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SUMMARY 

 

Kırant, B. (2017). The Impact of Turkey-Specific Nutrition on Tooth Decay. Yed-

itepe University, Institute of Health Science, Department of Paedodontics, Master 

Thesis. İstanbul. 

Acid formed by fermentation of cariogenic food causes breakdown of dental hard tissue. 

Nutritional habits, frequency of cariogenic food intake and its duration are among the 

major factors in the development of dental decay. Other factors in dental decay are age, 

gender, oral hygiene, brushing habit, education level and socioeconomic status of the 

family. The aim of this thesis study is to determine the relationship between oral hy-

giene and parameters such as age, body mass index, socioeconomic status and brushing 

frequency in children aged 6-15 years and to determine the relationship between the 

nutritional habits peculiar to Turkey and tooth decay. Recall records of 399 (199 girls, 

200 boys) children ages ranging from 6 to 15 years and treated between 2010 and 2015 

by the student dentists at Yeditepe University Faculty of Dentistry Department of Pedi-

atric Dentistry Student Clinic were recruited. Recall records contain the Sociodemo-

graphic Form (Appendix-1) which the educational and financial situation of the families 

are included, the Diet Analysis Form (Appendix-2) which the main meals and snacks 

are included. The age, weight, DMFT, DMFS, dft, dfs scores, plaque, calculus, gingival, 

and oral hygiene index are included in Oral Health Condition Form (Appendix-3). In 

our study, the rate of mothers or fathers graduating from college of good oral hygiene 

group was found to be significantly higher than that of poor oral hygiene group 

(p<0.05). Monthly income level distributions of poor oral hygiene group were statisti-

cally lower than good oral hygiene group (p = 0.008). Concerning snacks, significant 

difference was found between DMFT and DMFS averages of consuming and non-

consuming groups of supplemented sugars, and processed starchy foods (p<0.05). Sig-

nificant differences were found between the dft and dfs averages of the patients who 

consumed milk, 100% fruit juice, doped fruit juices, sweetened desserts, confectionery, 

extra sugared eaters, cooked starchy foods, processed starchy foods, unprocessed 

starchy foods. The DMFT and DMFS means of the patients who consumed milk, car-

bonated beverages and unprocessed starchy foods at the main meals were statistically 

significantly different from those who did not consume (p<0.05). A statistically signifi-

cant difference was found in the average of dft and dfs of consumed milk, 100% fruit 

juice, sparkling beverages, sweetened desserts at main meals. The results revealed that 



 xiii 

children's brushing frequency, nutritional habits and socioeconomic status of their fami-

lies had a significant effect on dental health. Nutrition is important in terms of oral 

health since the first day of birth. It has been found in our study that at snacks, milk, 

home-grown and fortified fruit juices, candy, sweetened desserts, consumed extra sugar, 

processed and unprocessed starchy foods have the potential for formation of caries. It 

has been found that not only at snacks but also at main meals are effective in the for-

mation of caries in consumed milk, carbonated beverages, homemade and ready-made 

fruit juices, sweetened desserts and candies. Nutrition recommendation, shall include 

the consumption of vegetable-derived foods containing organic, inorganic phosphate, 

proteins such as cheese, which have a high potential of caries prevention at an individu-

al level with a rich diet with a low sugar content, will help to prevent tooth decay. 

 

Key words: Nutrition, socioeconomic status, oral hygiene, caries. 
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ÖZET 

 

Kırant, B. (2017). Türkiye'ye Özgü Beslenmenin Diş Çürüklerine Etkisi. Yeditepe 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Pedodonti Anabilim Dalı, Master Tezi. İs-

tanbul. 

Besinlerin karyojenik bakteriler tarafından fermente edilmesi ile oluşan asit, diş sert 

dokularında yıkıma sebep olur. Beslenme alışkanlıkları, karyojenik gıdaların alım sıklı-

ğı ve ağızda kalma süresi çürük oluşumunda ana faktörlerdir. Çürük oluşumundaki di-

ğer faktörler ise yaş, cinsiyet, ağız hijyeni, diş fırçalama alışkanlığı, ailenin eğitim sevi-

yesi ve sosyo-ekonomik durumu gibi etkenlerdir. Bu tez çalışmasının amacı, yaşları 6-

15 arasında değişen çocuklarda yaş, vücut kitle indeksi, sosyo-ekonomik durum, fırça-

lama sıklığı gibi parametrelerin ağız hijyeni ile ilişkisini saptamak ve Türkiye’ye özgü 

beslenme alışkanlıklarının diş çürükleriyle arasındaki ilişkiyi ortaya koymaktır. Çalış-

maya Yeditepe Üniversitesi Diş hekimliği Fakültesi Çocuk Diş Hekimliği Anabilim 

Dalı’nda 2010-2015 yılları arasında tedavileri öğrenciler tarafından tamamlanan ve yaş-

ları 6-15 yaş arası değişen 399 (199 kız, 200 erkek) çocuk hastaya ait recall kayıtları 

dahil edildi. Hastalara ait recall kayıtları içersinde ailelerin eğitim ve maddi durumları-

nın bulunduğu Sosyodemografik Form (Ek-1), üç günlük ana ve ara öğün beslenmeleri-

nin bulunduğu Diyet Analiz Formu (Ek-2) ve hastaların yaşı, kilosu, DMFT, DMFS, 

dft, dfs skorları, plak, diş taşı, diş eti, ağız hijyen indekslerinin bulunduğu Ağız Sağlığı 

Durum Formu (Ek-3) bulunmaktadır. Çalışmamızda iyi ağız hijyeni grubunda anne ya 

da babanın üniversite mezunu olma oranı, kötü ağız hijyeni grubuna göre anlamlı dere-

cede yüksek bulundu (p<0,05). Zayıf ağız hijyeni grubunun aylık gelir düzeyi dağılım-

ları iyi ağız hijyeni grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu 

(p=0,008). Ara öğünlerde ilave şeker, işlenmiş nişastalı gıdaların tüketen ve tüketmeyen 

hasta gruplarının DMFT ve DMFS ortalamaları arasında anlamlı fark bulgulandı 

(p<0,05). Ara öğünlerde süt, %100 meyve suyu, katkılı meyve suları, şekerli tatlılar, 

şekerleme, ilave şekerli yiyenlerin, pişmiş nişastalı gıdalar, işlenmiş nişastalı gıdalar, 

işlenmemiş nişastalı gıdaları tüketen hastaların dft ve dfs ortalamalarında arasında an-

lamlı fark bulgulandı (p<0,05). Ana öğünlerde süt, gazlı içecekler, işlenmemiş nişastalı 

gıdaları tüketenlerin DMFT ve DMFS oranlarında tüketmeyenlere göre istatistiksel ola-

rak anlamlı fark bulgulandı (p<0,05). Ana öğünlerde tüketilen süt, %100 meyve suyu, 

gazlı içecek, şekerli tatlıların dft ve dfs ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulgulandı. Yaptığımız çalışmanın sonucunda çocukların fırçalama sıklıklarının, bes-
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lenme biçimlerinin ve ailelerin sosyoekonomik durumunun diş sağlığı üzerinde anlamlı 

bir etkisi olduğu görülmüştür. Beslenme, çocukların ağız sağlığı açısından doğdukları 

ilk günden itibaren son derece önemlidir. Çalışmanın sonuçları ara öğünlerde, süt, ev 

yapımı ve katkılı meyve suyları, şekerleme, şekerli tatlılar, tüketilen ilave şeker, işlen-

miş ve işlenmemiş nişastalı gıdalar gibi birçok gıdanın çürük yapma potansiyelinin ol-

duğunu ortaya koymaktadır. Sadece ara öğünlerde değil, aynı zamanda ana öğünlerde 

de tüketilen süt, gazlı içecek, ev yapımı ve hazır meyve suları, şekerli tatlı ve şekerle-

melerinde çürük oluşumunda etkili olduğu bulgulanmıştır. Beslenme önerileri 

doğrultusunda, taze sebze-meyveden zengin, şeker oranı düşük bir diyet ile bireysel 

düzeyde çürük önleme potansiyeli olan peynir gibi yüksek kalsiyum içerikli protein 

esaslı gıdaların, organik, inorganik fosfat içeren bitkisel kaynaklı besinlerin ana ve ara 

öğünlerde tüketilmesinin ve ebeveynlerin, bakıcıların ve öğretmenlerin bu konuda eği-

tilmesinin diş çürüklerinin önlenmesinde fayda sağlayacağı düşünülmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: Beslenme, sosyoekonomik durum, ağız hijyeni, çürük. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

    

 1.1 Amaç ve Kapsam 

Diş çürüğü, ağız içerisindeki bakteri kolonizasyonunun zamanla karyojenik diyet 

ve konak faktörleri ile etkileşime girmesi sonucu oluşan multifaktöriyel ve enfeksiyöz 

bir hastalıktır (1). Diş çürüğü, bakteri plağı olmadan gelişememektedir, ancak tek başı-

na mikrobiyal ürünlerin varlığı da mine ve dentinde lezyon gelişimi için yeterli olma-

maktadır. Özetle, diş çürüğü oluşumu için birçok faktörün bir araya gelmesi gerekmek-

tedir (2). 

Yaş, cinsiyet, beslenme tipi, immün sistem, dişin morfolojisi ve ağız içi pozis-

yonu, tükürük, ağız hijyeni, diş fırçalama sıklığı, ailenin eğitim seviyesi ve sosyoeko-

nomik durumu gibi etkenler de çürük oluşumunda etkili ikincil faktörlerdir. Ağız ve diş 

sağlığında sosyoekonomik düzey çok önemli bir faktördür. Eğitim ve kültür seviyesinin 

yetersiz oluşu beraberinde getirdiği bilgi ve ilgi eksikliği ile çocukların erken yaşlarda 

kazanması gereken ağız bakım ve doğru beslenme alışkanlıklarından uzak kalmalarına 

sebep olur. Ekonomik imkanların yetersiz olması ise ağız diş sağlığı adına koruyucu ve 

önleyici hizmetlerden yararlanılamaması anlamına gelmektedir. Koruyucu diş hekimliği 

uygulamalarının yeterince yaygınlaşmadığı Türkiye gibi ülkelerde, sosyoekonomik du-

rum ağız ve diş sağlığı açısından daha da önem kazanmaktadır (3).  

       Diyet bir bireyin, her gün tüketmeye alışık olduğu yiyecek ve içeceklerden olu-

şan beslenme biçimi olarak tanımlanmaktadır. Diyetle birlikte alınan besinler ağız içer-

sinde çürük yapıcı bakteriler ile reaksiyona girerek diş yüzeyinde madde kaybına neden 

olabilmektedir. Yiyecekler içerisinde bulunan sakkarozun, diş çürüklerinin oluşmasında 

payı büyüktür. Sakkarozun formu (yapışkan, sıvı), alınma sıklığı, şekli ve çabuk temiz-

lenmesi de çürük oluşumunda önemli bir yere sahiptir (4).  

Bu çalışmanın amacı, yaşları 6-15 arasında değişen çocuklarda hastada yaş, vü-

cut kitle indeksi, sosyoekonomik durum, fırçalama sıklığı gibi değişkenlerin ağız hijye-

ni ile ilişkisini saptamak ve Türkiye’ye özgü beslenme alışkanlıklarının diş çürükleriyle 

arasındaki ilişkiyi ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Diş Çürüğü Tanımı 

 

 Diş çürüğü, fermente olabilen karbonhidratların dental plaktaki asidojenik bakte-

riler tarafından metabolize edilmesiyle oluşan organik asitler tarafından diş sert dokula-

rının (mine, dentin, sement) demineralizasyon sürecidir (5). Başka bir tanım ise karbon-

hidratların (monosakkarit, disakkarit) bakteriler tarafından fermantasyon için kulanıl-

ması sonucu oluşan asidik ürünlerin diş sert dokularının yıkımına neden olduğu bulaşı-

cı, enfeksiyoz, kronik, multifaktoriyel bir hastalık olduğudur (6).  

 Diş ̧çürüğünün oluşum mekanizması ile ilgili olarak birçok teori öne sürülmüş-

tür. Bilinen ilk teori, diş çürüğü ve diş ağrısına dişin merkezinde yaşadığı iddia edilen 

“diş kurdu”nun sebep olduğu düşüncesidir (7). 1700’lerin sonlarına doğru öne sürülen 

‘canlı teori’ ye göre defektli dişin içerisinde oluşan inflamasyon lezyon oluşumuna ne-

den olmaktadır. Robertson (1835), diş çürüğünün gıda birikimi ve fermantasyon sonu-

cunda oluştuğunu ileri sürmüştür (8). Black (1898) ise diş çürüklerine neden olan asitle-

rin kaynağı olarak “jelatinöz mikrobiyal plak” fikrini ortaya koymuştur (9). 

2.2. Diş Çürüğünün Etiyolojisi 

 

 Diş çürüğü, konak mikrobiyolojisi ve ağız mikroflorası arasındaki dengenin bo-

zulmasıyla meydana gelen multifaktoriyel enfeksiyöz bir hastalıktır (10). Diş çürüğünün 

etiyolojisi ile ilgili 3 hipotez öne sürülmüştür.  

Bu hipotezler; spesifik plak hipotezi, nonspesifik plak hipotezi ve ekolojik plak 

hipotezidir.  

• Spesifik plak hipotezinde; bu hipotezde Streptococcus mutans (SM) ve Strepto-

coccus sobrinus (S. sobrinus) bakterileri diş çürüğü oluşumunda aktif olarak gö-

rev aldığı öne sürülmektedir.  

• Nonspesifik plak hipotezinde; diş çürüğünün birçok bakteri türünden oluşan plak 

mikroflorası aktivitesi sonucu oluştuğu düşünülmektedir.  

• Ekolojik plak hipotezinde; diş çürüğünün yerleşik mikroflora dengesindeki deği-

şiklikler sonucunda ortaya çıktığı ifade edilmektedir (10).                             
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 Günümüzde diş çürüğü oluşumu için 4 ana faktörün bir arada bulunması gerek-

tiği bilinmektedir. Bu faktörler; çürüğe yatkın konak, karyojenik mikroorganizmalar, 

karbonhidrat ve yeterli zamandır. Bu faktörlerin biri olmazsa diş çürüğü olmaz. Bu fak-

törler birbiri ile kesişen daireler şeklinde Venn diyagramı ile gösterilmektedir (11). (Şe-

kil 1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 İnsanlarda çürük sürecini etkileyen faktörler çok çeşitli ve karmaşıktır. Lokal, 

kimyasal, bakteriyel faktörlerin yanı sıra çevresel (sosyal, kültürel, ekonomik, fizyolo-

jik) ve sistemik (büyüme, gelişme, beslenme, hormonal, medikal) faktörler de etkilidir. 

Bu yüzden diş çürüklerinden korunmak için diş çürüğünü oluşturan faktörlerin ortadan 

kaldırılması gerekmektedir. Çürük oluşumunda, çürüğe yatkın konak, uygun diyet, kar-

yojenik mikroflora ve yeterli zamana ihtiyaç vardır (12). 

 

Şekil 1: Diş çürüğü gelişimini etkileyen 4 ana faktör (11). 
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 Günümüzde diş çürüğü oluşumunda; vücut savunma sistemi, süre, tükürük, im-

munolojik, davranışsal ve çevresel faktörler, sosyoekonomik durum, genetik ve kültürel 

özellikler, eğitim seviyesi, gelir, sakız çiğneme, fluorid alımı gibi birçok faktörün etkili 

olduğu bilinmektedir (12). Diş çürüğüne sebep olan faktörlerin modifiye edilmiş hali 

şematik olarak Şekil 2’de gösterilmektedir.  

Şekil 2: Çürüğün oluşumuna etki eden faktörlerin gösterildiği modifiye diyagram (12).   

 

 

Çürük lezyonlarının oluşum sürecinde diyetle alınan karbonhidratların bakteriler 

tarafından fermentasyonuyla oluşan asitler nedeniyle plağın pH’ sında azalma ve buna 

bağlı olarak diş minesinin demineralizasyonu aşamaları yer almaktadır. Diş minesinin 

demineralizasyonu, fosfat ve kalsiyum gibi remineralizasyonu sağlayan iyonların varlığı 

sayesinde engellenebilmektedir. Demineralizasyon ve remineralizasyon olayları bir 

denge içerisindedir. Eğer bu denge demineralizasyon yönünde bozulursa diş dokusunda 

mineral kaybı gözlenir (13). 
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Diş çürüğü, pit ve fissürler gibi temizlenme kapasitesi daha düşük olan yüzey-

lerde düz yüzeylere kıyasla daha fazla gözlenir. Pitlerin ve fisürlerin derinlikleriyle doğ-

ru orantılı şekilde mikroorganizma sayısı artmakta ve dolayısı ile çürük riski de artmak-

tadır (14, 15). Dişlerin morfolojik anomalileri, çene kavsi bozuklukları, dişlerin tükürük 

kanallarına olan uzaklıkları, dil, dudak, yanak hareketleri ile mekanik olarak temizlene-

bilirlikleri ve çapraşıklıklar diş çürüğü riskini arttıran dişe özgü faktörler arasında yer 

almaktadır (16). 

Diş sert dokuları ve tükürük arasında iyon alışverişi sürekli devam eder; ancak 

H- iyonunun ağız içi konsantrasyonu artması ile ortam asidik hale gelir ve diş sert doku-

larından Ca2+, PO4
3- gibi iyonların çözünmesi ile demineralizasyon gerçekleşir. İyonla-

rın tekrar diş sert dokularına çökelebilmesi için ortam pH’sının nötr ya da alkali hale 

geçmesi gerekmektedir. Bu olaya remineralizasyon adı verilir. Normalde bir uyum içe-

risinde birbirlerini takip eden bu iki olayda demineralizasyon daha fazla olursa başlan-

gıç çürüğü olarak adlandırılan dişin madde kaybı durumu ortaya çıkar. Anlaşılacağı 

üzere diş sert dokularından iyon salınımı için ortam pH’sının asidik değerde olması ge-

rekmektedir. Ağız içi asidik ortamın oluşmasında, lokal ve kısa süreli etkenler olan, 

çeşitli yiyecek ve içeceklerin çok sık ve fazla miktarda tüketilmesi rol alabilmektedir; 

ancak tükürüğün tamponlayıcı ve yıkayıcı gücü sayesinde yiyecek ve içecekler ağız 

ortamından uzaklaştırılmaktadır. Çürük oluşumu için etkili asidik ortamı meydana geti-

ren asıl faktör ise plak içerisinde yaşayan ve fermente olabilen karbonhidratları fizyolo-

jik metabolik faaliyetleri ile metabolize eden mikroorganizmalardır (17,18). 

 

2.3. Çürüğün Oluşumu ve İlerlemesinde Rol Alan Faktörler 

 

2.3.1 Dış Faktörler 

  

2.3.1.1 Beslenme ve Diyetin Rolü 

 

 Diyet, bir insan ya da başka bir organizmanın tükettiği besinlerin toplamıdır. 

Canlıların enerji sağlamak ve doku oluşturmak için kullanacakları maddeleri dışarıdan 

alma işlemine ise beslenme denilmektedir. Alınan yiyeceklerdeki protein, yağ, mineral 

ve vitaminler kişinin dengeli ve düzenli beslenmesi açısından büyük önem taşır. Yaşa 

ve yaşam biçimine göre bireylerin almaları gereken besin miktarları değişkenlik gös-

termektedir. 
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Dişlerin gelişimleri sırasında vücuda alınan besinler dişlerin sürmesi öncesinde, 

minenin olgunlaşması, dişin fiziksel ve kimyasal yapısı ve sürme kronolojisini sistemik 

olarak etkilemektedirler. İntrauterin dönemde alınan gıdalar, süt dişlerinde; bebeklik ve 

dönemi ve çocukluk döneminde alınan gıdalar ise sürekli dişler üzerinde etki gösterir-

lerken, sürekli kesicilerin kesici kenarları ve sürekli büyük azılarının oklüzal kenarları 

intrauterin hayatta gelişmektedir. Dolayısıyla bu dişler intrauterin dönemdeki beslen-

meden de etkilenirler (19). 

