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OZET

Dis ciirtikleri ¢cocukluk doneminin en yaygin infeksiy6z hastaliklarindandir. Dis
cliriiklerini 6nlemek icin uygulanan fissiir ortiiciiler, fluorid uygulamalari, oral hijyen
uygulamalar1 ve motivasyon programlarina ragmen, pek cok toplumda hala dis ¢iirtikleri
meydana gelebilmektedir. Cocuklarda ¢iiriik ve antioksidan savunma sistemleri arasinda
iliskiyi gosteren ¢ok az sayida caligma bulunmakla birlikte longitudonal tarzda yapilmis
calisma bulunmamaktadir. Bu calismada degisik dislenme donemlerinde dental
restoratif uygulamalarin tiikiiriik pH, tamponlama kapasitesi ve tiikiiriik akis hizi, nitrik
oksit, total antioksidan, total protein seviyelerine etkileri degerlendirilmistir.

Bu arastirmada, ¢alisma gurubuna Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti A.B.D. Prof. Dr. Cengiz Oktay Klinigi’'ne basvuran 3 farkli dislenme
doneminde (siit, karisik ve daimi digslenme) ve yaslar1 5-15 yil arasinda degisen 48
cocugun (24 erkek, 24 kiz) 193 adet siit ve 102 adet daimi dis dahil edilmistir. Kontrol
grubu olarak ise aym dislenme donemlerine sahip ciiriiksiiz ve restorasyonsuz disleri
olan hastalar se¢ilmistir. Calismaya dahil edilen tiim ¢ocuk hastalarin ebeveynlerine
calismanin amaci ve yontemi hakkinda bilgi verilmis ve imzali onaylar1 alinmistir.
Aragtirma kapsamina alinan ¢ocuklarin klinik ve radyolojik muayeneleri yapilmistir.
Siit disleri icin restoratif materyal olarak kompomer, daimi disler i¢in ise kompozit rezin
kullanilirken karisik ve daimi dislenme donemindeki hastalarin daimi 1. ve/veya 2.
bliyiik az1 diglerine koruyucu amacli olarak pit ve fissiir ortiicli yapilmistir. Caligmaya
dahil edilen tiim c¢ocuklardan uyarilmig tiikiiriik ornekleri kahvaltidan 2 saat sonra,
hastalar iinit koltugunda dik ve rahat bir sekilde oturur pozisyondayken alinmistir.

Calismada elde edilen wveriler SPSS 16.0 paket programi kullanilarak
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degerlendirilmistir. Farkli dislenme donemlerindeki ¢alisma ve kontrol hastalarinin
zamana baglh olarak degerlendirilmesinde c¢oklu karsilastirmali varyans analizi
kullanilmis, farkliligin hangi degiskenden kaynaklandigini tespit etmek icin ise Duncan
¢oklu karsilastirma testi kullanilmustir.

Calismamizin sonuclarina gore, incelenen restoratif materyaller arasinda tiim
degerlendirme kriterleri bakimindan istatistiksel olarak farkliligin olmadigi tespit
edilmistir. Cocuklarm OHI-S, PI ve Gi degerlerinde her ii¢ dislenme doneminde zaman
periyotlar1 boyunca istatistiksel olarak anlamli azalma meydana gelmistir. Tiikiirtik akis
hizinda zamana gore meydana gelen degisiklikler cinsiyete gore farklilik gostermemistir
ancak 5 farkli zamanda Olgiilen degerlerin post-hoc Duncan testi ile degerlendirilmesi
sonucunda her Ol¢lim doneminde istatistiksel olarak onemli artiglar tespit edilmistir.
Takip siiresi boyunca pH degerlerlerinde istatistiksel olarak 6nemli farklilik tespit
edilmis ancak cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir. Tedavi oncesinde tespit edilen
TTK’da, ciiriik tedavi edildikten sonraki 6l¢iim yapilan tiim zamanlarda 6nemli oranda
artis gozlenmistir. Calisma gurubunda tedavi 6ncesi elde edilen NO ve TA seviyelerinin
kontrol gurubuna kiyasla onemli oranda yiiksek oldugu gozlenmis ancak tedaviden
sonra Ol¢iim yapilan her bir zaman diliminde bu degerlerde kontrol gurubuna kiyasla
istatistiksel olarak Onemli oranda azalma oldugu gozlenmistir. Duncan testi NO
farkliliginin siit ve karigik dislenme donemleri ile siit ve daimi dislenme donemleri
arasinda oldugunu gostermistir. Bununla birlikte karnigitk ve daimi dislenme
donemlerinde 6lctlilen NO seviyelerinde ise 6nemli bir farklilik tespit edilmemistir.

Anahtar kelimeler: Tiikiiriik, ¢iirtik, tiikiiriik akis hizi, tamponlama kapasitesi,

pH, total protein, total antioksidan, nitrik oksit, oral hijyen.
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ABSTRACT

Dental caries is one of the most common infectious diseases in the childhood.
Despite of fissure sealants, fluoride applications, oral hygiene practices and
motivational programs applied to prevent tooth decay, tooth decay may be occur in the
many community still. There were very few studies showing the relationship between
the antioxidant defense system and caries in children, there was no studies longitudinal
manner. In this study, dental restorative practices in different dentition of were assessed
to effect salivary flow rate, pH, buffering capacity, nitric oxide, total antioxidant effects,
and total protein levels.

In this study, 193 primary and 102 permanent teeth from 48 children (24m, 24f)
in primary, mixed and permanent dentition aged from 5 to 15 years who referred to the
Prof. Dr. Cengiz Oktay Clinic of the Faculty of Dentistry, Department of Pedodontics in
Atatiirk University, were selected as the study group.

As control group, patient with noncarious and without restoration in same
dentition were chosen. Parents of all patients included in the study informed to about the
purpose and method of study and signed consent was obtained. Clinical and radiological
examinations of children in the research were performed. While compomer resin as a
restorative material for primary teeth and composite resin for permanent teeth were
used; pit and fissure sealants were made to permanent 1st and/or 2 nd molar of patients
in mixed and permanent dentition for the protective purposes. Stimulated saliva samples
were taken from all children included in this study two hours after breakfast when the
patients a comfortable upright sitting position in the unit chair. Obtained data in this
study were analyzed using SPSS 16.0 software package. To evaluate depending on time

of the study and control patients in different dentition time comparative multiple
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variance analysis was used, to determine differences which is caused by variables
Duncan multiple comparison test was used.

According to the results of our study, it was no found statistically significant
differences among the restorative materials in terms of all evaluation criteria.
Statistically significant reduction has occurred in OHI-S, PI and Gi values of children
for all three periods of dentition. Salivary flow rate changes that occur over time did not
vary according to sex however, statistically significant increases were found in each
measurement period when measured values at five different time evaluated with post-
hoc Duncan test. Statistically significant differences were detected among PH value
during the period of follow-up, but there were no differences between the sexes. In
detected TTK before treatment significant increase was at all times after treatment.
Obtained TA and NO levels in the study group before treatment were significantly
observed higher than the control group however measurement of this value in each time
period after treatment was observed statistically significant decrease compared to the
control group. Duncan test showed NO differences between milk and mixed dentition
and between milk and permanent dentition. However, a significant difference was no
detected in NO levels measured mixed and permanent dentition.

Keywords: Salivary, decay, salivary flow rate, pH, buffering capacity, nitric

oxide, total antioxidant, total protein, oral hygen
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1. GIRIS ve AMAC

Dis ciiriigii, dislerin deminerilizasyonu ile baslayarak once mikroskobik daha
sonra da makroskobik olarak siirekli biiyliyerek diste kavitasyonlara neden olan
bakteriyel, enfeksiy6z ve multifaktoriyel bir hastalik olarak kisaca tanimlanabilir. Sayet
yeterli miktarda mikroorganizma herhangi bir enfeksiydz hastaligi baslatirsa buna cevap
olarak agiz i¢i savunma sistemleri bu enfeksiyoz siireci ortadan kaldirmak veya
azaltmak i¢in devreye girer. Bu sebepten dolayi, c¢iiriik ve periodontal lezyonlarin
ortadan kaldirilmas1 ve geri cevrilmeleri, dis ve periodontal dokularin potansiyel
savunmalar1 veya tamir yeteneklerindeki artis1 ile karakterize tim bu koruyucu
stratejiler, organizmalarin zararl iriinlerine meydan okuma ve miktarini azaltma ile
direkt iliski halindedir.

Tikiirik savunma sistemlerinin  elemanlarimin  ortaya ¢ikmast Onemli
faktorlerdir. Tiikiiriik ve onun organik ve inorganik bilesenleri bu 6zelliklerinden dolay1
kapsamli bir sekilde calisilmistir. Son zamanlarda, oral ve gastrointestinal hastaliklara
kars1 tiretilen nitrit ve nitratlara yonelik gelisen ilgi bu ¢alismaya rehberlik etmistir.

Son zamanlarda serbest radikaller ve antioksidanlar arasindaki dengesizligin
cesitli oral patolojilerin gelismesinde Onemli rol aldigi diistiniilmektedir. Tiikiirtik,
serbest radikallerin sebep oldugu oksidatif strese karsi ilk savunma basamagidir. Bu
nedenle tiikiiriigiin antioksidan kapasitesi artan bir 1lgi gérmektedir.

Cocuklarda ¢iiriik ve antioksidan savunma sistemleri arasinda iligkiyi gosteren
cok az sayida calisma bulunmakla birlikte longitudonal tarzda yapilmis c¢alisma
bulunmamaktadir. Bu sebepten dolay1 bu ¢alisma planlanmistir.

Bu caligma iki basamakta yiiriitiilmiistiir. Calismanin ilk basamaginda 3 farkh

dislenme doneminde uygulanan restoratif materyallerin baglangic, 1. hafta, 1.ay, 3. ay



ve 6.ayda klinik ve radyografik olarak kontrolleri yapilarak degerlendirilmistir.
Calismanin 2. basamaginda ise ayn1 zaman dilimlerinde tiikiiriik analizleri yapilmistir.

Bu calismanin amagclar1 sunlardir:

— Restoratif uygulamalar1  klinik  degerlendirme  kriterlerine  gdre
degerlendirmek,

—  Cocuklarin OHI-S, Pi, GI, degerlerinin zamana bagli olarak degisimlerini
incelemek ve karsilastirmak,

— Dislenme durumlar1 ve cinsiyet ile tlkiirik akis hizit (TAH), pH,
tamponlama kapasitesi (TTK), nitrik oksit (NO), total antioksidan (TA) ve total protein
(TP) seviyelerini saptamak ve bu parametrelerin kontrol grubuna, cinsiyete, zamana,

dislenmelere ve tedavi dncesi ve sonrasina gore incelemek ve karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Tiikiiriik: Tiikiriik; Parotis, Submandibular ve Sublingual gibi 3 ¢ift major ve
ag1z mukozasinin dudaklar, yanaklar ve sert damak gibi degisik yerlerine yerlesmis pek
cok minér tiikiirik bezleri tarafindan salgilanan karisik bir sekresyondur. Bunlardan
tiikkiiriik tiretiminde ana role sahip olanlar major tiikiiriik bezleridir. Ayrica, agiz
igerisinde, solunum ve sindirim sisteminin iist kisminda, trakea ve paranazal siniislere
yerlesik yaklasik 600-1000 adet kadar olan minér tiikiiriik bezlerininde tiikiirik

{iretimine katkis1 vardir.'

2.1. Tiikiiriik Bezlerinin Anatomisi

2.1.1. Major Tiikiiriik Bezleri

Tiikiirigiin %90’ 11 tretirler. Major tiikiiriikk bezleri ve kanallarinin agildigi
yerler Sekil-1"de gosterilmistir.” Ayrica, bu tiikiiriik bezlerinin kisa bir 6zeti Tablo-1’de
verilmistir.

Parotis Bezi: En biyik tikiirik bezidir. 20-30 gr agirhginda, ramus
mandibulae’nin arkasinda, kulagin 6n ve altinda fossa mandibularise yerlesmis en
bliyiik tiikiiriik bezidir. Rengi canlilarda sarimtirak gridir. Salgisim1 Stenon kanalr olarak
adlandirilan bir kanalla bosaltir. Stenon kanali yaklasik 5cm uzunlugunda ve siit
dislenmesinde siit II. az1, daimi dislenmede ise {ist ikinci biiylik az1 dislerinin kuronlar1
karsisindaki yanak i¢ mukozasinda papilla parotideaya acilir.>*

Submandibuler Bez: Mandibula korpusu ile biventer kasin iki karni arasinda
bulunan tliggen biciminde alanda yer alir. Bir kapsiille c¢evrelenmis olup, 8-10 gr
agirh@indadir. Ana kanali olan Wharton kanali 5cm uzunlugundadir ve plika

sublingualisin i¢ tarafinda bulunan karinkula sublingualise agilr.*



Sublingual Bez: Tiikiirlik bezlerinin en kii¢ligii olup, agirhigr 3-4 gr’dir. Agiz
tabaninda mukoza altinda, mylohyoid kasin iistiinde, mandibula eksenine paralel olarak
uzanmistir. Sublingual bez birgok kiiclik bezlerin birlesmesinden meydana gelmistir. Bu
kiiciik bezlerin her birinin ayr1 ayr1 kanallar1 vardir. Plica sublingualis iizerine acilan bu
kanallarin sayis1 genellikle 8—15 arasindadir. Bu kanallara ductus sublingualis minores
veya Rivinus kanallart denir. Bu kanallarin en biiyiigii olan Bartholin kanal: dilaltinda

karinkula sublingualise agilir.”*

Dil ——= ¥ Parotis Bezi

Sublingual
Kanallar

Sublingual Bez Submandibular Bez

Wharton Kanali

Sekil 1. Major tiikiiriik bezleri ve kanallar

2.1.2. Minor Tiikiiriik Bezleri
Sekil-3’de kiigiik tiikiirlik bezlerinin agiz igindeki yerlesimleri ve salgi tipler
gosterilmektedir.’ Bu bezler tiikiiriigiin %10’unu tiretmektedirler. Lokalizasyonlarina

gore labial, bukkal, palatinal, lingual, glossopalatinal ve minor sublingual bezler olarak



adlandirilmaktadirlar. Sayilar1 ortalama 600-1000 arasindadir. Bulunduklar1 bolgelere
gore adlandirilirlar. Yanaklarda (Glandula Buccales), dudaklarda (Glandula Labiales),
dilin arka ve yan ylizlerinde (Glandula Lingules), damaklarda (Glandula Palatinae) ve
az1 disleri ¢evresinde, mukoza altinda yanak bezlerine paralel bezler (Glandula Molares)
gibi. Gingiva ve sert damagin orta hattt ve 6n kismu harig, kiigiik salgi topluluklar

halinde agzin her tarafinda bulunurlar.>*

2.2. Tiikiiriik Bezlerinin Histolojisi

Ag1z igerisindeki bu ekzokrin bezler sindirici, kayganlastirici ve immiinolojik
0zelligi olan tiikiiriigii tiretirler. Bezler serdz ve miikdz olarak 2 tip salg1 hiicresinden ve
bir kanal sisteminden olusurlar.6 Sekil-2, submandibular bezin histolojik kesitini

gdstermektedir.”

Miikéz hiicre

Miyoepitelyal

Asinusun limeni

kanal
Sekil 2. Tiikiiriik bezlerinin mikroskobik goriiniisii.



Seroz hiicreler: Genellikle primidal sekillidir. Bu hiicreler protein salgilayan

polarize hiicre 6zelligi gosterirler. Komsu salgi hiicreleri birbirlerine zonula okludentes
(sik1 baglant1), zonula adherentes, desmozomlar ve gap junctionlardan olusan baglanti
kompleksleriyle baglidir. Serdz hiicrelerin kiiresel bicimde olusturduklar1 ortasinda
liimen bulunan yapilara asiniis (alveolus) adi verilir. Bu yapiin sap kismi kanal
sistemine karsilik gelir. Serdz hiicreler; prolinden zengin proteinleri, enzimleri (amilaz,
peroksidaz, lizozim), laktoferrin, sistatin, histatin igeren c¢esitli proteinleri salgilar.
Salgilanan bu maddeler degisik derecede enzimatik, antimikrobiyal ve kalsiyum
baglama aktiviterlerine sahiptir.”°

Miikoz hiicreler: Prizmatik sekilli ve mukus sentezleyen hiicrelerdir. Genellikle

bir liimen ¢everesinde silindirik olarak dizilerek tiibiiller olustururlar. Bu hiicrelerin ana
irlinli olan miisin bir glikoproteindir. Miisinlerin fonksiyonlar1 arasinda yaglama, yiizey
iizerinde engel olusturmak ve mikroorganizmalari baglayip toplamak vardir.>

Insanda submandibular bezde seréz ve miikdz hiicreler karakteristik bir bicimde
dizilim gosterirler. Miikéz hiicreler tiibiilleri olustururken, bunlarin son kisimlari seréz

hiicreler tarafindan ortiiliir ve serdz yarimaylar olustururlar.” (Sekil-3)

Tablo 1: Major tiikiiriik bezleri ve tiikiiriikteki dagilimlari

Tiikiiriikk Bezi | Biiyiikliigii Genel Salol tipi Sekresyon Kanal tipi
Adi (gr) Yerlesimi g ip oran1 % | Cizgili/interkalar

En biiyiik | Kulagin

Parotis (20-30) Sniinde Seroz 25 Uzun/uzun

. Karisik
Submandibular Orta Mandibulanin serfz 60 Uzun/kisa

(8-10) kosesinde yarimaylar

En kiicik | Agizin 6n
(3-4) dosemesinde

Sublingual Miikoz 5 Kisa/yok




Kanal sistemi: Salg1 yapan son kisimlar kiibik epitel hiicreleriyle doseli olan
interkalar kanala acilir. Bu kanallarin birka¢ tanesi birleserek intralobiiler kanalin bir
baska tipini ¢izgili kanali olustururlar (Sel<il-3).5 *% Her lobiiliin cizgili kanallar1 birlesir
ve lobiilleri ayiran bag dokusu septumalar i¢indeki kanallara acilir. Bu kanallara

interlobiiler kanallar veya bosaltim kanallar1 denir. >°

Major tiikiiriik bezlerinin histolojisi

Parotis bezi: Dallanmis asiner bir bezdir. Sekratuvar kisimlari ser6z hiicrelerden
olusmustur. Salg1 graniilleri proteinlerden zengindir ve yiiksek amilaz aktivitesine
sahiptirler. Bu bezin diger yapilar1 énemli bir farklilik gostermez. Bag dokusu kapsiilii
cok sayida plazma hiicresi ve lenfosit igerir. Plazma hiicreleri immiinoglobiilin(IgA)
salgilar. IgA ser6z asiner hiicreler ve interkalar kanallar ve c¢izgili kanal hiicreleri
tarafindan sentez edilen sekretuvar komponentle kompleksler yapar. Tiikiiriik igine
salinan bu IgA kompleksi agiz boslugu i¢indeki patojenlere karst imminolojik bir
savunma yapar.5 7

Submandibular bez: Dallanmis tiibiilo-asiner bir bezdir. Sekratuvar kisimlar
hem miik6z hem de ser6z hiicreler igerir. Serdz hiicreler, karbonhidrat igerigine bagh
olarak protein salgi graniilleri icerir. Ser6z hiicreler ana komponenttir. Bazofilik
sitoplazmalar1 ve yuvarlak niikleuslar1 ile saf miikoz hiicrelerden kolaylikla ayirt
edilebilir.>°

Sublingual bez: Submandibular bez gibi serd6z ve miikoz hiicrelerden olusan
tiibiilo-asiner bir bezdir. Ancak, sadece serdz hiicrelerden olusmus hicbir asiniis
bulunmaz. Sublingual bezde miikdz hiicreler daha fazladir. Seréz hiicreler sadece

miikdz asiniislarin yarimaylarinda bulunur.””



