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ÖZET 

 

GENÇ YETĠġKĠNLERDE SĠGARA ĠÇME VE AĞIZ BAKIM 

ALIġKANLIKLARININ ARAYÜZ ÇÜRÜK GÖRÜLME VE DMFT 

DURUMUNA ETKĠSĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

MELTEM BATTAL 

RESTORATĠF DĠġ TEDAVĠSĠ ANABĠLĠM DALI 

UZMANLIK TEZĠ/KONYA-2021 

 

Amaç:Sigaranın hem genel sağlık hem de ağız sağlığı üzerindeki olumsuz etkileri bilinmektedir. 

Sigaranın diĢ çürüğü ve sonuçlarına etkisi henüz açıklığa kavuĢturulmamıĢtır. Bu çalıĢma ile sigara 

içme ve ağız bakım alıĢkanlıklarının çürük, arayüz çürük, kayıp ve dolgulu diĢ sayısı üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi hedeflenmektedir. 

 

Yöntem: ÇalıĢmamızda 18-30 yaĢ aralığında 550 birey değerlendirilmiĢtir. Bireyler hem oral hijyen 

durumları hem de sigara içme alıĢkanlıklarına göre 4 gruba ayrıldı. Bireylerin sosyodemografik 

bilgileri, ağız bakım alıĢkanlıkları, sigara içme alıĢkanlıkları ve beslenme alıĢkanlıklarını incelemek 

amacıyla anket formları dolduruldu. Bireylerin ağız içi muayeneleri, ayna ve sond kullanılarak, ünit 

ıĢığı altında yapıldı. Radyografik muayeneleri için mevcut panoramik ve bite-wing radyograflar 

kullanıldı. Bireylerin DMFT, çürük, arayüz çürük, kayıp ve dolgulu diĢ sayıları hesaplandı. Elde 

edilen veriler gruplar arasında ve risk faktörlerine göre istatistiksel olarak incelendi. Ġstatistiksel 

değerlendirme Windows ortamında SPSS (IBM SPSS Statistic 25.0) programı ile yapıldı. p<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Bulgular: Sigara içen bireylerin eğitim düzeyinin ve düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığının daha düĢük 

olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Oral hijyen durumu kötü olan bireylerin DMFT, çürük, arayüz çürük, 

kayıp ve dolgulu diĢ ortalamalarının oral hijyen durumu iyi olan bireylerin ortalamasından daha 

yüksek olduğu bulunmuĢtur (p<0,05). Sigara içen bireylerde çürük ve kayıp diĢ sayısının daha yüksek 

olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Sigara içicilik durumu ağır olan ve günlük içilen sigara sayısı fazla olan 

bireylerin çürük ve kayıp diĢ sayısında artıĢ gözlenmiĢtir (p<0,05). Sigara içenlerin oral hijyen 

durumları iyi olsa bile DMFT ve kayıp diĢ sayısının daha yüksek olduğugörülmüĢtür (p<0,05). 

Düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan bireylerin çürük, arayüz çürük ve kayıp diĢ sayısı daha düĢük 

bulunmuĢtur (p<0,05). DiĢ ipi kullanan ve arayüz temizliği yapan bireylerin çürük ve arayüz çürük diĢ 

sayılarının daha düĢük olduğubelirlenmiĢtir (p<0,05). Karyojenik beslenme ve yatmadan önce besin 

tüketme çürük diĢ sayısı ile iliĢkili bulunmuĢtur (p<0,05). 
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Sonuç:Düzenli diĢ fırçalama ve diĢ ipi kullanma alıĢkanlığının edinilmesinin, sigara kullanımının 

azaltılması mümkünse bırakılmasının çürük, arayüz çürük ve sonuçları (DMFT) üzerinde olumlu etki 

yapacağı düĢünülmektedir. Bu sonuçlar eğitim seviyesinin; diĢ fırçalama, diĢ ipi kullanma, sigara 

içme alıĢkanlıkları üzerinde etkili olduğunu göstermektedir. Sigara içme alıĢkanlığının bu olumsuz 

özelliklerinin belirlenmesi ile toplumun sigaranın zararlı etkilerine olan farkındalığını artırması 

hedeflenmektedir. 

