dolgu maddeleri ve fluoridli sakizlardir. Bu uygulamalara ilaveten, fluorid
iyonunun agiz ortamindan ve dislerden hizla uzaklasmasini 6nlemek ve agiz ortaminda
uzun sire fluorid kaynagi olusturabilecek sistemler gelistirebilmek igin dental
materyallere (CIS, RMCIS, giomer ve kompomer rezinler gibi) fluorid katilarak
restorasyon c¢evresinde de clirlik 6nleyici etkiler ama(;lanmlstlr.g4'99

Fluoridin ¢iiriik olusumunu azaltici etkisi ile ilgili olarak ortaya atilan iki ana
hipotez vardir. Bunlardan birincisi, dis minesinin yapisindaki yiiksek konsantrasyondaki
fluoridin mineral ¢dziiniirliigiinii azalttig1 diisiincesidir. Ikincisi ise, plak igerisindeki
diisiik konsantrasyondaki fluoridin antikaryojenik etkisidir. %1%

Bugiin i¢in yaygin olan goriise gore, gelisim sirasinda dislere katilan fluoridin
¢liriigiin 6nlenmesinde 6nemli olmakla beraber; tek faktor olmadigi, bunun yerine plak
ve tiikiiriikteki fluoridin giinliik varliginin da 6nemli bir rol oynadig1 ve bu nedenle igme
suyu, dis macunlari, gargaralar veya profesyonel topikal uygulamalar ile fluoride
diizenli maruz birakmanin c¢liriglin 6nlenmesinde daha etkili oldugudur.92’95’97’101’102
Gibbs ve arkadaslar1,94 yaptiklar1 ¢aligmalarinda % 1,23’liik APF (asidiile fosfat fluorid)

jeli, % 2,26’lik ve % 0,7’lik fluorid verniklerini mineye fluorid alimi ve c¢liriik 6nleyici

ozellikleri bakimindan incelemisler ve minede 30 um’ye kadar fluorid niifuzunun
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mevcut oldugunu bulmuslardir. Malmberg ve arkadaglar’® yaptiklar1 caligsmalarinda %
0,2 ve % 2’lik sodyum fluorid (NaF), demir(Ill)-aliiminyum-fluorid soliisyonu, farkli
fluorid vernikleri ve dis macunlarini dis minesindeki fluorid emilimi bakimindan
incelemisglerdir. Calismalart sonucunda NaF ve demir(IIl)-aliminyum-fluorid
soliisyonlar1 ve vernik uygulamalarinda minede 10 ppm iizerinde fluorid emilimi
Olctiiklerini rapor etmislerdir. Ayrica, Orneklerin 90 dakika yapay tiikiiriikte
bekletilmelerinden sonra, alinan Olgiimlerde fluorid konsantrasyonunun belirgin
bicimde distiiglinli; bu nedenle de istenilen diisiik ama belli seviyede fluorid
konsantrasyonunu  saglayabilmek  i¢in  siirekli  uygulamanin  gerekliligini
vurgulamiglardir. Bryant ve arkadaslarlmn,104 yaptiklar1 benzer bir caligmada % 2,551k
APF jeli, %8’lik kalay fluorid (SnF,) solusyonu ve fluorid verniklerini, dis minesindeki
fluorid  emilimi  bakimindan  degerlendirmislerdir. ~ Calismalarinda  vernik
uygulamalarinda dis minesinde digerlerine nazaran daha yiliksek fluorid emilimi
oldugunu bulmuslardir. Arastiricilar, fluoridin dis {izerinde bir siire kalmasi veya agiz
ortaminda belli bir seviyede siirekli bir fluorid konsantrasyonunun gerekliligini rapor
etmisler ve dis yapisi lizerinde daha uzun siire kalabilen preparatlarda (fluorid vernikleri

gibi) daha yiiksek emilim elde ettiklerini belirtmislerdir.'***%

2.2.3.1.2. Fluorid Vernikleri
Fluorid iceren vernikler, 1960’larin sonlarinda, fluoridin dis ilizerinde daha uzun
siire temasta kalabilecegi bir iiriin olarak gelistirilmistir."®® Fluoridli vernikler %5 NaF
icermektedir. Dis yiizeyinde siki bir temas halinde saatlerce kalabilirler.*” Curuk
Onleyici etkisinin devam etmesi i¢in en etkili uygulama yontemi, 3’er aylik araliklarla

108

uygulamanin tekrarli uygulanmasidir.™ Yiiksek konsantrasyonda fluorid igeren vernik
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dis yiizeyine uygulandiginda ana iiriin olarak kalsiyum fluorid dis yilizeyinde birikir.
Kalsiyum fluorid, remineralizasyon sirasinda florapatit kristallerinin olugmasi igin
gerekli fluorid iyonlarina rezervuar gorevi yapatr.109 De Bruyn ve arkadaslar,'® vernik

uygulamasinin ¢iiriik olusumunu %18 ile %77 oraninda azalttigini belirtmislerdir.

Fluoridin  Baslangi¢ Ciiriik Lezyonlarinda Demineralizasyon ve
Remineralizasyon Uzerine EtKisi

Fluorid, hidroksil-apatit ¢okelmesinde katalizor bir etkiye sahip olmasi nedeni
ile remineralizasyon i¢in dnemli bir faktordiir. Ayrica, ¢iirlik durdurucu iyonlar olan
kalsiyum, fluorid ve fosfat seviyelerinin yiikselmesi ile agiz ortamindaki kariyojenik
ataklarin siddetinin azaltilabilecegi ve atak sona erdiginde remineralizasyonun
arttirilabilecegi  belirtilmektedir. Bu  yiizden, oral sivilardaki diistik fluorid
konsantrasyonunun idame ettirilmesinin, remineralizasyonun saglanmasi i¢in gerekli
oldugu kabul edilir .***

Fluoridin kavite icermeyen ¢iiriik lezyonlarinin invaziv olamayan tedavisinde
kose tasi olusturmakla beraber, kalsiyum ve fosfat iyonlar1 tarafindan saglanan
remineralizasyonu arttirma yetenegi smirhidir.'** Fluorid uygulandigi zamanda, eger
tikiiriik ve plakta yeterince kalsiyum ve fosfat iyonu bulunuyorsa, kavitesiz ¢iiriik
lezyonlariin mevcudiyetinde fluorid iyonlar1 remineralizasyon saglayabilmektedir.
Fluorapatit veya fluorohidroksiapatit olusumu icin kalsiyum ve fosfatin yani sira,
fluorid iyonu da gerekir.**? Bazi arastirmacilar mine remineralizasyonu ve fluoridin
plaga tutunmasmin saglanmasi i¢in kalsiyum iyonunun varligina ihtiya¢ oldugunu

111,113-115

belirtmislerdir. In vitro calismalar kalsiyum ve fosfatin, fluorid iyonu ile

birlikte bulundugunda mine remineralizasyonun saglandigin1 ve hatta bu
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kombinasyonun altta bulunan dentin tabakasina bile penetre oldugunu

gostermislerdirt®’

Bu yiizden, ozelliklede yiiksek konsantrasyonda fluorid
uygulandigl zaman, tiikiiriiglin mine yiizeyinde olusturdugu remineralizasyonda artis
meydana gelir.***? ideal olan, remineralizasyon sistemlerinin yalmzca yiizey

tabakasinda kalsifiye doku birikimi saglamasi degil, ayn1 zamanda kalsiyum, fosfat ve

fluorid iyonlarin1 kombine bir sekilde igermesi olmalidir.***

2.2.3.1.3. Kazein Fosfopeptid-Amorf Kalsiyum Fosfat (CPP-ACP)

Kazein, siitiin ana proteinidir. Siitte bulunan proteinin yaklasik %80’ini kazein
olusturmaktadir. Siitte bulunan kazein, kalsiyum ve fosfat iyonlarinin stabilize olmasin
saglar. Kazeinin, kalsiyum ve fosfati stabilize etmesi sonucunda, kiiclik peptitler
(kazein fosfo protein) olarak salim meydana gelir. Bu durum, kazein fosfopeptit-
stabilize amorf kalsiyum fosfat kompleksine (CPP-ACP) dayali remineralizasyon
teknolojilerinin gelismesine neden olmustur, 21?2123

Kazein fosfopeptitler (CPP), kazein proteinin  yaklasik %10 unu
olusturmaktadirlar.®*'?* Bu mateyaller, tatsiz, diisiik antijeniteye sahip ve kazein
enziminin filtrasyonla pargalanmasi sonucu CPP-ACP olarak elde edilirler.***

Siit ve siit tirlinlerinde bulunan kazein ve kazeinat’in antikaryojenik ozellige

12 Harper ve arkadaslar 12 her biri farkli seviyelerde yag,

sahip olduklar1 bilinmektedir.
protein, kalsiyum ve fosfat iceren dort farkli peynir tiriiniin antikaryojenik
potansiyellerini karsilastirmiglardir. Ciirige karst en koruyucu o6zellige sahip olan

peynirin, iceriginde en fazla oranda kazein fosfoproteinleri ve kalsiyumfosfat

bulunduran oldugu bulunmustur.?’ Diger bir calisma, deney farelerinin igme suyuna
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katilan ¢6ziinebilir sodyum kazeinatin pit ve fissiir ciiriiklerinin olusumunu azalttigini
g('jstermistir.128

Yapilan calismalar asit yapidaki kazeinin, dis macunlarimin igine
kanstirildiginda ¢iiriik olusumunu azalttigini; ¢ikolata igine karistirilan sodyum
kazeinatin ise, karyojeniteyi azalttigini; ancak, kazeinin kullanimi i¢in gerekli olan dis
macunlarinin ve besinlerin i¢ine karistirildiginda tadinin kullanilamayacak kadar koti

HLIZ10 Bynunla  birlikte, Reynolds ve arkadaslar*®

oldugunu belirtmislerdir.
kazeinatin sindirimi sonucu olusan tripsinin, demineralizasyonu Onleyici 6zelliginin
devam ettigini bulmuslardir. Kazeine ait triptik peptidler, plak icerisindeki kalsiyum ve
fosfat hacmini 6nemli derecede arttirmaktadir. Yiiksek antikaryojenik ozellige sahip
olan bu tip triptik peptidler, kalsiyum ve fosfati stabilize edebilen fosfopeptidlerdir.
Fosforilize olmayan triptik peptidler kalsiyum ve fosfati stabilize edemezler. Siit
icerisinde bulunan kazeinin biiylik c¢ogunlugu, kalsiyum ve fosfat iyonlarinin
kiimelesmis basit formlar1 seklindedir ve bu formlar1 ile ¢ok fazla remineralizasyon
yapabilme kabiliyetine sahip de,c;;ildirlelr.l‘gl’132

Walker ve arkadaslari, 132 iitiin igerisine 2 mg ve 5 mg CPP-ACP karistirarak
yaptiklar1 ¢aligmalarinda, kontrol grubu olan sade siite kiyasla %70 ve %148 oraninda
remineralizasyonun arttigin1 gostermislerdir. Triptik peptidlerden elde edilen CPP’nin
agiz ortaminda kullanilabilir oldugu ve temel agirligmma kiyasla 10 kat daha fazla
antikaryojenik 6zellige sahip oldugu belirtilmektedir.'*" Reynolds, 133 CPP nin ¢okeltme
islemi yapilmadan 6nceki normal sulu haline kiyasla, 100 kat daha fazla kalsiyum fosfat
tutma Ozelligine sahip oldugunu gosterilmistir. CPP-ACP’nin antikaryojenik
mekanizmasi, plak igerisindeki kalsiyumfosfat seviyesini artirarak, minenin

demineralizasyonunu azaltmak, remineralizasyonu arttirmak seklinde Szetlenmistir. '
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[ijimaet ve arkadaslar1,134 yaptiklar1 klinik ¢alismada sekersiz sakizin igine 18.8
mg CPP-ACP koyduklarinda demineralizasyona kars1 direncin artti§ini, mine yiizeyinde
basaril1 bir remineralizasyon gerceklestigini ve olusan yeni mine yiizeyinin sonraki asit
ataklara kars1 daha dayanikli bir yap1 sergiledigini gostermislerdir. Baska bir klinik
calismada, icerisine 47 mg CPP-ACP katilan ¢igneme sakizimi giinde 5 kez 20’ser
dakika cigneyen deneklerin mine ylizeyinde bulunan lezyon derinliklerinde ortalama
%10 oraninda bir azalma oldugu tespit edilmistir.®®  CPP-ACP’nin
antidemineralizasyon etkisi kullanilan dozajiyla dogru orantili olarak artmaktadir. Cai

ve arkadaslarl,136

yaptiklar1 calismada icerisine belli oranlarda CPP-ACP katilan
sekersiz pastilleri kullanan deneklerin mine ylizeyindeki beyaz lezyonlarinda yiiksek
oranda remineralizasyon olustugunu gostermislerdir. Kullanilan pastillerin igerisine
18.8 ve 56.4 mg olmak iizere iki farkli oranda CPP-ACP katilmistir. Gozlenen
remineralizasyon miktar1 katilan CPP-ACP miktariyla orantili olarak %78 ve %176
artmistir. Baska bir calismada, %0.1°lik CPP-ACP nin giinde iki kez kullanilmasi
sonrasi diiz yiizey ¢lirtiklerinde %14 azalma oldugu, %1.0’lik CPP-ACP kullanildiginda
ise bu oranin %55’e ¢iktig1 gdrﬁlmﬁstﬁr.l3l

Reynolds ve arkadaslari, %0.5’ten %1.0’e (w/v) dogru artan oranlarda CPP-ACP
kullanimiin ¢iiriik aktivitesini azaltmas1 bakimindan 500ppm’lik Fluorid ile esdeger
oldugunu g(istermislerdir.m1 Yine baska bir calismada, igerisinde %1.0 CPP, 60Mm
CaCjz, 36mM sodyum fosfat ve 500ppm fluorid bulunan bir ¢ozelti hazirlanmis ve pH’1
7 olarak ayarlanmistir. Cozelti i¢indeki fluorid iyonlarinin yarisinin CPP tarafindan
stabilize edilen ACP ile etkilesim i¢ine girdigi goriilmiistiir. Bu olusan yeni bilesene
amorf kalsiyum fluorid fosfat (ACFP) adi verilmistir. CPP-ACP ve Fluorid bilesiminin

(ACFP) ciiriigii onlemesi bakimindan sinerjik etki olusturduklart belirtilmektedir.
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Aragtirmacilar, fluoridun antikaryojenik mekanizmasini, dis yiizeyinde birikebilmesi ile
aciklamaktadirlar. Artan antikaryojenik etki, CPP-ACP’nin ve fluoridin dis ylizeyinde
ACFP formunda etkilesim icine girmesiyle olusmaktadlr.133 CPP-ACP kullanimi
fluoride olan ihtiyaci azaltacagindan fluorosis riskini de diisiirebilir.”*"*% CPP-ACP,
giinimiizde Recalden ( Recaldent Pty Ltd., Melbourne, Australia) ticari ismi altinda
pazarlanmaktadir. Topikal kullanima uygun topikal jeller (Tooth Mousse; GC Corp.,
Tokyo, Japan), sekersiz cikletler ( Recaldent, GC Corp., Tokyo, Japan ve Trident
White; Cadbury Adams USA, Parsippany, New Jersey, USA) ve naneli drajeler

(Recaldent Mints, Cadbury Japan altd., USA) bulunmaktadir.™*

2.2.4. EMDT ve Tedavi

2.2.4.1 EMDT ve Kavite siniflamasi

Normal sartlar altinda plak birikimi ve ciirlik olusumu disin ii¢ yiizeyinde
olugsmaktadir. Bundan dolayi, bu yeni kavite smiflamasi bu ii¢ yiizeyde
tanlmlanmlstlr.l40

e Konum 1: Okliizal yiizeyde pitler, fissiirlerde ve dislerin diger diiz
yiizeylerinde goriilen cliriiklerdir.

e Konum 2: Komsu iki dis arasindaki temas eden mine yiizeyindeki

ciirtiklerdir.

e Konum 3: Tiim dis yiizeyindeki kuronun {igte birlik kism1 veya kok yiizeyine

ulastig1 ve diseti ¢ekilmesine neden oldugu kisimlardaki cliriiklerdir.



36

Bu siiflamaya eslik eden diger bir siniflandirma ise, bes farkli boyuttaki ¢iirtige
gore yapilmistir. Bu boyutlar:

. Boyut 0: Bunlar baslangi¢ lezyonlar1 ve ‘beyaz spot lezyonlar’ veya
erken erozyon giiriikkleri gibi demineralizasyon baslangicindaki lezyonlardir. Bu
lezyonlarin tedavisinde, geleneksel ciirlik uzaklastirma yontemleri muhtemelen
gerekmemektedir.

. Boyut 1: Tek basina remineralizasyon ile tedavi edilemeyecek olan ve
dentine kadar ulasmis olan minimal kavitelerdir.

. Boyut 2: Dis yapisinda goriilen orta seviyedeki doku kaybidir.
Kavitasyon seviyesi minimumdan daha ileridedir ve dis yapis1 dentin tarafinda iyi bir
sekilde desteklenir. Dis yapisi biitiinliigiinii korumaktadir. Dis sert dokusu normal
okluzal seviyenin altina inmemistir.

. Boyut 3: Lezyon boyutu orta seviyeden daha fazladir. Okluzal yiizey
veya insizal kenar zayiflamistir. Dis yapisinin devamliligl igin cesitli seviyelerde
koruyucu uygulamalar gereklidir.

. Boyut 4: Yaygin ¢iiriik, erozyon veya travma dis yapisinda madde
kaybina neden olmustur. Okluzal yiizey veya insizal kenar kaybolmustur. Disin
kokiiniin komsu iki veya daha fazla ylizeyi ¢iirlige maruz kalmigtir.

Minimal kavite smiflamalari** Tablo-5 ve 6°da gosterilmistir.
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Tablo 5. EMDT’de dis ciiriiklerinin smiflandirmasinda kullanilan Konum ve

Boyut yaklagimi.
Konum Boyut
Kavite yok | Minimum Orta Genis Yaygin
Pit/fissiir 1 1.0 11 1.2 1.3 14
Arayiiz 2 2.0 2.1 2.2 2.3 2.4
Servikal 3 3.0 3.1 3.2 3.3 3.4
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Tablo 6. Geleneksel GV Black siniflamasi ile EMDT’de 6nerilen yeni siniflama.