Minoér tiikiiriik bezlerinin histolojisi: Minor tiikiiriik bezlerinin salgilar1 da
major tiiklirik bezlerininkine benzer olarak serdz, miikoz ve karisik olarak
siniflandirilmiglardir. Mindr tiikiirtik bezleri ve salgi tipleri Tablo-2’de verilmistir. Bu
bezler agiz boslugu icerisine yerlesmislerdir ve bulunduklar1 yere gore isimlendirilirler.
Dudak ve yanaklardaki bezler, bukkal ve labial bezler olarak adlandirilir. Bu bezler
serdz ve miikkoz sekresyonun bir karisimini igerirler. Bu yiizden, karisik bezler olarak
adlandirilirlar. Hem posterior sert damak hem de yumusak damaktaki bezlere palatin
bezler denir ve tonsillerin kivrimlarindakine glossopalatin bezler denir. Bu bezler saf
miikdz bezler olarak tanimlanir. Dil, dilin ucunda karisik bezler olan dil bezlerini igerir.
Serd6z bezler dilin agiz tabanina baglandigi yerde bulunurlar ve sirkiimvallate
paplilladaki tat tomurcuklarinin yikanmasinda gorev alirlar. Dil, ayn1 zamanda lingual
tonsilin altindaki arka bolgede miikéz bezlerde igermektedir. Mindr tiikiiriik bezlerinin

her biri kiigiik asinus kiimelerini icerir ve kisa kanallarla agiz bosluguna actlir.>®

Tablo 2: Minor tiikiiriik bezleri ve salg tipleri

Kiiciik Tiikiiriik Bezi Ad1 Salg1 Tipi
Bukkal Karigik
Labial Karisik
Palatinal Miikoz
Linguale (6n) Karisik
Linguale (arka) Serdz




. Serous
" Mucous

' Mixed

Sekil 3: Mindr tiikiiriik bezlerinin agiz boslugundaki yerlesimi

2.3. Tiikiiriigiin Fizyolojisi

Biitiin tiikiiriik bezlerinden olusan tiikiirtiik, renksiz, kokusuz, lezzetsiz, hafif
bulanik ve yogunlugu az olan bir sividir. 1003-1010 6zgiil agirhigindadir. Kandan hala
vizkoz olarak bulunur. Donma noktasi —0,2-0,4 °C arasinadir.

Tiikiiriigiin kompozisyonu: Yaklasik %99’u su, geri kalan1 ise esit miktarda
organik ve inorganik maddelerden olusur. Ayrica, bu siviya tiikiiriik bezleri disindan da
katilim s6z konusudur. Bunlar oral mukoza transuda hiicreleri, bakteriler, viriisler, tist
solunum yolu sekresyonlari, gastrointestinal reflii sivisi, ektraselliiler sivi ve diseti oluk
stvisidir. Tiikiiriikte besin kalintilari, kandan aktif veya pasif olarak gecen proteinler,

eritrositler, mukozal lezyonlar veya enfeksiyon varliginda 16kositler gibi bilesenlerde
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mevcuttur. Organik bilesenlerin baslicalarin1 proteinler, glikoproteinler, enzimler,

aminoasitler, karbonhitratlar, hormonlar ve lipitler olusturur. inorganik bilesenleri ise;

Kalsiyum (Ca), fosfor (P), sodyum (Na), potasyum (K), magnezyum (Mg), klor (Cl) ve

tiosiyanat’tir.*!"!

Tablo 3:Tiikiiriigiin baslica inorganik ve organik bilesenleri

Organik bilesenler Inorganik bilesenler

Proteinler Kiiciik organik molekiiller Elektrolitler
Albumin Kreatin Amonyak
Amilaz Glukoz Bikarbonat
B-glukronidaz Lipidler Kalsiyum
Sistatinler Azot Klortir
Epidermal biiyiime faktorii  [Sialik asit Floriir
Esterazlar Ure [yodiir
Fibronektin Urik asit Magnezyum
Gustin Fosfatlar
Histatinler Potasyum
IgA, IgM, IgG Sodyum
Kallikrein Siilfatlar
Laktoferrin Tiyosiyanatlar
Lipaz
laktatdehidrogenaz
lizozim
Musinler
Sinir bliylime faktorii
Peptidazlar
Fosfatazlar
Prolince zengin proteinler
Riboniikleazlar
Tiikiirtik peroksidazlari
Salgisal komponent
Salgisal IgA

Serum proteinleri (eser)
Tiroince zengin proteinler

Vitamin baglayici proteinler
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2.4. Tiikiiriigiin Cesitli Fiziko-Kimyasal Ozellikleri ve Iceriginin Disler ve
Periyodonsiyum Uzerine Etkileri

2.4.1. Tiikiiriik Akis Hiza (TAH)

Tiikiiriigiin kompozisyonunu etkileyen en onemli faktorlerdendir. '* Birey
disaridan higbir uyar1 almaksizin dakikada agiza akan tiikiiriik miktara “tikiiriik akis
hiz1** denir. Tiikriigiin akis hizin tiikriigiin icerigi etkiler. Dawes'?, tiikiiriik akis hizinin
artmasinin protein, sodyum, klorid ve bikarbonat seviyelerini arttirdigini, magnezyum
ve fosfat seviyelerini ise diisiirdiiglinti belirtmistir. Bunun en biiylik 6nemi bikarbonat
konsantrasyonunun artmast ve bunun da stimiilasyon siiresinin ilerlemesinin
artmasindan kaynaklandigidir."® Tiikiiriik sekresyonun eksikligi veya azalmasi dis
ciiriiklerinde artisa neden olabilmektedir. Tikiiriik akis hizinin azalmasinin nedenleri
arasinda diabet, sialolithiasis, sarcoidozis, Sjogren’s sendromu, tiikiiriik bezlerinin
cerrahi olarak alinmasi, radyoterapi ve atropin benzeri ilaglarin kullanilmasi sayilabilir.
Bu tip tiikiirik akis hizinin azalmasiyla “xerostomia’’ yani, agiz kurulugu olusur.
Bununla beraber, paratiroidizim, dis ¢ikarma, gastrik salgilamanin artmasi, mental
reterdasyon, familiyal otonomik disfonksiyon durumlarinda tiikiiriik akis hiz1 artar.® '

Tikiirik akis hiz1 ile dis ¢iirigli arasindaki iliski bazi1 yazarlar tarafindan
calistimustir. Hyde, "> 104 saglikli cocuk iizerinde 1 ay siireyle yaptig: tiikiiriik akis hiz
tayini ¢alismasinda tiikiirtik akis hiziyla ciiriik arasinda bir baglanti olmadigin1 ortaya
koymustur. Tulunoglu ve arkadaslari; 7-10 yas ve 11-15 yaslar1 arasindaki ¢iiriiklii ve
cliriiksiiz saglikli cocuklarin tiikiiriik akis hizinin her iki grupta da benzer oldugunu,
curiikli ve ciiriiksiiz gruplar ve cinsiyetler arasinda istatistiksek olarak anlaml
farkliligin olmadigini bulmuslardir.'® Bassoukou ve arkadaslari'’ 3-8 ve 9-13 yas

arasindaki otistik c¢ocuklarda tiikiirik akis hizinin saglikli ¢ocuklarla aralarinda
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istatistiksel olarak bir fark olmadigim1 sOylemislerdir. Bunun aksine, Siqueira ve
arkadaglar1'® 2-60 ay arasindaki Down Sendromlu c¢ocuklarin tiikiiriik akis hizinin
saglikli cocuklara gore daha az oldugunu ifade etmislerdir.

Uyarillmis Tiikiiriik Salgisi: Yemek sirasinda ¢igneme ve tat alma gibi
faaliyetler giinliik tiikiirtik salgisinin iizerinde 6nemli etkiye sahiptir ve bu uyarilmis
tilkiiriik salgis1 olarak adlandirilir. Ortalama giinliik tiikiirigtin %80-%90"n1 sagladigi
belirtilmistir."

Tikiirik akis hizlar1 kisiden kisiye biiylik degiskenlik gosterir. Uyarilmamis
tiikkiiriik salgisinin ortalama hizi 0,3 ml/dk iken, bu salgi hizi uyarilma durumunda kat
kat artar. Uyku sirasinda akis hizi sifira yakindir. Uyarilmis tiikiiriik en fazla 7 ml/dak
olabilir. Uyarilmis salg1 hiz1 tiikiiriik bezlerinin biiyiikliigii ile orantilidir. En biiyiik bez
olan Parotis bezi bu miktarin yarisim olusturur.”® Tiikiirik agiz dokularinin saghig
acisindan ¢ok Onemli olmasina ragmen agiz dokular1 kolaylikla hasara ve dis
cuiriiklerine yol agabilen patojen bakterilerle doludur. Tikiiriik bu zararli olaylar1 su
sekilde Onler: Birincisi, tiikiiriik akisi ile hem patojen bakteriler hem de onlarin
metaboliklerine kaynak olan besin maddeleri yikanarak siiriiklenip uzaklastirilir.
Tkincisi, tiikiiriik; bakterileri yok eden tiyosiyanat iyonlari ve lizozim gibi gesitli
proteolitik enzimler igerir. Bunlar bakterilere saldirarak, tiyosiyanat iyonlar1 bakterilere
girdiklerinde bakterisit etki ederek, besin maddelerini sindirerek bakterilere metabolik
destek saglayicilar sindirerek etki gosterirler. Ugiinciisii, tiikiiriikteki protein antikorlari.
Bu antikorlar dis ¢iirtigiine neden olan Strept. mutans, laktobasiller ve Stafilokoklar gibi
bakterileri yok edebilirler. Bu nedenle, tiikiiriik salgis1 eksikliginde bu mekanizmalarin
calismamasina bagli olarak agiz mukozasi iilserlesir ve enfekte olur, dis ¢iiriikleri olusur

veya artar.”!
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2.4.2. Tiikiiriik pH ve tiikiiriik tamponlama kapasitesi (TTK)

Tikiiriglin dis ¢iirtiklerinden korunmada en onemli fonksiyonlarindan biri de
agiz icerisinde olusan organik asitlerin nétralize edilmesi ve tamponlanmasidir.”
Tukiiriglin agiz i¢inde belli bir tamponlama kapasitesi vardir. Tikiiriik tamponlama
kapasitesinin seviyesine gore ¢iirlik aktivitesi belirlenebilir. Tamponlama kapasitesi
ylksek olan bireyler ¢iirlik olusumuna kars1 direnglidirler. Bunun aksine, tamponlama
kapasitesi diisiik olan bireyler ise, dis c¢iirtigli i¢in risk altinda olanlardir. Tikiirtik
tamponlama kapasitesi temel olarak karbonik asit bikarbonat fosfat ve protein
tamponlama sistemine dayanmaktadir. Uyarilmis tiikiiriikte en Onemli tampon
komponenti bikarbonat tampon sistemiyken; uyarilmamis tiikiiriikte ise, karbonik asit-
bikarbonat tampon sistemidir. Plagin igine isleyerek, asitleri nétralize eder. Bunun
disinda amonyagin aminler olusturmasina yardimei olur. Bunu aminlerin tampon gorevi
gbérmesi ile yapar. Tiikiirliglin bikarbonat digindaki tamponlama etkisinin %90'm1 diisiik
molekiil agirlikly, peptid'ler iistlenirler.”

Notral agiz pH’sinin, plak pH’sinin ve 6zofagus pH’sinin siirdiiriilmesi tiikiirtik
sayesinde olmaktadir.** Tiikiiriigiin pH’si ilk salgilandiginda hafif asidiktir. Tiikiiriik
uyarildiginda tamponlama kapasitesi artmaktadir.”> TAH artis1 ile birlikte bikarbonat
(HCO3") miktar1 artar ve pH yiikselir (pH=5,75-7,05). Tiikiiriigiin azalan pH’sinin
yukseltilmesinde en 6nemli tamponu bikarbonattir. Bunun disinda tamponlamaya
inorganik fosfatlar; yani, sekonder fosfat/primer fosfat (HPO4)?/H,PO4) seklinde
katilirlar. Etkileri inorganik bilesikler kadar olmasa da, bazi inorganik bilesiklerin de
tamponlayic1 etkisi bulunmaktadir®

Tikiiriikteki karbonik asit (H,CO;) miktar1 plazmadaki kadardir. Plazmadaki

H,CO;3; miktar1 alveol havasindaki CO, ile baglantili olarak degisir. Tiikiiriikte ise,
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hemen hemen sabit olarak bulunur. TAH’a bagli olarak iki katina kadar cikabilir.
Boylece, asitlere kars1 oldukca etkili bir direng gosterir. Ag1z ortamindaki kritik pH’yi1
tayin eden hidroksiapatitin ¢oziiniirliigii, kalsiyum fosfat (Ca™).(HPO,?) iyonlarinin
carpimina baghdir **

Kritik pH, dis yilizeyindeki sivinin, hidroksiapatite gére doymamis oldugu ve
mineden kalsiyum ve fosfatin ayrilmasina izin veren pH’dir. Bu genellikle pH=5,5 ve
bunun altindaki pH’lerdir. Kritik pH’nin altinda dis minesinden ¢6ziinme; yani,
demineralizasyon baslar. Bu da dis cliriiklerinin baslamasi igin ilk adimdir.**

Insan agz, tiikiiriigii normal pH’sinden (pH=6,5-7,5) uzaklastiran ¢esitli
komponentlerle siklikla karsilasmaktadir. Bu komponentler dislerde ve mukozal
ylizeylerde hasara neden olabilir. pH ¢iirtik aktivitesi a¢isindan dikkate alinmasi gereken
bir degiskendir.”®

Yapilan baz1 klinik c¢alismalarda, ciiriik aktivitesi ile tiikiirik tamponlama
kapasitesi arasinda ¢ok zayif bir iliski oldugu belirtilmesine ragmen, ¢iiriige yatkinligin
degerlendirilmesi agisindan bu degiskenin tek basina kullanilmasinin ¢ok da akillica
olmadig: bildirilmistir .27 2% 2%

Tiikiiriigiin miktar1 ve TTK’deki degisimler ciiriik riskini arttirabilir.’™ *' Bu
nedenle, clriik riski belirlenirken TAH ve TTK’de degerlendirilmelidir. Kirzioglu ve
Bakan,”> pH’yi ve TTK’yi degerlendirdikleri ¢alismalarinda bu degiskenlerle ¢iiriik
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadigini bulmuslardir. Benzer sekilde,
Tulunoglu ve arkadaslar da,'® ciiriiklii ve ciiriiksiiz ¢ocuklarda pH ve TTK ile ciiriik
arasinda bir iligki olmadigini bulmuslardir. Bassoukou ve arkadaglary;'” 3-8 ve 9-13 yas
arasidaki saglikli ve otistik ¢ocuklarin pH ve TTK’yi ¢alismiglar, 3-8 yas arasindaki

otistik ¢ocuklarla saglikli ¢ocuklar arasinda bir fark olmadigini; bununla beraber, 9-13
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yas arasindakilerde ise pH ve TTK’nin saglikli ¢ocuklardan daha diisiik olduklarini
gdstermislerdir. Siqueira ve arkadaslarinmn;'® 2-60 ay arasindaki Down sendromlu
cocuklarin tamponlama kapasitesi ve pH’yi degerlendirdikleri ¢alismalarinda, saglikli
cocuklar ile karsilastirdiklarinda Down sendromlu ¢ocuklarin daha yiiksek TTK sahip

olduklarini belirtmislerdir.

2.5. Tiikiiriigiin Koruyucu Fonksiyonlar:

Fiziksel, kimyasal ve antibakteriyel 6zelliklerinden dolay: tiikiiriigiin koruyucu
etkisi vardir.” Fiziksel etkileri esas olarak tiikiirik akig hizi ve sulu icerigi ile
iliskilidir.** Tiikiiriik, disleri ve oral mukozay1 yikayarak; temizleyici bir soliisyon, iyon
kaynagi, tampon ve bir bariyer olarak gorev yapar. Tikiirik dis yiizeyinde
bulundugunda tamponlama kapasitesiyle plak asitlerinin demineralizasyona sebep
olmasma engel olur.”* ** Konusma, yutma ve tat almada da 6nemli rolii vardir. Ayrica,
tiikiiriik viicudumuza yiyecek, icecek veya inhalasyon yoluyla giren yabanci maddelerle
karsilasan ilk biyolojik ajandir.****

Gelisim stiresince tiikiiriikte penetre olan bakterilere, viriislere, mantarlara veya
kimyasal veya mekanik ataklara karsi degisik savunma mekanizmalar1 gelismistir.
Ustelik yutmadan sonra bile tiikiiriigiin gastrointestinal yol boyunca mukozay1 koruyucu
etkisi vardir.'> ¥

Tikiirik, yumusak doku tamirinde etkili olan bir¢ok biyokimyasal sistem ve
antibakteriyel bilesik de icermektedir. Tiikiiriik proteinleri plazmanin yaklasik %3’
kadardir ve cogunun antibakteriyel 6zelligi vardir.® ' * Tiikiiriik proteinleri; sekretuvar
antikorlar 6zellikle IgA; lizozim, laktoferrin, peroksidaz, prolince zengin proteinler,

histatin, musin gibi non-immunoglobulinlerden ibarettirler.'* >’
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Tiikiiriikte total protein konsantrasyonu ¢ok degiskenlik gostermekle birlikte, bu
oran %200-300’e kadar cikabilir. Parotis bezinin protein konsantrayonu submandibular
beze gore daha yiiksektir. Insan tiikiiriigiindeki total protein derisimi ¢cok degiskendir.
Bu proteinler notralizasyon, yiyeceklerin sindirimi ve oral floranin diizenlenmesi gibi
tiikiiriigiin bir ¢ok fonksiyonuna eslik eder.'*>"

Tiikiiriik proteinlerinin biiylik bir kismi molekiiller igerisinde yan zincir olarak
yer alan ¢ok sayida karbonhidrati kapsamaktadir. Bu protein-karbonhidrat bilesimine
daha o6nceden belirtildigi gibi glikoprotein denir.” Proteinler, karbonhidrat yan
zincirlerde bulunan protein 6ziinli enzimlerin etkisinden koruduklarindan, proteolitik
enzimlere direnglidirler. Bu gruba immiinoglobiilinler, kan grubu maddeleri ve eser
miktarda kan proteinleri katkida bulunur.”

Yapilan bazi calismalarda,* total protein seviyeleri ile ¢iiriik arasinda énemli bir
iliski olmadig1 ve total protein ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig: tespit edilmistir. Toygar ve arkadaslari, *' uyarilmamis ve uyarilmus tiikiiriikte
ne total protein seviyeleri arasinda ne de total protein seviyeleri ile yas ve cinsiyetler
arasinda fark bulabilmislerdir.

Tikiirik proteinleri aci, tatli, eksi uyaranlardan etkilenmektedir. Cocuklar
arasinda total protein seviyesi farkliliklar1 tiikiiriik bezlerinin otonom sistem
farkliliklarindan kaynaklanmaktadir. Ayrica, sert gidalarin alinmasi sublingual bezdeki
protein sentezini etkilemezken parotis ve submandibular bezlerde protein iiretiminin

arttig1 gosterilmistir.*> **
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2.6. Tiikiirigiin Antioksidan Kapasitesi

Serbest radikaller ve antioksidanlar arasindaki dengesizligin bir¢ok enflamatuar
oral patolojinin gelismesinde énemli bir rol aldig1 bilinmektedir.'* * Tiikiiriik, serbest
radikallerin sebep oldugu oksidatif strese karsi ilk savunma basamagidir. Organizmada
serbest radikallerin olusum hiz1 ile bunlarin ortadan kaldirilma hizi bir denge
icerisindedir. Bu dengenin bozulmasi sonucu oksidatif stres meydana gelir.**

Tiikiirtikteki antioksidan molekiillerinden tirik asit ve askorbik asit en
onemlilerindendir. Bunlardan ilki tiikiiriik total antioksidan kapasitenin %70-85’ini
olusturur.'* *® Tiikiiriikte bulunan diger non-enzimatik antioksidan molekiiller albiimin,
glutatyon ve tiyol olarak sayilabilir.'* *® Tiikiiriikte ve dis eti olugu sivisinda bulunan
transferin, laktoferrin, seruplazmin gibi diger antioksidanlarin da metal iyonlarina
baglanma yetenekleri vardir ve tiikiiriik antioksidan aktivitesinin  %5-10"unu

olustururlar.'**°

2.7. Reaktif Oksijen Tiirleri (ROS)

ROS tiirleri kaynagini molekiiler oksijenden alan bir grup kimyasal reaktif
molekiildiir. Serbest radikallerin olusumu ve bunlarin meydana getirdigi hasari
sinirlandirmak i¢in biyolojik sistemlerde c¢esitli antioksidan savunma sistemleri
gelismistir. Hiicresel antioksidan savunmanin, ROS seviyelerini toksik degerlerin
altinda tutmak icin yetersiz oldugu durumlarda oksidatif stres olusur.**

Bu durum ROS’un fazla iretilmesinden, antioksidan savunmanin
yetersizliginden veya her ikisinden kaynaklanabilir.**

ROS, canli organizmalarda biiylik hasarlara neden olabilecek birgok zararh

etkilere sahip olabildigi gibi, cesitli hiicresel mekanizmalarin diizenlenmesinde de
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onemli role sahiptir.* *’ Antibakteriyal etkisinin yani sira, ROS’un asir1 iiretimi hem
hiicreler aras1 molekiiller hem de hiicre i¢i molekiiller {izerinde biiylik 6l¢lide hasar ve
modifikasyonlar meydana getirebilir.** Dokulardaki inflamatuar yaralanmalarda rol

oynayan en dnemli ROS’lerdan biri nitrik oksittir.*

2.8. Nitrik Oksit (NO)

Yar1 6mrii bir kag saniye olan, reaktif bir molekiildiir. °* °' NO kararsiz yapiya
sahiptir ve bu kararsiz yap1 oksidasyon ve rediiksiyon yolu ile nitrat ve nitrit olusmasina
neden olur.”> NO’nun reaktivitesi ve kisa yarilanma émrii viicut sivilarnda NO’nun
Olclimiinii zorlastirmaktadir. Bu nedenle, NO’nun bir reaksiyon iiriinii olan nitrit 6l¢timii
yapilmakta ve NO miktar1 bu sekilde belirlenmektedir.” Calismalarda, NO memelilerde
endotelyal hiicrelerden salgilanan hiicre, doku, organ ve sistemlerin fonksiyonlarini
diizenlemede rol alan énemli bir sinyal molekiil olarak tanimlanmaktadir.”® >* >*

NO, memeli endotelyal hiicrelerinde Nitrik Oksit Sentaz (NOS) enzimi
tarafindan bir aminoasit olan L-arjininin oksidasyonu ile sentezlenir.” ** NO’yu
sentezleyen NOS’un {i¢ izoformu mevcuttur:

1. Noronal tip (nNOS, Tipl)

2. Makrofaj tip (iNOS, TiplI)

3. Endotelyal tip (eNOS, TiplII)

nNOS bazi santral ve periferal noronlarda; eNOS damar endoteli, trombositler
ve kalp damar endotelinde bulunur. INOS ve eNOS diseti ve pulpada da
gosterilmistir.””™ INOS normalde saglikli, hareketsiz hiicrelerde bulunmamaktadir.’’

