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ÖZET 

DiĢ çürüğü, belirli bir süre boyunca alınan karbonhidratların, ağızda bulunan 

mikroorganizmalar tarafından çözünmesi ile oluĢan diĢ sert doku hastalığıdır. BaĢlangıç 

çürüğü, çürük oluĢumunun en erken safhasıdır ve bu aĢamada çürüğün durdurulması ve 

tedavisi mümkündür. 

 Lezyonun tamirini sağlamak, ağız sıvılarındaki kalsiyum veya fluorid 

konsantrasyonlarının artmasıyla gerçekleĢtirilebilmektedir. Bu amaçla fluorid uzun 

yıllardır kullanılmaktadır. Fakat fluorozis ihtimalini arttırdığı için, kullanımına dikkat 

edilmesi gerekmektedir. Bundan dolayı fluoride alternatif ajanarayıĢı baĢlamıĢtır. 

 Bu çalıĢmanın amacı; remineralizasyon için fluoride alternatif, yeni geliĢtirilmiĢ 

materyallerin etkinliğinin araĢtırılmasıdır. Bu amaçla, fluorid içeren „ Colgate triple 

action‟, nano-hidroksiapatit içeren „BioRepair plus‟, theobromin içeren „Theodent‟ ve 

kalsiyum sodyum fosfosilikat içeren „Sensodyne Repair and Protect‟ adlı diĢ macunları 

kullanılmıĢtır.  

 DiĢ yüzeylerinin mikrosertlik değiĢimlerini değerlendirmek adına 5 grup 

oluĢturulmuĢtur. Toplamda 50 adet sığır diĢi kullanılmıĢtır. Örneklerde çürük lezyonları 

meydana getirildikten sonra pH döngüsüne tabi tutulmuĢ, remineralizasyon materyalleri 

gruplarına göre her gün günde 2 defa 2 dk diĢlere uygulanmıĢtır. BaĢlangıç, 

demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrasında yüzey mikrosertlik değerleri 

(VSN) hesaplanmıĢtır. 

 Minede oluĢan mineral değiĢimlerini değerlendirmek amacıyla 5 grup 

oluĢturulmuĢtur. Toplamda 20 adet sığır diĢi hazırlanmıĢtır. Örnekler mikrosertlik 

deneyindeki aynı iĢlemlere tabi tutulmuĢtur. BaĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mineral yoğunluk değiĢimlerini görmek amacıyla mikro bilgisayarlı 

tomografi kullanılarak üç boyutlu görüntüler bilgisayar ortamına aktarılarak sayısal 

değerler elde edilmiĢtir. 

ÇalıĢma sonucunda, grupların pH döngüsü sonrası yüzey mi krosertlik değerleri 

(VSN) arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiĢtir. 

(p=0,0001).Kontrol ve deney gruplarında pH döngüsü sonrası VSN değerlerinin 

baĢlangıç değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük olduğu 
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belirlenmiĢtir. Grup 1‟ in mikrosertlik ortalamaları Grup 2, Grup 4, Grup 5‟ ten 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,026, p=0,0001), Grup 2 ve 

Grup 4‟ ün mikrosertlik ortalamaları Grup 5‟ ten istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), Grup 3‟ ün mikrosertlik ortalamaları Grup 4 ve Grup 5‟ 

ten istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,028, p=0,0001).  

Mineral yoğunluk sonuçlarına göre;Grup1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5‟in 

pH döngüsü Sonrası mineral yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). Kontrol grubunun mineral yoğunluk ortalamaları 

diğer gruplardan istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,0001), diğer 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p>0,05). 

Bu tez çalıĢması sonucunda, tüm gruplarda uygulanan remineralizasyon 

ajanlarının, oluĢturulan baĢlangıç çürüklerinin remineralizasyonunda etkili olduğu 

vefluoride alternatif olarak kullanılabilecekleri görülmüĢtür. 

 

Anahtar kelimeler: Fluorid, nano-hidroksiapatit, theobromin, kalsiyum sodyum 

fosfosilikat, remineralizasyon,  
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 SUMMARY 

Tooth decay is the dental hard tissue disease caused by the dissolution of the 

carbohydrates by the oral microorganisms. It is possible to prevent of the progression 

and treatment of dental caries in initial phase of the formation. Repair of the lesion can 

be achieved by increasing the calcium or fluoride concentration in oral fluid. Fluoride is 

used for this purpose for many years. However, fluoride increases the probability of 

fluorosis, research for alternative agents to the fluoride continues today. 

The aim of this study is to evaluate the efficiency of the newly developed 

alternative materials to the fluoride for remineralization of dental caries. 4 different 

toothpastes were used with this purpose, which are Colgate triple action with fluoride, 

Biorepair plus contains nanohydroxyapatites, Theodent contains theobromine and 

Sensodyne Repair and Protect including calcium sodiumphosphosilicate. 

Fifty bovine teeth were used in this study and 5 groups were formed to evaluate 

the microhardness alterations of the tooth surfaces. After the formation of the dental 

caries in samples, remineralization materials were applied to the sample surfaces twice a 

day during 2 minutes. Surface microhardness values were recorded for initial situation, 

demineralization and pH cycle phases. 

Twenty bovine teeth were seperated into 5 groups to evaluate the mineral 

alterations on enamel surfaces. Same procedure was applied for these samples. The 

numerical values were recorded digitally using micro-computerized tomography. 

The results of this study revealed statistically significant difference between 

VSN values of the groups after ph cycle (p=0,0001). VSN values after pH cycle were 

recorded significantly lower comparing the initial situation for control and experimental 

groups Microhardness average values for group 1 were recorded higher than group 2, 4 

and 5 (p=0,026, p=0,0001). The values for group 2 and 4 were recorded higher than 

group 5 (p=0,0001) and values for group 3, higher than group 4 and 5 (p=0,028, 

p=0,0001). 

Statistically significant difference was determined between mineral density 

values of the 5 groups after pH cycle(p=0,0001). The values of the control group were 

recorded statistically lower than the experimental groups (p=0,0001). Howeverthere is 
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no significant difference in mineral density values between experimental 

groups(p>0,05). 

In conclusion, all remineralization agents used in this study are determined as 

efficient in remineralization of the initial dental caries and may be used as an alternative 

to fluoride use. 

 

Keywords: fluoride, nanohydroxyapatite, theobromine, calciumsodiumphosphosilicate, 

remineralisation,  
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Modern diĢ hekimliğinin amacı, ağızdaki çürük bulunmayan sağlıklı diĢ sayısını 

arttırmaktır. Dünya Sağlık Örğütünün 21. yüzyıl için ağız ve diĢ sağlığı hedeflerinden 

bir tanesi de çocukların 6 yaĢ grubunda %80 çürüksüzlük oranı ile 12 yaĢ gruplarında 

DMFT değerinin 1.5 olmasıdır. Türkiye‟ de ortalama 6-7 yaĢ grubu çocuklarında %19, 

11-12 yaĢ gruplarında ise %77 oranında sürekli diĢ çürüğü tespit edilmiĢtir. 6 yaĢ 

grubunda DMFT değerleri 2.73‟ ü bulmaktadır (1). Dünya Sağlık Örğütü‟ nün Türkiye 

için 2020 hedefi ise 6 yaĢ için çürüksüzlük oranının %80 ve DMFT değerinin 1.5‟ ten 

fazla olmamasıdır. Bu hedefler göz önünde bulundurulduğunda koruyucu diĢ hekimliği 

daha da önem kazanmaktadır. Bu hedefleri sağlamak için,  hastalığın etiyolojisini iyi 

bilmek, erken tanı ve tedavi yöntemlerini iyi belirmek önem taĢımaktadır (2, 3). 

Etiyolojisi multifaktöriyel olan diĢ çürüğü, belirli bir süre boyunca alınan 

karbonhidratların, ağızda bulunan mikroorganizmalar tarafından enzimatik olarak 

çözünmesi ve organik asitlere parçalanmasıyla oluĢan bir diĢ sert doku hastalığı olarak 

tanımlanmaktadır. BaĢlangıç çürüğü, diĢ çürüğü oluĢumunun en erken safhasıdır ve bu 

aĢamada çürük lezyonun durdurulması ve tedavi edilebilmesi mümkündür. Son yıllarda 

diĢ hekimliği uygulamalarında sağlıklı diĢ dokularının mümkün olduğunca korunmasını 

amaçlayan minimal invaziv yaklaĢımlar büyük önem kazanmıĢtır. 

Remineralizasyon kalsiyum, fosfat ve diğer iyonların daha önce çürük ya da 

baĢka faktörlerden dolayı demineralize olmuĢ bölgede depolanmasıdır (4). 

Demineralizasyon-remineralizasyon süreçleri, ağız sıvılarının (tükürük ve plak) 

minerallere doygunluğu ile belirlenmektedir. Uygun değiĢimler yapıldığında, 

remineralizasyon baskın hale getirilebilmektedir. Lezyonun tamirini sağlamak, ağız 

sıvılarındaki kalsiyum veya fluorid konsantrasyonlarının artmasıyla 

gerçekleĢtirilebilmektedir (5, 6, 7).Bu amaçla fluorid uzun yıllardır farklı 

formülasyonlarda ve formlarda kullanılmaktadır. Fakat fluorid kullanımının sınırlı 

olduğu bilinmektedir.  . Fluorozis ihtimalini arttırdığı için, kullanımına dikkat edilmesi 

gerekmektedir. Bu etkilerinden dolayı fluoride alternatif olarak nonfluorid ajanlar 

arayıĢı baĢlamıĢtır (8). 



2 
 

 Bu çalıĢmanın amacı sığır diĢlerinde demineralizasyon ile yapay çürük lezyonu 

oluĢturarak yeni remineralizasyon ajanları olan diĢ macunlarının diĢe uygunlanması ve 

diĢlerin yüzey sertlik değerlerinin değiĢimlerinin ve mineral yoğunluk ölçümlerinin 

karĢılaĢtırılmasıdır. Bu çalıĢma ile fluoride alternatif olarak piyasaya sunulan 

remineralizasyon ajanlarının etkinlikleri araĢtırılacaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.DĠġ ÇÜRÜĞÜ 

 

DiĢ çürüğü, insanlarda yaygın olarak bulunan kronik bir hastalıktır. Alınan 

karbonhidratlar ile beslenen bakterilerin monosakkarit ve disakkaritleri fermente etmesi 

sonucu oluĢan asidik yan ürünlerin neden olduğu, kalsifiye dokuların yıkımı ve lokalize 

çözünmesi ile sonuçlanan multifaktoriyel, kronik, enfeksiyöz ve bulaĢıcı bir hastalık 

olarak tanımlanmaktadır (9). DiĢ çürüğü baĢka bir tanımla, estetik olmayan görünüme 

ve fonksiyon kaybına neden olabilen, diĢ yapılarının yıkımını içeren bulaĢıcı ve kronik 

bir hastalıktır (10). BaĢka bir tanıma bakacak olursak, temizlenmemiĢ veya özel bakımla 

temizlenememiĢ diĢlere ait yüzeylerde biriken dental plaktaki mikroorganizmaların 

faaliyeti ile oluĢan asit nedeniyle yüzeyin direnci düĢük bir noktasından baĢlayan ve diĢ 

sert dokularının inorganik moleküllerinin giderek suda erir hale gelmesine ve böylece 

kimyasal bağlarının kopmasına sebep olan dinamik biyokimyasal olaylar dizisidir (11, 

12) 

 DiĢ çürüğü oluĢumu ile ilgili pek çok teori öne sürülmüĢtür. Öne sürülen ilk teori 

„diĢ kurdu‟ olarak bilinen ve diĢin merkezinde yaĢadığı iddia edilen canlıların diĢ 

çürüğüne sebep olduğu düĢüncesidir (13). Pulpojen-Endojen fosfataz teorisi, proteolitik 

teori, rezistans teorisi, proteoliz-Ģelasyon teorisi günümüze kadar öne sürülen teorilerdir 

(14). Asit dekalsifikasyon teorisi günümüzde hala geçerliliğini korumaktadır. Bu teoriye 

göre, çürük oluĢumunda asitler rol oynamaktadır (15).Çürük oluĢumunda etkili olan 

mikroorganizmalar karyojenik bakterilerdir. Özellikle mutans streptokokları ve 

laktobasiller iki ana bakteri grubu olarak bilinmektedir ve karbonhidratları fermente 

ederek asit üretebilmektedirler (16). 

 Kimyasal olarak diĢ çürüğü, birbirine sıkı bir Ģekilde bağlı bulunan inorganik ve 

organik yapının arasındaki dengenin bozulmasıdır. Dengenin bozulması ile beraber 

inorganik ve organik yapı birbirinden ayrılır, inorganik yapı içerisinde bulunan iyonlar 

çözünerek ağız ortamına geçer (17, 18). 
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2.1.1. DĠġ ÇÜRÜĞÜNÜN OLUġUMU VE ETĠYOLOJĠSĠ 

DiĢ çürüğü multifaktoriyel enfeksiyöz bir hastalıktır. Konak biyolojisi ve ağız 

mikroflorası arasındaki dengenin bozulmasıyla meydana gelir. DiĢ yüzeyindeki bakteri 

plağında bulunan asidojen mikroorganizmaların, bireyin yiyecek ve içeceklerle aldığı 

Ģekeri metabolize ederek asit üretmesi ve asit üretimi ile beraber diĢ sert doku 

elemanlarından,  kalsiyum ve fosfat kristallerinin çözünmesi ile diĢ çürüğü oluĢumu 

baĢlar. 

DiĢ çürüğünün etiyolojisi ile ilgili 3 hipotez öne sürülmüĢtür (19). Bu hipotezler; 

spesifik plak hipotezi, nonspesifik plak hipotezi ve ekolojik plak hipotezidir.  

 Spesifik plak hipotezi; Sadece az sayıda spesifik türden kurulmuĢtur. Bu 

hipotezde Streptococcus mutans (S. mutans) ve Streptococcus sobrinus (S. 

sobrinus) bakterileri diĢ çürüğü oluĢumunda aktif olarak görev almaktadır.  

 Nonspesifik plak hipotezi; DiĢ çürüğünün çok sayıda bakteri türünden oluĢan 

plak mikroflora aktivitesi sonucunda oluĢtuğunu savunmaktadır.  

 Ekolojik plak hipotezi; DiĢ çürüğünün yerleĢik mikroflora dengesindeki 

değiĢiklikler sonucunda ortaya çıktığını ifade etmektedir (19).  

Günümüzde diĢ çürüğü oluĢumu için4 ana faktörün bir arada bulunması 

gerekmektedir. Bu faktörler; çürüğe yatkın konak, karyojenik mikroorganizmalar, 

karbonhidrat ve yeterli zamandır.(20) Bu faktörlerin biri olmazsa diĢ çürüğü olmaz. Bu 

faktörleri birbirini kesen 4 daire Ģeklinde venn diyagramı ile göstermek mümkündür. 
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ġekil 1:DiĢ çürüğü geliĢimini etkileyen 4 ana faktör 

 

Son yıllarda ise diĢ çürüğünün oluĢabilmesi için; süre, genetik faktörler, tükürük, 

vücut savunma sistemi, kültürel özellikler, davranıĢsal, çevresel ve immunolojik 

faktörler, fluorid kullanımı, eğitim seviyesi ve sosyoekonomik durum gibi birçok 

faktörün etkili olduğu bildirilmiĢtir (21).DiĢ çürüğüne sebep olan faktörlerin modifiye 

ediliĢ hali Ģematik olarak ġekil 2‟ de gösterilmektedir.  
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ġekil 2:DiĢ çürüğüne sebep olan faktörlerin modifiye ediliĢ hali 

 

  Her ne kadar çürük lezyonlarının oluĢumunda birkaç süreç olsa da, tipik olarak 

diyetle alınan karbonhidratların bakteriler tarafından fermentasyonuyla oluĢan asitler 

nedeniyle plağın pH‟ sında azalma ve buna bağlı olarak diĢ minesinin 

demineralizasyonu ve sonuç olarak diĢ çürüğü oluĢumu gözlenmektedir. Tükürükteki 

fosfat ve kalsiyum gibi remineralizasyonu sağlayan iyonların varlığı sayesinde diĢ 

minesi yüzeyinin demineralizasyonu engellenebilmektedir. OluĢan remineralizasyon ve 

demineralizasyon olayları bir denge içerisinde ilerler. Eğer bu denge demineralizasyon 

yönünde bozulursa diĢ dokusuda mineralizasyon kaybı gözlenir(19). 

DiĢ çürüğü, temizlenme kapasitesi daha düĢük olan yüzeylerde yani diĢlerin düz 

yüzeylerinden daha çok pit ve fissürlerinde gözlenir. Fissür ve pitlerin derinlikleriyle 
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doğru orantılı Ģekilde mikroorganizma sayısı da artar ve böylece çürük riski de 

artmaktadır (14, 22). DiĢlerin anormal morfolojik yapıda olmaları, çene kavsi 

bozuklukları, çapraĢıklıklar, diĢlerin tükürük kanallarına olan uzaklıkları, dil, dudak, 

yanak hareketleri ile mekanik olarak temizlenebilirlikleri gibi özellikler diĢ çürüğü 

riskini arttıran diĢe özgü faktörler arasında yer alır (23, 24). 

Karyojenik yiyecekler olan karbondihratların kısa süreli alınmasından ziyade 

uzun bir süre ağızda kalmaları asit oluĢturmaları yönünden çürük riskini arttıran 

faktörlerdendir (25). Karbonhidratlar; monosakkaritler, disakkaritler ve 

polisakkaritlerdir. Monosakkaritler 5-6 karbonlu moleküller olan glikoz, galaktoz ve 

fruktoz adını alırlar. Dissakkaritler iki monosakkaritin birleĢmesinden meydana gelirler. 

Bunlar; sakaroz, laktoz ve maltoz olarak isimlendirilirler. Polisakkaritler ise ikiden daha 

fazla monosakkaritin birleĢmesinden oluĢan uzun zincirli karbonhidratlardır (26). Çürük 

riski en yüksek Ģeker grubunda sakkarozlar yer almaktadır. Sakkarozlar asit oluĢturma 

yeteneklerin yanında plak oluĢumunda da rol oynarlar. Bakteriler sakkarozu kullanarak 

ekstrasellüler polisakkarit salgılar ve böylece diĢ yüzeyine adeziv ve koheziv 

tutunmaları artar (26). 

             Normalde, engelleyici bir ortam olmadıkça diĢ sert dokuları ile tükürük arasında 

sürekli bir iyon alıĢveriĢi söz konusudur (22, 25). Ortamın asit olması yani H
-
iyonu 

konsantrasyonunun artması ile diĢ sert dokularından Ca, PO4 gibi iyonlar çözünür. Bu 

olaya Demineralizasyon denmektedir. Ortam hemen nötr ya da alkali hale geçerse bu 

durumda ortamdaki bu iyonlar tekrar diĢ sert dokularına çökelebilir. Bu olay ise 

Remineralizasyonolarak isimlendirilir. Normalde bir uyum içerisinde olan ve birbirini 

izleyen bu iki olayda demineralizasyon baĢka bir deyiĢle iyonların diĢten uzaklaĢması 

öne geçerse çürük baĢlangıcı olarak isimlendirilen bir madde kaybı ortaya çıkar. 

Görüldüğü gibi diĢ sert dokularından iyon salınımı için ortamın asit yani pH „nın düĢük 

olması gereklidir. Bu asit ortam çeĢitli yiyecek ve içeceklerin çok sık ve fazla miktarda 

alınması, asitli bir iĢte çalıĢanlarda asitli buhar solunması gibi etkenlerle de meydana 

gelmekte ise de bu etkiler genellikle lokal ve kısa süreli etkilerdir. Tükürüğün 

tamponlayıcı ve yıkayıcı gücü ile çabucak diĢten uzaklaĢtırılır. Ancak çürük için etkili 

asit ortamı meydana getiren plak içerisinde yaĢayan ve fermente olabilen 

karbonhidratları metabolize ederek asit meydana getiren mikroorganizmalardır. Bu olay 

mikroorganizmaların fizyolojik metabolik faaliyetleri sonucu ortaya çıkmaktadır (26). 
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2.1.2. TÜKÜRÜĞÜN DĠġ ÇÜRÜĞÜNÜN OLUġUMU VE ÖNLENMESĠ 

ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

Tükürük, baĢlıca 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 oluĢtururlar. Minör tükürük bezleri 

ise; ağız içinde orofarenks, burun, sinüs, larenks ve trakea mukozasında bulunurlar. 

YaklaĢık sayıları 700-1000 arasında değiĢir. Ağız içinde bulunan minör tükürük bezleri; 

bukkal, lingual, labial ve glassopalatinal bezler olup bu bezler müköz bezlerdir (27,28, 

29). 

Günlük tükürük salgısı genel olarak 500-1500ml arasındadır ve kiĢiden kiĢiye 

değiĢim gösterir. Tükürüğün pH‟ sı 6.7-7.4 arasında değiĢir ve tükürük akıĢ hızı artıĢça 

yükselir.  

Tükürük; %99.5 su, %0.5 suda çözünmüĢ organik ve inorganik maddelerden 

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

aminoasitler organik maddeleri oluĢtururken, tükürüğün inorganik kısmını; sodyum 

(Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), Klor (Cl), sülfat ve birkarbonatlar oluĢturur (30). 

Tükürüğün organik içeriğini inceleyecek olursak; genel olarak enzimler, musin, 

albumin, imminoglobulinler, hormonlar, DNA, oligopeptitler, polipeptitler, 

antibakteriyel proteinler ve virüslerden oluĢur (31). Proteinlerin büyük kısmını pelikıl 

oluĢumu ve bakteri adezyonunu önlemede görev yapan glikoproteinler oluĢturur. 

Tükürüğün içeriğinde bulunan musinler, mikroorganizmalara karĢı savunma, 

dehidratasyona karĢı koruma görevlerini üstlenirler. Bu proteinler mükoz proteinlerdir 

ve tükürükte baĢlıca 2 tip musin bulunur. 

MG-1: Asit ataklarına karĢı diĢ yüzeyine bağlanarak bariyer görevi görür. 

Yüksek molekül ağırlığına sahiptir. 

MG-2: Mikroorganizmalara bağlanarak etki eder. DüĢük molekül ağırlıklıdır 

(32). 

Ġmmunoglobilinlerin en önemlisi Ig A‟ dır. Bakterilerin agregasyonunu ve 

onların dokulara adezyonunu önlerler. Gingival sulkusta bakterilerin yutulmasında 

görev alırlar. Tükürüğün organik içeriğinden lizozim; bazı mikroorganizmaların hücre 

duvarlarını parçalama görevini üstlenmiĢtir. Sialin, pH yükselmesinde etkilidir; 

metabolize edilmesi sonucunda amonyak ve poliaminlere dönüĢürler (33).Histalin, 
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antimikrobiyal özellik gösterir. Pelikıl formasyonuna ve mineralizasyona katkısı vardır. 

Tükürük aglutinleri, bakterilerin kümeleĢmesini ve daha sonra tükürükle temizlenip 

yutulmasını bakterilere bağlanarak sağlarlar. Haptokorrin, vitamin B‟ ye bağlanma 

kapasitesine sahiptir ve mikroorganizmalara karĢı savunma rolü bulunmaktadır. En 

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

böylelikle mikroorganizmaların çoğalması için gerekli demiri uzaklaĢtırarak onların 

çoğalmasını ve koloni oluĢturmasını engeller. Ayrıca S. Mutanslara karĢıbakterisidial 

etkileri vardır (34). 

Tükürüğün inorganik içeriğine bakacak olursak; Minenin dekalsifikasyon ve 

remineralizasyonunda rol alan ana elementler; Na, K, Ca, Mg ve P‟ dır (31). Sodyum 

(Na), asit-baz dengesini düzenlemeden sorumludur. Kalsiyum; tükürük akıĢ hızı ile 

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

oynar. Ġnorganik fosfat konsantrasyonu, akıĢ hızına ters orantılı olarak değiĢim gösterir. 

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

hızını azaltıcı, remineralizasyon hızını arttırıcı özelliğe sahiptir (34, 35). 

Tükürüğün diĢ çürüklerini önlemedeki görevleri kısaca; 

1- Remineralizasyonu hızlandırır. 

2- Ġçerdiği bikarbonat ve fosfat ile tamponlama kapasitesi vardır. 

3- Ġmmün sistem elemanları ile bakteriler üzerine etkilidir. 

4- Yapısında bulunan lizozim ve latoferrin antimikrobial etki gösterir.  

5- Potasyum tuzları, üre ve ürik asitin parçalanması ile oluĢan amonyak 

antibakteriyel etki gösterir (35). 

 

Tükürük diĢ dokusu için iyon alıĢveriĢini sağlar. Fluorid, magnezyum, kalsiyum 

ve fosfat iyonları mineye diffüze olur ve minenin olgunlaĢmasını sağlar. Böylelikle 

minenin yüzey sertliği artarak çürüklere daha dirençli bir hal alır. Tükürük, kalsiyum, 

fosfat ve hidroksil iyonları bakımından aĢırı doymuĢ halde bulunur. Bu yapı 

remineralizasyonu desteklerken, demineralizasyon üzerinde durdurucu etkiye sahiptir. 

Ayrıca remineralizasyon bakımından en önemli iyonlardan bir tanesi de fluorid 

iyonudur. Statherin ve prolin de plak pH‟sının düĢtüğü durumlarda kalsiyum ve fosfat 

iyonlarını serbestleĢtirerek remineralizasyona yardımcı olurlar (30,31,34). 
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Toygar ve ark.(1989) yaptıkları çalıĢmada eriĢkin tükürük kalsiyum değeri ile 

DMFT arasında negatif bir iliĢki olduğunu bildirmiĢlerdir (35). 

Akyüz ve ark.(1991) yaĢları 4-6 arası değiĢen 52 çocuk üzerinde tükürük 

kalsiyum seviyesi ile df-t değerleri arasında bir iliĢki saptayamamıĢlardır (36).  

Kalsiyum ve fosfat iyonları diĢ üzerine çökerek remineralizasyona katkıda 

bulunurlar. Tükürük pH‟ sı düĢtüğünde minede apatitten fosfat iyonları ayrılarak diĢ 

çözünmeye baĢlar. pH yükseldiğinde ise reaksiyon geri döner ve remineralizasyon 

baĢlar.  

Tükürük içerisinde, mikroorganizmaların çoğalmasını engelleyen ve mukozayı 

enfeksiyondan koruyan bazı maddeler yer alır. Bu savunma elemanları olarak görev 

yapan lizozim, peroksidaz, immunoglobulin, laktoferrin, musinler, prolinden zengin 

glikoproteinler ve aglutininlerdir. Ağız boĢluğunda bulunan mikroorganizmalar ağız 

anatomisindeki değiĢikliklere göre farklılıklar gösterirler. Tükürük antibakteriyel ve 

antifungal özellikler göstererek bakterilerin bağlanma yeteneklerini, büyümeyi ve 

kolonizasyonlarını engeller. Ayrıca, tükürükteki eser elementlerden çinko ve bakırın 

streptokokların asit yapma gücünü azaltıcı etkisi vardır (35, 36). 

 Tükürüğün pH‟ sı 6.7-7.4 arasında değiĢir. Tükürük pH‟sını etkileyen iyonlar 

bikarbonatlar, karbonik asitler, fosfatlar ve tükürük proteinleridir. DiĢ yüzeyindeki 

sıvının, hidroksiapatite göre doymamıĢ olduğu ve bu nedenle mineden kalsiyum ve 

fosfatların ayrılmasının gözlendiği değere kritik pH değeri denir. Bu değer 5.5 ve bunun 

altındaki pH‟lardır. Kritik pH‟nın altında diĢ minesinden çözünme baĢlamaktadır (28, 

30). Tükürük bileĢiminde bulunan karbonit asit, bikarbonat ve fosfatlar tampon vazifesi 

görürler. Yani asitleri nötralize ederler. Tampon pH‟yı sabit tutmak demektir. Karbonik 

asit-bikarbonat tamponlama sistemi uyarılmıĢ tükürükte aktifken, fosfatlar dinlenme 

periyodunda fonksiyon görürler. Çürüğe karĢı dirençli kiĢilerde açık olarak tampon 

kapasitesinin yüksek olduğu görülmüĢtür. Tükürükteki amonyak ve üre plağın pH‟sına 

etki edebilir. Tükürüğün içerisinde devamlı olarak üre salgılanır. Mikroorganizmalar 

üreyi diğer azotlu ürünlere ve amonyağa çevirirler. Amonyak da tamponlayıcı etki 

gösterir (32, 34). Tükürükteki tamponlayıcı yapılar daha çok bikarbonat ve fosfatlardır. 

