
T.C 

GAZİ ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

PEDODONTİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

ATP BİYOLÜMİNESANS YÖNTEMİ İLE ÇALIŞAN BİR APAREYİN ÇÜRÜK RİSKİ 
TAYİNİNDE VE ÇÜRÜK İLE İLGİLİ KLİNİK ARAŞTIRMALARDA HASTA BAŞINDA 

KULLANILABİLİRLİĞİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 
 
 
 
 

DOKTORA TEZİ 

 

Dt. Aylin GENÇKAN 
 
 

Tez Danışmanı 

Prof. Dr. Tezer ULUSU 

 

 

 

 

 

 

 

ANKARA 

Ekim 2012 



T.C 

GAZİ ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

PEDODONTİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

ATP BİYOLÜMİNESANS YÖNTEMİ İLE ÇALIŞAN BİR APAREYİN ÇÜRÜK RİSKİ 
TAYİNİNDE VE ÇÜRÜK İLE İLGİLİ KLİNİK ARAŞTIRMALARDA HASTA BAŞINDA 

KULLANILABİLİRLİĞİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 
 
 
 
 

DOKTORA TEZİ 

 

Dt. Aylin GENÇKAN 
 
 
 

Tez Danışmanı 

Prof. Dr. Tezer ULUSU 

 

 

Bu tez Gazi Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi  

tarafından 03/2011-14 proje numarası ile desteklenmiştir.  

 

 

ANKARA 

Ekim 2012  





II 

 

İÇİNDEKİLER 
  
Kabul ve Onay I 
İçindekiler II 
Şekiller, Resimler, Grafikler V 

Tablolar VI 
Semboller, Kısaltmalar VIII 
Önsöz IX 

 
1. GİRİŞ 
 

1 

2. GENEL BİLGİLER 4 
2.1.               Diş çürüğü 4 
2.2.               Oral flora 5 
2.2.1.            Tükürük mikroflorası 6 
2.3.               Diş çürüğü mikrobiyolojisi 7 
2.3.1.            Diş çürüğüne etkiyen bakteri türleri 8 
2.3.1.1.         Streptokoklar 8 
2.3.1.1.1.      Mutans streptokoklar 9 
2.3.1.1.1.1.   S. mutans     11 
2.3.1.1.1.2.   S. sobrinus 12 
2.3.1.1.1.3.   S. cricetus (serotip a) 12 
2.3.1.1.1.4.   S. rattus 13 
2.3.1.1.2.      S. salivarius 13 
2.3.1.1.3.      S. anginosus 13 
2.3.1.1.4.      S. sanguis 13 
2.3.1.1.5.      S. mitis 14 
2.3.1.2.         Laktobasiller 

2.3.1.3.         Aktinomiçesler 

14 
15 

2.3.1.4.         Kandida 16 



III 

 

2.3.2.            Diş plağının oluşumu ve mikroflorası  16 
2.3.2.1.         Çürük oluşumunda diş plağı bakterilerinin rolü  18 
2.4.               Çürük risk modelleri  19 
2.5.               Çürük aktivite testleri   29 
2.5.1.            Tükürük akış hızı  29 
2.5.2.            Tükürük tamponlama kapasitesi ve pH  30 
2.5.3.            Mikrobiyolojik testler  31 
2.5.3.1.         Tükürükte mutans streptokok ve laktobasil sayımı  31 
2.5.3.2.         Tükürükte kandida sayımı  33 
2.6.               Çürük aktivite testlerinin ve risk modellerinin                        34 

                     değerlendirilmesi                                                       

2.7.               Biyolüminesans 35 
2.7.1.            Diş hekimliğinde biyolüminesans 37 
2.7.2.            CariScreen ATPmetre 39 

 
3. GEREÇ VE YÖNTEM 42 
3.1.               Deneklerin seçilmesi 42 
3.2.   CariScreen ATPmetre çürük risk değerlendirmesi 

yapılması                                      

45 

3.3.               Tükürükten mutans streptokoklar ve laktobasil                      47 

sayısının tespiti 

3.4.               İstatistiksel analiz                                                                   48 
                                    

4. BULGULAR  49 
5. TARTIŞMA 
6. SONUÇ  

59 
75 

7. ÖZET 77 
8. SUMMARY 79 
9. KAYNAKLAR 81 
10.EKLER 101 



IV 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

10.1             Anket Formu                                                                          101 
10.2.            Etik Kurul Onayı 

10.3.            Teşekkür  

11.ÖZGEÇMİŞ 

104 
105 
106 
 



V 

 

ŞEKİLLER, RESİMLER, GRAFİKLER  
 

Resim 1  : CAMBRA (Caries Managment by Risk Assessment) 

Resim 2  : CariScreen ATPmetre 

Resim 3  : CariScreen ATPmetre çubukları ile örnek alımı 

Resim 4  : Ağız içinden CariScreen ATPmetre ölçümü için örnek alımı 

Resim 5  : Örneklerin CariSCreen ATPmetre cihazı ile değerlendirme 

aşamaları 

Şekil 1    :    Çalışma gruplarının dağılımı 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 



VI 

 

TABLOLAR 
 

Tablo 1  : Ağız Ortamında Bulunan Mikroorganizmalar 

Tablo 2  : İnsanlarda Diş Çürüğü ile İlişkili Bulunan Bakteri Türleri 

Tablo 3  : Viridans Streptokokların İnsanda Görülen Türleri 

Tablo 4  : AAPD’nin Çürük Risk Değerlendirme Formu 

Tablo 5  : 0-5 Yaş İçin Çürük Risk Değerlendirme Formu 

Tablo 6  : >6 Yaş İçin Çürük Risk Değerlendirme Formu 

Tablo 7  : ADA’nın Çürük Risk Değerlendirme Formu (>6 yaş) 

Tablo 8  : ADA’nın Çürük Risk Değerlendirme Formu (0-6 yaş) 

Tablo 9  : Uyarımlı ve Uyarımsız Tükürük Akış Hızı Değerleri 

Tablo 10: Tükürükte Saptanan Mutans Streptokok Düzeyleri 

Tablo 11: Tükürükte Saptanan Laktobasil Düzeyleri 

Tablo 12: Gruplara Göre Olguların Demografik Özellikleri 

Tablo 13: Çürüksüz Grup(DMFS/df-s=0) İçerisinde Alt Gruplara Göre 

CariScreen ATPmetre’e Ait Tanımlayıcı İstatistikler  

Tablo 14: Çürüklü Grup(DMFS/df-s≥10) İçerisinde Alt Gruplara Göre 

CariScreen ATPmetre’ye Ait Tanımlayıcı İstatistikler 

  

Tablo 15: Daimi, Süt, Karışık Dişlenme Grupları İçerisinde ve Tüm 

Gruplara Göre DMFS/df-s değerleri ve CariScreen 

ATPmetre Sınıflamasına Göre Olguların Dağılımı 

Tablo 16: DMFS/df-s Değerlerine Göre CariScreen ATPmetre 

Sonuçlarının Tanısal Performans Düzeyleri 

Tablo 17: Daimi, Süt, Karışık Dişlenme Grupları İçerisinde ve Tüm 

Gruplara Göre Mutans Streptokoklar ve CariScreen 

ATPmetre Sınıflamasına Göre Olguların Dağılımı 

Tablo 18:  Mutans Streptokok Değerlerine Göre CariScreen ATPmetre         

Sonuçlarının Tanısal Performans Düzeyleri 



VII 

 

Tablo 19:  Daimi, Süt, Karışık Grupları İçerisinde ve Tüm Gruplara Göre 

Laktobasil ve CariScreen ATPmetre Sınıflamasına Göre 

Olguların Dağılımı  

Tablo 20:  Laktobasil Değerlerine Göre CariScreen ATPmetre 

Sonuçlarının Tanısal Performans Düzeyleri 

Tablo 21:  Mevcut Çürük Durumuna Göre Çürüksüz Grup İçerisinde 

Daimi, Süt ve Karışık Gruplarının Seçiciliğinin, Çürüklü Grup 

İçerisinde Daimi, Süt ve Karışık Gruplarının Duyarlılık 

Düzeylerinin Karşılaştırılması  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



VIII 

 

SEMBOLLER ve KISALTMALAR  
 
ATP              : Adenozin trifosfat  
EPS  : Ekstrasellüler polisakkarit 

IgA    : İmmünoglobulin A 
IPS  : İntraselüller polisakkarit 

cfu/ml  : Colony forming units/ mililitre 

pH    : Power of Hydrogen 

AAPD  : Amerikan Çocuk Diş Hekimliği Akademisi 

ADA  :American Dental Association (Amerikan Diş Hekimliği                      

Birliği 

mg  : Miligram 

CRT®  : Caries Risk Test 

AMP  : Adenozin monofosfat 

nm    : Nanometre 

RLU    : Relative Light Unit 
WHO  : World Health Organization (Dünya Sağlık Örgütü) 
NaHCO3 : Sodyum bikarbonat 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



IX 

 

ÖNSÖZ  
 
 

Çocuk diş hekimliğinde çürük riskinin değerlendirilmesi; 

çürüklerin erken teşhisi, önlenmesi ve tedavi planlaması; diş yapısının 

korunması, zaman kaybı ve maddi kayıpların önlenmesi açısından büyük 

önem taşımaktadır.  

 

 

Kullanılan çürük aktivite testleri ile incelenen kişinin veya 

grubun çürüğe olan yatkınlığının şiddeti belirlenerek, koruyucu önlemler 

alınması ve gerekli tedavinin uygulanmasıyla çürük riski tayininde 

etkinliğin artırılması amaçlanmaktadır. Ancak şimdiye kadar yapılan 

çalışmalarda çürük risk tayini yapan metot ve anketler arasında yüksek 

tahmin değerlerine ulaşabilen bir yöntem elde edilememiştir. 

 

 

Bu çalışma yeni bir çürük riski değerlendirme yönteminin 

bütün dişlenme gruplarındaki etkinliğini ve güvenilirliğini belirlemek 

amacıyla yürütülmüştür. 

 
 
 
 



1 
 

1.GİRİŞ 
 
 
Diş çürüğü, insanlarda yaygın olarak görülen, multifaktöriyel 

kaynaklı enfeksiyon hastalıklarından biridir.1,2 Diş yüzeyi üzerindeki oral 

biyofilm tabakasında karyojenik bakterilerin asit üretimiyle meydana gelen 

anlık pH değişimleri sonucu gerçekleşen, diş sert dokuları üzerinde 

mineral kaybı ve mineral kazancına yol açan, dönüşümlü olarak 

gerçekleşen demineralizasyon ve remineralizasyon olaylarının sonucu 

olarak meydana gelir.3 

 

 

Bu hastalığa neden olan en önemli etiyolojik ajanlar ise; 

mutans streptokoklar ve laktobasillerdir.4 Çürük riskinin değerlendirilmesi, 

özellikle çürük insidansının yüksek olduğu ülkemizde önemli bir avantaj 

teşkil etmektedir.5 

 

 

Çocuk diş hekimliğinde çürük riski değerlendirme yöntemleri 

koruyucu işlemlerin uygulama sıklığını ve dozunu belirleyeceği için 

güvenilir ve kantitatif olmalıdır. Örneğin, yüksek çürük riski tespit edilen 

hastalara daha yoğun koruyucu uygulamalar yapılarak ve hastalar daha 

sık takip edilerek diş çürüklerinin ve klinik restorasyon işlemlerinin gereksiz 

ve kontrolsüz artışının önlenmesi sağlanabilir. Diş çürüğü etiyolojisinde 

biyofilm, diyet, tükürük, hasta davranışı, ekonomik koşullar başta olmak 

üzere sık şeker alımı, düşük fluorid teması, zayıf ağız bakımı 

uygulamaları, diş hekimliği hizmetlerinden nadiren faydalanma gibi ikincil 

etmenler de rol oynar.6,7 Yapılan araştırmalara bakıldığında, kişilerin 

gelecekte oluşabilecek yeni diş çürüğü lezyonlarının önceden tahmin 

edilmesi amacı ile birçok test metodu geliştirildiği gözlenmektedir. Çürük 

riskini değerlendiren testlerin gelişimi, dönemsel olarak çürük aktivitesinde 
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rol oynadığı düşünülen etmenlere yönelik olarak değişim göstermektedir. 

Örneğin, 20. yüzyılın ilk yarısında laktobasillerin çürüğe yol açan majör 

ajanlar olduğu kabul edilmiş ve laktobasil sayısını tahmin eden testler 

geliştirilmiştir. 20. yüzyılın ikinci yarısında ise laktobasillerin yerine çürüğe 

sebep olan majör ajan olarak S. mutans’ların kabul görmesiyle tükürük ve 

plak S. mutans’larının sayımı yapılmıştır.8 

 

 

Son dönemlerde, diş çürüğü etiyolojisi tekrar 

değerlendirildiğinde tek başına enfeksiyöz bir hastalık olmadığı görüşüne 

varılmaktadır. Modern diş çürüğü tanımında herhangi bir spesifik 

mikroorganizma grubu majör patojen olarak gösterilmemekte, bireyde 

görülen çürük sayısı, biyofilm, diyet, tükürüğün mikrobiyal aktivitesi, hasta 

davranışı, sosyo-ekonomik düzey, dişlerin morfolojisi ve fissür retansiyon 

miktarı gibi birçok faktörün etkili olduğu, kanser, kardiyovasküler hastalık 

gibi kronik ve multifaktöriyel bir hastalık olduğu bildirilmektedir. Bu yeni 

tanımlamada diş çürüğüne neden olan demineralizasyon, oral biyofilm 

tabakası üzerinde meydana gelen anlık pH değişimlerine bağlanmaktadır. 

Modern çürük aktivite testleri de diş yüzeyindeki biyofilm tabakası ve plak 

üzerine yoğunlaşmıştır.9,10 

 

 

Adenozin trifosfat (ATP) biyolüminesans yöntemi son 

zamanlarda diş plağındaki bakteri sayısının ölçümünde kullanılması 

gündeme gelen bir yöntemdir.11,12 Bu yöntem enzimatik reaksiyonlar 

sonucu, canlı mikroorganizmaların açığa çıkardığı ışığın şiddetinin 

ölçülmesi şeklinde tanımlanabilir.13 

 

 

Son yıllarda, hasta başında hızlı ve pratik şekilde ölçüm 

yaparak toplam oral bakteri sayısını yansıttığı sayılı çalışma ile gösterilen, 
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ATP biyolüminesans yöntemini kullanarak çürük riskini değerlendiren 

CariScreen ATPmetre cihazı geliştirilmiştir.11,12 

 

 

Bu çalışmanın amacı, CariScreen ATPmetre cihazı 

kullanarak değişik dişlenme dönemlerindeki çocuklardan elde edilen çürük 

riski değerlendirme skorlarını, aynı çocuklardan elde edilen DMFS ve dfs 

verileri ile ve yine aynı çocuklardan CRT®(Caries Risk Test) kitleri ile elde 

edilen tükürük mutans streptokok ve laktobasil ölçümleri ile karşılaştırmak, 

çürük riski değerlendirilmesi konusunda CariScreen ATPmetre’nin 

güvenilirliğini ve klinik araştırmalarda kullanılabilirliğini değerlendirmektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 
 
 
2.1. Diş çürüğü 
 
 
Koruyucu uygulamaların hızla yaygınlaşmasına rağmen, diş 

çürüğü tüm dünyada en yaygın ve en pahalı enfeksiyon hastalıklarından 

biri olmayı sürdürmektedir.1,13 Diş yüzeyine sıkıca yapışan virülan biyofilm 

tabakası diş çürükleri başta olmak üzere oral enfeksiyöz hastalıkların 

birincil sebebidir.15 Diş çürüğü, spesifik bakteriler ve bu bakterilerin virülan/ 

metabolik ürünlerinin tükürük bileşenleri ve fermente olabilen diyet 

karbonhidratları ile etkileşimleri sonucunda açığa çıkan organik asitlerin 

diş minerallerini çözmesi olarak tanımlanır.16,17 

 

 

Ekstrasellüler polisakkaritten (EPS) zengin bir biyofilm 

formasyonu ve diş yüzeyi ile biyofilm tabakası arasında meydana gelen 

asidik ortam, diş çürüğü patogenezisini şekillendiren majör virülan 

faktörlerdir.18 EPS’nin yapısı biyofilmin fiziksel ve biyokimyasal özellikleri 

üzerinde kritik bir etkiye sahiptir. EPS matriks, mikroorganizmaların 

tutunmasını arttırır, enerji rezervuarı görevi görür, mikroorganizmaları dış 

etkilerden korur ve biyofilmin gerçekleştireceği madde difüzyonunu 

engeller.15 

 

 

En basit şekli ile çürük oluşumu için; çürüğe yatkın bir diş, 

bakteriler, fermente olabilen karbonhidratlar ve zaman gereklidir.19 

Sekonder faktörler olarak da; dişin anatomik yapısı, diş arkı içindeki 

pozisyonu, ağız içindeki restorasyonlar, kullanılan apareyler, 

sosyoekonomik statü ve herediter faktörler gösterilmektedir.20 
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2.2. Oral flora 
 
 
Oral flora 700’den fazla bakteri, virüs ve mantar türünü 

barındırarak, insan vücudunun en kompleks mikrobiyal topluluğunu 

oluşturur.21 Oral kavitede yer alan dişler, dil, ağız mukozası, alveoler 

mukoza ve dişeti cebi gibi farklı dokular farklı flora yerleşimine olanak 

sağlar.22 Oral flora bakterilerinin büyük bir kısmı diş plağı ile 

ilişkilendirilmiştir. Diş çürüğünde rol oynayan karyojenik bakteriler de diş 

plağı adı verilen karmaşık bir biyofilm tabakası içinde bulunurlar.23 Ağız 

ortamında bulunan mikroorganizmalar Tablo 1’de gösterilmiştir. 24 

 

 
Tablo 1: Ağız Ortamında Bulunan Mikroorganizmalar      
Gram-pozitif Gram-negatif

Kok  Çomak ve 
filamanlar 

Kok Çomak ve 
filamanlar 

Spiraller  

Enterococcus 

Peptostreptococcus 

Stomatococcus 

Streptococcus 

Aktinomiçes 

Aracnia 

Bifidobacterium 

Corynebacterium 

Eubacterium 

Laktobasil 

Propionibacterium 

Rothia   

Branharnella 

Neisseria 

Veilonella 

 

Actinobacillus 

Campylobacetr 

Capnocytophaga 

Centipeda 

Eikenella 

Fusobacterium 

Haemophilus 

Leptotrichia 

Mitsuokella 

Prevotella 

Porphyromonas 

Selenomonas 

Simonsiella 

Wollinella  

Treponema  
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2.2.1. Tükürük mikroflorası: 

 

 

Tükürük, oral kaviteyi yıkayan biyolojik bir sıvı niteliğindedir. 