INOS aracilig1 ile sentezlenen NO, makrofajlar, hepatosit, kondrosit, damar diiz kas

hiicreleri, akciger epiteli ve karaciger vendz kan damarlarinda yerlesik olan kuppfer
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hiicrelerinden salinirlar. Bu salim i¢in viicut savunma sistemlerince iiretilen sitokinlerin
ve endotoksinlerin uyarici etkileri gerekmektedir. iNOS, belirtilen hiicrelerin enfeksiyon
tirtinlerinin (bakteryal endotoksin veya ekzotoksin) bazi enflamasyon arabulucular
(sitokinler, timor, nekroz faktorii veya interlokin-1) ile aktive olmasindan sonra ortaya
cikar. 5 60-65

Insan viicudunda NO fizyolojik seviyelerde pek ¢ok organ sistemlerinde rol alir
(Ornegin; Kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal sistem, sinir sistemi ve pulmoner
sistem). Ayrica, bagisiklik sisteminde l6kositler igerisinde bulunarak bakteri ve timor
hiicrelerinin 6ldiirtilmesinde rol almaktadir. iNOS aracilifi ile L-argininden setezlenen
ve makrofajlardan ve nétrofillerden salmman NO’nun birgok mikroorganizmaya karsi
olusturulan savunma sisteminin énemli bir pargasi oldugu ifade edilmigtir.”" ** % NO
enflamatuar siirecte pek ¢ok asamalarda diizenleyici rol oynar. Vazodilatator etkisi ile
akut enflamasyonda erken vaskiiler yaniti etkilemekte ve non-spesifik immiin yanitta
patojenlere karsi sitostatik (hiicre gelisimini durduran; hiicrelerin ¢ogalmasini 6nleyen)
ve sitotoksik (hiicreleri tahrip edici; hiicreleri eritici) savunma mekanizmalarindan birini

olusturmaktadir.” %

NO’dan olusan peroksinitrit ve peroksinitroz oksit
mikroorganizmalarin Oldiiriilmesini (peroksinitritin okside edici etkisinden dolay1)
saglar. Bu etkisi NO’nun bakterisidal etkisi olarak tanimlanmugtir.”

NO’nun zararhh etkileri, peroksinitritin okside edici 06zelliginden dolayi,
ortamdaki miktarinin fizyolojik oranlarinin iizerine ¢iktiginda meydana gelmektedir.®’
NO hiicrelerde apoptozis veya nekroz yolu ile ciddi DNA hasar1 yaratabilmektedir. Bu
durum enflamasyon, hiicrelerin 6liimii ve doku hasari ile sonu¢lanmaktadir.”® > ®! ¢7

Bunun yani sira, NO’nun sitotoksik molekiiller ile etkilesim yetenegi antioksidan etki

de yaratabilmektedir. Bu NO’ya tipki diger antioksidanlar gibi ROS’u temizleme
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ozelligini saglamaktadir.”> °® NO biyolojik ortamlarda ¢ok hizli olarak nitrit ve nitrat
olusturacak sekilde reaksiyona girmektedir. Bu silireg, demir (Fe) dahil proteine
baglanabilen metaller aracihigi ile katalize edilmektedir’™ NO Fe, nikel (Ni), krom (Cr),
¢inko (Zn) ve bakir (Cu) gibi +2 degerlikli metaller ile reaksiyona girerek selat yapilar
olustururlar. Selat yapili bilesikler baska herhangi bir reaksiyona giremeyen ve
gastrointestinal sistemi de gecerek idrar ile atilan kompleks molekiillerdir.” *

NO agiz icerisine tiikiiriik bezleri, gastrointestinal sistem, solunum ve kan
dolagimi yolu ile fizyolojik olarak gelmektedir.”

Oral NO’nun kaynagi;

1. Kimyasal olarak; diyet nitratinin fizyolojik olarak indirgenmesi.

2. Enzimatik olarak; tiikiirlik bezleri ve diger dokulardan ortama salinan
NOS’lar tarafindan L-argininin  donistliriilmesi  seklinde baslica iki yolla
iliskilendirilmistir.”*"

Insanlarda diyetle alinan nitrat ince bagirsagmn iist kismi ve kalin bagirsaktan
emilerek kan akimina ge¢mekte ve aktif tasiyict sistemler tarafindan salinan nitrat
rediiktaz enzimi tarafindan tiikiiriik bezlerinde yogunlasmaktadir.”

NO tiikiiriikte diisiik konsantrasyonlarda bulundugunda, antibakterityel ajan

61, 74

olarak gorev yapmakta ve agiz mukozasini korumaktadir. Bununla beraber,

NO’nun asirt arttigi durumlarda ise, oral kavitenin hastaliklarinda rol oynadig: ifade

31697 Caligmalar, NO’nun oral mikroorganizmalar, plak birikimi, dis ¢iirigt,

edilmistir.
pulpal enflamasyon, periodontal hastaliklar ve ortodontik tedavinin bazi déonemlerinde
non-spesifik immiin yanitin bir elemani olarak, tiikiiriikte, plakta, diseti olugu sivisinda,
53, 57-59, 61, 71, 74, 75

periodonsiyumda ve kemikte miktarinin arttigin1 ortaya koymustur.

Ancak, periodontal hastalikli bireylerde yapilan ¢alismalar NO sentezinin makrofaj
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infiltrasyonunun bir sonucu olarak, plak ve tiikiiriikte arttigim ortaya koymustur.®" 7

Ohashi ve arkadaslar,®” tiikiirik nitrit artisinin tekrarlayan oral aftdz iilserasyonlarla
birlikte bir bulgu oldugunu belirlemislerdir. Yapilan bir ¢alismada olgunlagsmis bir
dental plagin anaerob kosullar yarattigit ve bu durumun mikroorganizmalarin nitrit
iiretimine katkida bulundugu, yiiksek plak igeriginin, periodontal hastaliklarin ve ¢iirtik
insidansinin da yiiksek tiikiirik NO miktart ile iliskili oldugunu ortaya koymustur.”
Kocogullari; yapmis oldugu tez ¢alismasinda 4-11 yas arasindaki ¢ocuklara yerlestirdigi
yer tutucularda zamanla NO seviyelerinin diistiiglinii; bunun nedenlerinin ise oral hijyen
egitimi ve kullanilan yer tutucunun metal igerigi ile iliskili oldugunu bulmustur.”’

Dis ciiriikleri agiz ortaminin mikrobiyal igerigi ve tiikriiglin fizikokimyasal
ozellikleri ile iliskili bir mekanizmalarin kompleks etkilesimi sonucu olusan
hastaliklardir. Bu nedenle agiz ortaminda bu mekanizmalar1 etkileyebilecek periodontal
durum, oksidatif stres ve antioksidanlar gibi faktérler 6onemli yer tutmaktadir. Bu
nedenle ¢ocuk dis hekimliginde bu faktdrlerin bireyin ¢iirlige yatkinligina olan etkileri
pek cok calismaya arastirma konusu olmustur. Bunlarin yami sira, son dénem
caligmalarda restoratif uygulamalarda kullanilan materyallerin c¢iiriik ve periodontal
hastaliklar iizerine olan etkileri de arastirilmaya baslamistir. Bu nedenle bu ¢alismada,
degisik dislenme donemlerinde uygulanan restoratif uygulamalarin kullanimina bagl
olarak periodontal durum, tiikiiriikk akis hizi, pH, tamponlama kapasitesi, total protein,
total antioksidan ve nitrik oksit seviyelerinde meydana gelen degisikliklerin incelenmesi

ve degerlendirilmesi amaglanmustir.
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3. GEREC ve YONTEM
Bu calisma klinik uygulamalar ve laboratuar analizleri olmak {izere iki kisimda

yuriitilmistiir.

3.1. Klinik Uygulamalar

Calisma icin, T.C. Atatiirk Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Etik
Kurulu’'ndan etik kurul onayr alimmustir (24.10.2007/2007.3.1/10). Ayrica, tedavi
oncesinde hasta ve ebeveynler yapilacak tedaviler hakkinda bilgilendirilmis ve
ebeveynlerinden tedavi uygulamalar1 ve radyografik tetkikleri i¢in bilgilendirilmis
onam alinmustir.

Calisma dizayni: Bu calisma, randomize (sansa bagh rastgele) ve korlenmemis
(non-blinded) bir klinik ¢alismadir. Calisma, T.C. Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti A.B.D. Prof. Dr. Cengiz Oktay Klinigi’'ne basvuran 3 farkli
dislenme doneminde olan (siit, karisik ve daimi dislenme) yaslar1 5—15 yil arasinda
degisen (yas ort. siit diglenmesi i¢in 5,02+0,43 yil; karisik dislenme i¢in 8,39+0,98 yil;
daimi dislenme i¢in i¢in 13,3+0,84 y1l) 48 cocugun (24 erkek, 24 kiz) toplam 193 adet
siit disi ile 102 adet daimi disi lizerinde yiriitiilmiistiir. St disleri i¢in restoratif
materyal olarak kompomer; daimi disler i¢in ise kompozit rezin kullanilmistir.
Calismamiz kis mevsiminde yiirtiitiilmiistiir.

Hekim Kalibrasyonu: Dislerin baslangicta calismaya dahil edilmesi ve ¢calisma
dis1 birakilmasi i¢in klinik ve radyografik degerlendirmeleri; dahil edilen dislere
uygulanacak olan restoratif uygulamalar, klinik ve radyografik degerlendirmeler
acisindan, arastirictya doktora egitimi sirasinda cesitli caligmalarda verilmistir. Ayrica,

klinik ve radyografik degerlendirmeler i¢in kalibre edilmistir.
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3.1.1. Katihmcilarin ve dislerin dahil edilme veya hari¢ tutulma kriterleri

— Herhangi bir sistemik rahatsizliga sahip olmamasi,

— Son zamanlada herhangi bir dehidratasyona neden olabilecek enfeksiyona
maruz kalmamis olmasina,

— Son 3 ay igerisinde herhangi bir ilag kullanmamis olmasi,

— Herhangi bir ilaca veya restoratif materyale kars1 bilinen veya siipheli bir
alerji hikayesinin olmamasi,

—  Frankl davrams skalasma’ gore 3 veya 4 skoru (Frankl 3: Tedaviyi kabul
eder, zamanla uyarilarak dis hekimi ile uzlasarak istekli hale gelir, dis hekiminin
yonlendirmelerini isbirligi olarak kabul eder. Frankl 4: Dis hekimi ile iyi bir dostluk
kurar, dental uygulamalara karsi ilgilidir, gliler ve eglenir) sergilemesi.

Dislerin se¢iminde klinik olarak en fazla bir disin iki yiizeyini i¢ine alan ¢iiriik
mevcudiyetine sahip olmasi,

—  Herhangi bir hipoplazik defekt olmamasina,

— Diste grimsi veya pembemsi renk degisimi not edilmemesine,

— Diste fark edilebilir ¢atlak olmamasina.

Radyografik olarak ise dislerdeki c¢iiriik seviyelerinin pulpa ile olan iligkileri,
furkal sahalarinda herhangi bir radyolusentligin olmamasi,

—  Ekstrand ve arkadaslarmin’ ¢iiriik tespitinde kullandiklar1 2 ve 3 skoruna
sahip olmasi (Skor 2: Dentinin dig 1/3’line yayilan radyolusentlik. Skor 3: Dentinin orta
1/3’{line yayilan radyolusentlik),

— Lamina dura ve periodontal araligin normal olarak izlenebilmesi,
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— Patolojik eksternal veya internal rezorpsiyonlarin olmamasina dikkat

edilmistir.

3.1.2. Calismanin Akisi

1. Siit disleri i¢in kompomer uygulamasi,

2. Daimi disler i¢in kompozit rezin uygulamasi,

3. Restoratif materyallerin klinik ve radyografik olarak baslangi¢ ve kontrol
degerlendirmeleri,

4. Tuikiruk analizleri

3.1.2.1. Siit disleri icin restorasyon uygulamasi

Aeretor ile elmas rond frez (SS-White 801/010, USA) kullanilarak ciiriige
ulagmak i¢in giris kavitesi hazirlanmistir. Dentin ¢liriigii, mikromotor ile 16# nolu ¢elik
rond frez (NTI, S1-010-RA, Germany) kullanilarak temizlenmistir. Ciiriik uzaklastirma
sirasinda agr1 hisseden c¢ocuklara lokal anestezi (Ultracain D-S, 365, Tiirkiye)
uygulamasi yapilmistir. Ciirliglin tamamen uzaklastirilip uzaklastirilmadigini belirlemek
icin siipheli durumlarda ciiriikk aciga c¢ikarict boya (caries marker; Voco Cuxhaven,
Germany) kullanilmistir. Kavite hazirlama islemleri sirasinda mine kenarlarina bizotaj
yapilmamustir. Daha sonra, restorasyon uygulama sathasina gecilmistir. Vococid asit jel
(Tablo 3) kullanilarak total etch teknigi ile mine 30 s, dentin 15 s daglanmistir. Fazla
asit pamuk ile uzaklastirildiktan sonra, kavite 20 s siireyle su ile yikanmis ve pamuk
peletimler ile kurutulmustur. Takiben, Prime&Bond NT (tablo 3) bir fir¢a yardimi ile
kaviteye uygulanmis, 20 s beklenmis ve 5 s hava ile yayilmstir. 800 mW/cm®

giiciindeki halojen-tungsten polimerizasyon cihazi (Hilux ULTRA, Benlioglu, Tiirkiye)



25

kullanilarak 10 s silireyle baglayici ajan goriiniir 151k yardimiyla cure edilmistir.
Restoratif materyal kaviteye 2 mm kalinliginda tabaka yontemi ile yerlestirilmis ve her
bir tabaka iiretici firmanin Onerileri dogrultusunda 40s siireyle halojen-tungsten
polimerizasyon cihazi kullanilarak cure edilmistir. Cure etme islemi esnasinda 151k
kaynagimin ucu restorasyona miimkiin oldugunca yakin tutulmustur. Okluzyon
kontroliinii takiben, Sof-Lex cila diskleri (Tablo-4) kullanilarak konturlama ve cilalama
islemleri yapilmis ve islem bitirilmistir.

Restoratif materyal kaviteye 2 mm kalinliginda tabaka yontemi ile yerlestirilmis
ve her bir tabaka iiretici firmanin onerileri dogrultusunda 40s siireyle halojen-tungsten
polimerizasyon cihazi kullanilarak Cure edilmistir. Cure etme islemi esnasinda 151k
kaynagimin ucu restorasyona miimkiin oldugunca yakin tutulmustur. Okluzyon
kontroliinii takiben, Sof-Lex cila diskleri kullanilarak konturlama ve cilalama islemleri

yapilmis ve islem bitirilmistir.

3.1.2.2. Daimi disler icin kompozit rezin uygulamasi

Daimi disler i¢in kompozit rezin uygulamasi siit dislerinin kompomer uygulama
basamaklarina benzer sekilde yapilmistir. Restoratif materyal olarak kompomer yerine
kompozit rezin [Valux Plus (Tablo-4) ] kullanilmistir. Yerlestirme, cure etme ve bitirme
islemleri de benzer sekilde yapilmistir. Her iki restoratif uygulamada da herhangi bir

kaide materyali kullanilmamustir.
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Tablo 4. Calismada Kullanilan Materyaller

e, S Uretici

Materyal Icerik Uriin no Firma
UDMA, TCB Rezin, yiiksek capraz Dentsply/De
bagl metakrilat- monomer, Trey,

Dyract AP stronsiyum-Al-Na-fluor-P-silikat-cam, 0203001191  Konstanz,
stronsiyum  fluorid, demir oksit Germany
pigment
BisGMA, TEGDMA, f}r\g ducgen;il

Valux Plus  camphorquinone, inorganik 5540SB g
zircon/silica partikiilleri Paul, MN,

USA
v id Voco
oco.c ! %341k fosforik asit 1063 Cuxhaven,
Etching Gel
Germany
PENTA, UDMA, Rezin RS5-62-1, Dentsply/De

Prime&Bon T-rezin, D-rezin, nanofiller, Trey,

d NT initiatOrler, stabilize ediciler, setilamin 0507000014 Konstanz,
hidrofloriir, aseton Germany

3M  ESPE,
Sof-Lex  Cila diski 70-2010- g feld,
3761-4
Germany

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

3.1.2.3. Hastalarin restoratif materyallerinin klinik ve radyografik olarak

degerlendirmeleri ve oral saghklarimin degerlendirmeleri

3.1.2.3.1. Restoratif materyallerin klinik kontrol degerlendirmeleri

Restorasyonlarin degerlendirilmesinde Ryge kriterleri (USPHS kriterleri)
kullanilmustir (Tablo-5).* Tiim kriterler icin Alpha (A) skoru; en yiiksek klinik kabul
edilebilirlik derecesini ifade ederken, Bravo (B) ve Charlie (C) skorlar1 klinik kabul

edilebilirligin azaldigin1 géstermektedir.
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Tablo 5: Modifiye Ryge’nin Kriterleri (USPHS kriterleri)

KATEGORI SKORLAMA

A: Restorasyonun renk ve seffafligi komsu dis dokusu ile
uyumlu

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

C: Klinik olarak kabul edilemez renk uyumu

A: Restorasyonla bitisik dis dokusu arasinda renk
degisikligi yok

Kavo-Surface  Renk | B: Lokalize, ¢ogunlukla uzaklastirilabilir, yuzeyel renk,
Degisikligi degisikligi

C:Renklenme kenardan pulpal yonde dentin seviyesine
kadar ilerlemistir.

A: Restorasyon disle anatomik olarak devamlilik
gosteriyor

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

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

A: Restorasyon tiim kenar boyunca disle adaptedir, sond
takilmiyor

Kenar Biitiinliiliigii B:Restorasyon kenarina sond takiliyor, ancak dentin acikta
degildir

C: Sond dentinin acikta oldugu bir araliga giriyor

A: Restorasyonda cliriik olusumu yok

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

Renk Uyumu

Anatomik Form

A: Alpha, B: Bravo, C: Charlie

3.1.2.3.2. Restoratif materyallerin radyografik degerlendirmesi

Calisma siiresince yanizca bir radyografik kontrol yapilmistir. Bu da 6. ayda
bite-wing radyografiler kullanilarak restoratif mateyalin altinda herhangi bir ¢iiriik

gelisiminin olup olmadigi i¢in yapilmistir.