Veni siniflama

Egsdegeri olan Black siniflamast

Konum 1- Pitler, fissiirler ve diiz yiizeyler

Sinif I- Pitler ve fissiirler

Boyut 0- fissiir ortiicii Siniflandirtlmamisg
Boyut 1- en az miidahale ile uzaklagtirma Siniflandirtlmamis
Boyut 2- Black sinif I in esdegeri Simif1

Boyut 3- dis biitiinliigiinii korumak i¢in koruyucu uygulama Simnf 1

jerekli

Boyut 4- tiiberkiil veya benzeri yapilarin kayb1 Sif I

Konum 2- Tiim disler icin temas yiizeyi

Class IlI- Arka grup dislerin temas

yiizeyi

Boyut 0- yiizey demineralizasyonu Siniflandirtlmamis
Boyut 1- remineralizasyon Siniflandirilmamis
Boyut 2- orta seviyede Simf 1T
Boyut 3- dis biitiinligiinii korumak i¢in koruyucu uygulama

) Sif 11
jerekli
Boyut 4- dis yapisinda goriilen madde kaybi S f 11

Sinif III- 6n disler icin temas yiizeyi

Siniflandirtlmamis

Siniflandirtlmamis

Simif IT

Siniflandirtlmamis

Smif IV- 6n dislerde Kkesici kenar

kaybi

Smiflandirilmamig

Smiflandirilmamisg

Smiflandirilmamis

Siif IV

Konum 3- Servikal iiclii

Smif V-Servikal iiclii

Boyut 0- yiizey demineralizasyonu Siniflandirtlmamis
Boyut 1-en az miidahale ile tedavi Smiflandirilmamisg
Boyut 2-daha yaygin Simif V
Boyut 3- aproksimal kok ¢lirtigii Simif I
Boyut 4-iki ya da daha fazla yiizey Simif V
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2.2.4.2. Hasarh Restorasyonlarin Tamiri

Modern restoratif yaklasim olan EMDT, dogal dis yapisinin miimkiin oldugunca
korunmasi prensibini benimsemistir.® Adeziv restotatif materyallerdeki gelismeler
kavite uygulamalarinda genisletme ihtiyacini1 azaltmakla beraber; hatali restorasyonlarin
tamirine de imkan sag“glatmaktadlr.141

Tyas ve arkadaglari® koruyucu kavite uygulama prensiblerinin yani sira, hastay1
curiik riskinden koruyabilmek i¢in hatali restorasyonlarin tamirinin, restorasyonun

yenilenmesinden daha faydali olacagini belirtmistir. Ayrica, Mjér142

restorasyonlarin
tamirinin disin sert dokusunun korunmasi ve diisiik maliyet gibi avantajlar sagladigin
belirtmistir.

Tamir uygulamalarinda kiiciik boyuttaki kenar bozulmalar1 i¢in, konturlama ve

cila islemleri ilk secenek olarak degerlendirilmistir.143

Kiiciik ¢iiriiklere sahip veya
cliriiksiiz kenar bozulmalari bulunan amalgam restorasyonlarin tamiri ile ilgili bir
calismada, 2 yillik goézlem sonucu cok yiiksek basarilar elde edildigi belirtilmistir.**
Seven ve arkadaslari,'*® piiriizlii ve piiriizsiiz yiizeye sahip amalgamin, amalgam, metal
ilaveli CIS ve kompozit rezin ile tamir edilebileceklerini gdstermistir. Gordan ve

alrkadaslarl146

hasarli amalgamlar1 tamir ederek veya yenileyerek yaptiklari 7 yillik
takip igeren klinik ¢aligmada, tamir edilen veya yenilenen restorasyonlar: sag kalimlari
arasinda bir farklilik olmadigin1 bulmuglardir.

Dis hekimliginde restorasyonlarin tamiri ile ilgili caligmalar yalnizca adeziv
restoratif materyaller ile sirli degildir. Yilmaz ve arkadaslar™®’ hasarli paslanmaz
celik kuronlarm tamirinde metal ilaveli CIS ve tepilebilir kompozit rezini kiyaslamiglar

ve metal ilaveli CIS’in mikrosizinti bakimindan daha basarili sonuglar gdsterdigini

bulmuslardir.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gordan%20VV%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gordan%20VV%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gordan%20VV%22%5BAuthor%5D

40

Kompozit rezinlerin tamiri etik ve teorik olarak kabul edilmis ve pratik
uygulamada genis bir yer tutmugtur, 14814 Kompozit rezinlerin tamirine iligkin
caligmalar 70°1i yillarindan beri kabul géremeye baslamlstlr.150 Gordan ve arkatdaslarl151
tamir edilmis kompozit rezin restorasyonlarin basarisin1 degerlendirdikleri ¢aligmalari
sonucunda, hatali restorasyonlarin yenilenmesinden ziyade, tamir edilmesinin daha
faydali bir yontem olduguna karar vermislerdir.

RMCIS ve kompomerler klinik uygulamalarda zamanla yiizey asmnmalar

1! Meydana

sonucunda kismen veya tamamen basarisiz sonuglar gosterebilmektedirler.
gelen basarisizlik sonucunda hasarli olan restorasyon tamamen yenilenirse fluoride
doymus olan kavite duvarlar islem sirasinda istemeden ortadan kaldirilacaktir.** Yap
ve arkadaslarl152 farkli asit tiirleri ile yaptiklari laboratuar ¢aligmasinda tamir sirasinda
baglanma direncinin diisiik olmasi nedeniyle RMCIS’in tamirini énermemislerdir.
Shaffer ve arkadaglari®® RMCIS’in tamir basarisinda uygulanan baglayic1 ajanin
baglanma kuvvetinin ¢ok Onemli etkiye sahip oldugunu bulmuslardir. Yilmaz ve
arkadaslar’™ kompomer ve RMCIS’in tamirini in vitro olarak incelemisler ve
RMCIS’in tamiri sonrasi gosterdigi direncin kompomerin tamir sonrast direncinden
daha fazla oldugunu bulmuslardir.

Buna karsin, hasarli restorasyonun yenilenmesi veya tamir edilmesine kiginin
clirik risk seviyesi degerlendirildikten sonra, risklere karsi profesyonel bir
degerlendirme yaptiktan sonra ve koruyucu kavite uygulama prensibine bagli kalinarak

yapilmasi Snerilmektedir.*>>1°°


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yap%20AU%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yap%20AU%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Shaffer%20RA%22%5BAuthor%5D
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma, T.C. Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Ana
Bilim Dal1 Prof. Dr. Cengiz OKTAY Klinigi’ne basvuran yaslar1 6-7 (6,47 y11+0,29 yil)
arasinda olan 70 ¢ocukta (35 erkek ve 32 kiz) gercgeklestirilmistir. Calisma igin, T.C.
Atatiirk Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Etik Kurulu’'ndan onay almmistir
(18.12.2009-30838). Tedavi oOncesi, hasta ve ebeveynler tedaviler hakkinda
bilgilendirilmis tedavi onami ve ebeveynlerin yazili izinleri alinmstir (Ek-1).
Uygulamaya baglamadan once, c¢alismay1 gerceklestirecek olan uygulayici hekimin
kalibrasyonu danisman tarafindan yapilmig; daha sonra, hasta ve dis sec¢imine

gecilmistir.

Hekim Kalibrasyonu

Hasta Secimi i¢in Hekim Kalibrasyonu

Hastalarin baslangicta ¢alismaya dahil edilmesi ve calisma disi1 birakilmasi
bakimindan klinik ve radyografik degerlendirmeler agisindan arastirici doktora egitimi

sirasinda ve ¢alisma Oncesi egitilmistir.

Uygulamalar Bakimindan Hekim Kalibrasyonu

. Caligmaya katilan bireylere uygulanacak olan TAO, TTK ve tiikiirtik S.
mutans miktar1 6l¢limii i¢in arastirici c¢alisma Oncesi kitlerin kullanimi bakimindan
egitilmistir.

e (Cariogram programinin kullanimi bakimindan arastirici egitilmistir.
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. Calismaya dahil edilecek olan minimal ¢iiriik kavitelerine sahip dislerin
se¢cimi ve bu dislere EMDT Kaviteleri acilmak suretiyle RMCIS restorasyonlarin
uygulanmasi bakiminda hekim ¢aligma oncesi egitilmistir.

. En az miidahale ile uygulanan restorasyonlarin klinik ve radyolojik
olarak degerlendirme kriterleri bakimindan arastirici doktora egitimi boyunca

egitildigine inanilmistir.

3.1. Hasta ve Dis Secimi:

Hastalarin seciminde sunlara dikkat edilmistir;

¢ herhangi bir sistemik rahatsizliga sahip olmamasina,

e  aspirin, asetominofen, nonsteroid iltihap 6nleyici ilaglar1 diizenli bir sekilde
kullantyor olmamasina veya uygulamadan 24 saat Oncesine kadar herhangi bir ilag
almamis olmasina ve son 2 hafta icerisinde herhangi bir antibiyotik kullanilmamig
olmasina,

e Frankl davrams skalasina®™’ gore 3 veya 4 skoru (Frankl 3: Tedaviyi kabul
eder, zamanla uyarilarak dis hekimi ile uzlasarak istekli hale gelir, dis hekiminin
yonlendirmelerini igbirligi olarak kabul eder. Frankl 4: Dis hekimi ile iyi bir dostluk
kurar, dental uygulamalara kars1 ilgilidir, giiler ve eglenir) gdstermesine,

o tiikiiriik bezi ile ilgili herhangi bir patolojik probleminin bulunmamasina,

e islemlerden once karbonat igerikli sakiz ¢ignememis olmasina,

Dislerin seciminde sunlara dikkat edilmistir;

e klinik olarak en fazla bir disin iki yiizeyini igine alan ¢iiriik mevcudiyetinin

olmasina,
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¢ herhangi bir hipoplazik defektin olmamasina,

e diste gri veya pembe renk degisiminin bulunmamasina,

e diste fark edilir ¢atlak olmamasina

e Mount ve arkadaslarmin® ciiriik tespitinde kullandiklar1 skorlamaya gore
boyut (stage) 2 ve 3 (Stage 2; kavitasyon seviyesi minimumdan daha ileridedir ve dis
yapisi dentin tarafindan iyi bir sekilde desteklenmekle beraber dis yapist biitlinliiglinii
korumaktadir. Stage 3; lezyon boyutu orta seviyeden daha fazladir. Dis yapisinin
devamlilig1 icin ¢esitli seviyelerde koruyucu uygulamalar gerktirmektedir) skoruna
sahip olmasina,

o radyografik olarak furkal sahada herhangi bir radyoliisentligin olmamasina,

e lamina dura ve periyodontal araligin normal olarak izlenebilmesine,

e patolojik eksternal ve/veya internal rezorpsiyonlarin olmamasina dikkat

edilmistir.

Cocuklar mevcut ¢iiriik sayilaria gore 2 gruba ayrilmistir.

Grup-1: Ciiriik tanis1 var olan; ancak, heniiz tedaviye baslanmamais, agiz i¢inde
hi¢ restorasyon bulunmayan, Al mulla ve arkadaslarimin™ belirledigi kritere gore ciiriik
sayis1 bakimindan yiiksek c¢iirtik risk seviyesine sahip (gliriik sayis1 5 veya daha fazla)
ve karigik dislenme doneminde bulunan toplam 35 ¢ocuktan olusmustur.

Grup-2: Ciiriik tanis1 var olan; ancak, heniiz tedaviye baslanmamis, agiz i¢inde
hi¢ restorasyon bulunmayan, Al mulla ve arkadaglarimin™ belirledigi kritere gore ciirtik
sayis1 bakimindan diisiik ¢iiriik risk seviyesine sahip (¢iiriik sayis1 2 veya daha az) ve

karisik dislenme doneminde bulunan toplam 35 ¢ocuktan olusmustur.
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3.2. Calismanin akis plani ve uygulama basamaklari:

1. Klinik ve radyografik muayene,

2. Kayit formlarinin doldurulmasi,

3. Tiikiirtik 6rneklerinin toplanmasi ve testlerin uygulanmasi,

4. Verilerin degerlendirilmesi ve Cariogram programina gore skorlanmasi,

5. Ciirtikten korunma olasiliginin belirlenmesi,

6. EMDT uygulanmasi,

7. 6 aylik kontrol araliklari ile tiim incelemelerin tekrarlanmasi ve 18. ay

sonunda Cariogram skorlamasindaki degisikliklerinin baslangic ile degerlendirilmesi.

3.2.1. Kayit Formlarimin Doldurulmasi
Kayit formlarinda sistemik, kronik hastaliklar, diizenli kullanilan ilaglar,
beslenme ve hijyen aliskanliklari, karbonhidratli besinlerin kullanim siklig1 ile ilgili

sorular ve bunlara alinan yanitlardan olusmustur (Ek-2).

3.2.2. Klinik ve Radyografik Muayene

Hastalarin ag1z i¢i muayeneleri; yeterli giin 15181 alan dental iinitin bulundugu bir
klinikte ¢ocuk iinite oturur pozisyondayken, ayna ve sond yardimiyla yapildi. Ciiriik
tanist  konulan c¢ocuklardan bite-wing radyografiler alindi. Ciirik  dislerin

Y0 ciiriik  simiflandirma  kriterlerine gore

degerlendirilmesi Mount ve Humme’nin
gerceklestirildi ve bu siniflamaya gore boyut (stage) 2 ve 3 olan ¢iiriik kavitelerine sahip

cocuklar calismaya dahil edildi.
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3.2.3. Tiikiiriik Toplanmasi ve Testlerin Uygulanmasi
3.2.3.1. TAO Tespiti
TAO, TTK degerlerinin dlgiilmesi i¢in Saliva Check Buffer (GC Co.,Tokyo,

Japan) paketi kullanildi. (Sekil-4).

Saliva Check-Buffer icerigi:
1) Sekersiz giklet

2) Steril tiikiiriik kab1

3) Steril pipet

4) pH kagidi ve pH skalasi

5) Tiikiiriik tamponlama kagidi ve skalas1 bulunmaktadir.

r‘ﬁ“

¥ ,"" |
1\ . ‘ yrins '
Sekil 4. TAO, TTK ve PH 6l¢tim paketi

Tiikiiriik toplama islemi sabah 9.00-12.00 saatleri arasinda gerceklestirilmistir.
Cocuklarin tiikiirik 6rneklerinin toplanmasindan en az bir saat dncesinden itibaren
herhangi bir sey yeyip igmemeleri saglanmistir. TAO tespiti i¢in, Saliva Check-Buffer
paketinde bulunan parafinli sakiz 30 saniye siireyle ¢ignetilerek yumusatilmistir. Sakiz

yumusayana kadar olusan tiikiirii§iin yutulmasi istenmistir. Hastanin sakin ve rahat
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oturmasi saglanmistir. Tikiiriik miktarin1 degistirecek bir etki yaratmamak igin
cocuklarin yalniz olmasina dikkat edilmistir. Cocuk cikleti ¢ignemeye basladiginda
zaman tutulmustur. Cocuk, c¢ikleti agzinin her iki tarafin1 da kullanarak 5 dakika
boyunca ¢ignemesi ve olusan tiikiirigii tizerinde 6lgek bulunan steril tiikiiriik kabina

tilklirmesi saglanmistir. Elde edilen miktara gore akis orani skorlanmustir (Sekil-5).

Sekil 5. TAO tespiti a. Tiikiriik toplanmasi b. Biriken tiikiiriigiin miktarmin 6l¢iilmesi

3.2.3.2. TTK Tespiti

Tikiiriik biriktirilen kabin igerisinden Saliva Check-Buffer paketinden c¢ikan
steril pipet ile alinan tiikiiriikk, TTK i¢in seritte bulunan 3 bdliime damlatilmistir. Bu
islemi takiben serit derhal 90° dondiiriilmiistiir. Bu sekilde fazla miktardaki tiikiirligiin
sonucun hata vermesi engellenmistir. Tiikiirik damlatilan kisimlar derhal renk
degistirmeye baslamis ve 2 dakika sonra elde edilen en son renkler dogrultusunda
tamponlama kapasitesi ¢ok diisiik, diisiik ve normal/yiiksek olarak skorlanmistir (Sekil-

5).
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0-3 cok diigiik

69 diisiik

10-12 nommal viiksek
Sekil 5. Tikiiriik tamponlama kapasitesi 6l¢limii a. Tiikiirliglin serit’e damlatilmasi

b. Renk degisiminin degerlendirilmesi

3.2.3.3. S. mutans Tespiti
S. mutans sayisinin belirlenmesi amaciyla Saliva Check-Mutans (GC Co.,

Tokyo, Japan) paketi kullanildi (Sekil-6).

Saliva-Check-Mutans iceriginde sunlar vardir:
1) Sekersiz ciklet,

2) Steril tiikiiriik kabu,

3) Steril pipet,

4) S. mutans indikatorii ve

5) 2 adet ¢ozelti.
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Sekil 6. S. mutans 6l¢iim paketi

Parafinli sakiz 1 (bir) dakika siireyle ¢ignetilmistir. Cocuk karistirma kabi
icerisine A ¢izgisine kadar tlkiirtiilmiistiir. 1 numarali solusyondan kap igerisine 1
damla damlatilarak, agz1 siki sekilde kapatilarak en az 15 defa olmak suretiyle 10 saniye
siireyle karistirilmistir. Kabin agzi tekrar agilarak 2 numarali solusyondan 4 damla
damlatilmigtir. Kabin agz1 tekrar kapatilmis ve tiikiiriik yesil renk olana kadar birkag
saniye karistirlmigtir. Kabin agzi tekrar acgilarak setin igerisinden ¢ikan bir pipet ile
pipetin lizerinde belirlenmis olan 3 boliim de dolacak sekilde tiikiiriik 6rnegi alinmistir.
Test aygitinin agik penceresine numune dagitilmistir. Testin basarili oldugunu anlamak
icin C penceresinde kirmizi bir ¢izginin olugsmasi beklenmistir. T penceresinde kirmizi
bir ¢izgi olusup olusmamasi durumuna goére S. mutans sayisi yiiksek veya diisiik olarak
skorlanmigtir. T penceresinde kirmizi bir ¢izgi olugmasi durumunda tiikiiriikteki S.
mutans miktar1 yliksek (>10°CFU/mL), ¢izgi olusmamasi durumunda ise, S. mutans

diisiik (<10°CFU/mL) olarak degerlendirilmistir (Sekil-7).
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Sekil 7. Tiikiirik S. mutans o6l¢iimii a. Karigtirici kap igerisine “A” ¢izgisine kadar
tikiiriigiin toplanmasit b. 1 numarali solusyondan tiikiiriigiin igerisine 1 damla
damlatilmasi ve karistirilmasi €. 2 numarali solusyondan 4 damla damlatiimas: d.
Karigtirma kabinin agzi1 kapatilarak tekrar calkalanmasi €. Setin i¢erinden ¢ikan pipet ile
3 oOlgek tiikiirik Ornegi alinmasi f. Test aygitinin penceresine tiikiiriik Olgeginin
damlatilmasi g. C penceresinde kirmizi bir ¢izgi olustugundan emin olunmasi h. sonug
pozitif; T penceresinde ince bir ¢izginin olusmasi (S. mutans.>10°cfu/ml) 1. Sonug

negatif- T pencerinde kirmizi bir ¢izginin olusmamasi (S. mutans <10°cfu/ml)
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3.3. Verilerin Degerlendirilmesi ve Cariogram Programina Gore Skorlanmasi

Ciirik mevcudiyeti, cliriikle iligkili hastaliklar, diyet sikligi, plak miktari, S.
mutans ve fluorid kullanimina iliskin elde edilen veriler kayit formlarina (Ek-2)
kaydedilmis ve daha sonra Cariogram programinda belirtilen kriterlere gore
skorlanmustir.