Proteinler, fizyolojik pH‟nın üzerindeki ortamlarda tampon olarak görev yapmazlar. 

Ancak pH‟nın 4-4.5‟in altına düĢtüğünde katkıda bulunurlar. Tükürükte bulunan sialin, 

plak bakterilerince metabolize edilerek amonyak ve poliaminlere parçalanır. Amonyak 
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ve ürede tükürük plak pH‟sını arttırma yeteneğine sahiptir. Ancak tükürük akıĢ hızının 

azalması tamponlama kapasitesinin azalmasına neden olur (35,37).  

 

2.1.3. MĠKROBĠYAL DENTAL PLAK VE BĠYOFĠLM  

 Oral biyofilm; ağız içinde bütün yumuĢak dokular üzerinde bulunan 

mikroorganizmalar topluluğudur (38). Mikrobiyal dental plak ise; geçmiĢten günümüze 

değiĢik Ģekillerde tanımlanmıĢtır; 

 Dawes (1964); Plağın diĢ yüzeylerinde bulunan ve su ile çalkalayınca çıkmayan 

yumuĢak ve yapıĢkan bir kitle olduğunu ifade etmiĢtir (39).  

 Mandel (1957); içerisinde milyonlarca mikroorganizmanın yan yana durduğu 

bakteri peltesi olarak (40), 

  Löe (1973) ise; yeterli Ģekilde temizlenmemiĢ diĢlerin üzerindeki yumuĢak, 

mineralize olmamıĢ bakteriyel birikintiler olarak tanımlamıĢtır (41). Günümüzde ise; 

dil, dudak, yanak, tükürük ile mekaniksel olarak temizlenemeyen diĢ bölgelerinde 

yerleĢen, diĢ yüzeyine sıkıca yapıĢan, protein ve polisakkaritlerin oluĢturduğu, 

içerisinde yoğun mikroorganizmaların bulunduğu, su spreyi ile uzaklaĢtırılamayan 

organik yığıntılardır (38,42). 

 Herhangi bir engel olmaz ise, diĢ dokusu ile tükürük arasında sürekli bir iyon 

alıĢveriĢi mevcuttur. Bu iyon alıĢveriĢi mikrobiyal dental plağın varlığında 

bozulabilmektedir (42). Mikrobiyal dental plak, tükürüğün diĢe ulaĢmasını 

engelleyerek, tükürüğün yıkayıcı ve tamponlayıcı günücü engeller. Böylece yapısında 

bulunan asidojenik mikroorganizmaların ve bu mikroogranizmaların oluĢturdukları 

asitlerin daha uzun bir süre diĢ yüzeyine etki etmesine sebep olur. Bundan dolayı diĢ 

çürüğü oluĢumuna sebep olan ana faktör olarak bilinmektedir (25). DiĢ çürükleri 

mikrobiyal dental plak olmadan gerçekleĢmemektedir, fakat unutulmamalıdır ki; diĢ 

çürüğü oluĢumu multifaktöriyeldir ve sadece plağın olması diĢ çürüğü oluĢması için 

yeterli değildir (42). Mikrobiyal dental plak, aktif çürüğe dönüĢtüğünde plak içinde 

sakkarozdan laktat üretimi arttığı bildirilmiĢtir. Aktif çürük lezyonlarında; pH seviyesi 

düĢerken, laktat oranı artar. Ġnaktif çürüklerde ise pH seviyesinin daha yüksek ve asetat 

ya da propionat miktarının fazla olduğu gözlenmiĢtir (43). 
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 Plak formasyonu çok dinamik bir olaydır ve bakterilerin yapıĢma, büyüme, 

silinme ve yeniden yapıĢma olayları aynı anda olmaktadır (44). 

 

 Dental plağın oluĢumunu birkaç evreye ayırmak mümkündür:  

1. Pelikıl oluĢumu 

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

3. YapıĢmıĢ bakterilerin çoğalması ile farklı mikrokolonilerin oluĢumu (4-24 saat) 

4. Mikrobiyal agregasyon sonucu artan tür çeĢitliliği ve mikrokolonilerin giderek 

büyümesi (1-14 gün) 

5. Olgun plak (2 hafta veya daha uzun) 

DiĢler fırça ile temizlendikten yaklaĢık 20 dakika sonra diĢ yüzeyinde pelikıl adı 

verilen, plak oluĢumunun ilk basamağı olan, içerisinde tükürük proteinleri, 

glikoproteinler, fosfoproteinler, lipidler bulunduran, ince, düz, renksiz, Ģeffaf bir film 

tabakası oluĢmaya baĢlar. 24 saat içerisinde kalınlığı 0.01-1µm‟ a ulaĢır (43, 44). Pelikıl 

içerisinde bakteri bulunmaz fakat pelikıl oluĢur oluĢmaz pelikıl üzerine bakteriler 

yerleĢmeye baĢlar. Ayrıca pelikıl içerisinde lizozim, albumin ve immunoglobulin A 

(IgA) ve immunoglobulin G (Ig G) gibi tükürükte bulunan savunma proteinleri de 

mevcuttur (45). Pelikıl, sadece diĢ dokuları üzerinde meydana gelmez, ortodontik 

apareylerde, dolgular ve protezler üzerinde de oluĢabilmektedir. Kısaca tükürük ile 

temastaki her maddenin üzerinde pelikıl oluĢumu gözlenebilmektedir. Pelikılın 4 

değiĢik biyolojik görevi vardır; mine yüzeyini korumak, mineye seçici bir geçirgenlik 

vermek, diĢ yüzeyine ağız mikroorganizmalarının tutunmasını sağlamak ve diĢ 

yüzeyinde koloni yapan plak mikroorganizmalarına besin kaynağı olmaktır. Mikrobiyal 

kolonizasyon bakterilerin yüzeye yapıĢmasını gerektirir (39,41). Adezyon mekanizması 

çok karıĢıktır ve tam olarak anlaĢılamamıĢtır. BaĢlangıçta, bakteriler diĢ yüzeyine Van 

der Waal‟s ve elektrostatik kuvvetlerle non-spesifik bağlanırlar. Yüzeyin yüksek oranda 

hidrofobik olması tutunmayı kolaylaĢtırır. Ekstraselüler polimerik maddeler ve 

fimbrialara(kamçı) sahip bazı bakteriler pelikıla kolaylıkla tutunabilirken, bu yapılara 

sahip olmayan bakteriler için daha uzun bir zaman gerekmektedir. Yeni bakteriler 

tutundukça bakterilerin hacmi ile beraber ekstraselüler polimer sentezi de artar. 

Kalınlığın artmasıyla beraber biyofilm matriksine doğru oksijen difuzyonu 
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zorlaĢmaktadır. Yüzeyde bulunan bakterilerin oksijeni hızlı bir Ģekilde tüketmeleri ile 

birikimin en derin tabakasında anaerobik bir mikroflora oluĢur (41, 42, 25).  

 

 

ġekil 3:Dental plak; plak mikroorganizmalarının çeĢitliliğini gösteren tarama elektron 

mikroskobu (42). 

 

BaĢlangıç kolonizasyonda rol alan mikroorganizmalar S.sanguinis, S.oralis ve 

S.mitis‟tir. Bu üç streptokok türü baĢlangıç mikroflorada bulunan streptokokların 

%95‟ni, total baĢlangıç mikrofloranın %56‟sını oluĢturur (43,45). Bunlara ilaveten 

baĢlangıç mikroflorada Actinomyces türleri ve Gram negatif bakteriler de bulunur. 

BaĢlangıçta plak büyümesi bakteri hücrelerinin bölünmesiyle olmaktadır, bunu 

mikrokolonilerin diĢ yüzeyine dik olarak büyümesi kanıtlar. Bunun dıĢında tükürükten 

gelen mikroorganizların da büyümeye katkısı vardır. Üst tabakada mikroorganizmalar 

„‟mısır koçanı‟‟ denen strüktürü oluĢtururlar (38, 42).  
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ġekil 4: Mikroorganizmaların mısır koçanı görüntüsü (42) 

 

 

Mikrobiyal dental plak oluĢumu baĢlıca, ağız ve diĢ bakımına bağlıdır. Ağız bakımı 

ile plak oluĢumu arasında ters orantı mevcuttur. Ayrıca, diĢler üzerindeki pürüzlü ve 

tutucu yüzey oluĢturabilecek cilasız ve taĢkın yapılan restorasyonlar, çapraĢık diĢ 

dizileri, alınan diyette sukroz içeriğinin fazla olması, tükürüğün vizkozitesinin fazla ve 

miktarının az olması plak oluĢum miktarını ve hızını arttırıcı faktörlerdendir (46). 

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

maddelerin %70‟i organik maddelerden oluĢur. Bu organik maddeler; protein-

polisakkarit kompleksi, lipidler, karbonhidratlar, mikroorganizmaların yapısına giren 

diğer organik kısımlardır. Az miktarda görülen inorganik kısımda ise; kalsiyum (Ca), 

fosfat(P), karbonatlar ve fluorid(F) iyonları bulunur (47). 

Mikrobiyal dental plağın diĢ çürüğü üzerindeki etkileri iki farklı hipotez 

üzerinde anlatılmaya calıĢılmıĢtır. Non-spesifik hipotezde plağın miktarının önemli 

olduğu, spesifik hipotezde ise spesifik patojenlerin varlığının ya da bazı plak 

organizmalarının seviyelerindeki artıĢın önemli olduğu vurgulanmıĢtır. Plağın 

kalınlığının artması ile hem tükürük derin tabakalara ulaĢamaz, hem de derin 
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tabakalarda asit üretimi devam eder. Küçük moleküllü karbonhidratların parçalanması 

ile normalde 7 civarında olan plak pH „sı hemen 4.5 - 5‟e düĢer, minede çözülme baĢlar 

(47, 38). 

2.2.DĠġ MĠNE DOKUSU 

DiĢ kuronunun tüm yüzeyini dıĢtan kaplayan, ameloblastlar tarafından üretilen ve 

ektoderm kaynaklı diĢin koruyucu tabakasıdır. Ameloblast hücrelerinin meydana 

getirdiği organik matriks, inorganik bileĢenlerle birleĢerek mineralize mine dokusu 

haline gelir. Vücudun en sert tabakası olma özelliğini taĢıyan mine, diĢin anatomik 

kuron kısmını örter (48).Böylelikle diĢin görülebilen kısmını olĢturur. Tamamiyle 

hücresiz olma özelliğine sahiptir (49). Dentin, sement ve pulpa ile beraber diĢi oluĢturan 

dört ana dokudan biridir.  

 

 

Resim1: Mine ile örtülü anatomik kuron; A) vestibul görünüm. B)Dikey kesitte 

görünüm 

 

 

 

2.2.1. DĠġ MĠNESĠNĠN FĠZĠKSEL YAPISI 

       Ġçerisinde bulunan mineral tuzları ve kristal yapısı sayesinde insan vücudunun en 

sert dokusudur. Bu özelliği sayesinde çiğneme kuvvetlerine karĢı dayanıklıdır. Mine, 

diĢin yüzeyinde farklı kalınlıklara sahiptir. DiĢin insizal ve okluzal bölgelerinde, diğer 
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yüzeylere göre daha kalındır. Küçük azı ve büyük azı diĢlerinin tüberküllerinde 2-

2,5mm, kesicilerin insizal kısımlarında 2mm ve kole bölgesine doğru hızlıca incelerek 

bıçak sırtı görümünü alır (49). 

Mine, pulpa ve dentin gibi canlı diĢ dokularının korunmasından sorumludur. 

Renk ve Ģekil nedeni ile estetik açıdan önem taĢır. Rengi; normalde sarımsı beyaz, 

grimsi beyaz arasıdır ve minenin altında yer alan dentin dokusunun rengine ve minenin 

kalınlığına bağlı olarak değiĢmektedir. Saydamlık ise, minenin homojenliği ve 

kalsifikasyon derecesi ile alakalıdır (50). Bu nedenlerle diĢ minesinin ömür boyu 

korunması diĢ hekimliği açısından oldukça önemlidir (51). 

Mine bütün bu özelliklerin yanı sıra, yarı geçirgenlik özelliğine de sahiptir. Ca, I 

gibi moleküllerin geçisine izin verirken, bazı maddelerinkine izin vermez (50). 

Mine dokusunun sertliği, lokalizasyonuna bağlı olarak değiĢir. DiĢ dokusunun iç 

kısmına doğru azalmaya baĢlar, mine-dentin sınırında en düĢüktür. Mine dokusu 

kırılgan bir yapıya sahiptir. DüĢük çekme dayanımına ve yüksek elastik modülüsa ve 

yüksek aĢınma direncine sahip rijit bir yapıdır. Çiğneme kuvvetlerine dayanabilmesi 

için dentin tabakasına ihtiyaç vardır (49, 51).   

 

 

2.2.2. DĠġ MĠNESĠNĠN HĠSTOLOJĠK YAPISI 

 

Embriyolojik geliĢim sırasında, histodiferansiye ransiyasyon döneminin hemen 

ardından ameloblastlar mine formasyonuna baĢlar. Ġlk olarak predentin üzerinde 

prizmasız Ģekilde mine-dentin membranı salgılanır. Sonraki aĢamada ameloblastlar her 

24 saatte 4 μm mine matriksi salgılar (52).Ortalama olarak 1000 adet hidroksiapatit 

kristali bir araya gelerek mine prizmalarını oluĢturmaktadır. Heksagonal bir yapıya 

sahip hidroksiapatit kristalleri bir hidratasyon tabakasına sahip olup protein ve 

lipidlerden oluĢan bir tabaka ile çevrilidir(53). Bu hidroksiapatit kristallerinin 

uzunlukları 100nm‟den fazla ve çapları 50nm ortalamaya sahiptir (54).Mine kristalleri, 

mine dentin sınırından mine üst yüzeyine kadar giden yatay ve dikey doğrultularda 

dalga yapısındaki mine prizmalarını oluĢturmaktadır. Mine prizmaları, minenin 

histolojik yapı elemanıdır,  yaklaĢık 4 -6 μm çapında ve altıgen prizma Ģeklindedir. Bir 

baĢ kısmı ve kuyruk kısmı vardır. BaĢ kısmı 5μ geniĢliğinde kuyruk kısmı ise 1μ 
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geniĢliğindedir. Bu prizmalar enine kesitlerde anahtar deliği Ģeklinde görünürler (55). 

(ġekil 5) 

 

 

 

ġekil 5: Mine prizmalarının enine kesitteki „anahtar deliği‟ görüntüsü 

 

Mine prizmaları, mine – dentin sınırından, mine dıĢ yüzeyine kadar uzanırlar. 

Prizmalar, mine-dentin sınırınde dik, tüberkül tepelerinde hafif eğimlidirler. Prizmalar 

birbirine 1μm aralıklara dizilmiĢlerdir. Bu boĢluklarda organik madde ve sudan oluĢan 

matriks bulunmaktadır. Prizmalar mine-dentin birleĢiminden baĢlayarak hafif bir eğim 

yapar ve mine yüzeyine ulaĢır. Prizmalardan oluĢan eğimler sağa sola hafif farklı 

açılarda dizilerek bitiĢikteki prizma gruplarını oluĢturular. Bu özelliğin ısırma ve 

çiğneme sırasında minenin dayanıklılığını arttırdığı düĢünülmektedir. IĢık bir grup 

prizmanın uzun aksından geçerken komĢuluğundaki prizma grubundan ıĢık geçmediği 

için, mine yüzeyine ıĢık tutulduğunda yüzeyde koyu ve açık bantlar gözlenmektedir. Bu 

bantlara „Hunter-Schreger bantları‟ denir. Bantlar dentinin uzun aksı boyunca 

servikalden insizale uzanır ve mine kalınlığının yarısını oluĢturur (56). (ġekil 7) 
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ġekil 6: Minenin SEM‟ deki görüntüsü. Kalsiyum ve fosfattan meydana gelen 

mine prizmaları (55). 

 

 

 

ġekil 7: Longitüdinal kesitte Hunter_Schreger çizgileri (56). 
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 Mineralizasyon sürecinde meydana gelen duraksamalar sonucunda yüksek ve 

düĢük aktivasyon bölgeleri meydana gelir. Enine kesitlerde gözlenen „Retzius çizgileri‟ 

aslında rest çizgileri olarak bilinen ve aktivasyonun az olduğu bölgelerde oluĢan 

yapılardır (57). Okluzalde mine prizmaları ve retzius çizgilerinin yönü dikeyken, 

aksiyal yüzeyerde yüzeye diagonal olarak seyrederler (58, 59). Bu bölgeler daha fazla 

organik madde içerirler. Retzius çizgilerinin mine geçirgenliği arttırarak düz yüzey 

çürüklerinin lateral yönde yayılmasına neden olduğu bilinmektedir. Retzius çizgilerinin 

olduğu bölgeler ile prizmalar arasındaki boĢluklar su ve küçük moleküllü maddelerin 

hareketine izin verir fakat büyük moleküllerin ve iyonların hareketini kısıtlar. Bu iyon 

hareketleri kavitasyon görünmeksizin gözlenen mine çürüklerinin altındaki dentin 

dokusunda asit çözülmesine neden olur. Retzius çizgilerinin; minenin dıĢ yüzeyine 

ulaĢtığı yerde girintili kısımlar meydana gelir. Bu girintili kısımlara „Perikimati‟ denir. 

Perikimatiler, diĢ yüzeyini yatay çizgiler halinde belli aralıklarla çevreler (60). 

 

ġekil 8: Minede gözlenen „Perikimati‟ çizgileri (60). 

 

Mine tuğları, mine-dentin birleĢiminden minenin içine doğru oluĢan kısa 

oluĢumlardır. Normal mineden daha fazla mine proteini içerirler. Mine lamelleri; mine 

yüzeyinde görebilen çatlaklardır. Mine-dentin sınırında değiĢik derinliklerde 

uzanabilirler. Mine lamellerinin oluĢumları mine formasyon aĢamasında olabileceği 
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gibi, diĢin fonksiyonu sırasında da oluĢabilirler. Lamellerin görünümü yaprak 

Ģeklindedir ve tübüler defekt değillerdir. Mine içinden geçen yarıklar oldukları için 

çürüğe neden olabilmektedirler (61). Ameloblast hücreleri, mine prizmalarının 

Ģekillendirmesini takiben dejenere olurlar. Bu nedenle mine dokusunun hasarlar 

karĢısında kendini tamir etme kabiliyeti yoktur. Ameloblast hücrelerinin son aktivitesi, 

mine prizmalarının sonlandığı kısımları örten bir membran sağlamaktır. Bu 

salgıladıkları membrana „Nasmyth zarı‟ denir. 

 

 

2.2.3.  DĠġ MĠNESĠNĠN KĠMYASAL YAPISI 

Mine dokusu; yaklaĢık %95-96 inorganik madde, %2-4 organik madde ve %2 su 

içerir. Bu maddelerin dıĢında karbonatlar, %1 Na, Mg ve az miktarda F, Mn ve Fe 

tuzları bulunur (49). Ġnorganik kısım kalsiyum fosfat kristallerinden meydana gelen 

hidroksiapatitten oluĢur ve hekzagonal yapıdadır. Ortokalsiyumfosfatın su ile 

reaksiyona girmesi ile hidroksiapatit[Ca10(PO4)6(OH)2] meydana gelir. Bu yapı ayrıca 

kalsifiye kıkırdak, dentin, sement, kemik gibi mineralize dokuların yapısında da 

bulunur. Yapısında bulunan inorganik maddeler sayesinde mine, yüksek mineralize bir 

yapı oluĢturur. Minenin yapısında bulunan suyun büyük bir kısmı bir hidratasyon 

tabakası halinde hidroksiapatit kristallerine bağlı halde bulunur. Yalnızca ufak bir kısmı 

organik bileĢenler içerisinde serbest haldedir. Geri kalan kısım da apatit kristallerini bir 

kabuk gibi sarar (62). 
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                                    ġekil 9: Hidroksiapatitin kristal yapısı (52) 

 

Minenin organik kısmını; büyük protein kompleksleri (%58), serbest 

aminoasitler, siathelin ve lipitler(%40) oluĢturur (52). Ayrıca az miktarsa su, iyon, alkol 

ve boyar madde bulunur. Enamelin ve amelogenin organizasyonda görevli, mine 

organik kısım proteinlerinden en önemlileridir. Ayrıca minenin yapısında bulunan 

aminoasitlerden lösin, minenin yapısına katılır. Mine dokusunun organik kısmı, minenin 

geçirgenliğini arttırırken aynı zamanda kristallerin birbirine bağlanmasına yardımcı olur 

ayrıca minenin kırılmaya karĢı direncini arttırır (63, 25). Mine dokusunun 

mineralizasyonu, organik yapının kalsifiye olmasıyla meydana gelir. Böylece prizmalar, 

fibriler yapının bir düzen içerisinde mineralizasyonuyla oluĢur. 

Mine, belirli iyon ve moleküller için geçirgendir; kısmi veya tam bir 

penetrasyona izin verir (64).Prizma kılıfları ve mine çatlakları gibi organik içeriği fazla 

olan hipomineralize yapısal üniteler üzerinden geçiĢ gerçekleĢir. Mine geçirgenliği 

yaĢla beraber, mine matriksindeki değiĢimler nedeniyle azalır. Buna mine maturasyonu 

denir (65). 
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2.3.BAġLANGIÇ MĠNE ÇÜRÜĞÜ 

Her ne kadar çürük lezyonlarının oluĢumunda birkaç süreç olsa da, tipik olarak 

diyetle alınan karbonhidratların bakteriler tarafından fermentasyonuyla oluĢan asitler 

nedeniyle plak pH‟sında azalma ve buna bağlı olarak diĢ minesinin demineralizasyonu 

ve sonuç olarak diĢ çürüğü oluĢumu gözlenmektedir. Tükürükteki fosfat ve kalsiyum 

gibi remineralizasyonu sağlayan iyonların varlığı sayesinde diĢ minesi yüzeyinin 

devamlı olarak demineralizasyonu engellenebilmektedir. Gün içinde ağızda oluĢan 

remineralizasyon ve demineralizasyon olayları bir denge içerisinde ilerler. Eğer bu 

denge demineralizasyon yönünde bozulursa diĢ dokusunda mineralizasyon kaybı 

gözlenir. Çürük lezyonunun ilerlemesi sadece tükürüğün remineralizasyon potansiyeline 

değil, aynı zamanda xylitol ve fluorid gibi beslenme faktörlerine de dayanır (66). 

BaĢlangıç çürük lezyonları, “düz yüzey çürüğü” ya da “beyaz nokta lezyonu” olarak 

da adlandırılan, mine dokusuyla sınırlı, yüzeyel yapısı sağlıklı mineden daha poröz 

olmasına rağmen kavitasyonsuz demineralize alanlardır. 

 

Resim 2: BaĢlangıç mine çürüğünün gözle görülebilen ilk değiĢikliği. „Beyaz nokta lezyonu‟ 

 

 BaĢlangıç çürüğü, diĢ çürüğü oluĢumunun en erken aĢamasıdır ve bu aĢamada 

çürük lezyonun durdurulması ve tedavi edilebilmesinin mümkün olduğu bilinmektedir. 

BaĢlangıç çürük lezyonları; daha çok düz yüzeylerde, derin pit ve fissürlerde ve kole 

bölgelerinde gözlenmektelerdir ve sağlam mine dokusu altına yer alan mineral kaybına 
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uğramıĢ yüzey altı lezyonlarıdır. Bu lezyonların tedavisi çürüğün ilerlemesiyle oluĢacak 

diĢ dokusundaki aĢırı madde kaybının engellenmesi, tedavi süresi ve maliyetinin 

azaltılması açısından oldukça önemli görülmektedir (67).BaĢlangıç çürüğünün 

demineralizasyon olayı sonucu meydana gelen porozite sonucunda saydamlığın 

kaybedilmesi nedeniyle oluĢtuğu düĢünülmektedir (45). Bu dönemde mine yüzeyinin 

henüz bozulmamıĢ olduğu fakat elektron mikroskobunda sağlıklı mineye oranla daha 

poröz yapıda bulunduğu gözlenmiĢtir. BaĢlangıç çürük lezyonunun erken aĢamasında 

gözle muayene fark edilemez. Mine tabakasının 10-100 μm derinliğe kadar bozulmadan 

kalabildiği ve bu nedenle baĢlangıç çürük lezyonlarının radyografide sadece zayıf bir 

radyolüsent görüntü halinde izlenebileceği bildirilmiĢtir (45). Mine lezyonlarının 

görülebilmesi için 300-500 μm derinliğine ulaĢması gerekmektedir (67). 

Ġlerleyen tipteki çürük lezyonları aktif lezyon olarak adlandırılmaktadır. Eğer 

ilerleme durduysa buna aktif olmayan(inaktif) lezyon adı verilir. Lezyonlar birkaç yıl 

diĢ minesi yüzeyinde kavite ya da çürük oluĢturmadan kalabilir. Çürük lezyonlar plağın 

ve bakterilerin dikkatli bir Ģekilde uzaklaĢtırılarak temizlenmesiyle durdurulabilir. Eğer 

lezyon durdurulmaz ise, sağlam diĢ minesi yüzeyi bozulur ve geri dönüĢü olmayan bir 

kaviteyle beraber çürük meydana gelir. Bu lezyon daha sonra dentin dokusunu da içine 

alarak ilerler (68). 

 

2.3.1. KLĠNĠK GÖRÜNÜM 

Düz yüzeyde görülen baĢlangıç mine çürüklerinin ilk belirtisi opak beyaz 

noktalardır. Aslında beyaz noktaların varlığı çürüğün daha ileri bir safhada olduğunun 

iĢaretidir. Çünkü mine lezyonları ancak 300-500 μm derinliğinde iken gözlenebilirler 

(69). Bu belirtilerin görülebilmesi için diĢlerin temiz ve kuru olması gerekmektedir. 

Çünkü genellikle bu noktaların görüldüğü diĢ yüzeylerinde yaygın miktarda dental plak 

birikimi gözlenir. Beyaz noktalar opak, tebeĢirimsi lekelerdir ve genellikle diĢlerin 

vestibul ve lingual yüzlerinde göze çarparlar. Alt tabakalarda meydana gelen 

demineralizasyon nedeniyle oluĢan porozite alanlarından dolayı bu alanlarda mine 

saydamlığını kaybetmiĢtir (70, 71). 

Lezyonun yüzeyel yapısı sağlıklı mineden daha poröz olmasına rağmen sond 

lezyon üzerinde gezdirildiğinde sağlam, sıkı, kesintisiz bir yüzey hissi elde edilir (72). 
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Sond ile dokunarak muayenede minenin yumuĢak olması çürüğün dentine ilerlediğinin 

göstergesidir. 