3.1.2.3.3. Cocuklarin oral hijyen uygulamalarinin degerlendirilmesi
— Restoratif uygulama &ncesinde ¢ocuklarm OHI-S’leri (OHI-S’ nin plak igin

olan kismi kullanilmustir) ve ilgili dislerin P, GI degerleri 6l¢iilmiis ve kaydedilmistir.
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— Kontrol olarak herhangi bir ¢iiriik veya restorasyon bulunmayan 3 farkl
dislenme donemine sahip ¢ocuklarin dislerinin OHI-S, Pi, GI degerleri 6l¢iilmiis ve
kaydedilmistir.

— Caligsmaya katilan cocuklarin DMFT degerleri kaydedilmistir. Dislerini en

son ne zaman ve giinde ka¢ defa fircaladig kaydedilmistir.

OHI-S: OHI-S degerlendirmesi igin, siit dislenmesinde ve karisik ve daimi
dislenmede ayr1 ayri olacak sekilde 6 dis seg¢ilmistir. Her dis lizerinde bukkal, lingual,
mezial ve distal yiizeylerde skorlama yapilmistir. Kullanilacak olan dislerin eksikliginde
ise, distaldeki komsu dis iizerinde skorlama islemi gerc;eklestirilmistir.81

Siit disleri icin OHI-S: *

—  Ust cene sag siit I1. azi,

—  Ust cene sol siit orta keser,

—  Ust gene sol siit I. az,

— Alt ¢ene sol siit II. azi,

— Alt cene sag siit orta keser ve

— Alt cene sag siit I. az1 disleri secilmistir.

Karisik dislenme icin OHI-S: ¥

—  Ust cene sag daimi 1. biiyiik azi,

—  Ust gene sol daimi veya siit orta keser,

—  Ust cene sol daimi 1. kiigiik az1 veya siit I. azi,

— Altcene sol daimi 1. biiyiik azi,

— Alt cene sag daimi veya siit orta keser ve
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— Alt cene sag daimi 1. kiiciik az1 veya siit I. az1 digleri se¢ilmistir.
Daimi dislenme icin OHi-S: *

—  Ust ¢ene sag daimi 1. biiyiik azi,

—  Ust ¢ene sol daimi keser,

—  Ust gene sol daimi 1. kiigiik az,

— Altcene sol daimi 1. biiyiik azi,

— Alt ¢ene sag daimi ve

— Alt cene sag daimi 1. kiiciik az1 disleri se¢ilmistir.

OHI-S skorlar ®!

—  0: Birikinti yok

— 1: Dis ylizeyinin 1/3’linden daha azinda yumusak birikinti

—  2: Dig ylizeyinin 1/3’ ile 2/3°1 arasinda yumusak birikinti

— 3: Dis ylizeyinin 2/3’linden daha fazlasinda yumusak birikinti

Elde edilen skor ortalamalari;''?

- 0,0-0,69=iyi

— 0,7-1,8=orta

- 1,9-3,0=zay1f

Pi skorlar1 *

—  0: Dis eti bolgesinde plak yok

— 1: Serbest diseti ve komsu dis bolgesinde plagin film tabakas1 mevcut. Plak
mevcut olabilir veya sondun dis lizerinde gezdirilmesi uzaklastirilabilir.

— 2: Gingival cepte ve/veya komsu dis ylizeyinde yumusak birikintilerin orta

seviyede birikimi, ¢iplak gozle goriilebilir
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— 3: Gingival cep ve/veya gingival kenarda ve/veya komsu dis ylizeyinde
fazla miktarda yumusak madde
Elde edilen skor ortalamalari;*
—  0: Mitkemmel
0,1-0,9: Iyi
— 1,0-1,9: Orta
- 2,0-3,0: Zaynf

GI skorlart *°

0: Normal diseti

1: Hafif iltihapli, renkte hafif degisiklik, hafif 6dem, palpasyonda kanama

yok

2: Orta derecede iltihap, kizariklik, 6dem ve parlaklik, palpasyonda kanama
— 3. Siddetli iltihap, belirgin kizariklik, 6dem, iilserasyon ve spontan
kanamaya egilim
Elde edilen skor ortalamalari;
—  0: Saglikl1 gingiva
— 0,1-1,0: Hafif gingivitis
- 1,1-2,0: Orta seviyede gingivitis

- 2,1-3,0: Siddetli gingivitis

3.1.2.3.4. DMFT indeksi

Bu indeks hesaplanirken ciiriik, eksik, dolgulu dislerin sayis1 muayene edilen
kisi sayisina boliiniir. Boylece kisi basina diisen ciiriikk, eksik ve dolgulu disler
hesaplanmis olur [(D+M+F/ N= DMFT) (D: Cirilk, M: Kayip, F: Dolgulu, N:

Toplam)].87
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3.2. Laboratuar Analizleri (Tiikiiriik Analizleri)

Tikiiriik 6rneklerinde tiikiiriik akis hizi tayini hasta bagi yontem ile yapilmistir.
Tamponlama kapasitesi (TTK), pH, total protein (TP), total antioksidan (TA) ve nitrik
oksit (NO) analizleri T. C. Atatiirk Universitesi Biyokimya Laboratuarlarinda
yapilmistir.

Uyarilmis tiikiiriik orneklerinin toplanmasi: TAH, TTK, pH, TA, NO ve TP
seviyelerinin belirlenmesi i¢in uyarilmig tiikiiriik 6rnekleri kahvaltidan 2 saat sonra
almmistir.  Ornekler, ¢ocuk dik ve rahat bir sekilde iinit koltugunda oturur
pozisyondayken toplanmistir. Uyari i¢in parafin ¢ignetilmistir.

Once ag1z igerisindeki tiim tiikiiriik yutturulmus ve daha sonra dil alt1 bolgesinde
biriken tiikiirtik 2., 4. ve 5.dakikalarda 3ml kapasiteli, steril plastik Pastor Pipetler (LP
ITALIANA S.p.A L135DJ8, ITALY) kullanilarak alinmis ve 1,5ml olacak sekilde
tiiplerde depolanmistir. Bu islem restorasyonlar yapilmadan hemen 6nce, yapildiktan
sonraki 1. hafta, 1., 3. ve 6. aylarda tekrarlanmistir. Daha sonra hiicresel elemanlar1 ve
plagi uzaklastirmak icin +4 °C’de 5000 rpm de 10 dakika santrifiij edilmistir (Sekil-4).
Tiplerin tabaninda olusan ¢dkeltiye dokunulmadan yiizeydeki sivi pipetlenerek yine o
hasta i¢in igsaretlenmis farkli bir tiipe alinmastir.

Toplanan ornekler -80 °C’de depolanmis ve ayni periyotlara ait Ornekler

biyokimyasal analize tabi tutulmustur.
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Sekil 4: Niive —NF 820 santrifiij cihazi (Tiirkiye)

3.2.1. TAH Belirlenmesi

Hastaya bir miktar parafini 30 s siireyle yumusayincaya kadar agzinda
tutturulmus, biriken tiikiiriik yutturulmus, 2 dakika siire parafin ¢ignetilmis ve biriken
tilkiirik toplanmistir. Bu islem bir veya iki kere tekrarlanmistir. Toplama kabinda
biriken tiikiiriigiin hacmi 6l¢iilmiis ve akis ml/dakika olarak hesaplanmistir.

Normal 1.0-3.0 ml/dk

Diistik 0,7-1,0 ml/dk

Hiposalivasyon < 0.7 ml/dk seklinde ayrilmistir.

3.2.2. TTK Belirlenmesi
Tiiklirik tamponlama kapasitesinden Ol¢limiinden 6nce pH metrenin

kalibrasyonu yapilmistir. Bu kalibrasyon her 20 o6l¢iimden sonra tekrarlanmistir.



33

Toplanan tlkiiriikten 0,5ml alinmis pH elektrodu ile 30 s i¢inde ilk pH degeri
okunmustur. 0.1 N hidroklorik asit’den 10 uL tiikiirigiin {izerine ilave edilmis ve pH
Olctimii tekrarlanmistir. Her hastanin tiikiirik tamponlama kapasitesi ayr1 ayri

Olctilmiistiir. Tiikiiriik tamponlama kapasiteleri 3 kategoriye gore siniflandirilmistir.

Yiiksek tamponlama kapasitesi: pH >5.5
Orta tamponlama kapasitesi: pH =5.5-4.5
Diisiik tamponlama kapasitesi: pH <4.5

3.2.3. pH Belirlenmesi
Tiikiirtik orneklerinin pH Ol¢limleri bir pH metre (Inolab 2, pH Ion-meter,
Weilheim, Almanya) ile 0.01 hassasliginda 6l¢iilmiistiir.

Kritik pH <5

Normal pH= 6.5-7.5

Yiiksek pH>7.5 seklinde ayrilmistir.

3.2.4. NO Analizi

NO analizinde, Cayman Chemical (Cayman Chemical Comp, USA) Nitrat/Nitrit
Kolorimetrik Assay Kit’i (Katalog no:780001) kullanilmistir. Testte kullanilan
materyaller ve 0l¢iim cihazi sekil 5 ve 6’da gosterilmistir.

Nitrat/Nitrit Kolorimetrik Assay kiti Icerigi:

1- Nitrat/nitrit 6l¢lim tamponu (katalog no:780022)

2- Nitrat rediiktaz enzim preparati (katalog no:780010)

3- Nitrat rediiktaz kofaktor preparati (katalog no:780012)

4- Nitrat standardi (katalog no:780014)
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(9]
1

Nitrit standardi (katalog no:780016)

(@)
I

Greiss reajan1 R1 (katalog no:780018)

~
1

Greiss reajan1 R2 (katalog no:780020)
8- 96 well (kuyucuk) plate

9- Plate ortucu

Tiip:1 Tiip:2 Tiip:3 Tiip:4 Tiip:5 Tiip:6 Tiip:7

Sekil 5: Nitrik oksit analizi i¢in kullanilan tiipler

Nitrat+ Nitrit Olciimii

Olciim Oncesi Hazirhik

1- Assay Buffer (6lciim tamponu; tiip 1):Assay buffer tiip igerigi, saf su ile
toplam hacim 100 ml olacak sekilde sulandirilmistir. Bu assay buffer 6l¢iimden once
gerekli oldugu durumda numunelerin sulandirilmasi igin kullanilir.

2- Nitrat Rediiktaz (Tiip 2): Tiip igerigi 1,2 ml’lik assay buffer ile tekrar
hazirlanmistir. Kullanim esnasinda buz igerisinde saklanilmistir. Kullanilmadigi
zamanlarda -20 °C’de saklanilmistir. Bu solusyonun dondurulmasi ve eritilmesi bir kez

ile sinirlandirilmistir.
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3- Enzim Kofaktorleri (Tiip 3): Tip icerigi 1,2 ml’lik assay buffer ile tekrar
hazirlanmistir. Kullanim esnasinda buz igerisinde saklanilmistir. Kullanilmadigi
zamanlarda -20 °C’de saklanilmistir. Bu solusyonun dondurulmasi ve eritilmesi bir kez
ile siirlandirilmustir.

4- Nitrat Standardi (Tiip 4) : Lipofilize edilmis toza en az zarar verecek
sekilde tiiplin kapag1 yavasca agilmistir. Tiip icerigi 1,0 ml’lik assay buffer ile tekrar
doldurulmustur. Kapakta hi¢ toz artig1 kalmayacak sekilde tiim tiip icerigi soliisyonun
i¢ine karistirilarak vorteks cihazinda karistirilmis ve +4 °C’de saklanmustir. Bu esnada
herhangi bir dondurma islemine tabi tutulmamustir.

5- Nitrit Standardr (Tiip 5 ) : Lipofilize edilmis toza en az zarar verecek
sekilde tiiplin kapag1 yavasca agilmistir. Tiip icerigi 1,0 ml’lik assay buffer ile tekrar
doldurulmustur. Kapakta hi¢ toz artig1 kalmayacak sekilde tiim tiip icerigi soliisyonun
i¢ine karistirilarak vorteks cihazinda karistirilmis ve +4 °C’de saklanmustir. Bu esnada
herhangi bir dondurma islemine tabi tutulmamustir. .

6- Griess Reajanlar1 R1 Ve R2 (Tiip 6 Ve 7 ): Bu tiiplere her hangi bir
soliisyon yada assay buffer eklenilmemistir. +4 °C’de saklanilmistir. Bu esnada

herhangi bir dondurma islemine tabi tutulmamustir.
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Nitrat + Nitrit Olciimii

Sekil 6: Nitrik oksit 6l¢iimiinde kullanilan elisa okuyucu

1- Bos olarak kullanilan kuyucuklara 200 pl 6l¢iim tamponu ilave edildi. Bu
kuyucuklara daha sonra her hangi bir reajan eklenmemistir.

2- Test kuyucuklarina 80 pl 6rnek dilusyonu eklenmistir.

3- Kuyulardan her birine 10pul enzim kofaktér karigimi ilave edild3mistir.

4- Kuyulardan her birine 10ul nitrat rediiktaz karisimi ilave edilmistir.

5- Plate, plate ortiicli ile kapatilmis ve oda sicakliginda 1 saat inkiibasyona
brrakilmustir.

6- Daha sonra her bir kuyuya 50ul Griess Reajan1 RI eklenmistir.

7-  Her bir kuyuya hemen 50ul Griess Reajan1 RII eklenmistir.

8- Renk olusumu i¢in oda sicakliginda 10 dakika tutulmustur.
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9- Daha sonra her bir kuyu icine 600ul saf su ilave edilerek 540 nm
absorbansta spektrofotometrede okunmustur.

10- Bu absorbans degerleri hazirlanan nitrat standart egrisi ile konsantrasyon
degerlerine ¢evrilmistir.

Uretici firmanin nerisi dogrultusunda tiikriik numuneleri degerlendirilirken saf
su ile %50 oraninda seyreltilmistir. Veriler rapor edilirken elde edilen deger 2 ile

carpilmstir.

3.2.5. TA Analizi

Total antioksidan kapasitesi ve antioksidan enzim ol¢iimleri gergeklestirilecek
tiikiiriik 6rneklerine 2 oraninda fosfat tamponu ilave edilmistir.

TA analizi: Antioksidan analizleri i¢in hazirlanan tiikiiriik 6rneklerinde, TA
diizeylerinin tespit edilmesi amaciyla Cayman Chemical Antioksidan Test Kiti (Katalog
No: 709001, Cayman Chemical Comp, USA) kullanilmistir. Testte kullanilan
materyaller ve 0l¢iim cihazi sekil 7 ve 8’de gosterilmistir.

Bu test, 6rnekteki antioksidanlarin metmiyoglobulin ile ABTS nin [2,2’-azinodi
(3-etil benztiyolozin sulfonat])] ABTS+’ya oksidasyonunu engelleyebilmeleri esasina
dayanmaktadir. Uretilen ABTS+ miktar1 750 nm’de absorbansi okuyarak izlenebilir.
Kullanilan reaksiyon sartlar1 altinda oOrnekteki antioksidanlar; konsantrasyonlar1 ile
orantili olan bir derecede 750 nm’de absorbansin bastirilmasina sebep olurlar. 39 ABTS
oksidasyonunu Onlemek i¢in o6rnekteki antioksidanlarin kapasitesi; suda ¢ozilebilir bir
tokofenol benzeri olan Trolox unki ile karsilastirilir ve milimolar (mM) Trolox esdegeri

olarak ifade edilir.



38

Test oncesi hazirhk

Reaktiflerin hazirlanmasi: Uretici firma, kit bilesenlerinin bazilarmmn vakum
altinda liyofilize veya konsantre halde oldugunu ve kullanilmadan ©once yeniden
konsantre edilmesi veya seyreltilmesi gerektigini bildirmistir.

1. Antioksidan Test Tamponu (10X)- (Sise No 1): 3 ml test tamponu
konsantresi 27 ml HPCL saflikta su ile seyreltilmistir. Bu seyreltik test tamponu (%0,9
sodyum kloriir ve %0,01 sakkaroz ihtiva eden 5SmM potasyum fosfat, pH=7.4),
kromojen ve metmiyoglobulini yeniden diizenlemek ve Trolox standardini ve Ornegi
seyreltmek i¢in kullanilmistir.

2. Antioksidan Test Kromojen (Sise No 2): Bu siseler liyofilize ABTS tozu
icermektedir. Siseye 6 ml test tamponu ilave edilmis ve boylelikle kromojen yeniden
diizenlenmistir. Bu sekilde hazirlanan bir sisenin ancak 4 kuyucuk i¢in yeterli oldugu ve
4°C’de 24 saat kararl kalabildigi bildirilmistir.

3. Antioksidan Test Metmiyoglobin (Sise No 3): Bu siseler ise liyofilize
metmiyoglobin igermektedir. Siseye 600 pl test tamponu ilave edilmistir. Bu sekilde
hazirlanan bir sise ise 60 kuyucuk i¢in yeterlidir ve -20°C’de stoklanirsa en az 1 ay
kararl kaldigi bildirilmistir.

4. Antioksidan Test Trolan (Sise No 4): Bu siseler liyofilize toz Trolax (6-
hidroksi-2,5,7,8 tetrametil kroman-z-karboksilik asit) icermektedir. Siseye 1 ml HPLC
saflikta su ilave edilmistir. Bu reaktif Trolax standart egrisini hazirlamak igin
kullanilmigtir. Bu reaktifin de 4°C’de 24 saat kararli oldugu belirtilmistir.

5. Antioksidan Test H,O; (Sise No 5): Bu sise 8,82 M H202 igermektedir. 10
ul H,Oy’ye 990 pl HPLC saflikta su ilave edilerek seyreltildi. 441 puM bir ¢alisma
cozeltisi elde etmek icin mevcut ¢cozeltiden 20 pl alinarak ve 3,98 ml HPLC saflikta su

ilave edilerek seyreltilmistir. Bu c¢ozeltinin oda sicakliginda 4 saat kararli oldugu

bildirilmistir.
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Sise 2 Sise 3 Sise 5

Sekil 7: Total antioksidan analizinde kullanilan tiipler

Testin uygulanmasi: Testten Once tlikiiriik ornekleri, test tamponu ile 1:20
oraninda seyreltilmistir. Son hacim biitiin kuyucuklar igin 210 ul idi. Ornekler disinda
biitiin reaktifler testten Once oda sicakligina getirilmistir ve bir plak okuyucu
kullanilarak 6rnegin 750 nm’deki absorbansi belirlenmistir.

1. Trolox standartlarinin hazirlanmasi: 7 temiz test tiipii A’dan G’ye kadar
isaretlenmis ve her bir tiipe iretici firma tarafindan belirtilen miktarlarda yeniden
diizenlenmis olan Trolox ve Test Tamponu ¢ozeltilerinden eklenmistir.

2. Trolox Standart Kuyucuklari: 10 pl trolox standartlar1 (A —G tiiplerinden),
10pl metmiyoglobin ve 150 pl kromojen plak tizerindeki kuyucuklara ilave edilmistir.

3. Ornek Kuyucuklar:: 2 kuyucuga 10 ul rnek, 10 pl metmiyoglobin ve 150 pl
kromojen ilave edilmistir. Uretici firma, tekrarlanabilir sonuglar icin, &rneklerin
antioksidan seviyelerinin standart bir egri i¢inde olmasi gerektigini belirtmistir. Bu
nedenle, gerektigi zaman Ornekler lreticinin tavsiyesi dogrultusunda test tamponu ile

seyreltilmistir.
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4. Kullanilan biitiin kuyucuklara 40 ul H202 c¢alisma c¢ozeltisi ilave ederek
reaksiyonlar baglatilmistir. Bu islem olabildigince ¢abuk, ortalama 1 dak iginde
yapilmistir.

5. Plagin kapag kapatilmis ve oda sicakliginda 5 dak. bir karistirici iizerinde
inkiibasyona birakilmistir. Kapak alimmis ve 750 nm’de absorbanslar Elisa

okuyucusunda okunmustur.

Sonuclarin Hesaplanmasi

Reaksiyon hizinin tayini

1- Her bir standardin ve 6rnegin ortalama absorbansi hesaplanmaistir.

2- Uretici firma tarafindan verilen tablo kullanilarak final trolox
konsantrasyonunun bir (mM) fonksiyonu olarak standartlarin ortalama absorbans grafigi
hazirlanmustir.