Tükürük bazı özellikleri ile çürük oluşumunu engellerken, bazı özellikleri ile 

çürük oluşumunu stimüle etmektedir.25  

 

 

Mekanik temizlik yaparak plak akümülasyonunu inhibe eder. 

İçerdiği kalsiyum, fosfat ve fluor iyonu ile minenin çözünürlüğünü azaltır. 

Beslenme ve karyojenik mikroorganizmalar tarafından oluşan asidi 

nötralize eder ve tamponlar. Ayrıca içerdiği IgA (immunoglobulin A), 

lizozim, laktoferrin ve laktoperoksidaz ile antimikrobiyal etkinliğe sahiptir.9 

Aynı zamanda tükürük ağız içinde bakteri taşınmasına da neden olur. 

Tükürük proteinleri de bakterilerin diş yüzeyine yapışmasına yardımcı 

olur.26 

 

 

Tükürükte en fazla sayıda bulunan mikroorganizmalar ağız 

ekolojik ortamını işgal eder. Eğer bir tür, diş üzerindeki yerleşme alanlarını 

çoktan işgal etmişse, yeni fırsatçı organizmalar buraya kabul edilmez ve 

onların plağın bir parçasını oluşturmaları önlenir. Bu süreç, çoktan 

örtülmüş plak yüzeylerinde mutans streptokokları gibi patolojik 

mikroorganizmaların yerleşmesini engelleyebilir. Daha patojen 

organizmaların girişinin engellenmesi veya kontrol edilebilmesi 

bakımından S.sanguis gibi normal ağız florası tarafından baskın plağın 

olması daha çok istenebilir.24 
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2.3. Diş çürüğü mikrobiyolojisi 
 
 
Çürük oluşumu bakımından en çok araştırılan 

mikroorganizma grupları oral streptokoklar, laktobasiller ve 

aktinomiçeslerdir.22 Karyojenik bakteriler karbonhidratları hızlı bir şekilde 

fermente ederek asit oluştururlar.  İntraselüller polisakkarit (IPS) ve EPS 

sentezi, asit üretimi ve asidik ortamda canlı kalabilme kabiliyetleri ile 

karyojenik özellik kazanırlar.27 İnsanlarda diş çürüğü ile ilişkili bulunan 

bakteri türleri Tablo 2’de gösterilmiştir. 22 
 
 
Tablo 2: İnsanlarda Diş Çürüğü İle İlişkili Bulunan Bakteri Türleri 

Kuvvetli ilişki Muhtemel ilişki 

Mutans streptokoklar 

S. mutans 

S. sobrinus 

Laktobasiller 

L. casei 

L. fermentum 

L. plantarum 

L. acidophilus 

Diğer streptokoklar 

S. mitis 

Aktinomiçes türü 

A. Viscosus 

Non-mutans     streptokoklar 
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2.3.1. Diş çürüğüne etkiyen bakteri türleri: 

 
 
2.3.1.1. Streptokoklar: 

 
 
Ağız mikroflorasının büyük bir kısmını oluşturan 

streptokoklar; gram pozitif, küresel, oval şekilli, α veya β hemolitik bakteri 

gruplarıdır.28 Oral streptokokların belirlenmiş türleri Tablo 3’te 

gösterilmiştir. 29                                                                                        
 
 
Tablo 3: Viridans Streptokokların İnsanda Görülen Türleri 

Grup adı Tür adı 

Mutans streptokoklar S. mutans 

S. sobrinus 

S. cricetus 

S. rattus 

S. salivarius grubu S. salivarius 

S. vestibularis 

S. infantarius 

S. anginosus grubu S. anginosus 

S. constellatus 

S. intermedius 

S. sanguinis grubu S. sanguinis 

S. parasanguinis 

S. gordonii 

S.mitis grubu S. mitis 

S. oralis 

S. cristatus 

S. infantis 

S. perois 
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2.3.1.1.1. Mutans streptokoklar : 

 
 
Mutans streptokoklar, insanlarda pandemik bir enfeksiyon 

olarak mevcuttur; yani ırk, etnik köken veya coğrafik durum göz önüne 

alınmaksızın herkeste bulunur. Çok sayıda aktif çürük lezyonu olan 

hastalarda, plak florasının baskın bir üyesi haline gelmiştir. Tükürük ve diş 

plağından en yaygın izole edilebilen mikroorganizma olan mutans 

streptokoklar çürüğün başlamasıyla güçlü şekilde ilişkilendirilir.27 

 

 

S. mutans’ın ağızda ilk olarak yerleşmesi, dişlerin sürmesi ile 

sert dokuların ağız ortamında bulunmasıyla oluşur. Özellikle süt 

dişlenmenin tamamlanması ve süt molarlar arasındaki kontakların 

oluşmasıyla mutans streptokok sayısı yüksek seviyelere ulaşır.30-32 

 

 

Mutans streptokok enfeksiyonu karyojenite ile sıkı şekilde 

ilişkilendirilmiştir. Asidojenik ve asidürik olması, EPS üreterek diş yüzeyine 

mikrobiyal adezyonu kolaylaştırması S.mutans’ın çürük ile 

ilişkilendirilmesini açıklamaktadır. Mutans streptokoklar diğer bakterilerle in 

vitro ortamda kıyaslandığında, en hızlı ve en yüksek konsantrasyonda asit 

üreten, asidik ortamda en uzun süre hayatta kalabilen bakteriler olarak 

gösterilmektedir.33 

 

 

Tükürükteki mutans streptokok sayısı ≤105 cfu/ml düşük 

düzey, >105-<106 cfu/ml orta düzey, ≥106 cfu/ml yüksek düzey olarak 

değerlendirilir. Tükürük ve plakta mutans streptokok sayısının yüksek 

olması, mevcut enfeksiyonu yani dişlerin çürüme riski ile karşı karşıya 

olduğunu gösterir.33,34 Ancak yapılan bazı çalışmalarda mutans streptokok 
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ile enfekte olmamış bireylerde çürük gözlenirken, bazı çalışmalarda da 

mutans streptokok enfeksiyonu görülen bireylerde çürük gözlenmemiştir.18 

 

 

Mutans streptokoklarının bazı türlerinin konakta yapılanması 

diğerlerinden daha kolaydır. Bu farklılık kısmen, onların “bakteriyosin” 

olarak adlandırılan protein üretme yeteneğinden olabilir ki bunlar yakından 

ilişkili bakteriler için öldürücüdür. Bakteriyosin yapımı, bir organizmanın 

aynı alanda bulunan benzer bakterilerle rekabette daha etkin olabilmesi 

için ekolojik adaptasyon göstermesidir.24 S. mutans’ın ürettiği bakteriyosine 

“mutasin” adı verilir. Mutasin üreten S. mutans’ın kötü oral hijyene ve 

karbonhidrattan zengin bir beslenmeye sahip bireylerde daha uzun süre 

kolonize olduğu çalışmalarda gösterilmektedir.35 

 

 

Mutans streptokok üzerinde öldürücü etkiye sahip 

bakteriyosin üretebilen bakteriler de mevcuttur. Özellikle çürük için etkin 

terapötik tedavide, ürettikleri bakteriyosinler sayesinde mutans 

streptokoları ile yer değiştirebilen çeşitli bakteri grupları ağız ortamında 

baskın hale getirilmektedir.36 

 

 

Yapılan çalışmalara göre S. mutans’ın fissürlerde S. 

sobrinus’dan daha fazla bulunduğu bildirilmektedir. S. sobrinus daha az 

sıklıkla izole edilirken S. rattus ve S. cricetus’un görülme sıklığı daha da 

düşüktür.32 
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2.3.1.1.1.1.  S. mutans: 

 
 
S. mutans’ın c,e ve f antijenleri içeren tipleri mevcuttur. 

İnsanlarda %70- %100 oranları arasında c serotipi izole edilmiştir.37 

 

 

 Sakkarozdan EPS oluşturarak karyojenik aktivite gösterirler. 

Diğer streptokoklardan daha asidürik olup organik asitler üretir. Asidofiliktir 

ve asidik ortama diğer bakterilerden daha yüksek tolerans gösterir.  

 

 

Çok düşük, düşük ve yüksek çürük aktivitesine sahip 

bireylerin hemen hemen tümünde S. mutans görülmüştür.19,38 

 

 

Mutans streptokokların ağız mikroflorasına yerleşmesinin, 

1993 yılında Caufield ve arkadaşları39 tarafından “enfektivite penceresi” 

olarak tanımlanan 19-33. aylar arası dönemde gerçekleştiği ileri 

sürülmüştür. Mutans streptokoklar ile temas ne kadar erken gerçekleşirse, 

çürük insidansının o kadar yüksek olacağı belirtilmiştir. Yapılan çalışmalar 

yeni doğanın mutans streptokok ile enfekte olma prevalansının yaşla ve 

süren dişlerin sayısıyla doğru orantılı olarak arttığını göstermiştir. 

Retansiyon yüzeyleri arttıkça S. mutans için kolonize olmak kolaylaşır.40 

  

 

S. mutans ilk aşamada yüzey komponentleri aracılığıyla diş 

yüzeyine tutunur. Daha sonra glikoziltransferaz enzimi aracılığıyla 

sentezlenen glukanların yardımıyla diş yüzeyine yapışan S. mutans sayısı 

üç katına kadar çıkar.15 Ortamda şekerin varlığında S. mutans’lar IPS 

sentezleyerek depo eder. Glikoz eksikliğinde bakteriler depo ettikleri 
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IPS’leri metabolize ederek fermantasyon ve asit üretimine devam 

ederler.19  

 

 

2.3.1.1.1.2. S. sobrinus: 

  
 
İnsanlarda diş çürüğünden en sık izole edilen bakteriler 

arasında yer alır. Diş çürüğü etiyolojisi ile yakından ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda oral kavitede S. sobrinus ve S. mutans 

barındıran çocukların çürük insidansının, sadece S. mutans barındıran 

çocuklara göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir.41,42  

 

 

S. sobrinus anterior dişlerden çok posterior dişlerde daha sık 

izole edilmiştir.38 S. sobrinus’un ağızda lokalize olduğu bölgeleri inceleyen 

çalışmalarda, fissürlere oranla aproksimal bölgelerde daha sık izole 

edildiği gösterilmiştir.43 

 

 

2.3.1.1.1.3. S. cricetus (serotip a): 

 

 

Fakültatif anaerob mikroorganizmalardır. Ratlarda bulunurlar. 

Diş plağında nadir olarak izole edilirler.44 
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2.3.1.1.1.4. S. rattus: 

  
 
Hamster ve laboratuvar ratlarından izole edilmiştir. Nadir 

olarak diş plağından da izole edilebilirler.44 

  

 

2.3.1.1.2 S. salivarius: 

  

 

S. salivarius diş plağında, ağız mukozasında, nazofarenkste 

ve özellikle dil sırtında izole edilir. S. vestibularis ise dil sırtında izole edilir. 

S. salivarius yeni doğanda diş sürmeden kolonize olur. İnsanda az 

derecede karyojenik aktivite gösterirler.38,45 

 

 

2.3.1.1.3. S. anginosus: 

  
 
Non-hemolitik streptokoklardır. Diş plağı ve mukozal 

yüzeylerden izole edilirler. EPS üretmezler. Fırsatçı patojenler olarak 

insanlarda beyin, karaciğer apseleri, apandisit ve peritonit gibi enfeksiyon 

hastalıklarından izole edilirler.34 

  
 
2.3.1.1.4. S. sanguis: 

 
 
Potansiyel fırsatçı patojenler olarak tanımlanır. Diş yüzeyinde 

özellikle fissürlerde kolonize olurlar. Sakkarozdan EPS üretirler. 
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Çoğalabilmek için karbonhidrat ve aminoasit gereksinimleri vardır. 

Hidrojen peroksit de üretirler.34 

 

 

2.3.1.1.5. S. mitis: 

 
 
IPS oluşturabilir ama belirleyici değildir. Boğazdan, ağız 

boşluğundan, kandan, subakut bakteriyel endokarditten izole edildiği 

belirtilmiştir. Özellikle kök yüzeylerine kolonize olur. Çürükte sınırlı 

derecede rol oynadıkları bilinmektedir.29 

 

 

2.3.1.2. Laktobasiller 

 
 
Gram (+) fakültatif anaerob çubuk şeklinde bakterilerdir. Oral 

mikrofloranın sadece %1’ini oluşturur. Özellikle dil üzerinde kolonize 

olurlar.27,33  

 

 

Laktobasiller laktik asit üreterek ortam pH’sını düşürür ve bu 

düşük pH’lı ortamda canlılıklarını sürdürebilirler. Oral bakteriler arasında 

en asidojenik bakteri grubu olarak bilinirler. Diş yüzeyine afiniteleri 

olmadığından çürüğün başlamasından çok ilerlemesinde etkindir.24 

 

 

Oral kavitede sıklıkla L. oralis türlerine rastlanılır. L. 

acidophilus, L. casei, L. brevis, L. fermentum, L. cellobiosus ve L. buchneri 

ağızda kolonize olurlar. Özellikle L. acidophilus ve L. casei yapılan 

çalışmalarla çürük ile ilişkilendirilmiştir.27,46 
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Çocuklarda en sık görülen laktobasil türü L. casei olarak 

belirtilmiştir.34 Bazı çalışmalarda ise L. fermentum’un çürük aktivitesi 

yüksek çocuklarda diğer laktobasillerden daha fazla izole edildiği 

belirtilmiştir.21,47 

 

 

Tükürükte laktobasil sayımı ≤104 cfu/ml düşük düzey, >104- 

<105 cfu/ml orta düzey, ve ≥105cfu/ml yüksek düzey olarak değerlendirilir. 

Tükürükteki laktobasil sayısı karyojenik potansiyelin değerlendirilmesinde 

kullanılan bir yöntemdir. Laktobasil sayısı ile çürük aktivitesi arasındaki 

pozitif korelasyon çalışmalarla gösterilmiştir.19,27,48  

 

 

2.3.1.3. Aktinomiçesler: 

 
 
Aktinomiçesler gram pozitif, hareketsiz, spor oluşturmayan 

çubuk ve flamanlardır. Zorunlu anaerob ve fakültatif anaeroblar olarak 

sınıflandırılırlar.  

 

 

Gingivitiste sayıca arttıkları bilinmektedir. Çocuklarda 

supragingival plağın büyük bir kısmını oluştururlar. Özellikle aproksimal 

bölgelerden izole edilirler. A. naeslundii tükürük ve dil üzerinde sıkça izole 

edilir. A. naeslundii ve A. viscosus kök yüzeyi çürüğü ile ilişkilidir. A. 

odontolyticus demineralizasyonun erken aşamalarında sıkça izole 

edilmiştir.40 
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2.3.1.4. Kandida: 

 
 
Oral mantar florasının büyük bir kısmını Kandida türleri 

oluşturur. C. albicans’lar ağızdan en sık izole edilen Kandida türüdür. C. 

albicans'ların yanında 27 farklı Kandida türü ağız ortamından izole 

edilmiştir. C. tropicalis, C. glabrata, C. krusei, C. parapsüosis, C. 

guilliennandi ağızdan sıklıkla izole edilen Kandida türleridir. C.albicans'lar 

sağlıklı bireylerde oral kavite, bağırsak veya vajinada taşıyıcı olarak 

bulunabilir. Kandidalar hem mukoza hem diş yüzeylerine ve ayrıca protez 

gibi yabancı materyallerin yüzeylerine yerleşirler. Özellikle mukoza 

yüzeylerinde ve dilde bulunurlar. Yüksek kandida sayıları çürük 

kavitelerinin bir sonucu olabilir. Kandida diş çürüğünün etkeni değil düşük 

pH'lı plak bölgelerinin göstergesi olarak değerlendirilir.27 

 
 

2.3.2. Diş plağının oluşumu ve mikroflorası: 

 

 

Dişler temizlendikten birkaç dakika sonra tüm diş yüzeylerini 

kaplayan “pelikıl”; ince, hücresiz, bakterisiz bir biyofilm tabakasıdır. 

Tükürük proteinleri ve glikoproteinlerden meydana gelir. Pelikıl mine 

yüzeyinin korunmasında ve remineralizasyonda etkili olmasının yanı sıra 

mikroorganizmaların diş yüzeyine tutunmasında da etkilidir. Diş yüzeyinde 

tekrar koloni oluşmasının erken aşaması, pelikıl ve öncü 

mikroorganizmalar arasındaki yapışmayı kapsar.  