BaĢlangıç çürük lezyonlarında dikkat edilmesi gereken önemli noktalardan biri 

bu lezyonların geliĢimsel mine hipokalsifikasyonları ile sıklıkla karıĢtırılabiliyor 

olmasıdır. Bu lezyonların ayırıcı tanısında hava spreyi ile lezyonun kurutulması, görsel 

ve sondla muayene önemlidir. BaĢlangıç çürük lezyonları yüzey nemli iken translusent 

görünürken, hava spreyi ile kurutulduklarında opak beyaz renkte gözlenir. Hipokalsifiye 

defektler yüzey nemli iken de opak beyaz renktedir. Her iki lezyonun da yüzeyi 

kavitasyonsuz olmasına rağmen, baĢlangıç çürük lezyonlarının yüzeyi daha yumuĢak ve 

porözdür. BaĢlangıç çürük lezyonlarının bulunduğu yüzeylerde genellikle dental plak 

birikimi göze çarparken, hipokalsifiye defektlerin bulunduğu yüzeylerde dental plak 

birikimi gözlenmez (73).Hipokalsifiye mine defekleri, estetik bir kaygı taĢımadıkça 

tedaviye gereksinim duymazlar (74). 

 

2.3.2. HĠSTOLOJĠSĠ 

BaĢlangıç mine lezyonlarının histolojik kesiti incelendiğinde, bu bölgelerdeki 

düĢük kristal yoğunluğunun dıĢarıdan asit difüzyonuna izin vermesinden dolayı mineral 

kayıplarının en erken prizmaların merkezinde olduğu görülmüĢtür. Bunun nedeni tam 

olarak bilinmemektedir  (75). Polarize ıĢık mikroskobu altında yapılan incelemelerde, 

baĢlangıç mine lezyonlarının 4 tabakadan oluĢtuğu gözlenmiĢtir (76).  
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ġekil 10: BaĢlangıç mine çürüğünün polazie ıĢık mikroskobu altındaki görüntüsü (76). 

 

 

Bu tabakaları en derinden yüzeye doğru sıralayacak olursak; 

1. Translusent (Saydam) tabaka 

2. Karanlık tabaka 

3. Lezyon gövdesi 

4. Yüzeyel tabaka 
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ġekil 11: BaĢlangıç mine çürüğünün en derinden yüzeye doğru tabakaları; 1)Translusen tabaka. 

2)Karanlık tabaka. 3)Lezyonun gövdesi. 4)Yüzeyel tabaka (75, 76). 

 

 

2.3.2.1.TRANSLUSENT (SAYDAM) TABAKA 

Mine lezyonunun en derin noktasıdır. Normal mineye göre on kat daha fazla 

poröz bir yapıya sahiptir (77). OluĢan mineral kaybı yaklaĢık %5-10 arasındadır. 

Quinolin solüsyonu mine ile aynı kırılma indeksine sahiptir. Minedeki porlar içerisine 

bu solüsyon perfüze edildip polarize ıĢık mikroskobunda incelendiğinde herhangi bir 

yapının gözlenmediği saydam bir alan gözlendiğinden bu tabakaya bu isim verilmiĢtir 

(78). Retzius çizgileri ve prizmaların enine çizgileri tümüyle yok olmuĢ ya da çok 

azalmıĢtır. Saydam tabakaya sürekli diĢlerde %50, süt diĢlerinde %25 oranında rastlanır 

(77, 78) 

 

 

2.3.2.2.KARANLIK TABAKA 

Polarize ıĢığı geçirmediği için karanlık tabaka adını almıĢtır. Lezyonun ikinci 

derin tabakasıdır. Bu tabaka, lezyonun birçok demineralizasyon ve remineralzasyon 

aĢamasından geçtiğini gösterir. Remineralizasyon sırasında geniĢ porlar daralarak 
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mikroporlara dönüĢür ve minenin geçirgenliği azalır. Bundan dolayı quinolin solüsyonu 

porlardan geçemeyerek karanlık bir görüntü alır (25). Bu tabakada, kristal yapıda 

bozulmalar görülmektedir. Kalınlığı ne kadar fazla ise remineralizasyonun o kadar fazla 

miktarda görülebileceği bildirilmiĢtir (20). Karanlık tabaka, çürüğün hızlı ilerlediği 

durumlarda daha ince, yavaĢ ilerlediği durumlarda ise daha geniĢ görülmektedir (12). 

Çürükten nispeten daha az etkilenmiĢtir. Sürekli diĢlerin %95‟i, süt diĢlerinin %85‟ inde 

gözlenmiĢtir (80). 

 

2.3.2.3. LEZYONUN GÖVDESĠ 

BaĢlangıç mine çürüklerinin en geniĢ tabakasıdır. Sağlıklı mineye göre hacim 

olarak %24 daha az mineral içerir. Hacimce en geniĢ boĢluklar bu alanda bulunur. 

Bölge oldukça poröz bir yapıdadır (81). Mine yüzeyindeki çürük retzius çizgleri 

boyunca ilerler. (thedore M 2006). Bu tabakada retzius çizgileri çok rahat 

izlenebilmektedir. Bu çizgilerin görülebilir olması, bu alandaki mineral çözülmesi ve 

daha büyük boĢlukların oluĢmasının bir nedenidir. Transmisyon elektron mikroskobu ve 

taramalı elektron mikroskobu ile yapılan çalıĢmalarda, oluĢan boĢluklar yeterli 

geniĢlikte olur ise bu tabakada bakterilerin de gözlenebildiğini bildirmiĢtir (49). Por 

hacmi periferde %5‟ ten, merkezde %25‟ e kadar değiĢim gösterir (77). 

 

2.3.2.4.YÜZEYEL TABAKA 

Mine çürüğünün en sert, en etkilenmemiĢ, en dıĢ, en çözünmesi zor tabakasıdır. 

OluĢan mineral kaybı %5-10 civarındadır. Lezyonun gövdesinden çok daha az miktarda 

boĢluk içerir. Bu tabakanın geniĢliği 20-100 μm arasında değiĢmektedir (12). Sağlam 

mineye göre daha poröz yapıda, radyoopasitesi sağlam mineye çok yakındır (77). 

Yapılan çalıĢmalarda minenin yüzeyel tabakasının yüzey altı minenin erimesinden 

kaynaklanan Ca ve PO4 iyonlarının depozisyonu ile yeniden forme olduğu gözlenmiĢtir. 

Bu durum yüzey tabakasının korunması ve asit ataklarında daha az çözünmesine neden 

olmaktadır (82). Bu aĢamada çürüğün ilerlemesi durdurulabilmekte, remineralizasyon 

sağlanabilmektedir (20). 
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2.4.DEMĠNERALĠZASYON 

Demineralizasyon; ağız ortamının pH‟ ının düĢmesi ile beraber diĢ dokusunda 

var olan kalsiyum ve fosfat iyonlarının diĢten uzaklaĢması olarak bilinmektedir 

(83).Demineralizasyon sürecinde, hidrojen iyonları plaktan uzaklaĢarak lezyon içerisine 

geçtiği ve diĢ yüzeyinden çözünen mineral iyonları ise plağa doğru hareket ettiği 

bildirilmiĢtir (84).Kritik değerin altına düĢtüğünde pH, hidroksiapatit kristallerinin 

(HAP) çözünmeye baĢlamasıyla minede demineralizasyon baĢlar (10). Plak pH‟sının 

baĢlangıç seviyesine dönmesi zaman almaktadır. Zaman içerisinde ve dental plak 

miktarına bağlı olarak tükürüğün tamponlama kapasitesi, nötralizasyon fonksiyonu 

azalır, bakteri sayılarının artması ile beraber bakteriler dental plağın asit miktarını 

arttırır. Demineralizasyonun baĢlayabilmesi için 30dakika boyunda pH‟nın 4.5 ve 

altında kalması gerekmektedir. Özellikle tükürüğün zor ulaĢtığı diĢlerin arayüzlerinde 

pH‟nın normale dönmesi için yaklaĢık 2 saate ihtiyacı vardır (85). 

Demineralizasyon reaksiyonu, beslenme sonrası karbonhidrat alınımıyla beraber 

dental plakta artan H iyon konsantrasyonuna bağlı olarak meydana gelmektedir. Dental 

plak yapısında Ca ve PO4 ile doymuĢtur. Fakat ortamda H iyonunun  hızla artmasıyla 

(100-1000 kat), H iyonları minenin yüzey ve yüzeyaltı bölgelerinde bulunan 

hidroksiapatit kristallerini çevreleyen porlara diffüze olur. Bu nedenle yüzeyel mine 

yapısında mevcut Ca ve PO4 iyonları komĢu plak içerisine doğru ilitmesiyle 

demineralizasyon süreci baĢlamıĢ olur (86). 

Çürük oluĢumundan en çok sorumlu tutulan oral streptokoklar, laktobasiller ve 

aktinomiçes grubu bakteriler organik asit üretimi yaparak minenin mineral içiriğinin 

çözünmeye baĢlamasına neden olurlar. Mine yüzeyinde meydana gelen mineral 

kaybının artmasına bağlı olarak minenin optik özellikleri değiĢmekte ve mine yüzeyi 

beyaz opak bir görünüm kazanmaktadır (87). 

Demineralize olmuĢ mine yüzeyinin, sağlam mineye göre daha az mineral ve 

interprizmatik mineral içerdiği gözlenmiĢtir. Mine demineralizasyonunun ilk aĢaması 

interprizmatik mineral kaybı, sonraki aĢamada ise erken çürük lezyonunu meydana 

getiren yüzey katmanının meydana geldiği bildirilmiĢtir (88). Plakta meydana gelen asit 

ataklarını takiben ilk olarak kalsiyum fluoridin (CaF2), sonrasında hidroksiapatit (HAP) 

ve son olarak fluorhidroksiapatitin (FHAP) çözündüğü belirtilmiĢtir (20). Bunun 
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sonucunda prizma periferleri ile mine yapısındaki mine çatlakları gibi geliĢimsel yapılar 

daha da geniĢler ve minenin daha derin yüzeylerine açılan difüzyon yollarını arttırarak 

minenin yüzey altı çözünmesi ile sonuçlanmaktadır (10). 

Ġlk çözünmeden kaviteleĢmeye kadar 18-24 ay arasında zaman geçmesi 

gerekmektedir. Ortam pH‟sı tekrar alkalen olunca, diĢ yüzeyinden çözünmüĢ olan 

iyonlar tuz kompleksleri oluĢturarak diĢ sert dokuları üzerlerine çökelirler (89). 

 

2.5.REMĠNERALĠZASYON 

Demineralizasyon süreci boyunca kaybedilen minerallerin tekrar diĢ yüzeyine 

depolanması olayına remineralizasyon denmektedir (89). 

Demineralizasyon-remineralizasyonsüreçleri, ağız sıvılarının (tükürük ve plak) 

minerallere doygunluğu ile belirlenmektedir. Uygun değiĢimler yapıldığında, 

remineralizasyon baskın hale getirilebilmektedir. Lezyonun tamirini sağlamak, ağız 

sıvılarındaki kalsiyum veya fluorid konsantrasyonlarının artmasıyla 

gerçekleĢtirilebilmektedir (5, 6). 

Son yıllarda diĢ hekimliği uygulamalarında sağlıklı diĢ dokularının mümkün 

olduğunca korunmasını amaçlayan minimal invaziv yaklaĢımlar büyük önem 

kazanmıĢtır. Remineralizasyon kalsiyum, fosfat ve diğer iyonların daha önce çürük ya 

da baĢka faktörlerden dolayı demineralize olmuĢ bölgede depolanmasıdır (4). 

BaĢlangıç mine lezyonlarının remineralize olabilecekleri yapılan birçok 

çalıĢmada bildirilmiĢtir (90, 91). Bir çürük lezyonunun remineralize olabilmesi için 

kaviteleĢmemiĢ olması gerekmektedir. Bu gibi baĢlangıç çürüklerinde mine prizmaları 

içerisindeki orijinal kristal ağın büyük bir bölümü ve asitten etkilenmiĢ fakat tamamen 

yok olmamıĢ kristallitler remineralizasyon için çekirdeklenme baĢlangıç bölgesi olarak 

görev yaparlar. Beyaz opak mine lezyonlarında, mine prizmaları normal kristal 

yapılarını kaybetmemiĢlerdir. Mine yüzeyi iyon geçiĢine izin vererek, tükürük 

içerisindeki kalsiyum ve fosfat iyonları lezyonun üzerine çökelir ve böylelikle 

remineralizasyon olayı sağlanmıĢ olur (92). Tükürük yapısında bulunan kalsiyum ve 

fosfat iyonlarının yanı sıra bu iyonların çökelmesinde katalizör etki yapan fluor iyonun 

da remineralizasyon sürecinde önemli bir rolü vardır (93, 94). Ortamda fluorid 
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varlığında, çökelen kalsiyum ve fosfat miktarının artmasıyla beraber remineralize 

minenin asit ataklarına karĢı daha da dirençli olmasını sağlayan fluoroapatit yapısı 

gözlenmektedir (95). 

Remineralizasyon esnasında Ca, fosfor (P) ve flor (F) iyonları interprizmatik 

aralıklar boyunca minenin derin tabakalarına doğru ilerler. F iyonu apatitin 

[3Ca3(PO4)2Ca(OH)2] yapısındaki hidroksil iyonları ile yer değiĢtirerek apatitin yapısına 

yerleĢir. Ca ve PO4 iyonları interprizmatik aralıklar boyunca penetre olarak, minenin 

biyolojik ve fiziksel özelliklerinde değiĢime neden olmaktadırlar. Bu değiĢimler 

minenin olgunlaĢması, mineralize alanların artması ve minenin geçirgenliğinin ve asitler 

karĢısında çözünürlüğünün azalması Ģeklinde belirtilmektedir (96). 

Remineralizasyon sırasında, minenin prizma yapısı veya mine kristalleri yeni 

formunda yapılanmaktadır. Bu yeni yapılanmada kristaller büyük, minerallerin miktarı 

fazladır (97). En fazla remineralizasyon mine dıĢ tabakasında gerçekleĢmektedir. 

Minenin iç tabakasında ve dentinde çok yavaĢ bir remineralizasyon 

gerçekleĢebilmektedir (8). Remineralize mine yüzeyinin, orjinal mineden farklı yapı ve 

bileĢende olduğu ve bozulmamıĢ mineye göre demineralizasyona daha dirençli olduğu 

bildirilmiĢtir (98). Fakat yapılan çalıĢmalarda, remineralize olmuĢ kristallerin 

orijinalerini kadar mükemmel olmadıkları, sağlam mine kristalleri birbirlerine paralel 

dizilirken, yeni kristallerin rastgele ve dağınık dizildikleri gözlenmiĢtir. Ayrıca 

remineralize olmuĢ minenin mineral yoğunluğunun her zaman sağlam mineden daha az 

olacağı bildirilmiĢtir (99). 

 Çürük riskini azaltıcı yönde uygulanacak girisimlerin yanı sıra çürük etyolojisine 

yönelik uygulamaların da çoğu zaman minede beyaz opak bir leke halinde baĢlayan bu 

demineralizasyonun durdurabilecegi, diger bir deyiĢle submikrosbobik düzeyde olmasa 

da minenin remineralize olabileceği bilinmektedir (100). Karbonhidrat tüketiminin 

azaltılması, tükürük tamponlama kapasitesinin ve akıĢ hızının yüksek olması, plak 

içerisindeki karyojenik bakterilerin sayılarının düĢük olması, lezyonun derinliğinin az 

ve aktif olmaması, tükürükte bulunan inorganik iyonların yüksek oranda bulunması, 

fluorid kullanımı ve etkin mekanik temizlik remineralizasyon sürecini hızlandıran 

faktörlerdendir (4, 101) 

 GeçmiĢten günümüze,  remineralizasyon hakkında araĢtırmalar yapılmaktadır ve 

çeĢitli ajanlarla remineralizasyon sağlanmaya çalıĢılmaktadır. Fakat, bakteri atağı fazla 
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olduğu veya tükürüğün azaldığı durumlarda, remineralizasyon, çürük oluĢum sürecini 

durdurmakta ve tersine çevirmekte yetersiz olmaktadır (102). 

 

2.6. MĠNE BAġLANGIÇ ÇÜRÜKLERĠNĠN ÖNLENMESĠNDE KULLANILAN 

REMĠNERALĠZASYON AJANLARI 

Koruyucu diĢ hekimliğinin gün geçtikçe önem kazanması ve ‟minimal madde 

kaybı maksimum restorasyon‟ prensibinin yerini „minimal invaziv tedavi‟ye 

bırakmasıyla, çürük tanısı, saptanması, durdurulması ve hatta mikroskobik düzeyde 

tedavi edilmesi için bir çok yöntem geliĢtirilmiĢtir (66). Süt ve genç sürekli diĢlerde, 

koruyucu ve önleyici tedavilerin baĢarılı bir Ģekilde uygulanabilmesi için, yüzeyde 

herhangi bir değiĢiklik olmadan, sağlam fissürler altında ilerleyen gizli çürüklerin 

tanısının, doğru zamanda konması gerekmektedir. Koruyucu stratejilerin etkili bir 

Ģekilde uygulanması lezyonun kavite oluĢmadan durdurulabilmesi ve hatta geri 

döndürülebilmesine olanak sağlar (103). 

Bu amaçla sayısız araĢtırma yapılmıĢ ve yeni remineralizasyon potansiyeli olan 

materyal piyasaya sürülmüĢtür. 

2.6.1. FLUOR 

Fluor(F
-
),  yüksek elektronegtifliğe sahip, 2. periot, 7A grubu halojen ailesinin 

bir üyesidir. Fluorin elementinden kaynaklanmaktadır. Doğada serbest halinde 

bulunmaz. Bunun da sebebi, oldukça reaktif bir gaz olmasıdır. Diğer elementlerle 

bileĢikler oluĢturmakta ve genellikle fluorid veya fluorür olarak adlandırılmaktadır (24).  

Fluor(F
-
),  doğada; sularda, toprakta, bitkilerde, hayvanlarda, kayalarda, 

atmosferde, bir çok yiyecek ve içeceklerde, kabuklu deniz hayvanlarında 

bulunmaktadır. Bitkilerden en çok çay ve tütünde, hayvansal gıdalardan ise en çok 

balıklarda gözlenir (104). Deniz suları genellikle 0,8-1,4 mg/l fluor(F
-
) içerir. Göl, nehir 

ve artezyen sularının büyük bir bölümünde 0,5mg/l ya da daha az oranda bulunur. 

Havada, fluor(F
-
)içeren kumların tozlarından, kömür dumanlarından, endüstriyel 

gazlardan, volkanik aktivitelerden çıkan dumanlardan kaynaklanır (3). Pestisit ve 

gübrelerin kullanılması ile besin zincirine fluorid karıĢmakta bu da fluoridin istenmeyen 

yan etkilerine sebep olabilmektedir (12). 
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Kalsiyum iyonuna olan yüksek afinitesi nedeniyle kemik ve diĢ gibi mineralize 

dokulara bağlanma özelliği ve iskelette birikme özelliği vardır. Gıdalardan alınan 

fluorün(F
-
),  çoğu gastrointestinal sistem tarafından absorbe edilir. Oral mukozadan 

absorbsiyonu yaklaĢık %1 kadardır. Midedeki absorbsiyonu, gastrik içerik, diyetle 

alınan Ca ve katyon miktarı ve pH‟ a bağlıdır. Plazma F
- 
konsantrasyonu 0,04-0,06 mg/l 

civarındadır ve pik konsantrasyonuna 30-60 dakika içerisinde ulaĢır (105). 

Ġlk kez 1945 yılında BirleĢik Devletler‟ de ve Kanada‟ da içme suyuna 

karıĢtırılarak kullanılmıĢtır (106). 

Fluorün(F
-
) %80-90‟ ı pasif difüzyonla GĠS‟ den emilir. GĠS‟ ten emilme miktarı 

fluoridin çeĢidine, dozuna, çözünebilirliğine göre değiĢmektedir. Vücuttan atılımı; idrar, 

dıĢkıve terleme yolu ile olur. Kan serum/plazma, tükürük ve anne sütünde düĢük 

miktarda bulunurken idrarda yüksek miktarda fluorid bulunmaktadır. Ġdrarla atılma 

miktarı, içme suyu fluorid yoğunluğu <2 ppm iken 0,1 mg/saat olarak belirlenmiĢtir. 

Bedensel aktivite, rakım, beslenme tarzı gibi faktörler, idrar pH‟ sını etkileyerek fluorid 

metabolizmasını değiĢtirir. Ġdrarı bazik yapan etkenlerF
-
atılımını hızlandırırken, asit 

yapan etkenler ise F
-
tutulumunu arttırı (107, 108).  

Fluoridler, diĢ çürüklerini önlemek, remineralizasyon sağlamak amacıyla 

geleneksel olarak uzun yıllardır kullanılmaktadır. Yapılan çalıĢmalar, yerel fluoridin en 

baĢarılı antikaryojenik ajanlardan biri olduğunu göstermektedir (109).  

 

 

2.6.1.1. FLUORĠDĠN ÇÜRÜK ÖNLEYĠCĠ ETKĠSĠ 

Fluoridin mine yüzeyindeki dağılımı homojen değildir. Mine yüzeyindeki 

fluorid konsantrasyonu yüzeyden derinlere indikçe azalmaktadır. Fluorid düĢük 

çözünürlüğe sahip olduğu için, mine yüzeyinde birikme eğilimindedir. Mine yüzeyinde 

bulunan poröz boĢlukları dolduran fluoride daha derinlerde rastlanmamaktadır (110). 

Fluoridin oluĢan lezyonların derinliklerine ulaĢabilmesi için düĢük doz fluorid 

uygulanması önerilmektedir (111). 

Fluorid, optimal dozlarda alındığında mine geliĢimi üzerinde olumlu etkiler 

yaratır. DiĢlerin sürme öncesi döneminde de sistemik fluorid uygulamalarının çürük 
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oluĢumu üzerinde etkili olduğu bildirilmiĢtir. Ayrıca sistemik alınımın ardından, 

sürmeyi takiben ve yaĢlanma boyunca topikal yollarla mine yapısına katılan fuorid, 

minenin mineralizasyonu sırasında, hidroksiapatit kristallerindeki hidroksil iyonlarıyla 

yer değiĢtirerek fluoroapatit kristalerini oluĢturur (112). Bu reaksiyon kristalin dıĢ 

yüzeyinde adsorbsiyon ve heterojenik iyon değiĢim mekanizmaları tarafından 

yürütülüdüğü bildirilmiĢtir. Bu sayede minenin çözünürlüğü azalarak, kristal yapısı 

güçlenir ve asit ataklarına karĢı daha dirençli hale gelir. Çürük oluĢumunu önlemek için, 

3000ppm‟ lik fluorid konsantrasyonunun yeterli olacağını, bu konsantrasyonda bulunan 

fluoridin yalnızca %10‟ unun OH iyonları ile yer değiĢtirdiğini bildiren çalıĢmalar 

bulunmaktadır (113). Bütün OH iyonlarının fluorid iyonları ile yer değiĢtirebilmesi için 

38000 ppm fluorid konsantrasyonuna ihtiyaç duyulmaktadır ki bu oranın imkansız 

olduğu bildirilmiĢtir. Fluorid uygun dozda alındığında, ameloblastlardan salgılanan 

mine proteinlerinin sekresyonunu arttırarak kalsiyum ve fosfat iyonlarının organik 

matrikse tutulumunu ve okta kalsiyum fosfatların hidroksiapatite dönüĢümünü 

hızlandırdığı gözlenmiĢtir (114).  

Dean (1938),fluorid kullanımının diĢ çürüğü oluĢumunun engellenmesinde 

önemli bir rolü olduğunu bildirmiĢtir (115). 

 

 

 

 

Ca10(PO4) (OH)2 + 2F
-
              Ca10(PO4)F2+2OH

- 

ġekil 12: Hidroksiapatit oluĢumu 

 



34 
 

 

  ġekil13:Hidroksiapatit yapı (113, 114). 

 

ġekil14:Fluoroapatit yapı (113, 114) 
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Son 10 yıldır fluoridin çürük oluĢumunu önleme etkisi üzerindeki düĢünceler 

değiĢerek, topikal fluorid uygulamalarının sistemik fluorid uygulamalarına göre daha 

baĢarılı olduğu kabul edilmiĢtir.  

Fluorid; 

1- Demineralizasyonun önlenmesi 

2- Remineralizasyonun sağlanması 

3- Plağın adezyonunun önlenmesi 

4- Bakteri enzimleri ve metabolizmasını inhibe ederek plakta asit üretimini 

durdurması 

5- Mine yüzeyinde CaF2 kürecikleri oluĢturarak asit atakların sırasında fluorid 

rezervuarı görevlerini üstlenmektedir. 

Ağız ortamında fluoridin varlığıyla beraber, kritik pH değeri 0,5 birim azalmakta 

ve böylece fluoridin diĢ çürüklerine karĢı koruyucu etkisi ortaya çıkmaktadır (116). 

Depaola ve ark. yaptıkları çalıĢmada placebo diĢ macunları ile fluoridli diĢ macunlarını 

karĢılaĢtırmıĢ, çalıĢmanın sonucunda fluoridli diĢ macunu kullanan grupta diĢ 

çürüklerinin sayılarında bir azalma olduğunu gözlemlemiĢlerdir (117). 

Fluorid ayrıca, karyojenik mikroorganizmaların glikolitik faaliyetlerine etki 

ederek asit oluĢturmalarını engellemektedir. Yapılan birçok çalıĢmada, ağız ortamında 

bulunan düĢük konsatrasyonda fluoridin, S. mutans’ın asit üretiminiazalttığı 

gözlenmiĢtir (118).Fluorid iyonlarının bakteri metabolizmasını inhibe ettiği ve böylece 

karbonhidrat tüketimi boyunca bakteri kompozisyonunu stabil tuttuğu bildirilmiĢtir 

(119). 

Fluorid plak içerisinde, hem mikroorganizmalara hem de ekstraselüler alanda 

inorganik yapıya bağlandığı düĢünülmektedir. Hücre duvarıdan hidrojenfluorid formu 

ile geçerek etki ettiği bilinmektedir (120). DüĢük konsantrasyonda asit oluĢumunu 

engellerken, yüksek konsantrasyonda bakterilerin olgunlaĢmasını ve metabolizmasını 

etkiler. Fluorid miktarı daha da artarsa mikroorganizmalar üzerinde öldürücü etkileri 

oluĢmaktadır (121). 
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2.6.1.2. FLUORĠDĠN DEMĠNERALĠZASYON ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

Fluorid, optimal dozda alındığında mine geliĢimi üzerinde olumlu etkiler yaratır. 

Sürme öncesinde sistemik yollarla, sürmeyi takiben ve sürme sonrasında topikal yollarla 

alınan fluorid mine yapısına katılarak demineralizasyonu engelleyici etki yaratır (111). 

Topikal flor uygulamaları sonucunda mine yüzeyi üzerinde kalsiyum florid 

(CaF2)benzeri reaksiyon ürünleri oluĢur. Bu yapılar demineralizasyonu önlemede 

ilkbasamağı oluĢtururlar (111, 114). CaF2 yüzeydeki „gevĢek bağlanmıĢ florid‟ olarak 

adlandırılmaktadır. Mineye uygulanan floridli solusyonlardan sonra florapatit gibi „sıkı 

bağlanmıĢ florid‟ tespit edilememe sebebinin,CaF2‟in en son ürün olarak oluĢmuĢ 

olabileceği gösterilmektedir (122). 