Çocuklar, yetişkinlerle aynı besinlere ihtiyaç duyar ve besinlerden enerji sağlar-

lar. Çocukların yetişkinlerden farkı ise ihtiyaç duyulan miktarın daha az olmasıdır ve 

enerji ihtiyaçlarının vücut ağırlıkları ile orantılı olmasıdır. Çocuklara her besin grubun-

dan birçok alternatif sunulabilir. Okul öncesi çocukların beslenme alışkanlıklarının dü-

zensiz oluşu bir öğünde az besin alırken diğer öğünde fazla besin tüketmesiyle kapatıl-

maya çalışılmaktadır. Beslenme miktarlarındaki değişkenliğe rağmen enerji gereksinim-

leri karşılanmış olabilir ancak doğru ve düzenli beslenme alışkanlığınında erken yaşlar-

da kazandırılması çok önemlidir. Bu alışkanlığın kazanılması için öğün atlamadan dü-

zenli beslenmeye dikkat edilmesi gerekmektedir (20). 

Okul çağı olarak adlandırılan dönem, 6-12 yaş grubundaki çocukları kapsamak-

tadır. Okul çağı döneminde yavaş ve sürekli olan büyüme ve gelişim ergenlik dönemiy-

le birlikte artmaktadır. Büyümenin en hızlı olduğu dönem kızlarda 10-12, erkeklerde ise 

yaklaşık 11-14 yaşında başlamaktadır. Kızlarda menarştan bir yıl önce vücut ağırlığında 

ve boy uzunluğunda artış meydana gelir ve yaklaşık 20 yaşına kadar sürmektedir. Kızla-

rın boy uzunluğu 17 yaştan sonra genellikle dururken; erkeklerin uzaması yavaş da olsa 

devam etmektedir. Büyüme süreci içersinde enerji ihtiyacının yüksek oluşu ve yeni do-

ku üretiminin yoğun olmasından dolayı daha fazla miktarda protein, mineral ve vitami-

ne ihtiyaç duyulmaktadır. Bu yüzden büyüme döneminde kaliteli ve yeterli beslenme 

çok önemlidir. 6-12 yaş arası dönem çocuklar için fiziksel olarak büyüme ve gelişimin 

hızlı olmasının yanı sıra, hayat boyu sürecek davranışların şekillendiği, öğrenmeye ve 

alışkanlık kazanmaya en yatkın olunan dönemdir (21). 

 Besin çeşitlerinin önemi;   

1. Süt, peynir ve yoğurt çocukların kemik, diş ve kas gelişimine protein, kalsiyum ve D 

vitaminini sağlayarak büyük katkıda bulunur. Süt ürünlerinin günde 1-2 porsiyon tüke-

tilmesi önerilmektedir. 
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 2. Et, balık, tavuk, yumurta gibi protein oranı yüksek gıdalar güçlü kaslar için gerekli 

olan protein, demir, B vitamini ihtiyacını sağlar. Protein oranı yüksek besinlerin günde 

1-2 porsiyon tüketilmesi önerilmektedir. 

3. Tahıl, ekmek, pilav gibi karbonhidrat oranı yüksek gıdalar çocukların aktivite sıra-

sında ihtiyacı olan enerjinin büyük bir kısmını sağlarlar. Karbonhidratlı bu tip besinler-

den günde 2-3 porsiyon tüketilmesi önerilmektedir.  

4. Sebzelerin tüketimi, içerdikleri posa, mineral ve vitaminlerden dolayı çok önemlidir. 

Sebzelerin gün içinde 2-3 porsiyon tüketilmesinde fayda vardır. 

 5. Meyveler ise çocukların ihtiyacı olan vitamin ve minerallerin deposudur. Günde 2-3 

porsiyon meyve yenmesi önerilmektedir (20,21). 

 

 Ülkemizde, beslenme açısından hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerin 

sorunlarının bir arada bulunduğu bir yapı hakimdir. Ulusal Gıda ve Beslenme Stratejisi 

Çalışma Grubu Raporuna göre; ülkemizde sıklıkla görülen beslenmeye bağlı sorunların 

içinde diş çürükleri de bulunmaktadır (22). Beslenme, sistemik olarak kraniyofasiyal 

doku ve organların gelişimini, biyolojik fonksiyonlarını sürdürmesini ve ağız hastalıkla-

rının prognozunu etkilemektedir. Diyet ise dişleri, tükürüğü, ağız içi yumuşak dokuları 

lokal olarak etkileyen bir faktör olarak karşımıza çıkmaktadır (23). Beslenme biçimiyle 

alakalı bir hastalık olarak kabul edilen diş çürüklerinin dünya genelinde yaygınlığı ve 

şiddetine bakıldığında, gelişmiş ülkelerde bir azalma, gelişmekte olan ülkelerin bazıla-

rında ise şeker tüketiminin artmasına ve yeterli düzeyde fluorid alınmamasına bağlı bir 

artış dikkati çekmektedir (24).  

 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve Birleşmiş Milletler Gıda ve Tarım Örgütü 

(BMGTÖ), bireylerin yaşam biçimlerinin iyileştirilmesiyle önlenebilecek kronik deje-

neratif hastalıklar grubunda değerlendirilen diş çürüklerinin önlenmesinde fermente 

olabilen karbonhidratların miktar ve sıklığının azaltılmasının önemine dikkat çekmekte-

dir. (24) 
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 Diş çürüğünün oluşumunda, patolojik faktörler ile koruyucu faktörler arasında 

dinamik bir denge vardır (Şekil 3). Bu denge kapsamında patolojik faktörlerden biri 

olarak nitelendirilen diyetle alınan fermente olabilen karbonhidratların anaerobik meta-

bolizması sonucu üretilen organik asitlerin, mine ve dentini demineralize ederek diş 

çürüğü için lokal bir risk faktörü oluşturmakta olduğu ortaya konmuştur (25).                      

Şekil 3: Featherstone’un çürük dengesi modeli (25). 

 Karyojenite, yiyeceklerin çürük yapma potansiyeli anlamına gelmektedir. Yiye-

ceklerin çürük oluşturma kapasitesi yiyeceklerin hazırlanma biçimine, kimyasal yapısı-

na, yenilme sırası ve şekline göre değişmektedir (26). Besin maddesinin yapısındaki 

fermente olabilen karbonhidratların tipi ve miktarı, ağızda kalma süresi, ağızdan temiz-

lenme süresi, yapısal özellikleri, çözünürlüğü, kariyostatik özelliği, tükürük akış hızını 

stimüle etme özelliği, asidojenitesi, besin maddesinin çürük yapma potansiyelini belir-

lemektedir (27) 

 1985’te Teksas’ın San Antonia şehrinde düzenlenen Uzlaşma Konferansı’nda, 

besin maddelerinin asit oluşturma potansiyellerinin değerlendirilmesi konusunda fikir 

birliğine varılmıştır. Bu konferansta, çürük yapma potansiyelini belirlemede kullanılan 

hayvan deneyleri, demineralizasyon / remineralizasyon modelleri ve insanlarda yapılan 

plak asidojenitesi çalışmalarının sonuçları entegre edilerek Çürük Oluşturma Potansiyeli 

İndeksi (Cariogenic Potential Index, CPI) geliştirilmiştir (27). Bu indekste, sakkarozun 

CPI değeri olan 1,0 referans olarak alınmaktadır. CPI <1 ise o besin maddesinin sakka-
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rozdan daha düşük, CPI >1 ise o besin maddesinin sakkarozdan daha fazla kariyojenik 

olduğu kabul edilmektedir. CPI değerinin 0,4’den küçük olması o besin maddesinin 

düşük çürük yapma potansiyeline sahip olduğunu göstermektedir (28).  

 Fermente olabilen karbonhidrat miktarı fazla olan, ağızda kalma süresi uzun 

olan, en ufak bileşimlerine kadar parçalanabilen, plak pH’sını 5,5’in altına düşüren kra-

ker, ekmek, tatlandırılmış kahvaltılık gevrekler, pasta, kurabiye, kurutulmuş meyve ve 

patates cipsi gibi besin maddeleri kariyojenitesi yüksek besin maddeleri olarak, yüksek 

düzeyde protein, orta düzeyde yağ, minimal düzeyde karbonhidrat, yüksek konsantras-

yonda kalsiyum ve fosfat içeren, plak pH’sı 6,0’dan yüksek olan ve tükürük sekresyo-

nunu aktive eden süt, peynir, et, yumurta, fıstık ve bazı sebze çeşitleri gibi besin madde-

leri ise kariyojenitesi düşük gıdalar olarak sınıflandırılmaktadır (28). 

 Munndorf ve ark. (1990), muz, patates kızartması, kek ve kuru üzüm gibi bir-

çok besin maddesinin çürük yapma potansiyelinin sakkaroz ve şekerlemeler kadar yük-

sek olduğunu bildirmişlerdir (Şekil 4) (29). Moynihan (2004), laktozun çürük yapma 

potansiyelinin düşük, glikoz polimerlerinin yüksek olduğunu, sindirilemeyen oligosak-

karid, isomaltooligosakkarid ile glikooligosakkaridin sakkarozdan daha az asidojenik 

olduğunu, fruktooligosakkaridin ise sakkaroz kadar asidojenik olduğunu göstermiştir 

(30). Başka çalışmada ise, az miktarda veya konsantrasyonda şeker içeren gıdaların çü-

rük yapma potansiyellerinin olduğu, glukoz, fruktoz ve maltozun sakkaroz kadar karyo-

jenik olduğu, laktozun karyojenitesinin ise az olduğu bulunmuştur (31).  

Şekil 4: Farklı besin maddelerinin karyojenik potansiyeli (29). 
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Sükrozun beslenmede kendine yer bulmasıyla diş çürüğü insidansı orantılı ola-

rak artmıştır. Nazogastrik sonda ve gastrostomi ile beslenen hastalarda ağız içinde kar-

yojenik mikroorganizmalar bulunmasına rağmen çürük oluşmamaktadır, bu durum çü-

rük oluşumu için ortamda şekerin bulunmasının önemini kanıtlamaktadır. Şeker endüst-

risinde çalışan insanlarda çürük görülme olasılığının 10 kat daha fazla olduğu saptan-

mıştır (32,33). Polisakkarit yapısındaki gıdaların tükürük içersinde bulunan amilaz tara-

fından hızlı şekilde parçalanması, polisakkaritleri mono ve disakkaritlerden daha karyo-

jenik yapmaktadır (34). 

Mono ve disakkaritler, diş plağı içerisinde asit oluşturmalarına bağlı olarak tükü-

rük pH’sının birkaç dakika içinde kritik seviyeye düşmesine neden olur. Kritik pH değe-

ri olan 5,5’in altında tükürük ve plak içerisindeki kalsiyum ve fluorid diş sert dokularını 

asidik etkiden koruyamamaktadır. 

 Tükürüğün ve plaktaki kalsiyum, fosfor ve fluoridin mineyi asitin etkisinden 

koruyamadığı kritik pH değeri 5,5 olarak bilinmektedir. Yüksek karyojenik karbonhid-

ratlı diyet, plak bakterileri tarafından metabolize edilerek asit üretimine sebep olmakta-

dır. Asitler, mine dokusuna difüze olarak demineralizasyon sürecini başlattıktan sonra 

gerekli önlemler alınmazsa mine dokusunda daha derin lezyonlar oluşturmaktadır. Di-

yetin sadece içeriği değil, şekerin alım sıklığı da önemlidir. Asit ataklarına karşı tam-

ponlama yeterli sürede sağlanırsa, asitlerin nötralizasyonu ile demineralizasyon önlene-

bilir (35). 

Besinlerin nötralize edici özellikleri, şekersiz sakız çiğnenmesi ve şekerli yiye-

ceklerin ara öğünlerde değil de ana öğünlerde tüketilmesi diş çürüğü riskini azaltabil-

mektedir (34). Fermente olabilen karbonhidratlar tüketildiklerinde, bakteriler tarafından 

sindirilmelerini takiben asit oluşumu başlamaktadır. Ağız içine, diş yüzeyine, dişler 

arasına yerleştirilen elektrotlar yardımıyla besin maddesinin tüketimi sonucunda plak 

pH’sında meydana gelen değişimler ölçülmektedir. Bu alandaki çalışmaların öncüsü 

olan Robert Stephan, %10 ve %50 glikoz sıvısı ile ağzın kısa süre çalkalanması sonucu 

plak pH’sının 6,5’dan kritik değerin altında olan 5’e düştüğünü ve 40 dakikanın içinde 

tekrar eski pH’sına dönebildiğini göstermiştir. Plak pH’sının 5,5’in altına inmesiyle 

mine yüzeyinde demineralizasyonun başladığı kabul edilmektedir (37). Rugg-Gunn 

(1978)’ in vitro asidojenite ölçümü yaptığı çalışmada, çikolata ve elmanın plak pH’sı 

üzerine benzer bir etki gösterdiğini, şekerli kahvenin plak pH’sını çikolata, yer fıstığı ve 

elmaya göre daha fazla düşürdüğünü (Şekil 5) (38), Jensen ve ark. (1981), ise çay şeke-
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rinin beyaz ekmek ve çikolataya nazaran plak pH’sını daha fazla düşürdüğünü göster-

mişlerdir (39).  

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5: Yer fıstığı, çikolata, elma ve şekerli kahvenin plak pH’sına etkisi (38).  

 Yapılan bir in vivo çalışmaya göre, yiyeceklerin doğal bileşiminde, pişmiş 

nişasta formunda veya katkı olarak yapısında bulunan karbonhidrat türlerin diş yüze-

yinde asit oluşturduğunu, % 0,025’lik sakkaroz solüsyonunun bile ara yüz plağında 

pH’yı 5,7’nin altına düşürdüğünü, ağızda 12 saatlik bir plak varlığında bile bir seferlik 

sakkarozun yarattığı etkinin tükürük tarafından 5 dakikada giderildiğini, 24-48 saatlik 

plak varlığında ise pH düşüşünün tükürük tarafından 5 saatte giderilebileceğini göster-

mektedir (32).  

 1989’da İngiltere’de Committee on Medical and Nutritional Aspects of Food 

Policy (COMA) tarafından düzenlenen ve rafine şeker alımının neden olduğu hastalıkla-

rın tartışıldığı panelde, şekerler içsel ve dışsal olmak üzere 2 grup altında sınıflandırıl-

mıştır. İçsel şekerler doğal olarak sebze ve meyve gibi gıdaların yapısında olan, dışsal 

şekerler ise çaya, kahveye, kahvaltılık gevreklere, konserve gıdalara ilave edilen sakka-

roz ile alkolsüz içeceklerde, balda, taze meyve sularında, şekerlemelerde ve sütte bulu-

nan şekerler olarak tanımlanmaktadırlar. Serbest şekerler olarak da adlandırılan dışsal 

şekerler kendi içinde süt ve süt ürünlerinde bulunan süt şekerleri (laktoz, galaktoz) ve 

sütün dışındaki dışsal şekerler (sakkaroz, glukoz, maltoz ve fruktoz) olarak sınıflanmak-

tadır. Süt kaynaklı olmayan dışsal şekerler, şekerleme, pasta, alkolsüz içecekler, çay 

şekeri, meyve suyu, balda bulunan ve yemeklere eklenen şekerlerdir (40). 
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 Dışsal şekerler ve diş çürüğü arasında, doz yanıt ilişkisinin değerlendirildiği 

çalışmalarda, 13-19 yaşlardaki gençlerde ve erişkinlerde kişi başına günlük 60 gr’dan 

fazla tüketimin, anaokulu çağındaki çocuklarda ise kişi başına günlük 30 gr’dan fazla 

tüketimin diş çürüğü riskini arttırdığı kanıtlanmıştır (41).  

 DSÖ’nün 2003 yılı raporunda yıllık serbest şeker tüketiminin kişi başına 15 

kg’ın altında olduğu ülkelerde diş çürüğü şiddetinin düşük, yıllık şeker tüketiminin kişi 

başına 15 kg’dan fazla olduğu ve tüketim sıklığının giderek arttığı ülkelerde ise diş çü-

rüğü şiddetinin yüksek olduğu bildirilmektedir (42). 

  Tüketilen gıdaların içeriği ve fiziksel yapısı, plaktaki asit oluşumunu etkileyece-

ği için karyojenitesini de arttıracaktır. Uzun süre çiğneme gerektiren gıdaların tükürük 

akımını arttırarak plak pH’sını yükseltebildiği bilinmektedir. Yapılan çalışmalarda şeker 

tüketimi ile çürük oluşumu arasında ilişki olduğu saptanmıştır (43). Yapışkan ve çö-

zünmesi daha zor yapıdaki şekerler, likit yapıdakilere oranla daha yüksek karyojeniteye 

sahiptir (44).  

 Asidik yapıdaki kolalı içecekler, sitrik asit içeren meyve suları gibi gıdalar dişle-

rin dış yüzeyinde demineralizasyona yol açabilmektedir. Bazı gıdaların kimyasal yapıla-

rı patojen mikroorganizmaların metabolizmasını engelleyerek bakteriyostatik rol oyna-

yabilir. Katı ve sıvı yağlar diş yüzeyini kaplayarak fiziksel bir bariyer oluşturmakla bir-

likte bakteri metabolizmasını etkileyip karyostatik etki sağlayabilmektedir. Havuç, ke-

reviz, fasülye, armut, elma gibi lifli ve sert yiyecekler tükürük akışını stimüle ederek 

mekanik temizliğe destek olma yoluyla karyostatik etki gösterirler. Kuru üzüm, hurma 

ve muz gibi yapışkan gıdaların ise dişlere yapışmaları nedeniyle karyojeniteleri karbon-

hidratlar kadar yüksek olabilir (44). 

  Yiyecekler hazırlanırken tat vermek amaçlı eklenen şeker ve nişastanın pişiril-

dikten sonra disakkaritlere yıkılması yiyeceğin karyojenitesini arttırabilmektedir. Ket-

çap, toz içecekler, gazlı içecekler, cips gibi pek çok rafine üründe aşırı miktarda şeker 

bulunmaktadır. Yiyeceklerin pişirilme şekilleri de farklılıklar göstermektedir. Örneğin, 

haşlama yiyeceklerde su oranının daha fazla olması ve karbonhidrat oranının azalması 

söz konusu iken kızartma yiyeceklerde durum tam tersidir. Kurutulmuş gıdalarda da 

benzer durumla karşılaşılır. Taze incirin karyojenitesi kuru incirden daha düşüktür. Gü-

nümüzde modern diyet kapsamında, ağız ortamında fermente olabilen kompleks 

şekerler, sakkaroz, gluktoz, fruktoz, laktoz, glikoz şurubu, yüksek fruktozlu mısır 

şurubu, sentetik oligosakkaridler ve nişastalı gıda tüketimi artmaktadır (44).   
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 Gustafsson ve ark. (1954), şekerin tüketilme sıklığı ve diş çürükleri arasındaki 

ilişkiyi değerlendirdikleri çalışmalarında, öğün aralarında şeker tüketim sıklığının art-

masıyla diş çürüğü şiddetinin de arttığını, öğünlerle birlikte günde dörtten fazla olma-

makla birlikte şeker alımının diş çürüğü oluşumunda az etkili olduğunu kanıtlamışlardır 

(45).  

 Finlandiyalı erişkinlerde yapılan diğer bir çalışmada, diyetteki sakkaroz, anti-

kariyojenik bir tatlandırıcı olan ksilitol ile değiştirilmiş ve 2 yıllık bir zaman zarfında 

diş çürüklerinde %85 azalma görülmüştür (46). İngiltere’de ve Amerika’da yapılan bir 

çalışmada ise, diyetle yüksek ve düşük dozda şeker alan bireyler arasında diş çürüğü 

düzeyi açısından anlamlı bir fark bulunmuştur (47).  

 Karyostatik yiyecekler karyojenik yiyeceklerle birlikte tüketilirse çürük yapıcı 

etki azalacaktır. Kuru üzümün yer fıstığı, leblebi gibi çerezlerle tüketilmesiyle karyoje-

nik potansiyel düşmektedir. Kurabiyenin yanında gazlı şekerli bir içecek yerine şekersiz 

çay ile birlikte tüketilmesi karyojenitenin azalması için başka bir yol olacaktır (35). 

Yiyeceklerin tüketilme sıklığının üç ana iki ara öğün şeklinde olması önerilmek-

tedir. Yiyecek içecek tüketiminin sık aralıklarla oluşu dişlerin asit ataklarına maruz 

kalmasına sebep olur. Ana öğünlerde yağdan ve proteinden zengin yiyeceklerin tüketimi 

hem tükürük miktarını arttırır hem de dişlerin yüzeylerinin daha kaygan olmasına sebep 

olur. Karyojenik yiyeceklerin ana öğün sonrası yenmesi bu sebeple tavsiye edilmekte-

dir. 