 

 

Plak olgunlaşırken, hücrelerin ve matriksin üretimi yavaşlar 

ve enerjinin kullanımı asit üretimi ile sonuçlanır. Plak olgunlaştıkça 
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anaerobik topluluklar baskın hale gelir ve pH değerleri 5.0–5.5 olduğunda 

minede demineralizasyon gelişir.19,27 

 

 

Tam olarak gelişen diş plağı, yaklaşık olarak mg başına 2.5 × 

107 aerobik ve 4.6 × 107 anaerobik organizma içermektedir.49 

 

 

Plak oluşumunun başlangıcında % 90 gram (+) kok ve 

çomakcıklara, geri kalan % 10’luk oranda da gram (-) koklara 

rastlanılmaktadır. Temiz bir diş yüzeyine ilk yerleşen mikroorganizma S. 

mutans’lar olup, bunların sayıca oranı tüm mikroorganizmaların sayısının 

oranına eşittir. İki gün sonra geniş alanlarda koloniler yapan gram (+) kok 

ve çomakçıklar plak mikroflorasının % 70’ini, gram (-) kok ve çomakçıklar 

ise % 30’unu oluştururlar. Dört gün sonra bunlara % 7 oranında 

fusobakteriler, filamentler, dokuz gün sonra da spiriller ve spiroketler 

katılırlar.50 

 

 

Diş plağının oluşumunda oral kavitedeki farklı bölgeler, 

tükürük akış hızı ve tamponlama kapasitesi, tükürük ve mikrobiyal ilişki, 

mikroorganizmaların adezyon ve koadezyonu önemli rol oynamaktadır.51 

Ayrıca diş plağı oluşumunda oral hijyen, dişlerin morfolojisi, beslenme 

alışkanlıklarının da etkili olduğu belirtilmiştir.50 

 

 

Diş plağı mikroflorası dişin farklı yüzeylerine göre 

değişmektedir. Birçok farklı ekolojik ortam her bir diş üzerinde 

tanımlanabilir ve her bir ortam tek bir özel plak topluluğu içermektedir.52 

Fissürlerin mikroflorası gram (+) karakterdedir ve streptokoklar baskındır. 

Özellikle S. mutans çürük gözlenmeyen bölgelerde bile bulunabilir. 
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Zorunlu anaerob bakteriler ve gram (-) türler genellikle düşük sayıda 

bulunur ve nadir olarak izole edilirler. Dişeti oluğunda daha farklı türde ve 

çoğunlukla gram (-), zorunlu anaerob bakterilere rastlanır. Aproksimal 

bölgelerdeki plakta bu iki grubun karışık olarak bulunduğu bir mikroflora 

mevcuttur.27,53 

 

 

2.3.2.1. Çürük oluşumunda diş plağı bakterilerinin rolü: 

 
 
Çürük gelişimi diş yüzeyi-diş plağı ara yüzeyindeki koşullara 

bağlı olarak gelişen dinamik bir olaydır.  Bakteriler ile pelikıl arasında 

başlayan fizikokimyasal etkileşimler sonucu Van der Waals bağları ile 

çekim alanı oluşturularak bakteri adezyonu sağlanır. Bakterilerin 

çökelmesi ve tükürükteki diğer bakterilerle proteinin yerleşmesi sonucu, 

plağın hem kitlesi hem de kalınlığı artar. Diş plağının temel komponentleri; 

fizyolojik olarak diş yüzeyine çökelen müsin ve çökeltiye patolojik bir 

özellik kazandıran mikrobiyal bileşenidir.34,54 

 

 

Diş plağının patojen özellik kazanmasında üç farklı görüş 

mevcuttur. Spesifik plak hipotezine göre birçok farklı mikroorganizmadan 

oluşan mikrobiyal diş plağı mikroflorası içinden spesifik türler hastalığa 

neden olur. Nonspesifik plak hipotezi, hastalığın tüm mikrobiyal diş plağı 

mikroflorasının birlikte aktivitesi sonucu oluştuğunu kabul etmektedir. 

Ekolojik plak hipotezine göre hastalıkla ilişkili olan bakteriler sağlıklı 

ağızlarda da bulunabilirler; ancak patolojik düzeyde değildir. Çevresel 

koşullarda ortaya çıkan değişiklik sonucu mikroflora dengesinin bozulması 

ile patojen bakteriler aktivite gösterebilirler.24,55 
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Yapılan çalışmalarda diş plağının biyokimyasal 

kompozisyonu ile çürük arasında anlamlı bir ilişki olduğu 

gösterilmiştir.26,50,56 Bakteri plağındaki mikroorganizmanın çürük 

oluşturucu olarak tanımlanabilmesi için diş yüzeyine yapışabilme, laktik 

asit üretebilme, düşük pH’da canlı kalabilme ve üreyebilme, yüksek 

sakkaroz konsantrasyonlarına dayanabilme, IPS ve EPS yapabilme gibi 

temel özellikler taşıması gerekir.25 

 

 

Karyojenik bakteriler glikoz ve sakkarozu glikoziltransferaz 

enzimi ile polimerize ederek suda çözünmeyen glukan üretirler. Glukan 

aracılığıyla karyojenik bakterilerin diş yüzeyine yapışması ve birikmesi, 

patojenik diş plağının gelişiminde önemli rol oynamaktadır.57 

 

 

Diş plağı bakterileri arasındaki etkileşimler şu şekilde 

sıralanabilir: (I) Besinleri fermente edebilmek için aralarında yarış söz 

konusudur. (II) Sinerjik etki ile büyüme veya hayatta kalma ihtimalleri artar. 

(III) Antagonist etki ile büyüme ve gelişimleri inhibe edilebilir. (IV) Bir 

organizmanın ürettiği virülan faktör başka bir organizma tarafından inhibe 

edilebilir. (V) Bir organizma bir diğer organizmanın büyüme-bağımlı sinyal 

mekanizmasını etkiler.53 

   

 
2.4. Çürük risk modelleri 
 
 
Çürük riski, belli bir zamanda bir kişinin ne ölçüde çürük 

lezyonları gelişme tehlikesi ile karşı karşıya olduğudur. Diş çürüğü 

multifaktöriyel bir etiyolojiye sahip olup bu faktörlerin her birinin etkinliği 

kişiden kişiye değişmektedir. Bireysel olarak çürük profilaksisi 
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yapılabilmesi için bireyin çürük risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

gerekmektedir. Bu değerlendirme de bireyin sosyal durumu, genel sağlığı, 

diyet ve fluorid anamnezleri, klinik muayenesi ve çürük aktivite testlerine 

dayanmaktadır.34,58 

 

 

Çürük risk gruplarının belirlenme amaçları:  

- Düşük risk grubundaki hastaları saptamak (periyodik 

kontroller arasındaki sürenin güvenli bir şekilde uzatılabilme olanağı 

sağlar), 

- Yüksek risk grubundaki hastalarda çürük oluşumunun 

önüne geçebilmek ve  

- Yüksek risk grubundaki hastalarda, hastalığın değişiminin 

kaydedilmesi olarak bildirilmektedir. Amaç, yüksek risk grubundaki 

bireylerde çürük oluşumunu durdurarak, bu gruptaki bireylerin çürük 

açısından düşük riskli hale gelmelerini sağlamaktır.10,59 Çürük risk 

değerlendirme modelleri genel olarak çevresel, kültürel, sosyal faktörleri 

de göz önüne alınarak kişinin diyet alışkanlıkları, fluorid alımı, mikroflora 

değerlendirmeleri yapılarak oluşturulur.60 

 

 

Şimdiye kadar hiçbir çürük risk faktörü veya faktör 

kombinasyonu, yüksek pozitif ve negatif tahmin değerlerine ulaşmayı 

başaramamıştır.4 

 

 

Çürük riskinin belirlenmesinde klinik bulguların, etkili olan 

diğer faktörlerden daha önemli olduğu ve bunlardan mevcut çürük durumu 

tayininin en önemli faktör olduğu belirtilmektedir.61 Mevcut çürük 

durumunun tayini: çürük sıklığı (çürük, çekilmiş ya da dolgulu dişlerin ve 

yüzeylerinin sayısı) ve çürük insidansının (bir yıl içinde oluşan yeni çürük 
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diş ve yüzey sayısı), çocuklarda ve genç erişkinlerde yeni çürük 

oluşumunun tahmininde en güçlü belirleyici olduğu birçok çalışmayla 

gösterilmiştir.10,60,61  Ancak küçük çocuklarda mevcut çürük durumunun 

çürük riskini belirlemede çok etkili olmadığı, klinik olarak çürük 

gözlenmeden çürük riskinin belirleneceği yöntemlerin geliştirilmesi 

gerektiği belirtilmiştir. Vadiakas ve arkadaşları62 beyaz lezyonları olan 

çocukların da yüksek risk grubunda olması gerektiğini belirtmiştir.  

 

 

Çürük risk faktörleri arasında gösterilen diğer faktörler; yaş, 

coğrafik yerleşim, etnik ve kültürel alt yapı, sosyo-ekonomik durum, şekerli 

gıda tüketim sıklığı, ağız hijyeni durumu, plak ve tükürük laktobasillerin ve 

mutans streptokoklarının miktarı, tükürük akış hızı ve tamponlama 

kapasitesi, göçmenlik durumu, doğum öncesi olaylar, anne/bakıcının 

mevcut çürük durumu, dişlerin düz yüzeylerinde ve birinci süt molarlarda 

veya daimi birinci molarlarda çürük varlığı, dişlerin pit ve fissür anatomileri 

ve dekalsifikasyonları, fluorid alımı ve alım sıklığı, ülke ve şehirleşme risk 

faktörleri olarak gösterilmektedir.60,63-65 

 

 

Çürük risk değerlendirme modelleri oluşturulurken hastaların 

aynı diş hekimi tarafından periyodik kontrollerinin yapılıp yapılmadığı 

değerlendirmeyi etkileyen bir faktördür.66 

 

 

Diş hekimliğinde çürük riski yüksek olan grupta yer alan 

bireylerin belirlenmesine yönelik çalışmalar 1800’lü yıllardan beri devam 

etmektedir ve bu amaçla birçok öngörme ve değerlendirme modeli 

geliştirilmiştir.67 
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Amerikan Çocuk Diş Hekimliği Akademisi (AAPD)’nin 2006 

yılında belirlediği çürük risk değerlendirme formu tablo 4’te gösterildiği 

gibidir. Tabloda tek bir faktörün bile yüksek sütunda işaretlenmesi 

hastanın yüksek risk grubunda olması için yeterlidir. Yüksek sütunda hiç 

işaretleme olmaması durumunda, orta sütunda tek bir işaretleme olsa bile 

hasta orta risk grubunda değerlendirilmektedir. Orta ve yüksek sütununda 

hiç işaretleme olmadığı durumda ise hasta düşük risk grubunda 

değerlendirilir. 68 
 

 

AAPD’nin 2011 yılında revize ettiği çürük risk değerlendirme 

formları da tablo 5-6’daki gibidir. Yaş gruplarına göre iki farklı form 

oluşturulmuştur. Bu formlara göre çürük riski değerlendirilirken yüksek, 

orta ve koruyucu bölümlerde işaretlenen faktörlerin baskınlığı göz önüne 

alınmaktadır. İşaretler sayılarak hangi grubun altındaki işaret sayısı fazla 

ise hastanın çürük risk seviyesi o olarak belirlenmektedir. 69 
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Tablo 4: AAPD’nin Çürük Risk Değerlendirme Formu 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

Risk faktörleri    

 Yüksek Orta Düşük  

Geçmiş    

Motor koordinasyon ve 

kooperasyonunu etkileyen özel 

bakım gerektiren bir hastalığı var 

mı? 

Evet   Hayır  

Tükürük akışını etkileyen bir durum 

var mı? 

Evet   Hayır  

Diş hekimi kontrolü sıklığı nedir? Hiç  Düzensiz  Düzenli  

Çürük var mı? Evet   Hayır  

Son çürüğün üzerinden geçen 

zaman 

<12 ay 12-24 ay arası >24 ay 

Ortodontik aparey veya braket var 

mı? 

Evet   Hayır  

Ebeveyn/bakıcıda çürük var mı? Evet   Hayır  

Sosyoekonomik statü Düşük  Orta  Yüksek  

Günlük şekerli yiyecek tüetimi >1 1-2 Sadece 

anaöğünlerde 

Fluorid alımı Yok Sadece fluoridli diş 

macunu kullanıyor 

Fluoridli macun, 

fluoridli su ve destek 

fluorid uygulamaları 

Diş fırçalama sıklığı <1 1 2-3 

Klinik değerlendirme    

Görünür plak Var   Yok  

Gingivitis  Var   Yok  

Mine demineralizasyon yüzeyi 1’den fazla 1 Yok  

Mine defektleri, derin pit ve fissürler Var   Yok  

Ek profesyonel değerlendirmeler    

Radyografik mine çürüğü Var   Yok  

Mutans streptokok veya laktobasil 

düzeyi 

Yüksek  Orta  Düşük  
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Tablo 5: AAPD’nin 0-5 Yaş İçin Çürük Risk Değerlendirme Formu 

Faktörler Yüksek risk Orta risk Koruyucu 
uygulamalar

Biyolojik 
Anne/bakıcıda aktif çürük var 

Sosyoekonomik statü düşük 

Günde 3’ten fazla şekerli yiyecek tüketimi 

varlığı 

Biberonla uyuma 

Özel sağlık bakımı ihtiyacı 

Aileden göçebe geçmişi 

 

Evet  

Evet 

Evet 

 

Evet 

 

 

 

 

 

 

 

Evet  

Evet  

 

Koruyucu uygulamalar 
Fluoridli su ve fluorid destekleri 

Fluoridli diş macunu kullanımı 

Topikal fluorid uygulaması 

Düzenli diş hekimi kontrolü 

   

Evet  

Evet  

Evet  

Evet  

Klinik bulgular 
1’den fazla çürük/ kayıp/ dolgulu diş yüzeyi 

varlığı 

Mine defekti/ beyaz mine lezyonu 

Yüksek mutans streptokok düzeyi 

Plak varlığı 

 

Evet  

 

Evet 

Evet  

 

 

 

 

 

Evet  
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Tablo 6: AAPD’nin >6 yaş İçin Çürük Risk Değerlendirme Formu 

Faktörler Yüksek risk Orta risk Koruyucu 
uygulamalar 

Biyolojik 
Sosyoekonomik statü düşük 
Günde 3’ten fazla şekerli yiyecek tüketimi 

varllığı 

Özel sağlık bakımı ihtiyacı 

Aileden göçebe geçmişi 

 

Evet 

 

Evet 

 

 

 

 

 

Evet  

Evet  

 

Koruyucu uygulamalar 
Fluoridli su ve fluorid destekleri 

Fluoridli diş macunu kullanımı 

Topikal fluorid uygulaması 

Ek uygulamalar( xylitol, antimikrobiyal) 

Düzenli diş hekimi kontrolü 

   

Evet  

Evet  

Evet  

Eve 

Evet  

Klinik bulgular 
1’den fazla aproksimal çürük varlığı 

Mine defekti/ beyaz mine lezyonu varlığı 

Düşük tükürük akış hızı 

Defektli restorasyonlar 

Ağız içi aparey kullanımı 

 

Evet  

Evet 

Evet  

 

 

 

 

Evet  

Evet  
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Tablo 7: ADA’nın Çürük Risk Değerlendirme Formu (>6 yaş) 
  Düşük risk(0) Orta risk(1) Yüksek 

risk(10) 

Hasta 

riski 

 Yardımcı faktörler     

I. Fluorid uygulamaları Evet Hayır    

II. Şekerli yiyecek ve içecekler Ana öğünlerde  Öğünler 

arası 

 

III. Anne/bakıcının çürük deneyimi Son 24 ayda 

çürük yok  

 

Son 7-23 ay 

içinde çürük 

var  

 

Son 6 ayda 

çürük var  

 

 

IV. Diş hekimi kontrolü  Evet  Hayır    

 Genel sağlık durumu     

I. Özel bakım gereksinimi Hayır  Evet (>14 

yaş)  

 

Evet (6-

14yaş) 

 

II. Kemo/radyoterapi Hayır   Evet   

III. Yeme bozukluğu Hayır  Evet    

IV. Tükürük akış hızını düşüren ilaçlar Hayır  Evet    

V. Akol/uyuşturucu  Hayır  Evet    

 Klinik faktörler      

I. Çürük lezyonları ve restorasyonlar( 

başlangıç halinde veya kavitasyon)  

Son 36ayda 

yeni çürük 

oluşumu veya 

dolgu yok  

Son 36 ayda 

1-2 çürük 

veya dolgu  

 

Son 36 ayda 

3 veya daha 

fazla çürük 

veya dolgu  

 

 

II. Son 36 ayda çürüğe bağlı diş kaybı  Hayır   Evet   

III. Görünen plak  Hayır  Evet    

IV. Anormal diş morfolojisi  Hayır  Evet    

V. İnterproksimal restorasyon  Hayır  Evet    

VI. Açık kök yüzeyi varlığı  Hayır  Evet    

VII. Uyumsuz restorasyonlar  Hayır  Evet    

VIII. Ortodontik aparey  Hayır  Evet    

IX. Xerostomia  Hayır   Evet   

    Toplam:  
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Tablo 8: ADA’nın Çürük Risk Değerlendirme Formu (0-6 yaş) 
  Düşük risk(0) Orta risk(1) Yüksek 

risk(10) 

Hasta 

riski 

 Yardımcı faktörler     

I. Fluorid uygulamaları Evet Hayır    

II. Şekerli yiyecek ve içecekler Ana öğünlerde  Öğünler 

arası 

 

III. Anne/bakıcının çürük deneyimi Son 24 ayda 

çürük yok  

 

Son 7-23 ay 

içinde çürük 

var  

 

Son 6 ayda 

çürük var  

 

 

IV. Diş hekimi kontrolü  Evet  Hayır    

 Genel sağlık durumu     

I. Özel bakım gereksinimi Hayır   Evet   

 Klinik faktörler      

I. Çürük lezyonları ve restorasyonlar( 

başlangıç halinde veya kavitasyon)  

Son 24ayda 

yeni çürük 

oluşumu veya 

dolgu yok  

 Son 24 ayda 

çürük veya 

dolgu var 

 

 

II. Başlangıç lezyonu  Son 24 ayda 

yok 

 Son 24 ayda 

var 

 

III. Görünen plak  Hayır  Evet    

IV. Anormal diş morfolojisi  Hayır  Evet    

V. Ortodontik aparey  Hayır  Evet    

VI. Xerostomia  Hayır   Evet   

    Toplam:  
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2.5. Çürük aktivite testleri  
 
 
Çürük aktivite testleri aşağıdaki gibi sınıflandırılmıştır.72 

 

 

1. Tükürük akış hızı 

2. Tükürük tamponlama kapasitesi 

3. Mikrobiyolojik testler 

 

 

2.5.1. Tükürük akış hızı: 

 

 

Tükürük diş sert dokularının ve oral mukozanın bütünlüğünü 

korumak, çiğnemeyi kolaylaştırmak, yutma, konuşma ve sindirime 

yardımcı olmak gibi birçok işleve sahiptir. Mukozal ıslaklığın ve bütünlüğün 

korunmasını, antibakteriyel ve antiviral aktiviteyi, oral kavitenin temizliğini, 

kuvvetli asit ve bazların tamponlanmasını ve dişlerin demineralizasyonunu 

sağlayarak çürüğe karşı da koruyucu rol oynar. 