3- Her bir 6rnek igin ortalama absorbans degerleri asagidaki esitlikte yerine
konularak standart egrinin lineer regresyonundan elde edilen esitligi kullanarak

orneklerin antioksidan konsantrasyonu hesaplanmaistir.
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Sekil 8: Total antioksidan analizi i¢in kullanilan elisa okuyucu

3.2.6. TP Analizi

Orneklerin total protein tayini hormon ve rutin biyokimya cihazi tarafindan
Ol¢iilmiistiir (Hitachi, Cobos C 501, Menheimm/Almanya). Total protein analizinin
prensibi biliret yontemine dayanmaktadir ve alkalen bakir ayiraci (reagent) icermektedr.
Tiikiiriik proteinleri ayira¢ ile kombine edildiginde bir alkalen bakir selat olusur.
Sonugta, emilimdeki artis 545nm’de bir detektdr tarafindan kaydedililir. Selat
formasyonununda gozlenen oranlar Orneklerdeki total protein konsantrasyonlariyla

dogru orantili olarak cihaz tarafindan sayisal degerlere ¢evrilir.
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Sekil 9: Total potein analizi i¢in kullanilan test cihazi

3.3. Istatistiksel Analiz

Farkli dislenme donemlerindeki ¢alisma ve kontrol hastalarinin zamana bagl
olarak degerlendirilmesinde tekrarli dlglimler varyans analizi kullanilmis, farkliligin
olmast durumunda ise, kaynaginin tespiti icin Duncan c¢oklu karsilastirma testi
kullanilmigtir. Tiim istatistiksel islemler SPSS 16.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago,

IL, USA) paket programi kullanilarak yapilmstir.
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4.1. Klinik Uygulama Bulgular:

Bu ¢alisma, 3 farkli dislenme doneminde olan yaslar1 5-15 arasinda degisen (yas

ortalamalari; siit dislenmesi icin; 5,02+0,43; karisik dislenme i¢in 8,39+0,98 ve daimi

dislenme icin 13,3+0,84 yas) 48 c¢ocuk (24 erkek, 24 kiz) iizerinde ylriitiilmiistiir.

Kontrol grubu olarak ise aymi dislenme donemlerine sahip dislerinde ¢iiriik veya

restorasyon bulunmayan ¢ocuklar se¢ilmislerdir.

Dislenme durumu ve cinsiyete gore hasta sayilari, yas ortalamalar1 ve ortalama

DMEFT degerleri Tablo-6’de verilmistir.

Tablo 6. Dislenme Durumu ve Cinsiyete Gore Hasta Sayilari, Yas Ortalamalar1 ve

Ortalama DMFT degerleri
. .. . . Hasta Yas DMFT
Dislenme Donemi Cinsiyet sayisi (n) | (Ort+SD) (Ort+SD)
Kiz 8 4,9+0,49 6,62+,1,18
Siit
Erkek 8 5,1+£0,7 6,62+1,4
Toplam 16 5,02+0,43 6,62+1,25
Kiz 8 8,45+0,66 7,5+0,92
Kansik
Erkek 8 8,33+1,27 8,37+1,06
Toplam 16 8,39+0,98 7,93+1,06
Daimi Kiz 8 13,3+0,5 6,25+0,88
Erkek 8 13,27+1,12 | 7,12+0,64
Toplam 16 13,3+0,84 6,68+0,87
Genel Toplam/Genel ortalama 48 8,9+3,51 7,08+1,21
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4.1.1. Restoratif uygulama bulgulari
Restoratif materyallerin dislenme durumu ve cinsiyete gére dagilimlar1 Tablo-
7’de verilmistir.

Tablo 7. Restoratif Materyallerin Digslenme Durumu ve Cinsiyete Gére Dagilimi (n)

Restoratif Uygulamalar
Dislenme Cinsiyet .
Kompomer Komp.ozn Toplam
Rezin

Kiz 48 - 48
Siit

Erkek 49 - 49

Kiz 48 - 48
Karnisik

Erkek 48 - 48

Kiz - 50 50
Daimi

Erkek - 52 52
Toplam 193 102 295

Siit dislenmesinde toplamda 97 adet kompomer restorasyon; karisik dislenme
doneminde 96 adet kompomer, daimi dislenme doneminde ise, toplam 102 adet
kompozit rezin restorasyon yapilmistir.

Restorasyon yapildiktan sonraki baslangig, 1. hafta, l.ay, 3.ay ve 6.ay’daki
restorasyon degerlendirme sonuglari Tablo-8’de verilmistir. 6 aylik degerlendirme
sonucunda tiim restorasyonlarin agizda oldugu belirlenmistir. Incelenen restoratif
materyaller arasinda tiim degerlendirme kriterleri bakimindan aralarinda farkliligin
anlamli olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Cinsiyete gore 6 aylik zaman boyunca, her 3
dislenme doneminde de tiim degerlendirme kriterleri bakimindan restorasyonlar

arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).
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Renk kriterine gore, 3. aymn sonunda siit dislenmesinde kompomer
restorasyonlardan 5’1, karisik dislenme déneminde 3’1 diste “bravo’’ skoruna sahipken,
6. ayin sonunda kompomer restorasyonlar i¢in bu sayr 2 katina c¢ikmistir. Daimi
dislenme doneminde yapilan kompozit rezin restorasyonlarin, hi¢ birisinde renkte
degisim gozlenmemistir.

Kavo-surface renk degisim kriterine gore, 3. ayin sonunda siit dislenmesinde 5
diste “bravo’’skoru not edilirken, karisik dislenme déneminde 2 diste “bravo’’skoru not
edilmistir. 6. aymn sonunda siit dislenme doneminden 10, karisik dislenme doneminde 7
diste “bravo’’skoru not edilmistir. Bununla birlikte, 6. ayin sonunda kompozit rezinlerin
bu kriter bakimindan tiimii “alpha’’ skoruna sahip bulunmustur.

Anatomik form kriteri i¢in, 6. aym sonunda siit dislenmesindeki
kompomerlerden 10’u, karisik dislenme donemindeki kompomerlerden 8’inde “bravo’’
skoruna sahip oldugu bulunmustur. Kompozit rezinler ile ilgili durum bir Onceki
degerlendirme kriterindekine benzer bulunmustur.

Kenar biitiinliiliigli kriteri igin, 6. aymn sonunda siit dislenmesindeki 11
kompomerde, karisik dislenme donemindeki 9 kompomer restorasyonda “bravo’’
skoruna sahip oldugu bulunmustur. Kompozit rezinlerde ise, her hangi bir degisiklik
goriilmemistir.

Yapilan tiim restorasyonlarin hig¢birisinde 6 ay boyunca ¢iiriik gozlenmemistir.
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Tablo 8: Ryge (USPHS) Kriterlerine Gore Klinik Degerlendirme Sonuglari

B 1.h 1.Ay 3.Ay 6.Ay

S| K|D|S|K|D|S|K|D|S|K|D|S|K|D

3 A |97 |97 [ 10297 |97 |102 |97 |97 | 102 |92 |94 | 102 | 87 | 91 | 102
% B|0O [0 |0 |0 [0 |O 0 |0 |0 |5 |3 ]0 106 |0
E clo [0 |0 |0 |0 |O 0 [0 |0 |0 |0 |0 |0 [0 |0

- A |97 |97 [102|97 |07 |102 |97 |97 | 102 |92 |95 |102 |87 | 90 | 102
2SS [B|0 [0 |0 |0 [0 ]O 0 [0 |0 |5 ]2 ]0 107 |0

S &

clo [0 |0 |0 |0 |O 0 [0 |0 |0 |0 |0 |0 [0 |0

< A |97 197 [102|97 |97 |102 |97 |97 | 102 |97 |97 | 102 | 87 | 89 | 102
§§ B|0O [0 |0 |0 |0 |O 0 |0 |0 |0 |0 O 108 |0
< cl|o [0 |0 |0 |0 |O 0 [0 |0 |0 |0 |0 |0 [0 [0

kéi" A |97 |97 [ 10297 |97 |102 |97 |97 | 102 |95 |97 |102 | 86 | 89 | 102
éé Blo [o o o |o]o |o |o]o |[20]o |11|9 |o
& |Cclo |o [0 |0 |0 |O 0 [0 |0 |0 |0 ]0O |0 [0 [0

3 A |97 |97 [102|97 |97 |102 |97 |97 | 102 |97 |97 |102 |97 |97 | 102
S B|0O [0 |0 |0 [0 |O 0 [0 |0 |0 |0 0O |0 [0 |0

S: siit dislenmesi K: karisik dislenme

D: daimi dislenme

4.1.2. Oral hijyen bulgular:

Tablo-9’da farkli dislenme ddnemlerine ve cinsiyete gére OHI-S, Pi ve GI

degerlerinde zaman igerisinde meydana gelen degisiklikler takip siireleriyle verilmistir.

Bu veriler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (P<0,05). OHI-S ve

Pi degerleri cinsiyetler arasinda anlamli farklilik gosterirken (p<0,05), GI’deki

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemistir (p>0,05). Dislenme

donemleri arasinda, OHI-S ve GI ortalamalarinda istatistiksel olarak bir farklilik

bulunmazken (p>0,05), PI’de farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05).




Tablo 9. OHI-S, Pi, GI Degerlerinin Ortalamalar

Takip siiresi C Siit Karisik Daimi
OHI-S Pi Gi OHi-S Pi Gi OHI-S Pi Gi

K 2,80+1,18 | 1,52+0,29 | 2,02+0,43 | 3,07+0,52 | 1,55+0,26 | 2,05+0,40 | 2,63+0,32 | 1,48+0,25 | 2,80+1,18
B E 2,37+0,52 | 1,52+0,29 | 2,02+0,43 | 2,1+0,32 | 1,32+0,08 | 1,85+0,38 | 2,63+0,32 | 1,48+0,25 | 1,90+0,39
Top 2,58+0,65 | 1,52+0,29 | 2,02+0,43 | 2,58+0,65 | 1,52+0,28 | 1,95+0,39 | 2,57+0,37 | 1,48+0,28 | 1,90+0,39

K 2,02+0,43 | 1,52+0,08 | 2,02+0,43 | 2,05+0,41 | 1,57+0,15 | 2,05+0,41 | 1,92+0,36 | 1,55+0,13 | 1,90+0,39
L E 2,02+0,43 | 1,52+0,08 | 2,02+0,43 | 1,52+0,13 | 1,37+0,19 | 1,52+0,13 | 1,92+0,33 | 1,48+0,13 | 1,92+0,36
Top 2,02+0,41 | 1,52+0,08 | 2,02+0,43 | 1,78+0,40 | 1,56+0,15 | 1,78+0,4 | 1,92+0,35 | 1,56+0,15 | 1,92+0,36

K 1,20+0,47 | 0,92+0,43 | 1,20+0,47 | 1,21+0,41 | 0,87+0,34 | 1,27+0,46 | 1,20+0,41 | 0,91+0,35 | 1,92+0,36
hay E 1,20+0,47 | 0,93+0,43 | 1,20+0,47 | 1,21+0,41 | 1,07+0,34 | 1,15+0,17 | 1,20+0,41 | 0,91+0,35 | 1,20+0,41
Top 1,20+0,46 | 0,92+0,43 | 1,20+0,47 | 1,20+0,40 | 0,97+0,35 | 1,21+0,34 | 1,20+0,41 | 0,91+0,35 | 1,20+0,39

K 0,75+0,92 | 0,82+0,3 | 0,75+0,09 | 0,82+0,04 | 0,85+0,3 | 0,86+0,1 | 0,86+0,12 | 0,83+0,29 | 1,20+0,39
-2y E 0,75+0,83 | 0,82+0,3 | 0,75+0,09 | 0,87+0,13 | 0,70+0,1 | 0,86+0,1 | 0,86+0,11 | 0,78+0,25 | 0,81+0,09
Top 0,75+0,89 | 0,82+0,3 | 0,75+0,09 | 0,86+0,1 | 0,77+0,23 | 0,86+0,1 | 0,86+0,1 | 0,83+0,29 | 0,82+0,12

K 0,77+0,24 | 0,95+0,26 | 0,77+0,24 | 0,82+0,21 | 1,02+0,28 | 0,82+0,21 | 0,82+0,21 | 1,01+0,29 | 0,82+0,1
o-ay E 0,77+£0,24 | 0,95+0,26 | 0,77+£0,24 | 1,07+0,13 | 1,1+0,21 | 1,07+0,13 | 0,83+0,22 | 1,01+0,29 | 0,82+0,21
Top 0,77+0,23 | 0,95+0,26 | 0,77+0,23 | 0,95+0,21 | 1,06+0,24 | 0,95+0,21 | 0,82+0,22 | 1,01+0,28 | 0,82+0,23

Ly
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Tiim dislenme donemleri igin, baslangictan-3. aya kadar OHI-S’de &nemli bir
diisiis; 3.-6. aylar arasi ise sabit bir egim gorilmistiir. Baglangicta her 3 dislenme

Ces 19

dénemi igin de “kotii” katagorisindeki OHI-S ortalamalart 3. aydan sonra “iyi
durumuna yiikselmistir (Sekil-10).

Pi, takip periyodu boyunca 3 dislenme dénemi igin de benzer seyir gostermistir.
Baglangig-1. hafta arasinda hafif yiikselis; daha sonra ise, 3. aya kadar keskin bir diisiis
gostermistir. 3.-6. ay arasinda bu egri yine hafif bir sekilde yiikselmistir. 6. aymn
sonunda egrinin bulundugu ortalama “iyi” siirlar1 i¢inde not edilmistir (Sekil-11).

Gl degerleri, her 3 dislenme déneminde baslangic-1.hafta yatay bir seyir; 1.

hafta-3. ay arasinda asagi giden bir egim, sonrasinda, 6. aya kadar paralel bir seyir

gdstermistir. 6. ayin sonunda Gi “hafif ginigivitis” seviyesindedir (Sekil-12).

—_

3

2,5
> 2
a —o—Siit
215 —B—karislk
I ..
o = w=Daimi
o

o
[&)]

o

B 1.h 1.ay 3.ay 6.ay

Takip Siiresi (ay)

Sekil 10: Dislenme Dénemlerine Gére Ortalama OHI-S Dagilimlari
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a == karigik
o
e == == Daimi
o
B 1.h 1.ay 3.ay 6.ay
Takip Siresi (ay)
Sekil 11. Ortalama PI Dagilimlar
s -
>g + Sut
.?D == Karisik
ﬁ == == Daimi
(o]

B 1.h 1.ay 3.ay 6.ay
Takip Siiresi (ay)

Sekil 12. Ortalama GI Dagilimlar1
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4.2. Laboratuar Uygulama (Tiikiiriik Analiz) Bulgular

TAH, pH, TTK, TP, TA ve NO ol¢iimlerinde zamanla meydana gelen
degisiklikler kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Tablo-10’da TAH, pH ve TTK
ortalamalar1 kontrol grubuyla birlikte verilmistir. Sekil 13-15, Tablo 10’un Ozeti
niteligindedir. Tablo-11’de ise, NO, TA ve TP seviyelerinin ortalamalari kontrol
grubuyla birlikte verilmistir. Sekil 16-18 ise, Tablo-11’in 6zeti seklindedir. Tablo10 ve
11°de tistteki degerler ¢alisma grubunun, alttaki degerler ise kontrol grubunun verilerini

gostermektedir.

4.2.1. TAH

Takip siiresi boyunca TAH degerlerlerinde farkli zaman dilimlerine gére ¢calisma
grubu ve kontrol grubu arasindaki farklilik ve her 3 dislenme grubu arasinda da anlaml
(p<0,05); bunun aksine, TAH’da zamana gore meydana gelen degisiklikler cinsiyete
gore anlamsiz bulunmustur (p>0,05). TAHda 5 farkli zamanda 6l¢iilen degerler her bir
donem icin anlamli artiglar gostermistir (p<0,05).(Sekil-13a ve 13b)

Calisma ile kontrol gruplart TAH i¢in, baglangi¢-1.haftaya kadar azalma
goriiliirken, 1. haftadan sonra artis gozlemlenmistir. Ancak, bu artis istatistiksel olarak
anlaml farklilik sergilememistir (p>0,05). 6. ayin sonunda TAH her 3 dislenme donemi
icinde normal seviyelere (ort: 1,42; normal:1,0-3,0 ml/dk) yiikselmistir. (Sekil-13a ve

13b)
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Sekil 13a. Calisma Grubu Hastalarinin Ortalama TAH Dagilimlar
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0

—— St
== Karisik

== w=Daimi

Ort. TAH Degeri

B 1.h 1.ay 3.ay 6.ay
Takip Siresi (ay)

Sekil 13b. Kontrol Grubu Hastalarinin Ortalama TAH Dagilimlari

4.2.2. pH

Calisma siiresi boyunca, pH degerlerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmistir (p<0,01); ancak cinsiyetler arasinda fark anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Karigik diglenme donemindeki bireylerde gozlenen pH degisiklikleri siit ve

daimi dislenme donemlerindeki bireylere gore anlamli farklilik gostermistir (p<0,01).
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Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda zamana gore pH degisimi de anlamli bulunmustur
(p<0,01). Dislerin tedavilerinden sonraki 1. haftada meydana gelen pH degisimleri; 1 ay
sonraki pH degisimleri ile tedavi oncesi ve tedaviden sonraki meydana gelen 1. hafta
sonraki pH degisimleri anlamli bulunmustur (p<0,05). Bunlara ek olarak, 6. aydaki pH
degerleri;1. aydaki degerler hari¢, tim zamanlardaki degerler farklilik gostermistir
(p<0,05). (Sekil-14a ve 14b)

4.2.3. TTK

Calisma siiresi boyunca TTK degerlerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
oldugu bulunmustur (p<0,01). TTK cinsiyetler arasinda herhangi bir istatistiksel
farklilik gostermezken (p>0,05), siit ve karisik dislenme donemleri ile siit ve daimi
dislenme donemleri %1’lik Oonem seviyesinde anlamli farklilik ortaya koymustur.
Bunun aksine, karisik ve daimi dislenme donemi arasinda fark %5’°lik seviyede bile
anlamsiz bulunmustur. Calisma ve kontrol gruplart TTK bakimindan farklilik ortaya
cikartmistir (p<0,01). Tedavi oncesinde tespit edilen TTK, ciiriikler tedavi edildikten
sonraki Ol¢iim yapilan tiim zamanlar ile karsilastirildiginda anlamli oranda artis
gostermistir p<0,05); ancak, 1. hafta-1., 3. ve 6.aylardaki 6l¢iimler arasinda bir farklilik
goriilmemistir. Bununla birlikte, 3. ve 6. aylarda olgiilen TTK istatistiksel olarak
farklilik gostermemistir (p>0,05). 6. aym sonunda, her 3 dislenme i¢cinde TTK

“yiiksek’’ araligindadir. (Sekil-15a ve 15b)
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Sekil 14a. Calisma Grubu Hastalarinin Ortalama pH Dagilimlari
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Sekil 14b. Kontrol Grubu Hastalarinin Ortalama pH Dagilimlari
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Sekil 15a. Calisma Grubu Hastalarinin Ortalama TTK Dagilimlari
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Sekil 15b. Kontrol Grubu Hastalarinin Ortalama TTK Dagilimlari
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424 NO

Calisma boyunca, NO degerlerlerindeki farklihik anlamlilik gostermistir
(p<0,01). Zamanla NO’da meydana gelen degisiklikler ¢alisma ve kontrol grubu igin,
cinsiyetler arasinda ve dislenme gruplar arasinda anlamli farkliliklarin dogdugunu tespit
ettirmistir (p<0,01). Caligma grubunda, kontrol grubuna kiyasla NO degerleri anlaml
derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Dislenme gruplar arasindaki farkliligin siit-
karisik dislenme donemleri ile siit-daimi dislenme donemleri arasinda oldugu tespit
edilmistir (p<0,05). Karisik-daimi dislenme donemlerinde Slgiilen NO seviyelerinde
farklilik tespit edilmemistir (p>0,05). Tedavi Oncesi i¢in hesaplanan ortalama NO
seviyesi, tedaviden sonra 0l¢iiliip hesaplanandan her bir zaman diliminde istatistiksel

olarak belirgin bir azalma gdstermistir (p<0,05). (Sekil-16a ve 16b)

120

100
S 80
> = St
(=
o 60 == Karisik
z = = Daimi
S 40

N
o

o

B 1.h 1.ay 3.ay 6.ay

Takip Suresi (ay)

Sekil 16a. Calisma Grubu Hastalarinin Ortalama NO Dagilimlari
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Takip Siiresi (ay)

Sekil 16b. Kontrol Grubu Hastalarinin Ortalama NO Dagilimlar

4.25.TA

Caligsma siiresince, TA degerlerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir (p<0,01). Farkli zaman peryotlarinda TA’da meydana gelen degisiklikler,
calisma ve kontrol gruplari arasinda; cinsiyetler arasinda ve diglenme gruplar arasinda
anlamli farkliliklar buldurtmustur (p<0,05). Siit-karisik dislenme donemleri arasindaki
farklilik anlamli bulunmazken, siit-daimi dislenme donemleri ve karisik-daimi dislenme
donemleri arasindaki farklilik ise anlamlidir (p<0,05). Tedavi Oncesi ortalama TA
degeri-tedaviden sonraki her bir zaman dilimine goére anlamli sekilde azalmistir
(p<0,05), 1. hafta-1.ay ve 3.ay-6. ay arasinda gdzlenen azalmanin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 bulunmustur. (Sekil-17a ve 17b)
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Sekil 17a. Calisma Grubu Hastalarinin Ortalama TA Dagilimlar
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Sekil 17b. Kontrol Grubu Hastalarinin Ortalama TA Dagilimlari
4.2.6. TP
Takip siireleri TP degerlerlerinde istatistiksel olarak farklilik tespit edilmistir
(p<0,05). TP’de zamanla meydana gelen degisiklikler, ¢alisma ve kontrol grubu

arasinda; cinsiyetler arasinda ve dislenme gruplar arasinda anlamli olarak tespit
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edilmistir (p<0,05). Tedavi oncesi TP-1. haftadaki TP arasinda fark bulunmamistir
(p>0,05). Tedaviden 1 ay sonra dlgiilen TP degeri, hem tedaviden onceki hem de
tedaviden 1 hafta sonraki TP degerleri arasinda farkliliklar anlamli bulunmustur
(p<0,05). Bununla birlikte, tedaviden 3 ve 6 ay sonra dlciilen degerler arasinda anlamli

bir farklilik goriilmemistir (p>0,05). (Sekil-18a ve 18b)
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Sekil 18a. Calisma Grubu Hastalarinin Ortalama TP Dagilimlari
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Sekil 18b. Kontrol Grubu Hastalarinin Ortalama TP Dagilimlar
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada siit diglerinin restoratif uygulamalarinda hem siit dislenmesinde
hem de karistk dislenmede kompomer restoratif materyal tercih edilmistir.
Kompomerler, Bis-GMA, modifiye monomerler ve fluorid salimmi saglayan
asitlenebilen cam partikiilleden olusmaktadir. % Siit diglerindeki smuf I ve II
restorasyonlarin tedavisinde kompomer restoratif materyallerin diisiik basarisizlik
oranina sahip olduklar1 ifade edilmistir. 89, 90 Ayrica, bu c¢alismada ¢iirtiklii daimi
dislerin restoratif uygulamalarinda kompozit rezin kullanilmistir. Kompozit rezin
restorasyonlarin iki veya {i¢ yiizlii kavitelerde; yani tiiberkiil yenilenmesi gerektirmeyen
durumlarda kullanilabilecegi ifade edilmistir.”™ ** Calismamizdaki ¢iirikli daimi
dislerin tiiberkiil yenilenmesi durumu s6z konusu degildi; bu yiizden onlarin restoratif
uygulamalarinda direkt kompozit rezin kullanilmistir.