 Ara öğünlerde tüketilecek yiyecek ve içeceklerde aranan özellikler; 

1.Tükürük akışını arttırmalı 

2.Yapışkan özelliği fazla olmamalı 

3.Asiditesi düşük olmalı 

4.Tamponlama kapasitesi yüksek olmalı 

5.Antikaryojenik içeriğe sahip olmalı. 

 

 Bu özelliğe sahip yiyecekler et, yumurta, sebze ve meyveler, kabuksuz kuru ye-

mişler ve süt, süt ürünleri olarak örneklendirilmektedir. Ayrıca ksilitolun yiyeceklere 

katılması ve son dönemde sık kullanılan ksilitollü sakızların çiğnenmesi ile antikaryoje-

nik etki sağlamaktadır (35). 

 Karyojenik sıvı gıdaların yenme şeklinde, pipet kullanılarak tüketilmesi etki 

altında kalacak diş yüzey sayısını etkileyeceğinden karyojenik etkileri de azalacaktır. 

Erken çocukluk çağı çürüğü olarak da bilinen çürüklerin etkeni tüketilen sıvının en çok 
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üst keser dişlere temas etmesi ve bölgede biberonun oluşturduğu baskı sonucu tükürük 

akımının azalması olarak gösterilmektedir (35). 

 Yapılan epidemiyolojik çalışmalar, yüksek nişasta-düşük şekerli gıda tüketen 

bireylerin diş çürüğü düzeyinin düşük, düşük nişasta-yüksek şekerli gıda tüketen birey-

lerin diş çürüğü düzeyinin yüksek olduğunu göstermektedir. Hayvan deneylerinde 

pişmemiş nişastanın çürük yapma potansiyelinin düşük olduğu, pişirilmiş nişastanın 

sakkarozun üçte biri kadar karyojenik olduğu, nişasta ve şeker karışımı gıdaların ise 

şekerden daha karyojenik olduğu ve nişastalı gıdaların plak pH’sını sakkaroza göre daha 

az düşürdüğü bulunmuştur (48). Kimyasal yapısı polisakkarid olan nişasta, plak yapısı-

na girmeden önce hidrolize olarak düşük molekül ağırlıklı mikro moleküllere ay-

rışmakta, bir kısmı da ağızda enzimatik olarak yıkılmaktadır. Bireyin tükürük tampon-

lama kapasitesi normal değerlerde ise, nişastalı gıdaların tüketimini takiben plak 

pH’sında oluşan düşüş fermente olabilen şekerlere nazaran daha kısa sürede nötralize 

edilmektedir. Buna rağmen yapılan çalışmalar, nişastalı gıdaların diş yüzeyine yapışarak 

ağızda kalma sürelerinin uzaması nedeni ile çürük yapma potansiyellerinin olduğunu ve 

diş çürüklerinin oluşumunda önemli bir rol oynadıklarını göstermektedir (49).  

 Endüstrileşmiş ülkelerde yiyecek maddelerine eklenen glukoz şurubu, malto-

dekstrin gibi glikoz polimerlerinin tüketimi hızla artmaktadır. İn vitro çalışmalar, hay-

van deneyleri ve plak pH çalışmaları glukoz şurubu, maltodekstrin gibi glikoz polimer-

lerinin asidojenik olduğunu, isomaltooligosakkaridler ve glikooligosakkaridler gibi sen-

tetik sindirilmeyen oligosakkaridlerin sakkarozdan daha az asidojenik olduğunu, frukto-

oligosakkaridlerin ise sakkaroz kadar asidojenik olduğunu göstermektedir. Palatinoz ve 

trehaloz gibi sakkaroz izomerlerinin Streptokokus mutans’lar tarafından enerji kaynağı 

olarak kullanılmadığı ve glikozil transferazın etki etmediği; glikoz oligomerlerinin ise 

Mutans Streptokokları tarafından hidrolize olup asit oluşturmasına rağmen glukan sen-

tezini inhibe ettikleri bilinmektedir. Ayrıca, maltinol ve palatinit gibi şeker alkollerinin 

çürük oluşturma özelliği olmayan tatlandırıcılar olarak kullanılabileceği de ileri sürül-

mektedir (50).  

 Ksilitol, sorbitol ve ksilitol/sorbitol içeren sakızlar ve diş çürükleri arasındaki 

ilişkinin değerlendirildiği bir çalışmada, şekersiz olarak adlandırılan bu sakızların anti-

karyojenik olduğu, kalsiyum fosfat ve dikalsiyum fosfat dihidrat içeren sakızların çürük 

önleyici etkisinin bulunmadığı, ama bu bulguların doğruluğunu kanıtlayacak iyi dizayn 

edilmiş randomize kontrollü deneylere gereksinim olduğu bildirilmektedir (51).  
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  2.3.1.2. Zaman 

 

 Diş çürüğü aylar veya yıllarca süren bir süreç sonrası oluşan kronik bir hastalık 

olarak kabul edilmektedir. Zaman faktörü yiyeceklerin tüketimi ile yakın ilişkilidir. Çü-

rük yapıcı yiyeceklerin ağız ortamında daha uzun süre kalmasının kısa süre kalmasına 

oranla daha fazla çürük oluşturduğu belirtilmektedir. Plak pH’sının zamana göre deği-

şimi Stefan eğrisi olarak bilinmektedir. Besin maddeleri plağın eriştiği minimum pH 

değerine göre tanımlanmakta ve buna göre besinlerin hangisinin çürük yapıcı olduğu 

belirlenmektedir. Gıdaların ağız içindeki kalıcılığını etkileyen fiziksel yapı, plaktaki asit 

oluşumunu da indirekt olarak etkileyeceğinden karyojenik gücü değiştiren en önemli 

unsurlardan biridir. Yapışkan yapıda ve uzun süre ağızda kalan gıda maddeleri kısa süre 

kalanlara oranla çok daha fazla asite neden olurlar (51).         

 TougerDecker ve Loveren (2003), çürüğün etiyolojik faktörlerinden olan konak, 

diyet ve karyojenik mikroorganizmaların çürüğü oluşturabilmesi için yeterli bir süre 

etkileşim içinde bulunması gerekliliğini bildirmişlerdir. Karyojenik gıdaların ağızda 

uzun süre kalması ya da sık alınması bu etkileşimin uzun süreli olmasını sağlamakta ve 

çürük riskini arttırmaktadır (52). 

 

2.3.1.3. Sosyoekonomik Faktörler 

 

 20. yy. başlarında çürük prevalansı gelişmekte olan ülkelerde düşük gelişmiş 

ülkelerde yüksek iken, 20. yy. sonlarında gelişmekte olan ülkelerde prevelans artmış, 

gelişmiş ülkelerde çürük aktivitesi azalmıştır (53). 

 Sosyoekonomik faktörlerin daha iyi hale gelmesi; şehirleşme oranının artması, 

bireylerin kendilerinin ve ebeveynlerinin eğitim durumları gibi faktörlerle yakından 

ilgilidir. Bir ülkede sağlık hizmetlerine ayrılan bütçe ile o ülkede verilen sağlık hizmeti 

arasında yakın ilişki vardır. Dolayısıyla tedavi gereksinimi indeksleri toplumdaki tedavi 

indekslerinin gereksinimini de ortaya koyacaktır. Gelir, aile eğitim durumu, oda başına 

düşen kişi sayısı, soyal durum gibi sosyoekonomik faktörlerle, çürük oluşumu arasında 

anlamlı ilişki saptanmıştır (54). 

 Vanobbergen ve ark. (2001), bir mobil diş kliniğinde ilkokul çocuklarıyla yap-

tıkları diş taramalarında 7 yaşında 4468 çocuğu muayene etmişler ve süt dişlerinde çü-

rük risk faktörlerini değerlendirmişlerdir. Ağız hijyeni ve beslenme alışkanlıklarının 
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çürük gelişiminde çok önemli olduğunu dolasıyla sosyoekonomik ve sosyodemografik 

faktörlerin ne kadar etkili olduğu vurgulamışlardır (55). 

 Habibian ve ark. (2002), 18 aylık bebeklerde beslenme alışkanlıkları, ağız hij-

yeni ve diş sağlığının Mutans Streptekoklar ile ilişkisini inceledikleri çalışmalarında 

sadece iki etkenin istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bildirmişlerdir. Bunlar; diş fırça-

lamaya başlama yaşı ve gün içinde toplam öğün sayısıdır. Bununla beraber cinsiyet, 

sosyal sınıf ve annenin eğitim düzeyinin anlamlı bir etkisi olmadığını göstermişlerdir 

(56).     

   

2.3.2. Diş Çürüğüne Etki Eden Bireye Ait Faktörler 

2.3.2.1. Dişler 

 
          Konak faktörleri, bireylerin diş çürüğüne karşı direncini veya eğilimini belirle-

mektedir. Dişlerin morfolojisi, pozisyonu, oklüzyonu, dişlerin sürme zamanı, tükürük 

kompozisyonu gibi konak faktörleri diş çürüğünün oluşumunda bireyler arası farklılık-

lara yol açmaktadır (57). 

 Posterior dişlerin pit ve fissürleri, çürüğe çok yatkın olmakla birlikte, fissürlerin 

derinlikleri arttıkça çürüğün oluşması kolaylaşmaktadır. Çene kavsinin bozuk, dişlerin 

çapraşık olması diş çürüğü riskini arttırıcı diğer bir etkendir. Dişlerin anormal morfolo-

jik yapıda olmaları, çene kavsi bozuklukları, dişlerin tükürük kanallarına olan uzaklıkla-

rı, dil, dudak, yanak hareketleri ile mekanik olarak temizlenebilirlikleri gibi özellikler 

diş çürüğü riskini arttıran dişe özgü faktörler arasında yer alır (58). 

 Çürük lezyonunun diş yüzeyini saran zararsız biyofilmin şekline uygun olarak 

geliştiği bildirilmiştir. Örnek olarak; aproksimal yüzeydeki erken çürük lezyonunun 

servikal marjin yönünde kıvrıldığı belirtilmiştir. En fazla çürük lezyonunun geliştiği 

okluzal yüzeylerde, çoğu lezyonun fissür ve fossaların girişinde oluştuğu gözlemlen-

miştir. Bu bölgeler, sınırlı tükürük girişine sahip olmaları ve zararsız biyofilm birikimi-

ne elverişli alanlar olmaları sebebiyle yüksek riskli bölgeler olarak düşünülmektedir. 

Örneğin, sürmekte olan dişlerin okluzal yüzeylerinin çiğneme fonksiyonuna katılmama-

ları ve zararsız biyofilmin bu dişler üzerinde kolaylıkla birikebilmesi nedeniyle çürük 

lezyonu gelişme riskininin arttığı bildirilmiştir. Ayrıca, restorasyonlar arasında büyük 

aralıkların ve biyofilm birikimine neden olan aproksimal yüzeylerin sekonder çürük 

gelişme riskini arttırdığı belirlenmiştir (59).  
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          Yalçın Çakır ve ark. (2010), pit ve fissür çürüklerinin en yaygın görülme sıklığı-

na sahip olduğunu ve mikroorganizmalar (S. sanguis ve diğer streptokoklardan baskın 

mikroorganizmalar) için mükemmel mekanik sığınma alanları sağladığını belirtmişler-

dir (60). Dişlerin ara yüz bölgeleri ve kontakt noktalarının altındaki serbest dişeti, tükü-

rük, dil ve çiğneme haraketlerinin çürükten koruyucu etkilerinden yararlanamaz ve bu 

nedenle bu alanlar, çürük ve dişeti hastalıklarının oluşmasına yatkın ikincil bölgelerdir 

(60). 

 Koray (1981), diş dizilimindeki bozuklukların çürük oluşma riskini arttırdıkları-

nı bildirmişlerdir. Erken çekimler sonucu ortaya çıkan diş aksındaki eğilmeler, çene 

kavsindeki düzensizlikler ve dişlerde görülen çapraşıklıklar retansiyon bölgelerinin 

oluşmasına neden olup çürük riskini arttırmaktadır (61). 

  

2.3.2.1. Tükürük 

 
Tükürük, majör ve minör tükürük bezlerinden salgılanır. Majör tükürük bezleri; 

parotis (%25), submandibular (%71) ve sublingual (%3-4) bezlerden meydana gelir. 

Toplamda bütün tükürük salgısının %95’ini oluşturur. Minör tükürük bezleri ise; ağız 

içinde orofarenks, burun, sinüs, larenks ve trakea mukozasında bulunur. Yaklaşık sayı-

ları 700-1000 arasında değişir. Ağız içinde bulunan minör tükürük bezleri; bukkal, lin-

gual, labial ve glossopalatinal bezler olup bu bezler müköz bezlerdir (62). 

Günlük tükürük salgısı genel olarak 500-1500 ml arasındadır ve miktarı kişiden 

kişiye farklılık gösterir. Tükürüğün pH’ sı 6,7-7,4 arasında değişir ve tükürük akış hızı 

artıkça yükselir. Tükürük; %99,5 su, %0,5 suda çözünmüş organik ve inorganik madde-

lerden meydana gelir. Üre, amonyak, ürik asit, glikoz, kolesterol, lipid, proteinler ve 

aminoasitler organik maddeleri oluştururken, tükürüğün inorganik kısmını; sodyum 

(Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), klor (Cl), sülfat (SO4
2-) ve bikarbonatlar (HCO3) 

oluşturur (63). 

Tükürüğün organik içeriği incelendiğinde; genel olarak enzimler, müsin, albu-

min, immünoglobulinler, hormonlar, DNA, oligopeptitler, polipeptitler, antibakteriyel 

proteinler ve virüslerden meydana gelir (64). Proteinlerin büyük kısmını pelikıl oluşumu 

ve bakteri adezyonunu önlemede görev yapan glikoproteinler oluşturur. Tükürüğün içe-

riğinde bulunan musinler, mikroorganizmalara karşı savunma, dehidratasyona karşı 

koruma görevlerini üstlenirler. Bu proteinler mükoz proteinlerdir ve tükürükte başlıca 2 

tip musin bulunur. 
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Tip 1: Asit ataklarına karşı diş yüzeyine bağlanarak bariyer görevi görür. Yük-

sek molekül ağırlığına sahiptir. 

Tip 2: Mikroorganizmalara bağlanarak etki eder. Düşük molekül ağırlıklıdır 

(65). 

 

İmmunoglobulinlerin en önemlisi immunoglobulin A (lg A)’ dır. Bakterilerin 

agregasyonunu ve onların dokulara adezyonunu önlerler. Gingival sulkusta bakterilerin 

yutulmasında görev alırlar. Tükürüğün organik içeriğinden lizozim; bazı mikroorganiz-

maların hücre duvarlarını parçalama görevini üstlenmiştir. Sialin, pH yükselmesinde 

etkilidir; metabolize edilmesi sonucunda amonyak ve poliaminlere dönüşür (66). Hista-

tin, antimikrobiyal özellik gösterir. Pelikıl formasyonuna ve mineralizasyona katkısı 

vardır. Tükürük aglutinleri, bakterilerin kümeleşmesini ve daha sonra tükürükle temiz-

lenip yutulmasını bakterilere bağlanarak sağlarlar. Haptokorrin, vitamin B’ ye bağlanma 

kapasitesine sahiptir ve mikroorganizmalara karşı savunma rolü bulunmaktadır. En 

önemli proteinlerden laktoferrin ise; bakteriostatik özellik gösterir. Demiri bağlar ve 

böylelikle mikroorganizmaların çoğalması için gerekli demiri uzaklaştırarak onların 

çoğalmasını ve koloni oluşturmasını engeller. Ayrıca S. Mutans’a karşı bakterisidal 

etkileri vardır (67). 

Minenin dekalsifikasyon ve remineralizasyonunda rol alan ana elementler; Sod-

yum (Na), Potasyum (K), Kalsiyum (Ca), Magnezyum (Mg) ve Fosfat (P)’ tır (68). 

Sodyum, asit-baz dengesini düzenlemeden sorumludur. Kalsiyum; tükürük akış hızı ile 

doğru orantılı olarak artar ve böylece bikarbonat ve pH seviyesinin yükselmesinde rol 

oynar. İnorganik fosfat konsantrasyonu, akış hızına ters orantılı olarak değişim gösterir. 

Bikarbonat, tükürüğün en önemli tamponlama elemanıdır. Fluorid ise; demineralizasyon 

hızını azaltıcı, remineralizasyon hızını arttırıcı özelliğe sahiptir (68). 

 

Tükürüğün diş çürüklerini önlemedeki görevleri kısaca; 

1. Remineralizasyonu hızlandırır. 

2. İçerdiği bikarbonat ve fosfat ile tamponlama kapasitesi vardır. 

3. İmmün sistem elemanları ile birlikte bakteriler üzerine etkilidir. 

4. Yapısında bulunan lizozim ve laktoferrin antimikrobiyal etki gösterir.  

5. Potasyum tuzları, üre ve ürik asitin parçalanması ile oluşan amonyak antibakte-

riyel etki gösterir (68). 

 



 19 

Tükürük, diş dokusu için iyon alışverişini sağlar. Fluorid, magnezyum, kalsiyum 

ve fosfat iyonları mineye diffüze olur ve minenin olgunlaşmasını sağlar. Böylelikle mi-

nenin yüzey sertliği artarak çürüklere daha dirençli bir hal alır. Tükürük, kalsiyum, fos-

fat ve hidroksil iyonları bakımından aşırı doymuş halde bulunur. Bu yapı remineralizas-

yonu desteklerken, demineralizasyon üzerinde durdurucu etkiye sahiptir. Ayrıca remi-

neralizasyon bakımından en önemli iyonlardan bir tanesi de fluorid iyonudur. Statherin 

ve prolin de plak pH’sının düştüğü durumlarda kalsiyum ve fosfat iyonlarını serbestleş-

tirerek remineralizasyona yardımcı olur. Kalsiyum ve fosfat iyonları diş üzerine çökerek 

remineralizasyona katkıda bulunur. Tükürük pH’ sı düştüğünde minede apatitten fosfat 

iyonları ayrılarak diş çözünmeye başlar. pH yükseldiğinde ise reaksiyon geri döner ve 

remineralizasyon başlar (63). 

Tükürük içerisinde savunma elemanları olarak görev yapan prolinden zengin 

glikoproteinler, laktoferrin, immunoglobilin, peroksidaz, lizozim, aglütinin ve musinler 

ağız mukozasını enfeksiyondan korurken aynı zamanda mikroorganizmaların üremesini 

de engellemektedir. Ayrıca, tükürüğün antibakteriyel ve antifungal özellikleri mikroor-

ganizmaların büyüme, bağlanma ve kolonizasyonlarına engel olmaktadır. Tükürük içer-

sindeki çinko ve bakırın streptokokların asit yapma gücünü azaltıcı etkisi vardır (69). 

 Tükürük pH’sı 6,7-7,4 arasında değişmektedir ve pH değerini etkileyen iyonlar 

bikarbonatlar, karbonik asitler, fosfatlar ve tükürük proteinleridir. Diş yüzeyindeki sıvı 

hidroksiapatite göre doymamış olduğunda, diş minesinden kalsiyum ve fosfatların ay-

rıldığı kritik pH seviyesine ulaşılmaktadır (70). Tükürük bileşiminde bulunan bikarbo-

nat, karbonik asit ve fosfatlar pH seviyesinin yükselmesinde tampon vazifesi görerek 

asitleri nötralize eder. Uyarılmış tükrükte asit-bikarbonat tamponlama sistemi aktif hale 

geçer ve çürüğe karşı koruycu görev alır. Tükürük içerisinde bulunan üre, mikroorga-

nizmalar tarafından azotlu ürünlere ve amonyağa dönüştürülerek tamponlamaya etki 

eder. Tükürük içerisinde asıl tamponlayıcı iyonlar bikarbonat ve fosfatlardır (71). 

Tükürükteki proteinler, fizyolojik pH’nın üzerindeki ortamlarda tamponlama gö-

revini yerine getiremez; ancak pH 4-4,5’in altına düştüğünde tamponlamaya katkıda 

bulunmaktadır. Tükürük içerisinde bulunan sialin ise plak bakterileri tarafından metabo-

lize edilerek amonyak ve poliaminlere parçalanır ve amonyak tükürük plak pH’sını art-

tırma yeteneğine sahiptir. Ancak tükürük akış hızının azalmasıyla beraber tamponlama 

kapasitesinde de azalma meydana gelir (72).  
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 Keçeci ve Özdemir (2005), normal bir bireyin 24 saat içinde en az 500 mL tükü-

rük ürettiğini, dinlenme halinde stimüle olmayan tükürük akışının 0,3 mL/dk, uyurken 

0,1 mL/dk, çiğnerken ve yemek yerken 4-5 mL/dk’ya yükseldiğini bildirmişlerdir (73). 