3.3.1. Ciiriik mevcudiyetinin skorlanmasi:*®

0. Ciiriik, dolgu ve ¢ekilmis dis yok,

1. Ayni cografya ve yastaki kisilerin ortalama dmft degerlerinden daha disiik,

2. Ayn1 yas grubunun ortalama dmft degerleri ile ayn,

3. Ayn1 yas grubunun ortalama dmft degerlerinden daha yiiksek degere sahip.

Klinik muayeneden elde edilen dmft degerleri programdaki kriterlere gore
skorlanmigtir. Programin kullanim klavuzunda dmft degerlerinin skorlanmasinda yas,
cografi bodlge ve sosyo-ekonomik seviyenin gz Oniinde bulundurulmasi
onerilmektedir.® Ulkemizde ¢alismamizdaki yas grubuna benzer epidemiyolojik ¢aligma
Gokalp ve arkadaglar1™®® tarafindan yapilmistir. Bu aragtirmada yer alan 5 yas grubuna
ait ortalama 3,70 dmft degeri g6z 6niine alinarak ¢aligmamizda ortalama dmft degeri 3-

4 kabul edilerek, skorlama yapilmustir.

3.3.2. Ciiriikle iliskili hastahiklarin skorlanmasi:*®
0. Ciiriikle iliskili herhangi bir hastalik yok,
1. Ciiriikle dolayl olarak iligkili gorme bozuklugu, hareket kabiliyetinde azalma

vb. hastaliklar,
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2. Ciriikle iliskili sistemik ve tiikiiriik salgisin1 etkileyen hastaliklar, tiikiirtik

akis hizin1 azaltan ilaclarin diizenli kullanilmasi.

Diyet analizi:*®

Diyet iceriginin belirlenmesinde; diyet analizi ve laktobasil sayisi birbirine
alternatif olarak sunulmaktadir. Calismamizda, diyet analizi sonuglar asagidaki sekilde
skorlanmustir:

0. Cok diisiik; fermente edilebilen karbonhidrat

1. Diisiik; fermente edilebilen karbonhidrat

2. Yiiksek; fermente edilebilen karbonhiidrat

3. Cok yiiksek; fermente edilebilen karbonhidrat alimi1

3.3.3. Diyet sikliginin skorlanmasi:*®
0. Az; giinde en fazla 3 kez karbonhidratli besin alimi
1. Normal; gilinde 4-5 kez karbonhidratli besin alim1
2. Normalden biraz fazla; giinde 6-7 kez karbonhidrath besin alimi

3. Sik; giinde 7 den fazla karbonhidratli besin alimi.

3.3.4. Plak indeks (Pi) skorlar1:™

Plak indeksinin belirlenmesinde Silness ve Le’nin indeksi™>® kullanilmastir.
Plak skorununun degerlendirilmesinde asagidaki dislerden yararlanilmistir;

Siit dislenmesi i(;in:160

e Ust sag birinci azi

e Ust sag yan keser
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e Ust sol birinci kiiciik az1
e Alt sol birinci molar

e Altsol yan keser

e Alt sag birinci kiiciik az1

Karisik dislenme ig:in:160

Ust ¢ene sag daimi birinci biiyiik azi,

e Ust ¢ene sol daimi veya siit orta keser,

e Ust gene sol daimi birinci kiigiik az1 veya siit birinci az1,
e Alt ¢ene sol daimi birinci biiyiik az1,

e Alt ¢ene sag daimi veya siit orta keser ve

e Alt gene sag daimi birinci kii¢iik az1 veya siit birinci az1 disi

Bukkal, lingual ve ara yiizlerden elde edilen degerler toplanarak sonuglar dorde
boliinmiis ve o dise ait skor belirlenmistir. Tiim dislere ait skorlar toplanip, dis sayisina
boliinerek o hastaya ait ortalama skor saptanmugtir.

0. Plak yok,

1. Dis yiizeyinde boya uygulamasi veya sond yardimiyla goriilebilen film
kalinliginda plak birikimi,

2. Dis ylizeyinde ¢iplak gozle goriilebilen plak birikimi,

3. Dis yiizeyinde oldukca fazla miktarda plak birikimini ifade etmektedir.

Elde edilen skor ortalamalzm;161
0: miikemmel

0,1-0,9: iyi
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1,0-1,9: orta
2,0-3,0: zayif
3.3.5. Tiikiiriikteki S. mutans sayisinin skorlanmasi:*®
0. Cok diisiik; S. mutans « 10%cfu/ml
1. Diisiik; S. mutans < 10° cfu/ml
2. Normal; S. mutans <10” cfu/ml
3. Yiiksek; S. mutans > 10’ cfu/ml
Bizim kullandigimiz Saliva-Check Mutans® hasta basi yonteminde S. mutans
sayist yalnizca diisiik-yliksek olarak degerlendirildigi icin diisiik olanlar 0, yiiksek
olanlar 1 olarak skorlanmustir..
3.3.6. Fluorid preparatlarinin kullaniminin skorlanmasi:*®
0. Fluoridli dis macunu, ag1z gargarasi, tablet ve verniklerin diizenli kullanilmas1
1. Fluoridli dis macunu yaninda fluoridli preparatlarin ara sira kullanilmasi

2. Sadece fluoridli dis macunlariin diizenli kullanilmasi

3. Herhangi bir fluoridli preparatin diizenli kullanilmamasi.

3.3.7. TAO skorlanmasi:*®

0. Normal; TAO >1.1 ml/dk

1. Normalden biraz diistik; TAO 0.9-1.1 ml/dk
2. Diisiik; TAO 0.5-0.9 ml/dk

3. Cok diisiik, TAO <0.5 ml/dk
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3.3.8. TTK skorlanmasi:*®
0. Mavi renk; yiiksek TTK
1. Yesil renk; orta TTK
2. Sar1 renk; diisik TTK
3.3.9. Hekimin klinik gozlemlerinin skorlanmasi: ™
0. Hekimin hastanin ¢iiriik riski ile ilgili izlenimi programin sonucundan daha
olumlu
1. Hekimin izlenimi program ile ayni
2. Hekimin izlenimi programdan daha olumsuz
3. Hekimin izlenimi programdan ¢ok daha olumsuz
Biz caligmamizda objektif sonuglar almak icin, klinik gézlem skorlamasini tim

cocuklarda 1 (bir) olarak yapilmistir.

3.4. Ciriikten Korunma Olasihiginin Belirlenmesi

Programdaki kriterlere gore, her birey icin elde edilen; ¢iiriikk deneyimi, ¢iiriikle
iliskili hastaliklar, diyet analizi, diyet siklig1, PI skorlari, tiikiiriikte S. mutans sayist,
fluorid preparatlarinin  kullanimi, TAO, TTK ve hekimin disiincesi programa
girilmistir. Programin c¢alistirilmasiyla %0-100 arasinda degisen ciiriikten korunma

olasiig1 degerleri pasta diyagrami seklinde ekrana yansitilmigtir (Sekil- 8).

Calismaya katilan tim bireylerde 6 aylik c¢iiriik deneyimi, giiriikle iligkili
hastaliklar, diyet analizi, diyet sikligi, PI skorlar, tiikiiriikte S. mutans sayisi, fluorid

preparatlarinin kullanimi, TAO ve TTK yeniden kaydedilmis olup bu faktorler ile dmft
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skorlarindaki artig arasindaki iligski degerlendirilmistir. Ayrica, her iki grubun 18 aylik

Cariogram degerleri ¢ikarilmistir.

& Cariogram - Evaluation of the Caries Risk -|ol x|
Ii l [k} l@l ? l@l?}lél Country/érea |Standard set Lﬂ Group lStandard set L”
Name Caries experience Eg 03

Ident.No.

Related diseases [E 0-2

Date
Examiner Diet, contents [E 0-3
Diet, frequency ]:E 0-3
03

Cariogram diagrami sag Pline amotnt [E :
taraftaki verilerden en az 7
S AR Mutans 03
si girildikten sonra ortaya stieptocacai
g:lkacaktlr Fluoride program E 03

. Actual chance to Saliva secretion Dg 0-3

avoid new cavities
. el Buffer capacity E 0-2
Bacteria Clin. judgement u 0-3
Susceptibility

Circumstances

Sekil 8. Cariogram programinin skorlar girilmeden 6nceki goriintiisii

3.5. EMDT’nin Tamamlanmasi

3.5.1. Diisiik ve Yiiksek Ciiriikk Hassasiyetine Sahip Cocuklarda Yapilan

islemler

3.5.1.1. Oral Hijyen Egitimi

Calisma boyunca tiim bireylere standart bir agiz bakim programi uygulanmustir.
Bu programda; modeller ve resimli brosiirler [Ipana-Oral B, Procter and Gamble,

Istanbul, Tiirkiye ( iiriin tanitim ve egitim brosiirii)] yardimiyla gorsel olarak agiz bakim
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egitimi verilmistir (Sekil-9). Fircalama yontemi olarak Modifiye Bass yontemi

anlatilmistir.

Disler Nasil
Fircalanmah?

Kuclk dairesel hareketlerle, alt ve Ust dislerinizin

dis ylzeylerinde olusan bakteri plagini temizleyin.
Fircanizin ‘gli¢ noktasi'ndaki uzun killari, dis aralarina

* kolayca girerek dis aralarini da temizler. Alt ve Ust
dislerinizin i¢ ytzeylerini de ayni yontemle temizleyin.

Alt ve Ust az dislerinizin cigneme yuzeylerini, fircanizi
ileri geri hareket ettirerek temizleyin. En arkadaki
- dislere de ulasip temizlemeyi ihmal etmeyin.

On dislerinizin arka ylizeylerini, sekilde gorilditga
gibi dis fircanizin ‘glg¢ noktasi'ni kullanarak ayni
dairesel hareketlerle temizleyin. Fircanizin killarini
dis-dis eti birlesiminde ve dis aralarinda
hissettiginizden emin olun.

En arkadaki disleri temizlemek igin fircanizin ‘glg
noktasi'ndaki uzun killarini kullanin.

Fircanizi 45 derecelik bir agi ile dis-dis eti birlesimine
yerlestirin. Fircanizi, kil uglannin ayni yerde kalmasina
Ozen gostererek, kiglk daireler cizecek sekilde
hareket ettirin. Bu hareket, dis eti hizasinda ve dis
arasinda olusan bakteri plaginin temizlenmesini
saglayacaktir. Ayni hareketi her disin Gzerinde 10'ar
saniyelik strelerle tekrarlayin.

Sekil 9. Oral hijyen egitiminde kullanilan Ipana-Oral B tanitim ve egitim brosiirii
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3.5.1.2. Diyet Degerlendirmesi
Kisinin hangi besinleri ne siklikla aldig ile ilgili veri toplanarak yapilmistir. Bu

amagcla 24 saatlik, 3-7 gilinliik besin alimi1 ve besin alim siklig1 kaydedilmistir.

3.5.1.3. Hastanin Agiz Bakimi Konusunda Motivasyonu

Cocuklara uygulanan tiikiiriik testleri ve plak Glgiimleri tedavi Oncesinde ve
tedavi sonrasi seanslarda tekrarlanarak meydana gelen degisimler ¢cocuk ve ebeveynine
anlatilmak suretiyle hastanin oral bakim konusunda motivasyonu artirilmaya

calisiimustir.

3.5.1.4. Fluorid Vernikleri ve Profesyonel Olarak Yiiksek Yogunluklu
Fluorid Uygulamasi

Fluoridli vernik uygulanirken iiretici firmanin nerilerine uygun olarak; disler
pamuk rulo ile izole edilmis ve kurutulmustur. Poliiiretan pelet (Pele Tim, Voco,
Cuxhoven, Germany) iizerine alinan Biflorid 12 (Biflorid 12, Voco, Cuxhaven,
Germany) tiim dis ylizeylerine ¢ok ince bir tabaka halinde uygulanmigtir. 10-20 s

bekletilip ve sonra hava ile kurutulmustur. islem alt ayda bir tekrarlanmistir.

3.5.1.5. Topikal Kazein Fosfopeptid ve Amorf Kalsiyum Fosfat (CPP-ACP)
Uygulamasi

Firca iizerine alinan su bazli, seker igermeyen, kazein fosfopeptid ve amorf
kalsiyum fosfat (CPP-ACP) igeren dental koruyucu topikal krem (GC Tooth Mousse,
GC Co., Tokyo, Japan) tiim dis yiizeylerine uygulanmistir. 1-2 dakika bekletilip ve
hastaya 30 dakika birsey yeyip igmemesi Onerilmistir. Islem alti ayda bir

tekrarlanmistir.
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3.5.1.6. Restorasyon Uygulamasi

Klinik ve radyografik degerlendirmeler sonucu okliizal ve araylizde bulunan orta
seviyedeki; dis yapisinin dentin ile iyi bir sekilde desteklendigi, dis biitlinliigliniin
bozulmadig1 ve orta seviyenin iizerindeki; okliizal veya insizal kenarin zayifladigi
kaviteler belirlenmistir. Aeretér ile elmas rond frez (SS-White 801/010, USA)
kullanilarak ¢iirige ulagsmak i¢in giris kavitesi hazirlanmigtir. Dentin ¢lriigi,
mikromotor ile #16 nolu ¢elik rond frez (NTI, S1-010-RA, Germany) kullanilarak
temizlenmistir. Cliriik uzaklastirma sirasinda agri hisseden ¢ocuklara lokal anestezi
(Ultracain D-S, Aventis Farma, Istanbul, Tiirkiye) uygulamasi yapilmistir. Kavite
hazirlanirken yalnizca ¢iiriik yiizeyler uzaklagtirilmis olup, undercut gibi retansiyonlar
olusturulmamuistir. Siit disindeki sinif I ve smif II kaviteler miimkiin oldugunca kiigiik
boyutlarda hazirlanmistir. Kavite hazirlama islemleri sirasinda mine kenarlarina bizotaj
yapilmamistir. Daha sonra, restorasyon uygulama sathasina gecilmistir. Futurabond M
(Tablo 5) kendi firgas1 yardimi ile kaviteye uygulanmisg, 20 s beklenmis ve 5 s hava ile
yayilmistir. 850-1000 mW/cm? giiciindeki LED goriiniir 151kl cihazi (Woodpecker
LED.C, Mainland, China) kullanilarak 10 s siireyle baglayici ajan cure edilmistir.
Restoratif materyal ambalajindan ¢ikarilmis, 2 s siireyle aktivatdrde aktive edilmis, 8 s
stireyle VOCO mix 10 (Voco GmbH, Cuxhaven, Germany) cihazinda karistirilmis ve
aplikatore yerlestirilmistir. Daha sonra, restoratif materyal kaviteye yerlestirilmis ve
tiretici firmanin Onerileri dogrultusunda 20 s siireyle LED cihaz1 ile cure edilmistir.
Cure etme islemi esnasinda 151k kaynaginin ucu restorasyona miimkiin oldugunca yakin
tutulmustur. Okluzyon kontroliinii takiben, Sof-Lex cila diskleri (Tablo-7) kullanilarak

konturlama ve cilalama islemleri yapilmis ve islem bitirilmistir.
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Sekil 10. Restorasyon uygulamast a. Tedavi Oncesi radyografik goriiniim b. Tedavi

oncesi klinik gériiniim c,d. Tedavi sonras1 goriiniim
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Tablo 7. Restoratif uygulamalarda Kullanilan Materyaller

Uretici
Materyal Icerik
Firma

Voco
Poliakrilik asit, cam florosilikat,
lonolux Cuxhaven,
aminler, BHT, metakrilat
Germany

Voco
Futurabond Organik asit, UDMA, HEMA,
Cuxhaven,
M champerchinon, BHT
Germany

3M ESPE,
Sof-Lex Cila diski Seefeld,

Germany

BisGMA: Bisphenol A-Glycidyl Methacrylate, TEGDMA: Triethylene Glycol
Dimetakrilat, UDMA: Urethan Dimetakrilat, PENTA: Dipentaeritritol Pentaakrilat

Monofosfat, BHT: Butilated Hidroksil Toluene

3.5.2. Restoratif Materyallerin Klinik Kontrol Degerlendirmeleri

Sinif I ve Smuf II kavitelerdeki restorasyonlar 6 aylik araliklar ile klinik ve
radyografik olarak kontrol edilmistir. Restorasyonlarin klinik degerlendirmesi yeterli
giin 15181 alan dental {initin bulundugu bir klinikte, ¢ocuk tinite dik oturur pozisyonda
ayna ve sond yardimiyla {init 15181 aydinlatmasinda yapilmistir. Restorasyonlarin
degerlendirilmesinde Ryge kriterleri‘®? (USPHS kriterleri) kullanilmigtir (Tablo-8).

Tim kriterler icin Alpha skoru, en yiiksek klinik kabul edilebilirlik derecesini ifade
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ederken, Bravo skoru, diisiik kabul edilebilirlik skorunu ve Charlie skoru ise, klinik

kabul edilebilirligin kaybedildigini géstermektedir.

Klinik degerlendirmeler sonucu Alpha ve Bravo skoruna sahip olan
restorasyonlar basarili olarak degerlendirilmis; Charlie skoruna sahip olanlar ise,
basarisiz olarak degerlendirilmistir. Charlie skoruna sahip restorasyonlar tamir edilmis

olup ¢alismadan ¢ikarilmistir.

3.5.2.3. Restoratif Materyallerin Radyografik Degerlendirmesi
6. ayda bite-wing radyografiler kullanilarak restoratif mateyalin altinda herhangi
bir ¢iiriik gelisiminin olup olmadiginin degerlendirilmesi ve periapikal biitiinligiin

kontrolii i¢in yapilmustir.
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Tablo 8. Modifiye Ryge’nin USPHS Kiriterleri

KATEGORI

SKORLAMA

Kenar Biitiinliiliigii

A: Restorasyon tiim kenar boyunca disle adaptedir, sond
takilmryor

B:Restorasyon kenarina sond takiliyor, ancak dentin acikta
degildir

C: Sond dentinin acikta oldugu bir araliga giriyor

Kavo-Surface
Degisikligi

Renk

A: Restorasyonla bitisik dis dokusu arasinda renk
degisikligi yok

B: Lokalize, ¢ogunlukla uzaklastirilabilir, yuzeyel renk,
degisikligi

C:Renklenme kenardan pulpal yonde dentin seviyesine
kadar ilerlemistir.

Renk Uyumu

A: Restorasyonun renk ve seffafligi komsu dis dokusu ile
uyumlu

B: Restorasyonun renk ve seffafligi komsu dis dokusu ile
uyum gostermiyor, ancaknormal dis rengi sinirlari

i¢cerisinde

C: Klinik olarak kabul edilemez renk uyumu

Anatomik Form

A: Restorasyon disle anatomik olarak devamlilik
gosteriyor

B: Genel bir asinma var, ancak klinik olarak kabul
edilebilir

C:Mine-dentin smirmin altinda asinma (klinik olarak
kabul edilemez)

Ciiriik Olusumu

A: Restorasyonda cliriik olusumu yok

B: Restorasyon kenarinda yumusama, opasite veya beyaz
nokta gibi ciiriik belirtileri var

A: Alpha, B: Bravo, C: Charlie
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3.6. Istatistiksel Degerlendirme

Bu calismada kullanilan tiim istatistiksel degerlendirmeler SPSS 15.0 (SPSS
Inc., Chicago IL, USA) istatistik programinda %5 6nem seviyesinde gerceklestirilmistir.