 

Anahtar kelimeler: Ağız bakım alıĢkanlıkları, arayüz çürük, çürük, DMFT, sigara içme. 
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ABSTRACT 

 

EVALUATION OF THE EFFECT OF SMOKING AND ORAL CARE 

HABITS ON APROXIMAL CARIES AND DMFT STATUS IN YOUNG 

ADULTS 

 

MELTEM BATTAL 

DEPARTMENT OF RESTORATIVE DENTISTRY 

SPECIALIZATION THESIS/ KONYA-2021 

 

Objective: The negative effects of smoking on both general health and oral health are known. The 

effect of smoking on tooth decay and its consequences has not been clarified yet. In this study, it is 

aimed to evaluate the effect of smoking and oral care habits on decay, aproximal decay, loss and the 

number of filled teeth. Method: In our study, 550 individuals between the ages of 18-30 were 

evaluated. Individuals were divided into 4 groups according to their oral hygiene status and smoking 

habits. Questionnaires were filled in to examine the sociodemographic information, oral care habits, 

smoking habits and nutritional habits of the individuals. Intraoral examinations of the individuals were 

performed using a mirror and a sondate under the light of the unit. Existing panoramic and bite-wing 

radiographs were used for radiographic examinations. The number of DMFT, caries, aproximal caries, 

missing and filled teeth were calculated. The data obtained were analyzed statistically between groups 

and according to risk factors. Statistical evaluation was made using SPSS (IBM SPSS Statistic 25.0) 

program in Windows environment. Significance value was accepted as p <0.05. 

 

Results:It was determined that the education level and regular tooth brushing habits of smokers were 

lower (p <0.05). Individuals with poor oral hygiene status were found to have higher DMFT, caries, 

aproximal decay, loss and filled teeth than individuals with good oral hygiene (p <0.05). It was 

determined that the number of decayed and lost teeth was higher in individuals who smoked (p 

<0.05). An increase in the number of decayed and missing teeth was observed in individuals with a 

severe smoking condition and a high number of cigarettes smoked daily (p <0.05). Even if the oral 

hygiene conditions of the smokers were good, DMFT and the number of missing teeth were found to 

be higher (p <0.05). Individuals with regular tooth brushing habits were found to have lower number 

of decay, aproximal decay and missing teeth (p <0.05). The number of decay and aproximal decay 

teeth wasfound to be lower in individuals who used dental floss and cleaned the aproximal (p <0.05). 

Cariogenic nutrition and food consumption before bedtime were found to be associated with the 

number of decayed teeth (p <0.05). 
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Conclusion: It is thought that regular tooth brushing and flossing habits and quitting smoking, if 

possible, will have a positive effect on caries, aproximal caries and their consequences (DMFT). 

These results show that the level of education has an effect on brushing teeth, flossing and smoking 

habits. It is aimed to increase the awareness of the society on the harmful effects of smoking by 

determining these negative features of smoking. 

 

Keywords: Oral care habits, aproximal caries, caries, DMFT, smoking.  
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

DiĢ çürüğü multifaktöriyel bir hastalıktır. Karyojenik süreç, tükürük birleĢimi, 

genel sağlık durumu, flora maruziyet, Ģeker tüketim sıklığı, sosyodemografik durum 

ve alıĢkanlıklar etkilemektedir (Selwitz, Ismail, Pitts 2007). Sigara kullanımı da bu 

faktörlerin arasında yer almaktadır. Çürük risk değerlendirilmesinde sigara kullanma 

alıĢkanlığı da mutlaka dikkate alınmalıdır (Holmén ve ark. 2013). 

Epidemiyolojik araĢtırmalar, diĢ tedavisine olan ihtiyacın belirlenmesinde ve 

tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde önemli bir yere sahiptir. Yüksek çürük riskli 

bireylerin önceden saptanması ve koruyucu tedavilerin sadece ihtiyacı olan kiĢilere 

uygulanması ile dental harcamalar azaltılmıĢ olacaktır. GeliĢmekte olan ülkelerde 

koruyucu programların yeterince uygulanmaması, sadece problemlere yönelik tedavi 

yaklaĢımlarının devam etmesi, toplumsal ve bireysel çürük riskinin ciddi Ģekilde 

sürmesine neden olmaktadır (Masser 2000). GeliĢmiĢ toplumlar yaygın ağız ve diĢ 

problemleri için epidemiyolojik çalıĢmaları yıllar öncesinden yaparak diĢ 

çürüklerinin önüne geçmenin yollarını araĢtırmıĢlardır (Agbaje ve ark. 2012). 