 

 

Akış hızı, tükürüğün kompozisyonunu etkileyen faktörler 

arasındadır.  Günde yaklaşık bir litre tükürük salgılanmaktadır. Sağlıklı 

bireylerde tükürük akış hızını etkileyen birçok faktör mevcuttur. 

Hidratasyon, vücut pozisyonu, ışık, koku alma, sigara, cinsiyet, yaş, ilaç 

kullanımı bu faktörlerdendir. Tükürük akış hızı uyku sırasında sıfıra 

yakındır.73 Tükürük akış hızı tüm tükürük ölçümleri içinde karyostatik 

aktiviteye etki yönünden en önemli parametredir.74 Tükürük akış hızı 

değerleri Tablo 9’da gösterilmiştir.24 
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Tablo 9: Uyarımlı ve Uyarımsız Tükürük Akış Hızı Değerleri (ml/dk) 
 Normal Düşük Çok düşük Kserostomi 

Uyarımsız >0.25 0.1-0.25 <0.1  

Uyarımlı >1.0 0.7-1.0 <0.7 <0.1 

 

 

2.5.2.Tükürük tamponlama kapasitesi ve pH : 

 
 
Tükürüğün pH'sı 6,5-7,5 arasında değişmektedir. Ağza 

alınan fermente edilebilen karbonhidratlar karyojenik mikroorganizmalar 

tarafından asitlere dönüştürülerek bakteri plağı pH’sını 4,5-5’e hatta daha 

da aşağıya düşürmektedir. Bu sırada tampon komponentleri asitleri 

tamponlamaya çalışmaktadır.24 

 

 

Kritik pH’ın altında diş minesinden çözünme başlamaktadır. 

Bu da diş çürüklerinin başlaması için önemli bir nedendir. pH tespiti 

indikatör ve elektriksel yol ile yapılabilir.75  
 
 
İki yöntem ile tamponlama kapasitesi tespit edilebilir. 
 

 

Ericsson yöntemi: Toplanan uyarımlı veya uyarımsız tükürük 

bekletilmeden, 1 ml çekilerek başka bir kaba alınır ve üzerine belirlenen 

konsantrasyonlarda HCl ilave edilir. Örnekler 10-20 dakika bekletilir. Süre 

sonunda pH ölçülür. Ölçüm pH metre ve pH indikatörü kullanılarak 

yapılabilir. Karbon hidroksiti çıkarmak için kaba hafifçe titreşim hareketi 

yaptırılır.24 
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Dentobuff strip yöntemi: Tükürük tamponlama kapasitesinin 

ölçülmesinde kullanılan bu yöntemde özel kitler kullanılır. 1 ml uyarılmış 

tükürük test tüpüne aktarılır ve bekletilir. Renk ayrımına göre tükürük 

tamponlama kapasitesi hakkında bilgi sahibi olunur.  

 
 
Tamponlama kapasitesi testi, düşük tamponlama 

kapasitesine sahip olan hastaların tanısı için duyarlı ve güvenilirdir. Düşük 

tükürük akış hızı ve düşük tamponlama kapasitesi yüksek çürük tehlikesini 

gösterebilir.24 

 

 

2.5.3. Mikrobiyolojik testler: 

 
 
 Tükürük ve plaktaki mutans streptokokları ve 

laktobasil düzeyleri, çürük aktivite değerlendirmesinde kullanılmaktadır. 

Genel olarak uygulama kolaylığı nedeniyle uyarılmış tükürük örneği 

alınarak bakteri düzeyleri belirlenir.10 

 

 

2.5.3.1. Tükürükte mutans streptokok ve laktobasil sayımı: 

 
 
Diş yüzeyinde kolonize olmuş mutans streptokok ve 

laktobasil miktarları ile tükürükte bulunan mutans streptokokları ve 

laktobasil miktarları birbirleri ile ilişkilidir. Tükürük testlerinin temelini bu 

durum oluşturur.76 
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Tükürük mutans streptokok ve laktobasil sayısının yüksek 

olması dişlerin çürük riski ile karşı karşıya olduğunu gösterir. Mutans 

streptokoklar ve laktobasiller çürük oluşumunda etkin bir rol oynadığından 

sayılarının belirlenmesi sık kullanılan çürük aktivite testlerinden biridir. 

Etkenin ortaya konması yani mutans streptokoklarının varlığının bilinmesi 

hastanın bilgilendirilerek çürük oluşumundan korunmasında ve başlamış 

çürüklerin ilerlemesinin yavaşlatılmasında işe yarar.77 

 

 

Günümüzde mutans streptokok ve laktobasil tayininde rutin 

laboratuvar yöntemlerine alternatif olarak “dip slide” teknikleri 

kullanılmaktadır.78 

 

 

Mutans streptokok tayininde kullanılan yöntemler arasında; 

“Caries Screen SM”45 ve “Strip Mutans SM”79 teknikleri yer alır. Bu testlerin 

hepsi mitis salivarius (medium) besi yerinde basitrasin ilavesi ile diğer oral 

streptokok türlerini inhibe ederek sadece mutans streptokok'ların üremesi 

esasına dayanır. Laktobasil tayininde ise; “synder testi”, “modifiye synder 

testi” ve “cariostat”  yöntemleri kullanılmaktadır. Tükürükte saptanan 

mutans streptokok ve laktobasil düzeyleri Tablo 10 ve 11’de 

gösterilmiştir.24 

 

 
Tablo10: Tükürükte Saptanan Mutans Streptokok Düzeyleri 

Yüksek düzey  >106 cfu/ ml 

Orta düzey >105 - <106 cfu/ml 

Düşük düzey ≤105 cfu/ml 
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Tablo 11: Tükürükte Saptanan Laktobasil Düzeyleri 

Yüksek düzey  >105 cfu/ ml 

Orta düzey >104 - <105 cfu/ml 

Düşük düzey ≤104 cfu/ml 

 

 

Tükürükte mutans streptokok ve laktobasil miktarını hızlı ve 

güvenilir şekilde tespit ettiği yapılan çalışmalarla belirlenen bir yöntem de 

“CRT® Bacteria” kitidir. (Ivoclar Vivadent AG,FL-9494 

Schaan/Liechtenstein).80 Klinik araştırmalarda rutin olarak 

kullanılmaktadır.81-83 

 

 

Testin içinde bir tarafı mutans streptokok kültürü için 

sakkaroz ile zenginleştirilmiş mitis salivarius agar olan mavi agar yüzeyi, 

diğer tarafı laktobasillerin kültürü için Rogosa agar olan yeşil agar yüzeyi 

ile kaplanmış olan silindirik bir tüp yer almaktadır. Uygun koşullarda 

tükürük örneklerinin toplanmasının ve test tüplerine yerleştirilmesinin 

ardından örnekler 370C’de 48 saat inkübe edilerek bakterilerin üreme 

yoğunluğu, agar yüzeyler uygun ışık koşulları altında eğimli şekilde tutulup 

çıplak gözle değerlendirilir ve model tablodaki resimlerle karşılaştırılarak 

bakteriyel büyüme tespit edilir.84 

  

 

2.5.3.2. Tükürükte kandida sayımı: 

 
 
Tükürükte kandida miktarının ölçümü “dip slide tekniği”  ile 

(Oricult-N ve Dentocult CA) yapılabilmektedir. Bu teknik, sulandırılmadan 

alınan bir miktar tükürük örneğinin besi yerine ekilmesi esasına dayanır. 
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Tükürük kandida sayısı çürük aktivitesini değerlendirmede tek başına bir 

değer taşımaz.24 

 

 

2.6. Çürük aktivite testlerinin ve risk modellerinin 
değerlendirilmesi 

 
 
Powell’a67 göre ideal çürük riski belirleme modelinde olması 

gereken özellikler aşağıdaki şekilde sıralanabilir: 

1.  Hastanın yaşına uygun olmalıdır. 

2.  Diş hekiminin çalışma stiline uygun olmalıdır. 

3.  Populasyondaki çürük prevalansına uygun olmalıdır. 

4. Kolay temin edilebilen ve pahalı olmayan ölçümlere 

dayanarak elde edilen çoklu faktörler içermeli ve bu faktörler içinde mevcut 

çürük durumu mutlaka yer almalıdır. 

5. Duyarlılık ve özgüllük toplamı en az %160 olmalıdır. 

 

 

Brocklehurst ve arkadaşları85 2011 yılında yayınladıkları 

çalışmalarında ideal bir çürük riski değerlendirme modelinde olması 

gereken özellikleri şöyle sıralamışlardır: 

 

1. Yeni bir yöntem ve rehber geliştirilene kadar yeterli 

doğrulukta sınıflandırma yapabilmeli 

2. Kanıta dayalı olmalı 

3. Hızlı sonuç vermeli 

4. Düşük maliyetli olmalı 

5. Kolay sonuç vermeli 

6. Hasta tarafından anlaşılabilir olmalı 

7. Hasta ve hekim tarafından kabul edilebilir olmalıdır. 
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Çürük aktivite testlerinin ve modellerinin değerlendirilmesi; 

belirli sayıda hasta üzerinde doğruluğu kabul edilmiş bir yöntem (altın 

standart) ile duyarlılığı ve seçiciliği belirlenecek olan yöntemin 

karşılaştırılması ile gerçekleşir.85 

 

 

2.7. Biyolüminesans: 
 
 
Biyolüminesans canlı organizmaların organik bir madde olan 

lüsiferini, lüsiferaz enzimi yardımıyla oksitlemesi sonucu görülebilir ışık 

üretmesi reaksiyonudur.86,87 Bakteri, mantar, balık, böcek, ve alg gibi 

çeşitli canlı grupları biyolüminesans yapabilmektedir. En yaygın 

biyolüminesans kullanımı dip okyanus canlılarında bulunmaktadır. Bunun 

nedeni ortamdaki ışığın eser miktarda bulunmasıdır. Canlılar bu reaksiyon 

sonucu açığa çıkan ışığı besin bulma, eş seçimi, haberleşme gibi çeşitli 

işlevler için kullanılırlar.88 

 

 

Yöntemin ilkesi; ATP'nin, lüsiferin-lüsiferaz enzimi ile 

reaksiyona girerek biyolüminesans ışık vermesi ve açığa çıkan bu ışığın, 

lüminometre ile ölçülmesi esasına dayanmaktadır. Açığa çıkan ışık miktarı 

ortamdaki canlı bakteri sayısı ile ilişkilendirilmektedir.  Reaksiyon şu 

şekilde gerçekleşmektedir.89 

 

Lusiferin+Lusiferaz+ATP Mg++     Lusiferin+Lusiferaz-AMP+Pirofosfat 

 

 

Lusiferin+Lusiferaz-AMP O
2 Oksilusiferin+Lusiferaz+CO2+AMP+Işık              

(560nm) 



36 
 

Yöntem, bakteri hücresinin önceden belirlenmiş olan ATP 

mol sayısından faydalanarak bakteri sayısını dolaylı olarak tespit etmeyi 

hedeflemektedir. Hücre içi metabolik ATP, bakteri hücre duvarına zarar 

vererek hücre dışına çıkartılarak, lüminometre aracılığı ile lüsiferaz ve 

lüsiferin kullanılarak açığa çıkan ışık miktarı ölçülmektedir. Ölçülen ışık 

rölatif ışık birimi (RLU) olarak ifade edilmektedir.88 

 

 

Gıda işletmelerinde özellikle tavukçulukta haşlama, ön 

soğutma ve soğutma suları, en önemli kontaminasyon kaynaklarını 

oluşturmakta ve bu noktalardaki mikrobiyal kontaminasyon ATP 

biyolüminesans yöntemi ile rutin olarak saptanmaktadır. Gıdaların güvenilir 

gıda üretim standartlarına uygunluğunun belirlenmesi de biyolüminesans 

ile gerçekleştirilebilmektedir.90,91 

 

 

Ayrıca ticari olarak geliştirilen birçok lüminometre ve kitler ile 

eczacılık, klinik tıp, ekoloji, biyokimya gibi bilimsel alanlarda mikrop yükü, 

hücre canlılığı, sitotoksisite, antimikrobiyal aktivite, tümör ve kanserlere 

karşı geliştirilen ilaçların duyarlılığının belirlenmesi, raf ömrü saptanması 

konularında pratik çözümler getirilmektedir.92 ATP kullanan ve oluşturan 

çeşitli enzim ve substratlar da bu teknikten yararlanarak analiz 

edilebilmektedir. Böylece kreatin fosfokinaz, miyokinaz, hekzokinaz gibi 

substrat ve enzimlerin analitik incelenmesi yapılabilmektedir. 

Biyolüminesansın kullanıldığı son alanlardan birisi de hücre düzeyinde 

Ca
+2 

düzeyinin izlenmesidir.94 Bazı hücre proteinlerinin aktivitesini 

izlemede direkt veya indirekt etkisi olan serbest Ca
+2 

iyonları, daha çok 

deniz canlılarında bulunan fotoproteinlerden oluşan biyolüminesans 

problar ile aranmaktadır.90 
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2.7.1. Diş hekimliğinde biyolüminesans: 

 

 

Biyolüminesans yönteminin diş hekimliğinde kullanımı, oral 

kavitenin bakteri kolonizasyonunun pratik ve hızlı bir şekilde ölçülmesi ve 

değerlendirilmesini sağlamak amacıyla gündeme gelmiştir.11 Robrish ve 

arkadaşları86,87,94 70’li yıllarda yayınladıkları çalışmalarda, maymunlardan 

elde edilen diş plağı örneklerinde canlı S. sangius ve toplam bakteri 

sayısını; protein içeriklerini ölçerek ve açığa çıkan ATP miktarını 

biyolüminesans yöntemi ile hesaplayarak karşılaştırmışlardır. Rutin 

mikrobiyolojik yöntemlerle biyolüminesans yönteminin canlı toplam bakteri 

ve S. sangius miktarını belirleme açısından anlamlı şekilde benzer olduğu 

belirtilmiştir. 

 

 

Seramik ve titanyum implant başlıklarının çevresinde erken 

dönemde oluşan plak formasyonunu karşılaştıran bir çalışmada, taramalı 

elektron mikroskobu ve ATP biyolüminesans yöntemi kullanılmıştır. Ağız 

kavitesinde bakteri kolonizasyonunun değerlendirilmesi açısından 

biyolüminesans teknolojisinin güvenilir ve uygun bir yöntem olduğu 

belirtilmiştir.95  

 

 

Endodontik tedavide kullanılan kanal irriganları ve 

preperasyon aletlerinin antimikrobiyal etkinliğinin değerlendirilmesinde, 

kök kanal bakteri kontaminasyonunun in vitro olarak değerlendirilmesinde 

de biyolüminesans yöntemi kullanılmaktadır. Bu yöntemin hızlı ve hassas 

bir ölçüm yaparak mikrobiyolojik yöntemlerle yüksek korelasyon gösterdiği 

yapılan çalışmalarda belirtilmiştir.96-98 
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Pellegrini ve arkadaşları12 2009 yılında iki farklı şekilde 

ligatürlenen braketlerdeki plak retansiyon miktarlarını karşılaştırmak için 

çalışma yapmışlardır. Toplam oral bakteri sayısı ve oral streptokok 

miktarları plak ve tükürük örneklerinden rutin mikrobiyolojik yöntemlerle 

belirlenmiştir. ATP biyolüminesans ölçümü ise laboratuvar ortamında 

VeritasTM Microplate Luminometer ile yapılmıştır. Biyolüminesans 

yönteminin oral bakteri ve oral streptokok sayımı açısından rutin 

mikrobiyolojik yöntemlerle karşılaştırıldıklarında anlamlı derecede yüksek 

korelasyon gösterdiği belirtilmiştir. ATP biyolüminesans yönteminin 

ortodontik tedavi gören hastalarda oral hijyen etkinliğinin 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek, maliyet açısından avantajlı ve 

güvenilir bir yöntem olduğu belirtilmiştir.  

 

 

Pan ve arkadaşlarının99 2010 yılında yayınladıkları 

çalışmada farklı antimikrobiyal ajanların biyofilm üzerindeki etkinliğini 

değerlendirmek için biyolüminesans yöntemini kullanan (Tropix TR717 

microplate luminometer, Celsis RapidScreen ATP bioluminescence 

reagents) iki farklı lüminometre ile konfokal lazer tarama mikroskobu 

kullanılmıştır. Her iki cihazla da, antimikrobiyal etkinlik açısından birbiriyle 

uyumlu sonuçlar elde edilmiştir.  