Preethi ve ark. (2010), çürüğün gelişiminde önemli faktörlerden birisinin tükü-

rük olduğunu bildirmişlerdir. Tükürük ph’sı, akış hızı, tamponlama kapasitesi, içerdiği 

bileşenlerin konsantrasyonu gibi çeşitli fizikokimyasal özellikleri çürük gelişiminde 

büyük role sahiptir (74). 

Tükürük sekresyonuyla alınan yiyecekler içerisindeki şekerin dilüe olması sağ-

lanır ve mikroorganizmaların fermantasyonu için yiyecekleri kullanılabilir hale getirir. 

Ancak bununla birlikte yutkunmayla ağız temizliği sağlanır ve böylece mikroorganiz-

maların şeker kullanımı azalır. Tükürük mekanik yıkama etkisiyle yiyecek artıklarının, 

plağa tam yapışmamış bakterilerin, şekerin ve plak bakterileri tarafından üretilen asidin 

ağızdan fiziksel olarak uzaklaşmasını sağlar. Buna ek olarak plak pH’sının tamponlan-

masında önemli bir role sahiptir (73). Şekil 6’da tükürüğün fonksiyon ve içeriğinin özeti 

gösterilmektedir. 
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   Şekil 6. Tükürüğün genel fonksiyonları ve içeriği (75). 
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2.3.2.3. Mikrobiyal Dental Plak 

 

Dawes (1964); mikrobiyal dental plağın diş yüzeylerinde bulunan ve su ile çal-

kalayınca geçmeyen yumuşak ve yapışkan bir kitle olduğunu ifade etmiştir (76). Man-

del (1989) ise dental plağı içerisinde milyonlarca mikroorganizmanın yan yana durduğu 

bakteri kolonisi olarak tarif ederken Löe (1963); yeteri kadar temizlenmemiş dişlerin 

üzerinde yumuşak ve mineralize olmamış bakteriyel birikintilerin oluşması şeklinde 

tanımlamıştır (77,78). 

Günümüzde ise dental plak; dil, dudak, yanak, tükürük ile mekanik olarak temiz-

lenemeyen, diş yüzeyine sıkıca yapışan protein ve polisakkaritlerin oluşturduğu, içeri-

sinde yoğun mikroorganizma kolonilerinin bulunduğu, hava-su spreyi ile uzaklaştırıla-

mayan organik yığıntılar olarak tarif edilmektedir. 

 Dişin sert ve yumuşak dokularında oluşan, bakteriyel biyofilm tabakası olan 

mikrobiyal dental plak, çürükler ve periodontal hastalıkların başlıca nedenleri arasında-

dır (79). Diş yüzeyinden bakteri ve organik materyalin kaldırılmasından hemen sonra 

yeni organik bir materyal birikmeye başlar. Plak formasyonu bakterilerin büyüme, ya-

pışma, uzaklaşma ve yeniden yapışma olaylarının olduğu dinamik bir yapıdır (80). 

 

Dental plağın oluşma evreleri: 

1. Pelikılın formasyonu 

2. Tek bakteri hücrelerinin yapışması (0-4 saat) 

3. Yapışan bakterilerin üremesi ile farklı mikrokolonilerin oluşumu (4-24 saat) 

4. Mikrobiyal birikim sonucu artan tür çeşitliliği ve kolonilerin giderek büyümesi 

(1-14 gün) 

5. Olgun plak oluşumu (2 hafta veya daha uzun) (81) 

 

    Dişler fırça ile temizlendikten yaklaşık 20 dakika sonra diş yüzeyinde pelikıl adı 

verilen, plak oluşumunun ilk basamağı olan, içerisinde tükürük proteinleri, glikoprotein-

ler, fosfoproteinler, lipidler bulunduran, ince, düz, renksiz, şeffaf bir film tabakası 

oluşmaya başlar. 24 saat içerisinde kalınlığı 0.01-1µm’a ulaşır (81, 82). Pelikıl içerisin-

de bakteri bulunmaz fakat pelikıl oluşur oluşmaz pelikıl üzerine bakteriler yerleşmeye 

başlar. Ayrıca pelikıl içerisinde lizozim, albumin ve IgA ve Ig G gibi tükürükte bulunan 

savunma proteinleri de mevcuttur (83). Pelikıl, diş sert dokularının dışında ortodontik 

apareyler, protezler ve dolgular üzerinde de meydana gelebilmektedir. Kısaca tükürük 
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ile temas halinde olan her maddenin üzerinde pelikıl oluşumu gözlenebilmektedir. Peli-

kılın biyolojik görevleri arasında; diş yüzeyine ağız mikroorganizmalarının tutunmasını 

sağlamak, mine yüzeyini korumak, diş yüzeyinde koloni yapan plak mikroorganizmala-

rına besin kaynağı olmak ve mineye seçici bir geçirgenlik vermektir. Mikrobiyal kolo-

nizasyon için bakterilerin diş yüzeyine adhezyonu gerekmektedir (84). Başlangıçta, bak-

teriler diş yüzeyine Van der Waal’s ve elektrostatik kuvvetlerle non-spesifik şekilde 

bağlanır ve diş yüzeyinin hidrofobik yapıda olması tutunmayı kolaylaştırır. Ekstraselü-

ler polimerik maddeler ve kamçılı bakteriler pelikıla kolaylıkla tutunabilirken, bu yapı-

lara sahip olmayan bakterilerin tutunması için daha fazla zamana ihtiyaç vardır. Bakteri-

lerin tutunmaya devam etmesiyle sayıları ve hacmi ile beraber ekstraselüler polimer 

sentezi de artmaktadır. Bakteri kümesinin kalınlığının artmasıyla biyofilm matriksine 

doğru oksijen difüzyonu azalmaktadır. Yüzeyde bulunan bakterilerin oksijeni hızlı bir 

şekilde tüketmeleri ile birikimin en derin tabakasında anaerobik bir mikroflora oluşur 

(83,84).  

   Başlangıç kolonizasyonda S. sanguinis, S. oralis ve S. mitis büyük rol oynamakta-

dır. Bu üç streptokok türü başlangıç mikroflorasında bulunan streptokokların %95’ni, 

total başlangıç mikroflorasının ise %56’sını oluşturmaktadır (81,83). Bununla beraber 

başlangıç mikroflorasında Actinomyces türleri ve gram negatif bakteriler de bulunmak-

tadır. Başlangıçta plak büyümesi bakteri hücrelerinin bölünmesiyle olmakta ve buna 

mikrokolonilerin diş yüzeyine dik olarak büyümesi kanıt olarak gösterilmektedir. Bu-

nun dışında tükürükten gelen mikroorganizmaların da büyümeye etkileri bulunmaktadır. 

Üst tabakada mikroorganizmalar “mısır koçanı” denen yapıyı oluştururlar (84).  

  Yumuşak, mineralize olmamış, yarı saydam, yapışkan materyalin diş yüzeyinde 

birikmesi plak olarak adlandırılır. Bu plağın içeriğinin bakteriler ve onların ürünlerinden 

meydana gelmesinden ötürü bakteri plağı olarak adlandırmak daha doğru olacaktır. Plak 

oluşumu için yiyecek artıklarının yapışması ve fırsatçı mikroorganizmaların gelişigüzel 

birikmesi tek başına yeterli olmaz. Plağın diş üzerinde birikimi, oldukça organize ve 

düzenli olaylar zinciridir. Ağız ortamında mikroorganizmaların yaşamını sürdürmesi, 

onların yüzeye tutunma kapasitesine bağlıdır. Tutunamayan mikroorganizmalar, ağız-

dan tükürük akışıyla ve sık yutma refleksiyle hemen uzaklaştırılır. Sadece çok az sayıda 

özelleşmiş organizma (öncelikle Mutans Streptokoklar) mukoza ve diş yüzeyi gibi ağız 

dokularına yapışabilir. Bu yapışan bakterilerin diş yüzeyine yapışmasını sağlayan özel 

alıcıları vardır ve birbirlerine bağlanmalarını (koherent) sağlayan yapışkan bir matriks 

üretirler. Böylece bakterilerin diş yüzeyine başarılı bir şekilde kolonize olmalarını sağ-
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larlar. Yapışma sağlandığında bu öncü organizmalar çoğalır ve lateral olarak bir hasır 

örgü oluşturacak şekilde diş yüzeyinin üzerini örterek yayılırlar. Bakterilerin daha da 

fazla büyümesi diş yüzeyinden dışarı doğru vertikal bir büyüme şeklindedir. Ortaya 

çıkan bu karışık streptokok hasırı, diş yüzeyine direkt olarak yapışamayan spiral ve fi-

lamentöz bakteriler gibi diğer organizmaların yapışmasına olanak sağlar. Olgun bir plak 

topluluğunun oluşması art arda meydana gelen değişimleri içerir ve oluşan her bir deği-

şiklik bir sonraki aşama için lokal çevre hazırlayan bir önceki aşamaya bağlıdır. Plakta 

ekolojik oluşumun geç evresi, çürük ve dişeti hastalıklarının sorumlusudur. Plak oluşu-

munda erken evreler genellikle patolojik potansiyelden yoksundur çünkü öncelikle ae-

robik topluluklar içerir ve zararlı metabolitleri yeterli sayıda üretmek için uygun mikro-

organizma tipi ve sayısından yoksundur. Plak olgunlaşırken, hücrelerin ve matriksin 

üretimi yavaşlar ve tüm topluluk metabolizması için enerjinin kullanımı asit üretimi ile 

sonuçlanır. Olgun plak öncelikle anaerobik olduğu için anaerobik metabolitler (fermen-

tasyon ürünleri, zayıf organik asitler, aminler ve alkol) için uygun besinleri azaltır. Glu-

koz veya sükroza maruz kaldıktan sonra plağın pH düşüşü bunu gösterir. Olgun plak 

toplulukları sükrozu öncelikle başta laktik asit olacak şekilde organik asitlere glikolitik 

yolla hızlıca metabolize eder. Karyojenik plakta hemen hemen mevcut olan tüm sükroz, 

asitle metabolize edilir ve pH şiddetli ve uzun süren bir düşüşe uğrar. pH değerleri 5,0–

5,5 arasında olduğunda minede demineralizasyon olur. Sükrozla karşılaşma veya çalka-

lamadan en geç bir saat sonra pH düşüşe geçer (85). 

 Mikrobiyal dental plak oluşumu en başta, ağız ve diş bakımına bağlıdır. Ağız 

bakımı ile plak oluşumu arasında ters orantı mevcuttur. Ayrıca, dişler üzerindeki pürüz-

lü ve tutucu yüzey oluşturabilecek cilasız ve taşkın yapılan restorasyonlar, çapraşık diş 

dizileri, alınan diyette sükroz içeriğinin fazla olması, tükürüğün viskozitesinin fazla ve 

miktarının az olması plak oluşum miktarını ve hızını arttırıcı faktörlerdendir (86). 

     Mikrobiyal dental plak; %80 su, %20 katı maddelerden meydana gelir. Katı 

maddelerin %70’i organik maddelerden oluşur. Bu organik maddeler; protein-

polisakkarit kompleksi, lipidler, karbonhidratlar, mikroorganizmaların yapısına giren 

diğer organik kısımlardır. Az miktarda bulunan inorganik kısımda ise; Ca, P, karbonat-

lar ve fluorid (F) iyonları bulunur (84). 

 Mikrobiyal dental plağın diş çürüğü üzerindeki etkileri iki farklı hipotez üzerin-

de anlatılmaya çalışılmıştır. Non-spesifik hipotezde plağın miktarının önemli olduğu, 

spesifik hipotezde ise spesifik patojenlerin varlığının ya da bazı plak mikroorganizmala-

rının seviyelerindeki artışın önemli olduğu vurgulanmıştır. Plağın kalınlığının artması 
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ile hem tükürük derin tabakalara ulaşamaz hem de derin tabakalarda asit üretimi devam 

eder. Küçük moleküllü karbonhidratların parçalanması ile normalde 7 civarında olan 

plak pH’sı hemen 4,5-5’e düşer, minede çözülme başlar (84,87). 

 

2.3.2.4. Mikroorganizmalar 

          

Çürüğün başlamasında bakterilerin rolü çok büyüktür. Bir dizi kapsamlı çalış-

mada insan ve hayvan modelleri kullanılmış ve şu sonuçlara varılmıştır:  

1. Bakteri enfeksiyonu olmayan (ya mikropsuz [germ-free] hayvanlarda ya da in-

sanda sürmemiş) dişlerde çürük gelişmez. 

2. Ağız bakterileri (in vitro) olarak mineyi demineralize edebilir ve doğal çürüğe 

benzer lezyonlar oluşur. 

3. Değişik çürük lezyonlarından spesifik bakteriler izole edilebilir ve tanımlanabilir 

(82).  

Çürük lezyonunun başlama sürecinde, çürük ve ağız florasındaki organizmalar 

arasındaki sebep sonuç ilişkisi çok iyi anlaşılamamıştır. Ağız bakterileri, kolonilerden 

ve birçok türden oluşan kompleks topluluklardan oluşur ve bu topluluklar, yapışkan bir 

matriks tarafından sıkıca paketlenmiş hücre kitlesi olarak bulunurlar. Yaklaşık 200–300 

tür bakteri, maya ve protozoa insan ağız boşluğunda doğuştan yer alır. Plağı oluşturan 

kompleks bakteri topluluğunun metabolik aktivitesi, sert ve yumuşak dokulardaki hasta-

lığın varlığını ya da yokluğunu belirler. Tek bir türün kompleks plak topluluğu olarak 

patolojiye katkısını değerlendirmenin (in vivo) sistemlerde zor olduğu ortaya çıkmıştır.	

Nispeten küçük bir bakteri grubu çürük ve dişeti hastalıkları gibi 2 önemli ağız hastalı-

ğından sorumludur. Bu bakterilerin bir grubunu “Streptococcus mutans” (SM) serotip-

leri oluşturur. Bu serotipler a’dan h’ye isimlendirilmiştir. Serotip a (S. cricetus), Serotip 

b (S. rattus), Serotip c (S. ferus), ve Serotip d, g, ve h (S. sobrinus). Bütün SM serotiple-

ri çürüğün önemli potansiyel sebebi olarak gösterilir fakat önemli genetik ve biyokim-

yasal farklılıkları yüzünden S. Mutans’ın yalnızca tek bir türü olarak tanımlanmamalı-

dırlar (82). 
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SM ve Lactobacillus (LB) büyük miktarda asit üretebilirler (asidojenik), asidik 

çevreyi tolere edebilirler (asidürik), sükroz tarafından güçlü bir şekilde uyarılırlar ve 

insanda çürükle ilişkili olan başlıca mikroorganizmalar olarak görülürler (88). SM, in-

sanlarda pandemik bir enfeksiyon olarak mevcuttur; yani SM, ırk, etnik köken veya 

coğrafik durum göz önüne alınmaksızın her insanda bulunur. Çok sayıda aktif çürük 

lezyonu olan hastalarda, SM, plak florasının baskın bir üyesi haline gelmiştir. SM, en 

güçlü olarak çürüğün başlamasıyla ilişkilendirilir. LB’ler ise kavitasyon oluşmuş bir 

lezyonun aktif ilerlemesiyle ilişkilendirilir (82).  

 SM’ler, diş çürüğü ile en çok ilişkilendirilen mikroorganizma grubudur. 

SM’lerin; diş yüzeyine tutunabilme, çok miktarda asit üretebilme ve düşük pH’lı ortam-

larda yaşayıp, metabolizmasını devam ettirebilme gibi yetenekleri sayesinde diş çürüğü 

oluşumuna katkıda bulunduklarına inanılmaktadır.  

 SM’lerin diş çürükleri üzerindeki rolü en az 4 faktöre bağlı olarak gerçek-
leşmektedir;  

1. SM’ler, çürük lezyonundan oldukça fazla sayıda izole edilmektedirler.  
2. Çürük bulunmayan ortamda oldukça nadir ya da hiç gözlemlenmemektedir-

ler. 
3. İn-vitro çalışmalarda SM’lerin oldukça asidojenik ve asidürik  

mikroorganizmalar oldukları kanıtlanmıştır,  
4. Hayvan çalışmalarında SM’lerin oldukça karyojenik mikroorganizmalar ol-

dukları doğrulanmıştır (88). 
 
 Birçok streptokok türünün insanlarda çeşitli hastalıklara neden olduğu bilinmek-

tedir. Streptococcus pyogenes, Streptococcus agalactiae ve Streptococcus pneumoniae 

insanlarda ciddi akut enfeksiyonlara neden olan mikroorganizmalardır. Ayrıca bu grup-

taki diğer birçok bakteri türleri de enfektif endokardit, apse ve benzer durumlara neden 

olabilmektedirler. Streptococcus mitis gibi daha az virulan mikroorganizmalar, immün 

sistemi baskılanmış kişilerde agresif özellik göstererek septisemi veya solunumun kısıt-

lanmasına neden olabilmektedirler. Streptococcus anginosus grubu (Streptocccus mille-

ri grubu) streptokoklar, özellikle vücudun çeşitli yerlerinde (ağız, beyin, karaciğer ve 

diğer organlar) meydana gelen apselerle ilişkilidirler. S. mutans grubundaki streptokok-

lar; özellikle S. mutans ve S. sobrinus, diş çürüğüne neden olmaktadırlar. Streptococcus 

pyogenes, akut romatizmal ateş veya glomerulonefrit gibi hastalıklara neden olabilmek-

tedir (89).  
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 LB, ağız içinde az miktarda bulunmaktadır ve doğumdan hemen sonra gözlen-

mektedir. LB’lerin çürük lezyonu oluşumuna neden olan asidojenik ve asidürik mikro-

organizmalar oldukları belirtilmiştir (90). LB türlerinin derin çürük lezyonlarında ikincil 

derecede etkili patojen mikroorganizmalar oldukları bildirilmiştir (91).  

 LB’lerin kavitasyon meydana gelen çürük lezyonlarında oldukça sık gözlendiği 

bilinmektedir. LB türlerinin görülme sıklığı ve plaktaki oranının çürüksüz ortamlarda 

oldukça düşük düzeyde olduğu, çürüklü ortamlarda ise bu oranın oldukça arttığı ve bu 

durumun tükürükteki LB seviyesinden kaynaklandığı bildirilmiştir. Ancak çürüklü ve 

çürük aktivitesi yüksek ortamlarda sağlam diş yüzeyinde bulunan plakta veya başlangıç 

çürük lezyonu yüzeyinde oldukça düşük düzeyde LB bulunduğu bilinmektedir. Buna 

karşın SM türlerinin; özellikle S. mutans ve S. sobrinus bakterilerinin çürüklü ve çürük-

süz ortamda kuron veya kök yüzeylerinde bulunan plakta oldukça yüksek düzeyde bu-

lunduğu tespit edilmiştir (91). Dental plak ve tükürük içindeki SM ve LB sayısının, di-

yetle alınan karbonhidratlara oldukça duyarlı olduğu belinmektedir. SM ve LB sayısı ve 

karbonhidrat tüketimi arasındaki bağlantının, LB ve SM bakterilerinin diğer plak bakte-

rilerinden daha yüksek düzeydeki asit tolerans özelliği ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(74).  

 
2.4. Çürük Riskinin Belirlenmesi 

 

Risk, bazı zararlı olayların gerçekleşme olasılığıdır. Dolayısıyla diş çürüğü riski, 

çürük lezyonlarının gelişme ve ilerleme olasılığıdır. Çürük riskinin değerlendirilmesi, 

bir bireyde belirli bir zaman dilimi içerisinde çürük lezyonlarının ortaya çıkıp çıkmaya-

cağının tahmin edilmesi için uygulanmaktadır (92). 

       Diş çürüğünün oluşumunun bir süreç halinde geliştiğinin bilinmesiyle bireyleri 

riskli duruma getiren faktörlerin belirlenmesi uygulanacak tedavilerin etkinliği bakı-

mından önemlidir. Bireylerin risk açısından değerlendirilmesiyle, bireye özgü tedavi 

seçenekleri uygulanabilmektedir (93). 