. Katilimcilarin cinsiyete gore yas ve dmft degerleri arasindaki farkliligin
belirlenmesinde ~ ve  parametrelere  gore dmft artislarindaki  farkliliginin
degerlendirilmesinde bagimsiz t-testi, eslestirilmis t-testi ve tek yonli ANOVA
uygulanmigtir.

o Restoratif materyalin cinsiyete ve kavite tiplerine gore sag kalimlarinda
Kaplan-Meier analizi, sag kalim egrileri arasindaki farklilik i¢in de Wilcoxon (Breslow)
analizi yapilmistir.

o S. mutans seviyesindeki degisiklikleri degerlendirmek i¢in McNemar
testi, TAO, TTK, diyet sikligi, diyet icerigi, PI parametrelerinde meydana gelen
degisikleri degerlendirmek i¢in Marjinal Homojenite testi uygulanmuistir.

o Olgiilen parametreler bakimindan Grup-1 ve Grup-2 arasindaki
degerlendirmede Ki-kare ve Fisher exact testinden yararlanilmistir.

. Parametrelerin  ¢iiriik lizerindeki etkinliginin degerlendirilmesinde

Lojistik Regresyon analizinden yararlanilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsmaya Katilan Cocuklarin Yas, Cinsiyet ve Ciiriilk Seviyeleri
Bulgular:

Bu c¢alismada 70 cocukta (35 erkek, 32 kiz) toplam 221 adet siit az1 disine
minimal kaviteler agilmis ve kaviteler RMCIS ile restore edilmistir. Calisma boyunca 3
hasta randevularmma gelmediginden calismadan ¢ikarilmis (Takip kaybi); dolayisiyla,
calisma 67 ¢ocukta ve 208 RMCIS restorasyonda gergeklestirilmistir.

Gruplara ayrilan hastalarin cinsiyete gore hasta sayilari, yas ortalamalar1 ve
ortalama dmft degerleri Tablo-9’da verilmistir.

Calismaya katilan kiz ve erkek ¢ocuklarinin yas ortalamalar1 ve dmft
ortalamalar1 bakimindan kiyaslandiginda, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (yas i¢in, P=0,77; dmft i¢in, P=0,92). Buna karsin, Grup-1 ve Grup-
2’deki cocuklarin ortalama dmft skorlar1 arasinda farklilik istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulunmustur (P=0,00).

Tablo 9. Cinsiyete Gore Hasta Sayilar1 ve Ortalama Yas ve dmft degerleri

Hasta Yas dmft
Gruplar Cinsiyet

sayist (n) | (Ort£SD) (Ort+SD)
Kiz 16 6,50+0,32 | 5,31+0,60

Grupl
Erkek 17 6,51+£0.26 | 5,35+0,49
Toplam 33 6,50+0,29 | 5,33+0,54
Kiz 16 6,41+0,31 1,18+0,40

Grup?2
Erkek 18 6,45+0,28 1,16+0,38
Toplam 34 6,43+0,29 1,17+0,38
Toplam/Genel ortalama 67 6,47+0,29 | 3,22+2,14
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4.2. Restoratif uygulama bulgulari
Calismaya katilan ¢cocuklarin toplam 208 adet siit disine restorasyon uygulanmis
olup bu restorasyonlardan 94’1 sinif I kavitede ve 114’1 simif II kavitelerdir.

RMCIS ile restore edilen kavitelerin gruplara ve cinsiyetlere gore dagilimi

Tablo-10’ da verilmistir.

Tablo 10. Ionolux uygulanan ¢iiriik kavitelerinin gruplara ve cinsiyetlere gore dagilimi

Kavite preperasyonlari
Gruplar Cinsiyet Siit I. Az1 (n=114) Siit I1. Az1 (n=94)
Smif I Sinif 11 Smif I Sif 11
Kiz 11 30 26 14
' Erkek 9 44 24 10
Kiz 5 4 7 3
2
Erkek 4 7 5 5
29 85 62 32
Restorasyonlarin  6.ay, 12.ay ve 18.ay’daki USPHS kriterlerine gore

degerlendirme

sonuglari

Tablo-11’de verilmistir.

6 aylik periyotlarla yapilan

degerlendirmelerde Alpha ve Bravo skoruna sahip restorasyonlar “basarili” sayilmis;
Charlie skoruna sahip restorasyonlar ise; “basarisiz” olarak degerlendirilmistir.
Basarisizlik gosteren restorasyonlar tamir edilmis; ancak, calismadan ¢ikarilmislardir.

Tablo-12’de basarisizlik goriilen kavitelerinin tipleri, sayilari ve oranlari verilmistir.
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Tablo 11. Restorasyonlarin 18 aylik USPHS-Ryge kriterlerine gére degerlendirme skorlari

6.ay 12.ay 18.ay
Siit I. Az Siit II. Az Siit I. Az Siit II. Az Siit I. Az Siit II. Az1
Smif I | Siaf IT | Siif I | Simf IT | Simf I | Stmf IT | Simf I | Stimf IT | Simf I | Simf IT | Stmf I | Simif 11
A 29 74 62 29 29 72 55 22 26 60 48 19
Kenar Biitiinliigii | B 0 11 0 3 0 11 7 9 1 15 8 9
C 0 0 0 0 0 2 1 1 2 7 5 3
Renk Uyumu A 29 76 62 30 29 74 62 28 29 67 62 26
B 0 9 0 2 0 10 0 4 0 12 0 4
C 0 0 0 0 0 1 0 0 0 3 0 1
Kavo-surface renk | A 29 76 62 30 29 74 62 28 29 67 62 26
B 0 9 0 2 0 10 0 4 0 12 0 4
Degisikligi cC| o0 0 0 0 0 1 0 0 0 3 0 1
A 29 85 62 32 28 71 58 28 26 61 52 21
Anatomik Form | B 0 0 0 0 1 12 3 3 1 16 4 7
C 0 0 0 0 0 2 1 1 2 6 5 3
A 29 85 62 32 29 83 62 31 28 83 61 28
Cltritk B 0 0 0 0 0 2 0 1 1 2 0 3
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Tablo 12. RMCIS’in farkl1 kavite tiplerindeki 6, 12 ve 18 aylik basar1 degerleri

Basar1 (%)
] Baslangic Takip kayb:1 | Basarih Basarisiz Basar1 (%)
Kavite 18 ay
. Zaman
Tipi
KIE|T|K|E|T|K|E|T|K|E|T|K E T K E T
0-6 0O |0 |0 |16|13|29|0 |0 |0 |100 |100 |100
Sitl. Azx | 7-12 16113290 |0 |0 |16|13|29|0 |0 |0 |100 |100 |100 |931
13-18 0 |0 |0 (1512|271 |1 |2 |93,7]923]931
Simf I 92,3189,7|91,2
0-6 0 |0 |0 |33|29|62|0 |0 |0 |100 |100 |100
Siit II. Aza | 7-12 33129162|0 |0 |0 |33(28|61|0 |1 (1]100 |96,5/|98,3]290,3
13-18 0O |1 |1 |30|26|5|3 |2 |5(909]928]|9138
0-6 0 |0 |0 |34|51|8 |0 |0 |0 |100 |100 |100
Siitl. Azx | 7-12 3415118 |0 (0 |0 |33/50(83|1|1|2|97,0]|98,0]|97,6]|894
13-18 1 |1 |2 |29|47|75|4 |3 |7 |87,8|94,0|90,3
Simf 11 88,2 | 89,4 | 88,9
0-6 0 |0 |0 |17|15|32|0 |0 |0 |100 |100 |100
Siit II. Aza | 7-12 17115(132|0 |0 |0 |16|15(31|1 (0|1 94,1100 |96,8|875
13-18 1 |0 |1 |15|13|28|1 |2 |3|93786,6]933
Ortalama 90,3 | 89,5899

K; Kiz, E; Erkek, T; Toplam
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6 aylik degerlendirme sonucunda her iki cinsiyette de tim kavite tipleri igin
restorasyonun %100 basarili oldugu belirlenmistir. 12. aydaki degerlendirmede 4
restorasyonun basarisizlik gosterdigi belirlenmistir. Bunlardan 1’1 sinif I kavitede ki siit
II. az1 disi; 2’°si simf II kaviteli siit 1. az1 disi ve 1’de sinif II kaviteli siit II. az1 disidir.
12. ayda basarisizlik gdsteren dislerin 2’si kiz, 2’si de erkek cocuklarda goriilmiistiir.
18. aydaki degerlendirmede 17 adet restorasyonun basarisizlik sergiledigi bulunmustur.
Bunlardan 2 tanesi sif I kaviteli siit 1. azi; 5’1 smf I kaviteli siit II. azi; 7°si suf 11
kaviteli siit II. az1 ve 3’1 smf II kaviteli siit 1I. az1 disidir. 18. aydaki basarisizlik
gosteren restorasyonlarin 8’1 kiz ¢ocuklarda; 9°u ise, erkek ¢ocuklarda goriilmiistiir. 18
aylik toplam basarisizlik gosteren restorasyon sayisi 21°dir; genel basar1 yiizdesi ise,
%89,9’dur. Calisma boyunca restorasyonlarin kizlardaki basar1 oran1 %91,3; erkeklerde
ise 89,7’dir. Kizlarda basar1 oran1 yiiksek olmasina ragmen, aradaki farklilik istatistiksel

olarak anlaml degildir (P=0,89).

Sinf I kavite uygulamalarinda 12. ayda 1; 18. ayda ise, 7 olmak {izere toplam 8
basarisizlik gézlenmistir. Sinif I kaviteye sahip restorasyonlarin 18 aylik basar1 oranlar
kizlarda %92,3; erkeklerde ise, %89,7’dir. Toplamda %91,2’dir. Simif Il kavitelerde, 12.
ayda 3; 18. ayda 10; toplamda ise, 13 restorasyon basarisizlik gostermistir. Sinf II
kaviteye sahip restorasyonlarin 18 aylik basari oranlar1 kizlarda %88,2; erkeklerde ise,
%89,4°tiir. Sinif I kavitelerin 18 aylik genel basar1 oran1 %88,9’dur. Bununla birlikte,
restorasyon uygulanan kavite tipleri arasinda tiim degerlendirme kriterleri bakimindan

aralarindaki farklilik anlamli degildir (P=0.56).

USPHS kriterlerine gore yapilan 18 aylik degerlendirme sonucu RMCIS “kenar

blitlinliigii” kriterine gére Grup-1 icin %88,7, Grup-2 i¢in %95,0 ve toplamda % 89,9



69

oraninda basar1 gostermis ve farkililik istatistiksel olarak anlamli degildir (P=0,37).
“Kavo-surface renk degisikligi” kriterine gore, Grup-1 icin %97,1; Grup-2 i¢in %100;
toplamda ise %97,6 basar1 gostermistir. Grup-2° de basarisizlik gosteren restorasyon
bulunmadigindan dolay1 farklilik istatistiksel olarak degerlendirilememistir. “Renk
uyumu” kriteri i¢in, Grup-1 %97,1; Grup-2 9%100; toplamda ise %97,6 basari
gostermistir. Grup-2’de basarisizlik gosteren restorasyon bulunmadigindan dolayi
farklilik istatistiksel olarak degerlendirilememistir. “Anatomik form” kriterine gore,
Grup-1 icin %88,7; Grup-2 i¢cin %98,0; toplamda ise %90,4 oraninda basar1 gdstermis
ve farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (P=0,14). “Marjinal ¢iiriik”
kriteri icin, Grup-1 %94,6; Grup-2 %100; toplamda ise %95,7 basar1 gdstermis ve
Grup-2’de Dbasarisizlik gosteren restorasyon bulunmadigindan dolayr farklilik
istatistiksel olarak degerlendirilememistir. Ayrica, degerlendirme Kriterleri kriterlerine
gore “kenar biitinligi” ile “anatomik form” kaybi bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir (p=0,30). Buna karsin, bu iki faktor ile “marjinal
cirik” olusumu, “renk uyumu” ve “Kavo-surface renk degisikligi” bakimindan
istatisiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p=0,00).

Restorasyon degerlendirmesinde en fazla basarisizlik sirasiyla kenar biitlinliigi,
anatomik form kaybi, ¢lirik olusumu, renk uyumsuzlugu ve Kavo-Surface renk
degisikligi seklinde gerceklesmistir. Istatistiksel degerlendirmede “kenar biitiinliigii” ile
“anatomik form” kriterleri bakimindan olusan farkliligin anlamsiz oldugu belirlenmistir
(P=0,87). Buna karsin “kenar biitiinligii” ile “Kavo-surface renk degisikligi”, “renk
uyumu” ve “clirlik olusumu” kriterleri bakimindan olusan farkliligin ise istatistiksel

olarak anlamli oldugu belirlenmistir (sirastyla, P=0,00, P=0,00 ve P=0,02).
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4.3. Cariogram Skorlarinin Degerlendirmesi

Bulgularin degerlendirilmesinde restoratif tedavi uygulamasindan onceki ve
sonraki 6, 12 ve 18. ayda dmft, diyet icerigi, diyet siklig1, tiikiiriik S. mutans, TAO,
TTK, Pi, fluorid kullanim1 ve hekimin klinik yargisinda meydana gelen degisimler esas

alinmustir.

4.3.1. Ciiriik Artisitmin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin baslangigtaki ortalama dmft skorlar1 3,22 (Grup-1=
5,33 ve Grup-2= 1,17) olarak belirlenmis olup, 18. ayin sonunda ortalama dmft
skorunun 3,58’¢ (Grup 1= 6,00 ve Grup 2= 1,23) yiikseldigi not edilmistir. Grup-1 ve
Grup-2’de 18 aylik ciiriik artisin1 degerlendirmek i¢in eslestirilmis-t testi uygulanmis ve
meydana gelen ciiriik artisinin Grup-1 igin istatistiksel olarak anlamli oldugu (P=0,00);
buna karsin, Grup-2 i¢in ise, anlamli olmadig1 belirlenmistir (P=0,16). Bununla birlikte,
Grup-1 ve Grup-2 ¢iiriikk artis1 bakimindan olusan bagimsiz gruplar igin t-testi ile
kiyaslanmig ve farkliligin anlamli oldugu belirlenmistir (P=0,00). Tablo-13’de
caligmaya katilan bireylerin baglangictaki ve 18.aydaki ortalama dmft degerleri

goriilmektedir.
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Tablo 13. Calismaya katilan bireylerin baslangi¢ ve kontrol dmft degerleri

dmft Ortalama 18 ayhk
ciiritkk P Degeri Cariogram
Basl 18.a
ayiansie Y artisi skoru
Grup-1 | 5,33+0,54 | 6,00+1,06 | 0,66+0,92 0,00 1
Grup-2 | 1,17+0,38 | 1,23+0,49 | 0,06+0,23 0,16 0
Toplam | 3,22+2,14 | 3,58+2,53 | 0,36+0,73 0,00 1

Grup-1, yiiksek ¢iiriik risk grubu; Grup-2, disiik ¢iiriik risk grubu; Skor 0, dmft=0;

Skor 1, dmft<3; Skor 2, 2<dmft<5; Skor 3, 4<dmft

4.3.2. Diyet Icerigi Degerlendirmesi

Calismaya katilan ¢ocuklarin baslangigta 7’si ¢ok diisiik feermente olabilen
karbonhidrat igerikli besinler ile ve 20’si ise, diisiik fermente edilebilen karbonhidrat
icerikli besinler ile beslenmekte iken, bu ¢ocuklarin tamaminin Grup-2’ye dahil
olduklar1 not edilmistir. Bu say1 6 aylik zaman igersinde sirasiyla 8’¢ ve 25°e
yiikselirken; 12. ayda sirasiyla 8’de kalmis ve 23’e gerilemis; 18. ayda ise, sirasiyla 7 ve
22’ye gerilemistir. Bu zaman periyodu igerisinde Grup-1’e dahil olan cocuklar
icerisinde “gok diistik” veya “diisiik” fermente edilebilen karbonhidrath besinler ile
beslenen bir gocuga rastlanmamustir.

Calismaya katilan ¢ocuklarin baslangigta 14’1 (Grup-1=7, Grup-2=7) “yiiksek”
fermente edilebilen karbonhidrat igerikli besinler ile beslenirken, 25’1 (Grup-1=25,
Grup-2=0) “cok yliksek” fermente edilebilen karbonhidrat icerikli besinler ile beslendigi

belirlenmistir. Bu say1 6 ay sonra, sirastyla 27 ve 7, 12 ay sonra 23 ve 13 olarak
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belirlenmistir. Diyet igeriginde takip periyotlarinda meydana gelen degisiklik Grup-1
i¢cin tlim takip periyotlarinda anlamli iken (ilk 6 ay i¢in, P=0,00; 12. ay i¢in, P =0,01;
18. ay i¢in P =0,01); Grup-2 i¢in ise, sadece ilk 6 ayda meydana gelen degisikligin
istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmustur (P=0,00). Bireylerin baslangic ve

kontrol diyet igerigi skorlarinin dagilimi Tablo-14 ve Sekil-11 ve 12°de verilmistir.

Tablo 14. Calismaya katilan bireylerin 18. aydaki diyet igerigi skorlar1 ve ¢iiriik artis

miktarlari
Diyet icerigi Grup 1 Grup 2
Toplam dmft artis P
Skorlar (n=33) (n=34)
0 0 7 7 0,00+0,00
1 0 22 22 0,09+0,29
0,01
2 14 5 19 0,42+0,76
3 19 0 19 0,73+0,99

Skor 0, Cok diistik fermente edilebilen karbonhidrat; Skor 1, Diisiik fermente edilebilen
karbonhidrat; Skor 2, Yiiksek fermente edilebilen karbonhidrat; Skor 3, Cok yiiksek

fermente edilebilen karbonhidrat alimi



Grupl. Diyet i(;erigi
30
25 B Skor 0
7 20 | Skor 1
§ 15 m Skor 2
-g " | Skor 3
5
0
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay
Sekil 11. Grup-1’in diyet icerigi skorlarindaki degisim
Grup 2. Diyet i(;erigi
25
B Skor 0
7 | Skor 1
§ @ Skor 2
-g | Skor 3
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 12. Grup-2’nin diyet igerigi skorlarindaki degisim

4.3.3. Diyet Siklig1’nin Degerlendirmesi
Calismaya katilan c¢ocuklarin baslangigta 5’1 glinde en fazla 3 06giin
karbonhidratli besin ile ve 24’ ise glinde 4-5 0glin karbonhidratli besin

tiikketmekteydiler ve bu ¢ocuklarin tamami Grup-2’ye dahildiler. Bu say1 6 aylik zaman
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igerisinde sirasiyla 4 ve 23; 12. ayda sirasiyla 5 ve 22; 18. ayda ise sirasiyla 5 ve 21
olarak tespit edilmistir. Bu zaman periyodu igerisinde Grup-2’ ye dahil olan ¢ocuklar
igerisinde abur cubur besinlerden olusan ara 6giin uygulamasinin yiliksek oldugunun bir
isareti olan; giinde 7 kezden fazla karbonhidratli besin ile beslenen bir ¢ocuga
rastlanmadigi not edilmistir.