Ağızda bulunan Mutans Streptokokların ve Latobasillerin fermente olabilen 

karbonhidratları metabolize ederek, minenin çözülmesine sebep olan laktik asit, asetik 

asit, formik asit ve propionik asit üretitikleri bildirilmiĢtir. Asit üretimine bağlı olarak 

ağız ortamında pH düĢüĢleri gözlenir. Kritik pH‟ da ortamdaki hidrojen iyonları kristal 

yapıda bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlarının serbest kalarak mineral çözünmesine 

sebep olurlar. Demineralizasyonun baĢlamasına neden olan asit atakları karĢısında, 

kristallerin çevresinde bulunan fluorid iyonları, kristallerin yüzeyine yapıĢarak 

koruyucu bir mekanizma oluĢtururlar. Böylece mine yüzeyinden çözünen kalsiyum ve 

fosfat gibi minerallerin ortamdan uzaklaĢması ve kristallerin çözünmesini engellerler 

(111).  
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ġekil 15: Fluoridin demineralizasyon üzerine etkisi 

 

 

2.6.1.3.FLUORĠDĠN REMĠNERALĠZASYON ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

 Günümüze kadar yapılan birçok araĢtırma, fluorid uygulamalarının 

remineralizasyon üzerindeki etkisini göstermektedir (122, 123). Fluoridlerin topikal 

olarak uygulanması sonucunda diĢ çürüklerinin yaygınlığında ve sıklığında azalma 

görülmektedir (102).DiĢin kalsiyum, fosfat gibi minerallerinin ve mine, dentin, 

sementteki hidroksiapatit kristallerinin asit atakları sonucu çözünmesiyle 

demineralizasyon geliĢmektedir (20).Plaktaki asit ataklarını takiben, ilk olarak kalsiyum 

fluorid (CaF2) çözünmektedir. Daha sonra sırasıyla, hidroksiapatit (HAP) ve son olarak 

fluor hidroksiapatit (FHAP) çözünmektedir. Bu ataklar devam ettiğinde tükürükteki 

çözünmüĢ iyonlar plak sıvısının doygunluk derecesini yeterli seviyeye kadar arttırarak 

kristallerin çözünme hızını yavaĢlatmaktadır. Fermente olan karbonhidratların tüketimi 

sona erdiğinde ve pH yükselerek kritik pH‟ya veya üzerine ulaĢtığında,  diĢten çözünen 

ve biyofilm içerisinde bulunan kalsiyum ve fosfat demineralize olmuĢ mine yüzeyine 

yeniden çökelmektedir ve kristaller yeniden oluĢmaya baĢlamaktadır (124). Fluorid, bu 

remineralizasyon sürecini diĢ yüzeyine yapıĢarak ve kalsiyum iyonlarını etkileyerek 

hızlandırmaktadır ve FHAP (daha önce ortamda bulunan CaF2‟den elde edilen fluorid 

iyonları ile) oluĢmaktadır (125). Böylece yüzeyde çökelmiĢ halde yeni CaF2 

oluĢmaktadır. Sonuçta, kalsiyum ve fosfat iyonları, fluorid varlığında demineralize 

olmuĢ mineye daha etkili Ģekilde çökelebilmektedir (126). 
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 Fluoridin remineralizasyonu arttırma özelliği dolasıyla ile klinikte baĢlangıç 

çürük lezyonlarının tedavisinde kullanılması öneren birçok çalıĢma bulunmaktadır 

(127). GeniĢleyen mine gözeneklerinin fluorid alınımına daha elveriĢli olması 

nedeniyle, demineralize alanın fluorid iyonuna karĢı daha fazla afinite gösterdiği ve 

baĢlangıç mine lezyonlarının sağlam mineye oranla daha fazla fluorid içerdiği 

görülmüĢtür (62). 

 Sadece 0.03-0.08 ppm fluorid konsantrasyonun bile baĢlangıç mine çürüklerinin 

remineralizasyonuna katkısının olduğu gözlenmiĢtir (65). 

 

 

2.6.1.4. SĠSTEMĠK FLUORĠD UYGULAMALARI 

 Sistemik fluorid uygulamaları; çürük riskli yüksek bireylerde etkili 

uygulamalardır. Daha diĢler sürmeden, oluĢumu sırasında uygulandığında etkili olan 

yöntemlerdir. DiĢler sürmeden uygulandığında yıllar boyu kalıcı bizer koruma 

sağlamaktadır. Amaç; daha herhangi bir çürük belirtisi olmadan, sağlam diĢ dokusunda 

bulunan fluorid konsantrasyonunu arttırmaktır (97, 128). Böylelikle diĢlerin daha iyi 

mineralize olması ve çürük oluĢumunun engellenmesi sağlanmaktadır. 

Bu amaçla birçok yolla sistemik fluorid uygulaması yapılmaktadır. 

1. Suların fluoridlenmesi 

2. Süte fluorid eklenmesi 

3. Sofra tuzuna fluorid eklenmesi 

4. Fluorid tabletleri, damlalar, pastiller 

 

Ġçme sularının fluoridlenmesi; ekonomik ve etkin bir çürük profilaksi 

yöntemidir. DiĢ çürüklerinin oluĢumunu önlemek adına içme sularına kontrollü bir 

Ģekilde fluorid eklenmesi ile gerçekleĢtirilir (97, 62). Fakat içme suyuna ilave edilecek 

fluorid miktarı; yerleĢim bölgelerindeki doğal içme ve kaynak sularının fluorid 

konsantrasyonuna, bölgede günlük tüketilen ortalama su miktarına, uygulanmakta olan 

diğer fluorid profilaksi yöntemlerine göre ayarlanmalıdır (129, 130). Sulara fluorid 

genellikle sodyum fluorid, hidrofluorosilik asit ve sodyum silikofluorid formlarında 

eklenmektedir.  
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Yapılan çalıĢmalarda, sulara fluorid eklenmesi ile çürük oranında süt diĢlerinde 

%40-60 oranında, sürekli diĢlerde ise %50-70 arasında azalma görülmüĢtür (131). 

Uygulamanın baĢarısı, devamlılığa, yerel fluorid uygulamaları ile desteklenmesine ve 

uzun süreli olmasına bağlıdır (132). DSÖ 2002 yılında bölgenin hava Ģartları da hesaba 

katılarak 0.5-1.2 ppm fluorid oranına sahip içme sularının çürük oranını azaltmada etkili 

olduğunu bildirmiĢtir (125). Uygulama sırasında fluorid miktarlarını ve bölgeleri 

belirlerken; diyet, rakım, iklim, sosyoekonomik yapı gibi etkenler de 

değerlendirilmelidir. Nitekim birçok ülkede, içme suları fluoridlenmiĢ bölgelerde bu 

uygulamanın yanı sıra çeĢitli fluorid kaynaklarının kullanımına bağlı olarak hafif veya 

orta Ģiddette fluorozis olgularına rastlanmaktadır (133).  

ġener ve ark.(2000) yaptıkları çalıĢmada, içme suyu fluoridlenmiĢ bölgelerdeki 

çürük oranlarını incelemiĢ ve lingual, gingival ve bukkal bölgelerde %85, fissürlerde 

%35 ve ara yüzlerde %75 oranında çürük oluĢumunda azalma olduğunu göstermiĢlerdir 

(134). 

Günümüzde daha çok ABD‟ nin bazı eyaletlerinde, Ġngiltere ve bazı Avrupa 

bölgelerinde uygulanmaktadır. Ülkemizde uygulama yapılmamaktadir.   

Populasyonun tamamına ulaĢabilmesi bakımından oldukça avantajlıdır. Yoksul 

kesimlerde yaĢayan ve baĢka koruyucu yöntemlere sahip olmayan bireyler bu yöntem 

ile diĢ çürüklerinden korunabilmektelerdir.  

Süte fluorid eklenmesi daha çok bebekler ve çocuklar için sütün iyi ve en çok 

tüketilen besinlerden olması nedeniyle tercih edilmiĢtir. Süte fluorid eklenmiĢ 

bölgelerdeki içme suyuna fluorid eklenmemiĢ olmasına dikkat edilmelidir (135). Süte 

fluorid eklenmesi suya fluorid eklenmesinden daha ucuz bir yöntemdir ve direkt olarak 

çocukları hedef almaktadır. ġili‟ de 1994 yılından bu yana Tamamlayıcı Beslenme 

Programı kapsamında doğumdan itibaren çocuklara fluoridli süt tozu verilmektedir 

(136).  

Lippert ve ark. (2012), farklı konsantrasyonlarda fluorid içeren farklı ısılarda 

hazırlanan sütün çürük oluĢumunu önleyici etkisini demineralizasyon modeli üzerinde 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında; fluorid eklenmiĢ farklı konsantrasyonlardaki sütün farklı 

ısılarda da çürük önlemede etkili olduğunu bildirmiĢlerdir (137). 
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Fakat fluoridin sütün içerisindeki kalsiyuma bağlanmasından dolayı ağızdaki 

etkisi azalmaktadır. 

Tuzlara fluorid eklenmesi, içme sularına fluorid eklenmemiĢ bölgelerde 

uygulaması önerilen bir baĢka çürük profikalsi yöntemidir. DiĢ fırçalama alıĢkanlığı 

olayan, yaygın çürükleri bulunan bireyler hedef kitlesini oluĢturmaktadır. Tuza sodyum 

ya da potasyum fluoridin eklenmesi ile gerçekleĢtirilmektedir. Fluorid konsantrasyonun 

200-350 mg F/kg olmasının çürük oluĢumunu engellemek için yeterli olduğu 

düĢünülmektedir (135). Hakkında yapılan çok az bilimsel çalıĢmanın olması, yüksek 

miktarda sodyum tüketiminin hipertansiyona neden olması ve 3 yaĢından küçük 

çocukların diyetlerinde tuzun olmaması dezavantajları arasındadır (138). 

Fluorid tabletleri; içme suyundaki fluorid miktarının günlük optimal dozun %60‟ 

ından düĢük olduğu bölgelerdeki çocuklara uygulanması önerilmektedir (97). Fluorid 

tabletler, çürük riski yüksek, aktif ve yaygın çürük lezyonları olan çocuklar için 

önerilmektedir. 1mg fluorid içeren çiğnenebilen tablet ya da pastilin 1000 mg fluorid 

içeren 1 gr diĢ macunu ile diĢlerin fırçalanması ile aynı miktarda fuorid sağladığı 

bildirilmiĢtir (139). Fluorid tablet kullanımı, uzun süreli hasta uyumu ve her gün 

devamlılık gerekmektedir. Bu da uygulamayı zorlaĢtırmaktadır. Piyasada 0.25 -1mg 

olarak bulunan tabletlerin içme sularındaki fluorid miktarına bağlı olarak uygulama 

dozları aĢağıdaki Ģemalarda verilmektedir (135, 138, 139); 

Sudaki fluorid düzeyi <0.3 ppm olduğunda; 

YAġ ÖNERĠLEN DOZ 

0-24 ay Verilmez 

2-6 yaĢ 0.25 mg/gün 

7-18 yaĢ 0.50 mg/gün 

Tablo 1: Sudaki fluorid düzeyi <0.3 ppm olduğunda kullanılması gereken fluorid tablet 

dozu 
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Sudaki fluorid düzeyi 0.3-0.6 ppm arasında olduğunda; 

YAġ ÖNERĠLEN DOZ 

0-24 ay Verilmez 

2-3 yaĢ Verilmez 

3 yaĢ üzeri 0.25 mg/gün 

Tablo 2: Sudaki fluorid düzeyi 0.3-0.6 ppm arasında olduğunda kullanılması gereken 

fluorid tablet dozu 

 

 

 

2.6.1.5.TOPĠKAL FLUORĠD UYGULAMALARI 

Son yıllarda yapılan birçok çalıĢmada fluoridlerin en önemli etkilerinin sistemik 

olarak değil de yerel uygulamalarda görüldüğü bildirilmektedir. 1930‟ lu yıllarda 

yapılan birçok çalıĢmada, fluoridin mine ile etkileĢime girdiği bu sayede minenin asit 

ataklarına karĢı daha güçlü bir yapıya sahip olmasını sağladığı bildirilmiĢtir (140). 1942 

yılında, içme suyunda fluorid olmayan bölgelerde yaĢıyan bireylerin çürük geliĢimini 

engeleyebilmek için ilk kez kiniklerde uygulanmaya baĢlanmıĢtır. Yapılan çalıĢmalarda 

%5-75 arasında değiĢen oranlarda çürük oluĢumuna karĢı baĢarılı bir koruma 

gerçekleĢtirdiği görülmüĢtür (141). Hastanın yaĢı, uyumu, sistemik fluorid alım oranı, 

hastanın tıbbi koĢulları, Ģehir sularının fluorid miktarı, oral hijyen, diyet, hastanın çürük 

riski gibi faktörler göz önünde bulundurularak hastanın ihtiyacı olan fluorid miktarı ve 

en uygun uygulama Ģekli belirlenmelidir (142). 

Topikal fluorid uygulamaları bireysel ve profesyonel olmak üzere ikiye 

ayrılmaktadır.  

Fluoridli diĢ macunları: Fluorid uygulamalarından en yaygın olanıdır (143). 

Günümüzde diĢ macunlarının %90‟ ından fluorid bulunmaktadır. Fluoridli diĢ 

macunlarının çürük oluĢumunu %25 azalttığı bildirilmiĢtir. Günlük diĢ fırçalama ile 

materyal yüzey fluorid seviyesi her fırçalama ile beslendiği için sabit bir fluorid 

rezervuarı oluĢmaktadır (144, 145)  
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Avrupa‟ da en fazla 1500 ppm fluorid içeren diĢ macunlarına izin verilirken bu 

oran Amerika‟ da en fazla 1000 ppm ile sınırlandırılmıĢtır. DiĢ macunlarındaki fluorid 

miktarlarının değiĢiklik gösterdiği ve en sık kullanılan konsantrasyonlarının 1000-1100 

ppm arası olduğu belirtilmiĢtir (146). Yapılan çalıĢmalarda fluoridli diĢ macunlarının 

gargaralarla beraber kullanımı ile özellikle kök yüzey çürüklerinin 

remiineralizasyonunda etkili olduğu bildirilmiĢtir (147).  

McLoughlin(1980)yaptığı çalıĢmada, fluoridli diĢ macunlarının kullanımı ile 

çürük oluĢumunda %30 oranında bir azalma olduğunu bildirmiĢtir (148).  

DiĢ macunları içerisinde fluorid, sodyum florür, sodyum monoflorofosfat ve 

kalay fluorid formlarınd kullanılmaktadır (149). Çocuklarda, fırçalama sıklığı, yaĢ, 

kullanılan macundaki fluorid konsantrasyonu kadar macunun tadı ve diĢ fırçasına konan 

macun miktarı da önemlidir. Fluorozis riskine yol açmamak için, özellikle altı yaĢ ve 

altındaki çocukların, mutlaka aile kontrolünde ve diĢ fırçası üzerine bezelye 

büyüklüğünde diĢ macunu konularak diĢ fırçalamaları önerilmektedir (150). Çocuklarda 

kullanılan dozun maksimum 0,10 mgF/kg olması gerekmektedir. Bu nedenle 5 yaĢından 

küçük çocuklarda fluori içermeyen ya da 500 ppm fluorid içeren diĢ macunları 

önerilmektedir (151). 

 

Fluoridli ağız gargaraları: Ortodontik tedavi gören, radyasyon tedavisi sonrası 

xerostomi görülen hastalarda, yüksek çürük riskine sahip ve yeterli diĢ fırçalama 

yapamayan çocuklarda kullanımı önerilmektedir. Yapılan çalıĢmalar diğer fluorid 

ajanlarıyla beraber çürük geliĢimini önlemede etkili olduğunu göstermektedir (152). 

Özellikle çocuklarda kullanılan gargaraların çürük oluĢumunu %35 oranında azalttığı 

bildirilmiĢtir (153). Fluoridli gargaralarda amaç, tükürükteki serbest fluorid seviyesini 

arttırmak ve belirli bir seviyede sabit tutmaktır. Fluoridli gargara kullanımı ile tükürük 

fuorid seviyesinin birkaç saaatiliğine yükseldiği gözlenmiĢtir (154). Gargaralar, haftalık 

kullanılan ve %0.2 NaF içeren ve günlük kullanılan %0.05 NaF içeren ürünler 

olarakpiyasada bulunmaktadır. Fluoridli gargaraların yutma riskine karĢı 6 yaĢ altı 

çocuklarda kullanımı uygun değildir (155). 

Fluorid solüsyonları ve jeller:En yaygın olarak kullanılan fluorid solüsyonları %2 NaF 

içerirler ve uygulama süreleri 3 4 dakikadır. Naf solüsyonlarının pH‟ sı nötrdür. NaF 
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haricinde asidüle fosfat fluorid, kalay fluorid ve amin fluorid de solüsyon olarak 

kullanılan fluorid bileĢiklerindendir (155, 156).  

Yüksek konsantrasyonda fluoridli jeller klinik ortamda topikal olarak yarım 

asırdır uygulanmaktadır. En sık kullanılan ajanlar % 2‟lik sodyum fluoridin yanı sıra,  

%8-10‟luk kalay fluorid, %1.23‟lük asidüle fosfat fluoriddir. Fluorid içeren jel ve 

köpükler, uygulama kaĢıkları ile uygulanabildikleri gibi diĢler üzerine fırça ile de 

sürülebilmektedir.Yüksek çürük riski olan bireylerde fluoridli diĢ macunu ile birlikte 

uygulanan gargara, jel ya da verniklerin çürüğün önlenmesinde %23 oranında etkili 

olduğu bildirilmiĢtir (156).  En sık %2 sodyum fluorid içeren , %8 kalay fluorid içeren 

ve %1.23 asidule fosfat fluorid (APF) içeren jeller kullanılmaktadır. Evde bireyin kendi 

kendine uygulayabileceği jeller de mevcuttur. Fakat bu jeller 6 yaĢ altı çocuklarda 

yutma riski olduğundan kullanılmamaktadır (157).  

Jeller solüsyonlara selülöz ilave edilerek vizkozitesinin arttırılması ile 

hazırlanmaktadır (158). APF jellerinin pH‟ sı 3-4 arasındadır. Minenin fluorid alınımı 

arttırmak için düĢük pH‟ dan faydalanma prensibi ile üretilmiĢtir. DiĢler tükürükten 

izole edildikten sonra kaĢık baĢına maksiumum 2.5 ml olacak Ģekilde 4 dakika kaĢık 

yardımıyla uygulanır. Yapılan çalıĢmalara göre fluorid alımı en çok ilk 4 dakika içinde 

gerçekleĢmektedir (159). Alınan fluorid, kristal yüzeye absorbe olur ve gevĢek bağlı 

aside dirençli fluoroapatit yapıyı oluĢturur.  

Fluorid vernileri: Ġlk olarak 1964 yılında Duraphat ticari adıyla piyasaya sürülmüĢtür 

(160). Fluoridin diĢlerle temasını arttırrak mine yüzey tabakaları içine daha fazla fluorid 

alınımını sağlamak için verniler üretilmiĢtir (143). Vernilerde %5 NaF (22000 ppm F) 

bulunmaktadır. Genel olarak küçük fırçalar yardımı ile ya da enjektörlerle 

uygulanmaktadırlar. 12 saaat kadar diĢ üzerinde kalmaktadır ve 48 saate kadar etkisi 

sürmektedir (161). Fluorid vernilerinin esas etkisi bakteriler üzerine değildir daha çok 

erken çürük lezyonlarının remineralizasyonunu sağladıkları bildirilmiĢtir (162). Çürük 

riski yüksek bireylerde, baĢlangıç çürük lezyonların durdurulmasında, diĢlerde 

hassasiyetin giderilmesinde, medikal ve fiziksel olarak yardımca muhtaç hastalarda, 

erken çocukluk dönemi çürüklerinde, ortodontik tedavi gören bireylerde uygulanması 

endikedir (148).  
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Attin ve ark. (2006), fluorid verninin tüm diĢ yüzeyine direkt olarak 

uygulandığında etkili olduğunu tükürük ile yeteri kadar tüm yüzeylere ulaĢmadığını ve 

ilk gün en yüksek etkiye ulaĢtığını ve zamanla azaldığını belirtmiĢlerdir (163). 

Toumba ve ark. (2009), fluoridin ağız içerisinde az miktarda sürekli kontrollü 

salınımın sağlanması ile en yüksek çürük önleyici etkinin elde edildiğini belirtmiĢlerdir 

(164). 

Oggard ve ark.(1992) yaptıkları çalıĢmalarında, ortodontik bantların altına 

uygulanan florlu vernik sonrasında lezyon derinliğinde ortalama %47 azalma olduğunu 

göstermiĢlerdir (165). 

Ġyonoferez: Vücuda elektrik akımı kullanarak iyon transferi iĢlemidir. Elektrotlardan 

biri hastanın elinde diğeri ise NaF temas edilmiĢ diĢ yüzeyine yerleĢtirilir. Negatif yüklü 

iyonların mine yüzeyine geçiĢi meydana gelir. Mine dokusuna fluorid 

kazandırılmasında, dentin hassasiyetinin giderilmesinde kullanılmaktadır (158). 

Ġntra oral fluorid salan cihazlar: 180 güne kadar fluor salan kopoimer membranları 

ve bir yıla kadar fluor salan cam cihazlarıdır. Piyasada çok bulunmamaktadır. Fakat 

çürük riski fazla olan bireylerde etkili olduğu bildirilmiĢtir (166).  

2.6.2. NANO- HĠDROKSĠAPATĠT (n- HAp) 

Hidroksiapatit biyouyumluluğu yüksek ve çok sıklıkla yapay eklemler ile 

implant yüzeylerinin kaplanmasında kullanılan bir yapıdır (167). Nano-hidroksiapatit 

(n-HAp) son yıllarda, tıp ve diĢ hekimliğinde kabul görmüĢ biyoaktif bir materyaldir 

(168, 169). Nano boyutlu parçacıkların mine apatit kristallerinin morfolojik yapılarına 

benzediği bildirilmiĢtir. Ġmplant cerrahisinde kullanımlarında baĢarısından yola çıkarak 

çürükten korunmada da etkili olduğu düĢünülmüĢ ve oral bakım ürünlerine 

hidroksiapatit eklenmiĢtir (170). Mikro-hidroksiapatit kullanımı klinik olarak daha az 

baĢarı gösterirken, nano-hidroksiapatit ve nano-çinko karbonat hidroksiapatit 

(ZNCO3/n-HAp) kullanımında önemli geliĢmeler sağlandığı ve mine yüzeyine 

benzeyen bir yapı sağladığı belirtilmiĢtir (171). n-HAp‟ in mine lezyonlarının tamirini 

sağlaması ile ilgili birkaç çalıĢma bulunmaktadır. Fakat, dentin lezyonlarını tamir 

etmesi ile ilgili bir bilgi bulunmamaktadır (172, 173).Nano-hidroksiapatit birçok 
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çalıĢmada diĢ macunlarına ve ağız gargaralarına eklenmiĢ ve çürük lezyonları üzerinde 

remineralizasyon sağladığı gözlenmiĢtir (174). %10‟ luk nano-hidroksiapatitin çürük 

lezyonlarının remineralizasyonu üzerinde etkili olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur 

(175). 

 

ġekil 16: BaĢlangıç mine çürüğünün n-HAp ile tedavi öncesi(a) ve tedavi 

sonrası(b) lezyon derinliğinin polarize ıĢık mikroskobu görüntüsü (175). 

 

n-HAp‟ in, özellikle pH 7‟ den az olduğunda, çürük lezyonunun dıĢ tabakasında 

mineral birikimi sağladığı ve sınırlı kapasitede çürük lezyon derinliğini azalttığı 

bildirilmektedir (176).
 

King ve ark(2006), yaptıkları çalıĢmada, yapay çürük lezyonları üzerinde 1100 

ppm NaF içeren ve  %10‟ luk nano-hidroksiapatit içeren iki farklı diĢ macunlarının 

etkinliklerini değerlendirmiĢ ve n-HAp ile fluoridin çürük lezyonlar üzerinde benzer 

etkiler gösterdiklerini bildirmiĢlerdir (177) 

a

  a 

b

  a 
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Kınsun(2007),yapay çürük lezyonları üzerinde yaptığı çalıĢmada, Aminfluorid, 

sodyum fluorid ve n-HAp içeren diĢ macunları uygulamıĢ ve mine yüzey yapısında 

meydana gelen değiĢimleri incelemiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda, n-HAp içeren diĢ 

macunun kullanıldığı gruptaki diĢlerin remineralizasyon alanlarının homojen ve 

pürüzsüz özellikte olduğunu bildirmiĢtir (178).  

Najibfard ve ark.(2011) remineralizasyon sonucunda mineral kazancına 

baktıkları çalıĢmada 1100 ppm F içeren diĢ macunu ile n-HAp içeren diĢ macununun 

benzer sonuçlargösterdiğini açıklamıĢlardır (179).  

Sentetik hidroksiapatit içeren diĢ macunlarının dekalsifiye minede 

rekristalizasyon meydana getirdiği ve macun uygulandıktan sonra Transmisyon elektron 

mikroskobu (TEM) ile incelenmiĢtir. Ġncelemenin sonucunda, yeni oluĢan tabaka ile 

mine arasındaki ara yüzde bir aralık oluĢmadığı, yeni oluĢan tabakanın ara yüze kadar 

uzanan ve diĢ yüzeyine uyum sağlayan uzamıĢ kristallerden meydana geldiği 

görülmüĢtür. Bu kristallerin uzunluğunun 100-400 nm ve geniĢliğinin 20-80 nm olduğu 

bildirilmiĢtir (173).  

Günümüzde remineralizasyonu sağladığı belirtilen n-HAp içeren çeĢitli ürünler 

geliĢtirilmektedir. Fakat, bu ürünlerin fluoridden daha etkili olduğunu gösteren bir 

çalıĢma bulunmadığı ve daha çok çalıĢma yapılması gerektiği bildirilmiĢtir (180, 181).
 

Nano-hidroksiapatitin remineralizasyon mekanizması tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır. Bazı araĢtırmacılar, demineralize minedeki boĢlukar içine nano-

partiküllerinin çökelmesi ile remineralizasyonun geliĢtiğini söylemektedir (182). Bazı 

araĢtırmacılar ise, n-HAp‟ nin ağız ortamında kalsiyum kaynağı olarak kalsiyum 

seviyesini arttırarak minenin demineralizasyonunu azalttığını düĢünmektedir (183).  

 

Günümüzde piyasada bulunan, nano teknoloji ile üretilen ürünler:  

 BioRepair and BioRepair Sensitive; Dr. Kurt Wolff, Bielefeld, Germany. 

 Elmex Kariesschutz; GABA, Lo¨ rrach, Germany. 

 ApaCare; Cumdente, Tu¨ bingen, Germany. 
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Resim3: BioRepair 

 

2.6.3. THEOBROMĠN 

 Fluoridin zararlı etkilerinin gözlenmesi ile diĢ çürüklerinin oluĢumunun 

engellenmesinde, remineralizasyonun sağlanmasında yeni arayıĢlara girilmiĢtir. 

Çikolatanın diĢ çürükleri ile arasındaki iliĢkinin bilinmesine rağmen, yapılan birçok 

çalıĢma çikolatanın içerisinde birkaç çürük inhibe edici madde olduğunu bildirmiĢlerdir 

(184).  

Theobromin, teofilin ve kafein benzeri bileĢikler içeren bir çeĢit alkaloidtir ve 

çikolatanın içerisinde bol miktarda bulur. Yapısal olarak kafeine çok benzer. Ġsmi kakao 

bitkisinin Latince ismi olan „ theobromine cacao‟ dan gelmektedir. Ġnsanlar üzerindeki 

etkisi kafeine çok benzer ama daha az etkilidir. Hafif diüretik ve uyarıcı etkiye sahiptir. 

Bu özelliği sayesinde ilaç olarak kullanılmasının yanı sıra, damarları geniĢletme 

özelliğinden dolayı yüksek tansiyon tedavisinde de kullanılmaktadır. DiĢ sert 

dokularının mineralizasyonu üzerine etkileri keĢfedildikten sonra birçok çalıĢma ile 

çürük önleyici etkisi araĢtırılmıĢtır (184, 185). 

Hamsterler üzerinde yapılan çalıĢmada diyetlerine eklenen %42, 75, 60 oranında 

yağdan arındırılmıĢ saf kakao tozunun yüksek derecede çürük oluĢumunu engelleyici 

etkisi olduğu ortaya konmuĢtur (185). Bu çalıĢmanın sonucunda, çikolatanın ana 

maddelerinden kakao özütünün çürük oluĢumunu engelleyici bir potansiyeli olduğu 

ortaya çıkmıĢtır.  
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ġekil 17: Theobromin tedavisi sonrası mine yüzeyinde meydana gelen 

remineralizasyonun ıĢık mikroskobu altındaki görüntüsü (186). 