 

 

Biyolüminesans yönteminin kullanıldığı bir diğer alan da 

hastane ortamında sterilizasyon ve dezenfeksiyonun kontrolüdür. Diş 

hekimi ünitlerindeki su sisteminden alınan biyofilm izolatları 

kontaminasyon açısından incelenirken biyolüminesans yöntemi 

kullanılmaktadır.100 
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2.7.2. CariScreen ATPmetre: 

 

 

CariScreen ATPmetre, CariFree firması tarafından 

geliştirilmiş, ATP biyolüminesans yöntemini kullanarak hasta başında bir 

dakika içinde ölçüm yapabilen, kişinin çürüğe duyarlılığını nicel bir şekilde 

tespit eden bir cihazdır. Cihazın, ATP biyolüminesans yöntemini 

kullanarak biyofilm tabakasında bulunan aktif bakteri sayısıyla uyumlu bir 

çürüğe duyarlılık değeri belirlediği üretici firma tarafından 

belirtilmektedir.101  

 

 

Cihaz ölçüm yapan taşınabilir bir lüminometre ve örneklerin 

toplandığı sürüntü çubuklarından oluşmaktadır (Resim 2). Değerlendirme 

yapılacak hastaya, öncesinde sondlama veya herhangi bir tedavi 

uygulanmamış olmalıdır. Ayrıca, üretici firmanın talimatlarında, bir 

hastadan sürüntü alındıktan sonra, tekrar örnek alınabilmesi için 24 saat 

beklenilmesi gerektiği belirtilmektedir. Sürüntü çubuğunun dil, yanak, 

mukoza, dişeti gibi hiçbir yumuşak dokuya temas etmemesi 

gerekmektedir. Alt sol kanin dişin lingualinden başlanarak alt sağ kanin 

dişin lingualine kadar toplam altı dişten, kalem şeklinde tutulan çubuk ile 

dişlerin insizal üçlüsüne sıkıca sürtülerek örnek alınır. Eğer hastanın alt 

anterior dişlerinde eksiklik varsa, eksik diş sayısı kadar posterior dişlerden 

sürüntü alınır. Bebeklerde ise sürmüş diş sayısı 6’dan az ise, alt anterior 

dişlerden başlanarak toplam altı yüzeyden sürüntü alacak şekilde dişlerin 

bukkal yüzeyleri de dahil edilir (Resim 3).101 
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Resim 2: CariScreen ATPmetre 

 

 

 

   
Resim 3: CariScreen ATPmetre çubukları ile örnek alımı 

 

 

CariScreen ATPmetre çürük risk değerlendirme cihazını 

değerlendiren az sayıda çalışma mevcuttur. 
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Avusturalyada yapılan bir çalışmada, 5-12 yaş arası 292 

çocukta dmfs ve oral biyofilm aktivitesini karşılaştırmak amacı ile 

CariScreen ATPmetre cihazı kullanılarak ATP biyolüminesans miktarına 

bakılmıştır. Mevcut çürük durumu ile bakterilerin ürettiği ATP 

biyolüminesans miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

tespit etmişlerdir.102 

 

 

Fazilat ve arkadaşlarının11 2010 yılında yayınladıkları 

çalışmada ATP biyolüminesans yöntemi kullanılarak ölçülen çürük riski 

değerleri geleneksel mikrobiyolojik yöntemlerle karşılaştırılmıştır. 7-12 yaş 

arası 33 çocuktan plak ve tükürük örnekleri alınmıştır. Toplam bakteri 

sayıları, toplam streptokok ve S. mutans sayıları kanlı agar yöntemiyle 

laboratuvar ortamında saptanarak ATP biyolüminesans yöntemiyle yapılan 

ölçümlerle kıyaslanmıştır. Biyolüminesans yöntemi hem Turner 

Biosystems VeritasTM microplate luminometer, hem de CariScreen 

ATPmetre ile uygulanmıştır. Mikrobiyolojik testlerle plak ve tükürükten elde 

edilen bakteri sayıları ile, her iki ATP biyoluminesans ölçüm yöntemi 

arasında güçlü istatistiksel korelasyon varlığı gösterilmiştir. En yüksek 

korelasyon toplam oral bakteri sayısı ölçümünde görülmüştür. Bunu 

toplam streptokok ve mutans streptokok miktarları takip etmiştir. Bu 

çalışmada, CariScreen ATPmetre yönteminin, özellikle hasta başında 

pratik ve hızlı bir şekilde sonuç vermesi, kullanım kolaylığı gibi 

avantajlarıyla çürük riski değerlendirmesinde kullanımının güvenilir olduğu 

vurgulanmıştır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 
3.1. Deneklerin seçilmesi 
 
 
Araştırmamıza Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Pedodonti Anabilim Dalı Kliniği’ne başvuran 4-14 yaşları arasında 45 

erkek, 55 kız olmak üzere toplam 100 çocuk dahil edildi. Çocuklar, süt 

dişlenme döneminde (4-6 yaş) 34, karışık dişlenme döneminde (6-10 yaş) 

33 ve daimi dişlenme döneminde (10-14 yaş) 33 kişi olmak üzere üç gruba 

ayrıldı. DMFS/dfs indeksi kullanılarak DMFS/dfs= 0 ve DMFS/dfs ≥ 10 

olacak şekilde denek seçimi yapılarak her bir grubun mevcut çürük 

durumu kendi içinde çürük riski yüksek ve düşük olmak üzere iki alt grupta 

değerlendirildi (Şekil1). 

 

 

Çalışma için Ankara Üniversitesi Diş hekimliği Fakültesi Etik 

Kurulu’ndan onay alındı (Ek 2). Çalışmaya katılan çocuklara ve ailelerine 

gerekli bilgilendirme yapıldıktan sonra aydınlatılmış onam formu okutuldu 

ve imzalatıldı. 
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 Deneklerin araştırmaya dahil edilebilmeleri için şu kriterler 

belirlendi; 

- Deneklerden alınan anamnezde o anda geçirilen akut 

ağız içi enfeksiyon veya sistemik hastalığı bulunmamasına, 

- Son bir aydır herhangi bir antimikrobiyal ilaç 

kullanmamış olmalarına, 

- Son 6 ay içinde fluorid salan bir restorasyon 

yapılmamış olmasına, 

- Son 6 ay içinde topikal veya sistemik olarak ek bir 

fluorid uygulaması yapılmamış olmasına, 

- Ortodontik aparey kullanmıyor olmalarına dikkat edildi. 

 

 

 Deneklerin velilerine anket formu verilerek içinde yer alan 

anamnez sorularını cevaplamaları istendi (Ek 1). 69,103 

 

 

 Anket formunda araştırmaya katılacak olan çocuğun 

sistemik hastalığı, ilaç kullanımı, fluorid alımı, ortodontik aparey kullanıp 

kullanmadığı sorgulanarak, çalışma için uygun olup olmadığı tespit edildi. 

Aynı seansta hastaların ağız içi muayeneleri; yeterli gün ışığında, oturur 

pozisyonda, ayna ve sond yardımıyla yapıldı. Çürük dişlerin belirlenmesi 

WHO kriterlerine uygun olarak gerçekleştirildi. DMFS/df-s indeks değerleri 

kaydedildi. 

 

 

DMFS/df-s ≥10 ve DMFS/df-s=0 olacak şekilde 

gruplandırılan deneklere, yapılacak çürük riski ölçümlerinin ve tükürük 

örneklerinin standardizasyonu açısından hiçbir diş tedavisi yapılmadan 

sadece oral hijyen eğitimi verilerek 1450ppm oranında fluorid içeren diş 

macunu verildi. 14 gün boyunca günde iki kere sabah kahvaltıdan sonra 
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ve akşam yatmadan önce dişlerini fırçalaması söylenen deneklere en az 1 

saat önceden yeme, içme ve fırçalama işlemlerini sonlandırarak gelmeleri 

belirtilerek iki hafta sonrası için sabah 9-12 saatleri arasında randevu 

verildi. 

 

 

3.2. CariScreen ATPmetre ile çürük risk değerlendirmesi 
yapılması 

 

 
Gelen hastalara üretici firmanın talimatı doğrultusunda ilk 

uygulama olarak CariScreen ATPmetre ile çürük risk değerlendirmesi 

yapıldı. 2-8 °C sıcaklıkta saklanan CariScreen ATPmetre çubukları oda 

sıcaklığında 5 dakika bekletilerek çubuk içindeki enzimlerin aktif hale 

gelmesi sağlandı. CariScreen ATPmetre örnek alma çubuğu koruyucu 

tüpten çıkartılıp kalem gibi sıkıca kavranarak alt sağ kanin dişin 

lingualinden başlanarak alt sol kanin dişin lingualine kadar bastırarak 

sürüntü örneği alındı (Resim 4). Bu işlem gerçekleştirilirken sürüntü 

çubuklarının dil, dudak, dişeti gibi hiçbir yumuşak dokuya temas 

etmemesine özen gösterildi. 

 

 

           
           Resim 4: Ağız içinden CariScreen ATPmetre ölçümü için örnek alımı 
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Sürüntü alındıktan sonra çubuklar bekletilmeden koruyucu 

tüpün içine yerleştirildi. Tüpün üst kısmındaki enzim içeren solüsyon, 

tüpün valfi kırılarak tümüyle tüpün alt kısmına akıtıldı. 5-10 saniye şekilde 

gösterildiği gibi sallanarak solüsyonun sürüntü ile teması sağlandı. Aktive 

edilen tüpler kullanım talimatı doğrultusunda 60sn içinde CariScreen 

ATPmetre cihazı ile değerlendirildi (Resim 5). 

 

 

 
Resim5: Örneklerin CariScreen ATPmetre cihazı ile değerlendirme aşamaları 

 

 

CariScreen ATPmetre çürük riski değerlendirme cihazı 

açma/kapama tuşundan açılarak 60 saniyelik otomatik kalibrasyon süresi 

başlatıldı. Kalibrasyon süresi tamamlandıktan sonra cihazın kapağı 

açılarak tüp yerine yerleştirildi ve kapak kapatıldı. ‘OK’ tuşuna basılarak 

ölçümün yapılması sağlandı. 15 saniyelik sürenin sonunda ekranda 

görülen çürük risk değeri kaydedildi( 1- 9999). Üretici firmanın talimatları 

doğrultusunda elde edilen değer 1500’den küçük ise hasta düşük risk 

grubunda, 1500 ve daha yüksek ise yüksek risk grubunda olacak şekilde 

değerlendirildi.  
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3.3. Tükürükten mutans streptokok ve laktobasil 
sayısının tespiti 

 
 
Hastalardan uyarımlı tükürük örneği almak için parafin 

kullanıldı. Hastanın parafini 30 saniye boyunca çiğnemesi ve bu sırada 

oluşan tükürüğü yutması istendi. Hastanın parafini ağzının her iki tarafını 

da kullanarak 5 dakika boyunca çiğnemesi ve oluşan tükürüğü steril plastik 

bardağa tükürmesi sağlandı. Beş dakika sonunda çiğneme durduruldu. 

 

 

Tükürükten mutans streptokokların ve laktobasillerin sayısını 

tespit etmek amacıyla "CRT®  Bacteria" kiti kullanıldı. Agar taşıyıcının test 

tüpünden ayrılmasını takiben tüpün tabanına NaHCO3 tableti yerleştirildi. 

Agar yüzeyleri üzerindeki koruyucu folyolar dikkatlice uzaklaştırıldı ve agar 

taşıyıcı eğimli tutularak agar yüzeyler pipet kullanılarak tükürük ile ıslatıldı. 

Fazla tükürüğün akması sağlandı. Agar taşıyıcı tekrar tüpe yerleştirildi ve 

tüpün ağzı sıkıca kapatıldı. Test tüpü CRT®  inkübatöre (Ivoclar Vivadent 

AG, FL-9494 Schaan/Liechtenstein) yerleştirildi ve 370C’de 48 saat inkübe 

edildi. 

 

 

İnkübasyonu takiben mutans streptokokların ve 

laktobasillerin yoğunluğu, bakteriyel büyüme 105 cfu/ml’den az ise düşük 

çürük riskini, 105 cfu/ml veya daha fazla ise yüksek çürük riskini 

göstermekte olduğu göz önünde bulundurularak, agar taşıyıcılar uygun 

ışık koşulları altında eğimli şekilde tutularak agar yüzeyler model tablodaki 

resimlerle karşılaştırılarak kaydedildi. 
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3.4. İstatistiksel analiz 
 
 
Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programında 

yapıldı. 

 
 
DMFS/dfs skorları, mutans streptokok ve laktobasil 

değerlerine göre çürük riski yüksek ve düşük olguları ayırt etmede 

CariScreen ATPmetre’nin tanısal performansını incelemek amacıyla 

duyarlılık (sensitivite), seçicilik (spesifite), pozitif ve negatif tahmini 

değerler ve tanısal doğruluk oranları hesaplandı. 

 

 

DMFS/dfs, mutans streptokoklar ve laktobasil üremelerine 

göre olguların yüksek ve düşük riskli olarak sınıflanmasıyla CariScreen 

ATPmetre’in yapmış olduğu sınıflamanın değerlendirilmesi için tetkikler 

arasında prevalans yönünden farkın önemliliği McNemar testiyle tetkikler 

arasındaki uyum ise Kappa katsayısı hesaplanarak araştırıldı. 

  

 

Daimi, süt ve karışık dişlenme gruplarının seçicilikleri ve 

duyarlılıkları yönünden farkın önemliliği ise Pearson’un Ki-Kare testiyle 

araştırıldı.  

 

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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BULGULAR 
 
 
Çalışmada CariScreen ATPmetre ile yapılan ölçümlerde 

DMFS/dfs=0 ve DMFS/dfs≥10 olan gruplarda elde edilen çürük riski 

değerlendirme skorları tablo 13 ve 14’te gösterilmiştir.  

 

 
Tablo 13: DMFS/dfs=0 Olan Grup İçerisinde Alt Gruplara Göre CariScreen 
ATPmetre’ye Ait Tanımlayıcı İstatistikler  

Değişkenler Gruplar n Ortalama Std.Sapma Ortanca En Küçük En Büyük

CariScreen Daimi 16 2698,5 2398,0 1709 217 6841 

ATPmetre Süt 17 1143,8 1017,8 917 138 3927 

Karışık 17 972,4 651,3 860 144 1941 

Toplam 50 1583,0 1685,1 977 138 6841 

 
 

Tablo 14: DMFS/dfs≥10 Olan Grup İçerisinde Alt Gruplara Göre CariScreen 
ATPmetre’ye Ait Tanımlayıcı İstatistikler 

Değişkenler Gruplar n Ortalama Std.Sapma Ortanca En Küçük En Büyük

CariScreen  Daimi 17 4867,0 1967,8 4406 1260 8229 

ATPmetre Süt 17 4266,1 2261,1 4521 349 7906 

Karışık 16 2960,6 1760,3 2142 1127 6807 

Toplam 50 1583,0 2125,5 4034,5 349 8229 
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CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs skorları 

karşılaştırıldığında : 

 

 

• Daimi dişlenme grubunda yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulgulandı 

(p=0,021). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı uyum bulunmasına rağmen (Kappa= 0,384 ve 

p=0,011), söz konusu uyumun klinik olarak kabul edilebilecek düzeyde 

olmadığı tespit edildi (Kappa<0.40) (Tablo 15). 

 

 

• Süt dişlenme grubunda yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulgulanmadı 

(p=0,375). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yeterince uyum bulunduğu görüldü 

(Kappa= 0,706 ve p<0,001) (Tablo 15). 

 

 

• Karışık dişlenme grubunda yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,289). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ancak düşük düzeyde uyum bulunduğu görüldü 

(Kappa= 0,518 ve p=0,002) (Tablo 15). 

 

 

• Tüm dişlenme grupları yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden birlikte değerlendirildiğinde istatistiksel olarak 
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anlamlı farklılık görüldü (p=0,003). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski 

yönünden deneklerin sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs 

skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı ancak düşük düzeyde uyum 

bulunduğu görüldü (Kappa= 0,540 ve p<0,001) (Tablo15).  

 

 
Tablo 15: Daimi, Süt, Karışık Dişlenme Grupları İçerisinde ve Tüm Gruplara Göre 
DMFS/dfs değerleri ve CariScreen ATPmetre Sınıflamasına Göre Olguların Dağılımı 

CariScreen 
ATPmetre 

Mevcut çürük durumu 
p-değeri 

a 

κ 
Katsayısı 

 

DMFS/dfs=0

 

DMFS/dfs≥10

 

Toplam 

Daimi    0,021 0,384 b

<1500 7 (%21,2) 1 (%3,0) 8 (%24,2)    

≥1500 9 (%27,3) 16 (%48,5) 25 (%75,8)   

Toplam 16 (%48,5) 17 (%51,5) 33 (%100)   

Süt    0,375 0,706 b

<1500 13 (%38,2) 1 (%2,9) 14(%41,2)   

≥1500 4 (%11,8) 16 (%47,1) 20(%58,8)   

Toplam 17 (%50,0) 17 (%50,0) 34 (%100)   

Karışık    0,289 0,518 b

<1500 11 (%33,3) 2 (%6,1) 13 (%39,4)   

≥1500 6 (%18,2) 14 (%42,4) 20 (%60,6)   

Toplam 17 (%51,5) 16 (%42,4) 33 (%100)   

Toplam    0,003 0,540 b

<1500 31 (%31,0) 4 (%4,0) 35 (%35,0)   

≥1500 19 (%19,0) 46 (%46,0) 65 (%65,0)   

Toplam 50 (%50,0) 50 (%50,0) 100(%100)   

a= McNemar testi, b= Kappa Katsayısı istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

 

 

 

 

 



52 
 

• CariScreen ATPmetre’nin hastanın DMFS/dfs 

skorlarına göre tanısal performans düzeyleri: 

- Daimi dişlenme grubunda duyarlılık %94, seçicilik %43 olarak, 

- Süt dişlenme grubunda duyarlılık %94, seçicilik %77 olarak, 

- Karışık dişlenme grubunda duyarlılık %88, seçicilik %65 olarak, 

- Tüm gruplar birlikte değerlendirildiğinde ise duyarlılık %92, 

seçicilik %62 olarak belirlendi (Tablo 16). 

 
 

 
Tablo 16: DMFS/dfs Değerlerine Göre CariScreen ATPmetre Sonuçlarının Tanısal 
Performans Düzeyleri 

Göstergeler Tanımlar Daimi Süt Karışık Toplam 

Olgu Sayısı N 33 34 33 100 

Duyarlılık GP/(GP+YN) 16/17 

(%94,1) 

16/17 

(%94,1) 

14/16 

(%87,5) 

46/50  

(%92) 

Seçicilik GN/(GN+YP) 7/16 

(%43,8) 

13/17 

(%76,5) 

11/17 

(%64,7) 

31/50  

(%62) 

PTD  GP/(GP+YP) 16/25 

(%64,0) 

16/20 

(%80,0) 

14/20 

(%70,0) 

46/65 

(%70,8) 

NTD GN/(YN+GN) 7/8  

(%87,5) 

13/14 

(%92,9) 

11/13 

(%84,6) 

31/35 

(%88,6) 

Doğruluk (GP+GN)/(N) 23/33 

(%69,7) 

29/34 

(%85,3) 

25/33 

(%75,7) 

77/100 

(%77) 

GP: Gerçek Pozitif, YN: Yalancı Negatif, GN: Gerçek Negatif, YP: Yalancı Pozitif, 
PTD: Pozitif Tahmini Değer, NTD: Negatif Tahmini Değer. 
 