Calismaya katilan ¢ocuklarin baglangigta 22°si (Grup-1=17, Grup-2=5) giinde 6-
7 6glinden fazla karbonhidratli besinler ile beslenirken; 16’sinin (Grup-1=16, Grup-
2=0) giinde 7 6giinden fazla karbonhidratl besinler ile beslendigi belirlenmistir. Bu say1
6. ayda sirasiyla 27 ve 13; 12. ayda sirasiyla 25 ve 15; 18. ayda ise, sirasiyla 24 ve 17
olarak tespit edilmistir. Diyet alim sikliginda meydana gelen degisim Grup-1 ve Grup-2
icin istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (P>0,05). Bireylerin baslangi¢ ve kontrol

diyet siklig1 skorlarinin dagilimi Tablo-15 ve Sekil-13 ve 14’te verilmistir.

Tablo 15. Caligmaya katilan bireylerin baglangic ve kontrol Diyet Siklig1 skorlar1 ve

curiik artis miktarlari

Diyet Sikhig: Grup 1l Grup 2
Toplam dmft artis P
Skorlar (n=33) (n=34)
0 0 5 5 0,04+0,21
1 0 21 21 0,20+0,44
0,02
2 16 8 24 0,37+0,71
3 17 0 17 0,76+1,03

Skor 0, Az; giinde en fazla 3 kez karbonhidratli besin alimi; Skor 1, Normal; giinde 4-

5 kez karbonhidratli besin alimi; Skor 2, Normalden biraz fazla; giinde 6-7 kez



karbonhidratli besin alimi; Skor 3, Sik; giinde 7 kez’den fazla karbonhidrathi besin

alimi.
Grup 1. Diyet Sikhg
20
B Skor 0
7 | Skor 1
§ @ Skor 2
5‘ | Skor 3
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay
Sekil 13. Grup-1’in diyet siklig1 skorlarindaki degisim
Grup 2. Diyet Sikhg
25
B Skor 0
7 | Skor 1
§ @ Skor 2
5‘ | Skor 3
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 14. Grup-2’nin diyet siklig1 skorlarindaki degisim
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4.3.4. Tiikiiriik S. mutans Degerlendirmesi

Calismaya katilan bireylerin baslangigta 56’sinda (Grup 1=22, Grup 2=33)
tikiiriik S. mutans skoru 0; 11’inde ise, S. mutans skoru 1 olarak kaydedilmistir. Grup-
2’deki ¢ocuklarin tamaminda S. mutans skoru 0 olarak kaydedildi. Bununla birlikte 6
ay sonunda, S. mutans skoru 0 olanlarin sayis1 5’¢ kadar diismiis; bu say1 12 ay sonunda
7’ye ve 18. aym sonunda ise, 10’a yiikselmistir. Bununla birlikte, farklilik istatistiksel
olarak anlamli degildir (P>0,05; Tablo-12). Bireylerin baslangi¢ ve kontrol S. mutans

skorlarinin dagilimi Tablo-16 ve Sekil-15 de verilmistir.

Tablo 16. Calismaya katilan bireylerin 18.aydaki S. mutans skorlar1 ve ¢liriik artis

miktarlari
S. mutans Grup-1 Grup-2
Toplam dmft artis P
Skorlar (n=33) (n=34)
Skor 0
23 34 57 0,40+0,77
(<10°CFU/mL)
0,23
Skor 1
10 0 10 0,10+0,31
(>10°CFU/mL)
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S. mutans

| Skor 0

m Skor 1

Kist Sayisi

Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 15. Grup-1’in S. mutans skorlarindaki degisimler

4.3.5. TAO Degerlendirmesi

Calismaya katilan bireylerden yalnizca 3’tinde (Grup-1=2, Grup-2=1)
baslangigta skor 1 olarak belirlenmistir. Kontroller boyunca bunlardan higbirinde
degisim meydana gelmemistir. Bireylerin baglangi¢ ve takip TAO dagilimi1 Tablo-17 ve
Sekil-16 ve 17°de verilmistir. Istatistiksel degerlendirme sonucu TAO skoru

bakimindan Grup-1 ve Grup-2 arasinda anlamli bir farkliligin olmadigi belirlenmistir

(X?=0,52, P=0,58).
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Tablo 17. Calismaya katilan bireylerin TAO skorlar1 ve ¢liriik artis miktarlar

TAO Grup-1 Grup-2
Toplam dmft artis P
Skorlari (n=33) (n=34)
0 31 33 64 0,04+0,20
1 2 1 3 0,35+0,73
0,03
2 0 0 0 -
3 0 0 0 -

Skor 0, Normal tiikiiriik akigi; Skor 1 (0,9-1,1 mL/dk), biraz diisiik; Skor 2 ( 0,5-0,9

mL/dk;), diisiik; Skor 3 (0,5 mL/dk), ¢cok diisiik

Kist Sayisi

Grup 1. Tiikiirik Akis Oram

| Skor 0

m Skor 1

@ Skor 2

m Skor3

Tedavi 6ncesi

6. ay

12 ay

18.ay

Sekil 16. Grup-1’in TAO skorlarindaki degisim
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Grup 2. Tiikiirik Akis Oram
35
30
’ B Skor 0
25 y
Z | Skor 1
S
O% 20 @ Skor 2
5" 15 m Skor 3
10
5
0
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 17. Grup-2’nin TAO skorlarindaki degisim

4.3.6. TTK Degerlendirmesi

Calismaya katilan bireylerden baslangicta 29’u (Grup 1=0, Grup 2=29) normal
TTK’ye sahip iken; bu say1 6., 12. ve 18. aylarda swrasiyla 32, 31 ve 30 olarak
gergeklesmistir. “Yiiksek” TTK’li degerli ¢ocuklarin tamami Grup-2’ye dahildi. “Orta”
TTK’li gocuklarin sayist ise, baslangigta 12 (Grup1=7, Grup 2=5) olarak belirlenmistir.
Bu say1 6., 12. ve 18. aylarda sirasiyla 17, 12 ve 10 olarak belirlenmistir. “Diisiik”
TTK’li ¢ocuklarin sayisi ise, baslangigta 26 olarak 6l¢iilmiisken, bu say1 6., 12. ve 18.
aylarda sirasiyla 18, 24 ve 27 olarak belirlenmistir. Bununla birlikte, “diisiik” TTK
skoru Grup-2’deki hi¢ bir ¢ocukta belirlenmemistir. Grup-1’deki TTK’de meydana
gelen degisiklik 6. ve 12. aylarda istatistiksel olarak anlamli iken (P=0,01; P=0,01); 18.
ayda baslangic degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik anlamsizdi (P=0,08).
Grup-2’deki TTK’de meydana gelen degisiklik 6., 12. ve 18. aylarda istatistiksel olarak

anlamsiz bulunmustur (P=0,08, P=0,31 ve P=0,31). Ayrica, 18.aydaki Grup-1 ve Grup-
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2 arasinda goriilen farklilik istatistiksel olarak anlamli olmustur (P=0,03). Bireylerin

baslangic ve takip TTK skorlar1 dagilimi Tablo-17 ve Sekil-18 ve 19°da verilmistir.

Tablo 18. Calismaya katilan bireylerin TTK skorlari ve ¢iiriik artis miktarlar

TTK | Grup-1 | Grup-2
Toplam | dmftartis | P
Skorlar1 | (n=33) | (n=34)

0 0 30 30 | 0,06£0.25
1 6 4 10 | 0,30+0,67 | .00
2 27 0 27 | 0,70£0.95

Skor 0 (10-12), Normal; Skor 1(6-9), Diisiik; Skor 2 (0-5) ¢ok diisiik

Grup 1. Tiikiirik Tamponlama Kapasitesi

m Skor 0

m Skor 1

@ Skor2

Kist Sayisi

Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 18. Grup-1’in TTK skorlarindaki degisim
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Grup 2. Tiikiirik Tamponlama Kapasitesi

m Skor 0

m Skor 1

@ Skor2

Kist Sayisi

Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 19. Grup-2’nin TTK skorlarindaki degisim

4.3.7. Plak Miktarinin Degerlendirmesi

Calismaya katilan ¢ocuklarin baslangigta 9’u (Grup-1=0, Grup-2=9) skor 0 iken,
23’1 (Grup-1=0, Grup-2=23) ise skor 1 idi. Bu ¢ocuklarin tamami1 Grup-2’deydi. 6 ay
sonraki degerlendirmede, bu sayr sirasiyla 22 (Grup-1=0, Grup-2=22) ve 24 (Grup-
1=12, Grup-2=12); 12. ayda sirasiyla 12 (Grup-1=0, Grup-2=12); ve 27 (Grup-1=5,
Grup-2=22) olarak belirlenmistir. Bununla birlikte, 16 ¢ocuk (Grup-1=14, Grup-2=2)
baslangigta skor 2 ve 19 ¢ocuk ise (Grup-1=19, Grup-2=0) baslangigta skor 3’tii. 6 ay
sonra ise, 15 (Grup-1=15, Grup-2=0) ¢ocugun skor 2, 6 ¢ocugun (Grup-1=6, Grup-2=0)
ise skor 3 oldugu kaydedilmistir. 12. ayda, bu degerler sirasiyla 18 (Grup-1=18, Grup-
2=0) ve 10 (Grup-1=10, Grup-2=0) olarak kaydedilmistir. Pi, her iki gruptaki ¢ocuklar
i¢in 6. ayda hizla diisme gdstermis, 12. ve 18.aylarda PI tekrar bir artis periyoduna

girmistir.
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Grup-1’de meydana gelen degisimin tiim kontroller i¢in istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirlenmistir (ilk alt1 ay i¢in, P=0,00; 12. ay i¢in P=0,00 ve 18. ay i¢in,
P=0,04). Bununla birlikte, Grup-2 i¢in ilk 12 ayda meydana gelen degisim istatistiksel
olarak anlamli (ilk 6 ay i¢in, P=0,00; 12. ay i¢in, P =0,00); tedavi oncesi ve 18.ay’daki
PI skorlar1 arasinda farklilik olmadig1 belirlenmistir (P=0,06). Bireylerin baslangi¢ ve PI

skorlarinin dagilimlar1 Tablo-18 ve Sekil-20 ve 21°de verilmistir.

Tablo 19. Calismaya katilan bireylerin PI skorlar1 ve ¢iiriik artis miktarlart

Plak indeksi Grup-1 Grup-1
Toplam dmft artis P
Skorlar (n=33) (n=34)
0 0 10 10 0,04+0,21
1 0 22 22 0,10+0,31
0,01
2 22 2 24 0,62+0,92
3 11 0 11 0,63+0,92

Skor 0 (Pi < 0,4),0Oldukea iyi agiz hijyeni; Skor 1 (PI = 0,4-1,0), lyi agiz hijyeni;

Skor 2 (Pi=1,1-2,0),0Orta diizeyde agiz hijyeni; Skor 3 (PI > 2,0), Kétii agiz hijyeni



Grup 1. Plak Indeksi
25
20 B Skor 0
7 | Skor 1
= 15
= @ Skor 2
5" 10 m Skor 3
5
0
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay
Sekil 20. Grup-1’in PI skorlarindaki degisim
Grup 2. Plak Indeksi
25
B Skor 0
7 | Skor 1
§ @ Skor 2
5‘ | Skor 3
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 21. Grup-2"nin Pi skorlarindaki degisim

4.3.8. Fluorid Kullanimin Degerlendirmesi
Calismaya katilan bireylerin baglangicta hi¢ birisinin  maksimum fluorid
uygulamasi almamis oldugu ve hi¢ birisinin ilave fluorid takviyesi almadigi

belirlenmistir. Bununla birlikte, Grup-2’deki ¢ocuklarin tamami dis firgalamak suretiyle
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fluorid alimimi gergeklestirirken, Grup-1’deki ¢ocuklardan yalnizca 4’iiniin dislerini
fircaladig1 not edilmistir. Higbir sekilde fluorid takviyesi almayanlarin sayisi ise,
baslangigta 29 olarak not edilmistir. Buna karsin, EMDT yonteminin uygulanmasi ile
tim cocuklara fluorid uygulanmistir. Bu ylizden, calismaya katilan tiim bireylerin 6.,
12. ve 18. aylardaki Cariogram degerlendirmesinde fluorid skorlari 1 olarak girilmistir

(Sekil-22 ve 23).

Grup 1. Fluorid Kullanim
35
30
B Skor 0
25
7 | Skor 1
>
o% 20 @ Skor 2
w15 .
v, | Skor 3
10
5
0
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 22. Grup-1’in fluorid skorlarindaki degisim
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Grup 2. Fluorid Kullanimm
35
30
’ B Skor 0
25
Z | Skor 1
S
O% 20 @ Skor 2
5‘ 15 | Skor 3
10
5
0 >
Tedavi éncesi 6. ay 12. ay 18.ay

Sekil 23. Grup-2’nin fluorid skorlarindaki degisim

4.3.8. Hekimin Klinik Diisiincesine Dayalh Olarak Verdigi Skorlarin
Degerlendirmesi

Klinik gbzlem boliimii siibjektif bir kriter oldugundan ¢alismamizda bu faktoriin
etkinligi degerlendirilmemistir. Tiim bireyler i¢in klinik gézlem skorlar1 1 olarak kabul

edilmistir.

4.3.9. Ciiriik Ile Tlgili Hastahklarin Degerlendirmesi
Calismaya katilan ¢ocuklarin tamami genel saglik durumu iyi olan bireylerden

secildiginden, tiim ¢ocuklarin iliskili hastalikla ilgili skorlar1 0 olarak kabul edilmistir.

4.4. Ciiriik Riskini Belirleme Yontemlerinin Degerlendirilmesi
Ciiriik deneyimi, diyet icerigi, diyet siklig1, Pi, S. mutans, TAO ve TTK nin yeni
cirik olusumunu ne derece acgiklayabildigi lojistik regresyon analizi ile

degerlendirilmistir. Ciiriik deneyimi, diyet igerigi, diyet sikligi, PI, TAO ve TTK ’nin tek
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basina degerlendildiginde ¢iiriikk olusumunu agiklayabildigi gézlenmistir (p<0.05). Buna
karsin, S. mutans’t tek basma degerlendirmenin ¢iiriik olusumunu degerlendirmede
etkisiz oldugu belirlenmistir (p>0,05). Ciiriik deneyiminin ¢iiriik olusumunu %30 ile en

yiiksek derecede agiklayan degisken oldugu tespit edilmistir (Tablo 19).

Tablo 20. Calismaya katilan bireylerin Cariogram skorlar1 ve ¢iiriik artis miktarlarinin

Lojistik Regreyon bulgulari

Parametre P degeri Nagelkerke R kare
Ciiriik deneyimi | 0,00 0,309
Diyet icerigi 0,04 0,171
Diyet sikhig1 0,02 0,247
Plak 0,01 0,249
S. mutans 0,24 0,030
TAO 0,09 0,063
TTK 0,01 0,183
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4.5. Cariogram Sonuclari

Ornek iki Olgunun Cariogram Bulgular

Olgul

@ Cariogram - Evaluation of the Caries Risk ~=lojx]}

li | ] |‘! ? |®I]| Countrp/brea |Standard set L" Group |Standard set _vJI
Name Caries experience E 03

Ident.No.

Dsts Related diseases 02
Diet, contents s 03
Diet, frequency a 03
Plaque amount s 03
Mutans ﬂ 03
streptococci L~ ]
Fluoride program s 03
Saliva secretion 0-3
Buffer capacit .u 0-2
W oiet pact
M Bacteria Clin. judgement s 03

Susceptibility

Examiner

. Actual chance ta
avoid new cavities

Circumstances

Sekil 24. Olgu 1’e ait Cariogram goriintiisii

Cirtik deneyimi [Caries experience (dmft)]:6, skor-3

Mliskili hastaliklar (Related diseases): yok, skor-0

Diyet igerigi (Diet contents): ¢ok yiiksek karbonhidrat icerikli, skor-3

Diyet siklig1 (Diet frequency): giinde 7 kez karbonhidratli besin alimi, skor-3
Plak miktar1 (Plague amount): yiiksek, skor-3

Mutans streptokok: >10°CFU/mL, skor-1

Fluorid (Fluoride program): fluorid alim1 yok, skor-1
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Tiikiiriik akis hiz1 (Saliva secretion): Normal, skor-0

Tiikiiriik tamponlama kapasitesi (Buffer capacity): Cok diisiik, skor-2

Cariogram c¢iiriikten korunma olasiligi (actual chance to avoid new cavities)
%20’den diisiik oldugu i¢in cocuk ¢ok yiiksek ciiriik risk seviyesini gostermektedir ve
acil miidahale gerekmektedir. Bu duruma sebep olan en 6nemli faktorler diet (diet
content ve diet frequency) ve bakteria (plaque amaount ve Mutans streptococci)’dir. Bu
olgudaki davranis 6rnekleri sunlardir:

1- Mevcut ciirlikler uzaklastirilip, fluorid igerikili restoratif materyal
kullanilarak, dislerin restore edilmesi gerekmektedir.

2- Hem fermente olabilen karbonhidratlarin fazla tiiketilmesi hem de yeme
sikligini disiplin altina almak gerekmektedir.

3- Plak miktarin1 ve S. mutans’larin miktarini azalmak gerekmektedir. Bunun
icin fluoridli dis macunu ile firgcalamanin diizenli yapilmasi, ilave fluorid kullanilmasi,
profesyonel fluorid vernik uygulamalar1 ve kazein fosfat uygulamalari gerekmektedir.

4- Tiikiirik tamponlama kapasitesi diisiiktiir. Tamponlama kapasitesi sekresyon

oraniyla iligkilidir ve bunun altinda yatan sebepler arastirilmalidir.



- Evaluation of the Caries Risk
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-Iojx]|

Countrp/drea |Standard set _:” Group IS‘landard set LII
Namwe Caries experience u 03
[~
Ident.No. =
Date Related diseases 0-2
- Examiner

. Actual chance to
avoid new cavities

. Diet
. Bacteria
Susceptibility

Circumstances

Diet, contents .u 0-3
Diet, frequency 0-3
Plague amount - 0-3
Mutans l] 3
streptococci
Fluoride program - 0-3
Saliva secretion 0-3
Buifer capacit @u 0-2
b
Clin. judgement .u 0-3
o

Sekil 25. Olgu 2’ye ait Cariogram goriintiisii

Ciiriik deneyimi [caries experience (dmft)]:1, skor-1

Iliskili hastaliklar (related diseases): yok, skor-0

Diyet icerigi (diet contents): Diisiik fermente edilebilen karbonhidrat, skor-1

Diyet siklig1 (diet frequency): Normal giinde 4-5 kez karbonhidratli besin alimi,

skor-1

Plak miktar1 (plaque amount): Diisiik, skor-1

Mutans streptokok: <10°CFU/mL, skor-0

Fluorid (fluoride program): Fluoridli dis macunu yaninda fluoridli preparatlarin

ara sira kullanilmasi, skor-1

Tiikiirtik akis hiz1 (saliva secretion): Normal, skor-0

Tiikiirik tamponlama kapasitesi (buffer capacity): normal, skor-0
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Cariogram c¢iiriikten korunma olasiligi (actual chance to avoid new cavities)
%80’den fazla oldugu i¢in diisiik ciiriik risk grubundadir ve acil bir miidahale
gerekmemektedir. Kutulardaki skorlar 0 veya 1’den olusmaktadir. Bununla birlikte su
Onerilerde bulunulabilir:

1-Mevcut ¢iirtiklerin restrorasyonu gerceklestirilir.