 

Amaechi ve ark.(2013) theobrominin apatit formasyonunu sağlayan özelliği 

sayesinde remineralizasyonu arttırıcı bir etkiye sahip olduğunu bulmuĢlardır ve bu 

etkinin fluorla kıyaslanabilir nitelikte olduğu sonucuna varmıĢlardır (186).  

Nakamato ve ark. (1993) theobromin hem minedeki apatit kristallerinin 

çözünmeye karĢı direncini hem de mine yüzeyinde kristalleĢmeyi arttırdığını deney 

hayvanları üzerinde yaptıkları deneylerin sonucunda görmüĢlerdir (187, 188). 

Kargül ve ark. (2012) yaptıkları çalıĢmada theobrominin mine yüzeyinin 

korunmasında etkili olduğunu gözlemlemiĢlerdir (189).  

Syafira ve ark.(2012) çekilmiĢ diĢler üzerinde yaptıkları çalıĢmada, değiĢik 

oranlarda thebromine kullanarak değiĢen mikrosertliklerine bakmıĢlardır. ÇalıĢmanın 

sonucunda thebrominin kullanılan bütün konsantrasyonlarında minenin sertliğini 

arttırdığını, en iyi sonucun 1000mg thebrominden kaynaklandığını görmüĢlerdir. 

Böylece theborminin çürük oluĢumunu önlemede etkili olduğunu bildirmiĢlerdir (190).  
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Falster ve ark. (1993) kafeinin diĢin mineralizasyonu üzerindeki etkisini 

inceledikleri çalıĢmalarında, büyümenin kritik döneminde kafeine maruz kaldığında 

minede kristal boyutlarında azalma olduğunu bildirmiĢlerdir (191). Bir sonraki 

çalıĢmalarında, kafein kullanılmayan kontrol grubuna göre kafein kullanılan grupta 

kristal yapıdaki küçülmeden dolayı çürük riskini arttığını bildirmiĢlerdir (192). Kristal 

yapının küçülmesi ile mineraller çözünmesinin arttığını açıklamıĢlardır (193). Kafein 

çalıĢmaları sırasında tesadüfen bulunan, xanthine ailesinden olan thebromin bulunmuĢ 

ve theobrominin kristal yapıyı arttırdığı gözlenmiĢtir (188). Thebrominin asit atakları 

karĢısında minenin apatit formasyonundan kalsiyum, fosfat ve magnezyum çözünmesini 

azalttığı gözlenmiĢtir (187).  

Thebromin, çikolatanın %1.89‟ unda ve kakaoda bunmaktadır. Siyah çikolata 

içerisindeki miktarı sütlü çikolataya göre daha fazladır (194).  

2.6.4. SODYUM KALSĠYUMFOSFOSĠLĠKAT (BĠYOAKTĠF CAM) 

Sodyum kalsiyumfosfosilikat; ilk olarak savaĢ sırasında askerlerin kırılan 

kemiklerinin onarımında kullanılmıĢtır. 1993 yılında Hench ve Andersson tarafından 

kemik-rejeneratif materyal olarak geliĢtirilmiĢtir. Milyonlarca hasta bu maddeden 

faydalandıktan sonra araĢtırmacılar novamini ağız bakımında kullanmak üzere yeniden 

yapılandırmıĢlardır (195). 

Sodyum kalsiyum fosfosilikat yani Novamin tatsız, beyaz, pudra formunda bir 

bioaktif cam sınıfındandır ve yüksek biyouyumlu bir materyaldir(195). DiĢlerde ve 

diĢetlerinde doğal koruma ve tamir sağlar. Kemikler ve diĢler için gerekli, iyonik 

kalsiyum, fosfat, silika ve sodyum içeriği oluĢturan baĢlıca elementlerdir (196). Bu 

iyonlar beraberce diĢlerde reminerilizasyonu meydana getirmek ve hassasiyeti azaltmak 

için mükemmel denge oluĢtururlar. Orijinal olarak dental tübüllerden kaynaklanan 

hipersensivitenin giderilmesinde kullanılsa da daha sonra yapılan çalıĢmalar novaminin 

diĢ yüzeyinde deminerilizasyonu önlediğini ve reminerilizasyonu sağladığını 

göstermiĢtir (195, 196). 

Novamin sağlıklı kemik ve diĢlerde bulunan kalsium, fosfat, silika,sodyumdan 

meydana gelir. Her novamin partikülü mikroskop altında Ca, P, Si ve Na ihtiva eder 

(197). Novaminin etki gösterebilmesi için sıvı bir ortama ihtiyacı vardır. Tükürük gibi 

sıvı bir ortamda kalsiyum fosfosilikat partiküllerindeki sodyum iyonları hızlı bir Ģekilde 
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hidrojen iyonlarıyla yer değiĢtirmeye baĢlar. Sodyum iyonları serbestlenerek ortam 

pH‟sını yükseltir ve HCA(Hidroksikarbonat apatiti) formu için gerekli seviyeye getirir. 

Bu hızlı değiĢim partikul yapıdan kalsiyum ve fosfatların serbestlenmesini sağlar 

böylece tükürük remineralizasyon için yeterli saturasyona ulaĢır. Bu birikim bir 

süreliğine pH‟yı yükselterek kalsiyum ve fosfatın çökelip tükürükle birleĢmesine ve 

böylece diĢ yüzeyinde kalsiyum fosfat tabakası oluĢmasına olanak sağlar. Bu reaksiyon 

sürdükçe ve kalsiyum fosfat kompleksinin çökelmesi devam eder ve bu tabakalar 

biyolojik apatite çok benzer yapıda olan hidroksikarbonat apatiti(HCA) olarak kristalize 

olur. Arta kalan kalsium fosfosilikat partikulleri ve HCA tabakası kombinasyonu dental 

tübüllerin tıkanmasını sağlar ve böylece dentin hassasiyetini azaltır (198). Novaminin 

içeriğindeki sodyum tükürüğün alkali olmasına neden olur bu da HCA tabakasının hızlı 

bir Ģekilde oluĢmasını ve hızlı bir Ģekilde hassasiyeti azalmasını sağlar.(199) Novamin 

tek aĢamada kolay bir Ģekilde uygulanır. Novamin ürünleri 7 gün boyunca sodyum 

iyonları salmaya devam eder ve böylece uzun süreli hassasiyetin önlenmesini ve 

remineralizasyonu sağlar. Buna ek olarak novaminin içinde bulunan Ca ve Na iyonları 

bakteri hücrelerinin su depolama özellikleri baskılayarak zararlı bakterileri öldürür. 

Sonuç olarak diĢler sadece fluoridli tedaviye kıyasla daha az hassas, daha çok temiz, 

beyaz ve sağlıklı olurlar (196, 198). 

 

 

 

 ġekil 18: Novamin ile tedavi öncesi (196). 
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ġekil 19: Novamin ile tedavi sonrası (196). 

Novaminin kendi laboratuarında yapılan çalıĢmada kalsiyum ve fosfatın diĢ sert 

dokularına tutunma miktarını belirleyip arttırmak ve novamin ile karĢılaĢan diĢ 

dokusunun porozitesini belirlemek amacıyla; norton aktivasyonu yapılarak novamin 

parçacıklarında kalsiyum ve fosfat izotopları oluĢturulmuĢtur. Bu izotoplardan yayılan 

gama ıĢınları sayesinde tanımlanan kalsiyum ve fosfat iyonlarının diĢ yüzeyine ne 

miktarda bağlandığı araĢtırılmıĢtır. Bu araĢtırmada dikkat edilen unsurların ilki novamin 

miktarıdır. Ġkincisi partikül büyüklüğü, üçüncüsü ise novamin ile tedavi edilen diĢlerin 

geçirgenliğidir. Sonuç olarak %5 ve üzeri novamin değerlerinde çok hızlı bir büyüme 

gözlenmiĢtir. Daha ince partikül büyüklüğünün diĢ yüzeyinde daha fazla kalsiyum ve 

fosfat depolanmasını sağladığı ve novamin uygulanan diĢlerin daha az geçirgen olduğu 

saptanmıĢtır (200). 

Parkinson ve ark.(2010) %5lik novamin patı ile gerikalan tüm patların dentin 

tübüllerini tıkaması yönünden yapıltıkları çalıĢmada; 2 farklı deney 

gerçekleĢtirmiĢlerdir. Ġlkinde dentin tübül tıkaçlama derecesi ikincisi ise; dentin 

mineralizasyonundaki değiĢiklik değerlendirilmiĢtir. DiĢlerin daha temiz ve tübüllerin 

daha açık olabilmesi için, diĢler cilalanıp sitrik asit ile asitlenmiĢtir ve günde iki defa 

kullanılan patlarla fırçalanmıĢtır. Sonuç olarak; %5‟lik novamin içerendiĢ macunu, 

kalay fluorid içeren diĢ macunu ve strontium asetat içeren diç macunu en yüksek 

tıkaçlama değerini göstermiĢtir. 4. günün sonunda %5‟lik novaminle fırçalanan diĢin 

üzerinde çok belirgin bir tabaka oluĢmuĢtur. Ayrıca %5lik novamin ile fırçalanan diĢler 
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diğerleri ile kıyaslandığında daha sert ve sağlam yüzey özellikleri gösterdiği 

saptanmıĢtır (201). 

Wang ve ark.(2010) yaptığı araĢtırmada novaminin erozyon üzerideki etkisi 

araĢtırılmıĢ ve novaminin erozyon üzerinde etkisi olmadığı gözlenmiĢtir (202). 

Diamanti ve ark.(2011) yaptığı çalıĢmada kök yüzeyindeki çürük lezyonları 

üzerinde 5000ppm fluorid içeren, 1450 ppm fluorid içeren,%7,5 novamin içeren ve 

fluorid içermeyen 4 farklı diĢ macunu denenerek reminarilizasyon değerleri ölçülmüĢtür 

ve çalıĢma sonucunda 5000ppm fluorid içeren diĢ macununun önemli ölçüde 

demineralizasyonu azalttığı, remineralizasyonu hızlandırdığı gözlenmiĢtir. Novaminin 

ise demineralizasyonu azattığı, remineralizasyonu baĢlattığı gözlenmiĢtir ancak 

remineralizasyon değeri fluoridsiz diĢ macunuyla aynı olarak belirlenmiĢtir (203). 

Bakry ve ark.(2011) çalıĢmalarında novaminin pulpa uzerindeki sitotoksik 

etkisi değerlendirilmiĢ ve novaminin biyouyumlu bir madde olduğu saptanmıĢtır (204). 

Earl ve ark.(2011) yaptığı araĢtırmada diĢ üzerine uygulanan novaminin kısa 

sürede kat kat bir tabaka oluĢturduğu ve bu tabakanın kristalize olup diĢ yüzeyinde 

hidroksiapatite benzeyen(HCA) ve zamanla hidroksiapatite dönme olasığı olan bir 

madde olduğu saptanmıĢtır (205). 

Clark ve ark.(2004) yaptıkları araĢtırmada; 6 haftalık zaman diliminde novamin 

içeren diĢmacunuyla novamin içermeyen kontrol diĢmacunu karĢılaĢtırılmıĢ ve diĢ 

hassasiyeti üzerinde novaminin faydaları araĢtırılmıĢ. Yapılan çalıĢmada novamin 

içerikli macunla 6 hafta boyunca diĢlerini fırçalayan bireyde hava uygulaması ve soğuk 

su uygulamasında çıkan hassasiyette önemliderecede azalma gözlenmiĢtir (206). 

Burwell ve ark.(2009)tarafından yapılan bir çalıĢmada kalsiyum sodyum 

fosfosilikat katılmıĢ bir diĢ macununun in-vitro Ģartlarda etkisi incelenmiĢtir. Sonuçta, 

kalsiyum, sodyum, fosfosilikat içeren macunun kuvvetli bir tabaka oluĢturarak 

tekrarlayan asidik ve mekanik değiĢimlere karĢı dentini demineralizasyondan koruduğu, 

fluroid tek baĢına etkili bir Ģekilde demineralize dentini onaramazken, kalsiyum sodyum 

fosfosilikat içeren diĢ macununun (fluroid içersin/içermesin) dentini yeniden 

kuvvetlendirdiği ve varsayımsal olarak lezyonları onardığı, fluroid içeren bir diĢ 

macununa kalsiyum sodyum fosfosilikat katıldığında, macunun beyaz opak lezyonları 

sertleĢtirdiği, kalsiyum sodyum fosfosilikat içeren diĢ macununun mine yüzeyindeki 
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abrazyonları tedavi edebildiği gösterilmiĢtir. Fluoridin terapötik dozlarının kalsiyum 

sodyum fosfosilikat (Novamin) ile kombinasyonunun çürük lezyonlarında 

remineralizasyonu arttırdığı gözlenmiĢtir (207). 

Burwell ve ark.(2009) sığır diĢleri kullanarak novamin içeren diĢ macunlarının 

kök çürükleri üzerindeki remineralizasyon potansiyelini belirlemek için bir çalıĢma 

yapmıĢlar ve novamin içeren diĢmacunlarının (fluorid içersin fluorid içermesin) kök 

lezyonları üzerinde remineralizasyon yeteneğinin sadece fluorid içeren macunlara göre 

daha fazla olduğunu görmüĢlerdir (208). 

Gjorgievska ve ark.(2013)yaptığı çalıĢmada insan daimi azılar üzerinde iki 

remineralizasyon ajanı olan Recaldent(CPP-ACP) ve Novaminin(Kalsiyum sodyum 

fosfosilikat) remineralizasyon dereceleri incelenmiĢtir ve sonucunda Recaldent (CPP-

ACP) içeren diĢmacunu uygulanan diĢlerde remineralizasyon görülmüĢ fakat 

remineralizasyon derecesinin novaminden daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. Buna bağlı 

olarak araĢtırmacılar bu iki remineralizasyon ajanının pit ve fissür örtücülere yedek bir 

uygulama olabileceğini bildirmiĢlerdir (209). 

Burwell ve ark.(2010); Novamin içeren patın dentin tubullerini tıkaçlama 

özelliğini değerlendirmek ve in vitro çalıĢmayla tıkaçlamanın doğasını karakterize 

etmek amacı ile bir çalıĢma gerçekleĢtirmiĢlerdir. AraĢtırmanın sonucunda; Novaminin 

açık dentin yüzeyine bağladığı ve yüzeyle tepkime verip mineralize bir tabaka 

oluĢturduğu, oluĢan tabakanın aside dirençli ve mekanik açıdan dayanıklı olduğu ayrıca; 

devamlı kalsiyum salınımı yapması ile dentin üzerinde bir koruma kalkanı 

oluĢturduğunu ve devamlı dentin tıkaçlaması sağladığı gözlenmiĢtir (210). 

Novamin içeren fluoridli diĢ macunlarıyla tedavi edilen dentinde oluĢan 

tabakanın incelenmesi amacıyla yapılan Earl ve ark. tarafından gerçekleĢtirilen bir 

çalıĢmada araĢtırmanın sonucunda novamin içeren diĢ macunlarının dentin yüzeyine 

yapıĢtığı, oluĢan tabakanın asit ve mekanik testlere dayanıklı olduğu ve tabakanın 

yapısının hidroksiapatite çok benzediği saptanmıĢtır (211). 

Salian ve ark.(2009) yaptıkları çalıĢmada %5‟lik novamin içeren, %5‟lik 

potasyum nitrat içeren ve hassasiyet ajanı içermeyen pat kullanılarak, bu 3 pat 

arasındaki hassasiyet giderme becerisi incelenmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda novamin ve 

potasyum nitrat içeren patlarınhassasiyeti önemli derecede azalttığı gözlenirken, ajan 
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içermeyen patla tedavi edilen grupta hassasiyette azalma gözlenmemiĢtir. Ayrıca 

tübüllerin tıkaçlanması novaminde gözlenirken potasyum nitratta gözlenmemiĢtir (212). 

Samuel S.A. ve ark.(2010) yaptıkları çalıĢmada novamin ve fluorid içeren 

patlarla sadece fluorid içeren patları karĢılaĢtırmıĢlardır.Lezyon derinlikleri 100 -150 

mikron olan diĢ yüzeylerine 20 gün boyunca ayrı ayrı patlar uygulanmıĢtır.Sonuç olarak 

Novamin ve fluoridten oluĢan patın sadece fluorid içeren pata göre lezyon derinliğini 

daha çok azattığı, daha geniĢ bir remineralizasyon alanı yarattığı gözlenmiĢtir.Ayrıca 

fluoridin sadece lezyonun dıĢ yüzeyinde remineralizasyon oluĢturduğu, buna karĢın 

novamin+fluorid içeren patın lezyonun her tarafında remineralizasyon meydana 

getirdiği saptanmıĢtır (213).
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.  KULLANILAN MATERYALLER 

 

Colgate : 

 Ürünün adı: Colgate triple action 

 Ürünün içeriği: Su, sodyum fluorid (%0.24), sorbitol, sulu silika, sodyum 

laurly sülfat, PEH-12, tetrasodyum fosfat, selüloz sakızı, sodyum sakkarin, 

titanyum dioksit, xantan sakız, kokamidopropyl betain 

 

 

Resim 4:  Colgate triple action diĢ macunu. 

 

BioRepair Plus : 

 Ürünün adı: BioRepair Plus DiĢ Macunu 

 Ürünün içeriği:Su,çinko florür stronsiyum hidroksiapatit, gliserin, sorbitol, 

silika, aroma, selüloz sakızı, sulu silika, sodyum miristol sarkozinat, sitrik asit, 

sodyum metil kokoil taurat, çinko PCA, Tetrapotasyum pirofosfat, sodyum 

sakarin, fenoksietanol, benzil alkol, sodyum benzoat. 
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Resim 5: BioRepair Plus diĢ macunu 

 

Theodent:  

 Ürünün adı: Theodent Fluoride-Free Toothpaste with Rennou  

 Ürünün içeriği: Theobromin, kalsiyum asetat, sodyum hidrojen fosfat, saf su, 

sulu silika, sorbitol, xylitol, gliserin, lauryl sarkosinat, xantan sakız, titanyum 

dioksit, sitrik asit, nane yağı, sodyum benzoat, stevia özütü, sodyum bikarbonat, 

Ģekersiz vanilya özütü. 

 

 

                                 Resim 6: Theodent Fluoride-Free Toothpaste with Rennou  
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Sensodyne: 

 Ürünün adı: Sensodyne Repair and Protect  

 Ürünün içeriği: Gliserin, PEG-8, Silika, kalsiyum sodyum 

fosfosilikat(NOVAMĠN), kokamidopropil betain, sodyum metil kokoil taurat, 

soydum monofluorofosfat(1450 ppm), aroma, titanyum dioksit, karbomer, 

sodyum sakarin. 

 

 

 

Resim 7: Sensodyne Repair&Protect DiĢ Macunu 

 

 

 

 

3.2. YÜZEY MĠKROSERTLĠK ÖLÇÜMÜ  

Sert dokuların mineral içeriğinin analiz edilmesinde kullanılan bir ölçüm 

yöntemidir. Yüzey mikrosertlik ölçüm cihazı, ıĢık mikroskobu altında, elmas uç ile 

cisimlerin belirli yüzeylerine belirli sürede belirli ağırlıklar uygulanır. Uygulanan 

ağırlıklar ile test yüzeylerinde izler meydana gelir. OluĢan izleri derinliklerinin 

değerlendirilerek cismin sertlik değerinin belirlendiği cihazdır (214). Genel olarak 2 

farklı mikrosertlik ölçüm Ģekli vardır. Bunlar arasındaki tek fark, izleri oluĢturan uçların 

Ģekillerinin farklı olmasıdır. Bunlar Knoop ve Vickers olarak adlandırılır. Knoop ucu, 

Vickers ucuna göre daha derin izler bırakır (215).  Temel olarak cihazın ucunda bulunan 

elmas uç, örneğin yüzeyine belirli oranda kuvvet uygular. Elmas ucun lezyonun farklı 

bölgelerinden elde ettiği penetrasyon derinlikleri ölçülerek „Vikers veya Knoop‟ sertlik 

değeri olarak kaydedilir. Daha sonra bu değerler sağlam mine yüzeyine ait değerler ile 

karĢılaĢtırılır. „Knoop veya Vikers‟ sertlik değerinin kara kökü alınarak minenin mineral 

içeriğinin lineer iliĢkisi hesaplanır (214, 216). 
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ġekil20 : Vikers ucunun Ģekli ve ucu oluĢturan açılar 

 

ġekil 21:  Knoop ucunun Ģekli ve ucu oluĢturan açılar 

 

3.3 YÜZEY MĠKROSERTLĠK ÖLÇÜMÜ ĠÇĠN ÖRNEKLERĠN 

HAZIRLANMASI 

Bu çalıĢmada yüzey mikrosertlik ölçümleri için toplam 50 adet sığır diĢi 

kullanıldı. Kullanılan diĢlerin kökleri kuronlarından mikromotor ve klinik piyasemene 

takılan separe yardımıyla ayrıldıktan sonra, kuronlar meziodistal ve servikoinsizal 

yönde kesilerek dört parçaya ayrıldı. Kuron parçaları labial yüzeyleri açıkta kalacak 

Ģekilde standart metal kalıplar içerisine hazırlanan akrilik bloklara (Imicryl Acrylic 
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Repair Material, Konya, TR) gömüldü. Minede düz bir yüzey elde etmek amacı ile 

Phoenix Beta Grinder-Polisher cihazında (Buehler, Lake Bluff, IL, USA); 600, 800, 

1200 (Atlas Brand English Abrasives, UK) grit silikon karbid zımparalar kullanılarak 

cilalama yapıldı. Mine yüzeyine 3×3 mm boyutlarında bir adeziv bant yapıĢtırılıp, kalan 

mine yüzeyleri aside dirençli tırnak cilası kapatılarak standart bir mine yüzeyi elde 

edildi. 

 

 Resim 8: Buehler Phoenix Beta Grinder-polisher cihazı 
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                                Resim 9: Mine bloklarının hazırlanması 
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Resim 10: Mine yüzeyinde 3×3 mm' lik standart alan elde edilmesi 

 

3.4. MĠKRO BĠLGĠSAYARLI TOMOGRAFĠ  

Bilgisayarlı tomografi, vücudu kesitler halinde görüntüleyen, X-ıĢınının 

bilgisayar teknolojisi ile bütünleĢmesinin bir ürünüdür. Tarayıcılar 1-2 mm kalınlıkta 

kesit alır. Örnekten alınan kesit sayısının artması, yani kesit kalınlığının ince olması 

örnekten daha fazla bilgi alınmasını sağlar. Böylece elde edilen görüntünün 

çözünürlüğü arttırılmıĢ olur (217). Mikrotomografi cihazı da genel hatları ile 

tomografiye benzemektedir. X- ıĢını tüpü, x-ıĢınını görüntü verisine çeviren CCD 

kamera, görüntü toplayıcısı, örneğin sabitleneceği belli aralıklar ile çeviren bilgisayar 

kontrollü bir adım motoru, görüntü yoğunlaĢtırıcı ve bütün parçaları kontrol eden bir 

bilgisayardan meydana gelir (218). Genel prensibi; x ıĢınlarının obje içinden değiĢik 

açılarla geçmesini sağlayarak, düzlemsel azalma katsayının bilgisayar programı 
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sayesinde yeniden oluĢturuması ve hesaplanmasıdır (219). Dokular arasında oluĢan 

düzlemsel azalma katsayısı farkları x ıĢınlarının kontrast farkı oluĢturmasına sebep olur. 

Bu olay da görüntünün sayısal olarak analiz edilebilmesine olanak sağlar (220). 1980‟ li 

yıllarda küçük materyallerin araĢtırılması amacıyla üretilmiĢtir. Mineral analizi ve 

trabeküler kemik yapısı deneylerinde kullanılmaktadır (221).  

1999 yılında Rhodes tarafından deneysel endodontik çalıĢmalarda kullanılmıĢtır. 

Son yıllarda ise; mine kalınlığının ölçülmesi, kök kanal dolgusunun değerlendirilmesi, 

kafa yüz iskeletinin geliĢiminin incelenmesi, kök çevresi ve implant olgularının 

değerlendirilmesinde ve diĢlerin mineral konsatrasyonlarının belirlenmesinde 

kullanılmaktadır (218, 222, 223).  

Günümüzde mikrobilgisayarlı tomografi cihazları, kalitatif analizler ve 

materyallerin 3 boyutlu incelemelerinin yapıldığı diĢ hekimi araĢtırmalarında 

kullanılabilmektedir.  

3.5. MĠKRO BĠLGĠSAYARLI TOMOGRAFĠ ĠÇĠN ÖRNEKLERĠN 

HAZIRLANMASI 

Bu çalıĢmada mikro bilgisayarlı tomografide incelenmek üzere toplam 20 örnek 

kullanılmıĢtır. Klinik piyasemen ve mikromotora takılan separeyler yardımıyla diĢlerin 

kökleri kuronlarından ayrıldı. Kuronlar, servikoinzisal ve meziodistal yönde kesilerek 

dört parçaya ayrıldıktan sonra, minede düz bir yüzey elde etmek amacıyla Phoenix Beta 

Grinder-Polisher cihazında (Buehler, Lake Bluff, IL, USA); 600, 800, 1200 (Atlas 

Brand English Abrasives, UK) Grit silikon karbid zımparalar kullanılarak cilalama 

iĢlemi yapıldı. Mine yüzeylere labial kısımları açıkta kalacak Ģekilde 3x3 mm 

boyutlarında adeviz bantlar yapıĢtırılıp, geriye kalan mine yüzeyleri aside dirençli tırnak 

cilası ile kapatılarak standart mine yüzeyleri elde edildi. 
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Resim 11: Mikro bilgisayarlı tomografi analizi için kullanılacak örneklerin 

hazırlanması. 

 

3.6.SOLÜSYONLARININ HAZIRLANMASI 

Demineralizasyon solüsyonunun hazırlanması:  

Toplamda Mikrosertlik testi için 50, Mikro bilgisayarlı tomografi analizinde 

kullanılmak için 20 örnek olmak üzere 70 örnek; Ten-Cate ve ark.‟nın (2003) yaptıkları 

çalıĢmaya uygun olacak Ģekilde, baĢlangıç çürük lezyonu elde etmek üzere 32 saat 

boyunca 20 ml demineralizasyon solüsyonu bulunan kaplarda bekletildi(60). Kullanılan 

demineralizasyon solüsyonu Ten-Cate ve ark.‟nın (2003) çalıĢmalarında kullandıkları 

demineralizasyon solüsyonu (60) ile aynı içeriğe sahip olacak Ģekilde Yeditepe 

Üniversitesi Eczacılık Fakültesi‟ nde hazırlandı.  

Demineralizasyon solüsyonu için; 2.2 mM CaCl2, 2.2 mM NaH2PO4, 50mM 

asetik asit içeren çözelti hazırlandı. Çözeltiyi koruma amaçlı %0.01 NaN3 eklenmiĢ, 

çözeltinin pH‟ sı 1M KOH ile 4‟ e ayarlandı. 

 

Remineralizasyon solüsyonunun hazırlanması: 

Toplamda Mikrosertlik testi için 50, Mikro bilgisayarlı tomografi analizinde 

kullanılmak için 20 örnek olmak üzere 70 örnek; Ten-Cate ve ark.‟ nın (2003) yaptıkları 

çalıĢmaya uygun olacak Ģekilde, pH döngüsü sırasında her gün 20 saat remineralizasyon 

solüsyonu bulunan kaplarda bekletildi (60). Kullanılan remineralizasyon solüsyonu 

Ten-Cate ve ark.‟nın (2003) çalıĢmalarında kullandıkları remineralizasyon solüsyonu 
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(60) ile aynı içeriğe sahip olacak Ģekilde Yeditepe Üniversitesi Eczacılık Fakültesi‟ nde 

hazırlandı.  

Remineralizasyon solüsyonu için; 1.5 mM CaCl2, 0.9 mM NaH2PO4, 0.15 M 

KCl içeren çözelti hazırlandı. Çözeltiyi korumak için %0.01 NaN3eklendi, çözeltinin 

pH‟ sı 1M KOH ile 7‟ ye ayarlandı.  