Bu caligmada kullanilmis olan restoratif materyallerin degerlendirme siireleri
g6z Oniine alindiginda oldukca kisadir. American Dental Association (ADA) restoratif
materyalin siit dislerinde en az 3 yil; daimi dislerde ise en az 4 yil siireyle sag kalmasi
gerektigini ve bundan sonra bu materyallerin “basarili’’ olarak degerlendirilebilecegini

belirtmigtir.”**°

Calismamizdaki kisa siire, c¢alismanin odak noktasindan dolayidir.
Calismamizin esas odak noktast kompomer ve/veya kompozit rezinlerle restore edilerek
saglikli hale getirilmis olan dislere sahip ¢ocuklarin tiikiiriikk 6zelliklerinin degisimini
incelemekti.

Restoratif materyalin yerlestirme sonrasi renginde meydana gelen degisim

materyalin klinik dmriinii belirlemede etkilidir. Bunun iizerine etkili olan faktdrler ise,

organik matriks ve doldurucu partikiiller arasi etkilesim, rezin matriksde olusan
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kimyasal reaksiyonlar ve materyalin yiizey yapisidir.”’” Bu c¢alismada, kompomer
materyalde meydana gelen renk degisimi bu materyallerin tiikiiriik temasi1 sonucu su
absorbe etmesi -ki bu durum kii¢iik asit esasl sertlesme reaksiyonu meydana getirir- ile
iliskili olabilir.”® * Kompozit rezinde bu tip bir reaksiyon olmamasi iki materyal
arasindaki renk farkliligini agiklayabilir.

Kavo-surface marjinal renk degisikligi mikrosizintinin restoratif materyalin
kavite smirlarin1 agmasi veya su emilimi ve termal etkiler sonucunda olusabilecegi
belirtilmistir.'*" "' Kompomer materyallerin yerlestirilmesinde asitle daglamanin bu
materyalin dis sert dokularina yeterli baglanmasi icin gerekliligi belirtilmistir.'*> '*
Calismamizda da benzer sekilde hem kompomerlerin hem de kompozit rezinlerin
uygulanmasindan 6nce total-etch teknigi ile kaviteler daglanmistir. Kavo-surface renk
degisimi kompomer restorasyonlarda goriiliirken, kompozit rezinlerde goriilmemistir.
Bu durum c¢igneme islemleri sirasinda restorasyonlarin basma ve gerilme kuvvetlerine
maruz kalmalar1 sonucu dislerde hem lateral hem de aksiyal yonde esnemesinden dolay1
ve restoratif materyallerin dis sert dokusu kadar esnememesinden dolayi, kavite kenari
ile restoratif materyal arasindaki baglayict ajanin ayrilmasindan ve restorasyon
biitiinliligiiniin bozulmasindan dolay1 olabilir.'®* ' Kompozit rezinde bu sekilde bir
bulgu ile karsilasilmamasi ise takip peryodunun kisalifiyla ve materyalin sertligi ile
aciklanabilir.'

Materyalin anatomik formunda kayba ugramasi c¢igneme ve i1sirma gibi
“abraziv’’ ve oral sivilar ve asitli igecekler gibi “eroziv’’ aginmalarin bir kombinasyonu
sonucu meydana gelebilir.”"” '’ Kompomer ve kompozit rezin arasinda esit olarak
goriilmemesi ise doldurucu partikiil boyutu ve matriks i¢indeki dagilimi, asinmaya karsi

direnglerinin farkli olmasi ve fleksural gii¢lerinin farkli olmasi ile agiklanabilir.'® Gallo
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ve arkadaglar,'” 3 yillik bir ¢alisma sonunda anatomik form ve kenar uyumu agisindan
kompomer restorasyonlari, kompozit rezinlerden daha basarili bulmuslardir. Bu bulgu
calismamizdakiler ile uyumlu degildir.

Radyografik degerlendirmeler, ozellikle sinif II kavitelerde gingival uyumun
adeziv restoratif materyaller icin en zayif nokta olmasindan dolay: yapilmustir. ''°
Calismamiz  siiresince, kontrol  radyografileri ile alman radyografilerin
karsilastirilmasinda hem kompomer hem de kompozit rezin restorasyonlarin
higbirisinde c¢iiriik tespiti yapilamamistir. Bu duruma restorasyonlarin ve restore edilen
dislerde kirilmalarin olmamasi ve zamanin kisa olmasi katkida bulunmus olabilir.

L' yapmus oldugu tez ¢alismasinda 18 aylik degerlendirme peryodunca

Sengii
anatomik form, kenar uyumu ve ¢iirik olusumlar1 bakimindan kompomer
restorasyonlar1 kompozit rezin restorasyonlara gére daha basarili bulmustur. Bu durum
da calismamizin bulgulanyla farklilik gostermektedir. Bu duruma, Sengiil’iin hasta
popiilasyonu ve kullandigi kompozit rezin materyal katkida bulunmus olabilir. O,
kompozit rezin restorasyonlar siit diglerinde kullanmis ve kompozit rezin materyal
olarak da akic1 kompozit rezin kullanmustir.

Bu calismada, kompozit ve kompomer restorasyonlarin periodontal dokular
tizerine etkilerininin degerlendirilmesinde kulanilan kriterlerden elde edilen verilerin
karsilastirilmasinda, tekrarli dlgiimlerde varyans analizi kullamlmustir. OHI-S’ye ait
veriler de bu kriterin plak birikim skorlar1 kullanilmustir. *' OHi-S agizdaki tim diserin
yiizeyine biriken plak hakkinda bilgi verdigi i¢in bu ¢alismada kullamlmustir. ®" **
Restorasyon uygulanmis olan ¢ocuklarmn tiim dislenme donemleri igin baslangic OHI-S

skor ortalamalar1 “kotii” kategorisindeyken, 3. aydan sonra “iyi” olarak degismistir.

OHI-S skor ortalamalarindaki bu degisim, ¢ocuklarin agzindaki tiim ciiriik dislerin
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restore edilmesinin sonucu olarak dislerin orijinal formlarinin kompomer veya kompozit
rezin kullanilarak geri kazandirilmasi ile bu dislerin yiizeyinden gida akisinin
saglanmasi ile yapilan baz1 ¢aligmalarda ¢ocuklara ve ebeveynlere verilen oral hijyen
egitimi ve sik kontrol seanslarinin da etkili oldugu bildirilmistir. ''* '

Pi, OHI-S’den farkl1 olarak calisilan dislerde ve secilen kontrol dislerindeki plak
birikimi hakkinda bilgi verir. *"*** Beldiiz Kara,''* baz1 takip peryotlarinda OHI-S ile Pi
arasinda paralelik oldugunu bulmustur. Calismamizda da benzer olarak OHI-S ve PI
degerleri birbirine benzer sekilde paralelik gostererek baslangictaki “kotii’” skor
seviyesinden “iyi’’ skor seviyesine gerilemistir (Sekil 10 ve 11). OHI-S ve PI
degerlerinin cinsiyet bakimindan anlamli farklilik gostermesi ise, cinsiyetler arasindaki
farkliliklarindan kaynaklanmis olabilir. Bu ¢alismanin bulgularinin aksine, Larato, s
“iy1>’ oral hijyene ragmen, kompozit rezinlerin etrafinda plak birikiminin “yiiksek’’
oldugunu ifade etmistir. Ayrica, yapilan ¢caligmalarda saglam veya cliriikleri kompomer
kullamilarak restore edilen dislerin PI degerlerinin “diisiik’> seviyede oldugu ifade
edilmistir; bunun nedeni olarak ise, materyalden salinan fluoridin bakterilerin pelikila

114, 116

tutunmasini engellemesi gosterilmistir. Calismamizda da baslangica gore PI’deki

azalma GI’de de istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber bir azalma meydana

getirmistir. Van Dijken ve arkadaslari, '*" '

geleneksel, hibrid ve mikrodolduruculu
kompozit rezinlerin 1 yil sonunda PI ve GI arasinda faklihk olusturmadiklarimni, 3-4
yillik takip sonunda 1 yillik restorasyonlarin skorlarma gore arttigimi bulmuslardir.
Calisamamizda zaman uzamis olsaydi, biz de benzer bulgularla karsilasabilirdik.
Ciinkii, baslangicta Sof-Lex cila diskleri ile konturlanip cilalanmis diizgiin yiizeylerin

117

zamanla bozulmasi sonucu bu durum meydana gelebilirdi. Kompomer
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restorasyonlarin etrafinda GI seviyesinin de diisiik olmas1 daha &nce belirtildigi gibi
kompomer materyalin 6zelligine bagl olabilir.

Eger vucut swvilari %8 azalirsa, TAH’nin sifira diisecegi belirtilmistir.'"®
TAH’deki bir azalmanin sonuglar1 arasinda oral mukoza irritasyonlari, yutmada ve
konusmada giicliik, tat alma duyarlilifinda azalma ve c¢iiriik kavitasyonunda artma
meydana gelir.® Calismamizdaki katilimeilarin hiposalivasyona veya kserostimiye
neden olacak bir rahatsizliklarinin olmamasi veya yine TAHyi azaltacak antidepresan,
antihistaminik, diiiretik ve narkotik gibi ilaglar almayan (en az 3 aydir almayan) saglikli
cocuklardan olusmus olmast TAH nin degerlerinin “normal’’ sinirlar i¢cinde ¢ikmasina
etki eden faktdrlerdendir.

TAH’nin dis ¢iirtiklerinin gelisiminin kontroliinde onemli tek tikiiriik faktori
oldugu belirtilmesine ragmen,''” TAH ile ¢iiriik aktivitesi arasinda bir iliski olmadigin
belirten calismalar da vardir.'”® Bununla beraber, dis ciiriiklerine sahip olan g¢alisma
gruplar1 ile kontrol gruplar1 arasinda farklihik bulunmustur. Ayrica, Dezan ve
arkadaslar1,'”' farkli yas gruplarindaki ¢ocuklarin cinsiyetleri arasinda hicbir anlamli
farklilik gozlemlememislerdir. Benzer olarak bu calismadaki farkli dislenmeye sahip
cocuklarin cinsiyetleri arasinda farklilik bulunamamastir.

Yas ile beraber TAH’nin degisiklie maruz kaldigi veya degismedigi

belirtilmesine ragmen,'® '*

calismamizda her ii¢ dislenme donemindeki ¢ocuklarin
TAH degerlerinde anlamli farklilik not edilmistir.

Calismamizin hem c¢alisma hem de kontrol gruplarinin TAH ortalama
degerlerindeki diisilk ortalama siit dislenmesinde goriiliirken, karigik ve daimi

dislenmede TAH ortalamalar1 artmistir (Sekil-13a ve 13b). Bunun olast nedenleri

arasinda siit dislenmesindeki ¢ocuklarin yapilan igslemlerden dolay1 karisik veya daimi,
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dislenmeli ¢ocuklardan; yani, yas1 biiyiik olan ¢ocuklardan, daha fazla strese girmis
olmalar1 veya tiikiiriik bezlerinde yas ile meydana gelen yapisal degisiklikler katkida
bulunmus olabilir.'*?

Tikiirik agiz boslugunda yutkunma iizerinde ve hatta 6zafagusta nétral pH nin
siirdiiriilmesine yardimei olur.'> Bazi arastiricilar sukroz veya bazi fermante edilebilen
yiyecek ve iceceklere maruz kalan plagin 5 dakika i¢inde pH’sinin 5,5-6,0 seviyesine

124125 yH=55 mine icin, pH=6,0 ise dentin icin kritik

distiigiinii belirtmislerdir.
pH’dir."** ' Deminerilizasyon siiresinin diisik pH’ye maruz kalma siiresine bagh
oldugu belitilmistir. Eger plagin tiikiirii§e maruz kalmasi engellenirse, plak pH’sinin

124125 Caligsmamizda ¢ dislenme

uzun silire diisiik seviyede kalacagi belirtilmistir.
donemi i¢inde de tiikiiriik pH ortalamalar1 “normal’’ sinirlarin altina diismemistir. Buna
oral hijyen uygulamalariin gostergeleri olan OHI-S ve PI skor ortalamalarmnin “iyi”’
seviyelerde kalmis olmalar1 katkida bulunmus olabilir. Ayrica, tikiirik pH
ortalamalarinin “normal’’ seviyede kalmasi sonucu hem kompomer hem de kompozit
rezin restorasyonlarin ¢evresinde deminerilizasyonu takiben de ¢iiriik gelisimi meydana
getirmemistir. Eger plak pH’si “kritik’” seviyeye diismiis olsaydi “anatomik form’’ ve
“kenar biitiinliliigli’> kriterlerinde ’’bravo’ skoruna sahip olan restorasyonlarin
cevresinde demineralize alanlar veya ¢iiriik olusumlar1 goriilebilirdi. Ciinkdi, Farsi, *°
clriikle 6nemli iligski gosteren tiikiiriik faktoriiniin yalnizca tiikiiriik pH’si oldugunu ve
onemli bir sekilde daha yiiksek plak skorlarmin da yiiksek ciirlik seviyesine sahip
gruplarda meydana geldigini bulmustur. Bununla beraber, ¢alismamizda bu dramatik
senaryo belki de siirenin kisa olmasindan dolay1 ger¢eklesmemistir. Normal tiikiirtigiin
pH’si bireyler arasinda degisiklik gostermekle beraber, ¢iirlik (yukarida belirtildiginin

aksine) yas ve cinsiyet arasinda bir iliski gdstermedigi ortaya konulmustur.'® '*’
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Calismamizda da benzer olarak cinsiyet bakimindan farklilik goriilmemesine ragmen,
calisma ve kontrol gruplar arasinda farklilik ortaya ¢ikmistir. Bu ikinci durum daha
onceki bulgularla uyumlu degildir.

Ek olarak, calismamizda c¢ocuklarin tiikiiriik 6rneklerinin toplanmasi sabah
kahvaltidan yaklasik 2 saat sonra yapilmis, bu siire zarfinca da herhangi bir sey yeyip
icmemis olmalarina dikkat edilmistir. Azrak ve arkadaslari,'*® yapmis olduklari
caligmalarinda meyve suyu, bitki ¢ayi, siit ve mineralli suyun tiikiiriik pH degisimini 25
dakika siiresince degerlendirmisler ve mineralli suyun pH’yi ylikselttigini bulurlarken,
digerlerinin anlamh sekilde diisiirdiigiinti bulmuslardir.

Farsi ve arkadaslari,'” TAH ve tiikiirik pH’sinin iyi periodontal sagliga sahip
bireylerde anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu bulmusglardir. Calismamizda da
kontrol grubu ile ciiriige sahip calisma gruplarinda hem baslangic pH’si hem de
baslangic TAH’si arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tikiirikte TTK’ye katkida bulunan bikarbonat, fosfat ve protein tampon
sistemleri gibi ii¢ major sistem mevcuttur. Eger TTK zayiflarsa, asit ataklarinin stiresi
uzayacaktir. Bu yiizden, tampon sistemler devreye girerek PH’yi miimkiin oldugu kadar
hizli bir sekilde geriye dondiirmeye c¢alisacaktir. Dinlenme anindaki tiikiiriikte major
tampon ajan inorganik fosfat; uyarilmis tiikiiriikteki karbonik asit/bikarbonat sistem; ve
pH=4-4,5 oldugu durumlarda ise protein tampon sistemleri rol oynar.'*’

Bu calisgmada TTK’yi belirlemek i¢in 0,01 N HCI titrasyon yontemi kullanilmis

ve Van Slyke formiili ile [p=ACa/ApH (B: Tamponlama kapasitesi; AACa: Her pH
araliginda tiikiirige ilave edilen asidin her bir litrede grama esdeger miktarini ifade eder;

ApH: asit ilavesiyle uyarilan pH degisimi)] hesaplama yapilmustir. Baska bir deyisle, H"
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iyonunun esdegerinin yerine diisiiniilen pH araligi Iml tiikiiriige ilave edilen asidin
hacmine (ml) tamponlama kapasitesini ifade eder.'®

Yalnizca TTK testleri ile dis ciiriik aktivitesi veya gelecekte olusacak olan dis
curiikleri arasinda zayif bir birliktelik oldugunu ifade eden calismalar olmasina

Bl Ericeson,” TTK’nin artmasma bagli olarak ciiriik aktivitesinin

ragmen,m’
azaldigimi ifade etmistir. Calismamizin bulgular1 Ericcson’un ifadesi ile uyumludur.
Clinkii, tedavi 6ncesi ¢alisma grubundaki dis ¢iiriiklii ¢ocuklarin TTK’si tedavi sonrast
ile karsilastirildiginda anlamli olarak artmistir. TTK cinsiyetler arasinda anlamli bir artis
gbstermemistir. Bu bulgu Tulunoglu ve arkadaslarnin'® bulgularindan farklilik
gostermektedir.

TAH ve TTK arasinda kisisel farkliliklara gore pozitif bir iliski oldugu
belirtilmistir.'>* Ayrica, “diisik”> TAH ve “diisik’’ veya “orta’” TTK’nin tikiriigiin
mikrobiyal ataklarina karsi direncin de zayif olacagi belirtilmistir.”** Calismamizin
baslangic bulgularinda TTK orta’’seviyede tespit edilirken; TAH ise, calisma
grubunda “diisiik’> seviyesinde, aksine; kontrol grubunda ‘“normal’’ olarak
bulunmustur. Bu da ¢iirtik kavitelerini aciklayabilecek olan yukaridaki ifade ile ortiisen
bir bulgudur. Restore edilmis gruplarda ise, hem TAH ‘“normal’’ seviyede oldugu
goriilmiis hem de TTK “orta’” seviyenin “cut-off’” degerine yakin bulunmustur. Bu
durum ciirtiklerin uzaklastirilip restore edilmis olmasi ile ve artmis olan oral hijyen
motivasyonlari ile agiklanabilir.