2-Diyet igerigi ve sikligindabasit 6nerilerde bulunulabilir.

3-Fluoridli dis macunuyla fircalamanin devam etmesi ve profesyonel fluorid

uygulamalar1 6nerilebilir.

Genel Cariogram Bulgular

Tedaviye baslanmadan 6nce Grup-1 ve Grup-2’ye ait Cariogram skorlamasina
gore ciiriikten korunma olasilig1 sirasiyla %6 ve %83 iken, 18. ay sonunda bu degerler
% 32 ve %98’e ulagmustir (Sekil- 24-27). Grup-1 ve Grup-2’ye ait 18 aylik Cariogram
skorlar1 Tablo- 20°de verilmistir.

Grup-1 igin, tedavi oncesi ¢iiriik olusumundaki en 6nemli faktorler %57 ile
duyarlilik (fluorid programi, TAO, TTK) ve %20 ile diyet olustururken; 18. ayin
sonunda ise, ciirlik olusumundaki faktorleri %35 ile diyet ve %12 ile duyarlilik
olusturmustur.

Grup-2 i¢in ise, tedavi Oncesi ¢liriik olusumunda duyarlhilik ve diyet faktorii
%6’lik oranla esit sekilde yer almaktadir. 18. ayin sonunda ise, ciirlikten korunma
olasiligi %98’e ulastig1 icin ¢iiriik olusumuna neden olabilecek faktorlerin oranlari

Oonem ifade etmemistir.
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Tablo 21. Calisma ve kontrol grubunun 18 aylik Cariogram skorlar1

Grup-1 Grup-2
Ciiriik artisi 1 0
Ciiriikle iliskili hastahk | O 0
Diyet icerigi 3 1
Diyet sikhig1 3 1
Plak 2 1
S. mutans 1 0
Fluorid 1 1
TAO 0 0
TTK 2 0
Klinik diisiince 1 1
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__U (=] ]
Country/érea |Standard set _jl Group | Standard set j

grup 1
Ident.No.
tedavi ohcesi

dt.kenan cantekin

Actual chance to
avoid new cavities

Diet

Bacteria

Susceptibility

Circumstances

Caries experience |3 —:- 03

Related diseases () —:- 02
Diet, contents 3 -% 03
Diet, frequency |3 % 03
Plaque amount |3 -:—- 0-3
Mutans 0 o3
streptococei bt

Fluoride program |3 -% 03
Saliva secretion | 0-3

Buffer capacity 0-2

£
[« [«]>

Clin. judgement 0-3

«|»

Sekil 26. Grup-1’in tedavi oncesi Cariogram grafigi
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=lolx|

Countrw’Areav Standard set j] Group |Standard set jl

arup 1
Ident.No.
tedavi sonrasi

dt.kenan cantekin

Actual chance to
avoid new cavities

Diet

Bacteria

i

Susceptibility

Circumstances

Caries experience
Related diseases
Diet, contents
Diet, frequency

Plaque amount

Mutans
streptococci

Fluoride program
Saliva secretion
Buffer capacity

Clin. judgement

ju—y

0-3

02

03

03

0-3

0-3

0-3

0-3

02

0-3

Sekil 27. Grup-1’in tedavi sonrasi 18. aydaki Cariogram grafigi
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=lojx]

Country/brea .Standard set L" Group |Standard set ;II

CISICIER eI

aup 2 Caries experience |1 —3— 03
Ident.No.

; Related diseases | = 0-2
tedavi ohecesi b
dt.kenan cantekin Diet, contents 1 —} 0-3

Diet, frequency |1 % 03
Plaque amount 1 -%- 03
Mutans 0 o3
streptococci hud
Fluoride program |2 % 03
] Actual chance to Saliva secretion |0 % 03
avoid new cavities
Buffer capacity |8 = 02
M oit ~
I Bacteria Clin. judgement |1 % 03
" Susceptibily
Circumstances

Sekil 28. Grup-2’nin tedavi 6ncesi Cariogram grafigi
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=lolx]|

Country/érea |Standard set _v_" Group IStandard

set |

arup 2
Ident.No.
tedavi sonrasi

dt.kenan cantekin

Actual chance to
avoid new cavities

Diet

Bacteria

SEHE N

Susceptibility

Circumstances

Caries experience
Related diseases
Diet, contents
Diet, frequency

Plague amount

Mutans
streptococei

Fluoride program
Saliva secretion
Buffer capacity

Clin. judgement

Sekil 29. Grup-2’nin tedavi sonrasi 18. aydaki Cariogram grafigi

=103

=102

=403

=1 03

-—:— 0-3

=103
v

=403
v

<o

% 0-3

=

% 0-2

j—

=103
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5. TARTISMA
5.1. Restoratif Uygulamalar
Black’in 1917 yilinda tanittigi ‘koruma amacl genisletme’ prensibi hizli bir
sekilde kabul gormiis ve 20. yiizyil dis hekimliginde bir yapitas olusturmustur.® Bu
tedavi yaklagiminda fluoridin 6nemi bilinememesinden dolayl, dis yapisinin
remineralizasyon ve iyilesme potansiyeli goz ardi edilmistir. Bu ylizden, dis ¢iiriigiiniin
tedavisi i¢in saglam olan dis yapist da uzaklastirilarak fiziksel 6zelligi zayif olan dolgu

materyalleri ile restorasyon saglanmustir.'*

Geleneksel dis hekimligi yaklagiminda siit diglerinin okliizal ve ara ylizdeki
¢iiriikleri amalgam ile restore edilmektedir.'®® Amalgamin zayif olan fiziksel dzelligine
karsin, daha sonralar1 gelistirilen rezin esasli dolgu materyellerinin dis yapisina
baglanmasi, iyi bir kenar adaptasyonu saglamasi, dis yapisint giiclendirmesi ve estetik
olmasi gibi avantajlar1 beraberinde getirmistir.'**'®® Rezin esash kompozitlerin siit
dislerinin smif I ve Sinif II restorasyonlarinda biiyiilk bir basar1 gosterebilecegine
inanilmasina karsin, bu restorasyonlarin uygulamasinin ¢ok zaman almasi ve ¢ocuklarda
izolasyonu saglamanin gii¢liigli; dolayisiyla, kontamine olma olasiliginin ytiksek olmasi

gibi dezavantajlar, bu materyalin ¢ocuk hastalarda kullanimini kisitlamaktadir.*®

McLean ve Wilson' tarafindan gelistirilen CIS’ler arka grup siit dislerinin
restorasyonlarinda kullanilmis olan diger bir restoratif materyaldir. CIS termal genlesme
katsayisinin digin dogal yapisina benzemesi, dentin ve mineye fizikokimyasal olarak
baglanmasi ve fluorid salimi gibi avantajlari bulunmaktadir.**™" {lk gelistirilen CIS’ler
arka grup siit disleri icin yeterli basing dayanikliligi, asmmma direnci ve renk

stabilizasyonu sag“glamamaktaydl.18 Buna karsin, modern cam iyonomerlerin (rezin
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modifiye cam iyonomer) ise doldurucu partikiilleri gelistirilmis ve igerisine 1sikla
polimeri olan rezinler ilave edilerek fiziksel 6zellikleri gelistirilmistir.lg CiS ve RMCIS’i
kiyaslayan calismalar, tiim restorasyonlarda RMCIS’ in daha basarili sonuglar verdigini
ortaya koymustur.lm’177 Ayrica fluorid ile sarj edilebilmesi, su emilimi ve suda
¢cOziinlirligiiniin disiik olmasi'’® gibi iistiin dzelliklerinden dolayr bu ¢alismada RMCIS

tercih edilmistir.

Hubel ve arkadaslar,'” yaptiklar1 calismada RMCIS uyguladiklar siit dislerinin
36 aylik takibinde %96 basar elde ettiklerini belirtmislerdir. Kotsanos ve arkadaglari,'®
41 siit disine uyguladiklari RMCIS’in 24 ay sonunda %97,6 basar1 sergiledigini
belirtmislerdir. Qvist ve arkadaglar®®'® farkli iireticilere ait RMCIS’ in %54-%86

oraninda bagar1 gosterdigini belirtmislerdir. Folkesson ve arkadaglari,*®

yaptiklari
calismada 36 aylik takip sonucunda RMCIS’in %81,2 oraninda basari sergiledigini
belirtmislerdir. Roberts ve arkadaslari,’®* ortalama 20 aylik takip sonucunda RMCIS’in
%97 oraninda basar1 sergiledigini belirtmiglerdir. Espelit ve arkadaslar1,*® yalnizca
dentinin baglangi¢ lezyonlarina uyguladiklart RMCIS’in 36 aylik takip sonucunda %98
oraninda basar1 gosterdigini belirmislerdir. Croll ve arkadaslari,™® kiiciik ve orta boy
kavitelere uyguladiklart RMCIS’in 36 aylik takipte %93,3 oraninda basar1 gdsterdigini

bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise, siit dislerinin Smnif I ve Smif II kavitelerinde

RMCIS’in 18 aylik basar1 oran1 %89,9 olarak bulunmustur.

Kara'® geleneksel PCK ve onlarin estetik modifikasyonlarinin basarisini
degerlendirdigi calismada; cinsiyetin, basartyr etkileyen bir faktér oldugunu
belirlemistir. Proffit ve arkadaslari®’ restorasyonun dayanikliligini etkileyen ¢igneme

kuvvetlerinin cinsiyetler arasinda farklilik gosterebildigini, fakat bu farkliligin
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pubertadan sonra goriilebileceigini belirtmistir. Bizim ¢alismamizda erkekler ve kizlar
arasinda restorasyonun basaris1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olmadigini belirlenmistir ( P>0,05).

“Kenar uyumu” bozulmasinda, restorasyon kenarindaki baglayici ajanin
kirilmasinin, uygun olmayan bitirme ve cilalama isleminin ve kenardaki restoratif
materyal ince ¢ikintilarinin kirilarak uzaklasmasiin etkili olabilecegi belirtilmistir.188
Calismamizda restorasyon basarisizliginda USPHS degerlendirme kriterleri bakimindan
en fazla restorasyon yenilemesi gerektiren kriter oldugu belirlenmistir. Istatistiksel
degerlendirmede “kenar biitiinliigii” ile “anatomik form” kriterleri bakimindan olusan
farkliligin anlamsiz oldugu belirlenmistir (P>0,05). Buna karsin “kenar biitiinligi” ile
“Kavo-surface renk degisikligi”, “renk uyumu” ve “glirik olusumu” Kriterleri
bakimindan olusan farkliligin ise istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir
(P<0,05). Calismamiza benzer sekilde Dos Santos ve arkadaslarl,189 stit dislerininin sinif
I ve Smif II kavitelerinde yaptig1 rezin esasl restorasyonlarin 24 aylik takibini yapmis
ve restorasyon basarisizliginda kenar uyum bozuklugunun ilk sirayr aldigim
belirmislerdir. Hiibel arkadaslarl,179 simf II kavitelerde RMCIS’ in basarisizhginda en
onemli parametrenin kenar uyumundaki bozulma oldugunu belirtmislerdir. Buna karsin,
Qvist ve arkadaslars,® siit diginin simif II kavitelerindeki RMCIS’ in uzun zamanda
basarisizlikta kenar uyum bozulmalarinin fazla etkili olmadigini belirtmislerdir. Roberts
ve arkadaslari,’® RMCIS’ in basarisizliginda kenar uyum probleminin en son sirada yer
aldigini belirtmislerdir.

Restorasyonlarda goriilen kenar renklenmesi restorasyonlarin basarisizlik
durumunu gosteren Onemli bir isaret olmakla beraber, bu durum sekonder ciiriikk

189

gelisimini 6nemli dl¢lide artirmaktadir.™ Yilmaz ve arkadasglar1,'* restorarasyonlarda
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meydana gelen kenar renklenmesinin mikrosizintinin bir delili oldugunu belirtmislerdir.
Dos Santos ve arkadaglar,*® restorasyon basarisizliginda kenar renklenmesinin son
sirada yer aldigim1 belirlemislerdir. Calismamizda Kavo-surface renk degisikligi
basarisizlik gosteren restoranlarda goriilmesine ragmen, bu oranin olduk¢a diisiik
seviyede oldugunu belirlenmistir (%2,4). Buna karsin, Mjor ve arkadaglar™* kompozit
rezin, CIS, RMCIS ve kompomer materyallerini kullandiklar1 ¢alismalarinda siit
dislerinde kenar renklenmesine rastlamadiklarini belirtmislerdir. Kenar renklenmesi asit
ile daglama ve baglayici ajan kullanimi sirasinda kavitenin tiikiiriik ile kontaminasyonu,
polimerizasyon biiziilmesi, dis sert dokusu ile olan mikromekanik tutunma ve yorulma
gerilimi gibi faktorlerin etkileri sonucu olusmaktadlr.191 Calismamizda self-etch
baglayici ajan kullanilmistir. Bu durum, RMCIS’in kenar renklenmesinin daha diisiik
oranini agiklayabilir.

Restoratif materyalin yerlestirme sonrast renginde meydana gelen degisim

192 Bunun iizerine etkili olan faktorler

materyalin klinik omriinii belirlemede etkilidir.
ise, organik matriks ve doldurucu partikiiller arasi etkilesim, rezin matrikste olusan
kimyasal reaksiyonlar ve materyalin yiizey yaplsldlr.193 Buna karsin, renk degisimi
oksidasyon ile meydana gelebilecegi gibi tiiketilen sivilara bagli olarak da meydana

% Bu caliymada, RMCIS materyalinde meydana gelen renk degisimi bu

gelebilir.
materyallerin tiikiirlik temasi sonucu su absorbe etmesi -ki bu durum asit esash
sertlesme reaksiyonu meydana getirir- ile iligkili olabilir.*#>1% Kompozit rezin, RMCIS
ve kompomer restoratif materyallerinin kullanildig1 caligmalarda yapisal renk

141,166

degisikligine rastlanmadig1 ifade edilmistir. Biz de, calismamizda renk degisikligi

bakimindan RMCIS’ in yiiksek oranda basar1 gosterdigini gozlemledik (%97,6).
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Materyalin anatomik formunda kayba ugramasi c¢igneme ve 1sirma gibi
“abraziv’’ ve oral sivilar ve asitli igecekler gibi “eroziv’’ asinmalarin bir kombinasyonu

sonucudur.%71%

Calismamizdaki anatomik form basarisizligi, restorasyonlarin en ¢ok
yenilenme sebeplerinden birisi olarak not edilmistir (%9,6). Benzer sekilde, Qvist ve
arkadaglar,®! 3 farkli RMCIS [Fuji Il LC (GC Int. Co., Tokyo, Japan), Photac-Fil
(ESPE Dental, AG Seefeld/Oberbay, Germany), Vitremer (3M Co., St Paul, MN,
USA)] degerlendirdikleri ¢aligmalarinda %18 oraninda restorasyonlarda meydana gelen
bozulmalarin restorasyon basarisizlifinda ilk sirada yer aldigimi belirtmislerdir. Dos

9

Santos ve arkadaslari,’® anatomik form kaybinin RMCIS basarisizhiginda en énemli

sebeplerden birisi oldugunu belirtmislerdir. Buna karsin, Roberts ve arkadaslatrl,184
RMCIS basarisiziginda anatomik form kaybimin son sirada yer aldigin belirtmislerdir.
Barr-Agholme ve arkadaslari 199 ise, calismalarinda siit dislerindeki fizyolojik asinma
nedeniyle anatomik formu degerlendirme dis1 tutmuslardir.

Calismamizda RMCIS’in basarisizliginda sekonder ciiriik gelisiminin %4,3 oran
ile son siralarda yer aldig1 belirlenmistir. Sekonder iiriik olusumunun RMCIS’de diisiik

oldugunu bulan ¢aligmalar bulgularimiz ile uyumludur.la’lgl’189

Buna karsin, Mjor ve
arkadaslars,'*" restorasyonlarin yenilenme sebepleri arasinda ikincil ¢iiriigiin ilk sirada
bulundugu belirtilmistir. Aynm1 sekilde, Roberts ve a.rkadaslarl,184 RMCIS
basarisizliginda en 6nemli faktoriin sekonder cliriik gelisimi oldugunu belirtmislerdir.
Restoratif materyal ile dis sert dokusu arasinda iyi bir baglanma mevcut ve kenar
biitiinliigli bozulmamis ise, sekonder ciirlige kars: iyi bir direng gosterebilecegi ifade
edilmistir.™" Ayrica, RMCIS’de asit baz direngli tabaka nedeniyle ikincil ¢iiriik

olusumunun diistik olabilecegi de belirtilmistir.’®® RMCIS fluorid ile sarj olabilen ve

fluorid salimi1 yapabilen bir matelyal olmasina ragmen, c¢iiriik olusabilmesi,
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calismamizdaki c¢ocuklarin yarisinin yiiksek ¢iiriik risk grubuna dahil olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Calismamizda RMCIS sinif 1 kavitelerde, smif 11 kavitelere gore daha basarili
sonuglar sergilemis olup, farkliligin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu belirlenmistir
(P>0,05). Bizim ¢alismamiz1 destekleyen ¢esitli ¢aligmalar bulunmaktadir.*®? Sinif 11
kavitelerde basarisizlifin daha fazla oldugunu belirten Angker ve arkadaslar1,”®* bu
durumun kavite boyutu ve derinliginin, dentin baglayicinin baglanma kuvvetini
azaltmas1 sonucunda olustugunu belirtmektedir. Dos Santos ve arkadaslari, 189 szellikle
cocuklarda smf II restorayon uygulamalari, Sinif I uygulamalara gore daha zor
olmasindan dolay1 restorasyonlarin yiiksek kalitede olmayabilecegini, bundan dolay1
daha basarisiz sonuglar elde edilebilecegini belirtmislerdir. Bizde bunlara ilave olarak

restorasyonun yiizey sayisi arttikca, klinik basarisinin diisecegini diistinmekteyiz.