 

 

3.7. BAġLANGIÇ MĠKROSERTLĠK ÖLÇÜMLERĠNĠN YAPILIġI 

Mikrosertlik analizi için kullanılacak toplamda 50 örneğin bukkal yüzeylerine 

yapıĢtırılan 3x3mm‟lik etiketler çıkarılarak örneklerin baĢlangıç mikrosertlik değerleri; 

Mikrosertlik analizi, bir Vikers ucu bulunan Buehler® Micromet 5114 (Lake Bluff, 

Illiniois, USA) mikrosertlik analiz cihazı (Resim )ile yapıldı. Mikrosertlik ölçüm cihazı 

üzerindeki tablaya alt ve üst yüzeyi birbirine paralel hazırlanan diĢ kesit örnekleri, 

yukarıya bakacak Ģekilde yerleĢtirildi. Vikers elmas ucunun oluĢturduğu çentiğin 

diagonal uzunluğu cihazın üzerinde yer alan mikroskoptaki ölçüm sistemi aracılığıyla 

saptandı. Vikers sertlik değeri, aygıt üzerinde bulunan hesaplama cihazı ile otomatik 

olarak hesaplandı. Ölçümler 10 saniye boyunca 100 gr kuvvet uygulaması ile yapıldı. 
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                                Resim 12:Buehler Hardness Testing Machine 

 

 

 

3.8.BAġLANGIÇ MĠKRO BĠLGĠSAYARLI TOMOGRAFĠ ANALĠZLERĠNĠN 

YAPILMASI 

 

Örneklerin mikro tomografi çekimleri Sabancı Üniversitesi Mühendislik ve 

Doğa Bilimleri Fakültesinde bulunan Skyscan (Bruker) marka 1172 model yüksek 
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çözünürlülükte mikro tomografi cihazı ile yapıldı. Tomografi çekimleri sırasında cihaz 

85 kV güçle ve 118 µA akımla çalıĢtırıldı. Elde edilen görüntülerdeki piksel boyutu 

4.98 µm olacak biçimde 2672x4000 piksel boyutunda görüntüler elde edildi. Çekimler 

sırasındaki pozlama zamanı 2150 ms olarak ayarlandı. DüĢük enerjideki x-ıĢınlarının 

filtrelenmesi için 0,5 mm kalınlığında alüminyum filtre kullanıldı. Numunelerdeki 

bukkal yüzeylerinde mineral yoğunluğunun hesaplanması için 0,25 ve 0,75 gr/cm3 

yoğunluğunda iki adet fantom numunelerle beraber görüntülendi. Mikro bilgisayarlı 

tomografi analizi için kullanılacak toplamda 20 örneğin bukkal yüzeylerine yapıĢtırılan 

3X3 mm‟lik etiketler çıkartıldı.  

 

Mikro bilgisayarlı tomografi yöntemi ile 3x3 mm‟ lik deney bölgesini içine 

alacak Ģekilde standart olarak her bir örnek için 650 ile 700 arasında radyografi alındı. 

Ham data bilgisayar ortamına aktarılarak NRecon programı ile kesit haline 

dönüĢtürüldü. CTAn programı ile örneklerin mineral yoğunlukları hesaplanarak 3D 

modeller oluĢturuldu. Görüntüleme iĢlemi CTVol programı ile gerçekleĢtirildi.  

 

 

Resim 13: Skyscan 1172 mikro bilgisayarlı tomografi cihazının görüntüsü 
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Resim 14: Skyscan 1172 mikro bilgisayarlı tomografi cihazı. Örneklerin 

yerleĢtirildiği bölme 

 

Resim 15: Görüntülerin bilgisayar ortamına aktarılması 
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3.9.DENEYLERĠN YAPILIġI 

 

 

3.9.1. MĠKROSERTLĠK DENEYĠNĠN YAPILIġI 

 

VSN değerleri 340-380 arasında ölçülen mine örnekleri çalıĢmaya dahil edildi. 

Mikrosertlik değerleri dengeli bir dağılım gösterecek Ģekilde 5 gruba ayrıldı. Her grupta 

10 örnek yer aldı. 

 

 

Grupların oluşturulması: 

1. Grup: Colgate triple action ile tedavi edilen grup 

2. Grup: BioRepair Plus diĢ macunu ile tedavi edilen grup 

3. Grup: Theodent diĢ macunu ile tedavi edilen grup 

4. Grup: Sensodyne Repair&Protect diĢ macunu ile tedavi edilen grup 

5. Grup: Herhangi bir tedavi uygulanmamıĢ grup ( kontrol grubu) 

 

 

Resim 16: Grupların oluĢturulması                
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Yapay çürük oluşturulması: 

Yapay çürük oluĢturulabilmesi amacıyla pH siklus modeli kullanıldı. Herbir örnek 

10ml`lik demineralizasyon solüsyonu içerisinde Ten-Cate ve ark. çalıĢmalarında 

yaptıkları gibi 32 saat boyunca 10ml‟ lik demineralizasyon solüsyonunda bekletildi. 

32 saatin sonunda “subsurface lesion” olarakadlandırılan yapay çürük oluĢumu 

gerçekleĢtirildi (60). 

 

Demineralizasyon sonrası mikrosertlik ölçümü: 

Örnekler Ten-Cate ve ark (2003) çalıĢmalarında yaptığı gibi (60) 

demineralizasyon solüsyonundan çıkarılarak de-iyonize su ile yıkanıp, kurutuldu. 50 

örneğin demineralizasyon sonrası mikrosertlik değerleri Mikrosertlik analizi, bir Vikers 

ucu bulunan Buehler® Micromet 5114 (Lake Bluff, Illiniois, USA) mikrosertlik analiz 

cihazı (Resim 13)kullanılarak belirlendi. Ölçümler 10 saniye boyunca 100 gr kuvvet 

uygulaması ile yapıldı. 

 

 

Remineralizasyon ajanlarının uygulanması: 

Demineralizasyon sonrası mikrosertlik değerleri belirlenen mine örnekleri 7 gün 

boyunca pH döngüsünde tutuldu. Örnekler 37:C‟ de pH 4 olan demineralizasyon 

solüsyonunda 4 saat bekletildi. Daha sonra deiyoneize su ile yakındıktan sonra 37:C‟de 

pH 7 olan remineralizasyon solüsyonunda 20 saat bekletildi. pH döngüsü boyunca 

gruplara göre uygulanacak diĢ macunları günde 2 defa 2 dakika boyunca diĢlere diĢ 

fırçası yardımı ile uygulandı. Uygulama iĢlemi sonrasında solüsyona atılmadan önce 

örnekler yine deiyonize su ile yıkandı.  

1. Grup: 10 örneğe günde 2 defa 2 dakika colgate diĢ macunu fırça yardımı ile 

uygulandı. 

2. Grup: 10 örneğe günde 2 defa 2 dakika BioRepair Plus diĢ macunu fırça 

yardımı ile uygulandı. 

3. Grup: 10 örneğe günde 2 defa 2 dakika Theodent diĢ macunu fırça yardımı 

ile uygulandı. 

4. Grup: 10 örneğe günde 2 defa 2 dakika Sensodyne Repair&Protect diĢ 

macunu fırça yardımı ile uygulandı. 

5. Grup(kontrol grubu): 10 örneğe herhangi bir tedavi uygulanmadı 



70 
 

 

 

Örnekler 7 günün ardından yeniden mikrosertlik ölçümleri yapılana kadar 1 gün 

boyunca remineralizasyon solüsyonunda bekletildi. Remineralizasyon ajanlarının 

uygulanma sonrasında mine örneklerinin mikrosertlik ölçümleri daha önce anlatıldığı 

gibi yapıldı.  

Mine yüzey mikrosertliği baĢlangıçta ve pH döngüsünden sonra aynı kiĢi 

tarafından aynı cihaz kullanılarak daha önce anlatılan Ģekilde ölçülerek Vickers sertlik 

numaraları (VSN) belirlendi.  

 

3.9.2. MĠKRO BĠLGĠSAYARLI TOMOGRAFĠ DENEYĠNĠN YAPILIġI 

BaĢlangıç mikro CT ölçümlerinin ardından örnekler 5 gruba ayrıldı.  

 

Grupların oluşturulması:  

1. Grup: Colgate triple action ile tedavi edilen grup 

2. Grup: BioRepair Plus diĢ macunu ile tedavi edilen grup 

3. Grup: Theodent diĢ macunu ile tedavi edilen grup 

4. Grup: Sensodyne Repair&Protect diĢ macunu ile tedavi edilen grup 

5. Grup: Herhangi bir tedavi uygulanmamıĢ grup (kontrol grubu) 

 

 

 

Resim 17: Mikro-CT analizi için grupların oluĢturulması 
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Yapay çürük oluşturulması: 

Yapay çürük oluĢturulabilmesi amacıyla pH siklus modeli kullanıldı. Herbir 

örnek 10ml`lik demineralizasyon solüsyonu içerisinde Ten-Cate ve ark. çalıĢmalarında 

yaptıkları gibi 32 saat boyunca 10ml‟ lik demineralizasyon solüsyonunda bekletildi. 32 

saatin sonunda “subsurface lesion” olarak adlandırılan yapay çürük oluĢumu 

gerçekleĢtirildi (60). 

 

Demineralizasyon sonrası mikro CT ölçümü: 

Örnekler Ten-Cate ve ark (2003) çalıĢmalarında yaptığı gibi (60) 

demineralizasyon solüsyonundan çıkarılarak de-iyonize su ile yıkanıp, kurutuldu. 20 

örneğin demineralizasyon sonrası mikro CT değerleri Skyscan 1172 cihazı ile 

örneklerin baĢlangıç mikro CT ölçümlerinin yapımıyla aynı Ģekilde mineral yoğunluk 

ölçümleri gerçekleĢtirildi. 

 

Resim 18: Demineralizasyon sonrası diĢ yüzeyinde görülen radyolusens 

demineralize alan 
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Remineralizasyon ajanlarının uygulanması:  

Demineralizasyon sonrası mikro CT mineral yoğunluk değerleri belirlenen 

mine örnekleri 7 gün boyunca pH döngüsünde tutuldu. Örnekler 37:C‟ de pH 4 olan 

demineralizasyon solüsyonunda 4 saat bekletildi. Daha sonra deiyoneize su ile 

yakındıktan sonra 37:C‟de pH 7 olan remineralizasyon solüsyonunda 20 saat bekletildi. 

pH döngüsü boyunca gruplara göre uygulanacak diĢ macunları günde 2 defa 2 dakika 

boyunca diĢlere diĢ fırçası yardımı ile uygulandı. Uygulama iĢlemi sonrasında 

solüsyona atılmadan önce örnekler yine deiyonize su ile yıkandı.  

 

1. Grup: 4 örneğe günde 2 defa 2 dakika colgate diĢ macunu fırça yardımı 

ile uygulandı. 

2. Grup: 4 örneğe günde 2 defa 2 dakika BioRepair Plus diĢ macunu fırça 

yardımı ile uygulandı. 

3. Grup: 4 örneğe günde 2 defa 2 dakika Theodent diĢ macunu fırça 

yardımı ile uygulandı. 

4. Grup: 4 örneğe günde 2 defa 2 dakika Sensodyne Repair&Protect diĢ 

macunu fırça yardımı ile uygulandı. 

5. Grup8kontrol grubu): 4 örneğe herhangi bir tedavi iĢlemi uygulanmadı.  

 

 

Örnekler 7 günün ardından yeniden mikro CT ölçümleri yapılana 

kadar 1 gün boyunca remineralizasyon solüsyonunda bekletildi. 

Remineralizasyon ajanlarının uygulanma sonrasında mine örneklerinin mikro 

CT ile mineral yoğunluk ölçümleri daha önce anlatıldığı gibi yapıldı.  

 

 

 

3.10.  ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

  

Bu çalıĢmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

2007 Statistical Software (Utah, USA)   paket programı ile yapılmıĢtır. 

Verilerin değerlendirilmesinde  tanımlayıcı istatistiksel metotların 

(ortalama,standart sapma) yanı sıra çoklu grupların tekrarlayan ölçümlerinde  
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tekrarlayan varyans analizi, alt grup  karĢılaĢtırmalarında  Newman Keuls çoklu 

karĢılaĢtırma testi, gruplar arası karĢılaĢtırmalarda tek yönlü varyans analizi alt grup  

karĢılaĢtırmalarında  Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi kullanılmıĢtır. Sonuçlar, anlamlılık 

p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmada yer alan toplam 5 gruptan elde edilen baĢlangıç, demineralizasyon ve 

pH döngüsü sonrası yüzey mikrosertlik ortalama, standart sapma değerleri (VSN) 

ortalama, standart sapma ve tek yönlü varyans analizi Tablo 3‟de gösterilmiĢtir. Tüm 

gruplardan elde edilen baĢlangıç ve demineralizasyon sonrası VSN değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p=0,386/ p=0.259). Bununla birlikte, 

tüm gruplarda demineralizasyon sonrası yüzey VSN değerlerinin baĢlangıç ve pH 

döngüsü sonrası VSN değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük 

olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). pH döngüsü sonrası yüzey VSN değerlerinin gruplar 

arası karĢılaĢtırılmasında aralarındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu, en 

yüksek değerin Grup 1‟ de, en düĢük değerin ise kontrol grubunda saptandığı 

görülmüĢtür (p<0,05). 

  

Ayrıca mikrosertlik ölçümlerinin güvenilirliğini belirlemek için sınıfiçi 

korelasyon katsayıları hesaplanmıĢ ve Tablo 4‟ te gösterilmiĢtir. Ölçümler 0,843-0,988 

arasında bulunmuĢtur.  
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Tablo 3:Deney ve kontrol gruplarının baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası yüzey mikrosertlik ortalama ve standart sapma değerleri (VSN) ve bu 

değerlerin tek yönlü varyans analizine göre karĢılaĢtırılması 

Mikrosertlik Sonuçları BaĢlangıç(n=50) 

Demineralizasyon 

Sonrası(n=50) 

pH Döngüsü 

Sonrası(n=50) P
* 

Grup 1 368,79±6,77 247,81±8,73 298,81±7,11 0,0001 

Grup 2 365,87±5,93 241,92±5,88 289,31±6,93 0,0001 

Grup 3 368,85±4,52 242,26±6,12 292,89±6,91 0,0001 

Grup 4 367,86±4,75 242,86±4,8 283,48±7,46 0,0001 

Grup 5(kontrol grubu) 364,29±7,92 243,45±6,1 238,25±5,71 0,0001 

p
** 

0,386 0,259 0,0001  

    *EĢleĢtirilmiĢ t testi 

    **  Tek yönlü varyans analizi 

 

 

Tablo 4:Mikrosertlik ölçümlerinin güvenilirliğini belirlemek için sınıfiçi korelasyon 

katsayıları hesaplanması. 

  

Sınıfiçi Korelasyon 

Katsayısı 

%95 GA 

Alt Sınır Üst Sınır 

BaĢlangıç 0,843 0,757 0,903 

Demineralizasyon Sonrası 0,875 0,806 0,923 

pH Siklusu Sonrası 0,988 0,981 0,992 
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Grup 1‟ in baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası 

mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mikrosertlik ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mikrosertlik ortalamaları pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 2‟ nin baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası 

mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mikrosertlik ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), Demineralizasyon sonrası mikrosertlik ortalamaları pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 3‟ ün baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası 

mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mikrosertlik ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mikrosertlik ortalamaları pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 4‟ ün baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası 

mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mikrosertlik ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mikrosertlik ortalamaları pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 5(kontrol grubu)‟ in baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü 

sonrası mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim 

gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç mikrosertlik ortalamaları demineralizasyon sonrası 

ve pH döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı 
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derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mikrosertlik 

ortalamaları pH döngüsü sonrası mikrosertlik ortalamalarından istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

 

ÇalıĢmada yer alandeney ve kontrol gruplarının Tukey çoklu karĢılaĢtırma 

testine göre pH döngüsü sonrası yüzey mikrosertlik değerleri karĢılaĢtırmaları Tablo 

5‟te ve dağılımı Grafik 1 „de gösterilmiĢtir. Grupların baĢlangıç ve demineralizasyon 

sonrası yüzey mikrosertlik değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p=0,386/ p=0.259). Bu nedenle çoklu karĢılaĢtırma yapılmamıĢtır. 

 

Tablo 5:Deney ve kontrol gruplarından elde edilen yüzey mikrosertlik (VSN) 

değerlerinin tukey testine göre çoklu karĢılaĢtırılması 

Tukey Çoklu Karşılaştırma Testi pH Siklusu Sonrası 

Grup 1 / Grup 2 0,026 

Grup 1 / Grup 3 0,316 

Grup 1 / Grup 4 0,0001 

Grup 1 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

Grup 2 / Grup 3 0,768 

Grup 2 / Grup 4 0,330 

Grup 2 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

Grup 3 / Grup 4 0,028 

Grup 3 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

Grup 4 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

 

Grup1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5(kontrol grubu)‟ in baĢlangıç 

mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir 

(p=0,386).  
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Grup1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5(kontrol grubu)‟ in demineralizasyon 

sonrası mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p=0,259).  

Grup1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5(kontrol grubu)‟ in pH döngüsü sonrası 

mikrosertlik ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). Grup 1‟ in mikrosertlik ortalamaları Grup 2, Grup 4, Grup 5(kontrol 

grubu)‟ ten istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,026, p=0,0001), 

Grup 2‟ nin mikrosertlik ortalamaları Grup 5(kontrol grubu)‟ ten istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), Grup 3‟ ün mikrosertlik ortalamaları 

Grup 4 ve Grup 5(kontrol grubu)‟ ten istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢ (p=0,028, p=0,0001), Grup 4‟ ün mikrosertlik ortalamaları Grup 5kontrol 

grubu)‟ ten istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), diğer 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p<0,05). 

 

Grafik 1. Deney ve kontrol gruplarında baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve 

pH döngüsü sonrası elde edilen yüzey VSN değerlerinin dağılımı 
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50 örneğin; baĢlangıç değerleri, demineralizasyon sonrası değerleri ve pH 

döngüsü sonrası remineralizasyon materyalleri uygulandıktan sonraki 4 noktadan 

ölçülmüĢ mikrosertlik değerleri tablo 6‟ da verilmiĢtir. 

 

 

Tablo 6:Deney ve kontrol gruplarının baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve 

pH döngüsü sonrası remineralizasyon materyalleri uygulandıktan sonra, 4 noktadan 

ölçülmüĢ mikrosertlik ölçümleri. 

    BaĢlangıç         

Demineralizas

-yon 

sonrası 

        

pH 

siklusü 

sonrası 

      

                                

Grup 

1 

1. 

örnek 
355.6 371.4 370.6 381.4   243.7 244.6 239.4 246.6   300.9 303.2 300.1 288.1 

 

2. 

örnek 
363.3 373.1 374.4 374.1   251.9 252.9 260.7 240.0   307.1 308.3 305.0 302.2 

  
3. 

örnek 
359.1 362.1 375.1 372.8   232.6 231.6 244.4 241.8   298.1 291.4 302.0 304.6 

  
4. 

örnek 
380.4 375.6 372.4 379.0   261.6 260.0 252.4 250.1   297.4 304.5 310.0 311.1 

  
5. 

örnek 
349.7 352.7 359.7 361.1   244.3 252.1 258.7 252.2   289.9 297.6 301.4 303.7 

  
6. 

örnek 
362.1 357.6 369.1 370.9   239.4 241.4 244.8 232.4   296.6 283.4 261.4 293.4 

  
7. 

örnek 
371.4 375.5 371.6 367.7   230.0 233.3 239.4 239.5   302.1 300.5 300.2 291.4 

  
8. 

örnek 
368.9 371.4 373.5 370.0   233.4 245.5 251.0 250.6   307.6 308.2 303.1 305.5 

  
9. 

örnek 
355.5 362.7 362.2 365.3   260.9 253.7 261.1 263.1   291.6 287.4 289.5 294.4 

  
10. 

örnek 
372.9 379.4 381.6 378.7   254.7 252.2 261.1 263.1   301.6 301.1 304.5 302.2 

                                

Grup 

2 

1. 

örnek 
353.5 358.9 362.1 365.5   252.1 244.3 232.1 239.0   279.9 296.6 291.2 289.4 

  
2. 

örnek 
349.7 362.1 363.7 369.9   238.1 237.6 232.1 233.4   280.8 281.6 289.2 278.7 

  
3. 

örnek 
357.8 358.9 361.9 363.3   241.6 244.4 240.0 240.9   281.0 282.2 279.6 276.4 

  
4. 

örnek 
375.4 379.4 374.5 372.6   232.1 233.7 238.9 247.6   283.0 285.5 291.6 280.9 

  
5. 

örnek 
376.6 374.4 371.8 367.9   244.7 245.5 250.0 251.2   298.9 291.0 293.0 294.4 

  
6. 

örnek 
349.7 355.7 361.6 364.5   233.3 231.4 229.4 238.8   300.7 292.2 290.9 302.6 

  
7. 

örnek 
373.2 369.7 367.5 367.3   244.4 241.5 245.5 239.8   289.5 285.5 285.6 284.7 
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8. 

örnek 
370.0 361.4 364.8 363.2   250.0 253.1 249.7 246.1   281.1 283.0 283.4 285.9 

  
9. 

örnek 
359.8 365.7 369.7 371.6   257.4 249.5 247.7 246.1   296.6 299.4 291.6 293.3 

  
10. 

örnek 
375.4 371.6 370.9 361.6   232.9 238.8 240.0 242.2   305.0 300.0 296.5 299.9 

                                

Grup 

3 

1. 

örnek 
372.4 371.1 370.4 370.9   244.4 232.1 235.6 240.0   284.1 282.1 284.8 281.6 

  
2. 

örnek 
375.5 372.1 373.3 372.6   243.0 236.1 239.0 238.7   298.6 290.0 299.1 299.1 

  
3. 

örnek 
369.2 357.7 370.5 370.0   251.4 248.8 247.1 247.6   291.6 292.4 299.9 298.7 

  
4. 

örnek 
358.9 367.8 370.4 372.8   260.5 257.2 239.4 243.4   289.6 281.4 280.0 283.4 

  
5. 

örnek 
379.6 372.8 371.1 368.8   233.3 232.1 234.4 238.8   286.6 290.6 287.8 294.4 

  
6. 

örnek 
369.7 371.6 372.4 362.3   236.0 236.4 231.3 233.3   300.4 299.5 301.5 301.1 

  
7. 

örnek 
359.7 362.1 369.4 367.5   240.7 241.6 247.8 248.8   299.7 292.5 294.4 290.6 

  
8. 

örnek 
362.5 371.6 372.2 375.6   250.0 253.0 249.9 246.7   282.2 285.6 285.9 289.9 

  
9. 

örnek 
352.6 355.7 363.8 364.4   237.8 238.1 236.9 240.9   299.5 299.6 296.1 291.5 

  
10. 

örnek 
375.5 370.0 372.1 375.4   246.6 245.5 245.7 240.4   303.3 304.7 301.4 300.5 

                                

Grup 

4 

1.örn

ek 
359.7 363.2 362.5 370.4   239.1 244.0 240.0 245.5   285.1 278.5 281.6 282.4 

  
2. 

örnek 
379.6 380.0 366.7 367.9   240.6 244.3 244.5 249.8   272.1 270.9 280.0 275.5 

  
3. 

örnek 
371.3 370.6 370.9 372.5   237.8 245.5 249.0 250.0   279.6 285.5 292.5 283.4 

  
4. 

örnek 
362.1 363.9 363.1 352.9   252.2 249.7 248.1 248.3   272.4 269.7 261.6 270.9 

  
5. 

örnek 
374.4 375.4 370.9 370.6   237.1 239.4 242.4 244.4   277.7 291.1 293.4 283.4 

  
6. 

örnek 
365.5 365.9 360.9 359.7   232.6 239.1 237.7 238.1   291.1 289.6 295.5 287.6 

  
7. 

örnek 
355.2 367.4 362.3 367.8   232.6 233.1 239.6 240.0   291.1 287.7 293.1 283.4 

  
8. 

örnek 
362.7 365.5 370.0 375.5   247.7 249.0 251.6 252.2   275.5 283.7 293.7 263.5 

  
9. 

örnek 
369.7 371.1 372.4 371.6   239.1 244.4 241.6 248.4   282.1 284.4 295.5 286.6 

  
10. 

örnek 
374.1 368.8 367.1 372.7   233.1 239.7 240.0 243.1   292.5 291.6 290.6 292.9 

                                

Grup 

5 

1. 

örnek 
349.7 351.6 363.2 361.4   250.0 252.2 241.9 240.8   248.2 245.6 240.0 236.6 

Kontrol 
Grubu 

2. 

örnek 
355.8 369.7 378.6 364.6   232.9 238.8 240.0 242.2   230.8 236.3 236.1 240.3 

 

3. 

örnek 
376.8 376.4 377.7 371.5   233.3 232.8 238.6 245.0   230.0 230.1 233.5 238.5 

  
4. 

örnek 
361.7 362.5 368.9 369.1   239.9 238.6 236.7 231.4   233.5 238.0 228.9 225.6 

  
5. 

örnek 
370.1 369.4 365.3 372.9   239.0 240.7 241.6 239.9   235.5 238.7 235.6 230.0 
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6. 

örnek 
348.0 352.2 357.7 350.3   243.6 252.8 239.8 241.7   240.0 241.1 235.4 235.0 

  
7. 

örnek 
365.3 360.2 359.4 366.8   232.4 238.1 240.5 241.2   229.1 230.0 234.4 233.9 

  
8. 

örnek 
379.1 374.4 369.1 365.4   250.1 248.6 244.3 251.1   240.6 242.1 238.3 249.0 

  
9. 

örnek 
352.1 355.7 348.2 358.5   255.5 250.0 249.2 257.7   250.2 245.6 240.2 250.4 

  
10. 

örnek 
360.6 371.3 366.5 374.0   246.7 253.1 255.9 249.3   240.6 249.8 249.0 243.5 

 

 

 

ÇalıĢmada yer alan deney ve kontrol gruplarından elde edilen baĢlangıç, 

demineralizasyon ve pH döngüsü sonrası mineral yoğunuk ortalama, standart sapma 

değerleri ortalama, standart sapma ve tek yönlü varyans analizi Tablo 7 ‟da 

gösterilmiĢtir. Tüm gruplarda elde edilen baĢlangıç ve demineralizasyon sonrası mineral 

yoğunluk değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p=0,997/ 

p=0.955). Bununla birlikte, tüm gruplarda demineralizasyon sonrası mineral yoğunluk 

değerlerinin baĢlangıç ve pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk değerlerine göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük olduğu belirlenmiĢtir (p<0,0001). 
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Tablo 7:Deney ve kontrol gruplarının baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve 

pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalama ve standart sapma değerleri ve bu 

değerlerin tek yönlü varyans analizine göre karĢılaĢtırılması 

Mikro CT Başlangıç 

Demineralizasyon 

sonrası 

pH Döngüsü 

sonrası P* 

Grup 1 2,1876±0,0049 1,4245±0,0049 1,5508±0,0018 0,0001 

Grup 2 2,1884±0,0047 1,4274±0,0095 1,6025±0,0629 0,0001 

Grup 3 2,1888±0,0047 1,4245±0,0051 1,5450±0,0051 0,0001 

Grup 4 2,1878±0,0073 1,4249±0,0048 1,5577±0,0076 0,0001 

Grup 

5(kontrol) 2,1887±0,0047 1,4251±0,0053 1,4246±0,0051 

 

 

0,0001 

P** 0,997 0,955 0,0001  

*EĢleĢtirilmiĢ t testi 

**Tek yönlü varyans analizi 

 

Grup 1‟ in baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası mineral 

yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mineral yoğunluk ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsüsonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mineral yoğunluk ortalamaları 

pHdöngüsüsonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 2‟ nin baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası mineral 

yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mineral yoğunluk ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

sonrası döngüsümineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mineral yoğunluk ortalamaları 
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pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 3‟ ün baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası mineral 

yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mineral yoğunluk ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mineral yoğunluk ortalamaları 

pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 4‟ ün baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü sonrası mineral 

yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). BaĢlangıç mineral yoğunluk ortalamaları demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mineral yoğunluk ortalamaları 

pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

Grup 5(kontrol grubu)‟ in baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve pH döngüsü 

sonrası mineral yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim 

gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç mineral yoğunluk ortalamaları demineralizasyon 

sonrası ve pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalamalarından istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,0001), demineralizasyon sonrası mineral 

yoğunluk ortalamaları pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk ortalamalarından 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,0001). 

 

ÇalıĢmada yer alan deney ve kontrol gruplarının Tukey çoklu karĢılaĢtırma 

testine göre pH döngüsü sonrası mineral yoğunluk değerleri karĢılaĢtırmaları Tablo 8‟de 

ve dağılımı Grafik 2 „de gösterilmiĢtir. Deney ve kontrol gruplarının baĢlangıç ve 

demineralizasyon sonrası mineral yoğunluk değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p=0,997/ p=0.955). Bu nedenle çoklu karĢılaĢtırma 

yapılmamıĢtır. 
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Tablo 8:Deney ve kontrol gruplarından elde edilen mineral yoğunluk 

değerlernin tukey testine göre çoklu karĢılaĢtırılması 

Tukey Çoklu Karşılaştırma Testi pH Siklusu Sonrası 

Grup 1 / Grup 2 0,128 

Grup 1 / Grup 3 0,998 

Grup 1 / Grup 4 0,997 

Grup 1 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

Grup 2 / Grup 3 0,077 

Grup 2 / Grup 4 0,224 

Grup 2 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

Grup 3 / Grup 4 0,968 

Grup 3 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

Grup 4 / Grup 5(kontrol grubu) 0,0001 

 

Grup1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5(kontrol grubu)‟ in baĢlangıç mineral 

yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir 

(p=0,997).  

Grup1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5(kontrol grubu)‟in demineralizasyon 

sonrası mineral yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p=0,955). 

Grup1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5(kontrol grubu)‟in pH döngüsü sonrası 

mineral yoğunluk ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir 

(p=0,0001). Grup 5(kontrol grubu)‟ in mineral yoğunluk ortalamaları Grup 1, Grup 2 ve 

Grup 4‟ ten istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,0001), Grup 

5(kontrol grubu)‟ in mineral yoğunluk ortalamaları Grup 3‟ ten istatistiksel olarak 
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anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,0001), diğer gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p>0,05). 

Grafik 2.Deney ve kontrol gruplarında baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve 

pH döngüsü sonrası elde edilen mineral yoğunluk değerlerinin dağılımı 

 

 

 

20 örneğin; baĢlangıç değerleri, demineralizasyon sonrası değerleri ve pH 

döngüsü sonrası remineralizasyon materyalleri uygulandıktan sonra, mikro-ct ile 

mineral yoğunluk ölçüm değerleri tablo 9‟ da verilmiĢtir. 
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Tablo 9:Deney ve kontrol gruplarının baĢlangıç, demineralizasyon sonrası ve 

pH döngüsü sonrası remineralizasyon materyalleri uygulandıktan sonra, mikro-ct ile 

mineral yoğunluk ölçüm değerleri. 

MĠKRO CT SONUÇLARI 

    BaĢlangıç   Demineralizasyonsonrası   

pH döngüsü  

sonrası 

Grup 1  1. örnek 2.1850 
 

1.4200 
   

1.5485 
 

 

2. örnek 2.1846 
 

1.4210 
   

1.5530 
 

  3. örnek 2.1848 
 

1.4208 
   

1.5700 
 

  4. örnek 2. 1847 
 

1.4198 
   

1.5600 
 

Grup 2 1. örnek 2.1848 
 

1.4199 
   

1.5895 
 

  2. örnek 2.1854 
 

1.4205 
   

1.5905 
 

  3. örnek 2.1851 
 

1.4208 
   

1.5800 
 

  4. örnek 2.1850 
 

1.4204 
   

1.5750 
 

Grup 3 1. örnek 2.1850 
 

1.4205 
   

1.5405 
 

  2. örnek 2.1855 
 

1.4200 
   

1.5410 
 

  3. örnek 2.1852 
 

1.4201 
   

1.5500 
 

  4. örnek 2.1848 
 

1.4199 
   

1.5540 
 

Grup 4 1. örnek 2.1850 
 

1.4210 
   

1.5503 
 

  2. örnek 2.1855 
 

1.4212 
   

1.5620 
 

  3. örnek 2.1853 
 

1.4209 
   

1.5500 
 

  4. örnek 2.1846 
 

1.4199 
   

1.5700 
 

Grup 5 1. örnek 2.1850 
 

1.4200 
   

1.4199 
 

(kontrol) 2. örnek 2.1854 
 

1.4212 
   

1.4208 
 

  3. örnek 2.1851 
 

1.4205 
   

1.4200 
 

  4. örnek 2.1849 
 

1.4206 
   

1.4210 
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5. TARTIġMA 

DiĢ çürüğü, diĢ sert dokularının mikroorganizmalar tarafından meydana getirilen 

patolojik yıkımı olarak tanımlanabilmektedir (224). Minede gözlenen baĢlangıç çürük 

lezyonları, çevresindeki sert mineye göre daha yumuĢaktır. Genel olarak beyaz opak 

lekeler Ģeklinde gözlenirken, hava ile kurutma sonucunda beyazlıklarının arttığı 

gözlenir. Mine yapısından çözünen kalsiyum, fosfat iyonları ve apatit kristalleri 

demineralizasyonun baĢlamasına sebep olur (67). 

BaĢlıca çiğneme fonksiyonunda azalmaya, estetik olarak problemlere sebep olan 

demineralizasyon alanları, herhangi bir önlem alınmadığında hızla ilerleme göstererir ve 

sonuç olarak diĢ sert doku kayıplarıyla sonuçlanan kavite oluĢumları gözlenir (225). 

Ağız içerisinde tükürük ile diĢ sert dokuları arasında sürekli bir iyon alıĢveriĢi 

gerçekleĢmektedir. Ortamın pH‟ sının kritik pH‟ nın (pH 5.5) altına inmesi sonucunda, 

diĢ dokularında bulunan kalsiyum tuzları diĢten uzaklaĢır. Ortam pH‟ sı yükselip alkali 

seviyeye geldiğinde ise çözünen iyonlar diĢ sert dokuları üzerine çökelerek tuz 

kompleksleri oluĢtururlar. Bu olaylar ağız ortamında denge içerisinde gerçekleĢen 

demineralizasyon ve remineralizasyon olaylarıdır. DiĢ sert dokularından kalsiyum 

tuzlarının iyonize olmasına „demineralizasyon‟, tekrar çökelmesine ise 

„remineralizasyon‟ denmektedir. Bu dengenin demineralizasyon yönünde bozulmasıyla 

diĢ sert dokularında yıkım gerçeklesir ve baĢlangıç çürük lezyonları gözlenir (226, 227) 

Günümüzde, diĢ çürüğü prevalansının artması, bununla beraber gelen ağrı, 

estetik kaygı gibi diĢ sağlığı problemlerinin de yükselmesi, diĢ tedavilerinin maliyetinin 

yüksek olması gibi sebeplerden dolayı koruyucu uygulamalar önem kazanmaktadır 

(228, 229). Maliyeti düĢük ve pratik ağız, diĢ sağlığını korumaya yönelik yöntemler ve 

ürün arayıĢları gün geçtikçe daha fazla önem kazanmaya baĢlamıĢtır (230, 231). 

Düzenli olarak diĢ hekimi kontrolunde olan ve gerekli koruyucu tedavilerin 

uygulandığı çocuklarda gözlenen çürük prevalansının diğer çocuklara oranla daha düĢük 

olduğu birçok çalıĢmada bildirilmiĢtir (232, 233). Fakat sürekli diĢ hekimi kontrolüne 

giden çocukların sosyoekonomik düzeylerinin genel olarak yüksek olduğu, 

sosyoekonomik düzeyi düĢük olan bireylerin ancak problem varlığında diĢ hekime 

gittikleri görülmüĢtür (234). Bu nedenle uygulanacak koruyucu tedavilerin ekonomik ve 

evde dahi kolayca uygulanabilmesi önem kazanmıĢtır. Bu araĢtırmada da uygulaması ve 
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ulaĢılabilmesi kolay, maliyeti düĢük, çürük oluĢumunu önleyici ve durdurucu etkisi olan 

yeni remineralizasyon ajanları içeren diĢ macunlarının etkinliği araĢtırılmıĢtır.  

DiĢ çürüğünün önlenmesi ve var olan baĢlangıç mine çürüklerinin 

remineralizasyonu için en etkili ajanların baĢında gelen fluoridin, 1930‟ lu yıllardan beri 

topikal etkisi üzerinde yapılan çalıĢmalarda mineyle etkileĢime girerek minenin asit 

ataklarına karĢı daha güçlü olmasını sağladığı ve çözünürlüğünü azalttığı belirtilmiĢtir 

(140). 1940‟ lı yıllarda ise, içme sularının fluoridlenmesi ile sistemik uygulama 

yöntemleri oluĢturulmaya baĢlamıĢtır (235).  

Fluorid genel olarak, sağlıklı bireylerde, çürüğe eğilimi olan bireylerde, dentin 

duyarlılığına karĢı, baĢ boyun radyoterapisi görenlerde ve ortodontik tedavi gören 

bireylerde sıkça tercih edilmektedir (140, 236). Ortamda fluorid varlığında, minede 

bulunan apatit yapıdaki hidroksil fluor ile yer değiĢtirerek fluorapatit yapısı oluĢur. 

OluĢan bu fluorapatit yapı asitlere karĢı daha dirençli olması nedeniyle çürük geliĢimini 

engellemede etkilidir (237). 

Yapılan araĢtırmalar gösteriyor ki, diĢ çürüklerinin önlenmesinde fluoridin 

sistemik alımından çok topikal uygulanması çok daha etkilidir. Topikal uygulamalarla, 

diĢ yüzeyinde kalsiyum fluorid bileĢiğinin meydana gelerek düĢük pH‟ da bu oluĢan 

kalsiyum fluorid kristallerinin çözünmesiyle ortamda bulunan fluorid miktarının 

yükseldiği ve böylelikle çürük atağının önlendiği bildirilmiĢtir (238). Fluorid 

hidroksiapatiti fluorapatite dönüĢtürerek minenin asit ataklarına karĢı daha dayanıklı 

olmasını sağlamaktadır. Ayrıca fluorid dental plağı da etkiler. Plakta bulunan 

mikroorganizmaların asit oluĢumunu azalttığı bildirilmiĢtir (93). Kısaca fluorid, mine 

içerisinde ve yüzeyinde bulunarak minenin zenginleĢmesini ve bu sayede 

demineralizasyona karĢı direnç kazanmasını sağlamaktadır. Ayrıca çürüğe neden olan 

mikroorganizmaların asit üretimini inhibe ederek çürük lezyonlarının remineralizasyonu 

için katalizör görevi yapmaktadır(239). BaĢlıca topikal fluorid uygulamaları; 

solüsyonlar, jeller, verniler, fluorlu diĢ macunları, ağız gargaralarıdır (239). 

Fakat fluorid kullanımı ile ilgili dikkat edilmesi gereken noktalar mevcuttur. 

Fluorid gerekli günlük dozun üzerinde alındığında, alınan dozun miktarına göre vücutta 

çeĢitli sistemik etkilere neden olur. Bunlardan en çok gözlenen etkisi „dental fluorozis‟ 

tir. Doğal içme suyu ve kaynaklarında fluorid konsantrasyonu günlük optimal dozun 

üstüne çıktığı bölgelerde yaĢayan bireylerde „Endemik Fluorozis‟ gözlenebilmektedir 
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(240). Bireyde sistemik açıdan risk oluĢturmayan ve diĢ çürüklerine karĢı koruyucu etki 

sağlayan günlük fluorid dozu, Dünya Sağlık Örgütü (WHO)‟ nün 1994‟ te yaptığı 

açıklamada 0.5-1 mg/lt olarak belirlenmiĢtir (241).  

Günümüzde sadece doğal kaynaklardan alınan fluoridin yanında sistemik ve 

topikal olarak uygulanan fluorid uygulamalarının yaygınlaĢmasıyla dental fluorozis 

görülme sıktığında artıĢ gözlenmiĢtir  (108). Dental fluorozis olgularının görülmesi 

özellikle estetik sorunlara yol açmaktadır (242). Mine formasyonunun özellikle geç 

sekresyon ve kısmen erken maturasyon döneminde meydana gelen mine 

hipoplazileridir. Özellkle bebeklik ve çocukluk döneminde, geliĢen diĢlerin yapısına 

fluoridin fazla miktarda alınması ile gözlenir (243).  

Fluoridin tek seferde ve yüksek dozda alınımı ile „akut fluorid toksisitesi‟ne, 

optimal dozdan fazla olacak Ģekilde ve uzun süreli alınmasıyla ile de „kronik fluorid 

toksisitesi‟ gözlenir (97). Akut fluorid toksisitesi; sodyumfluorür veya 

sodyumsilikafluorür tuzlarının fazla miktarda alınması ile meydana gelir. Karın ağrısı, 

kusma, hipersalivasyon, diyare, hipokalsemi ve kas spazmlarıyla karekterizedir. 

Solunum felci ve kardiyak areste yol açarak ölümle sonuçlanabilmektedir (244). Kronik 

fluorid toksisitesinde ise, dental fluorozis ve iskeletsel fluorozis bir arada gözlenir 

(245).  

Fluoridin diĢ çürüklerine karĢı olumlu etkilerinin yanında toksik etkisinin olması 

kullanım alanlarını ve miktarını kısıtlamaktadır. DiĢ çürüğünden korunmada en etkili 

ajan olarak hala fluorid ön plandadır. Fakat fluoridin kullanımı ile ilgili son yıllarda 

giderek artan tartıĢmalar mevcuttur. Bu nedenle daha güvenli ve en az fluorid kadar 

etkili farklı remineralizasyon ajanlarına yönelik çalıĢmalar hız kazanmıĢtır (246).  

Bu çalıĢmanın amacı, günümüzde önemi gitgide artan koruyucu diĢ hekimliğinin 

en çok üzerinde durduğu konulardan birisi olan remineralizasyon için fluoride alternatif 

günümüzde yeni geliĢtirilmiĢ materyallerin etkinliğinin araĢtırılmasıdır. Bu amaç 

doğrutusunda, fluorid içeren „ Colgate triple action‟ isimli diĢ macunu,  nano-

hidroksiapatit içeren „BioRepair plus‟ isimli diĢ macunu, theobromin içeren „Theodent‟ 

adlı diĢ macunu ve kalsiyum sodyum fosfosilikat ve fluorid içeren „Sensodyne Repair 

and Protect‟ adlı diĢ macunu kullanılmıĢtır. Sığır diĢleri üzerinde yaratılan yapay çürük 

lezyonları üzerindeki remineralizasyon etkileri araĢtırılmıĢ ve karĢılaĢtırılmıĢtır.  
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DiĢ çürüklerinin önlenmesi ve çürük lezyonlarının tedavisi, diĢ hekimliğinde 

süregelen bir sorundur. Son yıllarda, nanomateryal içeren ağız sağlık ürünleri 

geliĢtirilerek, biyomimetik bir yaklaĢım sağlanmaya çalıĢılmaktadır. Nanoapatit veya 

nanomateryaller içeren ağız suları ve diĢ macunları bu ürünlere örnek olarak verilebilir. 

Mikrometre düzeyinde baĢlangıç çürüklerinin bu ürünlerle onarımı sağlanabilirken, 

daha büyük çürüklerin onarımının henüz araĢtırma düzeyinde olduğu belirtilmiĢtir 

(169). Bu çalıĢmada a n-HAp içeren diĢ macununun baĢlangıç çürük lezyonlarının 

remineralizasyonunda etkili olduğu görülmüĢtür. 

Nano-hidroksiapatit (n-HAp) materyalinin biyouyumlu ve biyoaktif bir materyal 

olduğu yapılan çalıĢmalarla belirtilmiĢtir (168). Üretilen sentetik nano parçacıklı 

hidroksiapatit patikülleri morfolojik olarak minenin apatit kristal yapısına çok yakın 

olduğu gözlenmiĢtir (247). 

Yamagishi ve ark.(2005) ve Lu ve ark. (2007) yaptıkları çalıĢmalarında; nano-

hidroksiapatit partiküllerinin diĢmacunlarına, ağız sularına eklenmesiyle mine 

yüzeyinde görülen çürük lezyonlarının remineralizasyonunu sağladığını göstermiĢtir 

(173, 174). ÇalıĢmaların sonuçları bu çalıĢma ile paralellik göstermektedir. 

Mielnik B. ve ark. (2001) ve Wang J P. ve ark (2007) yaptıkları çalıĢmalarda 

%4 „lük nano hidroksiapatit sıvısı eklenmiĢ suspansiyonların baĢlangıç çürük 

lezyonlarının remineralizasyonunda iyi sonuçlar verdiğini söylese de,  (175, 248)  

Gao W ve ark. (2004) yaptıkları çalıĢmada sodyumfluorid ve %10‟ luk nano 

hidroksiapatitin remineralizasyon potansiyelleri arasında dikkat çeken bir fark 

olmadığını bildirmiĢtir (249). Bu sonuçlar arasındaki farklılık kullandıkları metodların, 

sürelerin farklı olmasından kaynaklandığı düĢünülmektedir.  

Nano-hidroksiapatit partiküllerinin morfolojik yapıları ve kimyasal özellikleri, 

baĢlangıç çürük lezyonlarının remineralizasyonu için en önemli rolü oynamaktadır. 

Nano-hidroksiapatit konsantrasyonu arttıkça kalsiyum ve fosfat iyonlarının depolanma 

miktarının da artacağı ve böylelikle daha etkin bir remineralizasyon gözlenebileceği 

düĢünülmüĢtür. Kim ve ark (2007), demineralize minenin yüzey sertliğinin 

sodyumfluorid içeren ağız sularına eklenen n-HAp miktarının artmasıyla arttığını 

bildirmiĢtir (250). %15‟lik n-HAp remineralizasyon için daha güzel sonuçlar verse de 

bu konsantrasyonun pratikte diĢ macunlarının ve ağız gargalarının içine koymak için 

biraz yüksek olduğu, ve bu konsantrasyonlar kullanıldığı zaman malzeme içinde 
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birikme yaptığı gözlenmiĢtir. Bu nedenle optimal konsantrasyon olarak %10‟ un en 

uygun olduğu yapılan çalıĢmalarla görülmüĢtür (173).  

Huang ve ark. (2009), sığır diĢlerinde meydana getirdikleri baĢlangıç çürük 

lezyonları üzerinde n-HAp‟ nin etkinliğini görmek için dört faklı n-HAp(%1, %5, %10, 

%15) konsantrasyonunukarĢılaĢtırmıĢlar, pozitif kontrol grubu için sodyumfluorid 

kullanmıĢlardır. Sonuç olarak erken mine çürüklerinde en etkili n-HAp dozun %10 

olduğunu fakat yine de en iyi sonuçların sodyumfluoridle tedavi edilen örneklerde 

olduğunu bildirmiĢlerdir (251). Bu çalıĢmada da %10 n-HAp içeren diĢ macunu 

kullanıĢmıĢtır. Elde edilen sonuçlar Huang ve ark. (2009) elde ettikleri sonuçlara 

paralellik göstermektedir. 

Peter T ve ark. (2011) yaptıkları in vitro çalıĢmada, sığır diĢlerinde meydana 

getirdikleri mine ve dentin çürüklerinde n-HAp‟ nin etkinliğini görmek için %20‟ 

liknano-çinko karbonat hidroksiapatit (ZnCO3/n-HAp), %24‟ lük nano-çinko karbonat 

hidroksiapatit (ZnCO3/n-HAp), %7‟ lik n-HAp ve aminfluoridi karĢılaĢtırmıĢlardır. Elde 

edilen sonuçlarda n-HAp içeren 3 grubun da hem dentinde hem de minede elde ettikleri 

sonuçların aminfluoridden daha iyi olduğunu fakat kendi aralarında anlamlı bir fark 

oluĢturmadıklarını görmüĢlerdir (168). 

Anut ve ark. (2010) çekilmiĢ büyük azı diĢleri üzerinde yaptıkları in vitro 

çalıĢmada pH döngüsünü kullanarak %10‟luk n-HAp içeren diĢ macunlarının 

de/remineralizasyon üzerindeki etkinliğini sodyumfluorid (950ppm)  içeren diĢ macunu 

ile karĢılaĢtırmıĢlardır. Kontrol grubuna( fluorid ve n-HAp içermeyen diĢ macunu) göre 

sodyumfluorid ve n-HAp içeren diĢmacununun lezyon derinliğini azalttığını fakat kendi 

aralarında dikkat çeken bir fark olmadığını bildirmiĢlerdir (252). Bu çalıĢmada daAnut 

ve ark. (2010) yaptıkları çalıĢmanın sonuçlarına paralellik göstercek Ģekilde n-HAp ile 

tedavi edilen gruptaki örneklerde yapay baĢlangıç mine lezyonlarınde remineralizasyon 

gözlenirken, mineral yoğunluk değiĢimleri bakımından fluoridle aralarında anlamlı bir 

fark bulunamamıĢtır. 

Roveri ve ark(2008, 2009) in vitro olarak yaptıkları çalıĢmalarda çinko 

karbonat hidroksiapatit‟ in (ZnCO3/n-HAp) baĢlangıç mine çürük lezyonlarının 

remineralizasyonunu sağlamanın yanında dentin tübüllerini kapatarak dentin 

hassasiyetini de önlemeye yardımcı olduğunu bildirmiĢlerdir (253).Bu çalıĢmada deney 

materyallerinin diĢlerin hassasiyetleri üzerindeki etkileri araĢtırılmamıĢtır. Fakat n-
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HAp‟ ın baĢlangıç mine çürük lezyonlarının remineralizasyonunda etkili olduğu 

saptanmıĢtır.  

Fluoridin zararlı etkileri göz önünde bulundurularak yeni remineralizasyon 

ajanları arayıĢının yoğunlaĢtığı son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, ismi Latince „ 

theobromine cacao‟ olan kakao bitkisinden gelen, bir çeĢit alkaloid metilksantin 

ailesinin bir üyesi bir alkaloid olan „Theobromin‟ ilgi görmeye baĢlamıĢtır.  

Kafeinle benzer etkilere sahip olan theobromin, kakaoda ve çikolatada 

bulunmaktadır. Kafeinin aksine kafeinden on kat daha zayıftır ve santral sinir sistemini 

etkilemez. Kan damarlarının dilatasyonunu sağlayarak kan basıncını düĢürmesi,  

akciğerlerde bronĢlar üzerinde rahatlatıcı etkileri nedeniyle tıp alanında da 

kullanılmasına yönelik çalıĢmalar mevcuttur. Beyaz ya da renksiz olan theobrominin 

kimyasal formulü; C7H8N4O2‟ dir (254).  

Sıçanlar üzerinde yapılan in vivo çalıĢmalarda, theobrominin minenin kristal 

yapısını arttırdığı ayrıca bu kristal yapının asitlere karĢı çözünme direncini de 

güçlendirdiği gözlenmiĢtir (187, 188). Bu çalıĢmada da theobromine içeren „Theodent‟ 

diĢ macunu kullanılmıĢ, o grupta tedavi edilen diĢlerde, baĢlangıç çürük lezyonlarının 

remineralizasyonunda etkili olduğu gözlenmiĢtir.  

Ooshima ve ark. (2000)yaptıkları çalıĢmada, çikolatanın içeriğinde bulunan 

kakao çekirdeklerinin içerisinde polifenollerin bulunduğunu ve bu polifenollerin anti 

glukoziltransferaz aktivitesi gösterdiklerini ve böylece mutans streptokokların hücre 

yüzeyine bağlanmalarını engellediğini bildirmiĢlerdir. Böylelikle kakao özütünün dikkat 

çekici bir Ģekilde anti-çürük etkisinin olduğu saptanmıĢlardır (255). Bu çalıĢmada da 

içerisinde kakao özütü yanı „ theobromine‟ bulunan „Theodent‟ diĢ macunu kullanıldı. 

Bakteriler üzerindeki etkisine bakılmazken, remineralizasyon üzerine etkili olduğu ve 

böylelikle Ooshima ve ark. (2000) yaptıkları çalıĢmaya uygun olarak „ anti-çürük‟ 

etkisi olduğu gözlenmiĢtir. 

Gustaffson ve ark (1954), çikolatanın içerisindeki yüksek sukroz seviyesine 

rağmen beklenenden daha az karyojenik olduğunu eĢit düzeylerde sukroza sahip 

karamel, Ģekerlemeyi ve çikolatayla kıyasladıkları çalıĢmada göstermiĢlerdir (256).  

Thebrominin değiĢik konsantrasyonlarının minede yaptığı etkiyi araĢtırmak için 

Kargül ve ark. (2012) in vitro yaptıkları çalıĢmada 100mg/l, 200 mg/l theobromine 

içeren solüsyonların etkilerini incelemiĢler. Sonuç olarak thebrominin mine yüzeyinin 

http://en.wikipedia.org/wiki/Carbon
http://en.wikipedia.org/wiki/Carbon
http://en.wikipedia.org/wiki/Nitrogen
http://en.wikipedia.org/wiki/Nitrogen
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korunmasında etkili olduğunu, en iyi sonucun 200mg/l theobromin içeren 

soluüsyonlarla tedavi edilen grubta görüldüğünü bildirmiĢlerdir (189). 

Bu çalıĢmanın sonucunda da görüldüğü gibi, Amaechi ve ark. (2013), 

theobrominin hidroksiapatit kristallerinin boyutunu arttırdığını, apatit formasyonunu 

sağlayan bir özelliği olduğunu saptamıĢlardır. Böylelikle remineralizasyonu arttırıcı bir 

etkisinin olduğunu ve bu etkinin de fluoridle kıyaslanabilir olduğunu bildirmiĢlerdir 

(186). 

Novamin, bir diğer adıyla kalsiyum sodyum fosfosilikat vücut tarafından 

üretilen minerallerle bioaktif camin birleĢiminden meydana gelen, tatsız, beyaz, pudra 

formunda ve yüksek biyouyumlu bir bileĢiktir (195). Su, tükürük gibi sıvılarla temas 

ettiği zaman reaksiyona girer ve kalsiyum, sodyum, fosfor ve silika ortama 

salınarakminenin kompozisyonunu oluĢturan hidroksiapatit kristallerine benzer 

hidroksikarbonat apatiti meydana getirir (199). DiĢler üzerinde remineralizasyonu 

arttırıcı ve hassasiyeti giderici etkileri vardır. Biyoaktif camların partiküllerinin 

boyutları nano seviyededir ve bu sayede hızlı iyon salınımı gözlenebilmektedir. 

Vahid ve ark. (2012) yaptıkları çalıĢmada fluorid ile novamini karĢılaĢtırmıĢ ve 

kalsiyum sodyum fosfosilikatın(novamin) erken dönem çürük lezyonlarının 

remineralizasyonunda etkili olduğunu söylemiĢtir (257).Bu çalıĢmada da grup 4‟ te 

yapay çürük lezyonlu diĢleri üzerinde kalsiyum sodyum fosfosilikat içeren diĢ macunu 

kullanıldı. SonuçlarVahid ve ark. (2012) yaptıkları çalıĢmaya paralllik gösterecek 

Ģekilde, baĢlangıç mine çürüklerinde kalsiyum sodyum fosfosilikatın etkili olduğu 

saptanmıĢtır.  

Yli-Urpo ve ark. (2003) novaminin yapay tükürük ortamında ve vücut ısısında 

apatit tabakası oluĢturduğunu gözlemlemiĢlerdir (258). 