Bu çalıĢmanın amacı bireyin ağız bakım ve sigara içme alıĢkanlıklarının 

çürük riski ve sonuçları üzerindeki etkisinin değerlendirilmesidir. Bireylerin ağız 

bakım ve sigara içme alıĢkanlıklarının çürük riski ve sonuçlarına olan etkisinin 

değerlendirilmesi sonucunda toplum bilincinin artırılması ve bu alıĢkanlıklarda 

yapılacak değiĢikliklerin çürük riskini azaltabileceği düĢünülmektedir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. DiĢ Çürüğü Tanımı ve Patogenezi 

 Ağız ve diĢ sağlığı,genel sağlığının en temel noktalarını oluĢturmaktadır. 

Dünya Sağlık Örgütü‟nün (WHO) tanımlanmıĢ olduğu gibi, genel sağlık durumu 

sadece hastalığın olmaması değil; fiziksel, zihinsel ve sosyal refahın tam olarak 

varolmasıdır. ĠnsanlarınalıĢkanlıklarını, konuĢmalarını ve yaĢam kalitelerini 

etkileyerek genel sağlık durumunudeğiĢtirebilen en önemli etkenlerden biri de ağız 

sağlığıdır. Dolayısıyla düzgün Ģekilde beslenebilmek ve sağlıklı bir vücuda sahip 

olabilmek için ağız ve diĢ sağlığı çok önemlidir (Petersen 2003). 

 DiĢ çürüğü; diĢ sert dokularında çözünme ve yıkıma yol açan 

multifaktöriyel, atipik, enfeksiyöz, progresif ve kronik bir hastalıktır. DiĢ sert 

dokularını oluĢturan inorganik kalsiyum fosfat kristalleri ile organik matriks 

arasındaki elektrostatik bağlantının hidrojen iyonları tarafından fiziko-kimyasal 

düzeyde bozulması ve kalsiyum fosfat kristallerinin yıkımı ile baĢlayan dokuda 

submikroskobik, mikroskobik ve sonrasında makroskobik madde kaybına neden 

olan olaylar dizisine diĢ çürüğü denir (Bratthal 1996). 

 DiĢ çürüğü, diyetteki karbonhidratların bakterilerce metabolize edilmesi 

sonucu oluĢan asit ürünlerinin hassas diĢ sert dokularını yıkması ile oluĢur (Fejerskov 

ve ark. 2003). Çürüğe neden olan demineralizasyonun iĢaretleri, diĢe ait sert 

dokuların bazı bölgelerinde meydana gelir, fakat çürüğün baĢlamasına neden olan 

bakteriyel biofilm (dental plak) diĢ yüzeyinin tamamını sarabilir. Bakteriler 

tarafından oluĢturulan asitler diĢ sert dokularında mineral kaybına neden olur ve bu 

durum demineralizasyon olarak adlandırılır. Minedeki baĢlangıç seviyesindeki 

demineralizasyonların geleneksel yöntemler ve radyografik yöntemler ile 

belirlenemediği bilinmektedir (Selwitz ve ark. 2007). 

 DiĢ çürüğü; beslenme Ģekli, dental plak, mikroorganizmaların türü ve 

yoğunluğu, konağın hassasiyeti, ağız bakım alıĢkanlıkları, flor kullanım durumu ve 

davranıĢsal faktörleri kapsayan çok geniĢ bir etiyolojiye sahiptir. DiĢ çürüğünün 

oluĢumunu etkileyen birçok faktör olsa da tedavi edilebilir olması, çürük riskinin 

önceden tespitinin önemini daha çok ortaya çıkarmaktadır (Demers ve ark. 1990). 
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 DiĢ çürüğü, dental plak içerisindeki bakteri dengesinin aleyhte değiĢimi 

sonucunda baĢlayan multifaktöriyel bir hastalıktır. Tükürüğün yıkayıcı ve 

tamponlayıcı etkisi ve florlu diĢ macunu ile fırçalama gibi koruyucu uygulamalar diĢ 

dokusunda demineralizasyonun önlenmesini ve diĢ dokusundan kaybolan mineral 

yapının yeniden kazandırılmasını sağlar. Bu durum remineralizasyon olarak 

adlandırılır. Ağız içerisinde demineralizasyon ve remineralizasyon arasında bir denge 

vardır. Bu dengenin demineralizasyon lehine değiĢmesi diĢ çürüğü oluĢumu ile 

sonuçlanır(Featherstone 2000). DiĢ çürüğü, baĢlangıçta geri dönüĢümlüdür ve 

biofilm tabakası kaldırıldığı sürece kavitasyon oluĢmuĢ olsa bile herhangi bir 

aĢamada durdurulabilir (Ravishankar ve ark. 2012; Selwitz ve ark. 2007). 

 

ġekil 2.1. Çürük oluĢumu için dört temel faktör 

 Plak, diĢ yüzeyine yapıĢan çok sayıda bakteriden oluĢmaktadır. Bu 

bakterilerenerji sağlamak için karbonhidratları metabolize etmekte ve yan ürün 

olarak organik asit ortaya çıkmaktadır. Bu asitlerin,minenin kristal yapısını çözmesi 

sonucunda çürük lezyonları oluĢmaktadır. Çürük aktivitesinde artıĢ görülmesi, 

bakterilerin metabolik aktivitesinin yüksek ve diĢ yüzeyinde bulunan plak pH‟sının 

düĢük olduğu anlamına gelmektedir. Karbonhidrat bulunmadığında bakteri aktivitesi 

çok az olur ve diĢ yüzeyinde pH‟da yükselme gözlenir. Kritik pH değeri 5.5 olarak 

bilinmektedir ve bu pH değeribir Ģekilde yükseldikçe zarar görmüĢ, demineralize 

olmuĢ diĢ yüzeyi remineralize olmaya baĢlar. Tükürük içinde bulunan yüksek 

konsantrasyondaki kalsiyum ve fosfat iyonlarının remineralizasyondaki rolleri çok 

önemlidir(Roberson ve ark. 2010). 



17 

 

2.2. DiĢ Çürüğü Risk Faktörleri 

DiĢ sert dokuları ve tükürük arasındaki iyon alıĢveriĢi dengesi bakteri plağı 

varlığında bozulabilmektedir. Bakteri plağı; diĢlerin tükürük akıĢı, dil, dudak ve 

yanak tarafından mekaniksel olarak temizlenemeyen yüzeylerine yerleĢmiĢ; 

tükürüğün doku, metabolizma ve katabolizma ürünlerinden ayrıca diyetle alınan 

yapıĢkan protein ve karbonhidrat kitlesinden oluĢmuĢ, beyaz-sarı ya da beyaz-gri 

renkli organik birikimlere verilen addır. Bu yapı çok sayıda mikroorganizma 

içermektedir (Koray 1981). Dental plak, ağız çalkalanması veya su spreyi ile 

yerinden ayrılmamaktadır  (Genco ve ark. 1969). 

 DiĢ çürüğü oluĢmasında 4 temel faktör rol oynamaktadır. Bu faktörlerin 

karyojenik flora, fermente olabilen karbonhidratlar, hassas konak ve zaman olduğu 

bildirilmiĢtir (Seow 1998). 

 Ağız ve diĢ hastalıklarında da diğer tüm hastalıklarda olduğu gibi birçokrisk 

faktörü etkilidir. YaĢ, cinsiyet ve kalıtım gibibireye özgü faktörler düzeltilemez ve 

değiĢtirilemez faktörlerdendir. DavranıĢlar ve yaĢam tarzlarıyla iliĢkili faktörler 

değiĢtirilebilir risk faktörleridir, bazı alıĢkanlıkları veya davranıĢları değiĢtirebilmek 

mümkündür (World Health Organization, WHO 2015a). Ağız ve diĢ hastalıklarının 

değiĢtirilebilir risk faktörleri; karyojenik beslenme, ağız bakım alıĢkanlıkları, sigara 

kullanımı ve alkol tüketimidir. Bu risk faktörlerinin birçok hastalık için de risk 

faktörüolabileceği bildirilmektedir(World Health Organization, WHO 2012). 

2.2.1. Bireye Özgü Faktörler 

 Genetik miras; ağız sağlığı problemlerini de içeren belirli birçok hastalık için 

kalıtsal olarak bir yatkınlığa neden olmaktadır (Fisher-Owens ve ark. 2007). Kalıtım, 

yıllardır diĢ çürümesi insidansıyla iliĢkili bulunmuĢtur ve bu durum bireylerin diĢ 

çürüğüne yatkınlık göstermelerini açıklamaktadır. Ġkiz bireylerde yapılan birtakım 

araĢtırmalar, kalıtımın diĢ çürüğü etiyolojisinde önemli bir yeri olduğu görüĢünü 

destekler niteliktedir (Opal ve ark. 2015). 