Antioksidanlar diyetimizin énemli bir kismin1 olusturur ve bunlar intraselliiler
antioksidanlar ve enzimatik sistemler ile beraber cesitli enflamasyonlar, enfeksiyonlar

34

veya tiimoéral olusumlari engelleyebilirler.”* Agiz icindeki ozellikle periodontal

hastaliklar gibi bazi enflamasyonlar agiz i¢indeki oksidatif hasarin artis1 ile ve
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antioksidanlardaki bir azalma ile iligkilendirilmistir.'*> Ortamdaki antioksidanlarin
degisimi bazi bakteri tiirlerini modifiye edebilir. Tulunoglu ve arkadaslary,'® dis
cliriigline sahip olan bireyler ile dis ¢iirligiine sahip olmayan bireyler arasinda TA’nin
anlamli olmadigimi belirtmistir. Bununla beraber, Uberus ve arkadaglar,,®®  dig
cliriiklerinin, gelisiminde dental plaga karyojenik mikroorganizmalarin tutunmasina ve
orada biiylimesine bagli olacagini, boylece, daha biiyiik bir karyojenik aktiviteye yol
acacagimi vurgulamislardir. Onlar yaptiklar1 ¢alismalarinda siit ve daimi dislenmedeki
curiik ile tikiiriik TA’sinin da yiiksek seviyede oldugunu bulmuslardir. Calismamizin
bulgular1 da benzer sekilde calisma ve kontrol gruplar1 arasinda ve ¢alisma gruplarinda
ise tedavi Oncesi ve sonrasi arasinda anlamli ortaya koymustur. Bir baska deyisle, dis
cliriigli bulunmayan veya dental restoratif uygulamalar1 takiben ciiriiksiiz duruma
getirilen bireylerde TA seviyeleri anlamli farklilik olusturmustur. Bu durum dental
plagin az ve/veya azalmasi ve diseti saghginin iyilesmesi ile agiklanabilir. Cilinkii
ekstra-seliiler antioksidanlarin bazilarinin tiikiiriik bezinin tiikiiriik salgisindan ziyade
diseti olugu sivisindan (DOS) salinacagi ifade edilmistir.'”’ Beldiiz Kara,'"
calismasinda PI-DOS ve GI-DOS arasinda pozitif bir iliski bulmustur. Calismamizda
Pi’nin “iyi’’ seviyesine GI’nin de “hafif gingivitis’> seviyesine yiikselmis olmasi
TA’daki farklilig1 agiklayabilir.

Calismamizdaki TA bulgularinda ilging olarak karsilasilan durum karisik-daimi
dislenme dénemindeki ¢cocuklarin farklilik géstermis olmasidir. Halbu ki, farkliligin siit-
karigik ve siit-daimi dislenmeli ¢ocuklar arasinda olacagi beklenebilirdi. Ciinkii yas ile
tiikiiriik kalsiyum seviyesi artar. Kalsiyum yetiskinlerdeki karyojenik aktiviteyi azaltir.'®

Bu duruma katilimer sayisinin kisitli olmasi katkida bulunmus olabilir.
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Tiikiiriik proteinleri konakgida oral sert ve yumusak dokunun korunmasinda role
sahiptirler.”*® Protein eksikligi insann tiikiiriik bilesenlerini ciddi bir sekilde etkiler.'*
Dis ciiriigiine sahip olan bireylerin tiikiiriik proteinlerinde artis bulunmustur.'®
calismamizda da benzer sekilde TP dis ciiriiklii ¢ocuklarda daha yiiksek bulunmustur.
Ayrica, bu artis TA’da da benzerlik sergilemistir. Bu durum protein yapisindaki pek ¢ok
komponentin TA’larin altinda da varolmasina da bagli olabilir.'*’

1 tikiiriikteki yiiksek protein konsantrasyonunun dental

Rudney ve arkadaglari,
plaga daha fazla S. mutans’larin tutunmasina katkida bulunacagini ifade etmislerdir.
Calisma grubundaki tedavi dncesi OHI-S ve PI ortalamalarinin “kétii’” skoruna sahip
olmalari, bu gruptaki clrik varligi ve TP degerlerinin yiiksekligi Rudney ve
arkadaglarinin beyanatinin kanit1 seklinde diisiintilebilir.

Insanda oral nitrik oksit (NO) ya diyetteki nitratin fizyolojik olarak indirgenmesi
ile; yani kimyasal olarak ya da tiikiiriik bezleri ve diger dokular tarafindan salinan NO
sentaz tarafindan L-argininin déniistirilmesi; yani enzimatik olarak iretilir.”" > '#?
Insan tiikiiriik nitrat ve nitrik oksit konsantrasyonlar1 diyetteki nitratin miktar1 ile
iligkilidir. Diyetteki miktarin %25°1 tiikiiriigiin i¢ine salinir. Nitratin nitrite indirgenmesi

143 Nitrit —kendisi aside

cigneme ile artar ve dil ile tikiiriglin temas1 bunu arttirir.
dontiserek- dis ciirtiklerinde rol alan laktobasillus’lar, S. mutans ve Actinomiges’ler gibi
bakterileri iceren dental plak tarafindan, dental sert sokularin g¢evresini asidik hale
getirebilir.'*

Nitritin asidifikasyonu nitrat asitlerinin yani sira nitroz oksitlerin kompleks bir
karisimint meydana getirir. Nitroz asit stabil degildir ve NO meydana getirmek i¢in

parcalanir.'® Hegde ve arkadaslary,'® ciiriiklii ¢ocuklardaki tiikiiriik NO seviyesini,

cliriiksiiz ¢ocuklara gore daha diigiik olarak bulmuslardir. Bununla beraber, Bayindir ve
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arkadaglar1” diisiik oranda ciiriiklii bireylerdeki tiikiiriik NO seviyesinin yiiksek ciiriiklii
bireylere gore daha diisiik olarak bulmuslardir. Calismamizda da, ¢alisma grubunun
ortalama tiikiiriik NO seviyeleri, kontrol grubununkinden anlamli sekilde daha yiiksek
bulunmustur. Bu durumun olas1 nedenleri, tiikiirik NO seviyesinin “k&tii”” OHI-S
skoruna, “kétii’” P skorlarma, “gingivitis” seviyesindeki GI skorlarina bagh olabilir.”"
3. 71193 g ciiriiklerinin tedavi edilmesi tiikiiriik NO seviyelerinde bir diisiise neden
olmustur. NO giiclii bir antibakteriyel bir bilesiktir.”” Bunun sonucu olarak, ciiriik
sikliginin yiiksek NO’lu bireylerde diislik olmasi beklenir. Ancak, yliksek NO seviyesi,
ciirik seviyesi azaltmamustir. Bu durum iizerinde OHI-S’nin ve Pi’nin etkisi s6z
konusudur.

Hegde ve arkadaslar,'” yasin ilerlemesiyle saghkli bireyler arasinda tiikiiriik
nirtit seviyelerinde anlamli farkliliklar olabilecegini gdstermislerdir. Calismamizin
kontrol grubunda da (dislenmelere gore bakildiginda) benzer bir bulgu not edilebilir.
Bununla beraber, Onlar ¢alisma ve kontrol gruplarinda yasla beraber herhangi bir artis
not etmemislerdir. Calismamizda ise farkli dislenmeye sahip ¢alisma gruplari ile kontrol

gruplari arasinda farklilik bulunmustur.
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6. SONUCLAR

1. Incelenen restoratif materyaller arasinda tiim degerlendirme kriterleri
bakimindan istatistiksel olarak farkliligin olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).

2. Cocuklarin OHI-S, PI ve Gi degerlerinde her ii¢ dislenme doneminde zaman
periyotlar1 boyunca istatistiksel olarak anlamli azalma meydana gelmistir (p<0,01).

3. Tiukirik akis hizinda zamana gore meydana gelen degisiklikler cinsiyete
gore farkhilik gostermemistir (p>0,05). TAH inda 5 farkli zamanda 6l¢iilen degerlerin
post-hoc Duncan testi ile degerlendirilmesi sonucunda her O&l¢iim doneminde
istatistiksel olarak p<0,01 seviyesinde 6nemli artiglar tespit edilmistir.

4. Takip siiresi boyunca pH degerlerlerinde istatistiksel olarak énemli farklilik
tespit edilmistir (p<0,01) ancak cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir (p>0,05).
Karisik dislenme donemindeki bireylerde gozlenen pH degisiklikleri siit ve daimi
dislenme donemlerindeki bireylere goére 6nemli farkliliklar gostermistir (p<0,01).
Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda zamana gore degisen pH degerleri istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).

5. Tedavi Oncesinde tespit edilen TTK’da, ¢iiriik tedavi edildikten sonraki
Olclim yapilan tiim zamanlarda 6nemli oranda artis gézlenmistir ve farklilik yalnizca 1.
haftadan kaynaklanmustir.

6. Calisma grubunda kontrol grubuna kiyasla NO degerleri 6nemli derecede
yiiksek bulunmustur. Farkliligin siit ve karigik diglenme donemleri ile siit ve daimi
dislenme donemleri arasinda oldugunu gostermistir. Karistk ve daimi diglenme
donemlerinde Olgiilen NO seviyelerinde ise onemli bir farklilik tespit edilmemistir.
Tedavi Oncesinde tespit edilen NO seviyesinde tedaviden sonra dl¢lim yapilan her bir

zaman diliminde istatistiksel olarak anlamli bir azalma gézlenmistir (p<0,01).
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7. Zamanla TA’da meydana gelen degisiklikler, calisma ve kontrol grubu
arasinda, cinsiyetler arasinda ve dislenme gruplar arasinda 6nemli farklilik gostermistir
(p<0,01). Tedavi 6ncesi Olgiilen TA degeri tedaviden sonra 6l¢lim yapilan her bir zaman
dilimlerinde azalma gostermistir (p<0,01).

8. Zamanla TP’de meydana gelen degisiklikler, calisma ve kontrol grubu
arasinda, cinsiyetler arasinda ve dislenme gruplart arasinda Onemli farkliliklar
gostermistirr (p<0,01). Tedavi 6ncesi total protein degeri ile tedaviden 1 hafta sonraki
degeri arasinda fark bulunmamustir. Tedaviden 1 ay sonra Olglilen TP degeri hem
tedaviden 6nceki hem de tedaviden 1 hafta sonraki degerleri arasinda 6nemli farkliliklar
tespit edilmistir. Bununla birlikte tedaviden 3 ve 6 ay sonra ol¢iilen degerler arasinda

anlaml bir farklilik gériilmemistir.
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Tablo 10: Tiikiiriik Akis Hizi, pH ve Tamponlama Kapasitesi Degerlerinin Ortalamalari

TS C Siit Kanisik Daimi
TAH PH TTK TAH PH TTK TAH PH TTK
K 0,77+0,43 | 6,97+0,37 | 4,72+0,9 0,75+0,11 | 7,00+0,13 | 5,40+0,53 | 1,58+0,03 | 7,00+0,08 | 5,56+0,34
1,08+0,12 | 6,92+0,08 | 4,95+0,06 | 1,3+0,17 7,15£0,02 | 5,05+0,04 | 1,55+0,05 | 7,03+0,01 | 5,33+0,22
Baslangic
E 0,80+0,07 | 6,97+0,37 | 4,72+0,9 0,87+0,08 [ 6,944+0,13 | 4,82+0,13 | 1,58+0,06 | 7,26+0,25 | 5,13+0,46
1,05+0,53 | 7,13+0,01 | 5,04+0,04 | 1,05+0,05 | 7,24+0,16 | 5,08+0,1 | 1,55+0,04 | 6,88+0,22 | 5,33+0,22
To 0,81+012 | 6,97+0,37 | 4,72+0,88 | 1,58+0,38 | 6,97+0,13 | 5,110,48 | 1,58+0,03 | 7,13+0,22 | 5,34+0,44
P 1,06+0,21 | 7,02+0,26 | 4,99+0,07 | 1,17£0,152 | 7,20+0,05 | 5,06+03 1,40+0,16 | 6,95+0,16 | 5,33+0,21
K 0,75+0,09 | 6,95+0,5 | 6,17+0,19 | 0,87+0,15 | 6,87£0,3 | 5,95+0,53 | 1,43+0,12 | 7,1440,03 | 5,14+0,08
1,18+0,12 | 6,86+0,12 | 4,89++0,11 | 1,40+0,10 | 7,20+0,01 | 5,07+0,07 | 1,6+0,12 7,15+0,03 | 5,21+0,35
1.hafta
E 0,75+0,09 | 6,95+0,5 | 6,17+0,19 | 1,02+0,13 | 7,16£0,4 | 5,23+0,07 | 1,43+0,13 | 7,13+£0,05 | 5,04+0,22
1,20+0,10 | 7,16+0,06 | 5,30+0,07 | 1,20+0,16 | 7,25+0,02 | 5,03+0,06 | 1,35+0,05 | 6,84+0,29 | 5,16+0,3
To 0,75+0,09 | 6,95+0,48 | 6,17+0,18 | 0,95+0,16 | 7,02+0,29 | 5,59+0,53 | 1,04+0,31 | 7,13+0,4 [ 5,09+0,17
P 1,19+0,12 | 7,01+£0,17 | 5,62+0,55 | 1,3+0,14 7,22+0,02 | 5,05+0,03 | 1,47+£0,15 | 6,99+0,26 | 5,19+0,32
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TS Siit Kanigsik Daimi
TAH PH TTK TAH PH TTK TAH PH TTK

1,05+0,11 | 6,92+0,4 | 6,1+0,96 1,12+0,11 | 6,92+0,09 | 5,5+0,32 | 1,56+0,18 | 6,56+0,11 | 5,09+0,09
1,31+0,08 | 7,16+0,07 | 5,1%0,13 1,35+0,05 | 7,25+0,02 | 5,1£0,02 | 1,45+0,05 | 7,08+0,08 | 5,15+0,26

l.ay
1,08+0,12 | 6,92+0,4 6,1+0,6 | 1,22+0,26 | 7,01+£0,3 | 5,06+0,27 | 1,56%0,16 | 6,72+0,29 | 4,934+0,26
1,25+0,05 | 7,12+0,08 | 4,83+0,17 | 1,25+0,05 | 7,16+0,03 5,1£0,1 | 1,2040,12 | 7,08+0,08 | 5,32+0,21
T 1,05+0,11 | 6,92+0,38 6,1+£0,93 | 1,17+0,20 | 6,96+0,23 | 5,28+0,37 | 1,56+0,12 | 6,64+0,23 [ 5,01+0,2
op 1,28+0,07 | 7,14+0,07 4,96+0,2 | 1,30+0,07 | 7,20+0,03 | 5,1+0i01 | 1,32+0,15 | 7,01+0,09 | 5,234+0,24
1,37+0,15 | 7,00+0,58 6,3+0,44 | 1,35+0,05 [ 7,03+0,2 | 6,04+0,13 | 1,48+0,03 [ 6,74+0,07 | 5,09+0,04
1,17+£0,18 | 7,07+£0,04 5,1£0,02 | 1,45+0,53 | 7,23+0,02 | 5,11+£0,02 [ 1,50+0,10 | 7,03+0,04 | 5,25+0,13

3.ay
1,27+0,12 7+0,58 6,3+0,44 | 1,37+0,11 | 6,84+0,09 | 5,34+0,29 | 1,47+0,05 [ 6,8+0,21 | 4,94+0,19
1,30+0,10 | 7,04+0,04 5,1£0,02 | 1,30+0,10 | 7,21+0,03 | 5,05+0,01 [ 1,20+0,12 | 6,82+0,16 | 5,27+0,37
To 1,37+0,15 7+0,56 6,3+0,42 | 1,36+0,08 | 6,93+0,18 | 5,96+0,43 | 1,48+0,03 | 6,8+0,16 | 5,02+0,15
P 1,23+0,21 | 7,05+0,04 5,1£0,02 | 1,37+0,11 | 7,22+0,03 | 5,08+0,03 [ 1,35+0,18 | 6,92+0,15 | 5,26+0,27
1,42+0,19 | 6,62+0,44 6,2+0,51 | 1,45+0,17 | 6,62+0,44 | 5,73+0,4 1,77€0,7 | 7,06£0,1 | 5,240,06
1,35+0,09 7+0,02 5,17+£,05 | 1,55+0,05 | 7,16+£0,02 | 5,17+0,03 1,60+0,1 | 7,02+0,01 | 5,16+0,2

6.ay
1,42+0,09 | 6,62+0,44 6,2+0,51 | 1,12+0,45 | 6,97+0,03 | 4,83+0,08 | 1,77+0,07 | 6,95+0,25 540,15
1,33+0,05 | 6,99+0,01 | 4,94+0,06 | 1,35+0,06 [ 7,2+0,01 | 5,09+0,01 | 1,30+0,10 | 6,84+0,19 [ 5,25+0,39
To 1,42+0,18 | 6,62+0,42 6,2+0,5 | 1,28+0,20 | 6,79+0,35 | 5,38+0,54 | 1,77+0,06 | 7,01+0,19 | 5,1+0,15
P 1,35+0,07 | 6,99+0,01 | 5,05+0,13 | 1,45+0,11 | 7,18+0,02 | 5,13+0,05 1,61+£0,2 | 6,93+0,16 | 5,20+0,3
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Tablo 11. Tikiiriik NO, Total Antioksidan ve Total Protein Degerlerinin Ortalamalari

Takip siiresi C Siit Karisik Daimi
NO TA TP NO TA TP NO TA TP
K 110+£7,8 | 0,53+0,05 | 0,41+0,13 | 107+3,05 | 0,54+0,05 | 0,61+0,04 | 92,345,12 | 0,77+0,06 | 0,52+0,03
18,840.48 | 0,4+0,01 | 0,33+0,01 | 23,5+0,53 | 0,48+0,03 | 0,36+0,01 | 30+2,13 | 0,66+0,12 | 0,47+0,06
Bagslangi¢
e 113£5,09 | 0,43+0,07 | 0,3£0,05 | 91,3£7,06 | 0,54+0,05 | 0,47+0,08 | 69,1=11,7 |  0,6£0,1 | 0,46+0,04
19,9+1,81 0,6+0,1 | 0,30+0,01 | 22+1,06 | 0,48+0,03 | 0,32+0,01 | 27+1,06 | 0,7+0,08 | 0,43+0,06
T 11146,59 | 0,48+0,08 | 0,35+0,11 | 99,249,79 | 0,5+0,05 | 0,54+0,09 | 80,7+14,6 | 0,68+0,12 | 0,49+0,05
op 19.3£1,39 | 0,37+0,04 | 0,32+0,01 | 22,71,12 | 0,42+0,06 | 0,34£0,02 | 28,5422 | 0,68+0,1 | 0,45+0,06
K 96+72 | 0,4£0,05 | 0,53+0,07 | 98+6,92 | 0,4£0,05 | 0,5120,05 | 80+10,1 | 0,63+0,06 | 0,47+0,04
204048 | 0,43+0,02 | 0,42+0,01 | 18,5+0,53 | 0,46+0,01 | 0,35+0,01 3241,6 | 0,64+0,1 | 0,45+0,02
L hafta
£ 103432 | 0,4+0,05 | 0,36+0,14 | 84,2494 | 0,4+0,07 | 0,33+0,02 | 72,5+12.1 | 0,62+0,05 | 0,43+0,05
2042, 1 0,35+0 | 0,28+0,01 | 18,5+0,5 | 0,36+0,04 | 0,31£0,01 30+3,2 | 0,69+0,05 | 0,55+0,06
- 99,5465 | 0,4+£0,05 | 0,45+0,14 | 91,1+10,7 | 0,4£0,06 | 0,42+0,10 | 76,3+11,5 | 0,62+0,05 | 0,44+0,05
op 2041,4 | 039+0,04 | 0,35+0,07 | 18,5+0,5 | 0,4+0,05 | 0,33+0,02 |  31+2,5 | 0,67+0.1 | 0,50+0,07
; K 96,7£10,7 | 0,46+0,11 | 0,40+0,04 | 89,5+1,7 | 0,43+0,03 | 0,42+0,05 70+1,9 | 0,57+0,02 | 0,43+0,02
-ay 21,405 | 0,37+0,01 | 0,35+0,01 | 20,5+1,6 | 0,45£0,00 | 0,36+0,01 | 29,5+1,6 | 0,64+0,07 | 0,48+0,01
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Takip siiresi C Siit Karisik Daimi
NO TA TP NO TA TP NO TA TP