Prabhakar ve ark. (2009) kalsiyum sodyum fosfosilikatın patojen 

mikroorganizmalar üzerindeki etkisini değerlendirdikleri çalıĢmalarında, çürük yapıcı 

mikroorganizmlardan özellikle mutans streptokoklar üzerinde antimikrobiyal etkisinin 

olduğunu, bu mikroorganizmaların asit üretimlerini de etkileyerek ortam pH‟ sını 

yükselttiğini bildirmiĢlerdir (259). Bu çalıĢmada kalsiyum sodyum fosfosilikatın 

mikroorganizmalar üzerine etkisine bakılmamıĢtır. Fakat baĢlangıç çürük lezyonları 

üzerinde düĢük pH‟ yı içerisinde bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlari ile yükselterek 

remineralizasyona katkıda bulunduğu gözlenmiĢtir. 
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Diamanti ve ark. (2011), novamin ve sodyum fluoridin baĢlangıç mine çürük 

lezyonları üzerindeki etkilerini karĢılaĢtırmıĢ ve sonuç olarak, biyoaktif camların da 

fluoride alternatif remineralizasyon ajanları olabileceklerini bildirmiĢtir (203). Bu 

çalıĢmada da grup 4‟ te bulunan örnekler novamin içeren diĢ macunu ile tedavi edildi ve 

sonuç olarak Diamanti ve ark. (2011) yaptıkları çalıĢmaya uygun olarak, örneklerin 

mineral yoğunluk değiĢimleri göz önünde bulundurulduğunda novaminin 

remineralizasyon üzerine etkili olduğu ve fluoride alternatif olabileceği gözlenmiĢtir. 

Burwell ve ark. (2010) yaptıkları çalıĢmada novaminin açığa çıkan dentin 

yüzeyine yapıĢarak mineralize bir tabaka oluĢturduğunu ve bu tabakanın mekanik 

olarak güçlü ve asit ataklarına karĢı dayanıklı olduğunu bildirmiĢlerdir. Ayrıca bu 

tabakadan kalsiyum salınımının bir süre devam ettiğini ve böylelikle diĢ üzerindeki 

koruyucu etkisinin de devam ettiğini gözlemlemiĢlerdir (210).Bu çalıĢmada her ne 

kadar novaminin remineralizasyon üzerine etkili olduğu gözlense de yapılan pH 

döngüsü 7 gün uygulandığı için novaminin uzun dönem sonuçlarına bakılamamıĢtır. 

Walsh (2010) ise, novaminin pek çok diĢ macunu ve jelin içeriğinde yer almaya 

baĢlasa da kalsiyum, fosfat ve fluorid ile kıyaslandığında yararının düĢük olduğunu 

bildirmiĢtir (260). Bu çalıĢmada da örneklerin mikrosertilk değiĢimlerine bakıldığında, 

novaminin etkili bir ajan olmasına rağmen remineralizasyon üzerine etkisinin fluoridten 

daha düĢük olduğu gözlenmiĢtir 

Ġn vitro olarak tasarlanan çalıĢmalarda yapay çürük oluĢturabilmek için birçok 

yöntem bulunmaktadır. Asit tamponlarının kullanılması, yapay çürük modeli 

oluĢturmanın en kolay yöntemlerinden birisidir. Asit tamponları ve kalsiyum ve fosfat 

iyonları içeren asitlenmiĢ jelatin jeller kullanılır. Bu yöntemle günler içerisinde yapay 

çürük modelleri oluĢturulabilinmektedir ve oluĢturulan lezyonların histolojik olarak 

doğal çürük lezyonlarına benzerlikleri gözlenmektedir (261, 262). Solüsyonun pH‟ sı 

4,5 -5 arasında olmalıdır. Asit olarak laktik asit veya asetik asit kullanımı uygundur 

(263). Bu yöntem ile yapılan çalıĢmalarda insan ağız ortamının simulasyonu amacıyla 

ısısal sikluslar da çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Fakat bu yöntemde materyal üzerinde 

kalan kalıntıların temizlenemesi, remineralizasyon fazının ve tükürük içeriğinin 

olmayıĢı ve asidin devamlı değiĢtirilememesi çalıĢma sonuçlarının güvenilirliğini 

düĢündürmektedir (264). Bu çalıĢmada da asit tampon modelinin kullanılmama sebebi 

bu yöntemin güvenilirliğinin düĢündürücü olmasıdır.  
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Yapay çürük modeli oluĢturmak için bir diğer yol ise, diĢler fermantasyon ile 

organik asit üreten bakteriler içeren kaplarda bekletilirler. Bu yöntemin dezavantajı ise, 

pH değiĢimlerinin ve ortamda bulunan kalsiyum, fosfat ve fluorid iyonlarının kontrol 

altında olmamasıdır (265).  

Ġn-vivo hayvan modellerinin kulanıldığı yöntemde çoğunlukla kobay fareler 

kullanılır. Fakat buyöntem çok zaman alıcı ve pahalıdır. Ayrıca farelerin diĢleri çok 

küçüktür ve farelerin tükürük içerileri insanın tükürüğü ile farklılık göstermekte bu da 

sonuçların güvenilirliğini etkileyebilmektedir (266, 267). 

BaĢka bir yöntemde ise, diĢ minesi bu iĢ için özel olarak hazırlanmıĢ apareylere 

takılarak belirli bir süre gerçek ağız ortamında denek kullandırılır. Bu yöntem de pahalı 

ve zaman alıcıdır ayrıca deneklerin apareyi kullanma sürelerinin takibi oldukça zordur 

(268).  

Bütün bu yöntemlerin yanında kullanımı ve takibinin kolay olduğu pH siklus 

modeli en çok tercih edilen yöntemlerdendir. Solüsyonlar belirli aralıklarla 

değiĢtirilerek solüsyon içeriğinin azalması önlenir. Bu yöntemde demineralizasyon 

solüsyonunda asetik asit, fosfat ve kalsiyum içeren asit tamponları kullanılır ve pH 4 

gibi düĢük bir seviyede sabitlenir. Remineralizasyon solüsyonunda bulunan kalsiyum ve 

fosfat iyonları ise doğal tükürük içerisindeki seviyede tutulur. ÇalıĢmanın amacı ve 

planlaması doğrultusunda örnekler demineralizasyon ve remineralizasyon 

solüsyonlarına belirli aralıklarla daldırılır (269, 270). Bu yöntem ile kısa sürede 

oluĢturulabilen yapay çürük lezyonlarının özellikleri doğal baĢlangıç mine çürüklerinin 

histolojik yapısına benzerlik göstermektedir (271). Bu çalıĢmada da yapay çürük 

oluĢturmak için pH siklus modeli tercih edilmiĢ ve çalıĢmalarda da söylendiği gini pH 

değiĢimlerini önlemek için solüsyonlar belirli aralıklarla yenilenmiĢtir.  

Schemehorn ve ark.(1999) fluoridin remineralizasyon üzerinde etkisini 

değerlendirmek için yaptığı çalıĢmada içerisinden fluorid bunan ağız gargaraları ve diĢ 

macunları kullanmıĢ ve çalıĢmasında pH siklus modelini tercih etmiĢtir. Bu yöntemin 

diğer yapay çürük modeli oluĢturma yöntemlerinden daha etkin olduğunu bildirmiĢtir 

(272). Bu çalıĢmada da farklı remineralizasyon ajanları içeren diĢ macunlarının 

değerendirilmesi için gerek daha etkin gerek daha güvenilir olması nedeniyle pH siklüs 

modelinden yararlanılmıĢtır.  
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Koruyucu tedavilerin mine üzerindeki etkilerinin araĢtırıldığı bazı çalıĢmalarda 

örneklerin yüzeyine ilk olarak koruyucu  materyaller uygulanmıĢ sonrasında pH 

döngüsü uygulanmıĢtır (273, 274). Bazı araĢtırmalarda ise ilk olarak baĢlangıç çürük 

lezyonu oluĢturulduktan sonra koruyucu materyaller uygulanmıĢ ve sonrasında pH 

siklusuna maruz bırakılmıstır (275, 276). Bu çalıĢmada da ilk olarak mine örnekleri 

üzerinde yapay çürük modelleri oluĢturulmuĢ sonrasında koruyucu materyaller 

uygulanarak pH siklus modeli uygulanmıĢtır.  

Bu çalıĢmada Argenta ve ark. (2003) „ının çalıĢmalarında belirttiği gibi ağız 

ortamını taklit etmek amacıyla 7 gün boyunca pH süklusu kullanılmıĢtır. Sığır 

diĢlerinden elde edilen örnekler gün içerisinde 4 saat demineralizasyon sölüsyonunda 20 

saat ise remineralizasyon solüsyonunda bekletilmiĢtir. AraĢtırmacıların araĢtırmalarında 

belirttiği gibi 7 günün ardından 24 saat boyunca örnekler analiz edilene kadar 

remineralizasyon solüsyonunda bekletimiĢtir (277). 

Bu çalıĢmada olduğu gibi, birçok araĢtırmacı yapay çürük lezyonı oluĢturduğu 

birçok çalıĢmada insan diĢin yanında sığır diĢlerini de kullanmıĢtır (278). Özellikle 

fluoridin çürük lezyonu üzerindeki etkilerinin incelendiği çalıĢmalarda sığır diĢlerinin 

tercih edilme sebeplerinden biri cilalanmıĢ sığır minesinin ufak miktar fluorid 

içermesidir. Bundan dolayı demineralizasyon solüsyonu sığır minesinde bulunan küçük 

miktardaki fluoride kontamine olmamıĢ olur (278).  

Sığır diĢleriyle çalıĢma yaparken dikkat edilmesi gereken bir baĢka konu da 

insan minesi ile sığır minesinde farklı oranlarda lezyon oluĢmasıdır. Sığır minesinde 

insan minesine göre üç kat daha hızlı yapay çürük lezyonu meydana geldiği 

gözlenmiĢtir (279). Bunun sebebinin de sığır minesinin insan minesine göre daha fazla 

pöröz ve insan minesinin daha sert yapıda olduğu bu nedenle insan minesinin daha 

yavaĢ demineralize olduğu yapılan çalıĢmalarla ortaya konulmuĢtur (280). Yapılacak 

olan çalıĢmayı planlarken insan minesinde yaratmak istenilen lezyon derinliğini sığır 

minesinde oluĢturmak için ne kadar süreye ihtiyaç olduğu belirlenmelidir. Bu çalıĢmada 

da yapay çürük oluĢturmak için, sığır diĢi örnekleri, sığır diĢleri minesinin insan 

minesine göre farkları göz önüne alınarak 32 saat demineralizasyon solüsyonunda 

bekletilmiĢtir.  

Sığır diĢlerinin kullanıldığı çalıĢmalarda diĢlerin yüzeylerinin 50-200µm 

değerleri arasında zımparalanması gerektiği bildirilmiĢtir. AĢındırılmıĢ sığır minesi 
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örneklerinin 30 ppm‟ den daha az fluorid içerdiği ve bundan dolayı kullanılan 

demineralizasyon solüsyonu ile kontamine olmadığı gözlenmiĢtir (278). 

Bu çalıĢmada da mikrosertlik ve mikro bilgisayarlı tomografi ölçümleri için 

toplamda 70 tane sığır diĢi minesi kullanılmıĢtır. Mine yüzeyleri Moura ve ark. (2006) 

„nın yaptıkları çalıĢmalarında olduğu gibi sırasıyla 320, 600, 1200 gridlik alüminyum 

oksit disklerle zıplaralanmıĢtır. Zımparalama iĢlemi sonrasında artıkların 

uzaklaĢtırılması amacıyla örnekler su ile yıkanıp kurutulmuĢtur (281).  

Yeni materyallerin remineralizasyon ve deminealizasyon üzerindeki etkilerinin 

değerlendirilmesinde kantitatif element analizleri veya diĢ yüzeylerinde meydana gelen 

değiĢimlerin ölçülmesi amacıyla yüzey mikrosertlik ölçümleri de yapılabilinmektedir 

(282, 283).  

Feather ve ark (1983), yaptıkları çalıĢmada mikrosertlik ve mikroradyograf 

ölçümlerini karĢılaĢtırmıĢ ve sonuç olarak her iki tekniğin de kulanılmasıyla mine 

yüzeyindeki demineralizasyon-remineralizasyon değiĢimlerinin saptanabileceğini 

bildirmiĢtir (214). Bu çalıĢmada mine yüzeyindeki demineralizasyon ve 

remineralizasyon değiĢimlerinin saptanabilmesi için, demineralizasyon sonrası ve pH 

döngüsü sonrası mikrosertlik ölçümlerinden yararlanımıĢtır.  

Mikrosertlik ölçümlerinin kısa zaman gerektirmesi, kolaylıkla ölçümlerin 

yapılabilmesi ve mine yüzeyinde meydana gelen demineralizasyon-remineralizasyon 

sırasındaki değiĢimlerin güvenli bir Ģekilde saptanması nedeniyle bu çalıĢmada da 5 

gruba ayrılmıĢ 50 adet sığır diĢine uygulanan yeni remineralizasyon ajanlarının mine 

yüzeyindeki değiĢimlerini saptamak amacıyla yüzey mikrosertlik ölçümlerinden 

faydalanıldı. 

Bu çalıĢmada mikrosertlik ölçümleri için örnekler standart kalınlıklarda 

hazırlanan metal halkalar içerisinde akrilik bloklara gömülerek ölçümler sırasında 

standardizasyonun sağlanması amaçlandı. Bu yöntem için Herkströter ve ark. (1989)’ 

nın çalıĢmalarındaki model örnek alındı (284). Mine yüzeyleri üzerinde standart alanlar 

elde etmek amacıyla ise 3x3 mm‟ lik bantlar mine yüzeylerine yapıĢtırıldı, geri kalan 

alan aside karĢı dayanıklı tırnak cilası ile boyandı. 

Mikrosertlik cihazları, izleri oluĢturan uçların Ģekillerine göre genel olarak ikiye 

ayrılır. Bunlar Knoop ve Vickers adını alır. Knoop ucu, Vickers ucuna göe daha derin 

izler bırakır (215). Mine yüzeylerine çeĢitli koruyu ajanların mine üzerindeki etkilerinin 
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incelendiği birçok çalıĢmada Knoop mikrosertlik ölçüm cihazı kullanılsa da yapılan 

çalıĢmalar araĢtırmacılar arasında farklı mikrosertlik değerlerinin saptanabildiğini bu 

nedenle güvenirliğinin sorgulanabilir olduğunu bildirmiĢlerdir (285). Bu çalıĢmada da 

Vickers mikrosertlik ölçüm cihazı kullanıldı. Örnekler literatürlere uygun olarak 4 farklı 

noktadan 10 sn süreyle 100 g kuvvet olacak Ģekilde ölçüm yapıldıve bu değerlerin 

ortalaması alınarak her örnek için mkrosertlik değerleri elde edildi(286, 287). 

Mikrosertlik değerleri Vickers sertlik değerleri olarak belirlendi. Literatürlere uygun 

biçimde standardizasyonu sağlamak için baĢlangıç yüzey mikrosertlik değerleri 340-380 

VSN olan örnekler çalıĢmaya dahil edildi (286, 287). 

YanlıĢ ölçüm ihtimalini ortadan kaldırmak için, çentiğin meydana getirdiği 

baklava Ģeklinin uygun olmadığına karara verilen örnekler zımpara ve cilalama 

esnasında yanlıĢ kuvvet uygulamaya bağlı eğim hatalarından kaynaklı olabileceği 

düĢünülüp tekrar zımpara ve cilalama iĢlemleri uygulandı.  

Her grupta 10 örnek olacak Ģekilde 5 gruba ayrılan toplamda 50 örnek için 

baĢlangıç mikrosertlik ölçümleri yapıldı. 

Bu çalıĢmada mine yüzeyinde oluĢturulan yapay çürük lezyonlarının mineral 

kaybını ve çürük lezyonlarına yeni remineralizasyon ajanları uygulandıktan sonra 

meydana gelen mineral değiĢimleri tespit edebilmek amacıyla mikro bilgisayarlı 

tomografi cihazından yararlanıldı. Mikro bilgisayarlı tomografi diĢ sert dokularının 

nicelik ve nitelik özelliklerini değerlendirmeye imkan vermektedir. Yapılan çalıĢmalar 

mikro-CT‟ nin baĢlangıç çürük lezyonlarında meydana gelen mineral kaybını 

belirlediğini açıklamıĢlardır (288, 289). 

Mikro bilgisayarlı tomografi diĢ hekimliğinde özellikle in-vitro trabeküler kemik 

ve çürük araĢtırmaları için kullanılmaktadır. Elde edilen görüntülerdemateryallerin 

mineral içeriklerinin üç boyutta sayısal analizlerle ifadesine olanak tanınmaktadır. 

Cihaziçerisinde spiral tarama yapan tomografi ünitesi, X-ıĢını tüpü ve 

görüntülerinkaydedilmesini sağlayan bir kamera sistemi yer almaktadır. incelenecek 

örnekler cihaz içerisinde konumlandırılır ve 360 derece döndürülerek radyografik 

görüntüler elde edilerek bilgisayar programına aktarılır. Bilgisayar programı ile bu 

görüntülerin üç boyutlu olarak incelenebilmesi sağlanır (290, 291). 

Huang ve ark. (2007), çalıĢmalarında in vitro olarak opak mine lezyonlarını 

incelenmesinde mikro bilgisayarı tomografiyi kullanmıĢ ve lezyonun özelliklerini 
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belirlemede ve mineral kaybını tespit etmede etkili olduğunu göstermiĢlerdir (292). Bu 

çalıĢmada da yapay olarak oluĢturulan baĢlangıç mine çürüklerini ve remineralizasyon 

ajanları kullanıldıktan sonra mineral değiĢimlerini incelemek için mikro-CT kullanılmıĢ 

ve mineral değiĢimlerini tespit etmede etkili olduğu gözlenmiĢtir. 

Hildebrand ve ark. (1997) kemik mikroyapısının sayısal olarak ifadesine 

olanak sağlaması açısından mikro bilgisayarlı tomografinin baĢarılı bir tanı yöntemi 

olduğunu, Ruegsegger ve ark. (1996) kemik yapısı ve mineralizasyon özelliklerinin 

araĢtırılmasında mikro bilgisayarlı tomografimetodunun doğru sonuçlar ortaya 

koyduğunu bildirmiĢlerdir (293, 294). 

Bu çalıĢmada örnekler baĢlangıç mine lezyonları yaratılmak üzere 32 saat 

boyunca demineralizasyon solüsyonunda bekletilmiĢtir. Demineralize edilen örnekler 

mikro-CT‟ de incelenmiĢ ve baĢlangıç çürük lezyonlarını belirlemede mikro-CT‟ nin 

etkildiği gözlenmiĢtir. Bu sonuca paralellik gösteren,Mitropoulos ve ark (2010),kavite 

gözlenmeyen arayüz çürüklerini inceledikleri çalıĢmada mikro bilgisayarlı tomografi, 

konvansiyonel ve dijital radyografileri değerlendirmiĢler ve mikro bilgisayarlı 

tomografinin diğer tanı yöntemlerine göre daha üstün olduğunu bildirmiĢlerdir. Ancak 

bazı sonuçlarla histolojik bulgular arasında farklılıklar gözlenmiĢtir (295). Bu sonuçları 

destekleyerek, Farah ve ark. (2010), hipomineralize mine yüzeyindeki mineral 

yoğunluğunu inceledikleri çalıĢmalarında, mineral yoğunluğu belirlemek için mikro 

bilgisayarlı tomografiden faydalanmıĢ ve mineral yoğunluğu belirlemede etkin ve 

hassas bir teknik olduğunu belirtmiĢlerdir (296). 

Clementino-Luedemann ve Kunzelmann (2006),  mikro bilgisayarlı 

tomografiyi kullanarak farklı metodolojiler ile diĢ sert dokularının mineral içeriklerini 

belirlemiĢler ve sonuçları literatür bilgileri ile karĢılaĢtırmıĢlardır. ÇalıĢmalarının 

sonucunda mikro bilgisayarlı tomografinindiĢ sert dokularının mineral içeriklerinin 

araĢtırılması için uygun bir yöntem olduğunu bildirmiĢlerdir. Ayrıca mikro bilgisayarlı 

tomografinin 6 mm ve daha büyük örneklerin değerlendirilmesinde yetersiz olduğunu 

açıklamıĢlardır (297). Bu çalıĢmada Clementino-Luedemann ve Kunzelmann (2006) 

yaptıkları çalıĢmadan destek alınarak, max. 5mm‟ lik örneklerle incelemeler yapılmıĢtır.  

Bu çalıĢmada deneyin baĢlangıcında sağlam mine örnekleri, yapay çürük 

lezyonu oluĢturduktan sonra demineralize mine örnekleri ve 7 günlük pH siklusü ve 

beraberinde 7 günlük tedavi sürecinin ardından remineralizasyon sonrası örnekler mikro 



100 
 

bilgisayarlı tomografı cihazıyla ölçülmüĢ, mine dokusunda meydana gelen mineral 

yoğunluk değiĢimleri sayılar ile ifade edilerek istatistiksel olarak deney grupları 

karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Bu çalıĢmada kullanılan farklı remineralizasyon ajanları içeren diĢ macunlarının 

minenin yüzey mikrosertliği üzerindeki etkileri incelendiğinde, bütün deney 

materyallerinin farklı oranlarda remineralizasyon kabiliyetlerinin olduğu 

gözlenmektedir (Tablo 4). 

Mikrosertlik sonuçlarına göre en iyi sonuçlar grup 1‟ de (fluoridli diĢ macunu) 

gözlenirken, en düĢük sonuçlar grup 5 (kontrol grubunda gözlenmektedir). Tüm 

materyallerin remineralizasyon etkinliğine iliĢkin sıralama; 

 Grup 1(fluoridli diĢ macunu) > Grup 3 (Thebrominli diĢ macunu) > Grup 2 

(Nano-hidroksiapatitlli diĢ macunu) > Grup 4 (Novaminli diĢ macunu) > Grup 5 

(Kontrol grubu)  Ģeklindedir. 

Bu çalıĢmada, Yapay çürük lezyonları üzerine uygulanan farklı remineralizasyon 

ajanlarının mineral yoğunluğu üzerindeki etkinliğinin ölçülmesi için mikro-ct analizi 

yapılmıĢtır. Elde edilen verilere bakıldığında; lezyonlara uygulanan remineralizasyon 

ajanlarına bağlı olarak değiĢik oranlarda remineralizasyonun gerçekleĢtiği görülmüĢtür. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak bir anlam bulunamazken, en iyi sonuçlar Grup 2‟ de 

(nano-hidroksiapatitli diĢ macunu) gözlenmiĢtir. 

Huang ve ark. (2009) sığır diĢleri üzerinde pH döngüsü kullanarak yaptıkları 

çalıĢmalarında, sodyum fluorid ve nano-hidroksiapatiti ve deiyonize su kullarak kontrol 

grubu oluĢturdukları çalıĢmada örneklerin mikrosertlik değerlerini karıĢlaĢtırmıĢlardır. 

Sonuçlar bu çalıĢmaya paralellik gösterecek Ģekilde bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada olduğu 

gibi Huang ve ark. (2009) yaptıkları çalıĢmada da nano-hidroksiapatit ve sodyum 

fluorid gruplarının mikrosertlik değerleri istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde kontrol 

grubundan yüksek çıkmıĢ ayrıca, sodyum fluoridli grupun mikrosertlik değerleri 

isatistiksel olarak anlamlı sekilde nano-hidroksiapatitten yüksek bulunmuĢtur (251). 

Kargul ve ark. (2012)yaptıkları çalıĢmada 2 farklı 

konsantrasyondakullandıkları theobrominin mine yüzeyini koruma kapasitesini 

incelemiĢler, yaptıkları mikrosertlik testinin sonucunda, bu çalıĢmada da olduğu gibi 

theobrominin minenin yüzeyinde fark edilebilir bir koruma oluĢturduğunu 

gözlemlemiĢlerdir (189). Buna paralel olarak bu çalıĢmada da hem  mikrosertlik hem de 
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mineral yoğunluk deneylerinde theobrominin mine yüzeyinin remineralizasyonuna katkı 

sağlayarak, mine yüzeyinde koruma sağladığı saptanmıĢtır. 

Amaechi ve ark. (2013) yaptıkları çalıĢmalarında, bu çalıĢmada olduğu gibi 

örneklerinde ilk olarak yapay çürük lezyonu meydana getirmiĢler ve örnekleri kontrol 

gurubu,  theobromin içeren diĢ macunu ve sodyum fluorid içeren diĢ macunu kullanarak 

3 gruba ayırmıĢlardır. Yina bu çalıĢmada olduğu gibi 28 günlük pH döngüsü boyunca 

günde 2 defa diĢ macunları ile örneklerin tedavisini gerçekleĢtirmiĢ ve sonuç 

mikrosertlik derecelerini karĢılaĢtırmıĢlardır. Sonuç olarak theobromin ve fluoridli diĢ 

macunu ile tedavi edilen örneklerde anlamlı derecede remineralizasyon 

gözlemlemiĢlerdir. Bu çalıĢmada da benzer sonuçlar elde edilmiĢtir (186). 

Bu çalıĢmada, Dimanti ve ark. (2011) baĢlangıç çürük lezyonu oluĢturdukları 

sığır diĢleri üzerinde soydum fluorid ve kalsiyum sodyum fosfosilikat (novamin) içeren 

diĢ macunlarının remineralizasyon üzerine etkilerinin sonuçlarına paralel olarak, 

kalsiyum sodyum fosfosilikatın fluoride alternatif bir remineralizasyon ajanı olduğu 

gözlendi (203). 

Bu çalıĢmada kullanılan yeni remineralizasyon materyallerini içeren diĢ 

macunlarının etkinliklerinin değerlendirildiği ve karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢma olmaması 

nedeniyle sonuçlar diğer araĢtırmacıların bulguları ile karĢılaĢtırılamamıĢtır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Mine yüzeyinde yapay olarak hazırlanan baĢlangıç mine çürük lezyonlarına 1 

hafta süre ile uygulanan tüm remineralizasyon materyallerinin istatistiksel olarak 

anlamlı derecede remineralizasyon oluĢturduğu ve bu remineralizasyon 

materyallerinin baĢlangıç mine çürüğü olgularında baĢarı ile kullanılabileceği 

saptanmıĢtır. 

 

2. Kullanılan nano-hidroksiapatit (BioRepair Plus), theobromin (Theodent), 

kalsiyum sodyum fosfosilikat (Sensodyne Repair&Protect) içeren diĢ 

macunlarının pH döngüsü sonrası kontrol grubuna göre remineralizasyon 

sağlamada daha etkili olduğu belirlenmiĢtir 

 

3. pH döngüsü sonrası en yüksek yüzey mikrosertlik değerini Grup 1(Colgate 

Triple Action) gösterirken, en düĢük değeri Grup 5( kontrol grubu) göstermiĢtir. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. 

 

4. Kullanılan yeni remineralizasyon ajanlarının 7 günlük pH döngüsü sonrasında 

mineral yoğunluklarına bakıldığında, en yüksek değer Grup 2‟ de (BioRepair 

Plus) gözlenmiĢtir. Devamında sırasıyla Sensodyne Repair&Protect, Theodent 

ve Colgate Triple Action etkili bulunmuĢtur. Bununla birlikte tüm deney 

grupları arasındaki farkınistatistiksel olarak anlamlı olmadığı gözlenmiĢtir. 

 

 

5. Günümüzde sadece in-vitro olarak kullanılan mikro-ct yönteminin, özellikle 

baĢlangıçmine çürüklerinin saptanabilmesini ve mineral kaybını sayısal olarak 

ifade edilebilmesini, remineralizasyon sürecinde lezyonun yapısındaki mineral 

değiĢimlerinin üç boyutlu bir Ģekilde izlenebilmesini sağladığı görülmüĢtür. 
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