5.2. Ciiriik Risk Degerlendirmesi

Ciiriige karst modern tedavi yaklagimi, koruma flizerine yogun bir sekilde
odaklanmay1 benimseyen kanita dayali dis hekimligi presibini kabul etmektedir.*
Ciirik risk seviyesinin degerlendirilmesi ¢iiriik tedavi yonteminde kose tasini
olusturmaktadir. Ciiriik risk degerlendirmesi yapilacak tedavinin belirlenmesi ve tedavi
sonrasi geri cagirma periyotlarinin belirlenmesinde hekimlere yardimci olmakla
beraber, ilave tani degerlendirmesi igin gerekli olan bir uygulamadir.?® ideal risk
degerlendirme modeli, yiiksek bir hassasiyet ve kesinlik gdstermeli ve giinliikk
uygulamalar i¢in kullanimi kolay ve pahali olmayan skorlar icermelidir.® Bunlarin yant

sira, siire¢ hizli ilerlemeli, hasta motivasyonunda da kullanilabilmesi agisindan anlagsilir

sonuglar vermelidir.?®
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Dis clriigli birden fazla faktére bagli olarak gerceklestigi igin, kisi ve
toplumlarin ¢liriik risk degerlendirmesi yapilirken, tek bir parametre yerine birden fazla

206

parametrenin degerlendirilmesi gerekmektedir.”™ Ciiriik riskini belirleme yontemleri ile

ilgili yapilan ¢alismalarda en ¢ok; diyet sikligi, TAO, TTK, tiikiiriikte S. mutans ve

laktobasil sayis1, plak miktar1 gibi faktérler incelenmistir.?%” %

Ciiriik risk degerlendirmesi amaciyla gelistirilmis olan tahmin modelleri® "2
bireylerin veya toplumlarin ciiriik risk seviyelerini miimkiin oldugunca degerlendirmek
icin gelistirilmis olup, birbirlerine kars1 {istlin bir yonlerinin bulunmadigi belirtilmistir.209
Bununla beraber, ¢calismamizda kullandigimiz Cariogram giliniimiizde en gilivenilir tahmin
modeli olarak degerlendirilmektedir. Bu model objektif ve bilgisayar tarafindan
hesaplanan ve dokiimante edilebilen nicel bilgiler vermektedir. Ayrica, her bir
degerlendirme faktoriinii ayr1 olarak gdsteren elma dilimi grafigi degerlendirilen kisilerin
anlamasini kolaylastirarak motivasyonlarini artirmaktadir.?%

Bu calismada bireyler ¢iiriik sayisina gore “diisiik™ ve “yiiksek” ¢iiriik risk grubu
olarak ayrilmis ve ¢lirik olusumunda rol oynayan faktorlerin clirlik riski
degerlendirmesinde ne kadar etkili oldugu Cariogram programinda skorlamak suretiyle
yiiksek ctriiklii ve diisiik ctiriiklii bireylerin 18 aylik cliriik risk degerlendirmeleri
gerceklestirilmistir.

Calismamizda 6-7 yaslar arasinda karisik dislenme déneminde olan ¢ocuklarin
stit dislerine ait dmft degerleri hesaplanmigtir. dmft degeri 5 ve yukarisi olanlar Grup-1, 1
ve/veya 2 olanlar Grup-2 olarak tanimlanmistir. Grup-1’in dmft indeks degeri 5,33+0,54,
Grup-2’nin dmft degeri 1,17+0,38, ortalama dmft degeri 3,22+2,14 olarak hesaplanmustir.

Gokalp ve arkadaslari™® 5, 12, 15, 35-44 ve 65-74 yas gruplarimin oral saglik

durumlarimi inceledikleri ¢aligmalarinda 5 yasindaki ¢ocuklarin ortalama dmft
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degerlerini 3,7 olarak bulmustur. Holbrook ve arkatdaslatrl210 yaptiklar1 ¢alismada, okul
oncesi 158 cocugu degerlendirmis olup dft degerini 2,9+0,3 dmfs degerini 4,1+0,5
olarak tespit etmislerdir. Blicks ve arkadaglar,*? 4 yasindaki ¢ocuklarda yaptiklar
calismada dft degerini 1,7+2,7 olarak bulmustur. Yine, Blicks ve arkadaslari™®
cocuklarin ¢iiriik prevelansini degerlendirdikleri baska bir ¢alismada, 8 yas grubunda
dfs degerini 7,1+6,6 olarak bulmustur. Brambilla ve arkadaslari®™* 9-13 yas grubu
cocuklarda dft degerini 9,3+6,6 olarak belirlemistir. Ciirik deneyimi bizim ¢alisma
grubumuza benzer yas gruplarinda yapilan ¢alismalara gore dmft skoru yiiksek, #2321
bizim c¢alisma grubumuza yakin veya hafif yiiksek yas grubunda yapilan calismalara

gore ise diisiik bulunrnustur.zn’212

Bu farkliliklarin bizim c¢alisma y&ntemimizin
digerleri gibi randomize bir ¢alisma olmamasindan kaynaklanabilecegi

diistiniilmektedir.

Amerikan Cocuk Dis Hekimligi Birligi (AAPD) siit dislerinde dnceden goriilen
clirik miktarinin gelecekte olusabilecek giiriiklerin tahmininde en Onemli gosterge
oldugunu; bu gostergeyi ebeveyn egitim seviyesinin ve sosyoekonomik durumun takip
ettigini belirtrnistir.70 Bu  goriis  baz1  arastirmacilar  tarafindan  da

desteklenmektedir.%%3

Ciiriik sayis1 bakimindan olusturdugumuz iki grubun 18 aylik
clirik artisin1 degerlendirdigimiz ¢alismamizda Grup-1 i¢in ¢iiriik artisini 0,66+0,92,
Grup-2 i¢in ise 0,06+0,23, ortalama ¢iiriik artisini ise 0,36+0,73 olarak belirlenmis ve
farklilik anlamli bulunmustur (P<0,05). Bu durum AAPD’nin belirttigi, c¢iiriik
tahmininde en Snemli gdstergenin mevcut ciiriik deneyimi oldugu goriisi’®" ile
benzerlik gostermistir. Wandera ve arkadaslari®® 30 aylik takip sonucunda yeni ¢iiriik

olusumu bakimindan diisiik, orta ve yiiksek risk grubu arasinda anlamli farklilik

oldugunu belirlemislerdir (p<0,05). Bu durum, calismamizda orta risk seviyesi
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olmamasima ragmen, c¢alismamizla uyumludur. Petersson ve atrkatdasl'clrl,9 karisik
dislenmeye sahip 466 ¢ocukta Cariogram ile ciiriik risk degerlendirmesi yapmislar ve
mevcut ¢lirik sayisinin (dmft) ¢ocuklarda ¢iiriik riski iizerinde etkisinin ¢ok zayif
oldugunu belirtmistir. Yine ayni arastiricilar benzer bir ¢alismada, karsik dislenmeye
sahip 438 okul ¢ocugunda ciiriik risk faktorlerini degerlendirmisler ve ¢iiriik sayisinin

cuiriik risk degerlendirmesine etkisinin sinirlt oldugunu belirtmislerdir.?*

Van Houte® dis ciiriigiinii bakteriyel orijinli enfeksiyonel bir hastalik olarak
tanimlamaktadir. Seker alimini takiben, dental plak icerisinde pH’nin diisme durumu
tekrarladiginda ¢iirlik bolgesinde daha Onceden bulunan asidojenik ve asidiirik
bakteriler gelismekte ve ¢iirik olusmaktadir.  Bu sebeple, yiiksek orandaki S. mutans
ve/veya diger asidojenik bakteri tiirlerinin hizli ilerleyen ciirliklerde biyomarker olarak

degerlendirilebilecegi belirtilmistir.”®

S. mutans seviyesini belirlemede en giivenilir yontemin MAbs yontemi oldugu
belirtilmektedir.>® Saliva—Check-Mutans® tiikiiriikteki S. mutans sayisin1 belirlemede
kullanilabilen MAbs sistemi ile calisan bir hasta bas1 6l¢iim aygitidir. Bu sistemde,
tikiirik test cihazina uygulanir ve burada anti-S. mutans antikoru ile temas
gerceklesir.®’ Matsumoto ve arkadaslan® kiiltiire dayali gercek zamanli-polimerize
zincir reaksiyonu (PCR) yontemi, laboratuara bagli hasta bas1 yontem (Dentocult SM ve
), MSB agar yontemi ve Saliva-Check-Mutans kullanarak tiikiiriikte 6lglimler yapmis
oldugu calismasinda; Saliva-Check-Mutans ile PCR yontemi arasinda giiglii bir
korelasyon oldugunu bulmus ve Saliva-Check-Mutans’in dental klinikler igin
uygulanabilir oldugunu belirtmistir. Bizim ¢alismamizda kullaninminin kolay olmasi,

hizli sonuglar vermesi, inkiibatore gerek duyulmamasi, ¢cevre ile kontaminasyon riskinin
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az olmasi ve laboratuar ortami gerektirmemesi sebebiyle S. mutans Slgiimleri i¢in hasta

bas1 yontemden yararlanilmistir.

Birgok arastirmaci ¢ocuklarda S. mutans ile ¢liriik artis1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski oldugunu bulmustur (p<0,01).>***® Buna karsin, Sullivan ve
arkadaslar,?’® 5-7 yas ve 12-14 yas grubundaki ¢ocuklarda ciiriik ile tiikiiriikteki S.
mutans ve laktobasil arasindaki iliskiyi inceledikleri calismada her iki yas grubunda da
cliriik insidanst ile tiikiiriikteki S. mutans/laktobasil arasindaki iliskinin zayif oldugunu
tespit etmislerdir. Cariogram uygulamalarinda laktobasil degerlendirmesi yerine, diyet
aligkanliklar1 degerlendirmesiden yararlanilabilecegi belirtilmistir.®** Bu yiizden, biz de
laktobasil tespiti yerine, diyet aligkanliklarina ait bilgilerden yaralanarak c¢iiriik risk
degerlendirmesini gerceklestirdik. Calismamizda S. mutans gruplar arasinda anlamli
farklilik gostermistir (p<0,05). Buna karsin yapilan regresyon analizi sonucunda S.
mutans ile ¢iirik artist bakimindan istatistiksel olarak pozitif anlamli iligki
goriilmemistir (p>0,05). S. mutans yalnizca yliksek ¢liriik deneyimine sahip bireylerde
pozitif olarak goriilmiistiir. Buna karsin, ¢liriik artigi ile S. mutans arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunamamis olmasi, ¢iiriik risk degerlendirmesinde tek basina
S. mutans Sl¢limiinlin giivenilir sonuglar saglamayacagini, ciiriik deneyimine dayali
degerlendirmenin yaninda yardimci bir faktor olarak degerlendirilmesi gerektigini
gostermektedir. Ayrica, S. mutans sayisinin tedaviye baslanmadan once oOlgiilen
degerlere oranla, ilerleyen zamanlarda diislisler gdstermis olmasi, ¢alismamizda verilen
oral hijyen egitimine, diizenli kontrollere, fluorid uygulamalarina ve fluorid salimi

yapabilen bir restoratif materyalin kullanimina bagli olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Ciirtik artis1 ile TAO ve TTK bakimindan regresyon analizine gore, TAO ve
TTK’nin ¢ilirik olusumu tiizerinde etkili faktorler oldugunu gorilmiistir (p<0,05).
Dawes,??® TAO’nun artmasinin protein, sodyum, klorid ve bikarbonat seviyelerini
arttirdigini; magnezyum ve fosfat seviyelerini ise, diigiirdiiglinii belirtmistir. Bunun en
biiyilk O6neminin bikarbonat konsantrasyonunun artmasi ve bunun da stimiilasyon
stiresinin  ilerlemesinin  artmasindan kaynaklandigini belirtmislerdir.??®  Tiikiiriik
sekresyonun eksikligi veya azalmasi dis ciiriiklerinde artisa neden olabilmektedir.**
Tiikiiriik akis hizinin azalmasinin nedenleri arasinda diabet, sialolithiasis, sarcoidozis,
Sjogren’s sendromu, tiikiiriik bezlerinin cerrahi olarak alinmasi, radyoterapi ve atropin
benzeri ilaclarin kullanilmasi sayllabilir.192 Sahin,192 ciiriiklerin tedavi edilmeden Once
ve tedavi edildikten sonra yapilan dl¢limleri sonucunda, TTK nin 6nemli dl¢iide artig
gosterdigini  belirtmistir.  Calismamizdaki  katilimcilar  hiposalivasyona  veya
kserostomiye neden olacak bir rahatsizliklari bulunmayan veya yine TAO’yu azaltacak
antidepresan, antihistaminik, diiiretik ve narkotik gibi ilaglar almayan (en az 3 aydir
almayan) saglikli ¢ocuklardan olugmustur. Buna ragmen, TAO’nun 3 ¢ocukta skor 1
(normalden biraz diisiik) olmasi g¢ocuklarda olusan hekim stresine bagli olabilir.
Calismamizla uyumlu olarak, Wilson ve arkadaslarl,221 ciiriik ile TAO ve TTK degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir negatif iliski oldugunu tespit etmistir. Bizim

217

bulgularimizdan farkli olarak, Gabris ve arkadaslari,”™" TAO ve cliriik yayginlig

arasinda, TTK ve ¢iiriik degerlerinin arasinda oldugu gibi istatistiksel agidan anlamli bir
iliski bulunmadigin1 belirmislerdir. Galaviz ve arkadagslari®®® TTK ve dmft degerleri

arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir. Holbrook ve

210,223 224

arkadaslari, ve Mazengo ve arkadaslari,”™ TAO ve TTK ile ciiriik arasinda anlamli

bir iligki bulunmadigini belirtmistir. Bununla beraber, Russell ve arkadaslarl225 ise geng
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yetiskinlerde ciirik prevelans: ile TTK degerleri ile arasindaki iligkinin istatistiksel
olarak anlamli oldugunu bulmus; TAO degerleri ile ¢iiriik prevelans: arasindaki iliskinin
ise anlamli olmadigim belirlemistir. Calismamizda uyguladigimiz regresyon analizine
gore TTK ve TAO c¢iriik olusumu {izerinde etkili faktorler oldugu sonucuna

ulasilmstir.

Sukroz igerigi fazla olan diyetler pek cok oral bakterinin gelisimini arttirmak
suretiyle mikroflora iceriginin ciirik yapici yonde degismesine neden olmaktadir.??®
Diyet faktorlerinin,-6zellikle de- sekerli igeceklerin sik tiikketilmesinin okul Oncesi
cocuklarda ¢iiriik olusumu igin risk faktorii oldugu bilinmektedir.?*’ S'[ephan,228 cesitli
besinlerin ¢iiriik {izerine etkilerini, inceledigi hayvan deneyinde, ayn1 miktarda
karbonhidratli besinlerin sik olarak tiiketilmesinin, aside maruz kalma sikligini
arttirdigin1 ve plak pH’sinin uzun siire diigiik kalmasina sebep olarak ciiriikk riskini
arttirdigim bildirmistir. Harel-Raviv ve arkadaslar,?®® diyet alim sikligmm diyet
icerigine gore daha fazla ciiriik olusumuna sebep oldugunu belirtmislerdir. Gustafsson
ve arkadaslari®® yaptiklart uzun donem calisma neticesinde, sakkarozun miktardan
ziyade alim sikhigmin artmasinin ¢iiriik aktivitesini artirdigini tespit etmislerdir. Ismail
ve arkadaslarl,231 cocuk ve genclerde sekerli igeceklerin sik kullanimi ile ¢iiriik artist
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu belirlemislerdir. Calismamizda
bu sonuglarla uyumlu olarak karbonhidratli besinlerle beslenen c¢ocuklarda ve 6giin
sayis1 fazla olan ¢ocuklarda cliriik artis miktar1 arasinda anlamli bir pozitif iliski oldugu

232233 yparbonhidrat alim

not edilmistir (p<0,05). Bunun aksine, bazi arastiricilar
sikliginin ¢lirtik olusumuna etkisinin olmadigini, giinliik tiiketilen toplam sekerin ¢lirtik

olusumunda esas etkili faktor oldugunu belirlemislerdir.
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Fluoridin dis ciiriigiini 6nlemede etkili oldugu pek c¢ok c¢alismada
Vurgulanmlstlr.67’234'240 De Sousa ve arkadaglari, *** 3 ayda %1,23’lik APF fluorid
igerikli jel ve haftalik olarak NaF gargara kullaniminin yiiksek c¢iiriik riskli bireylerde
clriik olusumunu azalttigin1 bildirmislerdir. Ayrica Yiu ve Wei,?*® APF’nin yilda iki
defa yapilan uygulamalarin ¢ocuklarda g¢iiriik olusumunu azalttigini belirlemislerdir.

Twetman ve arkadaslarl,242

fluorid ile giiclendirilmis dis macunu kullaniminin geng
daimi dislerde oldukca etkili oldugunu vurgulamiglar, siit dislerinde ise, daimi
diglerdeki kadar fazla olmadigimi belirtmislerdir. Calismamizda ise, g¢ocuklarin
baslangigta hi¢ birisinin dis macunu disinda ilave fluorid uygulamasi (florid vernigi,
ag1z gargarasi ve floridli dis macunun birlikte kullanimi) almamis oldugu belirlenmistir.
Daha sonra, tiim katilimci ¢ocuklara ilave fluorid uygulamasi yapildigindan, g¢iiriik
artisinda fluoridin etkinligi degerlendirilememistir.

Plak miktarinin degerlendirmesi kisinin dis fircalama aliskanliklarinin ve agiz
bakimmimn degerlendirilmesinde 6nemli bir gostergedir.?*****  Stecksén-Blicks ve
arkadaslar1,245 diizenli dis fircalayan c¢ocuklarin, diizenli olarak dis fir¢alamayanlara
gore daha diisiik Dmf indeksine sahip olduklarini belirlemislerdir. Diger ¢aligmalarda

da,2**?*" cocuklarda goriiniir plak mevcudiyetinin ¢iiriikle iligkili oldugu belirtilmistir.

Yapilan ¢alismalar, 248249 19

aylik bebeklerdeki goriiniir plagin, 3 yasindaki olusan
¢iiriiklerden sorumlu oldugunu ortaya koymuslardir. Skeie ve arkadaslar,> oral hijyen
ve oral hijyen aligkanliklarinin 5 yasindaki c¢ocuklarda en oOnemli g¢iiriik risk

faktorlerinden bir oldugunu belirmislerdir. Levine ve arkadaslarl,251

okul ¢ocuklarinda
diizenli dis fircalamanin bulunmamasiyla, ¢iiriik olusumu arasinda giiclii bir bag

oldugunu belirtmiglerdir. Bu c¢alismalara paralel olarak, c¢aligmamizda da plak

miktarmin ile ¢iiriik olusumunda etkili bir faktér oldugu belirlenmistir (p<0,05). Bu
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ylizden, biz de plak miktarinin ¢iiriik risk degerlendirmesinde 6nemli bir degisken
oldugunu diisiinmekteyiz.

Tedaviye baslanmadan once grup-1 ve grup-2’deki c¢ocuklarin Cariogram
skorlamasina gore ortalama ciiriikten korunma olasilig1 degerleri sirasiyla %6 ve %83
iken; en az miidahale igeren dis hekimligi yaklasimi sonucu bu oranlar 18. ayda
strastyla % 32 ve %98’e ulagsmistir. Cariogram’in yiikselmesinde verilen oral hijyen
egitiminin, en az miidahale ile uygulanan tedavinin ve uygulanan fluorid igerikli
restorasyonlarin etkili oldugunu diisiinmekteyiz. Bazi uzun doénem caligmalar verilen
oral hijyen egitiminin ¢lriik olusumunu azalttifi gdstermektedir. Curnow ve
arkadaslar1,” yiiksek ciiriik risk grubu ¢ocuklar iizerinde yaptig1 2 yillik ¢calismada, oral
hijyen egitimi verilen ve belirli araliklarla denetlenen cocuklarda g¢iiriik olusumunun
kontrol grubuna gore daha az oldugunu belirtmislerdir. Alm ve arkadaslar1,”® ¢ocuklar
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada erken cocukluk doneminde kazandirilan oral hijyen
aligkanliklarinin, ergenlikte goriilen ciirlik sayisini diislirdiiglinii belirtmistir. Roberts, >
son yillarda yaptig1 derlemede oral hijyen alisgkanliklarinin gelistirilmesinin, ¢ocuklari
ciirliklerden korumada temel nokta oldugunu belirtmistir.

Calismamizda her iki grupta Cariogram skorlamasinda duyarlilik ( fluorid
programi, TAO, TTK) ve diyet yiizdeleri yliksek; sartlar (¢iiriikle ilgili hastalik) ve
bakteri (plak miktar1 ve S. mutans) ise diisiik yiizdeli bulunmustur. Buna karsin bir
takim aragtiricilar®*01244 Cariogram programindan yararlanarak yaptiklar ¢tirtik risk
deegerlendirmeleri sonucu diyet ve bakteri faktorlerini yilizdelerinin yiiksek; sartlar ve
duyarlilik faktorlerinin ylizdesini ise yiiksek bulmuslardir. Bizim ¢alismamizla, benzer
caligmalar arasinda ortaya c¢ikan bu farklilifin cesitli sebepten kaynakladig:

diisiiniilebilir. Birincisi ¢alismamiz dis klininiginde yiiriitiilmis iken, diger caligsmalar
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okul ¢ocuklarinda yiiriitiilmiistiir. Ikincisi bizim ¢alismamiza dahil olan ¢ocuklarin pek
cogu ilk kez dis hekimine gelen, agzinda herhangi bir restorasyon bulunmayan
cocuklardan se¢ilmistir. Buna karsin Cariogram ile ilgili diger ¢aligmalarda bdyle bir
secicilik bulunmamakla birlikte, hastalar randomize bir sekilde secilmistir. Diger bir
neden olarak ta, bizim ¢alismamizda digerlerinden farkli S. mutans sayiminda Saliva
Check-Mutans kitinden yararlanilmis iken, diger c¢alismalarda labaratuvara bagimli

kitlerden yaralanilmistir.
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6. SONUCLAR

1- USPHS restorasyon degerlendirme kriterlerine gére RMCIS igin 18 aylik
degerlendirmede en fazla basarisizlik kenar biitiinliik kaybindan kaynaklanmaktadir.
Bunu sirasiyla anatomik form kaybi, marjinal ¢iiriikk olusumu ve Kavo-surface renk
degisikligi izlemektedir. Degerlendirme kriterlerine gore kenar biitiinliigli ile anatomik
form kaybi1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(P>0,05). Buna karsin, bu iki faktor ile marjinal ¢iiriik olusumu, renk uyumu ve Kavo-
surface renk degisikligi bakimindan istatisiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (P<0,05).

2- Minimal kavitelere uygulanan restorasyonlarin sonug¢ kriterine gore Sinif I
kaviteler ve sif II kavitelerde USPHS kriterlerine gore benzer seviyede basari
gosterdigi belirlenmistir. Tiim degerlendirme kriterleri bakimindan aralarinda farkliligin

anlaml1 olmadigi tespit edilmistir (P>0,05).

3- Ciiriik artis1 Grup-1’de Grup-2’ye kiyasla 6nemli 6l¢iide yiiksek bulunmustur.

Farklilik istatistiksel olarak anlamlidir. (P<0,05).

4- Saliva Check-Mutans’in kullanimmin kolay oldugu ve net skorlar verdigi
belirlenmis olup; S. mutans sayis1 bakimindan yapilan degerlendirmede Grup-1’e dahil
olan 33 ¢ocugun 10’unda tiikiiriikteki S. mutans sayis1 skor 1; Grup-2’nin ise, tamaminda
skor 0 olarak Ol¢lilmiistiir. Ciirlik artis1 bakimindan yapilan degerlendirmede, S.
mutans’in ¢iliriik artisinda anlamli bir etkisinin olmadigi belirlenmistir (P>0,05). Ayrica,
bireysel veya toplumsal c¢iiriik risk degerlendirmesinde sadece S. mutans’in dikkate
alinmasinin hassas sonuglar saglayamayacagi belirlenmis olup, diger risk faktorlerini de

icine alan bir degerlendirmenin daha saglikli sonuclar saglayacagi belirlenmistir.
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5- Diyet icerigi ve diyet siklig1 bakimindan Grup-1 ve Grup-2 arasinda her iki
parametre i¢inde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu belirlenmistir (P<0,05).
Cirtik artis1 bakimindan yapilan degerlendirmede hem diyet siklifinin hem de diyet
igeriginin ¢iiriik artis1 tizerinde anlamli etkileri oldugu belirlenmistir (P<0,05).

6- Plak indeksi skorlar1 bakimindan Grup-1 ve Grup-2 kiyaslandiginda aradaki
farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (P<0,05). Ciirtik artis1
bakimindan yapilan degerlendirmede plak faktoriiniin ¢iiriik artis1 lizerinde anlamli bir
etkiye sahip oldugu belirlenmistir (P<0,05).

7- TAO kontrollere gelen higbir bireyde degisim gostermedigi belirlenmistir.
Ciiriik artis1 bakimindan yapilan degerlendirmede TAO faktoriiniin ¢lirtik artis1 tizerinde
anlamli bir etkiye sahip oldugu belirlenmistir (P<0,05).

7- TTK Grup-1°deki ¢ocuklarin tamaminda diisiik veya ¢ok diisiik, Grup-2’deki
cocuklarin ise tamamina yakininda normal olarak belirlenmigstir. Ciirlik artist
bakimindan yapilan degerlendirmede TTK faktoriiniin ciiriik artis1 lizerinde anlamli bir
etkiye sahip oldugu belirlenmistir (P<0,05).

9- Cariogram kullanilarak yapilan hasta motivasyonlari, verilen oral hijyen
egitimi, uygulanan restoratif tedaviler ve fluorid programlar1 neticesinde, Cariogram
skorlamasina gore ¢iiriikten korunma orani tedaviye baglanmadan dénce Grup-1 ve Grup-2
icin sirasiyla; %6 ve %83 iken, bu oranlar 18 ayin sonunda sirasiyla; %32 ve %98’e
ulagmustir.

10- Cariogram programi kullanilarak yapilan 18 aylik ¢iiriik risk degerlendirmesi
sonucu; duyarlhilik (Fluorid programi, TAO, TTK) ve diyet faktorlerinin yiizdeleri
yiiksek; sartlar (giiriikle ilgili hastalik) ve bakteri (Plak ve S. mutans) faktorlerinin ise

yiizdeleri diisiik bulunmustur.
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Ek.1 Bilgilendirilmis Olur Formu

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi; Cocuklarda en az

miidahale iceren tedavi plam1 uygulamalarimin etkinliginin degerlendirmesi’dir.

Bu arastirmanin amaci, “karisik dislenmenmeye sahip diisiik ve yiiksek ¢iiriik
hassasiyetine sahip c¢ocuklarda onleyici ve restoratif(dolgu tedavisi) tedavi
uygulamalari, tedavi oncesi ve sonrasi bu cocuklarda hasta bag: tiikiiriik, plak ve
bakteriyel testler kullanmilarak agiz saghklarimin 18 ay boyunca izlenmesi ve

degerlendirmesi”’dir.

Bu arastirmada ¢ocugunuzun c¢iiriige yatkinlik seviyesi belirlenerek, yatkinlik

durumuna gore agagidaki islemler uygulanacaktir;

Diigiik ciiriik hassasiyetine sahip ¢ocuklarda yapilacak islemler:

eoral hijyen egitimi,

«diyet degerlendirmesi,

*hasta motivasyonu (tiikiiriik, plak ve bakteriyel testler ile),

sfircalama teknigi 6gretimi,

+dis macunu Onerisi,

«flor vernikleri ve profesyonel olarak yiiksek yogunluklu florid uygulamasi
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Yiiksek ciiriik hassasiyetine sahip hastalarda yapilacak iglemler:

Diisiik ¢tirtik hassasiyetine sahip bireylere yapilacak islemlere ilaveten;

erestorasyon uygulamasi

» profesyonel olarak yiiksek yogunluklu florid uygulamasi

*Fissiir Ortiicii uygulamalar1

Bu aragtirma ile ilgili olarak dogru anamnez verme, verilen diyet ve dental
bakim tavsiyelerine uyma, ve randevularimiza diizenli olarak riayet etme sizin

sorumluluklarinizdir.

Bu arastirmada sizin i¢in herhangi bir risk bulunmamaktadir buna karsin
sizin i¢in beklenen yararlar dental ciiriige duyarhlik seviyenizi 6grenme, oral hijyen
durumunuzun klinik, radyografik ve cesitli hasta bag1 tiikiiriik testleri ( plak,
bakteri ve ph testleri) ile 6grenmeniz ve bu dogrultuda en az miidahale ile dental

tedavileriniz tamamlanmasi ‘dir.

Aragtirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu
durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler
almak icin ya da caligma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklariiz i¢in 442-2313565 no.lu telefondan Do¢.Dr. Yiicel YILMAZ’a veya
ulagilamadig1 takdirde 442- 2311828 no.lu telefondan Ars. Gor Dt. Kenan

CANTEKIN ¢ basvurabilirsiniz.
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Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica,
bu arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve dental bakim hizmetleri
icin sizden higbir licret istenmeyecektir. Bu arastirma herhangi bir kurum veya kurulus

tarafindan desteklenmemektedir.

Bu arasgtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Aragtirict  bilginiz dahilinde veya isteginiz diginda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, c¢aligma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Aragtirmanin sonuglari
bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan
¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi ve dental veriler de gerekirse bilimsel amagla

kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi, dental ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi ve dental
bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi ve dental bilgilerinize

ulasabilirsiniz.
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Cahsmaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla
anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi ve dental bilgilerin gdzden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki
veriyor ve s6z konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama

ve bask1 olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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Ek.2. Hasta Kayit ve Degerlendirme Formu

EN AZ MUDAHALE iLE DENTAL TEDAVi KAYIT FORMU

Dosya no:

SOSYAL ANAMNEZ

Hastanin:

AISOYAAI ...t b e sae e

Ebeveynin Egitim seviyesi: [| Tlkokul [] Ortaokul [] Lise [ Universite
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TIBBi OZGECMIS

Biiyiime ve Gelisim Problemi Yok [] Var []
Algilama, [letisim, Dogum Komplikasyonu, Prematiir Dogum Diger..
Santral Sinir Sistemi Problemi Yok [ ] Var []

Epilepsi, Spina Bifida, Serebral Palsy, Bell palys, Konvulsiyonlar,
Kafa travvasi, Isitme-duyma problemi, Diger...

Kardio Vaskuler Sistem Problemi Yok [] Var []

Konjenital Kalp Hastaliklari, Patalojik tiftiriim, Romatoid Ates,
Gegirilmis kalp ameliyati, Yiiksek tansiyon, diger...

Hematopoteik ve Lenfatik Sistem Problemi Yok [ ] Var [ ]

Losemi, Anemi, Trombositopeni,
Pihtilasma Problemi, Von Villebrand Hastaligi, Hemofili, Diger...

Solunum Sistemi Problemi Yok [] Var []

Astim, Kistik Fibrosis, Pnémoni, Nefes Darligi, Solunumda Zorlanma, Diger..

Gastro Intestinal Sistem Problemi Yok [] Var []

Mide-Bagirsak problemi, Anorexia nevrosa, Bulimia, Hizli kilo kaybi, Diger..

Gastro Uriner Sistem Problemi Yok [] Var []

Idrar yolu enfeksiyonu, Bobrek veya mesane problemi, Diger...

Endokrin Sistem Problemi Yok [ ] Var [ ]
Diabet, Tiroid, Paratiroid, Bagka bir salg: bezi bozuklugu, Diger...

Cilt Problemi Yok [] Var []
Herpes, Aft, Diger...

Ekstremite Problemi Yok [] Var []

Kol-bacaklar1 kullanmada kisitlilik-kayip, Artritis, Eklem Problemi,
Kas zayiflig1, Kas atrofisi, Diger....

Hastaneye Yatirihs Hayir[ | Evet [ ]
Gegirilmig ameliyatlar, Almakta oldugu tedaviler, Onkoloji,
Transplantasyon...

Asilar Tam [ ] Eksik [ ]

Hep B, Karma ag1, Kizamik, Kizamoigik, Kabakulak, Su ¢icegi,
Tetanoz, Diger...

Enfektif Problemler Yok [ ] Var []
Kan nakli alip almadig1, Hepatit, Grip, Enfeksiyona yatkinlik, Diger....

Sendrom Mevcudiyeti Yok [] Var []

Ektodermal Displazi, Down Sendromu, Papillon lefevre, Diger...

Alerji Problemi Yok [] Var []

Polen, Gida, Lokal Anestezi, Penisilin, Sulfa ilaglari, Barbitiirat,
Sedatif, Aspirin, lodine, Codeine/Narkotik, Diger...

Kullanilan Ilaclar veya Gegirilen Tedaviler Yok [ ] Var [ ]
Antibiyotik, Antikoagiilan, Tansiyon [laci, Kortikosteroid, Trankilizan,
Aspirin, Instilin benzeri, Kalp ilact ya da Protezi, Nitrogliserin,
Antihistaminik, Diger...

Ad-Soyad imza
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DENTAL ANAMNEZ
Dissel Muayene
55 54 53 52 51|61 62 63 64 65
18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
85 84 83 82 81 71 72 73 73 75
Dolgulu
Eksik Digler  (X) Ciirtik Digler (C)
Disler(D)
Dislenme Donemi:
(J  Siit Dislenmesi O Karnisik Dislenme O Daimi Dislenme
Radyografik muayene
() Periapikal O Bite-Wing O OPT
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En az miidahale iceren dis hekimligi kavite siniflamasi

Boyut
Kavite yok | Minimum | Orta Genis Yaygin
0 1 2 2 4
Konum Pit/fissiir 1 1.0 1.1 1.2 1.3 1.4
Aproksimal 2 2.0 2.1 2.2 2.3 2.4
Servikal 3 3.0 3.1 3.2 3.3 34
Ciiriik Disler ve Kavite
SINlamASI. ...
Faktor Toplanan bilgiler Cariogram skoru
Ciiriik seviyesi dmft, dmfs, yeni giiriik | O: ¢iiriik ve dolgu yok
olusumu 1: yas grubu normalinden

daha iyi
2:yag grubu normalinde
3: yas grubu normalinden

daha kotu

Mliskili genel hastahklar

Medikal hikaye, ilaglar

0: saglikli

1: clirik dongiisiinii indirekt
olarak etkileyen genel
hastaliklarmn varlig

2: devamli ilag¢ kullanimi veya

yatalaklik
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Diet icerigi Diet hikayesi (veya | 0: ¢ok diisik fermente
Laktobasillus  testi)  diet | edilebilen karbonhidrat
kalitesi 1: diisiik fermente edilebilen

karbonhidrat

2: yiiksek fermente edilebilen
karbonhidrat

3:Cok  yiikksek  fermente
edilebilen karbonhidrat alimi

Diet sikhig Anket sonuglar:: diet alim | 0: maksimum gilinde 3 6giin
siklig1 1: maksimum giinde 5 6giin

2: maksimum giinde 7 6giin
3: glinde 7 6giinden daha fazla
Plak miktari Silness-Loe plak indeksi PI 0: yiizeylerin %S5 ine

yapigan plak

PI 1: vyiizeylerin %5-20
yapisan plak
PI 2: yilizeylerin %20-50
yapisan plak
PI 3: yiizeylerin %50 sinden

fazlasina yapisan plak

Streptococcus mutans

Dentocult SM Strip mutans

test (veya benzeri testler)

0: S. mutans < 104/ml tikrik

1: S. mutans < 106/ml tiikriik

2: S. mutans <107/ml tikrik

3: S. mutans > 107/ml tiikrik

Flor programi

Flor uygulanmast

0: maksimum flor uyfulanimi

1: ilave flor uygulanimi (dis
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macunundan bagka) fakat sik
degil

2: sadece florlu dis macunu

3: flor  uygulanimindan
kaginma (hig flor
uygulanmamasi

Tiikriik akis oram

Uyarilmus tiikriik testi ile akis

orant; c¢alismacinin  kendi
kliniginde ve her hasta icin
kisisel skorlama.

0-3 arasindaki skorlama igin

klavuz okunmalidir.

0: normal tiikriik akis1
1: 0.9-1.1 mL/dk ;diisiik
2: 0.5-0.9 mL/dk; disiik

3: <0.5 mL/dk; ¢ok diistik

Tiikriik tamponlama | Dentobuff (veya benzeri test) | 0: yeterli; tiikriik pH > 6.0
kapasitesi 1: azalmug; tiikriik pH 4.5-5.5
2: diistik; tiikriik pH <4.0
Klinik diisiince Dental calismacinin | 0: ¢ok pozitif
diistincesi; her hasta igin | 1: normal
caligmacinin klinik ve kisisel | 2: koti

skorlamasi
0-3 arasindaki skorlama ig¢in

kilavuz okunmalidir.

3: ¢ok yiiksek ciiriik riski
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Hastanin Cariograma Gére Ciiriik iliskili Faktorleri

Faktor Hasta bilgileri Skor

Ciiriik varhg

fliskili genel hastaliklar

Diet icerigi

Diet sikhig1

Plak miktarn

Streptococcus mutans

Flor program

Tiikriik salgilama oram

Tiikriik tamponlama

kapasitesi

Klinik yarg:
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TEDAVI PLANMASI

TEDAVI PLANMASI

55 54 53 52 51|61 62 63 64 65

18 17 16 15 14 13 12 11 |21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 |31 32 33 34 35 36 37 38

85 8 83 8 81 (71 72 73 73 75

RMCIS Uygulamasi[ Ionolux, Voco Co, Germany):...........ccccccoooovevvveeveeeceseesssnssnnenn

Profesyonel Olarak Yiiksek Yogunluklu Fluorid Uygulamasi...............ccccoocovvnnnnnnnee.

Fissiir Ortiicii UyGUIAMALATL..............oooooooooooeeeeeseeeoese oo sssssssssssssssensons
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KONTROLLER

Klinik

55 54 53 52 51|61 62 63 64 65

18 17 16 15 14 13 12 11 |21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 |31 32 33 34 35 36 37 38

85 8 83 8 81 |71 72 73 73 75

Yeni Cirik ... SekonderCiiruk .............. Restorasyonda Deformite............ Eksik
Dis.....cccu..
12.Ay
55 54 53 52 51|61 62 63 64 65
18 17 16 15 14 13 12 11 |21 22 23 24 25 26 27 28
48 47 46 45 44 43 42 41 |31 32 33 34 35 36 37 38
85 8 83 8 81 (71 72 73 73 75
Yeni Ciriik ............. SekonderCiiriik .............. Restorasyonda Deformite............ Eksik
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18.Ay
55 54 53 52 51|61 62 63 64 65
18 17 16 15 14 13 12 11 |21 22 23 24 25 26 27 28
48 47 46 45 44 43 42 41 |31 32 33 34 35 36 37 38
85 84 83 82 81 (71 72 73 73 75
Yeni Cirik ... SekonderCiiruk .............. Restorasyonda Deformite............ Eksik
Dis....cceeuet
Alpha Bravo Charlie
6.ay |1l2.ay |18.ay | 6.ay |12.ay | 18.ay | 6.ay | 12.ay | 18.ay
KENAR
BUTUNLUGU

KAVO-SURFACE
RENK

DEGISIKLIGI

ANATOMIK FORM

RENK UYUMU

MARJINAL

KENARDA CURUK