E 94,5+10 | 0,41%0,10 | 0,36%0,05 80+6,9 | 0,43+0,01 | 0,35+0,02 | 69,3+1,5 | 0,56+0,03 | 0,41+0,94
20,5+0,5 | 0,38+0,04 | 0,32+0,01 | 20,5+1,6 | 0,38+0,04 | 0,33+0,01 | 29,5+1,6 | 0,69+0,06 | 0,52+0,04
To 95,610 | 0,43+0,11 | 0,38+0,05 | 85,1£6,6 | 0,43+0,02 | 0,39+0,05 | 69,6£1,4 | 0,57+0,02 | 0,424+0,03
P 20,9+0,7 | 0,37+0,01 | 0,33+0,01 | 20,5+1,5 | 0,41+0,04 | 0,34+0,01 | 29,5+5,8 | 0,69+0,06 | 0,50+0,04
K 73,2+15,4 | 0,37+£0,1 | 0,40+0,12 | 72,713 | 0,38+0,05 | 0,37+0,08 | 66,5+2,8 | 0,56+0,04 | 0,51+0,02
21,2+0,6 | 0,41+0,01 | 0,3540,01 20+1,6 | 0,39+0,02 | 0,35+0,01 33+1,6 | 0,69+0,12 | 0,49+0,03

3.ay
E 71,5£16,8 | 0,37+0,01 | 0,35+£0,03 | 73,7+£15,4 | 0,38+0,03 | 0,37+£0,06 | 63,3+£5,7 | 0,58+0,06 | 0,50+0,02
22,5+1,6 | 0,35+0,01 | 0,29+0,00 20+1,6 | 0,38+0,01 | 0,37+0,02 | 23,5+2,6 | 0,67+0,06 | 0,53+0,05
To 72,5+15,6 | 0,37+0,09 | 0,37+0,09 | 73,2+13,8 | 0,38+0,03 | 0,37+0,06 | 64,9+4,6 | 0,57+0,05 | 0,51+0,03
P 21,8+1,3 | 0,38+0,03 | 0,32+0,03 20+1,6 | 0,37+0,07 | 0,36+0,01 | 28,2+5,2 | 0,68+0,08 | 0,5/+0,05
K 57,54€8,5 | 0,36+0,09 | 0,33+0,10 | 62,5+12,7 | 0,38+0,11 | 0,36+0,02 | 56,3+4,2 | 0,47+0,06 | 0,43+0,02
23,2+1,5 | 0,36+0,02 | 0,41+0,02 21+1,4 | 0,45+0,00 | 0,36+0,01 | 34,5+1,6 | 0,7+0,07 | 0,48+0,06

6.ay
E 58+8,5 | 0,36+0,13 | 0,30+0,02 62,55 | 0,36+0,03 | 0,33+0,03 | 53,8+7,1 | 0,61%0,04 | 0,57+0,06
21,440,5 | 0,35+0,09 | 0,31+0,00 21£1,6 | 0,37+0,01 | 0,34+0,02 3243,2 | 0,7+0,06 | 0,5240,03
To 57,7£8,2 | 0,37+0,08 | 0,31+£0,01 | 62,5+9,3 | 0,37+0,08 | 0,34+0,02 | 55,1+5,8 | 0,54+0,08 | 0,52+0,08
P 22,3+1,4 | 0,36+0,11 | 0,34+0,07 21+1,3 | 0,41+0,04 | 0,34+0,02 | 33,2+2,7 | 0,7+0,06 | 0,54+0,07
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Ek.2 Hasta Kayit ve Degerlendirme Formu

HASTA KAYIT VE DEGERLERNDIRME FORMU

Hasta Grubu

O Siit Dislenmesi U Karisik Dislenme U Daimi Dislenme
(] Calisma  [J Calisma [ Calisma

] Kontrol ] Kontrol ] Kontrol

1- SOSYAL ANAMNEZ

Hastanin : Kayit Tarihi:...../...../2007
Adi-Soyadr: Cinsiyet: Erkek Kiz

Dogum Tarihi:

Dogum Yeri:

Ebeveyn Adi-Soyadi:

Ebeveynin Meslegi:

Ebeveynin Egitim seviyesi: Ilkokul ~Ortaokul Lise  Universite
Adres/TIf:

2- TIBBI ANAMNEZ

Kardio Vaskiiler Sistem Problemi Yok Var

Kongenital kalp hastaliklari, patolojik {ifiiriim, Romatoid ates, Gegirilmis kalp

ameliyati, Yiksek tansiyon, Diger...

Hematopoetik ve Lenfatik Sistem Problemi Yok Var
Losemi, anemi, Trombositopeni, Pihtilasma Problemi, Von Willebrand hastalig,

Hemofili, Diger...

Endokrin Sistem Problemi Yok Var
Diabet, Troid, Paratroid, Baska salg1 bezi bozuklugu, Diger...
Enfektif Problemler Yok Var

Kan Nakli, Hepatit, Grip, Enfeksiyona yatkinlik, Diger...

Oral Enfeksiyon Yok Var
Bakteriyel, Viral, Fungal

Tiikiiriik Bezi Enfeksiyonlari Yok Var
Kabakulak, Ranula, Mukosel

Alerji Problemi Yok Var

Polen, Gida, Lokal anestezi, Penisilin, Aspirin, Diger...
Kullanilan laglar veya Gegirilen Tedaviler Yok Var
Antibiyotik, Antikoagulan, Tansiyon ilaci, Aspirin, Insiilin, Antihistaminik,

Diger...

3- DENTAL ANAMNEZ
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17 8 13
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| Eksik Disler (M) | Dolgulu Disler (F) | Ciiriik Disler (D)

DMFT (decay, missing, filled) indeksi:

deft (decay,extracted, filled) indeksi:
foram %: f/dft:

d oram %: d/dft:
Dislerini en son ne zaman fircalada:

Fircalama Ahskanhgi
Nadiren Giindel Giinde2  Giinde 3 ve daha fazla

Oral Hijyen Indeksi (OHI-S), GI, PI ve Hasta Hijyen Performansi

Disler

Mesial Vestibul Distal Palatinal

OHI |GI |PI |OHI |GI |PI |OHI |GI |PI |OHI |GI

PI

Ust sag 6/V

Ust sol 1\I

Ust sol 4/IV

Alt sol 6/VI

Alt sag 1/1

Alt sag 4/1IV
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Oral Hijyen Indeksi:
Degerlendirme
0: Debris yok iyi: 0- 1,2
1: Disin 1/3’iinden daha az yumusak debris varligi
orta: 1,3- 3,0
2: Dis yiizeyinde 1/3’den fazla 2/3’den az yumusak debris varlig
zayif: 3,1- 6,0
3: Dis yiizeyinin 2/3’linden fazlasim kaplayan yumusak debris varligi
Gingival indeks:
0: Normal diseti
diistik: 0,1- 1,0
1: Hafif inflamasyon: ¢ok az renk degisikligi, 6dem ve sondalama ile kanam yok
orta: 1,1-2,0
2: Orta dereceli inflamasyon: kirmizilik, 6dem ve sondalama ile kanama
ciddi 2,1- 3,0
3: Siddetli inflamasyon: belirgin kirmizilik ve 6dem, iilserasyon ve spontan bir
kanama egilimi
Plak Indeksi:
0: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok 1yi:
0,1- 0,9
1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulcusta
orta: 1,0- 1,9
gezdirilmesiyle aciga ¢ikarilan plak varlig
zayif: 2,0- 3,0
2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak
varhigi
3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin varligi

TEDAVI PLANLAMASI

Kompomer | Kompozit | PCK Fissiir Ortiicii

Bis-GMA Cam ionomer

Toplam




94

Tiikiiriik Akis Hiz1 ml/dk normal diisiik c¢ok diisiik xerostomia
>1 0,7-1,0 <0,7 <0,1
Tiikiiriik pH kritk pH normal  diisiik
<5,5 6,5-7,5 >7.5
Tiikiirilk Tamponlama yliiksek normal diisiik ¢ok diisiik
Kapasitesi ml/dk >7 5-7 4-5 <4
KONTROLLER
1.HAFTA
Oral Hijyen indeksi (OHI-S), GI, PI
Mesial Vestibul Distal Palatinal
Disler OHI |GI |PI |[OHI |GI |PI |OHI |GI |PI |OHI |GI | PI
Ust sag 6/V
Ust sol
I
Ust sol 4/TV
Alt sol
6/VI
Alt sag 1/1
Alt sag 4/1V

Oral Hijyen Indeksi:
Degerlendirme
0: Debris yok iyi: 0- 1,2
1: Disin 1/3’iinden daha az yumusak debris varligi
orta: 1,3- 3,0
2: Dis yiizeyinde 1/3’den fazla 2/3’den az yumusak debris varlig
zayif: 3,1- 6,0
3: Dis yiizeyinin 2/3’linden fazlasim kaplayan yumusak debris varligi
Gingival indeks:
0: Normal diseti
diistik: 0,1- 1,0
1: Hafif inflamasyon: ¢ok az renk degisikligi, 6dem ve sondalama ile kanam yok
orta: 1,1-2,0
2: Orta dereceli inflamasyon: kirmizilik, 6dem ve sondalama ile kanama
ciddi 2,1- 3,0
3: Siddetli inflamasyon: belirgin kirmizilik ve 6dem, iilserasyon ve spontan bir
kanama egilimi
Plak Indeksi:
0: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok iyi: 0,1-
0,9
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1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulcusta

orta: 1,0- 1,9
gezdirilmesiyle aciga
zayif: 2,0- 3,0

cikarilan plak varlig

2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak

varhigi

3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin varligi

Restorasyonlarin Degerlendirilmesi

Renk Uyumu | Kavo-Surface | Anatomik Kenar Ciiriik
Kenar Renk Form Biitiinliigii
degisikligi

A |B |[C A B |[C |[A B |[C |[A |B C |[A |B |C

Fissiir Ortiiciiniin Degerlendirilmesi
Retansiyon Marginal Biitiinliik Ciiriik Varhg
A B C A B C A B
Tiikiiriik Akis Hiz1 ml/dk normal diisiik c¢ok diisik xerostomia

>1 0,7- 1,0 <0,7 <0,1
Tiikiiriik pH kritk pH normal  diisiik
<5,5 6,5-7,5 >7,5

Tiikiirilk Tamponlama yiiksek normal diisiik ¢ok diisiik
Kapasitesi ml/dk >7 5-7 4-5 <4

1.AY

Oral Hijyen indeksi (OHI-S), GI, PI

Mesial Vestibul Distal Palatinal

Disler OHI |GI |PI |[OHI |GI |PI |OHI |GI |PI |OHI |GI | PI
Ust sag 6/V
Ust sol
1\
Ust sol 4/TV
Alt sol
6/VI
Alt sag 1/1
Alt sag 4/1V
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Oral Hijyen Indeksi:
Degerlendirme
0: Debris yok iyi: 0- 1,2
1: Disin 1/3’iinden daha az yumusak debris varligi
orta: 1,3- 3,0
2: Dis yiizeyinde 1/3’den fazla 2/3’den az yumusak debris varlig
zayif: 3,1- 6,0
3: Dis yiizeyinin 2/3’linden fazlasim kaplayan yumusak debris varligi
Gingival indeks:
0: Normal diseti
diistik: 0,1- 1,0
1: Hafif inflamasyon: ¢ok az renk degisikligi, 6dem ve sondalama ile kanam yok
orta: 1,1-2,0
2: Orta dereceli inflamasyon: kirmizilik, 6dem ve sondalama ile kanama
ciddi 2,1- 3,0
3: Siddetli inflamasyon: belirgin kirmizilik ve 6dem, iilserasyon ve spontan bir
kanama egilimi
Plak Indeksi:
0: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok iyi: 0,1-
0,9
1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulcusta
orta: 1,0- 1,9
gezdirilmesiyle aciga ¢ikarilan plak varlig
zayif: 2,0- 3,0
2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak
varhigi
3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin varligi

Restorasyonlarin Degerlendirilmesi

Renk Uyumu | Kavo-Surface | Anatomik Kenar Ciiriik
Kenar Renk Form Biitiinliigii
degisikligi

A B |[C A B |[C A B |[C |[A B |[C |A B |[C

Fissiir Ortiiciiniin Degerlendirilmesi

Retansiyon Marginal Biitiinliik Ciiriik Varhg

A B C A B C A B
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Tiikiiriik Akis Hiz1 ml/dk normal diisiik c¢ok diisik  xerostomia
>1 0,7-1,0 <0,7 <0,1
Tiikiiriik pH kritk pH normal  diistik
<5,5 6,5-7,5 >7.5
Tiikiiriik Tamponlama yliiksek normal disiik ¢ok diigiik
Kapasitesi ml/dk >7 5-7 4-5 <4
3.AY
Oral Hijyen indeksi (OHI-S), GI, PI
Mesial Vestibul Distal Palatinal
Disler OHI |GI |PI |OHI |GI |PI |OHI |GI |PI |OHI | GI | PI
Ust sag 6/V
Ust sol
1\
Ust sol 4/TV
Alt sol
6/VI
Alt sag 1/1
Alt sag 4/1V

Oral Hijyen Indeksi:
Degerlendirme
0: Debris yok iyi: 0- 1,2
1: Disin 1/3’iinden daha az yumusak debris varligi
orta: 1,3- 3,0
2: Dis yiizeyinde 1/3’den fazla 2/3’den az yumusak debris varligi
zayif: 3,1- 6,0
3: Dis yiizeyinin 2/3’{inden fazlasin1 kaplayan yumusak debris varligi
Gingival indeks:
0: Normal diseti
diistik: 0,1- 1,0
1: Hafif inflamasyon: ¢ok az renk degisikligi, 6dem ve sondalama ile kanam yok
orta: 1,1-2,0
2: Orta dereceli inflamasyon: kirmizilik, 6dem ve sondalama ile kanama
ciddi 2,1- 3,0
3: Siddetli inflamasyon: belirgin kirmizilik ve 6dem, iilserasyon ve spontan bir
kanama egilimi
Plak indeksi:
0: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok iyi: 0,1-
0,9
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1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulcusta
orta: 1,0- 1,9
gezdirilmesiyle aciga ¢ikarilan plak varlig
zayif: 2,0- 3,0
2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak
varhigi
3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin varligi

Restorasyonlarin Degerlendirilmesi

Renk Uyumu | Kavo-Surface | Anatomik Kenar Ciiriik
Kenar Renk Form Biitiinliigii
degisikligi

A B |[C A B |[C A B |[C |[A |B C |[A |B |C

Fissiir Ortiiciiniin Degerlendirilmesi

Retansiyon Marginal Biitiinliik Ciiriik Varhg
A B C A B C A B
Tiikiiriik Akis Hiz1 ml/dk normal diisiik c¢ok diisik xerostomia
>1 0,7-1,0 <0,7 <0,1
Tiikiiriik pH kritk pH normal  diisiik
<5,5 6,5-7,5 >7.5

Tiikiirilk Tamponlama yiiksek normal diisiik ¢ok diisiik
Kapasitesi ml/dk >7 5-7 4-5 <4

6.AY

Oral Hijyen indeksi (OHI-S), GI, PI

Mesial Vestibul Distal Palatinal

Disler OHI |GI |PI |[OHI |GI |PI |OHI |GI |PI | OHI |GI | PI
Ust sag 6/V
Ust sol
I
Ust sol 4/TV
Alt sol
6/VI
Alt sag 1/1
Alt sag 4/1V
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Oral Hijyen Indeksi:
Degerlendirme
0: Debris yok iyi: 0- 1,2
1: Disin 1/3’iinden daha az yumusak debris varligi
orta: 1,3- 3,0
2: Dis yiizeyinde 1/3’den fazla 2/3’den az yumusak debris varlig
zayif: 3,1- 6,0
3: Dis yiizeyinin 2/3’linden fazlasim kaplayan yumusak debris varligi
Gingival indeks:
0: Normal diseti
diistik: 0,1- 1,0
1: Hafif inflamasyon: ¢ok az renk degisikligi, 6dem ve sondalama ile kanam yok
orta: 1,1-2,0
2: Orta dereceli inflamasyon: kirmizilik, 6dem ve sondalama ile kanama
ciddi 2,1- 3,0
3: Siddetli inflamasyon: belirgin kirmizilik ve 6dem, iilserasyon ve spontan bir
kanama egilimi
Plak Indeksi:
0: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok iyi: 0,1-
0,9
1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulcusta
orta: 1,0- 1,9
gezdirilmesiyle aciga ¢ikarilan plak varlig
zayif: 2,0- 3,0
2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak
varhigi
3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin varligi

Restorasyonlarin Degerlendirilmesi

Renk Uyumu | Kavo-Surface | Anatomik Kenar Ciiriik
Kenar Renk Form Biitiinliigii
degisikligi

A B |[C A B |[C A B |[C |[A B |[C |A B |[C

Fissiir Ortiiciiniin Degerlendirilmesi

Retansiyon Marginal Biitiinliik Ciiriik Varhg

A B C A B C A B
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Tiikiiriik Akis Hiz1 ml/dk normal diisiik c¢ok diisik  xerostomia
>1 0,7-1,0 <0,7 <0,1
Tiikiiriik pH kritk pH normal  diistik
<5,5 6,5-7,5 >17,5
Tiikiiriik Tamponlama yliiksek normal disiik ¢ok diigiik
Kapasitesi ml/dk >7 5-7 4-5 <4
Tiikiiriik Analizleri
Baslangic 1.Hafta 1.Ay 3.Ay 6.Ay
Total
Protein
NO
Total

Antioksidan
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Ek.2. Bilgilendirilmis Olur Formu

BILGILENDIRIiLMiS OLUR FORMU

‘Degisik dislenme donemlerinde dental restoratif uygulamalarin tiikiiriik nitrik
oksit, total antioksidan, total protein seviyelerine, pH, tamponlama kapasitesi ve
tiikiiriik akis oranlarina etkilerinin degerlendirilmesi” konu baslikli tez ¢aligmas1 Ar.
Gor. Dt. Hakan SAHIN tarafindan yiiriitiilecektir.

Cocuklarin agiz igerisinde, disin 1 veya daha fazla yiiziinii igeren ¢iiriikler
bulunabilmektedir. Klinigimizde bu tip ¢iiriikler siit dislenmesinde yaygin olarak
kompomer veya paslanmaz ¢elik kuronlar (PCK) ile karisik dislenme déneminde siit
disleri i¢in kompomer veya PCK, daimi disler i¢in kompozit ile ve daimi digslenme
doneminde tiim digler kompozit ile restore edilecektir ayrica uygulanacak olan restoratif
uygulamalarin klinik olarak degerlendirilmesi i¢in en az 6 ay takip edilecektir.
Cocuklarin restoratif uygulamay1 takiben 1 hafta sonra, 1., 3. ve 6. ayda takibi
yapilacaktir. Uygulanacak olan restoratif uygulamalarin hi¢ birisinde ¢ocugunuz deney
materyali olarak kullanilmayacaktir. Yapilacak tedavi iglemleri tamamen rutin
islemlerdir ve meydana gelebilecek rahatsizliklar bu tip tedavi yapildiginda
karsilagilabilecek tiirdendir (kuron ile tedavi sonrasi hassasiyet, hafif diseti
enflmasyonu).

Degerlendirme siiresince, ¢gocuklarin agiz bakimlari diizenli olarak kontrol
edilecektir. Diizenli olarak kontrole gelmeyen hastalarda ve/veya getirilemeyen
cocuklarda olusabilecek problemlerden (dolgunun kirilmasi, disin tekrar ¢lirlimesi, agri,
apse gibi durumlar) hasta sorumlu olacaktir. Bunun disindaki tiim islemlerde Ar. Gor.
Dt. Hakan SAHIN (04422311743) muhatap almacaktir.

Cocuklarda yapilacak rutin restoratif islemler hakkinda hasta kendi rizasini
kullanma hakkina sahiptir. Restorasyonlari1 yapilan hastalar olas1 problemleri kabul
ederek kontrollere gitmeme hakkina sahiptir.

Bu belgeyi okudum, vazili ve sdzli aciklamalar: dinledimve hicbir baski ve

zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

Velisinin ad1 Soyadi, imzasi, Adresi (varsa telefon no, faks no.):
Aciklamalar1 yapan arastirmacinin Adi soyadi, imzast:
Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gérevlisinin ad,

Soyadi, Imzasi, Gorevi:



