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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı; dudak damak yarığı (DDY) bulunan çocuk ve adölesan 

hastaların, ağız hijyeninin ve diş-çevre dokularının, klinik, mikrobiyolojik olarak 

değerlendirilmesi, takibi ve elde edilen sonuçların sağlıklı bireylerle 

karşılaştırılmasıdır. Çalışmamızdan elde edilen sonuçların değerlendirilmesi ile DDY 

bulunan hastalar için yeni ve kapsamlı tedavi ve takip stratejilerinin geliştirilmesine 

katkıda bulunulması çalışmamızın bir diğer amacıdır.    

Yöntem: Araştırmamızın çalışma grubu yaşları 5-14 arası değişen (ort.:8,94±2,44) 19 

kız 31 erkek toplam 50 DDY’li çocuk hastadan oluşturulmuştur. Kontrol grubu ise, 

herhangi bir sistemik hastalığı olmayan, yaşları 6-15 arası değişen (ort.:9,98±2,32) 24 

kız 26 erkek toplam 50 sağlıklı çocuklardan oluşturulmuştur. Her iki grubun oral 

hijyen indeksi (OHİ), plak indeksi (Pİ), gingival indeksi (Gİ), diş taşı indeksi, DMFT, 

dft, tükürük akış hızı, tükürük tamponlama kapasitesi, pH ve S. mutans ve laktobasil 

değerleri kaydedilmiştir. Oral hijyen eğitimleri verilip, gerekli tedavileri için ilgili 

kliniklere yönlendirilen hastalarının altıncı ayda aynı ölçümleri tekrar yapılmış ve elde 

edilen veriler karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışma grubunun başlangıç OHI, GI indeks değerleri, S. mutans ve 

laktobasil düzeyi kontrol grubundan istatistiki olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (p<0,005). Çalışma grubunun 6 ay sonraki GI değeri, S. mutans ve 

laktobasil seviyelerinde başlangıç değerlerine göre anlamlı bir iyileşme görülmüş 

olup, kontrol grubu ile aralarındaki istatistiksel farklılık ortadan kalkmıştır. DDY 

grubunun DMFT ve dft değerleri sağlıklı gruptan daha yüksek olmasına rağmen, 

istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. Çalışma grubunun pH değeri 

6.ayda artığı tespit edilmiştir. 

Sonuç:  DDY’li çocuklara oral hijyen eğitimlerinin verilmesi, dental tedavi 

ihtiyaçlarının karşılanması ve düzenli takiplerinin yapılmasının önemli olduğu, 6 ay 

gibi kısa bir sürede ağız-diş sağlığı durumlarının sağlıklı bireylerle aynı seviyeye 

gelebileceği gözlemlenmiştir. Multidisipliner bir yaklaşım gerektiren bu hastaların 

tedavi ekibinde pedodontistler yeralması oldukça önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: Dudak damak yarığı, OHİ, Gingival indeks, DMFT, S. mutans, 

Laktobasil  
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ABSTRACT 

Objective: The purpose of this study evaluates of dental caries, oral hygiene, salivary 

buffering capacity, salivary flow rate, pH, Streptococcus mutans (S. mutans) and 

lactobacillus levels of children and adolescents with cleft lip and palate (CLP) and 

compare results with healthy patients. Another aim of our study is to contribute to the 

development of new and comprehensive treatment and follow-up strategies for 

patients with CLP 

Method: This study involved 50 patients with CLP between 5-14 years old (mean: 

8,94±2,44) and 50 healthy children aged 6-15 (mean: 9,98±2,32). In patients with CLP 

and healthy control group, initial oral hygiene index (OHI), plaque index (PI), gingival 

index (GI), calculus index, DMFT, dft, salivary flow rate, salivary buffering capacity, 

pH, S. mutans and lactobacillus values were examined. After the initial evaluation oral 

hygiene motivations were given to the CLP patients and directed for the necessary 

dental treatments. At sixth month control appointments the same parameters were 

reevaluated. The obtained data were compared. 

Results: The initial OHI, GI value, S. Mutans and lactobacilli level of the study group 

were statistically significantly higher than the control group (p<0,05). A significant 

improvement was observed in the GI, S. Mutans and lactobacilli levels of the study 

group after 6 months, and the statistical difference between them and the control group 

disappeared. Although the DMFT and dft values of the study group were higher than 

the healthy group, there was no statistically significant difference. It was observed that 

the pH study group increased in the sixth month. 

Conclusion: It has been seen that it is important to give oral hygiene education, to 

meet their dental treatment needs, and to have regular follow-ups to the children with 

CLP, and observed that their oral and dental health conditions can reach the same level 

as healthy individuals in a short period of 6 months. It is very important to include 

pedodontics in the treatment team of these patients who require a multidisciplinary 

approach. 

Key words: Cleft lip and palate, Gingival index, OHI, DMFT, S. mutans, 

Lactobacillus 
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1. GİRİŞ  

Orofasiyal bölgenin en sık görülen konjenital anomalileri olan dudak damak yarıkları 

(DDY) hastanın ağız diş sağlığını, beslenmesini, estetiğini, psikolojisini vb. birçok 

açıdan olumsuz etkileyen en önemli deformitelerden birisidir. Dünya genelinde her 

700 canlı doğumda 1 görülme sıklığına sahip olduğu bildirilmektedir.(1) 

DDY yüz morfogenezinin meydana geldiği gebeliğin 4.–12. haftaları arasında dudak 

ve damağın oluşumunda rol oynayan yapıların birleşmemesi sonucu oluşurlar.(2) 

DDY oluşumunda etkili olan faktörler tamamen anlaşılamamış olsa da anomalinin 

multifaktöryel olduğu kabul edilmektedir. DDY’nin etiyolojisinde hem genetik hem 

de çevresel faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir.(3) 

DDY vakalarının %30’u bir sendromla ilişkili, fiziksel anomalilerle birlikte 

görülebilmektedir. Bu sendromlardan en yaygın olarak görülen bazıları şunlardır; Van 

der Woude sendromu, Pierre Robin sekansı, Velokardiyofasiyal sendrom, Down 

sendromu, Treacher Collins sendromu, Mediyan fasiyal displazi, Turner sendromu, 

Orofasiyodijital sendrom, Trizomi 13 ve 18 ‘dir.(4) 

DDY’li çocuklarda dental anomalilerin görülme sıklığı orofasial yarık olmayan 

çocuklara nazaran daha sık görüldüğü bildirilmiştir.(5) Bu dental anomaliler; sayı, 

boyut, biçim, formasyon, sürme zamanı anomalileri, mine defektleri ve konum 

bozuklukları şeklinde görülmektedir. 

DDY’nin prevelansının yüksek olması, takip ve tedavisinde multidisipliner yaklaşım 

gerektirmesi, çocuk ve aile için ciddi psikolojik sorun ve ekonomik yük olması 

nedeniyle DDY’li çocuklarda ağız diş sağlığı araştırmalara konu olmaktadır. 

Oluşan anomalinin tipi ve şiddeti değişmekle beraber, etkilenen bireyler doğdukları 

andan itibaren beslenme, konuşma, işitme gibi fonksiyonel problemlerin yanı sıra; 

estetik ve sosyal açıdan da pek çok zorlukla karşılaşacakları bir sürece girmektedirler 

ve eşlik eden çeşitli problemler nedeniyle değişik uzmanlık dallarından alınacak 

yardıma ihtiyaç duyarlar. Bu nedenle, ailelerin ekip desteği alabileceği merkezlere 

başvurmaları önemlidir. Bu ekip bireylerin ideal bir sağlık hizmeti alabilmeleri için 
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genel olarak ortodonti, plastik cerrahi, oral ve maksillofasiyal cerrahi, pedodonti, 

kulak-burun-boğaz, psikoloji ve konuşma terapisinden oluşmalıdır.(6) Ortodontist, 

plastik cerrahlar, pedodontist ve konuşma terapisti bu grubun değişmeyen 

elemanlarıdır. Tüm bu tedavi yaklaşımları ile birlikte elde edilen başarının devamının 

sağlanabilmesi için de DDY’li hastaların ömür boyu düzenli aralıklarla takip 

edilmeleri büyük önem taşımaktadır. Bu yüzden doğumla başlayıp hastanın büyüme 

ve gelişiminin bitimine kadar devam eden tedavi sürecinde düzgün bir fonksiyonel 

yapı kazandırılmasının yanı sıra tatmin edici estetik sonuçların elde edilmesi olumlu 

vücut imajı oluşturulması bakımından oldukça önemlidir. Bütün bunlar göz önünde 

tutulduğunda, DDY’li hastalarda ağız sağlığına bağlı yaşam kalitesini yükseltmek için 

etkili oral ve genel sağlığı iyileştirmeye yönelik stratejilerin geliştirmesinin önemli 

olduğu görülmektedir. 

Çalışmamızın amacı; DDY bulunan çocuk ve adölesan hastaların, ağız hijyeninin ve 

diş-çevre dokularının, klinik, mikrobiyolojik olarak değerlendirilmesi, takibi ve elde 

edilen sonuçların sağlıklı bireylerle karşılaştırılmasıdır. Çalışmamızdan elde edilen 

sonuçların değerlendirilmesi ile DDY bulunan hastalar için yeni ve kapsamlı tedavi ve 

takip stratejilerinin geliştirilmesine katkıda bulunulması çalışmamızın bir diğer 

amacıdır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım 

Dudak ve/veya damak yarığı, embriyonel hayatta organogenez döneminde üst dudak 

ve damağı oluşturacak dokuların kaynaşmasında oluşan problemler sonucu ortaya 

çıkan bir orofasiyal malformasyondur. Bu malformasyon; burun, dudak, sert ve 

yumuşak damak başta olmak üzere bireylerin yüz gelişimini olumsuz yönde 

etkilemekte, buna bağlı olarak hastalarda hem estetik hem de fonksiyonel sorunlar 

ortaya çıkmaktadır.(7, 8) 

Yarık tipleri, yarıktan etkilenen bölgelerin değişkenliğine göre farklı şekillerde 

görülebildiği gibi, sadece dudakta ya da sadece damakta veya birlikte dudak ve 

damakta aynı anda görülebilmektedir. 

Dudak yarığı, primer damağın (ör: insiziv foramenin önünde kalan bölgenin) 

konjenital anomalisi olarak da tanımlanabilir. Dudak yarığı, tam, tam olmayan, ya da 

tek taraflı (unilateral) veya çift taraflı (bilateral), median şeklinde olabilir; buna ek 

olarak damak yarığıyla birlikte görülebilir. 

Damak yarığı ise, sekonder damağın (insiziv foramenin arkasında kalan bölgenin) 

konjenital anomalisi olarak tanımlanır. Damak yarığı da tam veya tam olmayan; tek 

veya çift taraflı ya da submukoz şeklinde görülebilmektedir. 

2.2. Epidemiyoloji 

DDY; dünyada orofasiyal yarıklar içerisinde en sık rastlanılan konjenital 

malformasyondur.(8-12) Dünya genelinde her 700 canlı doğumda 1 görülme sıklığına 

sahip olduğu bildirilmektedir.(1) Bu deformitenin sıklığı ve dağılımı farklı 

popülasyonlarda geniş bir çeşitliliğe sahiptir. ABD’de (Amerika Birleşik Devletleri) 

“Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezlerinin” (CDC-Centers for Disease Control and 

Prevention) 2020 yılında hazırladığı raporda, her yıl 7000 çocuğun DDY’li, 2,650 

çocuğun izole damak yarıklı, 4,440 çocuğun dudak yarıklı doğduğu bildirilmiştir.(13) 

Dünya genelinde değerlendirildiğinde, DDY’nin en sık görüldüğü popülasyonun Asya 

popülasyonu olduğu ve her 1000 doğumun 0,79-3,74’ünde ortaya çıktığı görülmüştür. 

En az görülen Afrika popülasyonunda ise 0,18-1,67’ye kadar düştüğü rapor 
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edilmiştir.(1) DDY’nin görülme sıklığındaki oranların bu kadar farklı olmasının 

nedeni; coğrafi, etnik köken ve kalıtım kalıplarının değişkenliğiyle açıklanabilir.(7, 8) 

Tunçbilek G. ve ark.(10), 1999 yılında Ankara’da yaptığı çalışmada bu deformitenin 

görülme sıklığının DDY için binde 0.95, izole damak yarığı için ise binde 0,77 olarak 

bildirilmiştir. 2004 yılında yapılan  bir diğer araştırmada ise 1229 DDY’li hasta 

retrospektif olarak incelenmiş, bu hastaların %45’inde DDY, %35,6’sında izole damak 

yarığı, %19’unda ise izole dudak yarığı bulunduğu rapor edilmiştir.(14)  

Cinsiyet açısından bakıldığında; erkeklerde çift taraflı dudak yarıkları, kadınlarda 

izole damak yarıkları daha fazla görüldüğü bildirilmektedir(15). Tek taraflı yarıklarda 

ise yarığın sol tarafta görülme ihtimalinin sağ tarafa göre 2 kat fazla olduğu tespit 

edilmiştir.(15, 16) 

2.3. Etiyoloji 

DDY’yi oluşturan etiyolojik faktörler tam olarak bilinmemektedir ve multifaktöriyel 

bir anomali olarak kabul edilmektedir. DDY’nin etiyolojisinde hem genetik hem de 

çevresel faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir.(3) 

2.3.1. Genetik Faktörler 

Kraniyofasiyal gelişim birçok sinyal iletim sistemini, büyüme faktörleri ve onların 

reseptörlerini, transkripsiyon faktörleri, hücre adezyon molekülleri ve ektraselüler 

matriks komponentlerini içine alan oldukça karmaşık bir metabolik gelişim sistemidir. 

Bu karmaşık süreç, bazı genler ve bu gen ürünlerinin ortaya çıkardığı sinyaller 

tarafından yönetilir.(17) 

Geçmişten bugüne yapılan çalışmalarda dudak ve/veya damak yarıklarının oluşumu, 

400’ün üzerinde genle ilişkilendirilmiştir.(18) Bazı çalışmalarda 4. ve 6. 

kromozomlarda yer alan genler ile ilişkili olduğu düşünülmüş  fakat kesin sonuca 

ulaşılamamıştır.(10) Halen genetik çalışmalar 2. kromozomun kısa kolundaki p13 

bandında olan bozukluk üzerinde yoğunlaşmaktadır.(19) 

Çevresel faktörlerin önemi çok büyük olsa da vakaların %26’sında aile öyküsü 

bulunması, kardeşlerden birinde DDY olması durumunda diğerinde görülme 

ihtimalinin %5 olması ve bu riskin çift yumurta ikizlerinde %6, tek yumurta ikizlerinde 
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ise %25-45’e kadar artıyor olması hastalığın etyolojisinde genetiğin önemini 

göstermiştir.(20-23) 

2.3.2. Çevresel Faktörler 

Bu hastalığın meydana gelmesine neden olan teratojenlerle ilgili birçok çalışma 

yapılmıştır. (17, 24, 25) Danimarka’da yapılan bir çalışmada DDY insidansının  

1930’lardan bu yana genetik ve çevresel faktörlere bağlı olarak  giderek arttığı rapor 

edilmiştir.(26) Finlandiya’da yapılan bir diğer çalışma ise 30 yıllık takip sonucunda 

DDY’nin meydana geliş hızının anlamlı düzeyde arttığı tespit edilmiştir.(27) Bu 

çalışmalar ve literatürdeki diğer çalışmalarda DDY oluşumunda etkisi olduğu 

bildirilen  çevresel faktörler şu şekilde sıralanmaktadır (14); 

 Akraba evliliği,  

 Annenin yaşı,  

 Annenin sigara kullanımı,  

 Annenin alkol kullanımı,  

 Annenin hamilelik döneminde geçirdiği enfeksiyonlar,  

 Annenin hamilelik döneminde kullandığı ilaçlar (vazoaktif ilaçlar, 

antikonvülsanlar, kortikosteroidler, aspirin, ibuprofen, amfetamin vb), 

 Vitamin eksikliği (A, B6, B12)  

Yapılan çalışmalarda, hamileliğin ilk aylarında kullanılan folik asit kullanımının nöral 

tüp defektlerinin, aynı zamanda DDY oluşumunu azalttığı bildirilmiştir (28, 29)  

Bazı çevresel faktörler ile DDY’ye yatkınlığa sebep olan bir takım genetik varyantların 

ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar da bulunmaktadır.(22, 30)  “Transforming 

Growth Factor” (TGF) genindeki varyantlar ile sigara kullanımının bir araya 

gelmesinin, izole damak yarığının meydana gelmesini, 6 ile 8 kat, DDY meydana 

gelmesini ise 2 kat arttırdığı bildirilmiştir.(31) Benzer bir çalışma, MSX1 ve TGF-β3 

genindeki varyantlar ile alkol ve sigara kullanımının, Retinoik Asit Reseptör Alfa  

genindeki varyantlar ile A vitamini eksikliğinin, RFC1 ve MTHFR genlerindeki 

varyantlar ile folat eksikliğinin bir araya gelmesinin DDY oluşumunda riski 

arttırdığını bildirmiştir.(25) Ayrıca, MSX1 ve TGF-  α genlerinde eş zamanlı 

varyantların görülmesinin de damak yarığı insidansını 9,7 kat arttırdığı tespit 

edilmiştir.(32) 

 



6 
 

2.4. Dudak – Damak Yarıklarının Sınıflandırılması 

DDY geçmişten günümüze pek çok farklı şekilde sınıflandırılmıştır. Bu deformite çok 

farklı şiddet ve kombinasyonlarda görüldüğü için, DDY’nin kapsamlı bir şekilde 

sınıflandırılması, klinik olarak teşhis ve tedavi planlaması açısından büyük önem 

taşımaktadır. Deformasyonun tüm detaylarının kolay anlaşılır bir şekilde 

anlatılabilmesi için, birçok farklı yaklaşımda sınıflandırmalar yapılmıştır. Son yıllarda 

yapılmış olan pek çok sınıflama olmasına rağmen, kullanım zorluğu, dil farklılıkları, 

basitlikten uzak olmaları nedeniyle sadece birkaçı klinik kullanım açısından yaygın 

hale gelebilmiştir. 

 Davis ve Ritchie Sınıflaması 

 Veau Sınıflaması 

 Kernahan ve Stark Sembolik Sınıflaması 

2.4.1. Davis ve Ritchie Sınıflaması 

Bu sistemde alveolar çıkıntı esas alınarak sınıflandırma yapılmıştır. Sınıflamada, 

yarıklar, alveolar çıkıntılarla olan ilişkilerine göre prealveolar, postalveolar ve alveolar 

olmak üzere 3 grupta incelenmiştir (şekil 2.1).(33) 

 Sağ ve sol dudak, damağın unilateral yarığı. Tanımlaması yarığın olduğu tarafa 

göredir. 

 Nadir olarak görülen tam median yarık 

 Damak ve dudak bilateral tam yarığı 

2.4.2. Veau Sınıflaması 

Veau 1931 yılında yarıkları bulundukları bölgeye göre dört ayrı bölümde incelemiştir. 

İzole dudak ve alveol yarıkları sınıflandırmaya dahil edilmemiştir (şekil 2.2).(34) 

 Sınıf I – Yalnız yumuşak damağı içeren defektler 

 Sınıf II – Sert ve yumuşak damağı içeren defektler 

 Sınıf III – Tek taraflı tam (“komlet”) DDY 

 Sınıf IV – Çift taraflı tam (“komlet”) DDY 
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Şekil 2.1 Davis ve Ritchie sınıflaması: A:Prealveolar. B: Postalveolar. C: Alveolar 
https://www.researchgate.net/figure/Davis-and-Ritchies-Classification_fig1_342502977 

 
 

 
Şekil 2.2 Veau Sınıflaması: A: Sınıf I – Yalnız yumuşak damağı içeren defektler. B: Sınıf  II – Sert ve 
yumuşak damağı içeren defektler. C: Sınıf  III – Tek taraflı tam (komlet)  dudak damak yarığı D: Sınıf 

IV – Çift taraflı tam (komlet) dudak damak yarığı http://emedicine.medscape.com/article/837347-
overview#a3 



8 
 

2.4.3. Kernahan ve Stark Sembolik Sınıflaması 

Kernahan ve Stark, 1958 de embriyonel oluşum teorisine dayanan ve bugünde 

kullanılmakta olan sınıflamayı tanımlamıştır.(35) Bu sınıflanma günümüzde de çok 

yaygın kullanılmaktadır. Sınıflandırma insiziv forameni temel alarak iki grup şeklinde 

yapılmıştır; insiziv foramenin anteriondaki bölge primer damak, posteriorundaki bölge 

ise sekonder damak olarak tanımlanmaktadır. Bu sınıflamaya göre yarık tipleri 3 gruba 

ayrılmaktadır (şekil 2.3). 

 

Şekil 2.3 Kernahan ve Stark’ın sınıflaması. 1 ve 4 Dudak ; 2 Ve 5 Alveol; 3 Ve 6 Alveol ile 
insiziv foramen arasındaki damak; 7 ve 8 Sert damak; 9 Yumuşak damak. R = Sağ; L = Sol 

https://www.researchgate.net/figure/Kernahan-and-Stark-classification-Areas-1-and-4-Lip-Areas-
2-and-5-Alveolus-Areas-3-and_fig3_233954597 

1.Sadece Primer Damak (Dudak ve Premaksilla) Yarıkları 

 Tek taraflı tam (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet”) 

 Median tam (“komplet”") premaksilla yok, tam olmayan (“inkomplet”) 

premaksilla rudimenter 

 Çift taraflı tam (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet”) 
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2. Sadece Sekonder Damak Yarıkları 

 tam (“komplet”),  

 tam olmayan (“inkomplet”) 

 Submuköz 

3. Primer ve Sekonder Damağın Birlikte Yarıkları 

 Tek taraflı tam (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet”) 

 Median tam (“komplet”), tam olamayan (“inkomplet”) 

 Çift taraflı tam  (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet”) 

 

2.5. Embriyoloji 

Çene ve yüz bölgesinde meydana gelen deformiteler, günümüzde her yönü ile tam 

olarak çözülmüş değildir. Intrauterin hayatın ilk üç ayı organogenez döneminde 

embriyoyu etkileyen faktörler, çeşitli bölgelerin normal gelişim ve birleşmelerini 

saptırırlar ve sonuçta dönüşümü olmayan, kalıcı şekil ve yapı bozukluklarına sebep 

olurlar.  

Embriyolojik gelişim sürecinde baş ve yüz gelişimi, en karmaşık olaylardan biridir. 

Dudak ve damak gelişimi, baş ve yüz gelişimine dâhil olup, hamileliğin 4 ve 12. 

haftaları arasında gelişmektedir.(2) Bu dönemde yüzün şeklini belirleyecek olan 

yapılar, “stomodeum” olarak adlandırılan, ilkel ağız boşluğu etrafında, brankiyal 

arkların devamı olan çıkıntılar şeklinde oluşmaya başlamaktadır (şekil 2.4). Bu 

çıkıntılar 2 adet maksiller, 2 adet mandibuler ve 1 adet frontonazal olmak üzere toplam 

5 adettir.(36) Frontonazal çıkıntı, beynin orta hattında gelişir. Embriyogenezin 5. 

haftasında frontonazal çıkıntı mediyal ve lateral nazal kısım olmak üzere ikiye ayrılır. 

Üst dudak, maksillar çıkıntıların mediyale doğru ilerlemesi ile meydana gelir. Bu 

mediyale doğru olan göç, mediyal ve lateral nazal çıkıntıların da bu yönde hareketine 

sebep olur. Nazal çıkıntılar mediyalde birleşerek burnun ucu ve ön kısmını, üst dudak 

filtrumunu, üst kesici dişleri ve primer damağı oluşturur.(37) Alt dudak ise 11. ve 12. 

haftalar arasında mandibular çıkıntıların orta hat bölgesinde birleşmesiyle meydana 

gelir.(38) 

Damağın gelişimi (palatogenezis); primer ve sekonder damak taslaklarının bir araya 

gelmesi ile meydana gelir.(39) Embriyolojik hayatın 5. haftasında, maksiller çıkıntılar 
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mediyale göç eder ve nazal çıkıntı ile orta hat bölgesinde birleşirler.(40) Bu birleşme 

neticesinde maksiller ve nazal çıkıntılar üst dudağın oluşumuna katılırlar. Öte yandan 

primer damak, maksillanın intermaksiller segmentinden gelişimine başlar. 

İntermaksiller segment, maksillanın kama şekilli mezenşim tabakasıdır. 

Yapılan araştırmalar palatogeneziste en kritik dönemin döllenmeden sonraki 6. hafta 

ile 9. hafta arasındaki dönem olduğunu bildirmiştir.(41) Nazolakrimal sulkus, 6. 10 

haftanın sonunda, lateral nazal çıkıntı ile maksiller çıkıntının birleşimi ile meydana 

gelir.(42) 

Sekonder damak, yumuşak ve sert damak kısımlarının %90’ını oluşturmaktadır. 

Yumuşak ve sert damaktan, insiziv foramene kadar uzanan alanda bulunan çıkıntıların 

(palatin proçes, palatal şelf, maksiller uzantı, maksiller çıkıntı) mediyale doğru 

birleşmesi ile meydana gelir (şekil 2.5). 

Sekonder damağın gelişimi 3 aşamada tamamlanır. Birinci aşamada (embriyonun 6. 

haftası) maksiller çıkıntılardan uzanan palatin proçesler, gelişmekte olan dilin iki 

yanına dikey yönde hareket ederler. İkinci aşamada (embriyonun 7. ve 8. haftaları) 

lateral çıkıntılar oluşur ve dilin üzerine yatay olarak yerleşirler. Üçüncü aşamada ise 

(embriyonun 9. ve 10. haftaları) yatay olarak yerleşen hücreler birbirlerine doğru göç 

eder ve birleşirler. Bu olay mezodermizasyon olarak adlandırılır. Mezodermizasyon 

yapan bu hücreler primer damağın posterior kısmı ve nazal septumla da birleşerek 

sekonder damağı oluştururlar. Onuncu haftanın sonunda tüm çıkıntılar kendi 

aralarında birleşir ve oronazal bölge, oral ve nazal olmak üzere iki boşluğa ayrılmış 

olur.(43) Palatal gelişim embriyolojik hayatın 12. haftasına kadar devam eder. 

2.5.1 Damak ve Dudak Yarığı Oluşumu 

Prenatal 6 ve 9. haftalar arası damak ve dudakların meydana gelmesinde en kritik 

dönem olarak kabul edilmektedir.(44) Problem eğer 6. haftadaki birleşmelerde 

yaşanırsa, insiziv foramen önünde görülen tek taraflı veya çift taraflı alveol ve dudak 

yarıkları oluşmaktadır. Bu defektler maksiller çıkıntı ve medial nazal çıkıntıların, tek 

veya iki taraflı, tam ve tam olmayan füzyon problemlerinden kaynaklanmaktadır. 7-

10. haftalarda sekonder damak gelişimi aşamasında yaşanabilecek problemler uvula 

yarıkları ve sekonder damak yarıkları ile sonuçlanmaktadır.(40, 45, 46) 

Medial nazal çıkıntılardan primer damağın oluşumu sırasında, ortada bulunan medial 

tüberkülün lateral nazal çıkıntılar ile birleşmesiyle, üst dudak filtrumu ve burun ucu 
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da oluşmaktadır. Üst dudak yarıkları bu birleşimde meydana gelen problemler ile 

ilişkilendirilmektedir. Çift taraflı dudak yarıkları, lateral nazal çıkıntıların, tek taraflı 

dudak yarıkları ise tek taraf lateral nazal çıkıntı ile medial nazal çıkıntıların 

birleşmesindeki problemlerden kaynaklanmaktadır.(45, 47) 

 

 
Şekil 2.4 Dördüncü ve sekizinci haftalar arasındaki insan embriyounun frontal görünümü 

https://clinicalgate.com/head-and-neck-6/ 
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Şekil 2.5 Embriyolojik dönemde sert damağın kaynaşması.(36) 

2.6. Dudak Damak Yarıklı Çocukların Sağlık Sorunları 

DDY’li bireyler doğdukları andan itibaren pek çok problemle karşılaşacakları zorlu 

bir sürece girmektedirler. Oluşan deformitenin tipi ve şiddetine göre değişmekle 

beraber, etkilenen bireyler beslenme, konuşma, işitme gibi fonksiyonel problemlerin 

yanı sıra; estetik ve sosyal açıdan da pek çok problemle karşılaşmaktadırlar. Bu 

bireylerin ideal bir sağlık hizmeti alabilmeleri için doğumlarından, yetişkinliklerine 

kadar psikolog, konuşma terapisti, oral ve maksillofasiyal cerrah, pedodontist, kulak, 

burun, boğaz uzmanı ve ortodontistlerden oluşan bir ekip tarafından multidisipliner bir 

yaklaşımla tedavi edilmeleri gerekmektedir. 

2.6.1. Dudak Damak Yarıklı Çocuklarda Beslenme Sorunları 

Bebeğin doğumundan itibaren ilk karşılaşılan problem, besinlerin buruna kaçarak 

burundan gelmesi (nazal regürjitasyon), kasların zayıf olmasına bağlı olarak zayıf 

emme, zayıf yutma refleksidir. Bu problemin aşılması için bebeğin defektine uygun 

şekilde hazırlanan beslenme plağı ve özel uçlu biberonlarla beslenmesi ve annenin bu 

konudaki eğitimi çok önemlidir (şekil 2.6). 

 

Şekil 2.6 Beslenme plağı 
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Beslenme plağı burun ve ağız boşluğunu birbirinden ayırarak, emme işlevinin 

gerçekleşmesine yardımcı olur. Orofasiyal kasların çalışmasına yardım eder, dilin 

normal pozisyonda konumlanmasını sağlar. Ayrıca, nasal flora ve oral florayı 

birbirinden ayırarak, mükoz sekresyonların östaki borusundan geçip, orta kulak 

enfeksiyonlarının oluşmasının engellenmesine yardımcı olur 

Sekonder problemler içinde en önemlisi çocuğun kilo alamamasıdır. Yeni doğmuş 

bebek, yeterli kilo alabilmek için her gün vücut ağırlığının 450gr’a karşılık 60-90gr 

anne sütü veya mama almalıdır. Bu da 4,5 kg bir bebek için günde 600-900gr anne 

sütü alması gerekliliği demektir.(48, 49) 

Pek çok yenidoğan yoğun bakım ünitesinde, doğumdan hemen sonra 

nazogastrik/orogastrik sonda yerleştirilmekte ve bu sondalar güvenli bir şekilde 

ağızdan beslenme sağlanana kadar kullanılmaktadır. Bu sondaların uzun süreli 

kullanımı gelecekte bebeğin oral kaslarının adaptasyonunu ve beslenmeyi 

zorlaştırmaktadır.(50) 

2.6.2. Konuşma Bozukluğu 

DDY’li çocuklar genel olarak konuşma, rezonans, ses ve hatta dil gibi iletişim 

alanlarında problem yaşamaktadırlar. Bu çocuklarda fonolojik ve gelişimsel 

artikülasyon bozukluklarının dışında, en sık karşılaşılan konuşma üretim problemleri, 

velofaringeal yetmezlikle ilişkili rezonans problemleri (hipernazalite, hiponazalite, 

cul-de-sac rezonans vb.), nazal emisyon ve kompansatuar artikülasyon problemleridir. 

Bu problemler; dental/oklüzal anomaliler, vokal yolun obstrüksiyonu, işitme kayıpları 

ve velofaringeal yetmezlik gibi  yapısal faktörlerle ilişkili olarak ortaya 

çıkmaktadır.(51, 52) Estetik, konuşma vb. tüm bu problemlerin psikososyal sorunlara 

da neden olabileceği bildirilmiştir.(53, 54) 

2.6.3. Otitis Media  

DDY’li bireylerin, orta kulak iltihabı olma riskinin yüksek olduğu ve ileri 

derecelerdeki enfeksiyonlar sonucunda işitme kayıpları gözlendiği 

belirtilmektedir.(55, 56) Damak kaslarından “levator veli palatini” ve “tensor veli 

palatini”, östaki borusunun normal açılma-kapanma mekanizmasında görev alırlar. Bu 

kasların doğru anatomide ve doğru pozisyonda olmamaları sonucunda, damak yarıklı 

bireylerde tekrarlayan orta kulak iltihabı (otitis media) görülebilmektedir ve buna bağlı 

damak yarıklı bireyler işitme kaybı riskiyle karşı karşıya kalabilmektedirler. 
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2.6.4. Dental Anomaliler 

DDY’li bireylerin maksiller gelişim yetersizliğine bağlı olarak, “psödoprognati 

inferior” tablosu karakteristik bir görüntü olarak saptanmaktadır. DDY’li hastaların 

başlıca klinik bulguları, maksiller gelişim yetersizliği sonucu açık kapanış “openbite”, 

posterior çapraz kapanış “crossbite”, konkav profil ve orta yüz geriliği olarak tespit 

edildiği bildirilmektedir.(57-59) Dudak, alveol kret ve nazal bölgedeki defektler 

sonucunda yüzde asimmetri ortaya çıkmaktadır. 

DDY’li bireylerde dental anomali görülme sıklığının arttığı tespit edilmiştir. Bu 

anomalilerden daha sık rastlananlara 

 ektopik dişler,  

 hipodonti, 

 süpernümere dişler, 

 mikrodonti, 

 gecikmiş sürme zamanları,  

 transpozisyon, 

 malformasyonu 

 sayabiliriz.(60) Bu bireylerde en sık lateral diş eksikliği görülmektedir. Maksiller 

lateral dişten sonra en sık eksikliği görülen diş maksiller ikinci küçük azı dişidir. 

Sağlıklı bireylere nazaran DDY’li bireylerde defektli bölgeler haricinde konjenital diş 

eksikliği görülme sıklığı daha fazla oranda tespit edilmektedir.(61, 62) 

Her ne kadar DDY’li hastalarda hipodonti, hiperdontiden daha yaygınsa da, özellikle 

unilateral yarıklarda yarık tarafında, süt yada daimi süpernümere lateral kesiciler 

sıklıkla görülmektedir. DDY’ de süpernümere dişler yarığa komşu lateral kesicilerdir 

ve genellikle gömülü kalırlar.(63) 

DDY’ de sık görülen dental anomalilerden biri de ektopik dişlerdir. Genellikle nazal 

kavitede sürmüş dişlerde rastlanabilmektedir. Bu dişler nazal obstruksiyon, kronik 

irritasyon ya da sinüzite sebep olabilir. Başlıca tedavisi, bu dişlerin cerrahi olarak 

alınmasıdır.(64) 

Araştırmaları incelediğimizde DDY’li çocuklarda, yarık olan tarafta mine defektleri 

özellikle de maksiller santral kesicilerin bukkal yüzeylerinde fazla olduğunu 

görülmüştür.(65, 66) 
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DDY’li bireylerde karşılaşılan problemlerden biri de, görülen dental malformasyonlar 

ve diş sürme gecikmelerine bağlı olarak uygulanan ortodontik tedavi sürelerinin 

normalden daha uzun olmasıdır.(62) DDY’li hastalarda santral ve lateral dişlerde 

görülen mine deformasyonları, çürüğe yatkınlığı artırmakta ve bu dişlerin erken 

kaybına neden olmaktadır. Kemik desteğinin oldukça azalmış olduğu bu bireylerde, 

özellikle santral ve lateral dişlerin ağızda korunmasına yönelik hasta mutlaka 

bilgilendirilmeli ve koruyucu, önleyici tedaviler ile bu dişlerin ağızda kalması 

sağlanmalıdır.(67) Bu hastalarda dudak cerrahisi uygulamaları esnasındaki 

premaksillaya uygulanan basınç ve sonrasında oluşan skar dokusu sebebi ile, santral 

keser dişlerde palatinale devrilme görülebilmekte ve bunun sonucu olarak anterior 

çapraz kapanışlar meydana gelebilmektedir. (68, 69) 

2.6.5. Sosyal ve Psikolojik Problemler:  

DDY’li bireyler, küçük yaşlardan itibaren fiziksel görünümleri ve konuşma şekilleri 

ile ilgili çevrelerinden gördükleri tepkilere bağlı olarak diğer bireyler tarafından 

yargılanma ve takdir edilmeme gibi olumsuz tepkilerle karşı karşıya kalmaktadır. 

Bütün bunlar bu bireylerin sosyal hayata adaptasyonlarını zorlaştırmaktadır. Bu 

çocukların ideal bir sağlık hizmeti alabilmeleri için, doğumlarından yetişkinliklerine 

kadar psikolog, konuşma terapisti, oral ve maksillofasiyal cerrah, pedodontist, kulak, 

burun, boğaz uzmanı ve ortodontistlerden oluşan bir ekip tarafından, multidisipliner 

bir yaklaşımla tedavi edilmeleri gerekmektedir. Doğumla başlayıp, hastanın büyüme 

ve gelişiminin bitimine kadar devam eden tedavi sürecinde, düzgün bir fonksiyonel 

yapı kazandırılmasının yanı sıra, tatmin edici estetik sonuçların elde edilmesi olumlu 

vücut imajı oluşturulması bakımından oldukça önemlidir. (70, 71) 

2.7. Dudak Damak Yarıklarında Tedavi 

Bu hastalarda tedavi doğumlarından itibaren başlamaktadır ve DDY’de ortaya çıkan 

çok yönlü ve komplike problemler, bu tür olguların tedavisi, farklı uzmanlık 

dallarından hekimlerin bir araya gelerek ortaklaşa çalışmasıyla gerçekleştirilmesini 

zorunlu kılar.  

DDY ile doğan bireylerin tedavisi, çok sayıda tedavi işlemini içermektedir. Bugün 

dünyanın değişik merkezlerinde değişik tedavi sıralamaları ve tedavi biçimleri 

uygulanmaktadır ve dünyaca netleşen bir standardı yoktur. Doğumdan itibaren ilk 3 

aylık dönem genellikle cerrahi işlem içermeyen dönemdir. DDY’li bebeklerde defekte 
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bağlı olarak gelişmiş malpoze olan alveoler arkların yeniden konumlandırılması 

amacıyla doğumun hemen sonrasında (primer cerrahi onarımı öncesi) Nazoalveolar 

şekillendirme (NAŞ) apareyi uygulanmaktadır (şekil 2.7). Bu tür tedaviler “erken 

maksiler ortopedik tedavi” olarak adlandırılmakta olup başarılı bir yarık dudak damak 

cerrahisi için en uygun iskeletsel alt yapının oluşturulmasına yardımcı olmaktadır.(72) 

 

 
Şekil 2.7 Nazoalveoler şekillendirme 

Cerrahi olarak dudağın ve damağın 3.-12. aylarda kapatılmasını takiben bu hastalar 

belirli aralıklar ile tedavi ekibi tarafından izlenmekte olup konuşma, işitme 

fonksiyonları ve diş gelişimleri takip edilmektedir. DDY’li bireylerde ortodontik 

tedavi bireyin çiğneme, konuşma, yutma fonksiyonları ve estetik görüntüsü 

nedeniyle çok önemlidir. Gerek yarığa bağlı gelişen gerekse defektin onarımı 

sonrası oluşan skar dokusunun büyümeyi kısıtlaması nedeniyle diş dizilim 

bozuklukları ve üst çenede her üç yönde gelişim bozuklukları oluşabilmektedir. 

Bu problemler ortodontik ve/veya dentofasiyal-ortopedik tedavi yaklaşımları ile 5-

15 yaşları arasında düzeltilebilmektedir.(71, 73) Bu dönemde ayrıca, sekonder 

olarak alveoler greft uygulaması ve sekonder dudak/burun düzeltmeleri 

yapılabilmektedir. Alveoler greft uygulaması sonucunda, yarığa komşu olan veya 

yarık hattı üzerinde sürmesi beklenen dişler onarılan yarık bölgesine doğru 

sürdürüle bilmektedir.(74) 

Büyüme potansiyeli biten DDY’li bireylerde ise üst çenenin sadece ortodontik 

tedavi ile ön-arka yönde ileri alınması mümkün olmadığından ortognatik cerrahi 

tedavi uygulanmaktadır.(75, 76) 
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Ortodontik-dentofasiyal ortopedik ve/veya ortognatik cerrahi tedavi sonrasında 

bazı bireylerde protetik tedavi yaklaşımı gerekli olabilmektedir. Protetik tedaviler, 

eksik dişlerin restorasyonu dışında, ortodontik tedavinin yetmediği durumlarda 

okluzyonun düzeltilmesi, cerrahiye dirençli oronasal fistülün kapatılması, 

konuşma ve çiğneme fonksiyonlarının tamamlanması ve estetik amaçlar ile de 

tedavinin çok önemli parçasını oluşturmaktadır. 

2.8. Diş Çürükleri 

2.8.1. Tanım 

Diş çürüğü oral floradaki mikroorganizmaların aktivasyonu sonucu, diş yapısını 

oluşturan hidroksiapatit kristallerinin yıkılmasıdır. Bu süreçte oluşan kavite, mine 

yüzeyinde demineralizasyon alanları şeklinde başlar, dentin ve pulpaya doğru 

ilerlerler. 

Çürük oluşumu, 1890 yılında Miller tarafından asidojenik teori ile 

açıklanmıştır.(77) Bu teoriye göre; diyetle alınan şeker, dental plak içindeki 

mikroorganizmalar tarafından fermante edilerek organik aside dönüşür ve bu asit 

mine yüzeyindeki pH’yı minenin çözülmesi için gerekli kritik pH seviyesinden 

daha düşük düzeye getirir. Mine diş yüzeyi asite karşı dirençli olduğundan 

demineralizasyon minenin 10-15 mm daha iç kısmında meydana gelir. 

Eğer ortamda şeker fazla değilse, Ca ve P ile süper satüre olmuş ve HCO3 gibi asidi 

tamponlayan ajanlar içeren tükürük plak içine diffüze olur ve asidi nötralize ederek 

hasar gören mineyi tamir eder. Bu mekanizmada remineralizasyon olarak adlandırılır. 

Demineralizsyon, remineralizasyondan daha fazla ise çürük ilerlemeye devam 

eder.(77-79) 

Diş çürüğü oluşumunda; mikroflora (diş plağındaki oral bakteriler), diyet (fermente 

olabilen karbonhidratların bulunması), konak (mevcut diş yapısı) ve zaman bir arada 

bulunmaktadır. Çürüğe karşı koruyucu faktörler arasında ise tükürük, oral hijyen ve 

flor (F) yer almaktadır(80). Diyetle alınan karbonhidrat ve konak faktörünün plaktaki 

karyojenik bakterilerle etkileşimi ne kadar fazla olursa, ortaya çıkan asitin, diş sert 

dokuları üzerindeki yıkıcı etkisi de o kadar fazla olur. Şekil 2.8’de, çürük oluşumunda 

tüm etkenleri bir arada buluşturan diş çürüğü oluşumu modeli gösterilmektedir (81) 
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Şekil 2.8 Çürük oluşum modeli (81) 

Çürük oluşumunda birçok risk faktörü olduğundan dolayı, bir kişinin çürük riski 

zamanla değişebilir (Şekil 2.9). Fiziksel ve biyolojik risk faktörleri arasında; yetersiz 

tükürük akışı ve bileşimi, çok sayıda karyojenik bakteri, yetersiz F alımı, dişeti 

çekilmesi, immünolojik bileşenler, özel sağlık bakımı ihtiyacı ve genetik faktörler yer 

alır. Davranışsal faktörler arasında; kötü ağız hijyeni, kötü beslenme alışkanlıkları, 

diğer faktörler arasında ise; yoksulluk durumu, eğitim seviyesi, ortodontik tedavi ve 

uygun yapılmamış protezler vb. bulunur.(82)  

2.8.2. Bireysel Faktörler 

Çürük Oluşumunda Diş ile İlgili Faktörler 

Dişlerin morfolojik yapısındaki bozukluklar, çapraşıklıklar, ara yüzeylerdeki 

retansiyon alanları, derin pit ve fissür yapıları, yüzey özellikleri, dişteki kristallerin 

yapısı, şekli ve dizilimi çürük oluşmasında önemli rol oynamaktadır.(79, 81) 

Çocuk ve yetişkinlerde görülen diş çürüklerinin önemli kısmını, pit ve fissürlerde 

oluşan ve hızlı bir şekilde ilerleyen pit ve fissür çürükleri oluşturmaktadır.(83) Oklüzal 

yüzeylerdeki pit ve fissür çürüklerinin görülme sıklığının, diş sürmesini takip eden ilk 

4 yıl içerisinde en yüksek seviyede olduğu bilinmektedir.(84) Oklüzal pit ve fissürlerin 

karmaşık yapıları nedeniyle, bu bölgelerde bakteri ve yiyecek artıkları birikmekte ve 

mekanik temizlik zorlaşmaktadır.(85) 



19 
 

Süt dişlerinde mine tabakasının daha ince olması nedeniyle, daimi dişlere göre çürük 

sıklığı daha fazladır. Süt ve daimi dişlerin mineral yapılarındaki karbonat içeriklerinin 

farklı olması, süt dişlerinde çürüğün daha hızlı ilerlemesine neden olabilmektedir (86)  

Mine prizmalarının uzun akslarının diş yüzeyine dik uzanması dişin çürüğe olan 

yatkınlığını artıran önemli faktörlerdendir. Dişler sürdükten 1-2 yıl sonra yapılarındaki 

Ca ve PO4-3 iyonlarının artmasına bağlı olarak mine geçirgenliğinin azalması ile dişler 

çürüğe daha dayanıklı hale gelir.(87) 

 

Şekil 2.9 Diş çürüğünün başlaması için gerekli faktörlerin şematik gösterilmesi 

2.8.3. Çürük Oluşumunda Tükürük ile İlgili Faktörler 

Tükürük; major tükürük bezleri olan parotis, submandibular, sublingual tükürük 

bezleri ve çok sayıdaki minör tükürük bezlerinden (yanak, dudak, sert ve yumuşak 

damak, dil mukozasın) salgılanan ve otonom sinir sistemi kontrolünde olan kompleks 

bir sekresyondur.(88) Erişkinlerde ortalama günlük tükürük sekresyonu 1000-1500 

mL arasındadır. Toplam tükürük sekresyonunun %70’i submandibüler bez, %25’i 

parotis bezi ve %5’i sublingual bez tarafından salgılanır. Submandibüler, sublingual 
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ve minör tükürük bezlerinde yüksek miktarda müsin ve düşük miktarda amilaz 

bulunurken; parotis bezinde yüksek miktarda amilaz (%20), prolin (%60) ve 

fosfoprotein (statherin) (%7) bulunmaktadır. Minör tükürük bezleri toplam tükürük 

sekresyonuna çok az miktarda katkı sağlar. 

Tükürüğün temel yapısının %99'unu su ve %1’ini organik ve inorganik bileşenler 

oluşturmaktadır. Organik bileşenlerini; lipidler, proteinler, karbonhidratlar, amilaz, 

lipaz, prolin, Ig A, Ig G, Ig M, NonIg aglütinin, beta kreatinin, laktoperoksidaz, 

laktoferrin ve hormonlar oluşturur. İnorganik bileşenlerini ise; HCO3, PO4-3, P, Na, 

Cl, K, SCN, Mg, F ve Ca oluşturur.(89, 90) Bu organik ve inorganik bileşenlerinin 

miktarları; kişiye, yaşa, cinsiyete, sistemik hastalıklara, kullanılan ilaçlara, 

beslenmeye bağlı olarak değişkenlik göstermektedir.(91) 

Tükürük; serömüköz içeriği sayesinde tüm oral kaviteyi kaplayıp irritanlara karşı 

koruyucu bariyer görevi göstermektedir. Ağızdaki plak içerisinde üretilen litik 

enzimler, çeşitli kimyasallar ve mukozayı irrite edebilecek fizyolojik çiğneme 

kuvvetlerine karşı tükürüğün mükemmel bir kayganlaştırıcı ve yüzey kaplayıcı özelliği 

de vardır.(92) 

Tükürüğün içerisinde yer alan prolinden zengin protein, Ca, PO4-3, statherin dişin 

remineralizasyonunu sağlarken, demineralizasyonu engelleyen Ca, PO4-3 ve müsin 

bulunmaktadır. Prolinden zengin protein ve müsinler sayesinde kayganlık ve 

viskoelastiklik özelliği vardır. Bikarbonat, PO4-3ve proteinler ile tamponlama 

fonksiyonunu sağlanmaktadır. Peroksidaz, laktoferrin, lizozim, histatin, müsin, 

aglütinin ile antibakteriyel; müsin, laktoferrin, peroksidaz ve immünglobulinler ile 

antiviral özellik kazanır. Tat almayı; su, protein, elektrolitler gerçekleştirmektedir. 

Sindirime ise amilaz, lipaz ve proteaz ile katkıda bulunmaktadır.(93) 

Tükürüğün dişin bütünlüğünü sağlama fonksiyonu ve diş çürüğü oluşumundaki 

önleyici etkileri vardır; 

 a) Tükürük, erüpsiyon sonrası dişin olgunlaşması için gerekli olan mineralleri 

sağlar.(92) 

 b) Tükürükte, yeterli miktarda Ca ve P iyonlarının bulunması dişin 

çözünürlüğüne engel olur. Tükürüğün Ca ve P zengin olması, başlangıç çürük 

lezyonları ve mine demineralizasyon zonlarının remineralizasyonunu sağlar. 
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Araştırmacılar uyarılmış tükürüğün iyi remineralizasyon yapabileceğini 

göstermişlerdir.(92)  

c) Tükürük glikoproteini bir film şeklinde mine yüzeyine çökerek pelikıl 

meydana getirir ki, bu oluşum bariyer görevi görür ve dişten mineral kaybını 

ve dişe asit düfüzyonunu önler. Bir kısım tükürük proteinleri ise, yüzeysel 

remineralizasyona neden olurlar. Bunlar, statherin, asidik prolinden zengin 

proteinler ve fosfoproteinlerin bir kısmıdır.(92) 

Staterin bir polipeptittir. Molekül ağırlığı 5380'dir ve 43 aminoasit ihtiva eder. 

Tükürükte staterinin bulunması, Ca ve P tuzlarının çökmesine engel olur ve 

erken çürük lezyonunun remineralizasyonunu sağlar. 

d) Antibakteriyel özellik sağlar. 

2.8.4. Çürük Oluşumunda Mikroorganizmalar ile İlgili Faktörler 

Ağız içerisinde farklı ekolojik ortamlarda yaşayan çok sayıda mikroorganizma vardır. 

Oral kavitede 300’den fazla türde bakteri mevcuttur. Bu bakteriler birbirlerine 

fizyolojik, metabolik ve fiziksel etkileşimler aracılığıyla bağlanırlar. Bakteriler, çürük 

lezyonunun oluşması ve ilerlemesinde temel elemanlardır.(94) 

Diş çürüğünün temel sebebinin, dental plakta yer alan karyojenik mikroorganizmaların 

varlığından kaynaklandığı düşünülmektedir. Karyojenik bakterileri diğer 

bakterilerden ayıran özellikler; fermente olabilen şekerleri, diğer plak bakterilerine 

göre daha hızlı bir şekilde kullanarak asit oluşturmaları, ekstraseküller ve intaseküller 

polisakkarit üretmeleri ve asidik ortam koşullarına dayanıklı olmalarıdır.(95, 96) 

Yapılan birçok çalışmada, çürük oluşumunun Streptokokus (S) (S. mutans, S. sobrinus 

vb.) kolonizasyonları ile başlayan ve laktobasillerin de eklenmesiyle devam eden bir 

süreç olduğu gösterilmiştir.(97-99) Aktinomiçes türlerinin çürük başlangıcı ile, 

bifidobakterium türlerinin ise çürüğün ilerlemesiyle ilişkili olduğu bulunmuştur. 

Ayrıca diş çürüğü patogenezinde Candida (C) türlerinin (C. albicans) de aktif rol 

oynayacağı düşünülmektedir.(100, 101) 

Oral Streptokoklar 

Ağız mikroflorasının büyük bir kısmını oluştururlar. Tükürükte %46, dilde %45, dişeti 

oluğunda %29 ve supragingival dental plakta %28 oranında bulunmaktadır.(102) Oral 
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streptokoklar S. Mutans, S.Salivarius, S.Milleri ve S.Oralis olmak üzere dört ana gruba 

ayrılmıştır.(85) Oral streptokokların belirlenmiş türleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.1. Oral Streptokoklar ve alt türlerinden bazıları 
 

Mutans grup Salivarius grup Anginosus grup Mitis grup Sangius Grup 

S. mutans 

S. sobrinus 

S. cricetus 

S. rattus 

S. ferrus 

S. macacei 

S. downei 

S. salivarius 

S. vestibularis 

S. infantarius 

S. constellatus 

S. intermedius 

S. anginosus 

S. mitis 

S. sangius 

S. gordonii 

S. oralis 

S. sanguinis 

S. parasanguinis 

S. gordonii 

 

STREPTOKOKUS MUTANS-GRUBU (Mutans Streptococci) 

S. mutans ilk defa 1924’ de Clark tarafından insan dişinden izole edilmiştir. Plağın 

yaşına ve diyetine bağlı olmaksızın dental mikrofloradaki en baskın mikroorganizma 

türüdür. Diş çürüğünün başlamasının ve ilerlemesinin temel sorumlusudur  

Fakültatif anaerop olup, üremesi için gerekli en ideal sıcaklık 370 C’dir. Günümüzde 

hücre duvarındaki karbonhidrat antijenlerine göre mutans streptokokların 8 serotipi 

ayırt edilmiştir. C serotipi, çürük yapıcı bir bakteride olması gereken bütün özellikleri 

taşır ve insan mikroflorasının yaklaşık %70-100’ünü oluşturur. S. mutanslar, 

çoğunlukla dişin yüzeyindeki retansiyon bölgelerinde kolonize olurlar. Oral mukoza 

yüzeylerinde ise, daha az oranda yerleşirler.  

S. mutans, suda çözünmeyen ekstrasellüler dekstranlar sentezleyerek, bakterilerin diş 

yüzeyine tutunmasını sağlar ve diyet ile alınan sakkarozu laktik asite fermente ederek 

mine matriksinin çözünmesine neden olur. Glikozil transferaz enzimiyle sakkarozu 

glikoz ve fruktoza dönüştürür. Glikoz zincirleri glukan (dekstran), früktoz zincirleri 

ise fruktan (levan) olarak tanımlanır. Özellikle glukanlar yapışkan yapıda oldukları 

için dişler üzerine ve birbirlerine rahatlıkla yapışabilirler, plak geçirgenliğini 

değiştirerek karyojeniteyi arttırırlar. Ayrıca tükürüğün tamponlayıcı ve koruyucu 

fonksiyonunu da etkilerler.(96) 
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Laktobasiller 

Laktobasiller, oral mikrofloranın sadece %1'ini oluşturan, dallanmamış, düzenli Gram 

(+) rodlardır. Besi yerinde büyük beyaz koloniler oluştururlar. Ağız mukoza 

membranında özellikle dilde yerleşir.(103) Spesifik karyojenik mikroorganizma 

olarak belirlenen ilk mikroorganizma Laktobasildir.(8) 

Laktobasil cinsi hetorojen bir gruptur.(104) Laktobasil türleri arasında çürükle en fazla 

ilişkili bulunan L. acidophilus ve L. casei’dir. Laktobasil türlerinin bazıları Tablo 

2.2’de özetlenmiştir. 

Tablo 2. 2. Laktobasil türleri 
 

Laktobasil türleri 

L. salivarius 

L. oris 

L. gasseri 

L. plantarum 

L. rimae 

L. casei 

L. acidophilus 

L. brevis 

L. fermantım 

L. ulii 

 

Laktobasillerin en önemli özelliği, asit yapmaları, ortamın pH'sını düşürmeleri ve bu 

düşük pH'lı ortamda, canlılıklarını sürdürebilmeleridir. Aside karşı yüksek tolerans 

gösterirler ve pH 4'te bile büyümelerini sürdürebilirler. Büyümenin gerçekleşmesi için 

en uygun pH, nötral pH civarıdır. Oral bakteriler arasında, 5-5,5 veya daha düşük pH 

değerlerinde en asidojenik bakteri grubu, Laktobasillerdir.(105, 106) Ortam pH’sının 

aşırı düşmesi streptokokların üremesini durdurarak, laktobasillerin ön plana çıkmasını 

sağlar.(106) Laktobasillerin hücre yüzeyinde, kristal yapıda, “S tabakası” denilen, 

protein bir tabaka bulunur ve bu yüzey bakteriye hidrofobik özellik sağlar. 

Laktobasiller çevresel değişikliklere uygun olarak yüzey hidrofobikliğini adapte 

edebilirler. 

2.8.5. Çürük Oluşumunda Dental Plak ile İlgili Faktörler 

Dental plak; ölü epitel hücreleri, materia alba, gıda artıkları, nötrofil gibi hücreler ve 

bakterilerden oluşan yumuşak bir birikintidir. Çürük ile diş yüzeyinde izlenen plak 
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arasında doğru orantılı bir ilişki vardır. Çürükler, dental plağın tabanında başlayıp 

oradan ilerlemektedir.(107) Diş plak biyofilmi, tükürüğün yıkayıcı ve tamponlayıcı 

özelliğini engelleyerek, asidojenik mikroorganizmalar tarafından oluşan organik 

asitlerin diş yüzeyine uzun süre etki etmesine neden olarak çürük oluşumuna yol açan 

en önemli faktördür.(108) 

2.8.6. Çürük Oluşumunda Beslenme ile İlgili Faktörler 

Diyette mevcut olan karbonhidratların asidojenik mikroorganizmalar tarafından 

fermantasyonu sonucu açığa çıkan asit, mineyi ve/veya dentini çözerek diş çürüklerine 

neden olur. Şeker içeren besinlerin karyojenik potansiyeli; karbonhidratların tipi ve 

miktarı, içerdiği koruyucu bileşenleri, fiziksel ve kimyasal özellikleri gibi birçok 

faktöre bağlıdır. (109) Alınan karbonhidratların formuna bağlı olarak diş yüzeyinde 

kalma süresi değişmektedir. Sıvı formdaki gıdalar ve içecekler, ağız boşluğundan çok 

hızlı bir şekilde geçtiklerinden dolayı diş yüzeylerine çok kısa süreli olarak temas 

ederler. Şekerli içecekler, eğer ağız ortamında uzun süre boyunca bekletilirse veya 

sürekli olarak yudumlanırsa, çürük oluşumu riskini arttıracaktır. Yapışkan 

yiyeceklerin de karyojenik potansiyelleri oldukça fazla olduğu için, mümkün 

olduğunca bu tip yiyeceklerden kaçınılmalıdır. Ayrıca, yatmadan önce tüketilen 

şekerli içecekler ve/veya yiyecekler, uyku boyunca tükürük akışının az olması ve ağız 

ortamının sürekli düşük pH seviyelerinde olması nedeniyle çürük riskini 

arttırmaktadır. (110) 

Protein, yağ, P, F ve Ca içeren yiyecekler ise çürük aktivitesini azaltır. Proteinler 

tükürükte bulunan üre düzeyini arttırarak tamponlama kapasitesinin artmasını 

sağlarlar. Protein ve yağın birlikte alındığı diyette çürük aktivitesinin azaldığı 

bildirilmiştir. (111) 

2.8.7. Çürük Oluşumunda Zaman ile İlgili Faktörler 

Zaman, diş çürüklerinin oluşumu ve ilerlemesinde ana faktörlerden biridir.  Rafinerize 

edilmiş bazı besin maddeleri, dişlerin oklüzal ve aproksimal yüzeylerine yapışarak 

ağız ortamında daha uzun süreler boyunca kalacağından, oral bakterilerin kompleks 

karbonhidratları basit karbonhidratlara (sükroz) dönüştürebilmesi için yeterli zaman 

olacak ve böylelikle çürük lezyonları kolaylıkla başlayarak ilerleme 

gösterecektir.(112) 
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2.9. Çürüğün Şiddet Derecesini Belirleyen İndeksler 

DMFT İndeksi; Toplumdaki ağız- diş sağlığı düzeyini göstermek için kullanılır. 

Daimi dişlerde çürük diş “D” (decay) ile, çürük nedeniyle çekilmiş kayıp diş “M” 

(missing) ile, dolgulu diş de “F” (filled) ile gösterilir. Dişin üzerinde birden fazla 

yüzeyde çürük ve/veya dolgu olması önemli değildir. Kronla kaplanmış dişler dolgulu 

diş olarak kabul edilir. DMFT indeksinde yer alan F bileşeni incelenerek toplumun ne 

kadarının diş hekimliği hizmetlerinden yararlandığı anlaşılabilir. Toplumun diş sağlığı 

düzeyi, tedavi gereksinimi, hizmetlerden yararlanma düzeyi, hizmetin 

planlanmasındaki öncelikler bu bileşen kullanılarak saptanabilmektedir.(113) 

DMFS İndeksi; Diş yüzeyleri esas alınarak hesaplanan bir indekstir. Kişi başına  

düşen  diş çürüğü ve sonuçlarından etkilenmiş diş yüzey sayısı olarak ifade edilir.(113) 

dft İndeksi; DMFT indeksinin süt dişleri için hesaplanan şeklidir. dft grubu indeksi 

hesaplanırken eksik olan dişler hesaplamaya katılmazlar. Çünkü süt dişlerinin hangi 

nedenden dolayı kaybedildiğini teşhis etmek zordur ve hata olma olasılığı yüksektir. 

Bu nedenle muayenede çürük ve dolgulu  dişlerin  sayısı hesaplanır.(113) 

dfs İndeksi; df indeksinin etkilenmiş yüzey sayısına göre hesaplanan şeklidir 

 

2.10. Çürük Aktivite Testleri 

Çürük riski, belli bir zamanda bir kişinin ne ölçüde çürük lezyonları gelişme tehlikesi 

ile karşı karşıya olduğudur. Diş çürüğü riski tek başına klinik gözlemle 

değerlendirilemez. Diş çürüğünün multifaktöriyel bir etiyolojisi olup bu faktörlerden 

her birinin etkinliği kişiden kişiye değişmektedir. Bireysel olarak çürük profilaksisi 

yapılabilmesi için bireyin çürük risk faktörlerinin değerlendirilmesi gerekmektedir. Bu 

değerlendirme de bireyin sosyal durumu, genel sağlığı, diyet ve fluorid anemnezleri, 

klinik muayenesi ve çürük aktivite testlerine dayanmaktadır.(114) 

Çürük Riskinin Belirlenmesinde Kullanılan Başlıca Çürük Aktivite Testleri:  

1.Tükürük akış hızı  

2.Tükürük tamponlama kapasitesi  
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3. Mikrobiyolojik testler: Bu testler, tükürük veya plakta yapılmaktadır. 

Başlıcaları:  

a) S. Mutans sayımı  

b) Laktobasil sayımı 

2.10.1. Tükürük Akış Hızı 

Tükürük akış hızı, tükürük bezleri tarafından birim zamanda üretilen, mililitre/dakika 

(ml/dk) veya gram/dakika (g/dk) olarak tanımlanan tükürük miktarıdır. Tükürük; 

tatlandırıcılar ve çiğneme gibi duyusal uyaranlarla salgılanan uyarılmış tükürük ve 

çeşitli uyaranlar (yiyecek, çiğneme vb.) olmadan salgılanan uyarılmamış tükürük 

olarak sınıflandırılabilir.(91) Tükürük akış hızının azalması hipsalivasyon, artması 

hipersalivasyon olarak adlandırılmaktadır. 

Bireylerde tükürük akışının azalması, azalma miktarına bağlı olarak hiposalivasyon 

veya kserostomi olarak tanımlanır. 

Tükürük akış hızını azaltan nedenler; 

 Tükürük bezi taşları, 

 Tükürük bezlerinin benign ve malign tümörleri, mikrobiyal infeksiyonları, 

 Bazı ilaçlar (antikolinerjik, antihistaminik, antihipertansif, anti-parkinson, 

antiepileptik, sedatif, trankilizan, antidepresan grubu, kemoterapi ilaçları), 

 Radyoterapi ve radyoizotop tedavisi, 

 Amiloidozis, 

 Bell’s palsy, 

 Kistik fibrozis, 

 Diyabet, 

 Graft-versus-host hastalığı, 

 Granülomatöz hastalıklar (sarkoidoz, tüberküloz), 

 AIDS,  

 Romatoid artrit, 

 Son evre karaciğer hastalığı, 

 Malnütrisyon (anoreksia, bulimia, dehidratasyon), 

 Sjögren sendromu, 

 Tiroid bezi hastalıkları, 

 Psikolojik hastalıklardır.(93) 
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Tükürük akış hızının azalmasına bağlı olarak; yutma, konuşma ve çiğneme güçlüğü, 

ağız kokusu, tat almada azalma, ağız florasının bozulması sonucu ortaya çıkan fırsatçı 

organizmaların artması, çürüklerin ve periodontal hastalıkların ortaya çıkması gibi 

komplikasyonlar görülmektedir.(115) 

Hipersalivasyon, artmış tükürük salgı miktarıdır. Pityalizm veya sialore olarak da 

tanımlanan hipersalivasyon, fizyolojik veya patolojik nedenlerle olabilir. 

Tükürük akış hızını artıran nedenler; 

 Nöromusküler disfonksiyon (en sık nedeni), 

 Duyu/motor disfonksiyon, 

 Bazı ilaçlar (parasempatomimetik, muskarinik agonist, antipsikotik, sedatif, 

kolinerjik grubu), 

 Dişlenme dönemleri, 

 Mukozal ülserasyonlar (aftöz ülserler), 

 Serebrovasküler olay, 

 Parkinson hastalığı, 

 Gastroözofajiyal reflü, 

 Hiperhidrasyon, 

 Obstrüktif özofajit ve 

 Uyumsuz protezler yer almaktadır. 

 

Ayrıca ışık, koku alma, sevilen bir yiyeceğin görülmesi veya düşünülmesi gibi 

psikolojik uyarılar, ağır metal zehirlenmeleri, bulantı-kusma, bağırsak parazitleri 

ve mekanik uyaranlar (dental aletler gibi) da sekresyonun artmasına neden 

olmaktadır. Hipersalivasyonun şiddetli olduğu durumlarda, parsiyel veya total 

hava yolu obstrüksiyonuna oluşabilir. Aynı zamanda fungal ve bakteriyel 

infeksiyonlarla sonuçlanabilen perioral travmatik irritasyonlara da rastlanır.(116) 

Tükürüğün çürük oluşma sürecinde asıl etkisi akış hızı ile olmaktadır.(117) 

Tükürük akış hızı, tükürüğün tamponlama ve klirens gibi karyostatik 

fonksiyonunu etkilediğinden dolayı, en önemli parametrelerden biri olarak kabul 

edilir. Yapılan çok  sayıda çalışmada, çeşitli ilaçların (antihistaminikler, 

antihipertansifler, antidepresanlar vb.) kullanımından sonra, tıbbi durumları olan 

hastalar arasında (özellikle otoimmün hastalık olan Sjogren sendromu) ve baş, 

boyun radyoterapisi gören hastalarda düşük bir tükürük akış hızı ile ilişkili olarak 
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yüksek çürük prevalansı, insidansı ve aktivitesi gözlenmiştir.(115, 118) Tükürük 

akış hızı arttığında, Ca, P ve OH- iyon konsantrasyonu da artış gösterir. Bu durum, 

dişleri demineralizasyondan koruyup, remineralizasyonun sağlanmasında 

önemlidir.(119)  

Uyarılmamış Tükürük Akış Hızı 

Uyarılmamış tükürük sekresyonu; %65 oranında submandibular bezden, %20 

oranında parotis bezinden, %7 ila 8 oranında sublingual bezden ve %10'dan daha 

düşük miktarlarda ise çok sayıda bulunan minör tükürük bezlerinden 

sağlanmaktadır.(89) Uyarılmamış tükürük akış hızı miktarları Tablo 2.3’de 

gösterilmektedir. 

Uyarılmamış tükürük akış hızının değerlendirilmesinde iki yöntem 

kullanılmaktadır.(120) 

1) Hastadan öne doğru eğilerek oturması, ağzında tükürüğü biriktirmesi ve 5 dakika 

boyunca dakikada bir kez olmak üzere bir kap içerisine tükürmesi istenir. Toplanan 

tükürük ml/dk olarak hesaplanır. 

2) Ufak bir pamuk pelet steril presel ile tutularak dişlere temas etmeden ağız boşluğuna 

yerleştirilir ve tükürük iyice emdirilir. Bu pamuk pelet kap içerisine alınır ve 

bastırılarak emdiği tükürük sızdırılır. Uyarılmamış tükürük akış hızı ml/dk olarak 

hesaplanır. 

Tablo 2.3. Uyarılmamış tükürük akış hızı (120). 
 

Hiposalivasyon Düşük Normal 

<0.1 ml/dk 0.1-0.25 ml/dk arası 0.25-0.35 ml/dk arası 

 

Uyarılmış Tükürük Akış Hızı ve Hesaplanması 

Uyarılmış tükürük akış hızı, bir stimülan uygulanması (örn: parafinli sakız 

çiğnetilmesi) sonrasında elde edilen tükürük miktarının ml/dk olarak 

hesaplanmasıdır.(120) Uyarılmış tükürük sekresyonunun çoğunluğunu parotis bezi 

sağlamaktadır.(89) Uyarılmış tükürük akış hızı miktarları Tablo 2.4’de 

gösterilmektedir. 

Uyarılmış tükürük örneğinin toplanmasında iki yöntem kullanılmaktadır.(120) 
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1) Hastaya parafin ya da şekersiz sakız çiğnetilir, oluşan ilk tükürüğün yutulması ve 

daha sonra 5 dakika boyunca her 30 sn’de bir kaba tükürmesi istenir. Toplanan tükürük 

ml/dk olarak hesaplanır. 

2) Dilin laterodorsal yüzeyine %2’lik sitrik asit her 30 saniyede bir 2 dakika 

uygulandıktan sonra oluşan tükürüğü hastanın tükürmesi istenir ve ml/dk cinsinden 

hesaplanır. 

 
Tablo 2.4. Uyarılmış tükürük akış hızı(120) 

 

Hiposalivasyon Düşük Normal 

<0.7 ml/dk 0.7-1.0 ml/dk arası 1.0-3.0 ml/dk arası 

 

2.10.2. Tükürük pH’sı 

Tükürük pH’sı 6,5-7,5 arasında değişmektedir.(121) Tükürük ilk salgılandığında pH 

hafif   asidiktir, fakat artan tükürük akışı ile birlikte HCO3 seviyesi artacağından pH da 

yükselir. Tükürük pH’sı kişiler arasında ve günün farklı saatlerinde değişiklik 

gösterebilir. Tükürük salgılanma miktarını takiben sabah ve gece saatlerinde tükürük 

pH’sı en düşük seviyelere ulaşır. Diş yüzeyinde bulunan sıvının, hidroksiapatite göre 

doymamış olduğu ve mineden kalsiyum fosfatın ayrılmasına izin veren pH’ya kritik 

pH (5,5 ve bunun altı) değeri denir. Tükürük pH’sı, kritik pH’nın altına indiği zaman 

diş minesinde çözünmeler başlar. Bu da dişlerde çürük oluşumuna neden olmaktadır. 

Tükürük pH ölçümünde iki yöntem kullanılmaktadır.(121) 

1) İndikatör ile pH ölçümü; kullanılan en pratik yöntemdir. İyonize halde zayıf 

asidik yapıda olan indikatörler, pH’a bağlı olarak renk değiştirir. 

2) Elektriksel yol ile pH ölçümü; pH metre kullanılarak yapılır. İçerisinde 1 mol 

(M) hidrojen HCl emdirilmiş platin elektrot bulunur. Elektrik iletkenliği olan özel 

bir camdan yapılmıştır ve duvarları incedir. Cam elektrot ve standart kalomel 

birlikte bir hücre oluşturur. Bu hücrenin sabit ısıda elektromotiv kuvveti, cam 

elektrotun içinde bulunduğu solüsyonun H+ iyonu seviyesine bağlıdır. 

2.10.3. Tükürük Tamponlama Kapasitesi 

Ortamdaki H+ ve OH iyonlarına bağlı olarak değişebilen pH değişikliklerine karşı 

direncin gücüne, Tamponlama Gücü (Kapasitesi) denir. Kan gibi vücut sıvılarında 
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olduğu kadar, tükürük ve dental plaktaki pH değişiklikleri ve tamponlama kapasitesi 

çok önemlidir. 

Tükürüğün diş çürüklerinden korunmada en önemli fonksiyonlarından biri de ağız 

içinde oluşan organik asitlerin nötralize edilmesi ve tamponlanmasıdır. Tükürüğün 

pH'sı 6,5-7,5 arasında değişmektedir. Ağıza alınan fermente edilebilen karbonhidratlar 

karyojenik mikroorganizmalar tarafından asitlere dönüştürülerek bakteri plağının 

pH'sını 4,5-5’e hatta daha da aşağı düşürmektedir. Bu sırada tampon komponentleri 

asitleri tamponlamaya çalışmaktadır.(122) 

Tamponlama kapasitesi iki yöntem ile tespit edilebilir;(121) 

1) Ericsson yöntemi; toplanan tükürüğün 1ml’si başka bir kaba alınır ve üzerine 

uyarılmış tükürükte 3ml 0.005N, uyarılmamış tükürükte 3ml 0.0033N HCl 

eklenir. Kaba hafifçe titreşim hareketi yaptırılarak karbondioksiti uzaklaştırılır. 

Örnekler 10- 20 dakika bekletilip sürenin sonunda pH metre ve pH indikatörü 

aracılığıyla pH ölçümü yapılır.  

2) “Dentobuff strip” yöntemi; bu yöntemde özel kitler kullanılır. Kitlerin 

içerisinde zayıf bir asit bulunan özel bölmeli kağıtlar mevcuttur. Tükürük kâğıdın 

özel bölmeli kısmında 1 mL uyarılmış bekletilir. Renk ayırımına göre tükürük 

tamponlama kapasitesi belirlenir. Eğer renk sarımsı kahverengi ise pH<4,0 düşük 

tamponlama kapasitesi, yeşil ise pH<4,5-5,5 orta düzeyde tamponlama kapasitesi, 

mavimsi ise pH>6,0 yüksek tamponlama kapasitesi vardır. 

2.10.4. Tükürükte Mikroorganizma Tespit Yöntemleri: 

Tükürükte S. mutans ve laktobasil sayımları mikrobiyolojik testlerin 

başlıcalarındandır.  Ölçümlerde uygulanış kolaylığından dolayı oral kavitede 

mikroorganizma tespitinde stimule olmuş tükürük örneklerinden faydalanılmaktadır. 

Diş yüzeyindeki S. mutans ve mukozadaki laktobasil miktarları ile tükürükte bulunan 

S. mutans ve laktobasil miktarları birbirleri ile ilişkilidir. Bu gerçek, tükürük testlerinin 

temelini oluşturur. 

Genellikle tükürük ve plak örneklerindeki mikrobiyolojik tetkikler geleneksel 

yöntemlerle mikrobiyoloji laboratuvarlarında yapılmaktadır. Bu yöntem, örneklerin 

taşınması ve üretilmesi açısından çeşitli zorluklar içermektedir. Fakat son yıllarda 

hasta başında kolay uygulanan metotları geliştirilerek bu zorluğun önüne geçilmiştir. 
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1975'te dipslide tekniği   denilen   çürük   aktivite   testlerinin   diş hekimliği 

muayenehanelerinde   uygulanabilir   şekli   geliştirilmiştir.   Teknik oldukça basittir. 

Hastadan alınan tükürüğün bir çubuk yardımıyla çürük aktivite testine nakledilmesi 

esasına dayanmaktadır. Sonuçta oluşan basit koloniler çıplak gözle görülebilir 

büyüklüktedir. Bu kolonilerin sayısından çok yoğunluğu ağız durumunu 

değerlendirmede kullanılır.(123) 

  



32 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Araştırmamızın çalışma grubu, A.Ü. Diş Hekimliği Fakültesi, Ortodonti A.D. 

kliniğinde DDY ile tedavisi/takibi devam eden ve ağız-diş sağlığı sorunları nedeniyle 

A.Ü. Diş Hekimliği Fakültesi, Pedodonti A.D. kliniğine yönlendirilen, yaşları 5-14 

arası değişen (ort.:8,94±2,44) 19 kız 31 erkek toplam 50 DDY’li çocuk hastadan 

oluşturulmuştur. Kontrol grubu ise, Akdeniz Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, 

Pedodonti Anabilim Dalı Kliniği’ne genel ağız-diş muayenesi ve tedavisi için 

başvuran, herhangi bir sistemik hastalığı olmayan, yaşları 6-15 arası değişen 

(ort.:9,98±2,32) 24 kız 26 erkek toplam 50 sağlıklı çocuklardan oluşturulmuştur. 

3.1. Etik Kurul Onayı ve Gerekli Resmi İzinler 

Çalışmamız, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun, 

02.09.2021 tarih ve 525 numaralı kararı ile etik açıdan onaylanmıştır (Ek 1). 

Çalışmaya katılan hastalara ve ebeveynlerine yapılacak olan çalışma ayrıntılı bir 

şekilde anlatıldıktan sonra “Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu” ile onamları 

alınmıştır. 

3.2. Çalışma Grubunun Oluşturulması 

Çalışma grubuna dahil edilme kriterleri: 

 0-15 yaş arası, 

 Sendromla ilişkili olmayan DDY olan, 

 Sistemik hastalığı bulunmayan, 

 Sigara kullanmayan, 

 Son 3 ay içinde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ilaç kullanmamış 
(antidepresanlar, psikiyatrik ilaçlar) çocuklar. 

Çalışma grubuna dahil edilmeme kriterleri: 

 Sendromla ilişkili DDY olan, 

 Sadece dudak yarığı bulunan 

 Sistemik hastalığı bulunan, 

 Sigara kullanan, 

 Son 3 ay içinde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ilaç kullanmış 

(antidepresanlar, psikiyatrik ilaçlar) çocuklar. 
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3.3. Kontrol Grubunun Oluşturulması 

Kontrol grubu seçimi: 

 Sistemik olarak sağlıklı olan 

 Son 1 ay içinde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ilaç kullanmamış olan 

 Akdeniz Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Pedodonti Anabilim Dalı 

Kliniğine rutin muayene ve tedavi için başvuran “Bilgilendirilmiş Gönüllü 

Olur Formu” ile onamı kabul eden 

 Sigara kullanmayan hastalar dahil edilmiştir. 

3.4. Klinik İncelemeler ve Araştırmacının Aynı Ölçümü Tekrarlayabilme 

Güvenilirliği 

Çalışma ve kontrol grubunda yer alan hastaların tamamının oral muayene ve 

değerlendirmeleri standardizasyonun sağlanması için tek bir araştırmacı (R.A.) 

tarafından yapılmıştır. Çalışmaya başlamadan önce, Akdeniz Üniversitesi, Diş 

Hekimliği Fakültesi, Pedodonti Anabilim Dalı kliniğine ağız-diş muayenesi ve 

tedavisi için başvuran hastalar arasından rastgele seçilen, yaşları 5-15 arası değişen, 

toplam 14  hastada, çalışma kapsamında yapılacak olan klinik ve mikrobiyolojik 

ölçümler birkaç gün arayla aynı araştırmacı tarafından tekrarlanarak 

değerlendirilmiştir. Yapılan ölçümler arası farklılıklar ICC “Intra-class correlation 

coefficient” istatistiği ile incelenmiş ve korelasyon katsayısı 0,913 olarak 

hesaplanmıştır. Bu değer istatistiksel olarak anlamlı (p=0.001) bulunmuş olup, 

araştırmacının çalışmada kullanılacak olan ölçümleri tekrarlayabilme oranının yüksek 

olduğu kaydedilmiştir. 

3.5. Ağız içi Muayenelerin yapılması 

Çalışmaya dahil olan tüm hastaların anemnez bilgilerinin alınması ve klinik 

muayeneleri, Akdeniz Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Pedodonti Anabilim Dalı 

kliniğinde gerçekleştirilmiştir. Muayene yapıldıktan sonra, çalışmaya dahil edilen her 

çocuğa ve ebeveynine ağız sağlığı durumu ile ilgili bilgilendirme yapılmış ve oral 

hijyen eğitimi verilmiştir. 
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3.5.1. Diş Çürüğü Skorlarının Belirlenmesi 

 DMFT indeksi 

 dft indeksi 

DMFT veya dft hesaplamasında; konjenital eksik dişler, sürmemiş dişler, 

süpernümerer dişler, çürük harici bir sebeple kaybedilmiş dişler, çürük harici 

sebeplerle dolgu yapılmış dişler, normal fizyolojik zamanında düşmüş süt dişleri, 

daimi dentisyonda bulunan persiste süt dişleri değerlendirilmeye dahil 

edilmemiştir(112) 

3.5.2. Gingival İndeks Değerlendirme Yöntemi 

Diş etindeki inflamasyonun derecesini değerlendirmek için çalışmamızda Silness & 

Löe gingival indeksi (GI)  kullanılmıştır(107). (Tablo 3.1.) 

Tablo 3.1. GI değerleri 

0: Sağlıklı dişeti 

1: Hafif iltihap, minimal renk değişikliği ve ödem varlığı, 

ancak sondlamada kanama görülmez. 

2: Orta dereceli iltihap, dişetinde kızarıklık, ödem vardır ve 

sondlamada kanama görülür. 

3: Şiddetli iltihap, belirgin kızarıklık, ödem vardır ve spontan 

kanamaya eğilim görülür. 

 

3.5.3. OHI Değerlendirme Yöntemi 

Oral hijyenin indeksi (OHI) değerlendirilmesinde tüm anterior ve posterior dişlerin 

temsilcisi kabul edilen altı diş kullanılmıştır. Bu dişler 16, 26, 11, 31, 36, 46 numaralı 

dişlerdir ve 16-26-11-31 numaralı dişlerin fasiyal yüzeyleri ile 36-46 numaralı dişlerin 

lingual yüzeyleri değerlendirilmiştir. Henüz daimi azı dişleri sürmemiş olan hastalarda 

komşu 2. süt azı dişler indekse dahil edilmiştir. OHI Değerlendirmesinde, 0-3 arası bir 

skala kullanılmıştır. Plak indeksi (PI) (Tablo 3.2) ve diş taşı indeksleri (Tablo 3.3) 

belirlendikten sonra basitleştirilmiş OHI hesaplanmıştır. OHI değerleri Tablo 3.4’da 

gösterilmiştir(124). 
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Tablo 3.2. PI değerleri 

0: Plak yok. 

1: Diş yüzeyinin 1/3’ünden az plak var. 

2: Diş yüzeyinin 1/3’ünden fazla 2/3’ünden az plak var. 

3: Diş yüzeyinin 2/3’ünden fazla plak var. 

 

Tablo 3.3. Diş taşı değerlendirme indeksi 

0: Diş taşı yok 

1: Diş yüzeyinin 1/3’ünden az diş taşı var. 

2: Diş yüzeyinin 1/3’ünden fazla 2/3’ünden az supragingival diş taşı, servikalde
bölgesel subgingival diştaşı bulunur. 

3: Diş yüzeyinin 2/3’ünden fazla supragingival diş taşı ve servikalde bant 
şeklinde subgingival diş taşı bulunur. 

 

Tablo 3.4. OHI değerleri 

0.0-1.2 arası, klinik olarak iyi 

1.3-3.0 arası, klinik olarak orta 

3.1-6.0 arası, klinik olarak kötü 

 

3.6. Tükürük Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

Tükürük örnekleri, hastalar kahvaltı yaptıktan en az 2 saat sonra, 9-11 saatleri arasında 

ve su ile ağızlarını çalkaladıktan sonra toplanmıştır. 

Tükürük toplama işlemi, genel klinik ortamından izole edilmiş bir bölümdeki aynı 

dental ünitte, hasta dik bir pozisyonda iken gerçekleştirilmiştir.  

Tükürük tamponlama kapasitesi, akış hızı ve pH’ını değerlendirmek için özel kitler 

(GC Saliva Check Buffer Kit) kullanılmıştır. 

3.6.1. Uyarılmış Tükürük Akış Hızı 

Uyarılmış tükürük örneği için parafin sakız hastaya verilip 2 dakika çiğnetildikten ve 

biriken ilk tükürük yutturulduktan sonra, 5 dakika boyunca steril bir kaba belirli 

aralıklarla tükürmesi söylenilmiş ve toplanan tükürük ml/dk cinsinden hesaplanmıştır. 

Toplanan tükürüğün dakikadaki miktarı, tükürük akış hızı olarak hesaplanmıştır. 
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Tükürük örneği, üzerinde hastanın adı soyadı ve tarih yazan steril bir kapta 

saklanmıştır. 

Uyarılmış ve uyarılmamış tükürük akış hızı değerleri (ml/dk) tablo 3.5’de 

verilmiştir(121). 

 

Tablo 3.5. Uyarılmış ve uyarılmamış tükürük akış hızı değerleri (ml/dk) 

 Normal Düşük Çok düşük Kserostomi 

Uyarılmış >1,0 0,7-1,0 <0,7 <0,1 

Uyarılmamış >0,25 0,1-0,25 <0,1  

 

3.6.2. Tükürük Tamponlama Kapasitesi Değerlendirme Yöntemi 

Tükürük tamponlama kapasitesinin ölçülmesinde GC Saliva Check Buffer kiti 

kullanılmıştır. Bu kitin içerisinde zayıf asit içeren özel bölmeli kağıtlar vardır. Kâğıdın 

sarı bölmeli kısmına 1 mL uyarılmış tükürük aktarılmış ve 5 dakika bekletilmiştir. 

Renk ayırımına göre tükürük tamponlama kapasitesi hakkında yorum yapılmıştır 

(Şekil 3.1). Eğer renk sarımsı kahverengi ise düşük tamponlama kapasitesi, yeşil ise 

orta düzeyde tamponlama kapasitesi, mavimsi ise yüksek tamponlama kapasitesine 

sahip olduğu söylenebilmektedir. 

 

 
Şekil 3.1 GC Saliva Check Buffer test  kiti 
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3.6.3. Tükürük Mikrobiyolojik Analiz Yöntemi 

Tükürükteki S. mutans ve laktobasil miktarlarının belirlenmesi CRT® Bacteria 

(Ivoclar Vivadent AG, Schaan, Liechtenstein) test kitleri kullanılmıştır. (Şekil 3.2) 

 

 

 

 

                                                                     

 

 

 

 

Şekil 3.2. CRT Bacteria test kiti 

Steril kapların içerisinde toplanan tükürük örnekleri, bir yüzü S. mutans bir yüzü 

laktobasil için seçici besiyeri olan test kitlerine (CRT Bacteria Refill-Ivoclar Vivadent- 

Liechtenstein) bir aplikatör yardımıyla kuru alan kalmayacak şekilde homojen olarak 

yaydırılmıştır (Şekil 3.3).(125) NaHCO₃ tableti kitin içerisine yerleştirilmiştir. 

Yerleştirilen NaHCO₃ tablet kit içerisinde nem ile temas ettiğinde CO2 salınmaya 

başlar ve böylelikle bakteri üremesi için elverişli bir ortam sağlanır. Üretici firmanın 

kullanım talimatı Şekil 3.4’da gösterilmiştir. 

 

 
Şekil 3.3. Toplanan tükürük örneklerinin aplikatör yardımıyla test kitlerine uygulanması   
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Şekil 3.4. Üretici firmanın kullanım talimatı 

 

Hazırlanan kitler, daha önceden 37°C’ye ayarlanan etüve (NÜVE EN 300, Türkiye) 

yerleştirilip 48 saat bekletilmiştir (Şekil 3.5). 

 

Şekil 3.5. Kitlerin etüvde saklanması 
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S. mutans ve laktobasillerin yoğunluğu üretici firmanın hazırlamış olduğu tabloya göre 

değerlendirilmiştir (Şekil 3.6). Yapılan değerlendirmelerde, milimetredeki koloni 

sayısı 1x105 cfu/ml’den küçük değerler az yoğun, 1x105 cfu/ml eşit değerler yoğun ve 

1x105 cfu/ml’den büyük değerler ise çok yoğun olarak kabul edilerek elde edilen 

veriler değerlendirilmiştir. Yapılan değerlendirmeler sonucu, 1x105 cfu/ml’den küçük 

modeller çürük riski düşük, 1x105 cfu/ml’ye eşit veya daha büyük modeller ise çürük 

riski yüksek olarak belirlenmiştir. 

S. mutans, mavi agar üzerinde çapı 1mm’den küçük olan mavi koloniler halinde 

izlenirken (Şekil 3.7), laktobasiller ise şeffaf agar üzerinde beyaz koloniler olarak 

izlenmiştir (Şekil 3.8). 

 

Şekil 3.6. S. mutans ve laktobasil değerlendirilmesinin yapıldığı tablo 
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Şekil 3.7. CRT bacteria kitinin S. mutans bakterisi ekilen mavi agar yüzü 

 
Şekil 3.8. CRT bacteria kitinin laktobasil bakterisi ekilen şeffaf agar yüzü 

 

3.7. Çalışmanın Planı 

Hastaların ilk seansta OHI, PI, GI’lerine bakılmış, DMFT/dft değerleri hesaplanmış 

ve uyarılmış tükürük örnekleri toplanmıştır. Toplanan örneklerin akış hızı ve 

tamponlama kapasiteleri bakıldıktan sonra, kitlerde S. mutans ve laktobasil yoğunluğu 

değerlendirilmiştir. 
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Yapılan değerlendirmelerinin ardından hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen 

eğitimleri verilmiş, F’lu diş macunu ile dişlerini fırçalaması öğütlenmiş, %5 NaF ve 

ksilitol içeren vernik jel (ProShield, President Dental, Germany) uygulanmıştır. 

Tedavi planlaması yapılan hastaların, tedavi işlemleri ilgili kliniklerde yapılmak üzere 

yönlendirilmeleri yapılmıştır. 

 Altı ay sonra kontrole çağrılan hastaların; OHI, PI, GI, DMFT/dft değerleri ve 

uyarılmış tükürük akış hızı ve tükürük tamponlama kapasitesi, S. mutans ve laktobasil 

sayıları tekrar değerlendirilmiştir. 

Çalışma grubundan başlangıçta ve altıncı ayda elde edilen sonuçlar kontrol grubuyla 

karşılaştırmalı olarak incelenmiştir. 

 

3.8. Sonuçların İstatistiksel Analizi 

Elde edilen veriler SPSS paket programına (SPSS 18.00 for Windows, Chicago, IL, 

ABD) girilerek, tanımlayıcı istatistikler (minimum, maksimum, ortalama, standart 

sapma vb.), güvenirlik analizi (ICC “Intra-class correlation coefficient” istatistiği) ve 

karşılaştırma testleri gerçekleştirilmiştir. 

Nicel (kantitatif) verilerin karşılaştırmasında, parametrik koşulların sağlanması 

(Levene’s Test) durumunda “Student T” testi, grupların tekrarlayan ölçümlerinde tek 

yönlü varyans analizi ve alt grup karşılaştırmalarında ise Tukey HSD çoklu 

karşılaştırma testi kullanılmıştır. 

Parametrik koşulların sağlanamadığı durumlarda, nitel (kalitatif) verilerin 

incelenmesinde ve grupların karşılaştırılmasında, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U, 

Wilcoxon ve ki kare (χ2) testleri kullanılmıştır. 

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, p<0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda elde edilen verilerin değerlendirilmeleri üç bölümde ele alınmıştır. 

Bölüm I; çalışma grubunun başlangıç değerlerinin kontrol grubu ile karşılaştırılması, 

Bölüm II; çalışma grubunun 6.ay değerlerinin kontrol grubu ile karşılaştırılması ve 

Bölüm III; çalışma grubunun başlangıç ve 6. ay değerlerinin karşılaştırılması şeklinde 

gerçekleştirilmiştir. 

4.1. Bölüm I: Çalışma Grubunun Başlangıç Değerlerinin Kontrol Grubu ile 

Karşılaştırılması 

Çalışmamızın bu bölümü yaşları 5-14 arası değişen (ort.:8,94±2,44) 19 kız 31 erkek 

toplam 50 DDY’li çocuktan oluşan çalışma grubu ve yaşları 6-15 arası değişen 

(ort.:9,98±2,32) 24 kız 26 erkek toplam 50 sağlıklı çocuktan oluşan kontrol grubu 

karşılaştırılmıştır. Her iki grubun yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

yoktur (şekil 4.1). 

 

 

Şekil 4.1. Çalışma ve kontrol grubu hastalarının yaşlarının dağılımı 
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4.1.1. Çalışma Grubunun Başlangıç OHI, PI, GI, Diş Taşı İndeksi, DMFT/dft, 

Tükürük Akış Hızı, Tükürük Tamponlama Kapasitesi, PH Değerlerinin Kontrol 

Grubu ile Karşılaştırılması 

Çalışma grubundan elde edilen DMFT indeks değerlerinin (ort: 0,05±0,04) olduğu, 

sağlıklı çocuklardan oluşturulan kontrol grubu değerlerinin (ort: 0,04±0,03) olduğu 

tespit edilmiş olup, istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,55). Aynı 

şekilde çalışma grubundan elde edilen dft indeks değerlerinin kontrol grubundan elde 

edilen değerlerle karşılaştırıldığında (sırasıyla, ort: 0,12±0,23; 0,09±0,13) tespit edilen 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir.(p=0,52) (Tablo 4.1). 

Çalışma grubundan başlangıçta elde edilen PI değeri (ort: 0,90±0,52), kontrol 

grubunda ise (ort:  0,83±0,68) olup, aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

yoktur (p=0,55) (Tablo 4.1). 

Çalışma grubunun başlangıç diş taşı indeks değeri ort: 0,18±0,31, kontrol grubunun 

ise 0,02±0,14’dir. Diş taşı indeksi çalışma grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek 

olduğu ve bu farklılığın istatistiki olarak anlamlı olduğu tespit edilmiştir (p=0,001) 

(Tablo 4.1). 

Çalışma grubunun başlangıç OHI değeri ort: 1,08± 0,74, kontrol grubunun ise ort: 

0,83±0,68’dır. OHI çalışma grubunda, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (p=0,045) (Tablo 4.1). 

GI değerlerine bakıldığı zaman, çalışma grubunun başlangıç değerleri ort:  0,49± 

0,51iken, kontrol grubunun ise ort: 0,30 ±0,35’dır. Çalışma grubunun GI değerlerinin 

kontrol grubuna göre istatistiki olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (p= 0,03) (Tablo 

4.1). 

Tükürük akış hızı değerlerine bakıldığında ise, çalışma (4,96± 2,60) ve kontrol (ort: 

4,77 ±1,92) grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur (p=0,68) 

(Tablo 4.1). 

Çalışma grubundan başlangıçta elde edilen tükürük tamponlama kapasitesi değeri (ort: 

8,34± 2,64), kontrol grubunda (ort: 10,38± 2,06) olup, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardır (p=0,001) (Tablo 4.1). 

PH değerlerine bakıldığı zaman, çalışma grubunun başlangıç değerleri ort: 6,89 ±0,37 

iken, kontrol grubunun ise ort: 7,07±0,29’dır. Çalışma grubunun pH değerlerinin 
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kontrol grubuna göre istatistiki olarak ileri derecede anlamlı olduğu tespit edilmiştir 

(p= 0,001) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Çalışma grubu başlangıç ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karşılaştırılması 

 
 
 

Çalışma Grubu 
Başlangıç 

Kontrol Grubu 
P 

N Ort. ±S.S. N Ort. ±S.S. 

DMFT 40 0,05 ± 0,04 43 0,04 ± 0,03 0,55 

dft 37 0,12 ± 0,23 32 0,09 ±  0,13 0,52 

Plak 50 0,90 ± 0,52 50 0,83  ± 0,68 0,55 

Diş taşı 50 0,18 ± 0,31 50 0,02  ± 0,14 0,001 

OHİ 50 1,08± 0,74 50 0,83± 0,68 0,045 

Gingival 50 0,49± 0,51 50 0,30 ±0,35 0,03 

Tük. akış hızı 50 4,96± 2,60 50 4,77 ±1,92 0,68 

Tük. tamp. 50 8,34± 2,64 50 10,38± 2,06 0,001 

Tük. pH 50 6,89 ±0,37 50 7,07 ±0,29 0,007 

 

4.1.2. Çalışma Grubunun S. mutans ve Laktobasil Değerlerinin Kontrol Grubu 

ile Karşılaştırılması 

Çalışma ve kontrol gruplarından elde edilen tükürük örneğindeki S. mutans, laktobasil 

değerleri tablo 4.2’de özetlenmiş olup, yapılan değerlendirmede S. mutans ve 

laktobasil değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır 

(sırasıyla: p=0,004, p=0,000). 

Tablo 4.2. Çalışma grubu başlangıç ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karşılaştırılması 

 
 

Çalışma Grubu 
Başlangıç 

Kontrol Grubu 

P 

 N 
Sıra Num. Ort. 
(Mean Rank) 

N 
Sıra Num. Ort. 
(Mean Rank) 

ST 50 58,26 50 42,74 0,004 

LB 50 62,17 50 38,83 0,000 
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4.2. Bölüm II: Çalışma Grubunun 6.ay Değerlerinin Kontrol Grubu ile 

Karşılaştırılması 

Çalışmamızın bu bölümünde, çeşitli nedenlerle kontrole gelemeyen 8 DDY’li çocuk 

çalışma dışı bırakılarak, 42 DDY’li çocuk ve 50 kontrol grubu hasta ile 

gerçekleştirilmiştir. 

 

4.2.1. Çalışma Grubunun 6. ay OHI, PI, GI, Diş Taşı İndeksi, DMFT/dft, 

Tükürük Akış Hızı, Tükürük Tamponlama Kapasitesi, PH Değerlerinin Kontrol 

Grubu ile Karşılaştırılması 

Çalışma grubundan 6. ayda elde edilen OHI, PI, GI, diş taşı indeksi, DMFT/dft, ve 

tükürük akış hızı değerleri ve kontrol grubu ile karşılaştırmalı sonuçları Tablo 4.3’de 

özetlenmiştir. 

DMFT indeks değerleri, çalışma grubunda 6.ayda ort: 0,044 ± 0,046 iken, kontrol 

grubunda ort:  0,04 ± 0,03 olup, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,411). Aynı şekilde dft indeks değerlerine bakıldığı zaman, 

çalışma (ort: 0,15 ± 0,28) ve kontrol (ort: 0,09 ±  0,13) grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. (p=0,114) (Tablo 4.3) 

Çalışma grubundan 6. ayda elde edilen OHI ve diş taşı indeksi değerleri ile kontrol 

grubundan elde edilen değerler karşılaştırıldığında aralarında istatistiki olarak anlamlı 

farklılık devam etmiştir.(p< 0,05) (Tablo 4.3) 

Çalışma grubunun 6. ay Gİ değerleri ile kontrol grubunun Gİ değerleri arasında 

istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı farklılık ortadan kalkmıştır. (p= 0,089) (Tablo 

4.3) 

Çalışma grubunun 6. ay tükürük tamponlama kapasitesi, akış hızı değerleri ile kontrol 

grubunu karşılaştırdığımızda istatistiksel olarak farklılık bulunmuştur. (sırasıyla 

p=0,003, p=0,000) (Tablo 4.3) 

Çalışma grubunun başlangıç pH değerleri kontrol grubuna göre istatistiki olarak ileri 

derecede anlamlı bulunmuştur. Çalışma grubunun 6. ay pH değerleri ile kontrol grubu 

arasında ise istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı farklılığın ortadan kalktığı tespit 

edilmiştir. (p=0,105) (Tablo 4.3) 
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Tablo 4.3 Çalışma grubu 6.ay ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karşılaştırılması 

 
 
 

Çalışma Grubu 
6. ay 

Kontrol Grubu 
P 

N Ort. ±S.S. N Ort. ±S.S. 

DMFT 34 0,044 ± 0,046 43 0,04 ± 0,03 0,411 

dft 25 0,15 ± 0,28 32 0,09 ±  0,13 0,114 

Plak 42 0,89 ± 0,53 50 0,83  ± 0,68 0,922 

Diş taşı 42 0,14 ± 0,28 50 0,02  ± 0,14 0,006 

OHİ 42 1,04± 0,73 50 0,83± 0,68 0,001 

Gingival 42 0,49± 0,53 50 0,30 ±0,35 0,089 

Tük. akış hızı 42 5,35± 2,64 50 4,77 ±1,92 0,003 

Tük. tamp. 42 8,40± 2,75 50 10,38± 2,06 0,0001 

Tük. pH 42 6,87 ±0,38 50 7,07 ±0,29 0,105 

 

 

4.2.2. Çalışma Grubunun 6.ay S. mutans ve Laktobasil Değerlerinin Kontrol 

Grubu ile Karşılaştırılması 

Çalışma ve kontrol gruplarından elde edilen S. mutans ve laktobasil seviyelerinin 

karşılaştırılması tablo 4.4’te özetlenmiştir. 

Çalışma grubunun 6. ay kontrolünde alınan tükürük örneğindeki S. mutans 

değerlerinin ve laktobasil seviyeleri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak herhangi anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (sırasıyla p=0,916; p=0,782) 

(Tablo 4.5). 

Tablo 4.4. Çalışma grubu 6.ay ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karşılaştırılması 

 
 

Çalışma Grubu 
6. ay 

Kontrol Grubu 

P 
N 

Sıra Num. Ort. 
(Mean Rank) 

N 
Sıra Num. Ort. 
(Mean Rank) 

ST 42 46,20 50 42,74 0,916 

LB 42 47,29 50 38,83 0,782 
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4.3 Bölüm III: Çalışma Grubundan Elde Edilen Başlangıç ve Altıncı Ay 

Değerlerinin Karşılaştırılması 

Çalışma grubuna dahil edilen tüm hastalardan başlangıç ölçümleri yapıldıktan ve 

tükürük örnekleri alındıktan sonra hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen eğitimi 

verilmiş tedavileri için ilgili kliniklere yönlendirilerek gerçekleştirilmesi sağlanmıştır. 

Çalışmamızın bu bölümünde hastalardan 6. ay kontrollerinde elde edilen değerler 

başlangıçta elde edilen değerler ile karşılaştırılarak değerlendirilmiştir. 

4.3.1. Çalışma Grubunun Başlangıç ve 6. ay OHI, PI, GI, Diş Taşı İndeksi, 

DMFT/dft, Tükürük Akış Hızı, Tükürük Tamponlama Kapasitesi, pH 

Değerlerinin Karşılaştırılması 

Çalışma grubundan başlangıçta elde edilen DMFT, dft indeksi değerleri ile 6. ayda 

elde edilen değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(sırasıyla p=0,06 p=0,315) (Tablo 4.5). 

Çalışma grubundan başlangıçta elde edilen PI değeri ile (ort: 0,89 ± 0,53), 6. ayda elde 

edilen değer arasında (ort:  0,90 ± 0,52) istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. (p=0,435) (Tablo 4.5). 

Diş taşı indeks değeri, başlangıçta (ort: 0,14 ± 0,28) iken, 6. ayda (ort: 0,18± 0,31) 

olup, istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p=0,011) (Tablo 4.5). 

Çalışma grubunun başlangıç OHI değeri ort: 1,04± 0,73 iken, 6. ay OHI değeri ort: 

1,08± 0,74 olup, başlangıç değerine göre istatistiksel olarak anlamlı derecede bir 

azalma kaydedilmiştir (p=0,000) (Tablo 4.5). 

GI değerleri incelendiğinde, çalışma grubunda başlangıç ve 6. ayda aralarındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,821) (Tablo 4.5). 

Çalışma grubunun tükürük akış hızlarına bakıldığında, başlangıç değerleri ort: 5,35± 

2,64 iken, 6. ay değerleri ort: 4,96± 2,60 olarak artış göstermiştir, aralarındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığa neden olmuştur (p=0,001) (Tablo 4.5). 

Çalışma grubundan başlangıçta elde edilen tükürük tamponlama kapasitesi ve pH 

değerleri ile 6. ayda elde edilen değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır. (sırasıyla p=0,200, p=0, 08) (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Çalışma grubundan elde edilen başlangıç ve 6. ay nicel verilerinin karşılaştırılması 

 
 
 

Çalışma Grubu 
Başlangıç Değerle 

Çalışma Grubu 
6. Ay Değerleri ri P 

N Ort. ±S.S. N Ort. ±S.S. 

DMFT 40 0,05 ± 0,04 34 0,044 ± 0,064 0,06 

dft 37 0,12 ± 0,23 25 0,15 ± 0,28 0,315 

Plak 50 0,90 ± 0,52 42 0,89 ± 0,53 0,435 

Diş taşı 50 0,18 ± 0,31 42 0,14 ± 0,28 0,011 

OHİ 50 1,08± 0,74 42 1,04± 0,73 0,0001 

Gingival 50 0,49± 0,51 42 0,49± 0,53 0,821 

Tük. akış hızı 50 4,96± 2,60 42 5,35± 2,64 0,001 

Tük. tamp. 50 8,34± 2,64 42 8,40± 2,75 0,200 

Tük. pH 50 6,89 ±0,37 42 6,87 ±0,38 0,080 

 

4.3.2. Çalışma Grubunun Başlangıç ve 6. ay S. mutans ve Laktobasil 
Değerlerinin Karşılaştırılması 

Çalışma grubunun başlangıç ve 6. ay tükürük tamponlama kapasitesi, S. mutans ve 

laktobasil değerlerine ilişkin veriler Tablo 4.6’de yer almaktadır. 

Çalışma grubundan toplanan tükürük örneklerinde, S. mutans ve laktobasil miktarları 

incelendiğinde, başlangıç ve 6. ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık kaydedilmiştir (sırasıyla p=0,007, p=0,000) (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Çalışma grubundan elde edilen başlangıç ve 6. ay nicel verilerinin karşılaştırılması 

 
 

Çalışma Grubu 
Başlangıç Değerleri 

Çalışma Grubu 
6. Ay Değerleri 

P 

N 
Sıra Num. Ort. 
(Mean Rank) 

N 
Sıra Num. Ort. 
(Mean Rank) 

ST 50 58,26 42 46,20 0,007 

LB 50 62,17 42 47,29 0,0001

  



49 
 

5. Tartışma 

Orofasiyal bölgenin en sık görülen konjenital anomalisi olan DDY, ağız diş sağlığını 

olumsuz etkileyen önemli sağlık sorunlarından birisidir.  Ağız ve diş sağlığı aynı 

zamanda  genel sağlığın da bir parçasıdır ve aralarındaki ilişki çok önemlidir.(126) 

DDY’li çocukların ebeveynleri, doğumdan itibaren, doğum defektlerinin düzeltilmesi 

için medikal prosedürlere öncelik verdikleri için, çocuğun ağız ve diş sağlığı ikinci 

plana atılmaktadır. Bu sebeple yüksek risk grubuna dahil olan bu çocukların, oral 

hijyenlerinin sağlanması ve önleyici dental tedavilerinin planlanmasında aksaklıklar 

meydana gelmektedir. Ağız ve diş sağlığına dair tedavi planlamaları, bu çocukların 

medikal tedavi protokollerine dahil edilmelidir. 

DDY’li olgularda sorunun yalnızca defekt olmadığı; asıl problemin defektin neden 

olduğu estetik, psikolojik ve fonksiyonel problemler olduğu görülmektedir. Çocuğun 

hayatı boyunca artarak devam eden bu problemleri en aza indirebilmek amacıyla 

DDY’li olgulara uygulanacak tedavi seçeneklerinin uzmanlardan oluşan bir ekiple 

planlanması gerekir. Tüm bu tedavi yaklaşımları ile birlikte elde edilen başarının 

devamının sağlanabilmesi için de DDY’li hastaların ömür boyu düzenli aralıklarla 

takip edilmeleri büyük önem taşımaktadır. Bu multidisipliner ekip çalışmasında çocuk 

diş hekimlerinin önemli yeri vardır. DDY ile doğan çocuğun ailesine ağız ve diş sağlığı 

yönünden eğitilmesi, zamanında muayenelerinin yapılması ve çürük korumasına 

yönelik tedavilerin verilmesi oldukça önemlidir. 

Hastanın çürüğe yatkınlık derecesinin bilinmesi, diş hekiminin uygulayacağı koruyucu 

programı daha sağlıklı seçmesine ve yapacağı tedavileri bireyin ağız şartlarına göre 

daha doğru bir şekilde planlamasına olanak sağlayacak olması açısından çok 

önemlidir. Bu durum yapılan ve planlanan tedavilerin başarı düzeyini arttıracaktır.  

DDY'li bireylerin ağız sağlığını korumak, yaşam kalitesini yükseltmek için etkili oral 

ve genel sağlığı iyileştirmeye yönelik stratejilerin geliştirilmesinin önemli olduğu 

düşünülmektedir.  Erişilebilir kaynaklardan yapılan taramalardan elde edilen bilgiler 

ışığında, dünya genelinde yapılmış birçok çalışma varken ülkemizde DDY’li 

çocuklarda çürük görülme sıklığını ve nedenlerini araştıran yeterli çalışma 
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bulunmadığı görülmektedir.(8, 127, 128) Bu nedenle DDY’li çocukların ağız ve diş 

sağlığı sorunları araştırma konumuz olarak seçilmiş, çürük görülme sıklığı, çürük risk 

faktörlerinin araştırılması hedeflenmiştir. Aynı zamanda çalışmamızdan ortaya çıkan 

sonuçların değerlendirilmesi ile bu probleme sahip bireylerin tedavilerinde yeni 

yaklaşım önerilerinin bulunmasına katkı sağlaması amaçlanmıştır. 

Tüm dünyada ve ülkemizde yapılan çalışmalarda DDY erkeklerde daha sık görüldüğü 

bildirilmiştir.(13, 14, 21) bunun nedeni palatin raflarının kadınlarda erkeklere göre 1 

hafta daha geç kapanması olabilir. Bu çalışmalarla uyumlu olacak şekilde 

araştırmamıza dahil edilen 50 DDY’li çocuğun %62 erkek , %38’i kız olmuştur. 

5.1. DMFT/dft ile DDY Arasındaki İlişkinin Tartışılması 

Diş çürüğü, çocukluk çağında en sık görülen kronik hastalıktır. Genel popülasyonda 

eşit olarak dağılım göstermeyip, bazı alt gruplar önemli ölçüde daha yüksek oranda 

etkilenmektedir. Özel sağlık gereksinimi olan çocuklar, diş sağlığı riski açısında 

yüksek gruptadırlar.  Diş çürüğü oral floradaki mikroorganizmaların aktivasyonu 

sonucu, diş yapısını oluşturan hidroksiapatit kristallerinin yıkılmasıdır. Bu süreçte 

oluşan kavite, mine yüzeyinde demineralizasyon alanları şeklinde başlar, dentin ve 

pulpaya doğru ilerlerler. Diş çürüğünün oluşabilmesi için gerekli faktörler; diş 

plağındaki bakteriler, diyetteki karbonhidratlar, duyarlı dişler ve zaman olduğu 

düşünülmektedir. Çürük bütün bu faktörler bir arada olduğu zaman meydana 

gelir.(129) 

Dental tedavilere ulaşma zorluğu, ebeveynlerin ağız ve diş sağlığını genel sağlık kadar 

fazla önemsememesi, bu konudaki bilgi ve eğitim eksiklikleri, düşük eğitim ve gelir 

düzeyi DDY’li çocuklarda çürük prevalansını etkilemektedir. Bu çocuklarda; diş 

çürüğü, çürük nedeniyle restore edilmiş diş ve çürük nedeniyle çekilmiş diş sayısının 

bilinmesi, günümüzde ve yakın gelecekte oluşacak çürük riskinin tayininde önemli rol 

oynayabilmektedir. DDY’li çocuklarda DMFT, dft indeksini inceleyen çalışmalarda, 

hastaların ağız-diş sağlığının toplumun geneline göre hangi düzeyde olduğu 

konusunda bir fikir birliği olmadığı görülmektedir. DDY’li çocuklarda çürük 

prevalansı ile ilgili olarak, sağlıklı gruba göre daha fazla çürük sıklığını bildiren 

çalışmalar olduğu gibi(8, 128, 130-132) , gruplar arasında fark olmadığını belirten 

çalışmalar da mevcuttur(133-135). Bu çocuklara erken yaşlardan itibaren yapılan 

periyodik diş hekimi kontrolleri, topikal florür, fissür örtücü uygulamaları, oral hijyen 
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eğitimleri ve diyet önerilerini içeren koruyucu bir diş programı sayesinde çürük 

prevalansını önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir.(136) 

Lucas ve ark.(133) 1999 yılında, İngiltere’de yaptığı çalışmada, 3-15 yaş arası 60 tek 

taraflı DDY olan çocuk grubu ile 60 sağlıklı çocuk grubunun DMFT, dft değerleri 

karşılaştırılmış ve aralarında anlamlı fark olmadığı tespit edilmiştir.  

Amerika’da,  Lauteestein ve ark.(134) tarafından, 1963 yılında, yapılan çalışmada,  

285  DDY’li çocuk grubu ile 300 sağlıklı çocuk grubu diş çürükleri görülme sıklığı 

yönünden değerlendirmiş, her iki grubun DMFT, dft değerlerine bakılmış ve 

aralarında bir fark olmadığını bildirilmiştir.  

Yunanistan’da Parapanisiou ve ark.(135) tarafından yapılan çalışmada 4-18 yaş arası 

41 DDY’li çocuk ve adölesan grupları ile aynı yaş ve sayıda sağlıklı çocuk ve adölesan 

gruplarının DMFT, dft değerleri karşılaştırılmış, gruplar arasında anlamlı fark tespit 

edilmemiştir.  

Anja K. ve ark.(132) Almanya’da yaptıkları araştırmada yaşları 6-16 yaş arası değişen 

toplam 623 DDY’li  çocuk grubu ile 47,646 sağlıklı çocuk grubu karşılaştırılmış ve 

DDY grubunda  DMFT, dft değerleri yüksek kaydedilmiştir.  

2017 yılında Hindistan’da Prabhat ve ark.(131) tarafından yapılan çalışmada  5-12 yaş 

arası 20 DD’Yli çocuk grubu ile 20 sağlıklı çocuk grubunun DMFT, dft değerleri 

karşılaştırılmış ve DDY grubunda yüksek bulunarak, değerler arasında anlamlı fark 

tespit edilmiştir (p<0.05).  

Ahluwalia ve ark.(130) 6-16 yaş grubunda 81 DDY’li ve 61 sağlıklı çocuğu 

incelediğinde; DMFT ve dft indeksleri DDY’li grupta yüksek bulmuştur.  

Ülkemizde yapılan sınırlı sayıda çalışmaları incelediğimizde  

Nida ve ark.(8) Marmara Üniversitesinde yaptığı doktora tezi çalışmasında 45 DDY’li 

ve 34 sağlıklı  çocuğun çürük risk faktörleri incelendiğinde DDY grubunda dft değeri 

6.425.48 kaydedilmiş, olguların %77.7 sinde en az bir dişte çürük olduğu 

saptanmıştır. Bu değerler aynı yaş grubunda elde edilen dft değerlerinin yaklaşık 2,5 

kat fazlası olduğu bildirilmiştir.  
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Erciyes Üniversitesinde, 2020 yılında  Gümüş H. ve ark.(128) tarafından yapılan 

çalışmada 70 DDY’li çocuk grubu ile 70 sağlıklı çocuk grubunun  DMFT ve dft 

indeksleri karşılaştırılmış aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu  

bulunmuştur (p<0.05).  

Araştırmamızda yaşları 5-14 arası değişen (ort.:8,94±2,44) 50 DDY’li çocuğun dental 

muayenesi sonucunda, DMFT değeri 0,05 ± 0,04, dft değeri 0,12 ± 0,23 olarak 

bulunmuştur. Bu bulgular kliniğimize başvuran DDY’li çocuklarda diş çürüğü 

görülme sıklığının sağlıklı çocuklardan farklı olmadığını gösteren çalışmalarla uyumlu 

bulunmuştur.  

Çalışmalar arasında DMFT, dft değerlerinde bu kadar farklılık olmasının nedeninin; 

çalışma grupları oluşturulurken, yaş gruplarının aynı olmaması ve sosyoekonomik 

durumu farklı toplumlarda çalışmaların yapılmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir.  

5.2. S. mutans ve Laktobasil ile DDY Arasındaki İlişkinin Tartışılması 

Diş çürüğünün başlangıcından Mutans streptokoklarından S. mutans’ın ve daha az 

olarak da S. sobrinus’un, ilerlemesinden ise laktobasiller sorumlu olduğu 

bilinmektedir.(78) Çürük aktivitesi ve çürük riskinin belirlenmesinde, tükürük içindeki 

karyojenik bakterilerin sayısı hesaplanmaktadır. Tükürük S. mutans seviyesi ≥105 

cfu/mL ve laktobasil seviyesi ≥105 cfu/mL olanlar çürük oluşturma açısından yüksek 

risk grubunda kabul edilmektedir.(129) 

DDY’li çocuklarda; yarık bölgesinde oluşan anatomik bozukluklar, dudak yarığı 

onarımı sonrası oluşan skar dokusu nedeniyle dudak hareketlerinin azalması vb. 

faktörler diş fırçalamayı zorlaştırır. Yarığa yakın bölgedeki keser dişlerde mine 

defektlerine daha sık rastlanması da yarığa yakın bölgedeki dişlerde bakteri 

kolonizasyonunun daha erken olmasına sebep olmaktadır. 

Literatürde DDY’li çocuklarda S. mutans ve laktobasil seviyeleriyle ilgili birçok 

çalışma olduğu gözlemlenmiştir. S. mutans ve laktobasil seviyelerinin, DDY’li 

çocuklarda sağlıklı çocuklara göre daha yüksek olduğunu belirten çalışmalar olduğu 

gibi(8, 127, 130, 137), DDY’li çocuklarda sağlıklı çocuklara göre daha düşük 
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olduğunu rapor eden(138, 139) ve aralarında fark olmadığını gösteren(131, 133, 135) 

çalışmalar da mevcuttur. 

Sundell ve ark.(137) 2015 yılında yaptığı çalışmada 5-10 yaş grubunda 133 DDY’li 

ve 297 sağlıklı çocuk karşılaştırılmış, DDY’li çocuklarda tükürükte laktobasil 

sayısının yüksek olduğu görülmüştür.  

Ahluwalia ve ark.(130) 6-16 yaş grubunda 81 DDY’li ve 61 sağlıklı çocuğun tükürük 

örneklerini incelediğinde; S. mutans ve laktobasil sayıları DDY’li grupta anlamlı 

şekilde fazla saptanmıştır.  

Avustralya’da 2006 yılında Cheng ve ark.(139) yaptıkları çalışmada yaşları 12-17 

arası değişen toplam 110 DDY’li ve sağlıklı çocuklar 4 grupta (ortodontik tedavi 

göremeyen sağlıklı ve DDY grubu, ortodontik tedavi gören sağlıklı ve DDY grubu) 

incelenmiş, alınan tükürük örneklerinde ortodontik tedavi gören  DDY’li grupla 

ortodontik tedavi görmeyen DDY grubu arasında S. mutans değerlerinde istatistiksel 

olarak fark saptamışlardır.(p< 0,05) S. mutans değerleri ortodontik tedavi görmeyen 

sağlıklı grupta en yüksek olarak kaydedilmiştir. Grupların laktobasil miktarlarını 

karşılaştırıldığında ortodontik tedavi gören sağlıklı ve DDY grubunda diğer 

grublardan yüksek tespit edilmiştir.  

Joanna ve ark.(138) tarafından Polonya’da yaptıkları çalışmada 6-21 yaş arası 200  

DDY’li ve sağlıklı çocuk 5 gruba ayrılarak, (ortodontik tedavi göremeyen sağlıklı ve 

DDY grubu, ortodontik tedavi gören sağlıklı ve DDY grubu, ortodontik tedaviye 

ihtiyacı olan ama tedavi görmeyen sağlıklı grup) tükürükdeki S. mutans ve laktobasil 

sayıları incelenmiş ve sağlıklı grupta yüksek S. mutans ve laktobasil sayıları tespit 

edilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. (p< 0,05).  

Hindistan’da 2017 yılında Prabhat ve ark.(131) tarafından yapılan çalışmada  5-12 yaş 

arası 2 veya daha fazla çürük lezyonu olan DDY’li ve sağlıklı çocukların tükürükteki 

S. mutans ve laktobasil sayıları incelenmiş, her iki grupta S. mutans ve laktobasil 

sayıları yüksek olarak kaydedilmiştir, gruplar arasında istatistiksel olarak fark tespit 

edilmemiştir.  
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Lucas ve ark.(133) yaptıkları çalışmada 3-15 yaş arası 60 tek taraflı DDY olan çocuk 

grubu ile 60 sağlıklı çocuk grubunda tükürükte S. mutans ve laktobasil sayıları 

karşılaştırılmış ve iki grup arasında istatistiksel fark bulunmadığı bildirilmiştir.  

Yunanistan’da Parapanisiou ve ark.(135) tarafından yapılan çalışmada 4-18 yaş arası 

41 DDY’li çocuk ve adölesan grupları ile aynı yaş ve sayıda sağlıklı çocuk ve adölesan 

gruplarının S. mutans ve laktobasil değerleri incelenmiş ve gruplar arasında anlamlı 

fark tespit edilmemiştir.(135) 

Ülkemizde DDY’li çocuklarda  S. mutans ve laktobasil değerlerini araştırmağa yönelik 

sınırlı sayıda çalışma olduğu görülmüştür(8,127). 

2008 yılında Nida ve ark.(8) Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti 

Anabilim Dalında yaptıkları doktora tezi çalışmasında 2-6 yaş arasında 45 DDY’li ve 

13 sağlıklı çocuk incelenmiş ve DDY’li çocuklarda tükürükte S. mutans, laktobasil 

değerleri yüksek bulunmuştur.  

Durhan ve ark.(127) Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti 

Anabilim Dalında yaptıkları doktora tezi çalışmasında 0-3 yaş 21 DDY’li ve 13 

sağlıklı bebeklerin tükürük mikroflorası incelemiş ve sağlıklı bebeklerde doğumda 

laktobasil olmaması, DDY’li bebeklerde ise doğumda laktobasil kolonizasyonu 

mevcut olması bildirmiştir. DDY'li bebeklerde dudak ameliyatından sonra tüm 

mikroorganizmalarda azalma olurken sadece S. mutans miktarında artma saptanmıştır.  

Araştırmamızda; 5-14 yaş arası 50 DDY’li ve 50 sağlıklı çocuğun tükürük örnekleri 

mikrobiyolojik olarak incelenmiştir. DDY grubundan ilk muayenede toplanan tükürük 

örneklerinde, S. mutans ve laktobasil değerleri kontrol grubundan yüksek kaydedilmiş, 

aralarında istatistiksel olarak fark bulunduğu görülmüştür. Altıncı ay kontrolüne gelen 

DDY’li çocuklarda S. mutans ve laktobasil seviyelerinde başlangıç değerlerine göre 

anlamlı bir azalma görülmüştür. Literatür taraması yapıldığında, çalışmamızdaki gibi 

DDY’li çocukların takibini yaparak başlangıç ve 6.ay değerlerini kıyaslayan başka 

herhangi bir çalışmaya saptanamamıştır 
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5.3. Oral hijyen indeksi, Gingival indeks ile DDY Arasındaki İlişkinin 

Tartışılması  

DDY’li çocuklarda dudağın immobilitesi ve skar dokusundan kaynaklanan dar bukkal 

sulkus ve sert üst dudak, problem yaratarak oral hijyenin sağlanmasını 

engellemektedir. Oral hijyenin anatomik malformasyonlar nedeniyle çok zor 

sağlandığı bu hasta grubunda erken rutin oral hijyen alışkanlıklarının kazandırılması 

ve diş çürüklerinin önlenmesi stabil oklüzyon ve sağlıklı dişlere ulaşmak için önemli 

rol oynamaktadır. 

Yapılan sınırlı sayıda çalışmada DDY’li çocuklarda oral hijyen durumuyla ilgili 

çelişkili sonuçlar ortaya konulmuştur. 

Lucas ve ark.(133) yaptıkları çalışmada 60 tek taraflı dudak ve damak yarığı olan 

çocukla 60 sağlıklı çocuğun plak ve gingival indeksleri karşılaştırılmış ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.  

Yaşları 6-21 yaş arası değişen, 100 DDY’li ve 150 sağlıklı çocuk ve adölesan 

gruplarında Joanna ve ark.(138) tarafından yapılan çalışmada plak ve gingival indeks 

değerleri incelenmiş, DDY grubunda plak indeksi değerleri yüksek kaydedilmiş, 

gingival indeks değerlerinde ise gruplar arasında istatistiksel olarak fark tespit 

edilmemiştir.  

Yunanistan’da Parapanisiou ve ark.(135) tarafından yapılan çalışmada 4-18 yaş arası 

41 DDY’li çocuk ve adölesan grubu ile ve 41 sağlıklı çocuk ve adölesan gruplarının 

plak ve gingival indeksleri karşılaştırılmış, DDY grubunun plak indeksi yüksek 

kaydedilmiştir. Gingival indeks değerlerinde anlamlı fark bulunmamıştır. DDY 

grubunun oral hijyeninin kontrol grubundan düşük olduğu görülmüştür.(135) 

Costa ve ark.(66) 5-6 yaşta 30 DDY’li çocuk ile 27 normal sağlıklı çocuğun plak 

indekslerini değerlendirerek karşılaştırıldığında istatistiksel farkın anlamlı olmadığını 

bildirilmiştir.  

Paul ve ark.(140) cerrahi rekonstrüksiyon yapılan DDY’li çocuklarda, dental arkın 

anterior segmentinde plak oluşumunun, posterior segmentten daha fazla olduğunu 

göstermiştir. Bunun nedenini onarım sonrası olgularda, dudakta elastisitesinin 
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azalması sebebiyle ağız içi hareketin etkilenmesi, buna bağlı olarak da anteriorda plak 

oluşumunun fazla olacağı şeklinde açıklamıştı. Yapılmış bu araştırmada DDYl’i 

çocukların düşük oral hijyene sahip olduğu görülmüştür.  

45 DDY’li ve 13 sağlıklı çocuk gruplarında plak indeks değerleri Nida ve ark.(8) 

tarafından incelenmiş, gruplar arasında istatistiksel  olarak anlamlı fark tespit 

edilmemiştir.  

Bizim çalışmamızda DDY’li çocuklarda OHI değerleri sağlıklı gruba göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. Çalışma grubunun başlangıç 

gingival indeks değerleri kontrol grubunun değerlerinden yüksek kaydedilmiş, 6 ay 

sonra bu fark aradan kalkmıştır. Elde ettiğimiz sonuç, DDY bulunan çocukların oral 

hijyen durumunun daha kötü olduğunu göstermiştir. 

5.4. Tükürük Akış Hızı, Tamponlama Kapasitesi, PH ile DDY Arasındaki 

İlişkinin Tartışılması 

Tükürük oral sağlıkta çok önemli bir rol oynar. Tükürük bileşenlerine bağlı olarak; 

kayganlaştırma (lubrikasyon), yıkama, sindirim, asitlerin veya bazların 

nötralizasyonu, demineralizasyona karşı koruma ve ayrıca antimikrobiyal görevi 

vardır. Çocuklarda çürük oluşumu üzerinde tükürüğün fizikokimyasal özellikleri 

(tükürük akış hızı, tükürük pH’sı, tükürük tamponlama kapasitesi ve tükürük viskozite 

gibi) de etkilidir ve çürük prevalansını yakından ilgilendiren faktörler arasında yer 

almaktadır.(141) Erişilebilir kaynaklardan yapılan literatür taramasında, DDY 

çocuklarda tükürük akış hızı, tamponlama kapasitesi, pH değerlendiren sınırlı sayıda 

çalışmalar tespit edilebilmiştir. 

Yaşları 5-12 yaş arası değişen, DDY'li ve sağlıklı çocuklarda uyarılmış tükürük akış 

hızı ve tamponlama kapasitesi Prabhat ve ark.(131) tarafından yaptıkları çalışmada  

değerlendirilmiş ve aralarında istatistiksel olarak fark tespit edilmemiştir.  

Cheng ve ark.(139) yaptıkları çalışmada toplam 110 DDY'li çocuk ile sağlıklı çocuk 

grubunun uyarılmış tükürük akış hızı, tükürük tamponlama, pH değerleri 

karşılaştırılmış, gruplar arasında istatistiksel olarak fark saptanmamıştır.  
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Nida ve ark.(8) yaptıkları çalışmada tükürük akış hızının DDY’li çocuklarda sağlıklı 

çocuklara göre daha düşük olduğu kaydedilmiştir. Gruplar arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür.  

Çalışmamızda, DDY grubunun tamponlama kapasitesi değerleri daha düşük 

kaydedilerek sağlıklı grupla aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiştir. 

PH değerlerini incelerken çalışma grubumuzun başlangıç değerleri ile kontrol 

grubunun değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmışken, 6 ay 

sonra değerler arasında bu farkın aradan kalktığı görülmüştür. Çalışmamızda uyarılmış 

tükürük akış hızıyla DDY arasında anlamlı ilişki tespit edilmemiştir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Araştırmamız DDY’li çocuklardan oluşan çalışma grubu ve sağlıklı çocuklardan 

oluşturulan kontrol grubu ile yapılmıştır. Hastaların başlangıç DMFT/dft, Ph, PI, OHI, 

GI, diş taşı indeks skorları değerlendirilmiş, tükürük örnekleri toplanarak tükürük akış 

hızı, tükürük tamponlama kapasitesi, S. mutans ve laktobasil yoğunluğuna bakılmıştır. 

Altıncı ay kontrol randevularına gelen DDY’li çocuklarda aynı parametreler tekrar 

incelenmiştir. Çalışma grubundan başlangıçta ve altıncı ayda elde edilen değerler 

kontrol grubuyla karşılaştırmalı olarak incelenmiştir. 

1-Araştırmamızda, çalışma grubunun başlangıç OHI ve GI indeks skorları kontrol 

grubundan istatistiki olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0,05). Altıncı ay 

kontrolünde, çalışma grubunun GI indeks skoru iyileşmiş ve kontrol grubuyla 

arasındaki istatistiki fark ortadan kalkmıştır. OHI indeks skoru iyileşse de istatistiki 

fark devam etmiştir.  

2-Bu araştırmamızın sonucuna göre, DDY grubunun DMFT ve dft değerleri sağlıklı 

gruptan daha yüksek olmasına rağmen, istatistiki olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır. 

3-Tükürük akış hızı değerlendirildiğinde, DDY grubunun başlangıç randevularında 

sağlıklı gruba göre istatistiki olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. Çalışma grubunun 

başlangıç ve 6.ay tükürük tamponlama kapasiteleri ile sağlıklı grup arasında istatistiki 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

4-Araştırmamızda çalışma grubunun başlangıç pH değeri kontrol grubundan istatistiki 

olarak anlamlı derecede daha düşük olduğu görülmüştür (p<0,05). Altıncı ay 

kontrolünde, çalışma grubunun pH değerlerinin artığı ve kontrol grubuyla arasında 

istatistiki olarak anlamlı farklılık olmadığı tespit edilmiştir. Çalışma grubunun 

başlangıç ve 6.ay kontrollerinde pH değeri karşılaştırıldığında 6.ayda istatistiki bir 

düzelme izlenmiştir. 
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5-S. Mutans ve laktobasil miktarları incelendiğinde, çalışma grubunun değerleri 

kontrol grubuna göre istatistiki olarak anlamlı derecede yüksek olduğu görülmektedir. 

Altı ay sonraki kontrol randevusunda S. mutans ve laktobasil değerlerine bakıldığında, 

çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiki olarak anlamlı farklılık aradan kalkmıştır. 

Çalışma grubunun başlangıç ve altıncı ay S. Mutans ve laktobasil miktarları 

karşılaştırıldığında, 6. ayda başlangıca göre istatistiki bir azalma izlenmiştir. 

DDY’li çocuklar ağız ve diş sağlığı dental tedaviler için özel bir hasta grubunu 

oluşturduğundan, hastaların tedavisinde plastik cerrah, pediatrist, ortodontist, 

pedodontist, kulak burun boğaz uzmanı, beslenme uzmanı ve konuşma terapistinden 

oluşan ekip tarafından multidisipliner bir tedavi yaklaşımı sergilenmelidir. 

Ağız ve diş sağlığı programları ve koruyucu tedbirler tüm çocuk diş hekimlerinin temel 

odak noktası olmalıdır; özellikle DDY gibi sağlık problemleri olan çocuklara özen 

gösterilmelidir. DDY’li çocuklar ve ebeveynleri ağız ve diş sağlığı bakımı konusunda 

bilgilendirilmeli ve daha agresif tedavilere ihtiyaç duyulmaması için koruyucu 

önlemler ve rutin diş hekimi kontrollerinin önemi anlatılmalıdır. Bu ağız ve diş sağlığı 

programları ve koruyucu önlemler sayesinde, konservatif tedavi, diş çekimi ihtiyacı 

önemli ölçüde azaltılabilecektir.  

Çalışmamızın sonucuna göre DDY’li çocuklara oral hijyen eğitimlerinin verilmesi, 

dental tedavi ihtiyaçlarının karşılanması ve düzenli takiplerinin yapılmasının önemli 

olduğu ve 6 ay gibi kısa bir sürede ağız-diş sağlığı durumlarının sağlıklı bireylerle aynı 

seviyeye gelebileceği gözlemlenmiştir. 
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