 

CariScreen ATPmetre ve mutans streptokokların sayısı 

karşılaştırıldığında: 

 

 

• Daimi dişlenme grubunda: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulgulandı 
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(p=0,007). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre değerleri ve mutans streptokokları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı uyum bulunmadı(Kappa= 0,157 ve 

p=0,252) (Tablo 17). 

 

 

• Süt dişlenme grubunda: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,219). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre değerleri ve mutans streptokokları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yeterince uyum bulunduğu 

görüldü (Kappa= 0,651 ve p<0,001) (Tablo 17). 

 

 

• Karışık dişlenme grubunda: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,322). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre değerleri ve mutans streptokokları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ancak düşük düzeyde uyum 

bulunduğu tespit edildi (Kappa= 0,564 ve p=0,002) (Tablo 17).  

 

 

• Tüm dişlenme grupları: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden birlikte değerlendirilidiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık görüldü (p<0,001). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski 

yönünden deneklerin sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve mutans 

streptokokları arasında istatistiksel olarak anlamlı ancak düşük düzeyde 

uyum bulunduğu tespit edildi (Kappa= 0,355 ve p<0,001) (Tablo 17).  
 
 

 
 



54 
 

Tablo 17: Daimi, Süt, Karışık Dişlenme Grupları İçerisinde ve Tüm Gruplara Göre 
Mutans Streptokoklar ve CariScreen ATPmetre Sınıflamasına Göre Olguların 
Dağılımı  

CariScreen ATPmetre 
Mutans Streptokoklar 

p-değeri a κ Katsayısı<105 CFU ≥105 CFU Toplam 

Daimi    0,007 0,157 c

<1500 6 (%18,2) 2 (%6,1) 8 (%24,2)   

≥1500 13(%39,4) 12(%36,4) 25 (%75,8)   

Toplam 19(%57,6) 14(%42,4) 33 (%100)   

Süt    0,219 0,651 b

<1500 13(%38,2) 1 (%3,0) 14 (%41,2)   

≥1500 5 (%14,7) 15(%44,1) 20 (%58,8)   

Toplam 18(%52,9) 16(%47,1) 34 (%100)   

Karışık    0,322 0,564 b

<1500 11(%33,3) 2 (%6,1) 13 (%39,4)   

≥1500 11(%33,3) 9 (%27,3) 20 (%60,6)   

Toplam 22(%66,7) 11(%33,3) 33 (%100)   

Toplam    <0,001 0,355 b

<1500 30(%30,0) 5 (%5,0) 35 (%35,0)   

≥1500 29(%29,0) 36(%36,0) 65 (%65,0)   

Toplam 59(%59,0) 41(%41,0) 100(%100)   

a= McNemar testi, b= Kappa Katsayısı istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05), c= 
Kappa Katsayısı istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p>0.05).  

 

 

• CariScreen ATPmetre’nin tükürükten elde edilen 

mutans streptokoklarının sayısına göre tanısal performans düzeyleri şu 

şekilde özetlenebilir; 

- Daimi dişlenme grubunda duyarlılık %86, seçicilik %32 olarak, 

- Süt dişlenme grubunda duyarlılık %94, seçicilik %72 olarak, 

- Karışık dişlenme grubunda duyarlılık %82, seçicilik %59 olarak, 

- Tüm gruplar birlikte değerlendirildiğinde ise duyarlılık %88, 

seçicilik %54 olarak belirlendi (Tablo 18). 
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Tablo 18: Mutans Streptokoklarının Sayısına Göre CariScreen ATPmetre 
Sonuçlarının Tanısal Performans Düzeyleri 

Göstergeler Tanımlar Daimi Süt Karışık Toplam 

Olgu Sayısı N 33 34 33 100 

Duyarlılık GP/(GP+YN) 12/14 

(%85.7) 

15/16 

(%93,7) 

9/11 

(%81,8) 

36/41 

(%87,8) 

Seçicilik GN/(GN+YP) 6/19 

(%31,5) 

13/18 

(%72,2) 

13/22 

(%59,1) 

32/59 

(%54,2) 

PTD  GP/(GP+YP) 12/25 

(%48,0) 

15/20 

(%75,0) 

9/18 

(%50,0) 

36/63 

(%57,1) 

NTD GN/(YN+GN) 6/8  

(%75,0) 

13/14 

(%92,9) 

13/15 

(%86,6) 

32/37 

(%86,5) 

Doğruluk (GP+GN)/(N) 18/33 

(%54,6) 

28/34 

(%82,3) 

22/33 

(%66,7) 

68/100 

(%68) 

GP: Gerçek Pozitif, YN: Yalancı Negatif, GN: Gerçek Negatif, YP: Yalancı Pozitif, 
PTD: Pozitif Tahmini Değer, NTD: Negatif Tahmini Değer. 
 
 

CariScreen ATPmetre ve tükürük laktobasillerinin sayısı 
karşılaştırıldığında: 
 
 

• Daimi dişlenme grubunda: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,109). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve laktobasil arasında istatistiksel 

olarak anlamlı uyum bulunmasına rağmen (Kappa= 0,343 ve p=0,032), 

söz konusu uyum klinik olarak kabul edilebilecek düzeyde değildir 

(Kappa<0.40) (Tablo 19). 

 

 

• Süt dişlenme grubunda: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,687). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve laktobasil arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde yeterince uyum bulunduğu görüldü (Kappa= 0,643 

ve p<0,001) (Tablo 19).  

 

 

• Karışık dişlenme grubunda: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,125). Ayrıca, yüksek çürük riski yönünden deneklerin sınıflanmasında 

CariScreen ATPmetre ve laktobasil arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ancak düşük düzeyde uyum bulunduğu görüldü (Kappa= 0,584 ve 

p<0,001)(Tablo 19).  

 

 

• Tüm dişlenme grupları: yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden birlikte değerlendirildiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık görüldü (p=0,011). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski 

yönünden deneklerin sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve laktobasil 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ancak düşük düzeyde uyum 

bulunduğu tespit edildi (Kappa= 0,534 ve p<0,001)(Tablo 19).  
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Tablo 19: Daimi, Süt, Karışık Grupları İçerisinde ve Tüm Gruplara Göre Laktobasil 
ve CariScreen ATPmetre Sınıflamasına Göre Olguların Dağılımı  

CariScreen 
ATPmetre 

Laktobasil  p-değeri 
a 

κ 
Katsayısı <105 CFU ≥105 CFU Toplam 

Daimi    0,109 0,343 b

<1500 6 (%18,2) 2(%6,1) 8 (%24,3)   

≥1500 8 (%24,2) 17(%51,5) 25(%75,7)   

Toplam 14(%42,4) 19(%57,6) 33(%100)   

Süt    0,687 0,643 b

<1500 12(%35,3) 2 (%5,9) 14 (%41,2)   

≥1500 4(%11,8) 16(%47,0) 20(%58,8)   

Toplam 16(%47,1) 18(%52,9) 34 (%100)   

Karışık    0,125 0,584 b

<1500 12(%36,4) 1(%3,0) 13(%39,4)   

≥1500 6 (%18,2) 14(%42,4) 20(%60,6)   

Toplam 18(%54,6) 15(%45,4) 33(%100)   

Toplam    0,011 0,534 b

<1500 30(%30,0) 5 (%5,0) 35 (%35,0)   

≥1500 18(%18,0) 47(%47,0) 65 (%65,0)   

Toplam 48(%48,0) 52(%52,0) 100(%100)   

a= McNemar testi, b= Kappa Katsayısı istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05).  
 
 

• CariScreen ATPmetre’nin tükürükten elde edilen 

laktobasillerinin sayısına göre tanısal performans düzeyleri şu şekilde 

özetlenebilir; 

- Daimi dişlenme grubunda duyarlılık %94, seçicilik %43 olarak, 

- Süt dişlenme grubunda uyarlılık %89, seçicilik %75 olarak, 

- Karışık dişlenme grubunda duyarlılık %88, seçicilik %65 olarak, 

- Tüm gruplar birlikte değerlendirildiğinde ise duyarlılık %89, 

seçicilik %62 olarak belirlendi (Tablo 20). 
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Tablo 20:  Laktobasil Değerlerine Göre CariScreen ATPmetre Sonuçlarının Tanısal 
Performans Düzeyleri 

Göstergeler Tanımlar Daimi Süt Karışık Toplam 
Olgu Sayısı N 33 34 33 100 

Duyarlılık GP/(GP+YN) 17/19 

(%94,1) 

16/18 

(%88,9) 

14/16 

(%87,5) 

47/53 

(%88,7) 

Seçicilik GN/(GN+YP) 6/14 

(%42,9) 

12/16 

(%75,0) 

11/17 

(%64,7) 

29/47 

(%61,7) 

PTD  GP/(GP+YP) 17/25 

(%68,0) 

16/20 

(%80,0) 

14/20 

(%70,0) 

47/65 

(%72,3) 

NTD GN/(YN+GN) 6/8  

(%75,0) 

12/14 

(%85,7) 

11/13 

(%84,6) 

29/35 

(%82,9) 

Doğruluk (GP+GN)/(N) 23/33 

(%69,7) 

28/34 

(%82,4) 

25/33 

(%75,7) 

76/100 

(%76) 

GP: Gerçek Pozitif, YN: Yalancı Negatif, GN: Gerçek Negatif, YP: Yalancı Pozitif, 
PTD: Pozitif Tahmini Değer, NTD: Negatif Tahmini Değer. 

 
 

DMFS/dfs skorlarına göre CariScreen ATPmetre’nin seçicilik 

ve duyarlılığı, çürük riski yüksek ve düşük gruplarda karşılaştırmalı olarak 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi(p>0.05) 

(Tablo 21). 
 
 
Tablo 21: DMFS/dfs=0 Olan Grup İçerisinde Daimi, Süt ve Karışık Gruplarının 
Seçiciliğinin, DMFS/df-s≥10 Olan Grup İçerisinde Daimi, Süt ve Karışık Gruplarının 
Duyarlılık Düzeylerinin Karşılaştırılması  

Değişkenler Daimi Süt Karışık p-değeri 

DMFS/dfs=0     0,148 

<1500 7 (%43,8) 13 (%76,5) 11 (%64,7)  

≥1500 9 (%56,3) 4 (%23,5) 6 (%35,3)  

DMFS/dfs≥10    0,738 

<1500 1 (%5,9) 1 (%5,9) 2 (%12,5)  

≥1500 16 (%94,1) 16 (%94,1) 14 (%87,5)  

Pearson’un Ki‐Kare testi (p<0.05) 
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TARTIŞMA 
 
 
Çocuk diş hekimliğinde çürük riskinin değerlendirilmesi; 

çürüklerin erken teşhisi, önlenmesi ve tedavi planlaması; diş yapısının 

korunması, zaman kaybı ve maddi kayıpların önlenmesi açısından büyük 

önem taşımaktadır.104,105 Çürüğü önlemede fluorid uygulamaları, 

antibakteriyel tedavi edici ajanlar ile pit ve fissür örtücü uygulamalarının ve 

beslenme önerilerinin oldukça etkili olduğu gösterilmiştir, ancak bu 

yöntemlerin rutin olarak her hastaya uygulanmasının yararı hakkında 

tartışmalar devam etmektedir.106-108 Koruyucu uygulamaların içeriğinin ve 

uygulama sıklığının bireylerin ihtiyaçlarına bir başka deyişle çürük riskine 

yönelik yapılması gerektiği ifade edilmektedir.23 

 

 

Kullanılan çürük aktivite testleri ile incelenen kişinin veya 

grubun çürüğe olan yatkınlığının şiddeti belirlenerek, koruyucu önlemler 

alınması ve gerekli tedavinin uygulanmasıyla çürük riski tayininde 

etkinliğin artırılması amaçlanmaktadır. Bütün yaş gruplarında süt ve sürekli 

dişlerdeki çürüklerin şiddetinin ve zararlı etkilerinin belirlenmesi için 

kullanılan çürük aktivite testlerinin, çürüğe neden olan 

mikroorganizmaların gösterilmesinin; mevcut çürük lezyonları ve dolgu 

sayısı hakkında bilgi verilmesinden daha etkili olduğu, koruyucu tedavinin 

başarılı olması ve yapılacak restoratif tedavilerin etkinliğinin arttırılması 

açısından birincil derecede önem taşıdığı bilinmektedir.109,110 Ancak 

şimdiye kadar yapılan çalışmalarda çürük risk tayini yapan metot ve 

anketler arasında yüksek pozitif ve negatif tahmin değerlerine ulaşabilen 

bir yöntem elde edilememiştir.4 Bu nedenle çalışmamızda, çürük riskini 

hasta başında ve pratik bir şekilde toplam oral bakteri sayısıyla uyumlu 

sonuç vererek değerlendirdiği öne sürülen CariScreen ATPmetre cihazının 
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karyojenik bakteriler ve DMFS/dfs skorları ile karşılaştırılarak klinik 

araştırmalarda kullanımının değerlendirilmesi amaçlandı. 

 

 

Yapılan literatür taramasında CariScreen ATPmetre cihazı ile 

gerçekleştirilen çalışmaların çok az sayıda olduğu görüldü. Yapılan 

çalışmalarda da deneklerin dişlenme gruplarına göre ayrı ayrı 

değerlendirilmediği gözlendi.  

 

 

Schlagenhauf ve arkadaşları111 farklı dişlenme grubundaki 

çocuklarda çürükle ilişkili veya ilişkili olmayan bakterilerin oral floradaki 

miktarının çok değişken olması nedeniyle çürük riski ve insidansının yaşla 

birlikte değişebileceğini belirtmektedirler. Messer ve arkadaşları10 çürük 

risk modelleri belirlenirken dişlenme grubuna göre oluşturulacak yaş 

grupları için farklı modeller geliştirilmesi gerektiğini ileri sürmüşlerdir. 

Ağızda diş sayısının artmasıyla özellikle karyojenik mikroorganizmalar için 

retantif alan miktarı artmakta ve böylece süt dişlenme ve karışık dişlenme 

arasında karyojenik mikroorganizma sayısı açısından farklılık 

görülmektedir. Yaş artışıyla birlikte oral floranın da olgunlaşmasıyla 

mikroorganizma dağılımı ve sayıları farklılık göstermektedir. Bu nedenle 

çalışmamızda, toplam oral bakteri sayısını yansıttığı bilinen CariScreen 

ATPmetre’nin güvenilirliği değerlendirilirken denekler süt, karışık ve daimi 

dişlenme olarak üç gruba ayrılarak farklı dişlenme dönemindeki 

çocuklardaki etkinliği karşılaştırdı. 

 

 

Yapılan çalışmalarda çürük risk değerlendirmesi açısından 

CariScreen ATPmetre’nin verdiği değerlerin; plak ve tükürükten elde 

edilen toplam oral bakteriler, mutans streptokoklar ve mevcut çürük 

durumu ile karşılaştırıldığı tespit edildi. Çürük risk değerlendirmesinde göz 
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önüne alınan faktörler arasında bireyin mevcut çürük durumu birçok 

çalışmada halen en güvenilir tahmin faktörü olarak gösterilmektedir.112-115 

Benzer şekilde yüksek riske sahip bireyleri belirlemede DMFS değerinin 

anlamlı olduğunu ifade eden çalışmalar da mevcuttur.61 Bu nedenle 

çalışmamızda çürük riski değerlendirmesinde altın standart olarak 

DMFS/dfs değerleri kullanıldı. Çalışmamızda çürük risk değerlendirmesi 

yapan bazı çalışmalarda olduğu gibi çürük riski düşük grubun 

oluşturulmasında DMFS/dfs=0, çürük riski yüksek grupta ise DMFS/dfs≥10 

olarak belirlendi.75,116 

 

 

Birçok çalışmada mutans streptokok ve laktobasil sayıları 

çürük tespitinde ve çürük risk değerlendirmesinde kullanılmıştır.117-121 

Graner ve arkadaşlarının122 yaptığı bir çalışmada yüksek seviyede mutans 

streptokok varlığı tespit edilen çocuklarda, edilmeyenlere göre çürük 

yaygınlığı daha yüksek bulunmuştur. Köhler ve arkadaşları123 11-12 yaş 

grubu çürüklü ve çürüksüz çocuklarda yaptıkları çalışmada, çürüklü 

hastaların ağzındaki laktobasil miktarının çürüksüz hastalara göre anlamlı 

derecede yüksek olduğunu tespit etmişlerdir.  