 Çocuklardaki çürük riskinin değerlendirilmesi için American Academy of Pedi-

atric Dentistry (AAPD) tarafından 2006 yılında Çürük Riski Değerlendirme Aracı (Ca-

ries Risk Assessment Tool-CAT) yayınlanmış ve 2010 yılında revize edilmiştir (94,95). 

Ayrıca, Journal of the California Dental Association 2007 yılında Çürük Riskinin 

Değerlendirilmesi (Caries Risk Assessment-CRA) formu yayınlamıştır. (96,97).  
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 AAPD’nin 2006 yılında bildirdiği rehbere göre bireyin çürük risk tayini için 

incelenen faktörler 3 aşamada toplanmaktadır:  

 

1. Geçmiş veriler (anamnez): Diş hekimine kontrol olma sıklığı, özel sağlık 

bakımı gereksinimi, çürük varlığı, son çürük oluşumundan sonra geçen süre, 

tükürük akışını azaltan durumlar, braket veya ortodontik aparey kullanımı, ai-

le içinde çürük varlığı, sosyoekonomik durum, ara öğünlerde şeker tüketim 

sıklığı, günlük diş fırçalama sıklığı ve fluorid uygulanması hastanın ebevey-

nine sorular sorularak değerlendirilir. 

2. Klinik muayene: Gözle görünübilir plağın (beyaz ve yapışkan), mine demi-

neralizasyon alanlarının, derin pit ve fissürlerin ve gingivitis varlığının 

değerlendirilmesi yapılmaktadır.  

3. İsteğe bağlı ilave profesyonel tayin: Radyografik incelemede mine çürükle-

rinin tespiti, çürük aktivite testleri sayesinde Mutans Streptokok veya Lakto-

basil seviyelerinin tespiti gerçekleştirilir (94).  

 

 AAPD yenidoğan, çocuk ve adölesanlar için 2006 yılında çürük risk grubunun 

sınıflamasını düşük, orta ve yüksek risk grubu şeklinde yapmıştır (94).  

  

 Düşük Risk Grubu; düzenli olarak diş kontrollerine gidilmesi, son iki yıl içer-

sinde çürük oluşmaması, günde en az 2 kez diş fırçalanması, ailede çürük bulunmaması, 

fluorid içerikli diş macunu kullanımı, fluoridli su içilmesi veya fluorid preparatları kul-

lanımı, ara öğünlerde şeker içeren gıda tüketilmemesi, sosyoekonomik düzeyin yüksek 

olması olarak tanımlanmaktadır.  

 Orta Risk Grubu; düzensiz olarak diş kontrollerine gidilmesi, son bir yıl içinde 

çürük oluşmaması, minede bir adet demineralizasyon alanının olması, günde 1 defa diş 

fırçalanması, ara öğünlerde 1-2 defa şekerli gıda tüketimi, fluorid içerikli diş macunu-

nun kullanılması ancak preperatların kullanılmaması, Mutans Streptokok ve Laktobasil 

sayısının orta düzeyde olması olarak belirtilmektedir. 

 Yüksek Risk Grubu; tükürük akışının azaldığı durumlar, özel bakım gereken 

sağlık problemlerinin olması, son bir yıl içinde çürük oluşumu, diş kontrollerine gidil-

memesi, sosyoekonomik seviyenin düşük olası, ağızda ortodontik tedavi amaçlı braket 

ve tellerin olması, ara öğünlerde 3’ten fazla şekerli gıda tüketimi, diş fırçalamama, fluo-

rid alımının azlığı, plak, gingivitis ve minede demineralize olmuş birden fazla alan olu-
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şu, ailede çürük bulunması, radyografide mine çürüklerinin olması ve ağız içi Mutans 

Streptokok ve Laktobasil sayısının yüksek oranda olması olarak tanımlanmaktadır (94).  

 AAPD’nin 2010 yılında yenilenen son rehberine göre 0-5 yaş arası çocuklar 

biyolojik faktörler, koruyucu faktörler ve klinik bulgular başlıkları altında 

değerlendirilirken, 6 yaşından büyük çocuklar ise yüksek, orta ve düşük risk grupları 

içerisinde değerlendirilmektedirler (95).  

  

 0-5 yaş grubu çocuklarda değerlendirilen faktörler;  

 

 Biyolojik faktörler; çocukların doğal veya ilave şeker içerikli biberonla yatma-

sı, anne veya bakıcıda aktif çürük varlığı, ara öğünde 3 veya daha fazla şekerli gıda tü-

ketimi, çocuğun özel bakım ihtiyacı, ailenin yeni taşınmış olması, ebeveynin veya bakı-

cının sosyoekonomik düzeyinden oluşmaktadır. 

 Koruyucu faktörler; düzenli ağız bakımının yapılarak flouridli diş macunu ile 

fırçalama yapılması, optimal düzeyde flouridli su içilmesi veya fluorid preperatlarla 

desteklenmesi, diş hekimi tarafından topikal fluorid uygulanması olarak belirtilmiştir. 

 Klinik bulgular; çocuğun dft ve dfs değerleri, aktif beyaz lezyon varlığı, mine 

defekti, plak varlığı ve Mutans Streptokok düzeyi olarak belirlenmektedir. 

 

 6 yaşından büyük hastalara bakıldığında anne veya bakıcıda aktif çürük varlığı, 

çocuğun doğal ya da ilave şeker içeren biberonla yatması gibi biyolojik faktörler 

değerlendirilmemektedir. Koruyucu faktörlerde ise çocuğun fluorid desteği alması göz 

ardı edilmekte, evde ilave ajan kullanımı (örn; ksilitol, MI patı, antimikrobiyal) sorgu-

lanmaktadır. Klinik olarak ise; hastanın mine defektleri, ara yüz lezyon sayısı, ağız içi 

aparey kullanımı, tükürük akışının düşük olması ve kırılmış restorasyonların varlığı 

değerlendirilmektedir (95). AAPD’ye göre bir çocuğun çürük riski, işaretlenen en yük-

sek seviyedeki risk indikatörüne bağlı olarak belirlenir. Yani yüksek risk kategorisinde-

ki herhangi bir indikatör işaretlenmişse çocuk yüksek risk grubuna aittir (94). 

  

 Çürük Riskinin Değerlendirilmesi (CRA) Formu; 

 Çürük risk tayini için bireylerin yaş gruplarına göre (0-5, 6-erişkin) farklı form-

lar hazırlamıştır (96,97). Buna göre anamnez ve klinik muayenede çürük risk faktörleri 

ve koruyucu faktörler değerlendirildikten sonra gerekli görüldüğünde annenin/bakıcının 

ve çocuğun bakteriyel kültürü yapılmalıdır. Bireyin risk grubu patolojik ve koruyucu 



 30 

faktörler arasındaki dengeye bakılarak belirlenmektedir. Birey yüksek risk grubunda ise 

ve şiddetli tükürük bezi hipofonksiyonu varsa, bu durumda yüksek risk grubunda olarak 

kabul edilmektedir. Ayrıca, California Dental Association tarafından hastalar için tedavi 

rehberi, ebeveynler için tavsiye formu ve çürük oluşumunu anlatan metin, hekimler için 

bireyin yaşına özel rehber hazırlanmıştır (96). 

Fontana ve Zero (2006), bireylerin risk açısından değerlendirilmesiyle her bire-

ye uygun tedavi seçeneklerinin etkili şekilde uygulanabileceğini belirtmişlerdir. Birey, 

risk değerlendirmesi sayesinde iyi olan ağız hijyenini korur veya iyi olmayan ağız hij-

yenini iyi hale getirir. Hastalığın ilerlemesini ve oluşumunu engelleyen tedaviler bu 

değerlendirmeye göre yapıldığı için daha ekonomiktir. Risk değerlendirmesinin yararı 

gelişen sağlık ve azalan ekonomik giderlerle ölçülmektedir. Diş hekiminin risk faktörle-

rini değerlendirmedeki sorumluluğu ve görevi çok önemlidir. Hastalarına gerekli tedavi 

önerilerini sunabilmek için bu konudaki bilgi düzeyini ve yeteneğini geliştirmelidir 

(98). 

 

  2.5. Diş Çürüğüne Ait Epidemiyolojik İndeksler 

 

  Epidemiyoloji; bir toplumdaki hastalıkların, salgınların dağılımını, sıklığını, 

toplumlar arasındaki farklılığını inceleyen bir bilim dalıdır. Epidemiyoloji Yunanca 

kaynaklı bir kelime olup, tam tercüme edildiğinde “Toplumda bir şeyi tetkik etmek” 

anlamına gelir. İndeks; bir toplumda alt ve üst değerleri olan, ölçülebilir olguları belli 

dereceler halinde ölçen ve diğer toplumlarla karşılaştırmayı olası kılan ölçümlerdir. 

DSÖ, diş hekimliğine ait epidemiyolojik indekslerde standardizasyonu sağlamak ama-

cıyla bir genelge yayınlamıştır. DSÖ ve üye ülkeleri tarafından ilk olarak 1975 yılında 

dile getirilen bu yaklaşım, 1979 yılında " 2000 yılında herkes için sağlık" şeklinde for-

müle edilmiş ve genel bir plan çerçevesinde varılmak istenen hedef: 5-6 yaş grubunun 

%50 sinin çürüksüz olması ve 12 yaş grubunda DMFT değerinin 3 veya 3 ten az olma-

sıdır (99). 2003 yılında yayınlanan 2020 yılı ağız sağlığı küresel hedefleri olarak 6 yaş 

grubunda diş çürüğü bulunmayan çocukların yüzdesinin arttırılması ve 12 yaş grubunda, 

özellikle yüksek çürük riskli bireylere yönelik çalışmalar yapılarak DMFT oranlarının 

azaltılması gerektiğine karar verilmiştir (100). 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2.5.1. DMFT İndeksi (Çürük, Dolgulu ve Eksik Sürekli Diş Sayısı) 

 
DMFT indeksi, toplum içerisindeki çürük sayısının ölçülmesinde kullanılan bir 

indekstir. DMFT indeksi açılımında D=decay (çürük), M=missing (eksik), F=filled 

(dolgulu), T=teeth (dişler) şeklindedir. Sürekli dişlerdeki çürük, dolgulu veya kuronla 

kaplanmış dişler ve çürük nedeniyle çekilmiş dişlerin kişi başına düşen sayısını belirle-

mekte kullanılır. 

DMFT indeksleri toplumların çürük seviyesinin değerlendirilmesi açısından 

önemlidir. DMFT indeksinin bileşenleri incelendiğinde, F bileşeni diş hekimi hizmetin-

den ne kadar yararlanıldığı, M bileşeni protez gereksinimi ve D bileşeni ile restorasyon 

gerekliliği hakkında fikir sahibi olunabilir (101). 

 

DMFT indeksi sürekli diş dizisinde kişi başına düşen diş çürüğü sayısını gösterir 

ve aşağıdaki formülle hesaplanır: (101) (Şekil 7) 

 

          Şekil 7: DMFT indeks hesaplama formülü. 

 
 

 

 

 

 

 

                                                               

 
DMFT İndeks   

  Çürük, dolgulu ve eksik sürekli diş sayısı 

 

Muayene edilen toplam diş sayısı 
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2.5.2. DMFS İndeksi (Çürük, Dolgulu ve Eksik Sürekli Diş Yüzey Sayısı) 

 

 DMFS indeksinin dişlerin yüzeyleri esas alınarak hesaplanan şeklidir ve kişi 

başına düşen çürük ve sonuçlarından etkilenmiş yüzey sayısı olarak ifade edilir. Riskte 

olan yüzey sayısı küçük azı ve büyük azı dişleri için 5 yüzey, kesici ve kaninler için 4 

yüzey olarak kabul edilir. Erişkin bir kişi için 3. azılar hesaba katılmadığından riskte 

olan toplam 128 yüzey vardır. DMFS indeksi bu 128 yüzeyden ne kadarının etkilendi-

ğini gösterir (101). (Şekil 8) 

 

 
Şekil 8: DMFS indeks hesaplama formülü 
 
 

	 2.5.3. dft İndeksi (Çürük, Dolgulu Süt Dişi Sayısı) 

 

 DMFT indeksinin süt dişleri için hesaplanan şeklidir. DMF grubu indeksler süt 

dişleri için uygulanırken, eksik olan dişler hesaplamaya katılmazlar. Zira süt dişlerinin, 

fizyolojik olarak mı düştüğünü ya da çürük veya başka bir nedenle mi çekildiğini sap-

tamak güçtür ve hataya düşme olasılığı yüksektir. Bu nedenle muayenede sadece çürük 

ve dolgulu dişlerin kaydı yapılır (101). (Şekil 9) 

                                                               

 
DMFS İndeks   

  Çürük, dolgulu ve eksik sürekli diş yüzey sayısı 

 

Muayene edilen toplam diş yüzey sayısı 
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Şekil 9: dft indeks hesaplama formülü 

 

 

2.5.4. dfs İndeksi (Çürük, Dolgulu Süt Dişi Yüzey Sayısı) 

           dft indeksinin etkilenmiş yüzey sayısına göre hesaplanan şeklidir. İzlenecek yol 

M bileşeni hariç tutulmak üzere aynen DMFS’deki gibidir (101). (Şekil 10) 

 

Şekil 10: dfs indeks hesaplama formülü 

 

2.6. Ağız Hijyenin Belirlenmesi 

 
2.6.1 Greene ve Vermillion Basitleştirilmiş Ağız Hijyen İndeksi (OHI-S) 

 
 Ağız, alt ve üst çenede sağ-arka bölge, sol-arka bölge ve ön bölge olmak üzere 3 

bölüme ayrılır. Her bölüm en çok plak veya diş taşı bulunan bir dişin fasiyel ve dil yü-

                                                               

 dfs indeksi   
 Çürük, dolgulu süt dişi yüzey sayısı toplamı 

Muayene edilen toplam süt dişi yüzey sayısı 

                                                               

 
dft indeksi   

 Çürük, dolgulu süt dişi sayısı toplamı 

 
Muayene edilen toplam süt dişi sayısı 
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zeylerinden olacak şekilde toplam 12 diş yüzeyinden ölçüm yapılır. Hem plak hem de 

diş taşı ölçümlerinin toplamı ile elde edilen değer ile basitleştirişmiş ağız hijyeni indeksi 

(OHI-S) ile belirlenir (102).  

Ağız hijyen indeksini daha basit hale getirmek için, tüm ön ve arka dişlerin tem-

silcisi kabul edilen altı diş üzerinden değerlendirme yapıldığı bir indeks belirlenmiştir. 

Bu dişler 16, 26, 11, 31, 36, 46 numaralı dişlerdir. 16-26-11-31 numaralı dişlerin fasiyal 

yüzeyleri ile, 36-46 numaralı dişlerin lingual yüzeyleri değerlendirilir (102). (Şekil 11) 

 

 

 

 

 

 

 

 

     

 

 

Şekil 11: Ağız hijyen indeksi ilgili dişler (OHI-S) (103) 

 

  

 

Plak Değerlendirme İndeksi;  

0: hiç plak veya renkleşme yok   

 1: diş yüzeyinin 1/3’ünü aşmayan yumuşak plak veya plağın olmadığı dışsal ren-

leşme,   

  2: diş yüzeyinin 1/3’ünü aşan ancak 2/3’ünü geçmeyen yumuşak plak,   

 3: diş yüzeyinin 2/3’ünü aşan plak.  	

	 Bukkal ve Lingual skorlar toplanarak ve muayene edilen toplam yüzeye bölünür. Or-

taya plak indeks değeri çıkar.	
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Diş taşı Değerlendirme İndeksi; 

0: hiç diş taşı yok,   

1: diş yüzeyinin 1/3’ünü aşmayan supragingival diş taşı,   

2: diş yüzeyinin 1/3’ünü aşan ancak 2/3’ünü geçmeyen supragingival diş taşı,   

3: diş yüzeyinin 2/3’ünü aşan supragingival diş taşı.   

Bukkal ve Lingual skorlar toplanarak ve muayene edilen toplam yüzeye bölünür. 

Ortaya diş taşı indeks değeri çıkar. 

 

Basitleştirilmiş Ağız Hijyen İndeksi Değerleri; 

Plak değerlendirme indeksi ve Diş taşı değerlendirme indeksi değerleri toplana-
rak elde edilir. Ortaya çıkan değerler: 

o 0.3-0.6 arası = iyi oral hijyen,   
o 0.7-1.8 arası = orta oral hijyen,   
o 1.9-3.0 arası = zayıf oral hijyen olarak belirlenir ve değerlendirme sonuç-

landırılır (102). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Çalışmaya Yeditepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Çocuk Diş Hekimliği 

Anabilim Dalı’nda 2005-2015 yılları arasında tedavileri tamamlanan, sistemik olarak 

sağlıklı ve yaşları 6-15 yaş arası değişen 399 çocuk hastaya (199 kız, 200 erkek) ait 

recall kayıtları dahil edildi. Fiziksel ve mental rahatsızlığı olan ve daha önce belirlenen 

yaş aralığının dışındaki hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

 Recall kayıtlarının içerisinde; anne ve babanın eğitim durumları (okur-yazar, 

ilköğretim, lise, üniversite), anne ve babanın mesleği (ev hanımı, memur, işçi, serbest 

meslek, işsiz), anne ve babanın çalışıp çalışmadığı, ailenin aylık gelir durumu 

(<1000TL, 1000-2000TL, 2000-4000TL, >4000TL), okul öncesi eğitim alıp almadıkları 

ve çocuğa kimin baktığına yönelik anket sorularının olduğu Sosyodemografik Form 

(Ek-1), kahvaltı, öğle yemeği ve akşam yemeği ile birlikte 2 ara öğünde yenilen ve içi-

len besinler ve miktarlarının sorgulandığı ve çocuk hastaların aileleri tarafından doldu-

rulup 1 hafta sonra geri getirilen 3 günlük (2 gün hafta içi, 1 gün hafta sonu) Diyet Ana-

liz Formları (Ek-2) tarandı ve bilgiler kayıt edildi. Yiyecek ve içecekler kategorilere 

ayrıldı. İçecekler süt,  %100 meyve suları (ev yapımı sıkma meyve suları), gazlı içecek-

ler (kola, gazoz), katkılı meyve suları (hazır kutu meyve suları), şekerli toz içecekler 

(çikolatalı toz içecekler), gıdalar, şeker ve / veya nişasta içeriğine göre kategorize edildi 

ve şeker bazlı tatlılar (jöle, puding, vb.), eklenmiş şeker (bal, kahverengi şeker, vb.), 

şekerli pişmiş nişasta (kurabiyeler, pasta, vb.) işlenmemiş nişastalar (haşlanmış patates, 

ekmek, pirinç vb.) ve işlenmiş nişastalar (patates cipsi, pastane ürünleri, kraker vb.) 

tatlandırılmış tahıllı gıdalar ve tatlandırılmamış tahıllı gıdalar (corn flakes, kahvaltılık 

mısır gevreği) olarak sınıflandırıldı (104). Üçüncü ve son form olan Ağız Diş Sağlığı 

Durum Formunun içerisinde çocuk hastaların boy, kilo, cinsiyet, DMFT, DMFS, dft, 

dfs, plak indeksi, diş taşı indeksi ve ağız hijyen indeksi (OHI-S) kayıtları bulunmaktadır 

(Ek-3).  Çalışmaya dahil edilen hastaların ağız hijyen durumunun belirlenmesi için Gre-

ene ve Vermillion OHI-S değerleri kaydedildi. OHI-S değerleri, hastaların kayıtlı plak 

ve diş taşı indeksleri toplanarak elde edildi. OHI-S değerleri 1,5’den düşük ise iyi ağız 

hijyeni, yüksek bir değerde ise zayıf ağız hijyeni olarak sınıflandırıldı (102).  

 Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, 

standart sapma) yanı sıra Shapiro–Wilk normallik testi ile değişkenlerin dağılımına ba-

kıldı. Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin ikili grupların karşılaştırmasında 

Mann-Whitney-U testi, nitel verilerin karşılaştırmalarında ki-kare testi kullanıldı. Ağız 
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hijyeni gruplarının Odds Ratioları hesaplandı ve Logistik regresyon analizleri yapıldı. 

Sonuçlar, anlamlılık p<0,05 düzeyinde, %95’lik güven aralığında değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 
 
 
 Çalışmaya dahil edilen 6-15 yaş arası 399 çocuk hastaların yaş ortalamalarının 

9,24 ± 2,27, ortalama BMI değerinin 17,37 ± 2,93 olduğu saptandı. Çalışmaya 200 er-

kek, 199 kız çocuk dahil edildi. (Tablo 1) 

 
Tablo 1: Hastaların ortalama yaş, boy, BMI oranları. 
 
 N Min. Max. Ort. SS 

Yaş (Yıl) 399 6 15 9,24 2,27 

Kilo (kg) 399 12 68 33,36 10,87 
Boy (cm) 399 100 180 136,88 15,10 
BMI (kg/m2) 399 10,29 30,16 17,37 2,93 
 
 
 Hastaların annelerinin %85,46’sının çalışmadığı, babalarının %99’unun çalıştığı 

bulgulandı. Annelerin %11,78’inin üniversite mezunu, babaların %19,30’unun üniversi-

te mezunu olduğu belirlendi. Ailelerin %45,36’sının 1000-2000TL arasında aylık gelir-

leri olduğu saptandı. (Tablo 2) 
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Tablo 2: Hastaların sosyodemografik verilerinin dağılımı. 
 
    Toplam hasta 
Anne çalışıyor mu? Hayır 341 85,46% 

Evet 58 14,54% 
Anne Eğitim Düzey Okur-Yazar 28 7,02% 

İlköğretim 173 43,36% 
Lise 151 37,84% 
Üniversite 47 11,78% 

Annenin mesleği Ev Hanımı 335 83,96% 
Memur 12 3,01% 
Serbest Meslek 50 12,53% 
İşsiz 2 0,50% 

Baba çalışıyor mu? Hayır 4 1,00% 
Evet 395 99,00% 

Baba Eğitim Düzey Okur-Yazar 12 3,01% 
İlköğretim 127 31,83% 
Lise 183 45,86% 
Üniversite 77 19,30% 

Babanın mesleği Memur 14 3,51% 
İşçi 11 2,76% 
Serbest Meslek 371 92,98% 
İşsiz 3 0,75% 

Çocuğa kim bakı-
yor? 

Anne 382 95,74% 
Annean-
ne/Babaanne 

16 4,01% 

Bakıcı 1 0,25% 
Okul öncesi eğitim 
aldı mı? 

Hayır 86 21,55% 
Evet 313 78,45% 

Aylık geliriniz ne-
dir? 

<1000TL 17 4,26% 
1000-2000TL 181 45,36% 
2000-4000TL 168 42,11% 
>4000TL 33 8,27% 

 
  
 Ağız hijyen düzeyi açısından değerlendirildiğinde zayıf ağız hijyeni grubunun 

yaş ortalamaları iyi ağız hijyeni grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunurken (p<0,05), iki grup arasında cinsiyet dağılımı yönünden anlamlı bir fark ol-

madığı bulgulandı (p>0,05). Zayıf ağız hijyeni grubunun BMI ortalamaları iyi ağız hij-

yeni grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05). İyi ağız 

hijyeni grubunda anne ya da babanın üniversite mezunu olma oranı, kötü ağız hijyeni 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). Anne ya da babanın çalışıyor 

olması, meslekleri, çocuğa kimin baktığı ve çocuğun okul öncesi eğitim alıp almaması-

nın ağız hijyen seviyesi üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığı görüldü (p>0,05). Zayıf 
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ağız hijyeni grubunun aylık gelir düzeyi dağılımları iyi ağız hijyeni grubundan istatis-

tiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05). (Tablo 3) 

 
Tablo 3: İyi ağız hijyeni ve zayıf ağız hijyeni gruplarının sosyodemografik verilere 
göre dağılımı. 
 
  
  

İyi Ağız Hijyeni 
n:91 

Zayıf Ağız Hijyeni 
n:308 

p 

Yaş 9,78±2,29 9,07±2,25 0,009 
Cinsiyet Erkek 40 43,96% 160 51,95% 0,181 

Kız 51 56,04% 148 48,05% 
BMI 18,25±3,23 17,10±2,79 0,003 
Anne 
çalışıyor 
mu? 

Hayır 74 81,32% 267 86,69% 0,202 
Evet 17 18,68% 41 13,31% 

Anne 
Eğitim 
Düzey 

Okur-Yazar 5 5,49% 23 7,47% 0,004 
İlköğretim 27 29,67% 146 47,40% 
Lise 41 45,05% 110 35,71% 
Üniversite 18 19,78% 29 9,42% 

Annenin 
mesleği 

Ev Hanımı 75 82,42% 260 84,42% 0,814 
Memur 3 3,30% 9 2,92% 
Serbest Meslek 13 14,29% 37 12,01% 
İşsiz 0 0,00% 2 0,65% 

Baba 
çalışıyor 
mu? 

Hayır 0 0,00% 4 1,30% 0,275 
Evet 91 100,00% 304 98,70% 

Baba 
Eğitim 
Düzey 

Okur-Yazar 1 1,10% 11 3,57% 0,000
1 İlköğretim 26 28,57% 101 32,79% 

Lise 32 35,16% 151 49,03% 
Üniversite 32 35,16% 45 14,61% 

Babanın 
mesleği 

Memur 4 4,40% 10 3,25% 0,734 
İşçi 3 3,30% 8 2,60% 
Serbest Meslek 84 92,31% 287 93,18% 
İşsiz 0 0,00% 3 0,97% 

Çocuğa 
kim ba-
kıyor? 

Anne 87 95,60% 295 95,78% 0,171 
Annean-
ne/Babaanne 

3 3,30% 13 4,22% 

Bakıcı 1 1,10% 0 0,00% 
Okul 
öncesi 
eğitim 
aldı mı? 

Hayır 16 17,58% 70 22,73% 0,294 
Evet 75 82,42% 238 77,27% 

Aylık 
geliriniz 
nedir? 

<1000TL 4 4,40% 13 4,22% 0,008 
1000-2000TL 30 32,97% 151 49,03% 
2000-4000TL 43 47,25% 125 40,58% 
>4000TL 14 15,38% 19 6,17% 
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 İyi ağız hijyeni ve zayıf ağız hijyeni gruplarının fırçalama sıklığı dağılımları 

arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı farklılık gözlendi (p=0,0001). Dişleri-

ni fırçalamayan hastaların zayıf ağız hijyeni olma riski, günde 1 kez ve günde 2-3 kez 

fırçalayan hastalardan 7,9 kat fazla bulundu. (Tablo 4) 

 
Tablo 4: İyi ağız hijyeni ve zayıf ağız hijyeni gruplarının diş fırçalama sıklığı dağılımı. 
 
  
  

İyi Ağız 
Hijyeni n:91 

Zayıf Ağız 
Hijyeni n:308 

p OR %95 GA 

Fırçalama 
Sıklığı 

Fırça-
lamı-
yor 

1 1,10% 4 1,30% 0,0001 7,9 (0,85-73) 

Gerek-
tikçe 

1 1,10% 48 15,58% 94 (12-71) 

Hafta-
da 1-2 
Kez 

8 8,79% 215 69,81% 53 (23,9-118) 

Günde 
1 Kez 

66 72,53
% 

40 12,99% - 

Günde 
2-3 Kez 

15 16,48
% 

1 0,32% - 

 

 Ara öğünde süt, %100 meyve suyu, katkılı meyve suları ve diğer içecekleri tüke-

ten ve tüketmeyen hasta gruplarının DMFT ve DMFS ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmezken, ilave şeker, işlenmiş nişastalı gıdaları tüketen ve tü-

ketmeyen hasta gruplarının DMFT ve DMFS ortalamaları arasında anlamlı fark bulgu-

landı (p<0,05). Ara öğünlerde pişmiş nişastalı gıdaları tüketen hastaların ise yalnızca 

DMFS ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulgulandı (p<0,05). (Tab-

lo 5, Grafik 1) 
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Tablo 5: Ara öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin DMFT ve DMFS dağılımları.             
 

 Ara 
Öğün 

  
N 

DMFT p DMFS p 
Med-
yan 

Min. Maks.  Med-
yan 

Min. Maks. 

Süt   Yok 149 3,00 0,00 17,00 0,054 4,00 0,00 30,00 0,197 
Var 250 3,00 0,00 17,00  4,00 0,00 29,00 

%100 
Meyve 
Suyu  

Yok 228 3,00 0,00 17,00 0,351 4,00 0,00 30,00 0,674 
Var 171 3,00 0,00 17,00 4,00 0,00 28,00 

Gazlı 
İçecek-
ler  

Yok 388 3,00 0,00 17,00 0,779 4,00 0,00 30,00 0,709 
Var 11 2,00 0,00 17,00 4,00 0,00 29,00 

Katkılı 
Meyve 
Suları  

Yok 332 3,00 0,00 17,00 0,261 4,00 0,00 30,00 0,203 
Var 67 4,00 0,00 13,00 4,00 0,00 29,00 

Şekerli 
Toz 
İçecek  

Yok 375 3,00 0,00 17,00 0,969 4,00 0,00 30,00 0,793 
Var 24 2,00 0,00 14,00 3,00 0,00 20,00 

Şekerli 
Tatlı-
lar  

Yok 199 3,00 0,00 17,00 0,754 4,00 0,00 30,00 0,524 
Var 200 3,00 0,00 17,00 4,00 0,00 29,00 

Şeker-
leme  

Yok 124 3,00 0,00 16,00 0,202 3,00 0,00 28,00 0,214 
Var 275 3,00 0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

İlave 
Şekerli  

Yok 177 2,00 0,00 16,00 0,002 3,00 0,00 22,00 0,003 
Var 222 3,50 0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

Pişmiş 
Nişas-
talı 
Gıda-
lar  

Yok 180 3,00 0,00 16,00 0,059 3,00 0,00 22,00 0,016 
Var 219 3,00 0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

İşlen-
miş 
Nişas-
talı 
Gıda-
lar  

Yok 203       
2,00 

   
0,00 

  12,00 0,001 3,00 0,00 29,00 0,002 

Var 196       
4,00 

0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

İşlen-
memiş 
Nişas-
talı 
Gıda-
lar  

Yok 225 3,00 0,00 17,00 0,351 3,00 0,00 30,00 0,238 
Var 174 3,00 0,00 13,00 4,00 0,00 28,00 

Tat-
landı-
rılmış 
Tahıllı 
Gıda-
lar  

Yok 365 3,00 0,00 17,00 0,546 4,00 0,00 30,00 0,264 
Var 34 2,50 0,00 12,00 3,00 0,00 26,00 
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Grafik 1: Ara öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin DMFT ve DMFS dağılımları. 

 

 
 

 Ara öğünlerde süt, %100 meyve suyu, katkılı meyve suları, şekerli tatlılar, şe-

kerleme, ilave şekerli gıdalar, pişmiş nişastalı gıdalar, işlenmiş nişastalı gıdalar, işlen-

memiş nişastalı gıdaları tüketen hastaların dft ve dfs ortalamaları arasında anlamlı fark 

bulgulanırken (p<0,05), diğer gıdaları tüketen gruplar arasında istatistiksel olarak an-

lamlı fark bulgulanmadı (p>0,05). (Tablo 6, Grafik 2) 
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Tablo 6: Ara öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin dft ve dfs dağılımları. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 Ara 
Öğün 

        N dft p dfs p 

  Med-
yan 

Min. Maks
. 

 Med-
yan 

Min. Maks
. 

 

Süt   Yok 149 2,00 0,00 13,00 0,0001 4,00 0,00 32,00 0,0001 
Var 250 6,00 0,00 20,00 12,00 0,00 49,00 

%100 
Meyve 
Suyu  

Yok 228 4,00 0,00 15,00 0,0001 6,00 0,00 39,00 0,003 
Var 171 5,00 0,00 20,00 10,00 0,00 49,00 

Gazlı 
İçecekler  

Yok 388 5,00 0,00 20,00 0,121 8,00 0,00 49,00 0,108 
Var 11 3,00 0,00 8,00 4,00 0,00 21,00 

Katkılı 
Meyve 
Suları  

Yok 332 4,00 0,00 18,00 0,004 8,00 0,00 49,00 0,016 
Var 67 6,00 0,00 20,00 12,00 0,00 41,00 

Şekerli 
Toz İçe-
cek  

Yok 375 5,00 0,00 20,00 0,715 8,00 0,00 41,00 0,586 
Var 24 4,00 0,00 15,00 7,50 0,00 49,00 

Şekerli 
Tatlılar  

Yok 199 4,00 0,00 16,00 0,001 6,00 0,00 49,00 0,011 
Var 200 6,00 0,00 20,00 11,50 0,00 41,00 

Şekerleme  Yok 124 4,00 0,00 16,00 0,005 5,00 0,00 49,00 0,006 
Var 275 5,00 0,00 20,00 10,00 0,00 41,00 

İlave 
Şekerli  

Yok 177 4,00 0,00 16,00 0,001 6,00 0,00 39,00 0,002 
Var 222 5,00 0,00 20,00 10,00 0,00 49,00 

Pişmiş 
Nişastalı 
Gıdalar  

Yok 180 4,00 0,00 15,00 0,0001 5,50 0,00 39,00 0,0001 
Var 219 5,00 0,00 20,00 12,00 0,00 49,00 

İşlenmiş 
Nişastalı 
Gıdalar  

Yok 203 4,00 0,00 15,00 0,009 6,00 0,00 49,00 0,004 

Var 196 5,00 0,00 20,00 10,50 0,00 41,00 

İşlenme-
miş Nişas-
talı Gıda-
lar  

Yok 225 4,00 0,00 15,00 0,006 6,00 0,00 49,00 0,009 
Var 174 5,00 0,00 20,00 10,00 0,00 41,00 

Tatlandı-
rılmış 
Tahıllı 
Gıdalar  

Yok 365 5,00 0,00 20,00 0,488 8,00 0,00 49,00 0,658 
Var 34 4,50 0,00 14,00 7,50 0,00 37,00 
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Grafik 2: Ara öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin dft ve dfs dağılımları. 

 

 
 

 

 

 Ana öğünlerde süt, gazlı içecekler, işlenmemiş nişastalı gıdaları tüketenlerin 

DMFT ve DMFS ortalamaları ile tüketmeyenler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark görülürken (p<0,05), diğer gıdaları tüketen ve tüketmeyenlerin DMFT ve DMFS 

ortalamaları arasında anlamlı bir fark bulgulanmadı (p>0,05). (Tablo 7, Grafik 3) 
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Tablo 7: Ana öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin DMFT ve DMFS dağılımları. 
 

Ana Öğün         N DMFT p DMFS p 
 Med-

yan 
Min. Maks

. 
 Med-

yan 
Min. Maks.  

Süt   Yok 164 4,00 0,00 17,00 0,0001 4,00 0,00 30,00 0,014 
Var 235 2,00 0,00 17,00  3,00 0,00 29,00 

%100 
Meyve 
Suyu  

Yok 236 3,00 0,00 17,00 0,458 4,00 0,00 30,00 0,619 
Var 163 3,00 0,00 16,00 4,00 0,00 20,00 

Gazlı 
İçecekler  

Yok 340 3,00 0,00 17,00 0,032 4,00 0,00 29,00 0,018 
Var 59 4,00 0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

Katkılı 
Meyve 
Suları  

Yok 288 3,00 0,00 17,00 0,661 4,00 0,00 30,00 0,128 
Var 111 3,00 0,00 16,00 4,00 0,00 29,00 

Şekerli 
Toz İçecek  

Yok 384 3,00 0,00 17,00 0,572 4,00 0,00 30,00 0,887 
Var 15 3,00 0,00 6,00 4,00 0,00 17,00 

Şekerli 
Tatlılar  

Yok 360 3,00 0,00 17,00 0,376 4,00 0,00 30,00 0,807 
Var 39 2,00 0,00 10,00 3,00 0,00 17,00 

Şekerleme  Yok 345 3,00 0,00 17,00 0,171 4,00 0,00 29,00 0,201 
Var 54 2,00 0,00 17,00 3,00 0,00 30,00 

İlave Şe-
kerli  

Yok 301 3,00 0,00 16,00 0,807 4,00 0,00 29,00 0,943 
Var 98 2,50 0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

Pişmiş 
Nişastalı 
Gıdalar  

Yok 355 3,00 0,00 17,00 0,292 4,00 0,00 30,00 0,204 
Var 44 3,00 0,00 12,00 4,00 0,00 28,00 

İşlenmiş 
Nişastalı 
Gıdalar  

Yok 332 3,00 0,00 16,00 0,388 4,00 0,00 29,00 0,616 
Var 67 3,00 0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

İşlenme-
miş Nişas-
talı Gıda-
lar  

Yok 32 3,00 0,00 16,00 0,039 4,00 0,00 29,00 0,015 
Var 367 3,00 0,00 17,00 4,00 0,00 30,00 

Tatlandı-
rılmış 
Tahıllı 
Gıdalar  

Yok 369 3,00 0,00 17,00 0,451 4,00 0,00 30,00 0,945 
Var 30 1,00 0,00 12,00 1,50 0,00 26,00 
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Grafik 3: Ana öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin DMFT ve DMFS dağılımları. 
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ve dfs ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunurken (p<0,05), diğer gıda-

larda anlamlı fark bulgulanmadı (p>0,05). Ayrıca katkılı meyve suları, şekerli toz içe-

cekler ve şekerleme tüketiminde ise sadece dfs ortalamalarında anlamlı fark bulgulandı 

(p<0,05). (Tablo 8, Grafik 4) 
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Tablo 8: Ana öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin dft ve dfs dağılımları. 
 

 
 
 
 
 

Ana 
Öğün  

N dft p dfs p 

 Med-
yan 

Min. Maks.  Med-
yan 

Min. Maks.  

Süt   Yok 164 3,00 0,00 15,00 0,0001 4,00 0,00 35,00 0,000
1 Var 235 6,00 0,00 20,00 12,00 0,00 49,00 

%100 
Meyve 
Suyu  

Yok 236 4,00 0,00 20,00 0,027 6,50 0,00 49,00 0,008 
Var 163 5,00 0,00 16,00 12,00 0,00 32,00 

Gazlı 
İçecek-
ler  

Yok 340 5,00 0,00 20,00 0,003 4,00 0,00 49,00 0,006 
Var 59 2,00 0,00 14,00 3,00 0,00 37,00 

Katkılı 
Meyve 
Suları  

Yok 288 4,00 0,00 18,00 0,067 8,00 0,00 39,00 0,015 
Var 111 5,00 0,00 20,00 12,00 0,00 49,00 

Şekerli 
Toz 
İçecek  

Yok 384 5,00 0,00 20,00 0,331 8,00 0,00 49,00 0,013 
Var 15 3,00 0,00 11,00 5,00 0,00 19,00 

Şekerli 
Tatlı-
lar  

Yok 360 4,00 0,00 20,00 0,001 8,00 0,00 49,00 0,000
1 Var 39 7,00 0,00 18,00 14,00 0,00 39,00 

Şeker-
leme  

Yok 345 4,00 0,00 20,00 0,077 8,00 0,00 49,00 0,022 
Var 54 6,00 0,00 16,00 12,00 0,00 39,00 

İlave 
Şekerli  

Yok 301 4,00 0,00 20,00 0,168 8,00 0,00 49,00 0,245 
Var 98 5,00 0,00 16,00 12,00 0,00 32,00 

Pişmiş 
Nişas-
talı 
Gıda-
lar  

Yok 355 5,00 0,00 18,00 0,322 8,000 0,00 49,00 0,218 
Var 44 5,00 0,00 16,00 12,00 0,00 32,00 

İşlen-
miş 
Nişas-
talı 
Gıda-
lar  

Yok 332 5,00 0,00 18,00 0,337 8,00 0,00 49,00 0,249 
Var 67 5,00 0,00 20,00 9,00 0,00 41,00 

İşlen-
memiş 
Nişas-
talı 
Gıda-
lar  

Yok 32 3,50 0,00 18,00 0,552 3,50 0,00 37,00 0,407 
Var 367 5,00 0,00 20,00 8,00 0,00 49,00 

Tat-
landı-
rılmış 
Tahıllı 
Gıda-
lar  

Yok 369 5,00 0,00 20,00 0,146 8,00 0,00 49,00 0,161 
Var 30 3,50 0,00 14,00 6,50 0,00 26,00 
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Grafik 4: Ara öğünde tüketilen yiyecek ve içeceklerin dft ve dfs dağılımları. 
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5. TARTIŞMA 

 

 Dünyanın birçok ülkesinde diş çürükleri, en önemli halk sağlığı problemlerinden 

biridir. Yaşamsal fonksiyonların korunması ve yaşam kalitesinin devamı açısından, ge-

nel sağlığın bir parçası olan ağız ve diş sağlığı büyük önem taşımaktadır. Diş çürüğü 

özellikle yaşadığımız yüzyılın başlarından itibaren her yaş grubununda görülmektedir. 

Yaş, cinsiyet, ırk, beslenme, hijyen alışkanlıkları, sosyoekonomik durum, dişlerin ve 

tükürüğün yapısal özellikleri ağız ve diş sağlığını etkileyebilmektedir (105).  

 Ülkemizde ağız ve diş hastalıkları halen önemli bir sorun olarak varlığını sür-

dürmektedir. Yapılan bir çalışmada Türkiye’de 2004 yılında 5 yaş grubu çocuklarda 

çürük prevalansının %69,8, 12 yaş grubunda %61,1, 15 yaş grubunda ise %61,2 olduğu 

bildirilmiştir. Bu rakamlar, DSÖ’nün 2000 yılı hedefi olan %50 çürüksüzlük prevalan-

sının oldukça altındadır. 5 yaş grubu Türk çocuklarının çürük prevalansının, DSÖ’nün 

ölçütlerini kullanan sekiz Avrupa ülkesinden fazla olması, bebeklikten başlanarak çü-

rüklerin önlenmesi için yeterli tedbirin alınmadığının bir göstergesidir (105,106). Koru-

yucu ağız bakım gereksiniminin karşılanmaması halinde, çürük riskinin artması kaçı-

nılmaz olacaktır.  

 Çalışmamızda çocuklarda artan yaşla birlikte zayıf ağız hijyeninin anlamlı dere-

cede arttığı saptanmıştır. Bu sonucun, çocukların belirli bir yaştan sonra karyojenik gı-

dalara erişiminin ve ağız bakım uygulamalarının ailelerin kontrolünden çıkmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Bunun aksine, Chankanka ve ark. (2011) çalışmasında 

yaşın artması ile çocuklarda bireysel sorumlulukların arttığı ve diş fırçalama becerileri-

nin geliştiği bildirilmiştir. Bu da ağız hijyen seviyesini arttıracağı için çalışmamız ile 

uyumlu değildir (107). Yıldırım ve ark. (2011) yaptıkları çalışmada ise çalışmamıza 

benzer şekilde 8-12 yaş aralığındaki çocuklarda yaş arttıkça fırçalamaya verilen özenin 

azaldığı ve ağız hijyeninin zayıfladığı tespit edilmiştir. Bunun gerekçesi olarak da yanlış 

veya etkin olmayan diş fırçalama tekniği öne sürülmüştür (108). 

 DSÖ’nün 2004 yılında bildirdiği sınıflamaya göre BMI değeri 18,50’den küçük 

olanlar zayıf, BMI değeri 18,50-24,99 arasında olanlar normal, 25,00 ve 29,99 arasında 

olanlar kilolu ve 30 ve üzeri olanlar ise obez olarak kabul edilmektedir (86). Ekonomik 

Kalkınma ve İşbirliği Örgütü’nün (OECD) 2012’de güncellenmiş verilerine göre ülke-

mizde 5-17 yaş arası fazla kilolu (obeziteyi de içeren) erkek çocukların sıklığı %11,3, 

kız çocuklarının sıklığı ise %10,3 olarak bildirilmiştir (109). Çalışmamızda çocukların 

ortalama BMI değeri 17,37 olarak bulunmuş ve BMI değerinin artmasıyla iyi ağız hij-
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yeninin anlamlı derecede arttığı saptanmıştır. Jürgensen ve Petersen (2009), yaptıkları 

çalışmada BMI oranları ve ağız hijyeni arasından anlamlı bir bağlantı bulamamıştır 

(110). Benzer şekilde Frisbee ve ark. (2010) yaptıkları çalışmada BMI ve ağız hijyeni 

arasında anlamlı bir bağlantı bulamamıştır (111). 

 Çalışmamızda zayıf ağız hijyeni grubunun anne eğitim düzeyinde lise ve üniver-

site mezunu varlığı dağılımları iyi ağız hijyeni grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulunmuştur. Benzer şekilde, Freire ve ark. (2001), çocukluk dönemin-

de aileden alınan ağız hijyen bilinci ile birlikte adölesanlarda ağız sağlık durumunu in-

celeyen kesitsel çalışmalarında, adölesan dönemde ağız sağlığına yönelik davranışların, 

özellikle annenin eğitim düzeyinden etkilendiğini ortaya koymuşlardır (112). Waldman 

(1998), yaptığı araştırmada ailelerin çocukların beslenmesini denetlemesi gerektiğini 

ancak bunun için de yeterli eğitim seviyesinde sahip olmalarına ihtiyaç olduğunu ve 

çocuk hekimlerine bu konuda büyük iş düştüğünü vurgulamaktadırlar (113). Caldas 

(2000) ise aile eğitiminin çocukların ağız hijyenine etkisi bulunmadığını bildirmişlerdir 

(114).  

 Çocukları ile ilgili sorumluluk sahibi annelerin, diş hekimi korkusuyla başarılı 

bir şekilde baş edebilen çocukları olduğu, buna karşın üzgün ve kendine az güveni olan 

annelerin, diş tedavisine karşı negatif yaklaşımı olan veya daha az baş etme yeteneği 

olan çocukları olduğu bildirilmiştir (115). Çin’de yapılan bir çalışmada annelerle 

çocukların diş fırçalama sıklığı aynı seviyede bulunmuştur. Bu çalışmada 3 yıllık zaman 

diliminde eğitim kapsamına alınan annelerin çocuklarının ağız bakım alışkanlıklarına 

karşı daha sorumluluk sahibi oldukları tespit edilmiş ve eğitimli annelerin çocuklarının 

ağız ve diş sağlıklarının olumlu yönde daha fazla geliştiği bulunmuştur (116). Bu 

çalışmalar çalışmamıza benzer şekilde, çocuğun ağız ve diş sağlığında ve 

alışkanlıklarında ebeveynlerin özellikle de annenin etkili olduğunu ortaya koymaktadır.  

 Çalışmamızda zayıf ağız hijyenine sahip çocukların annelerinin lise ve üniversi-

te mezunu olma oranı iyi ağız hijyenine sahip çocuklardan anlamlı derecede düşük bu-

lunduğu gibi ağız hijyeni zayıf olan çocukların babalarının üniversite mezunu olma ora-

nı ağız hijyeni iyi olan çocuklardan anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Bu sonuçlar, 

ebeveynlerin eğitim seviyelerinin çocukların ağız hijyeni üzerinde doğrudan bir etkisi 

olduğunu ortaya koymaktadır. Kişisel ağız hijyen alışkanlıkları ile ilgili eğitim ailede 

başlamakta ve bu konuda anne ve babalara büyük bir görev düşmektedir. 

 Ağız sağlığının, yaşam standartları ve öğrenim düzeyiyle ilişkili olduğu bildi-

rilmektedir. Haznedaroğlu ve ark. (2001) yaptıkları çalışmada öğrenim düzeyi düşük 



 52 

ailelerde, çocukların dişlerini daha az fırçalamakta olduğunu saptamışlardır (117). Bu 

araştırmanın sonuçları çalışmamızla uyum göstermektedir. 

Çalışmamızda okul öncesi eğitim alan çocuklarla eğitim almayan çocukların 

ağız hijyen durumu arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Petersen ve ark. (1993), 

322 anne ve 97 okul öğretmeni üzerinde yaptıkları anket çalışmasında annelerin ve öğ-

retmenlerin ağız sağlığı ile ilgili bilgilerini, çocukların davranışlarına verdikleri önemi 

değerlendirmişler ve hem öğretmenlerin hem de ailelerin ağız diş sağlığı konusundaki 

bilgilerinin artırılması için eğitim programlarının geliştirilmesi gerektiğini belirtmişler-

dir (118). 

 Sosyoekonomik koşulların ağız sağlığı üzerindeki etkileri iyi bilinmektedir. Ça-

lışmamızda zayıf ağız hijyeni grubunun aylık gelir düzeyi genel olarak iyi ağız hijyeni 

grubundan anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Yüksek sosyoekonomik seviyedeki 

ailelerin çocuklarında, ağız hijyen alışkanlıkları ve düzenli diş hekimi muayenesine 

gitme gibi davranışlara sahip olma oranlarının daha yüksek olabileceği düşünülmekte-

dir. Çalışmamızda eğitim ve gelir seviyesinin düşmesinin ağız hijyeni üzerindeki olum-

suz etkisinin yüksek şeker içerikli yumuşak gıda tüketimi gibi karyojenik diyetin varlı-

ğı, diş fırçalama alışkanlıklarının ve ağız hijyen eğitiminin yetersizliğinden kaynaklan-

dığı düşünülmektedir. 

 Taani (2002), ekonomik seviyenin düşük olduğu devlet okullarında ve özel 

okullarda yaşları 12-15 arası olan çocuklarda yaptığı ağız hijyen düzeyi araştırmasında, 

ekonomik seviyenin ağız sağlığı üzerinde olumsuz bir etkisi olduğunu bulgulamıştır 

(119). Bozkurt ve ark. (2002), Isparta ilinde yapmış oldukları araştırmalarında çikolata, 

şeker ve şekerli yiyecek tüketiminin daha fazla olması nedeniyle periodontal sağlığının 

kentte yaşayanlarda kırsal kesimdeki adölesanlarda göre daha kötü olduğunu belirtmiş-

lerdir (120).   

 Velilerin çocuklarının beslenmesini denetlemeleri gerektiği, ancak bunu yapa-

bilmeleri için, kendi bilgi düzeylerinin de yeterli olması gerektiği vurgulanmaktadır 

(121). Koparal ve ark. (2003), düşük sosyoekonomik düzeydeki çocukların ailelerinin 

finansal yetersizlikleri ve aile üyelerinin koruyucu ağız bakımı davranışları hakkındaki 

bilinçsizliğinin yetersiz ağız hijyenine sebep olduğunu bildirmişlerdir. Gelir seviyesinin 

ve aile üyelerinin eğitim seviyesinin yükselmesiyle çocukların ağız sağlığı hakkındaki 

farkındalığı artmaktadır (122). 

 Ağız sağlığında sosyoekonomik koşulların etkisi bilinmektedir. Amerante ve 

ark. (1998) yaptıkları çalışmada diş fırçalama alışkanlıklarının edinilmesinde, ailelerin 
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sosyoekonomik düzeylerinin etkili olduğu öne sürmektedirler (123). Oktay, (1975) Er-

zurum yöresinde yaptığı bir çalışmada periodontal hastalıklar ile ağız hijyenin sosyoe-

konomik durumla ilişkili olduğunu saptamıştır (124). Addo-Yobo ve ark. (1991) sosyo-

ekonomik düzeyi yüksek olan ailelerin çocuklarının ağız sağlığının sosyoekonomik dü-

zeyi düşük olan gruptan daha iyi olduğunu bildirmişlerdir (125). Bayhan (1990), Diyar-

bakır’da üç farklı sosyoekonomik düzeydeki hastalar üzerinde yapmış olduğu tez ça-

lışmasında, orta ve kötü ekonomik düzeye sahip gruplarda ağız hijyeninin daha zayıf 

olduğunu belirtmiştir (126). Buna ek olarak Darı (2005), aynı yörede yapmış olduğu 

araştırmasında yine benzer sonuçlara ulaşmıştır (127).  

 Sofola ve ark. (2003), Nijerya’da kırsal ve kentsel bölgelerdeki okul 

öğrencilerinin ağız hijyen durumu ve periodontal tedavi gereksinimini inceledikleri ça-

lışmalarında, kırsal bölge çocuklarının ağız hijyen durumunun daha kötü olduğunu, bu-

nunla birlikte kentsel bölgede yaşayan düşük sosyal sınıfa sahip çocukların yüksek sos-

yal sınıfa sahip çocuklardan daha fazla periodontal tedavi gereksinimleri olduğunu orta-

ya koymuşlardır (128). 

 Prashanth ve ark. (2010) yüksek eğitim ve gelir düzeyine sahip ailelerin 15 yaş 

grubu çocuklarında düşük seviyedekilere kıyasla günde 2 defa diş fırçalama oranının 

daha yüksek olduğunu ve dolayısıyla artan sosyoekonomik seviyenin ağız hijyeni üze-

rinde olumlu bir etkisi olduğunu bildirmişlerdir. Aynı çalışmada sosyoekonomik sevi-

yenin yüksek olduğu bireylerin periodontal sağlığının daha iyi durumda olduğu gözlem-

lenmiştir (129). Jürgensen ve ark. (2009) 12 yaş grubu çocuklar içerisinde gelir seviye-

si düşük grupların yüksek dişeti kanaması skorlarına sahip olduğunu belirlemişlerdir. 

Bu durumun, genel olarak düşük gelir düzeyindeki ülkelerde şeker içerikli yumuşak 

gıda tüketiminin fazla oranda olması ve diş fırçalama tekniklerinin yeteri kadar biline-

memesinden kaynaklandığı düşünülmektedir (130). Miyazaki ve ark. (1991), yaklaşık 

60 ülkede bu konu üzerinde yapılan çalışmaları incelemiş, plak ve diş taşı skorlarının 

yüksek görülme sıklığının endüstriyel olmayan ülkelerde daha fazla olduğunu bildirmiş-

lerdir (131). Yaşar ve ark. (2007) yaptıkları araştırmada; ağız ve diş sağlığı bakımının 

temel belirleyicilerinin aile olduğu ve çok küçük yaşlarda temeli atılan bireysel temizlik 

alışkanlıklarının uzun vadede daha kalıcı olduğunu göstermişlerdir (132).    

 Diş çürüklerinin etiyolojisinde karbonhidratlarla beslenme tarzı, ara öğün sıklığı, 

kişinin fırçalama alışkanlığı, ara yüz temizliği ve minenin yapısal özellikleri etkili ol-

maktadır. Çürüğün bu karmaşık etiyolojisi, ağız hijyen uygulamaları ile çürük arasında-

ki ilişkinin tespitini zorlaştırsa da plak kontrolü diş çürüklerinin önlenmesinde önemli 
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bir faktördür. Dental plak, dişler üzerinde düzenli olarak biriken bakteri tabakasını ifade 

eder. Bu tabaka, diş çürüğü ve dişeti hastalıklarını oluşturur. Bu tabakanın oluşumu en-

gellenemez. Ancak her gün düzenli, doğru ağız bakımı ve diş fırçalama alışkanlığıyla 

diş çürüğü ve dişeti hastalığı oluşturacak miktarın birikmesi önlenebilir (133,134).  Diş 

fırçalamanın çürük riskini anlamlı olarak azalttığı bilinen bir gerçektir ve çalışmamızda 

buna uygun olarak iyi ağız hijyeni ve zayıf ağız hijyeni gruplarının fırçalama sıklığı 

dağılımları arasında anlamlı farklılık gözlenmiştir. Zayıf ağız hijyeni grubunda fırçala-

ma sıklığında fırçalamıyor varlığı dağılımları iyi ağız hijyeni grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bu da fırçalama sıklığının artması ile ağız 

hijyeninin olumlu şekilde etkilendiğini göstermektedir. 

Diş fırçalama sıklığının diş sağlığına etkisi ile ilgili çok sayıda çalışma yapılmış-

tır. Altun ve ark. (2005) yaptıkları çalışmada dişlerini günde 2 kez fırçalayanların diş 

çürüklerinin fırçalamayanlara göre daha az olduğunu göstermişlerdir (135). Carvalho ve 

ark. (2001) ağız bakımının artmasıyla diş çürüğünün görülme sıklığının azaldığını 

(136), Whittle ve Whittle (1998), ile Retnakumari (1999) ise diş fırçalamanın diş çürü-

ğünü oluşturacak faktörlerin engellenmesinde etkili olduğunu ve diş sağlığını arttıraca-

ğını bildirmişlerdir (137,138). Namal ve ark. (2002) yetersiz diş fırçalayan bireylerde 

diş çürükleri ve diş kayıpları ile daha sık karşılaşıldığını bildirmişlerdir (139). 

 Anne ve babanın beslenme hakkında bilgi düzeyleri, çocukların ara öğün atış-

tırma sıklığı ve ne tip besinler tükettikleri, ailelerin çocuklarını nasıl yönlendirdikleri, 

ağız hijyeni ile ilgili bilgileri, doğru fırçalama konusunda bilgi ve motivasyonlarının 

yeterli olup olmaması, koruyucu önlemler hakkındaki bilgileri, periyodik diş hekimi 

kontrolüne verdikleri önem ve ağız sağlığı ile ilgili eğitim düzeylerinin çocuklarda 

çürük görülme sıklığı ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir (140).  

Astrom ve Jakobsen (1996), diş sağlığı ile ilgili davranışlarda velilerin davranış-

larını, çocukların taklit ettikleri bir model olarak kabul etmektedirler. Aynı araştırmacı-

lar tarafından, diş fırçalama gibi olumlu davranışlarda ailenin model olmasının çocuklar 

için önemli olduğu, çocuğun ailesi ile kontağının yoğunluğu ve süresinin bu modelle-

mede önem taşıdığı, ayrıca velilerin diş sağlığına yönelik davranışlarının ergenlik 

çağına kadar çocuğun bu konudaki davranışları üzerine direkt etkili olduğu da bildiril-

mektedir (141). 

Besinler, çürük yapabilme potansiyellerine göre karyojenik, kariostatik ve anti-

karyonejik olarak sınıflandırılır. Karyojenik besinler, ağız içinde mikroorganizmalar 

tarafından fermente edilerek tükürük pH’sının 5,5’in altına düşmesine ve çürük 
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oluşumununun hızlanmasına neden olur. Bir besinin karyojenik etkisi besinin çeşidi, 

formu, diğer besin ve içeceklerle beraber yenmesi, dişe temas etme süresi ve tüketilme 

sıklığına bağlı olarak değişmektedir. Sıvı besinlerin ağızda tutunma kapasiteleri daha 

zayıfken, cips, çubuk kraker, kurabiye gibi katı besinler diş aralarına kaçarak ağızda 

daha uzun süre kalırlar. Bu tip besinlerin ağızda kalma süreleri arttıkça bakteri metabo-

lizmasına bağlı asit atakları sonucu dişlerde demineralizasyon süreci başlar. Şeker ilave-

li içecekler (gazlı içecekler, meyve suları, enerji içecekleri, tatlandırılmış çay ve kahve-

ler), üzüm gibi yapışkan besinler, kek gibi şekerli ve nişastalı ara öğünler, bal ve pek-

mez gibi basit şekerler çürük riskini arttıran diğer karyojenik gıdalardır. Süt ürünleri, 

kalsiyum ve fosfor içeriklerinden dolayı yüksek tamponlama potansiyeline sahip anti-

karyojenik besinlerdir. Fermente olabilen karbonhidratlı besinlerle tüketildiğinde karyo-

jenik etkiyi azaltırlar. Muz gibi ağızda uzun süre kalan karyojenik gıdalar ile sütün bir-

likte tüketilmesi çürük oluşma riskini azaltmaktadır. Ara öğünlerde fermente olan kar-

bonhidrat içeriği yüksek gıdaların sık sık tüketilmesi pH’nın 5-15 dk. içinde düşmesine 

ve diyetin karyojenitesinin artmasına sebep olacaktır. Bu tip besinlerin tüketilmesinden 

sonra dişlerin fırçalanması besinlerin ağız içinde uzun süreli temasını engelleyecektir 

(142). 

Karyostatik besinler mikroorganizmalarca metabolize olmadığı için tükürükte 

pH seviyesinin 5,5’in altına düşmesine neden olmaz. Protein içeriği yüksek besinler 

(balık, tavuk, yumurta, deniz ürünleri vs.) ve yüksek posalı besinler (çiğ sebzeler, yağlı 

tohumlar) fermente olan karbonhidrat içeriğinin az olması sebebiyle karyostatik besin 

grubundadırlar. Antikaryojenik besinler çürük oluşumunu azaltan besinlerdir. Süt, yo-

ğurt, peynir gibi besinler plaktaki kalsiyum ve fosfat seviyesini arttırarak mine demine-

ralizasyonunu engelliyen besinlerdir. Fruktoz, sükroz veya diğer şekerlerle tatlandırıl-

mış süt ürünleri de eklenmiş şekerden dolayı karyojenik olabilmektedir. Ksilitol içeren 

şekersiz sakızlar tükürük amilazı tarafından parçalanmaz ve tükürük akış hızını arttırır-

lar. Dolayısıyla tükürük akış hzının artmasıyla tamponlama kapasitesi de artmakta ve 

çürük oluşumuna karşı koruyucu rol üstlenmektedir (142). 

Çalışmamızda ara öğünlerde tüketilen ilave şekerin, işlenmiş nişastalı gıdaların 

(pastane ürünleri, cips, kraker) süt ve sürekli dişlerde çürük potansiyelini arttırdığı sap-

tanmıştır. Süt, %100 meyve suyu, şekerli tatlılar, şekerlemelerin tüketilmesi ile sürekli 

dişlerde çürük oluşumu arasında anlamlı bir ilişki bulunmazken süt dişlerinde çürük 

yapma potansiyeli anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. İşlenmiş nişastaların hem süt 
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hem de sürekli dişlerde çürük oluşumuna direkt etkisi olması sürpriz değildir. Cips, şe-

kerleme gibi gıdalar, çocuklar tarafından kolay ulaşılır olması nedeniyle aileler tarafın-

dan özellikle dikkat edilmesi gereken besinlerdendir. İşlenmiş nişastalı ürünler ara 

öğünlerde tüketildiğinde fırçalama yapılmazsa uzun süre ağız ortamında kalarak karyo-

jenik etkileri ile diş yüzeyinde demineralizasyon başlangıcına sebep olabilirler. Sütün 

ara öğünlerde tüketilmesinin antikaryojenik etkisi olmasına rağmen fermente olabilen 

karbonhidrat içeriğinden dolayı çürük riskini arttırdığı saptanmıştır. Ayrıca sütün gece, 

uyku arasında biberonla ve içine ilave şeker, bal gibi karyojenik gıdaların eklenmesiyle 

tüketilmesi de bu sonucun çıkmasında bir sebep olabilir. Maria ve ark. (2016) yaptıkları 

çalışmada gece uyku öncesi veya uyku sırasında tüketilen sütün diş çürükleriyle ilişkili 

olduğunu bildirmişlerdir (143). Ara öğünlerde çoğunlukla atıştırma tarzında gıdaların 

tüketilmesinden dolayı diş çürüğü oluşturma riskleri oldukça yüksektir. Genellikle 

okuldan gelen çocuklara daha pratik hazırlanan süt veya meyve suyuyla birlikte kurabi-

ye, bisküvi, poğaça gibi yiyecekler verilir. Bu tarz yiyecek ve içeceklerin yüksek kar-

bonhidrat ve şeker içerikleri ve diş yüzeylerinden kolay uzaklaştırılmamaları diş sağlı-

ğını olumsuz etkilemektedir. Ara öğünlerde besin değeri de daha yüksek olan peynirli 

sandviç, kuruyemiş, yoğurt, taze meyve veya sebze, gibi antikaryojenik gıdaların tüke-

tilmesi çürük oluşumunun önlenmesinde daha yararlı olacaktır. 

  Ravishankar ve ark. (2012) yaptıkları çalışmada süt, peynir ve yoğurt gibi süt 

ürünlerinin tüketiminin plak pH’sında oluşturduğu değişiklikleri incelemişler ve peynir 

ve yoğurdun oluşan asidik ortamı nötralize etmede süte göre daha etkili olduğunu bul-

muşlardır (144).  

  Tanaka ve ark. (2010) yaptıkları çalışmada süt içeriğinde bulunan kalsiyum, 

fosfor, kazein ve yağın antikaryojenik etkileri olduğu belirtmişlerdir ancak haftada dört 

kereden fazla yoğurt tüketiminin düşük diş çürüğü prevalansı ile ilişkili olduğunu bul-

muşlar, peynir ve süt için böyle bir ilişki belirtmemişlerdir (145). 

Karaçil (2014) yaptığı tez çalışmasında her gün süt, yoğurt, peynir tüketenlerde 

ortalama diş çürüğü ve DMFT indeks değerlerinin tüketmeyenlerden daha düşük olma-

sına rağmen aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığını göstermiştir (146). 

Kallsbeek ve ark.  (1994) yaptıkları çalışmada ara öğünlerde tüketilen şekerli gı-

daların ana öğünlerde tüketilmesine göre daha fazla karyojenik etki gösterdiği savun-

maktadırlar. Ana öğünlerde yemek yeme süresinin uzun olması, artan tükürük miktarı-

nın ağız içindeki gıdaları temizlebilmesi ve akşam öğünlerinden sonra genellikle fırça-

lama yapılmasından dolayı ara öğünlere göre daha az çürük oluşturma olasılığı olduğu 
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düşünülmektedir (147). Çalışmamızda benzer şekilde ara öğünlerde şekerli gıdaların 

tüketilmesinin çürük riskini arttırdığı görülmektedir. 

Touger-Decker ve ark. (2003), yaptıkları çalışmada uyku zamanı gelen çocukla-

rın meyve suyu, süt veya şeker ilaveli içecekleri tüketmeleri sonucu ağızda şekerli gıda-

ların daha uzun süre kaldığını bildirmişlerdir. Araştırmacılar bu durumun çürük potan-

siyelini arttırdığını savunmaktadırlar (148). Uyku öncesi tüketilen gıdalar ara öğünlerde 

tüketilen gıdalar gibi ağız içinde uzun süre kalmakta ve çürük riskini arttırmaktadır. 

Özer (2010), yaptığı çalışmada gece uykusu sırasında tükürük akışının azalması sonucu 

dişlerin tükürüğün fizyolojik yıkama etkisinden mahrum kaldığını belirtmişlerdir (149). 

Richardson ve ark. (1977), yaptıkları çalışmada, öğünlerde ve öğün aralarında alınan 

karbonhidratlar ile çürük arasında anlamlı ilişki bulamamışlardır (150). 

 Çalışmamızda ana öğünde süt, gazlı içecek, işlenmemiş nişasta tüketimi ile sü-

rekli dişlerde çürük varlığı arasında ve süt, gazlı içecek, %100 meyve suları, şekerli 

tatlıların tüketimi ile süt dişlerinde çürük varlığı arasında anlamlı pozitif bir ilişki oldu-

ğu görülmüştür. Ana öğünlerde şeker ilaveli içecekler (gazlı içecekler, meyve suları), 

yavaş çözülen şekerler, kurabiye ve kek gibi şekerli ve nişastalı öğünler, sükroz, bal ve 

pekmez gibi basit şekerler diş çürüğü riskini arttırmaktadır. Şeker ve şekerlemelerin 

yanında tahıl grubunda yer alan makarna, pirinç, patates ve hatta ekmeğin de içerdikleri 

fermente olan karbonhidrat ve nişastadan dolayı demineralizasyona zemin hazırladığı 

bilinmektedir. 

  Bireylere küçük yaşlarda doğru beslenme alışkanlıkları kazandırmanın daha et-

kili ve kalıcı olduğu bilinmektedir. Özgen (1998), yaptığı çalışmada, ilköğretimde oku-

yan öğrencilerde şekerli yiyecek ve kolalı içecek tüketimlerini çok yaygın bulmuştur. 

Yanlış beslenme alışkanlıkları, ağız sağlığının bozulmasına, çocuk ve gençlerde diş 

çürüklerinin oldukça fazla görülmesine yol açmaktadır (151). 

Mundroff ve ark. (1994) tarafından sıçan modelininin kullanıldığı bir çalışmada, 

nişastanın ve laktozun alımının çürüğün gelişimi ile ilişkili olmadığı bulunmuştur. Diş 

morfolojisi, plak bakteri ekolojisi, tükürük akışı ve kompozisyonu ile diyetin sağlandığı 

form (genellikle hayvan deneylerinde toz haline getirilmiş form) farklılıkları nedeniyle 

hayvanlar üzerinde yapılan araştırmalarında sonuçlarını insanlar üzerinde yorumlanır-

ken dikkat edilmesi gerekir (152).  

Nişasta heterojen bir gıda grubudur. Rafine edilir ya da doğal haliyle tüketilebi-

lir, bazen de çiğ olarak tüketilebilir (örneğin bazı meyvelerde ve sebzelerde bulunur), 

fakat büyük oranda pişmiş bir biçimde tüketilir. Nişastaların potansiyel ve göreceli kar-
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yojenisitesi değerlendirilirken tüm bu faktörler göz önünde bulundurulmalıdır. Edgar 

(1985), yaptığı araştırmada pişmiş ve işlenmiş nişastaların tükrük amilaz salınımı ile 

glikoz, maltoz ve maltotrioza parçalandığını ve bunların asitleri üretmek üzere ağız bak-

terileri tarafından metabolize edildiğini bildirmişlerdir (153).  

Brudevold ve ark. (1985) yaptıkları çalışmada, nişasta içeren yiyeceklerin (örn. 

Beyaz ekmek) plak pH'sının 5,5'in altına indirebildiğini göstermişlerdir; ancak nişasta 

içerikli gıdaların sükroz veya sükroz bakımından zengin gıdalardan daha az asidojenik 

olduğunu bildirmişlerdir. Bununla birlikte, plak pH değişiminde nişasta içeren gıdalarda 

bulunan koruyucu faktörlerin veya gıdaların tükürük akışının uyarılması üzerindeki et-

kisinin de hesaba katılmadığını da belirtmişlerdir (154). Koulourides ve ark. (1976) 

pişmiş nişastanın sakkaroz kadar kariojenik olabileceğini göstermişlerdir (155). 

Rugg-Gunn (1993), nişasta içeriğinin çürük potansiyelinden çok ilave edilmiş 

şekerin (sakkaroz, fruktoz) çok daha önemli bir rol oynadığını bildirmiştir. Az rafine 

edilmiş nişastalı temel gıda maddelerinin (örneğin kepekli yiyecekler) daha fazla çiğ-

neme gerektireceği ve böylece tükürük akışında artışa neden olacağını ve bunun da 

tamponlama kapasitesini arttıracağı ortaya konmuştur. Ayrıca rafine edilmemiş bitkisel 

gıdaların da fosfat içeriği ve demineralizasyona karşı koruyucu etkilerinin çürük oluşu-

munu engellediğini belirtmiştir.  

Nişastalar ile diş çürükleri arasındaki ilişkiye yönelik kanıtlar kapsamlı bir şe-

kilde gözden geçirilerek şu sonuçlara varılmıştır: 

. Pirinç, patates ve ekmek gibi pişmiş nişastalı gıdalar insanlarda düşük karyoje-

nite gösterir.  

. Pişmemiş nişastanın karyojenitesi çok düşüktür.  

. İnce öğütülmüş ve ısı ile işlenmiş nişasta diş çürüğünü indükleyebilir, ancak 

çürük miktarı şekerlerden daha düşüktür. 

 . Şeker ilavesi pişmiş nişastalı gıdaların karyojenitesini arttırır. 

. Nişastalar çeşitli işlemlerden geçip mısır çerezleri, şekerlendirilmiş kahvaltılık 

tahıllar, kek ve bisküvi gibi formları alarak bazı ülkelerde yeme sıklığı artmış olabilir. 

(156)   

DSÖ’nün raporunda serbest şekerler; üreticiye, aşçıya veya tüketiciye gıdalara 

eklenen tüm monosakaritler, disakkaritler ve bal, şurup ve meyve sularında doğal olarak 

bulunan şekerler olarak tanımlanır. Aynı raporda, fermente edilebilir karbonhidrat teri-

mi, serbest şekerler, glikoz polimerler, oligosakkaridler ve çok rafine edilmiş nişastalar-

dan bahsederken; Nişasta içermeyen polisakkaritler ve çiğ nişastaları içermez (157). 
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Kandelman (1997), fermente edilebilir karbonhidratları ağız mikrobiyal metabolizması 

için en önemli alt tabakayı teşkil eden ve asit üretmek üzere ağız bakterileri tarafından 

sindirilen şekerlerin veya pişmiş nişastaların her şekli olarak tanımlamıştır (158). 

Englyst ve ark. (2007) eklenen şekerler, süt olmayan dışsal şekerler ve serbest şekerle-

rin birbirleriyle eş anlamlı olduğunu belirtmiştir (159). 

Bantle (2009) fruktozun meyve ve sebzelerde doğal olarak bulunan bir şeker 

(monosakkarit) olup, gıda endüstrisinde ağırlıklı olarak yüksek fruktozlu mısır şurubu 

veya fruktoz-glikoz şurubu olarak, örneğin içecek ve unlu mamül ürünlerine eklenen 

şekerlerden olduğunu belirtmiştir. Tatlılık ve düşük maliyet nedeniyle yüksek mısır-

fruktoz şuruplarının ticari bir uygulamaya sahip olduğu da belirtilmiştir (160).  
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6. SONUÇLAR 

 
 

 
1. Zayıf ağız hijyeni grubunun yaş ortalamaları iyi ağız hijyeni grubundan istatis-

tiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunurken (p<0,05) iki grup arasında cin-

siyet dağılımı yönünden anlamlı bir fark olmadığı bulgulandı.  

2. Zayıf ağız hijyeni grubunun BMI ortalamaları iyi ağız hijyeni grubundan istatis-

tiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05). 

3. İyi ağız hijyeni grubunda anne ya da babanın üniversite mezunu olma oranı, kö-

tü ağız hijyeni grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). 

4. Anne ya da babanın çalışıyor olması, meslekleri, çocuğa kimin baktığı ve çocu-

ğun okul öncesi eğitim alıp almamasının ağız hijyen seviyesi üzerinde anlamlı 

bir etkisinin olmadığı görüldü. 

5. Zayıf ağız hijyeni grubunun aylık gelir düzeyi dağılımları iyi ağız hijyeni gru-

bundan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05). 

6. İyi ağız hijyeni ve zayıf ağız hijyeni gruplarının fırçalama sıklığı dağılımları ara-

sında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı farklılık gözlendi (p<0,05). Dişle-

rini fırçalamayan hastaların zayıf ağız hijyeni olma riski, günde 1 kez ve günde 

2-3 kez fırçalayan hastalardan 7,9 kat fazla bulundu. 

7. Ara öğünde süt, %100 meyve suyu, katkılı meyve suları ve diğer içecekleri tüke-

ten ve tüketmeyen hasta gruplarının DMFT ve DMFS ortalamaları arasında ista-

tistiksel olarak anlamlı fark görülmezken, ilave şeker, işlenmiş nişastalı gıdaları 

tüketen ve tüketmeyen hasta gruplarının DMFT ve DMFS ortalamaları arasında 

anlamlı fark bulgulandı (p<0,05). Ara öğünlerde pişmiş nişastalı gıdaları tüketen 

hastaların ise yanlızca DMFS ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulgulandı (p<0,05). 

8. Ara öğünlerde süt, %100 meyve suyu, katkılı meyve suları, şekerli tatlılar, şe-

kerleme, ilave şekerli gıdalar, pişmiş nişastalı gıdalar, işlenmiş nişastalı gıdalar, 

işlenmemiş nişastalı gıdaları tüketen hastaların dft ve dfs ortalamaları arasında 

anlamlı fark bulgulanırken (p<0,05), diğer gıdaları tüketen gruplar arasında ista-

tistiksel olarak anlamlı fark bulgulanmadı. 

9. Ana öğünlerde süt, gazlı içecekler, işlenmemiş nişastalı gıdaları tüketenlerin 

DMFT ve DMFS ortalamaları ile tüketmeyenler arasında istatistiksel olarak an-
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lamlı fark görülürken (p<0,05), diğer gıdaları tüketen ve tüketmeyenlerin DMFT 

ve DMFS ortalamaları arasında anlamlı bir fark bulgulanmadı. 

10. Ana öğünlerde tüketilen süt, %100 meyve suyu, gazlı içecek, şekerli tatlıların dft 

ve dfs ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunurken (p<0,05), di-

ğer gıdalarda anlamlı fark bulgulanmadı. Ayrıca katkılı meyve suları, şekerli toz 

içecekler ve şekerleme tüketiminde ise sadece dfs ortalamalarında anlamlı fark 

bulgulandı (p<0,05). 

 

 
Sonuç olarak; çalışmamızın bulguları ebeveynlerin eğitim düzeyinin çocukların 

ağız bakım alışkanlıkları üzerinde doğrudan bir etkisi olduğunu ortaya koymaktadır. 

Ayrıca, ara öğünde süt, ev yapımı ve katkılı meyve suları, şekerleme, şekerli tatlılar, 

ilave şeker, işlenmiş ve işlenmemiş nişastalı gıdaların tüketilmesinin süt ve sürekli diş-

lerde çürük yapma potansiyelinin olduğu çalışmamızda bulgulanmıştır. Sadece ara 

öğünlerde değil, ana öğünlerde tüketilen süt, gazlı içecek, ev yapımı ve hazır meyve 

suları ve şekerli tatlıların da çürük oluşumunda etkili olabileceği bulgulanmıştır. Tüm 

bu sonuçlar, ağız bakım alışkanlıkları ve doğru beslenme alışkanlıklarının temelinin 

küçük yaşlarda atılması gerektiğini ve bu konuda ebeveynlerin eğitiminin ne kadar 

önemli olduğunu göstermektedir. Bu konuda çocuk diş hekimleri ve çocuk doktorlarına 

büyük görev düşmektedir. Beslenmenin, ağız bakım alışkanlıklarının ve ailelerin bu 

konuda eğitilmesinin ağız hijyen durumu ve diş çürükleri üzerindeki etkilerini değer-

lendirecek daha ileri klinik çalışmalara ihtiyaç olduğu düşüncesindeyiz. 
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8. EKLER 
 

 
Ek-1: Sosyodemografik Form 
 
 
Hastanın: 
 

• Adı Soyadı: 
 

• Doğum tarihi: 
 

• Doğum yeri: 
 

• Yaşadığınız il /ilçe: 
 

• Kaç yıldır burada yaşıyorsunuz? 
 
 

• Anne eğitim düzeyi: 
 

• Anne çalışıyor mu? 
 

• Annenin mesleği: 
 

• Baba eğitim düzeyi: 
 

• Baba çalışıyor mu? 
 

• Babanın mesleği: 
 

• Çocuğa kim bakıyor? 
 

• Okul öncesi eğitim aldı mi? 
 
 
Aylık geliriniz nedir? 
 

a) 600 TL’den az 
b) 600-1500 TL 
c) 1500-3000 TL 
d) 3000 TL’den fazla 

 
Sosyal güvencenizin türü: 
 

a) SGK 
b) Özel Sağlık Sigortası 
c) Sosyal güvencemiz yok 
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Ek-2: Diyet Analiz Formu 
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Ek-3: Ağız Diş Sağlığı Durum Formu  
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Ek-3: Ağız Diş Sağlığı Durum Formu 
 
 

  



 83 

9. ÖZGEÇMİŞ 
 

 

Kişisel Bilgiler 

Adı  BERK Soyadı  KIRANT 
Doğum Yeri  İSTANBUL Doğum Tarihi  06/09/1986 
Uyruğu  T.C. TC Kimlik No 29308911542 
E-mail berkkirant@gmail.com Tel 05344174253 
 

Öğrenim Durumu 
Derece Alan Mezun Olduğu Kurumun Adı Mezuniyet Yılı 

Doktora    
Yüksek Li-
sans PEDODONTİ YEDİTEPE ÜNİVERSİTESİ 2017 

Lisans DİŞ HEKİMLİĞİ YEDİTEPE ÜNİVERSİTESİ 2012 
Lise - KARTAL ANADOLU LİSESİ 2005 

 

İş Deneyimi (Sondan geçmişe doğru sıralayın) 
Görevi  Kurum   Süre (Yıl - Yıl) 
   - 
   - 
 
Bilgisayar Bilgisi 
Program Kullanma becerisi 
EXEL ORTA 
POWEPOİNT ORTA 
 
Bilimsel Çalışmaları 
SCI, SSCI, AHCI indekslerine giren dergilerde yayınlanan makaleler  

 
 
 

Diğer dergilerde yayınlanan makaleler  
 
 

 

Bildiği Yabancı Dilleri Yabancı Dil Sınav Notu (#) 
 İNGİLİZCE  
 ÜDS 65 



 84 

Uluslararası bilimsel toplantılarda sunulan ve bildiri kitabında (Proceedings) bası-
lan bildiriler 

 
 

 
Hakemli konferans/sempozyumların bildiri kitaplarında yer alan yayınlar 

 
 

 
Diğer (Görev Aldığı Projeler/Sertifikaları/Ödülleri) 

 
 

 
  



 85 

 