 

 

Mutans streptokok ve laktobasil varlığı çürük indikatörü 

olarak gösterilmekle birlikte, günümüzde tek başına spesifik bir 

mikroorganizmanın karyojenik aktiviteden sorumlu tutulamayacağını 

gösteren çalışmalar da mevcuttur. Araştırıcılara göre mutans streptokok 

enfeksiyonlu birçok hastada çürük gözlenmezken, mutans streptokok 

enfeksiyonu olmayan kişilerde yüksek derecede çürüğe rastlanabilir.10 

Yapılan çalışmalarda bazı araştırmacıların plakta124,125 bazı 

araştırmacıların tükürükte126 mevcut mikroorganizma değerlerini 

inceledikleri görülmektedir. İnsanlar üzerinde yapılan epidemiyolojik 

çalışmalarda plak veya tükürükte bulunan S. mutans sayısı ile diş çürüğü 
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prevalansı arasında yüksek korelasyon gözlenmiştir.38,127,128 Ayrıca 

çürüğün değerlendirilmesinde plaktan elde edilen mutans streptokok ve 

laktobasil miktarlarının, tükürükten elde edilen mutans streptokok ve 

laktobasil miktarlarından daha güvenilir olmadığı gösterilmiştir.129 

Çalışmamızda da CariScreen ATPmetre değerleri ile karşılaştırılmak 

üzere, klinik çalışmalarda rutin şekilde kullanılan tükürükten mutans 

streptokok ve laktobasil tayini yapabilen CRT® Bacteria Kiti kullanıldı.11,130 

 

  

CariScreen ATPmetre cihazı diş yüzeyinde oluşan biyofilm 

tabakasından alınan sürüntü ile ölçüm yapmaktadır. Cihaz ilk piyasaya 

sürüldüğünde kullanma kılavuzunda, ölçüm için sürüntü alınmadan 30 

dakika öncesine kadar hastaların bir şey yiyip içmemesi, herhangi bir oral 

hijyen uygulaması yapmaması gerektiği belirtilmektedir. Ancak son 

kullanım talimatında hastaya herhangi bir oral aktivite veya yeme/içme 

kısıtlaması getirilmemektedir. Üretici firma, gerçekleştirilen çalışmalarda, 

yeme/içme ve fırçalama gibi herhangi bir oral aktivite kısıtlaması veya 

standardizasyonuna gerek olmadan, çürük riski değerlendirmesinde başarı 

elde edildiğini belirtmektedir.101 Oral hijyenin çürük risk tahmini yapan test 

ve modellerde etkili bir parametre olduğu ileri sürülerek, plak/biyofilm 

örneği alınarak gerçekleştirilen çalışmalarda 7,14 veya 28 günlük oral 

hijyen standardizasyonu yapılarak ölçümler gerçekleştirilmiştir.131-133 

Çalışmamızda oral hijyen standardizasyonunun sağlanması açısından 

ölçüm yapılmadan önce hastalara oral hijyen eğitimi ve diş macunu 

verilerek, 14 gün boyunca sadece sabah kahvaltıdan sonra ve akşam 

yatmadan önce dişlerini fırçalaması söylendi.  

 

 

Pellegrini ve arkadaşları12 ATP biyolüminesans yönteminin 

plak bakteri miktarını belirlemedeki etkinliğini değerlendirdikleri 

çalışmalarında, plak örneklerinin alınmasından 1 saat önce hastalara oral 
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hijyen ve yeme/içme kısıtlaması getirmişlerdir. Çalışmamızda da, 

CariScreen ATPmetre ile ölçüm yapılmadan en az 1 saat önce hastanın 

herhangi bir şey yiyip içmemiş ve dişlerini fırçalamamış olmasına dikkat 

edildi. Tükürük örneği standardizasyonu için hastalara sabah 9-12 saatleri 

arasına randevu verildi.  

 

 

CariScreen ATPmetre cihazı alınan biyofilm örneğinden canlı 

bakterilerin açığa çıkardığı ATP miktarını biyolüminesans yöntemi ile 

ölçerek 1-9999 RLU arasında değer vermektedir.101 Çalışmamızda çürük 

riski yüksek ve düşük gruplarda yapılan ölçümlerde en düşük CariScreen 

ATPmetre ölçüm değerleri süt dişlenme grubunda elde edilirken, en 

yüksek değer daimi dişlenme grubunda ölçülmüştür. Toplam oral bakteri 

sayısıyla korelasyonunun yüksek olduğu çalışmalarla gösterilen 

CariScreen ATPmetre cihazının yaşla birlikte verdiği değerlerde görülen 

yükselmenin, plağın olgunlaşmasıyla birlikte oral floraya yerleşen canlı 

bakteri sayısındaki artışa bağlı olduğunu düşünmekteyiz. 

 

 

Çalışmamızda süt dişlenme, karışık dişlenme ve daimi 

dişlenme gruplarında DMFS/dfs değerleri ile mutans streptokoklar ve 

laktobasiller arasında istatistiksel olarak anlamlı ve aynı yönlü korelasyon 

tespit edildi. 

 

 

Çalışmamızla uyumlu olarak, Beighton ve arkadaşları117 12 

yaş grubu 328 çocukta yaptıkları çalışmada tükürük mutans streptokok ve 

laktobasil değerlerinin DMFS skorları ile korelasyon gösterdiğini tespit 

etmişlerdir..Brambilla ve arkadaşları134 da 9-13 yaş grubu 473 çocukta 

mutans streptokok ve laktobasil ile çürük arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki olduğunu bulgulamışlardır. Llena-Puy ve arkadaşları135 12-
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13 yaş arası 167 çocukta DMFS değerleri ile mutans streptokok ve 

laktobasil sayıları arasında korelasyon tespit etmişlerdir. Köhler ve 

arkadaşları123 mutans streptokoklarının tükürük ve plak içindeki miktarının 

kişinin mevcut çürük durumu ve insidansı ile korelasyon gösterdiğini 

bulgulamışlardır.  

 

 

Çalışmamızdan farklı olarak, Sullivan ve arkadaşlarının129 

1990 yılında 5-7 yaş ve 12-14 yaş grubundaki çocuklarda çürük insidansı 

ile tükürükteki laktobasil ve S. mutans arasındaki ilişkiyi inceledikleri 

çalışmada her iki yaş grubunda da çürük insidansı ile tükürükteki S. 

mutans/laktobasil arasındaki ilişkinin zayıf olduğunu tespit ettikleri 

görülmüştür.  

 

 

Çalışmamızda CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs skorları 

karşılaştırıldığında daimi dişlenme grubunda yüksek çürük riski 

prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulgulanırken, 

süt ve karışık dişlenme gruplarında yüksek çürük riski prevalansları 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulgulanmamıştır. Ayrıca, her 

bir dişlenme grubunda yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı uyum bulunmasına rağmen, söz konusu 

uyumun, daimi dişlenmede klinik olarak kabul edilebilecek düzeyde 

olmadığı(k=0,384), süt dişlenmede yeterli olduğu(k=706), karışık 

dişlenmede ise düşük düzeyde olduğu(k= 0,518) tespit edildi. 

 

 

Tüm yaş grupları birlikte değerlendirildiğinde DMFS/dfs 

skorlarına (%50) göre CariScreen ATPmetre grubunda (%65) yüksek 

çürük riski prevalansı anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Ayrıca, yüksek 
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ve düşük çürük riski yönünden deneklerin sınıflanmasında CariScreen 

ATPmetre ve DMFS/dfs skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı ancak 

düşük düzeyde uyum bulunduğu görüldü (Kappa= 0,540). 

 

 

Swarn ve arkadaşları136 2010 yılında 10 denek üzerinde 

yürüttükleri çalışmada, CariScreen ATPmetre, tükürük mutans 

streptokokları sayısı ve diyet alışkanlıkları ile mevcut çürük durumuna 

bakılarak geliştirilen bir çürük riski değerlendirme metodu arasındaki ilişkiyi 

araştırmışlardır.  Çalışmamızla uyumlu olarak CariScreen ATPmetre ile 

çürük riski değerlendirme metodu arasında orta düzeyde bir uyum tespit 

etmişlerdir.(Kappa=0.60) 

 

 

Hallett ve arkadaşları ise102 2009 yılında, 5-12 yaş arası 292 

çocukta yaptıkları çalışmada, mevcut çürük durumu ve CariScreen 

ATPmetre ölçümlerini karşılaştırıldıklarında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit etmişlerdir. 

 

 

Çalışmamızda Cariscreen ATPmetre değerleri ile mevcut 

çürük durumu arasındaki ilişki Hallett ve arkadaşları’nın102, Swarn ve 

arkadaşları’nın136 yaptığı çalışmalarla benzerlik göstermektedir. 

 

 

Çalışmamızda CariScreen ATPmetre ve mutans 

streptokokların seviyesi karşılaştırıldığında daimi dişlenme grubunda 

yüksek çürük riski prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulgulanırken, süt ve karışık dişlenme gruplarında yüksek çürük 

riski prevalansları yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi. 

Ayrıca, süt ve karışık dişlenme grubunda yüksek ve düşük çürük riski 
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yönünden deneklerin sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve mutans 

streptokokların seviyesi arasında istatistiksel olarak anlamlı uyum 

bulunmasına rağmen, daimi dişlenme grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

uyum bulunmadı. Söz konusu uyumun, daimi dişlenmede klinik olarak 

kabul edilebilecek düzeyde olmadığı (k=0,157), süt dişlenmede yeterli 

olduğu (k=0,651), karışık dişlenmede ise düşük düzeyde olduğu (k=0,564) 

tespit edildi. 

 

 

Tüm dişlenme grupları bir arada değerlendirildiğinde ise 

mutans streptokok sayılarına (%41) göre CariScreen ATPmetre grubunda 

(%65) yüksek çürük riski prevalansı anlamlı olarak daha yüksek bulundu. 

Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin sınıflanmasında 

CariScreen ATPmetre ve DMFS/dfs skorları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ancak düşük düzeyde uyum bulunduğu görüldü (Kappa= 0,355). 

 

 

Fazilat ve arkadaşları11 2010 yılında 7-12 yaş arası 30 

çocukta CariScreen ATPmetre’nin etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında, 

tükürük ve plak örneklerinden elde ettikleri toplam oral bakteri sayısı, 

toplam streptokok sayısı ve mutans streptokokları sayısı ile CariScreen 

ATPmetre’nin çürük risk değerlerini karşılaştırmışlardır. CariScreen 

ATPmetre en yüksek korelasyonu toplam oral bakteri sayısı ile 

göstermiştir(R=810). CariScreen ATPmetre ile toplam streptokok miktarı 

(R=780) ve mutans streptokokları(R=753) ile de anlamlı derecede 

korelasyon tespit edilmiştir. 

 

 

Pellegrini ve arkadaşları12 iki farklı şekilde ligatürlenen 

ortodontik braketlerdeki plak retansiyon miktarının ve ortodontik hastalarda 

oral hijyenin değerlendirdikleri çalışmada, standart şekilde oral hijyen 
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uygulayan hastalardan 1. ve 5. haftanın sonunda plak ve tükürük örneği 

alınarak laboratuvar ortamında ATP biyolüminesans yöntemini kullanarak 

bakteri sayısını yansıtan VeritasTM Microplate Luminometer ile 

mikrobiyolojik yöntemler karşılaştırılmıştır. Plak örneklerinden yapılan 

ölçümlerde, ATP biyolüminesans değerleri ile toplam plak bakteri sayısı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ve yüksek derecede(r=0.800), ATP 

biyolüminesans değerleri ile plak streptokokları arasında ise istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon(r=689) tespit edilmiştir. Plak ve tükürük örnekleri 

bir arada değerlendirildiğinde korelasyon değerleri yükselmiştir. ATP 

biyolüminesans değerleri toplam bakteri miktarı arasındaki uyum 0,895, 

streptokok miktarı ile arasındaki uyum ise 0,843 olarak gösterilmiştir.  

 

 

Buck ve arkadaşları137 pilot çalışmanın devamı olarak 1 yıllık 

takip sonunda da plak bakterileri ile biyolüminesans yöntemi ile ölçülen 

değerler arasında 0.80 oranında bir korelasyon tespit etmişlerdir.  

 

 

Swarn ve arkadaşlarının136 yaptığı çalışmada tükürük mutans 

streptokok miktarları ile CariScreen ATPmetre değerleri arasındaki 

korelasyon 0,6 olarak belirtilmiştir. 

 

 

 Yapılan çalışmalarda biyolüminesans yönteminin toplam 

orak bakteri sayısı ile arasındaki korelasyon mutans streptokoklarına göre 

daha yüksektir.11,12 ATP biyolüminesans yöntemini kullanarak ölçüm 

yapan CariScreen ATPmetre cihazı ortamdaki canlı bakterilerin açığa 

çıkardığı ATP miktarını esas almaktadır. Bu nedenle bu yöntemle spesifik 

bir mikroorganizma tespiti yapılamamaktadır. Mutans streptokok ile 

CariScreen ATPmetre arasındaki uyum istatistiksel olarak anlamlı 
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olmasına rağmen toplam oral bakteri sayısına kıyasla daha düşük 

bulunmuştur.  

 

 

Çalışmamızda CariScreen ATPmetre ve laktobasil seviyesi 

karşılaştırıldığında daimi dişlenme, karışık dişlenme ve süt dişlenme 

grubunda yüksek çürük riski prevalansları yönünden istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulgulanmadı. Ayrıca, süt, karışık ve daimi dişlenme 

gruplarında yüksek ve düşük çürük riski yönünden deneklerin 

sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve laktobasil seviyesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı uyum bulundu. Söz konusu uyumun, daimi 

dişlenmede klinik olarak kabul edilebilecek düzeyde olmadığı (k=0,343), 

süt dişlenmede yeterli olduğu (k=0,643), karışık dişlenmede ise düşük 

düzeyde olduğu (k= 0,584) tespit edildi. 

 

 

Tüm gruplar içerisinde ise laktobasile (%52) göre CariScreen 

ATPmetre grubunda (%65) yüksek çürük riski prevalansı anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu (p=0,011). Ayrıca, yüksek ve düşük çürük riski 

yönünden deneklerin sınıflanmasında CariScreen ATPmetre ve laktobasil 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ancak düşük düzeyde uyum 

bulunduğu tespit edildi (Kappa= 0,534). 

 

 

Yapılan literatür taramasında CariScreen ATPmetre değerleri 

ile laktobasil miktarının korelasyonunu değerlendiren bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Laktobasil seviyesi birçok çürük risk değerlendirme 

metodunda yer almakta, çürük risk indikatörleri arasında 

gösterilmektedir.68,138 Fazilat ve arkadaşları11 2010 yılında yaptıkları 

çalışmada tükürükteki mutans streptokok miktarı, laktobasil miktarı, 

mevcut çürük durumu ve plak indeksinden oluşan bir oral hijyen 



69 
 

değerlendirme indeksi oluşturarak bu indeksi plak örneğinden elde ettikleri 

ATP biyolüminesans değerleri ile karşılaştırmışlardır. Toplam oral bakteri 

sayısıyla uyumlu değerler vermesinden dolayı CariScreen ATPmetre’nin 

oral hijyen değerlendirmesinde de kullanılabileceğini, ancak 

çalışmalarında rasgele seçtikleri deneklerden oral hijyeni iyi olan denek 

sayısının az olması nedeniyle sonuçları güvenilir bulmadıklarını 

belirtmişlerdir.  

 

 

Çalışmamızda CariScreen ATPmetre değerleri ile mutans 

streptokok ve laktobasil miktarı arasındaki korelasyon değerlerinin en fazla 

olduğu grup süt dişlenme grubu olarak tespit edildi. En düşük korelasyon 

ise daimi dişlenme grubunda görüldü.  

 

 

Yaşla birlikte artan diş sayısı ve oral floranın olgunlaşması 

sebebiyle toplam oral bakteri sayısının arttığı ve buna bağlı olarak 

çalışmamızda CariScreen ATPmetre’nin verdiği değerlerin yükseldiği 

gözlemlenmektedir.55 

 

 

Süt dişlenmeden daimi dişlenmeye geçiş altı yaş dişlerinin 

sürmesiyle başlamakta ve bu dönem ikinci enfektivite penceresi dönemi 

olarak adlandırılmaktadır. Bakterilerin tutunabileceği yüzey sayısının 

artması ve süt molarlar arasındaki kontakların sıkılaşması ile diş 

yüzeylerine tutunan bakteri sayısı artmaktadır.39,139 Gizani ve 

arkadaşları140 3-12 yaş grubundaki 93 çocuğu süt dişlenme, erken karışık 

dişlenme ve geç karışık dişlenme olarak üç grupta inceleyerek gruplar 

arasında toplam ve karyojenik bakteri sayısı açısından farklılık olup 

olmadığını araştırmışlardır. Yaşla birlikte toplam oral bakteri sayısında ve 

DMFS/dmfs skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış gözlemişlerdir. 
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S. mutans ve S. sobrinus miktarları yaşla birlikte sayısal olarak artış 

gösterirken, bu artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Laktobasil 

miktarı ise yaşla birlikte düşüş göstermiştir.  

 

 

Schlagenhauf ve arkadaşları111 ise yaptıkları çalışmada 3-16 

yaş aralığında oluşturdukları süt dişlenme, erken karışık dişlenme, geç 

karışık dişlenme ve daimi dişlenme gruplarını inceledikleri çalışmalarında,  

yaş artışıyla birlikte çürük insidansı, toplam oral bakteri sayısı, S. mutans 

ve laktobasil sayılarında artış gözlemlenmiştir. Ayrıca araştırmacılar 

dişlenme gruplarının değiştiği yaş aralığında, karyojenik bakteri miktarında 

geçici düşüş ve yükselmelerin görülebileceğini belirtmektedirler.  

 

 

Papaioannou ve arkadaşları141 da yaptıkları çalışma ile oral 

floranın olgunlaşmasıyla birlikte mikrobiyal profilin değiştiğini 

savunmuşlardır. Çocuklarda patojen bakteri miktarında sayısal bir düşüş 

olmasa bile oral bakteri sayısının artışı ile karyojenik bakteri oranında 

düşüş görüldüğünü tespit etmişlerdir.  

 

 

Çalışmamızda biyofilmde bulunan toplam canlı bakteri 

sayısıyla uyumlu sonuçlar verdiği bilinen CariScreen ATPmetre cihazının 

karyojenik bakterilerle ve mevcut çürük durumuyla elde edilen korelasyon 

değerleri yaş arttıkça düşüş göstermekte, çürük riski prevalansında artış 

gözlenmektedir. Yaşla birlikte oral florada bulunan bakteri çeşitliliğinde ve 

sayısındaki artışla birlikte mutans streptokok ve laktobasil seviyelerinde 

oransal olarak düşüş görülebilmektedir. Bu nedenle yaş artışıyla 

CariScreen ATPmetre cihazının negatif tahmin değerlerinde azalma 

olduğu düşünülmektedir. 
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İdeal bir teşhis yönteminin yüksek duyarlılık ve seçicilik 

değerlerine sahip olması gerektiği bilinmektedir. Duyarlılıktaki azalma ile 

çok yüksek bir özgüllük değeri elde edilebilir. Benzer şekilde duyarlılıktaki 

artış seçicilikte azalmaya neden olacaktır.142 Çürük gibi multifaktöriyel 

hastalıklarda, teşhis yöntemlerinin duyarlılık ve seçicilik değerlerinin 

hesaplanması zorlaşmaktadır.143 Bugüne kadar yapılan çalışmalarda farklı 

duyarlılık ve seçicilik değerleri elde edilmiştir.61 Kingman’a144 göre bir 

çürük risk modelinin doğru olarak kabul edilebilmesi için duyarlılık ve 

özgüllük değerlerinin toplamının %160 oranında olması gerekmektedir. 

Wilson ve Ashley de145 1989 yılında benzer şekilde %80 oranındaki 

duyarlılık ve seçicilik değerlerinin klinik kullanım açısından kabul edilebilir 

olduğunu belirtmişlerdir. Stamm ve arkadaşları ise146 bir çürük tahmin 

modelinin kullanılabilir olabilmesi için %75 ve daha fazla oranda duyarlılık, 

%85 ve daha fazla oranda da seçicilik şartını sağlaması gerektiğini 

belirtmişlerdir. 

 

 

Sanchez-Perez ve arkadaşları147 yaptıkları literatür 

taramasında çürük riski değerlendirme yöntemlerinin duyarlılık değerlerinin 

%55-87, seçicilik değerlerinin %70-90 aralığında olduğunu tespit 

etmişlerdir. Aleksejuniene ve arkadaşları ise yayınladıkları derlemede 

tahmin modellerinin duyarlılık aralığını %29-70, seçicilik aralığını %65-80 

olarak belirlemişlerdir.113 Ülkemiz gibi yüksek çürük prevalansına sahip 

popülasyonlarda, az sayıdaki çürük gelişmeyecek bireyleri tespit etmek 

çok daha güçtür. Düşük prevalanslı toplumlarda ise yüksek duyarlılık ve 

seçiciliğe sahip modellerin bile hastalığı tespit etme ihtimali azalmaktadır. 

Çürük risk tespitinde kullanılan mikrobiyolojik yöntemler genellikle yüksek 

seçicilik değerleri verirken,  duyarlılık değerleri daha düşük bulunmuştur. 

Çürük prevalansı ve çürük oluşma riski yüksek toplumlarda çürük 

oluşmayacak bireyleri tahmin etmek çok daha önemlidir.148 
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Çalışmamızda DMFS/dfs değerlerine göre CariScreen 

ATPmetre sonuçları tüm gruplar için birlikte değerlendirildiğinde duyarlılık 

%92, seçicilik %62 olarak belirlendi. Mutans streptokok değerlerine göre 

bakıldığında ise CariScreen ATPmetre’nin duyarlılığı %87,8, seçiciliği ise 

%54,2 olarak belirlendi. Laktobasil değerlerine göre bakıldığında ise 

CariScreen ATPmetre’nin duyarlılığı %88,7, seçiciliği %61,7 olarak 

belirlendi. Çalışmamızın sonuçlarına göre, CariScreen ATPmetre cihazının 

yüksek çürük riskine sahip bireyleri belirlemede başarılı olduğu görülürken, 

çürük riski düşük bireyleri belirlemede düşük performans değerleri 

gösterdiği bulgulanmıştır. CariScreen ATPmetre cihazı hastaları yüksek 

veya düşük riskli bireyler olarak belirlemekte, orta risk grubu 

bulunmamaktadır.  

 

    

Araştırmacılar, multifaktöriyel bir hastalık olan çürüğün 

oluşma riski belirlenirken, tek bir faktörle değerlendirme yapıldığında 

seçicilik ve duyarlılık değerlerinin istenilen oranlara ulaşamadığını 

savunmuşlardır.113,148 Tek faktörlü çürük riski değerlendirme modelleri 

arasında en yüksek tanısal performans değerlerinin, mevcut çürük 

durumuna bakılarak belirlenen risk tahminine ait olduğu belirtilmektedir.61 

Disney ve arkadaşları yaptıkları çalışmada mevcut çürük durumu, 

mikrobiyolojik yöntemler, sosyodemografik ve oral hijyen durumunu çürük 

risk değerlendirmesi açısından karşılaştırmalı olarak değerlendirdikleri 

çalışmalarında en yüksek duyarlılık ve seçicilik değerlerinin (%72- %91) 

mevcut çürük durumuna ait olduğunu bulgulamışlardır.149 Motohashi ve 

arkadaşları da150 süt ve daimi dişlenme dönemindeki çocuklarda mevcut 

çürük durumunun risk tahmin faktörü olarak kullanılabileceğini, yaptıkları 

çalışma ile savunmuşlardır. Daimi dişlenme dönemindeki çocuklarda %72 

duyarlılık ve %74seçicilik, süt dişlenme dönemindeki çocuklarda ise %65 

duyarlılık, %80 seçicilik değerleri elde etmişlerdir. Ancak mevcut çürük 

durumuna bakılarak değerlendirildiğinde risk seviyesi yüksek olarak 
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belirlenen bireyler çürük oluşmadan önce tespit edilemedikleri için çürüğün 

oluşmadan engellenmesi amacına ulaşılamamaktadır. Bu nedenle 

araştırmacılar mikrobiyolojik yöntemler ve multi-faktörlü risk tahmin 

modelleri üzerinde çalışmaktadırlar. 

 

 

Hong ve Hu’nun148 2010 yılında 11-12 yaş grubundaki 485 

hasta üzerinde yaptıkları çalışmada tükürük mutans streptokok seviyeleri, 

çürük insidansı ve mevcut çürük durumu ile karşılaştırılarak mutans 

streptokoklarının çürük risk tahminindeki başarısı değerlendirilmiştir. 

Mutans streptokok seviyesi düşük olarak belirlenen grupta duyarlılık %76, 

seçicilik %45 olarak, mutans streptokok seviyesi yüksek olan grupta ise 

duyarlılık %31, seçicilik ise %85 olarak bulgulanmıştır. Twetman ve 

arkadaşları 4 yaşındaki 528 çocuk üzerinde yürüttükleri çalışmada Strip 

mutans test ile tükürükten mutans streptokok sayımı yaparak, çürük risk 

tahminindeki performansını değerlendirmişlerdir. Strip mutans tekniğinin 

duyarlılığı %67, seçiciliği ise %75 olarak belirlenmiştir. 

 

 

Multifaktöriyel risk modelleri ile yapılan çalışmalarda genel 

olarak çevresel faktörler, kişinin diyet alışkanlıkları, tükürükteki karyojenik 

mikroorganizma miktarı, fluorid alımı, fissür morfolojisi, tükürük fluorid 

miktarı, oral hijyen alışkanlıkları, annenin/bakıcının mevcut çürük durumu 

ve sosyoekonomik seviyesi gibi birçok etken bir arada değerlendirilerek 

daha güvenilir sonuçlar elde edildiği belirtilmektedir.147 Leverett ve 

arkadaşları138 313 çocuk üzerinde yaptıkları çalışmada 7 ayrı etkenin 

(mutans streptokoklar, laktobasil, fluorid alımı, subgingival plak 

akümülasyonu, oral hijyen durumu, beslenme alışkanlığı, tükürük fluorid 

miktarı) bir arada değerlendirildiği bir risk modeli oluşturmuşlardır. Mevcut 

çürük durumuna göre duyarlılığı %79,3, seçiciliği ise %88 olarak 

belirlemişlerdir. Çevresel faktörler, karyojenik mikroorganizma miktarı ve 
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gingival durumun bir arada değerlendirildiği başka bir çalışmada da 

duyarlılık %87, seçicilik %95 olarak bulunmuştur.151 

 

 

Hasta sayısı sınırlı olmakla birlikte, çalışmamızda ATP 

biyolüminesans yöntemi ile çalışan CariScreen ATPmetre, çürük risk 

değerlendirmesi açısından klinik araştırmalarda rutin şekilde kullanımının 

daimi ve karışık dişlenme döneminde yeterli uyum ve performans değerleri 

göstermezken, süt dişlenme grubunda kabul edilebilir uyum 

bulgulanmıştır. Araştırmacılar son yıllarda, tek bir faktörün 

değerlendirilmesiyle elde edilen çürük risk tahmin modellerinin güvenilir 

olamayacağını, bakteriyolojik yöntemlerin de istisna olmadığını 

savunmaktadırlar. Bu nedenle CariScreen ATPmetre’nin klinik veya 

çevresel faktörlerin değerlendirildiği diğer yöntemlerle kombine şekilde 

kullanılmasının, çürük risk değerlendirmesinde güvenilirliği arttıracağı 

düşünülmektedir. Hasta başında iki dakika içerisinde sonuç verecek 

şekilde ölçüm yapabilmesi, kullanım kolaylığı ve uygun maliyeti ile 

profesyonel ortamlarda hastanın çürüğe eğilimi hakkında bilgi verebilecek 

kapasitede olmasına karşın klinik araştırmalarda yer alabilmesi için daha 

fazla sayıda in vivo çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6. SONUÇ 
 
 
1. CariScreen ATPmetre ile ölçülen çürük riski değerlendirme 

skorları ve DMFS/dfs ile saptanan mevcut çürük durumu arasındaki 

korelasyon ve uyumun en yüksek olduğu grup süt dişlenme grubudur ve 

bu uyum klinik olarak kabul edilebilecek düzeydedir. Daimi dişlenme 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı uyum ve korelasyon bulunmadığı, 

karışık dişlenme grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulunmasına rağmen ölçümler arası uyumun klinik olarak kabul 

edilebilecek düzeyde olmadığı bulgulandı. 

 

 

2. CariScreen ATPmetre ile ölçülen çürük riski değerlendirme 

skorları ve tükürük mutans streptokoklarının sayısı arasındaki korelasyon 

ve uyumun en yüksek olduğu grup süt dişlenme grubudur ve bu uyum 

klinik olarak kabul edilebilecek düzeydedir. Daimi dişlenme grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı uyum ve korelasyon bulunmadığı, karışık 

dişlenme grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı ancak düşük düzeyde 

uyum bulunduğu bulgulandı. 

 

 

3. CariScreen ATPmetre ile ölçülen çürük riski değerlendirme 

skorları ve tükürük laktobasillerinin sayısı arasındaki korelasyon ve 

uyumun en yüksek olduğu grup süt dişlenme grubudur ve bu uyum klinik 

olarak kabul edilebilecek düzeydedir. Daimi ve karışık dişlenme 

gruplarında ise istatistiksel olarak anlamlı korelasyon elde edilmesine 

rağmen ölçümler arası uyumun klinik olarak kabul edilemeyecek düzeyde 

olduğu bulgulandı. 
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4. CariScreen ATPmetre’nin çürük riski yüksek bireyleri 

belirlemede yüksek tahmin değerlerine ulaştığı ancak çürük riski düşük 

bireyleri belirlemede yeterli tahmin değerlerine ulaşamadığı bulgulandı.  
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7. ÖZET  
 
 
ATP Biyolüminesans yöntemi ile çalışan bir apareyin 

çürük riski tayininde ve çürük ile ilgili klinik araştırmalarda hasta 
başında kullanılabilirliğinin değerlendirilmesi 

 
 
Bu çalışmada, yeni bir aparey olan CariScreen ATPmetre’nin 

süt, karışık ve daimi dişlenme dönemindeki çocukların çürük risk 

durumunu belirlemek için kullanılması sonucu elde edilen değerlerin 

DMFS/dfs skorları ve tükürük mutans streptokok ve laktobasil değerleri ile 

karşılaştırılması ve klinik araştırmalarda kullanılabilirliğinin 

değerlendirilmesi amaçlandı. 

 

 

CariScreen ATPmetre çürük risk değerleri ile DMFS/dfs, 

mutans streptokok ve laktobasil değerleri çürük riski düşük(DMFS/dfs=0) 

ve yüksek(DMFS/dfs≥10) toplam 100 çocukta karşılaştırılarak CariScreen 

ATPmetre’nin tanısal performans değerleri belirlendi.   

 

 

CariScreen ATPmetre ile ölçülen risk değerleri DMFS/dfs 

skorları ve mutans streptokok değerleri ile karşılaştırıldığında, süt ve 

karışık dişlenme gruplarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulgulanmazken(p>0.05), daimi dişlenme grubunda anlamlı fark 

bulgulandı(p<0.05). Tüm dişlenme grupları bir arada değerlendirildiğinde 

DMFS/dfs değerlerine göre CariScreen ATPmetre’nin duyarlılığı %92, 

seçiciliği %62 bulundu. Mutans streptokok değerlerine göre ise duyarlılık 

%88, seçicilik %54 olarak saptandı. 
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Laktobasil ile CariScreen ATPmetre değerleri 

karşılaştırıldığında süt, karışık ve daimi dişlenme gruplarında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulgulanmazken(p>0.05), tüm gruplar birlikte 

değerlendirildiğinde laktobasil değerlerine göre CariScreen ATPmetre’nin 

duyarlılığı %89 seçiciliği %62 olarak belirlendi. 

 

 

Bu çalışmanın sonucu, CariScreen ATPmetre değerlerinin 

DMFS/dfs skorları ve mikrobiyolojik sayımlarla korelasyonunun en yüksek 

olduğu dönemin süt dişlenme dönemi olduğunu, CariScreen ATPmetre’nin 

çürük riskinin belirlenmesi konusunda etkinliğinin arttırılabilmesi için diğer 

çürük risk değerlendirme metotlarıyla desteklenmesi gerektiğini ortaya 

koymaktadır. 

 

Anahtar kelimeler: ATP biyolüminesans, çürük riski 

değerlendirmesi, plak bakterileri 
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8. SUMMARY 
 
 
The assessment of adenosine triphosphate- (ATP-) 

driven bioluminescence tool for the rapid chairside caries risk 
determination and clinical researchs 

 
 
The aim of this study was to determine the diagnostic 

performance of CariScreen ATPmeter which is used to establish patients 

caries risk and to compare the CariScreen ATPmeter scores with the 

salivary mutans streptococci and lactobacilli levels and DMFS/dfs scores 

in children.   

 

 

A total of 100 children, were selected on the basis of 

previous caries experience, either zero DMFS or high DMFS(≥ 10) Then 

participants were distributed into three groups as primary, mixed and 

permanent dentition.  

 

 

CariScreen ATPmeter caries risk measurements were 

compared with salivary mutans streptococci and lactobacilli levels and 

DMFS/dfs scores.  

 

 

In primary and mixed dentition, there was no statistically 

significant differences in CariScreen ATPmeter measurements compared 

to both DMFS/dfs scores and mutans streptococcii levels. However in 

permanent dentition, significant statistical difference was found within the 

same groups. Due to DMFS/dfs scores, CariScreen ATPmeter had a 
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sensitivity of 92% while the specificity was found to be 62%. When 

CariScreen ATPmeter measurements compared to mutans streptococcii 

levels the sensitivity was found to be 88%, the specificity was found to be 

54%. 

 

 

There were no statisticaly significant differences between 

CariScreen ATPmeter measurements and lactobacilli levels. When 

CariScreen ATPmeter measurements compared to lactobacilli levels the 

sensitivity was found to be 89%, the specificity was found to be 62%. 
 

 

In primary dentition, CariScreen ATPmeter and caries risk 

experience correlations were found to be higher than the other dentition 

groups. CariScreen ATPmeter should be used in conjunction with other 

caries risk assessment instruments.  

 
Keywords: Caries risk assessment, (ATP-) driven 

bioluminescence, plaque bacteria 
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10. EKLER 
 

 
10.1. Anket formu 

 
İsim:        cinsiyet: 

Doğum tarihi:      tel: 

 

 Anamnez bilgileri 
 
1. Herhangi bir sistemik hastalığı var mı?    Evet( ) Hayır(  ) 
 
2. Sürekli kullandığı bir ilaç var mı?         Evet(  )  Hayır( ) 
 
3. En son ne zaman antibiyotik kullandı? 

 

    Bir aydan uzun süre önce(  )       bir ay içinde (   ) 

 

4. Çocuğun diş hekimine ilk gelişi mi?   Evet (   )  Hayır( ) 

 

5. Eğer değil ise ilk geliş tarihi ________ ve nedeni 

 

    Çürük(   )      Diş ağrısı(   )   Kontrol(   )   diğer(   ) 

 

6. Şu anda diş hekimine geliş nedeniniz nedir? 

 

   Çürük(   )      Diş ağrısı(   )   Kontrol(   )   diğer(   ) 

 

7. Dişler günde kaç kere fırçalanıyor? 
 
    Fırçalanmıyor(   )    günde bir kez(   )   günde iki kez(   )      arasıra(   ) 
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8. 6 ay içinde ek fluorid uygulaması yapıldı mı? Evet(   )   Hayır(   ) 

 

9. Çocuğunuz herhangi bir diş apareyi kullanıyor mu?                                                        

Evet (   )      Hayır(   ) 

 

Muayene ve ölçüm kayıtları 
 
 

Dmft-s kayıtları 
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CariScreen ATPmetre ölçüm değeri: 
 

 

Tükürük testleri: 
 
Mutans streptokok  sayısı                  Laktobasil sayısı 

 

1: < 105 CFU/mlt                                 1: < 105 CFU/mlt 

2: < 105 CFU/mlt    2: < 105 CFU/mlt 

3: ≥ 105 CFU/mlt         3: ≥ 105 CFU/mlt 

4: > 105 CFU/mlt         4: > 105 CFU/mlt 
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           10.2. Etik Kurul Onayı 
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10.3. Teşekkür 
 
Doktora eğitimine başladığım ilk günden itibaren bana her 

konuda destek olan, zengin bakış açısı, sevgi ve sabrı ile bana yol 

gösteren değerli danışman hocam Prof. Dr. Tezer Ulusu’ya, 

Tezimin her aşamasında bana fikirleri ile yol gösteren 

değerli hocalarım Prof. Dr. Şaziye Aras ve Prof. Dr. Özlem 

Tulunoğlu’na,  

Eğitimim süresince bilgi ve tecrübelerini benden 

esirgemeyen Doç. Dr. Mesut Enes Odabaş ve Yrd. Doç. Dr. Çağdaş 

Çınar’a, 
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Pedodonti Anabilim Dalı öğretim üyelerine,  
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sağlayan Tübitak’a  
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          SONSUZ TEŞEKKÜRLER.. 
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