 

 



18 

 

2.2.1.1. DiĢe Ait Faktörler 

 DiĢlerin çeneler üzerindeki konumu, yapısı, anatomisi, dizilimi ve sürdükten 

sonra geçen sürenin çürüğün ilerlemesinde etkili olduğu belirtilmiĢtir(Selwitz ve ark. 

2007). Minenin çözünürlüğü ve kristal yapısı da diĢ çürüğüne karĢı direnci etkileyen 

faktörlerdendir (Zero 1999). 

 DiĢler sürdükten sonra ilk sürdükleri duruma göre zamanla çürüğe daha 

dirençli hale gelirler. Bu durumun sebebi diĢlerin maturasyon sürecine girmesidir 

(Kotsanos ve Darlin 1991). Hayat boyu devam eden demineralizasyon ve 

remineralizasyon süreci sırasında asitlere karĢı çok fazla dirençli olmayan 

karbonattan zengin apatit kristalleri uzaklaĢır, yerine çürüğe karĢı daha dirençli olan 

floroapatit kristalleri yerleĢir. Bu durum diĢlerin geçen zaman içerisinde çürüğe karĢı 

daha dirençli bir hale geldikleri düĢüncesini desteklemektedir (Selwitz ve ark. 2007). 

2.2.1.2.Tükürüğe Ait Faktörler 

 Tükürük, ağız boĢluğunu yıkayan ve mevcut sağlıklı durumunun korunması 

için gerekli olan kokusu ve rengi olmayan, az kıvamlı bir vücut 

sekresyonudur(Gürlen 2005; Özer 2010). Tükürük; büyük tükürük bezleri olan 

parotis, submandibuler ve sublingual tükürük bezleri ile ağzın tümüne yayılmıĢ olan 

küçük tükürük bezi salgıları ve diĢeti oluğu sıvısı tarafından oluĢturulan karmaĢık bir 

yapıdır (Carpenter 2013). Tükürük makromoleküller ve su olmak üzere iki ana 

komponentten oluĢmaktadır. Tükürüğün %99‟unu su ve %1‟ini ise inorganik iyonlar, 

salgısal glikoproteinler, serum elemanları ve enzimler oluĢturmaktadır (Diaz-Arnold 

ve Marek 2002). Tükürüğün yoğunluğu 1003-1009 g/ml arasında değiĢmektedir. 

Hipotoniktir ve viskozitesi 19-35 mPA.s (milipaskalsaniye) arasındadır. Pityalin, 

müsin, glikoproteinler, maltoz, mukopolisakkarit tükürüğün organik içeriğini 

oluĢturmaktadırlar. Tükürükte amilaz, muramidaz (lizozim), laktoferrin, maltaz, 

alkalen ve asit fosfataz, adenozin trifosfat, peroksidaz, laktoperoksidaz, kalikrein, 

laktik dehidrogenaz gibi enzimler yer almaktadır  (Diaz-Arnold ve Marek 2002). 

 Salgılanan tükürüğün miktarı ve içeriği; akıĢ hızı, sirkadiyen ritim, uyaranın 

süresi ve türü, diyet, kullanılmakta olanilaçlar, yaĢ, cinsiyet ve fizyolojik durum gibi 

birçok farklı faktörden etkilenmektedir. Sağlıklı bir insanda günlük ortalama 

salgılanan tükürük miktarı  1-1,5 lt arasındadır (Schipper ve ark. 2007). UyarılmamıĢ 
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tükürüğün %20‟si parotis, %65‟i submandibuler, %7-8‟i sublingual, %10‟dan daha 

azı da minör tükürük bezlerinden salgılanmaktadır. UyarılmıĢ tükürükte parotis 

bezinin katkısı %50‟nin üzerindedir. Parasempatik uyarı inorganik iyonlardan 

(özellikle potasyum) zengin ve hacimli bir sıvı salgılanmasını sağlarken, sempatik 

uyarı ise organik maddelerden zengin ve viskoz bir sıvı salgılanmasını sağlar(Edgar 

1992). 

 Tükürük yapısında bulunan pityalin (amilaz), karbonhidrat sindiriminde 

önemli rol oynamaktadır. Dilin posterior kısmındaki Von Ebner bezlerinden 

salgılanan lipaz da trigliseritlerin parçalanmasında görev alır (Humphrey ve 

Williamson 2001). 

Tükürüğün çürük üzerinde önemli bir etkisi olduğu bilinmektedir. Tükürüğün 

akıĢ hızı, pH‟sı ve tamponlama kapasitesi ve bakterilerin yüzeylere tutunması ve ağız 

boĢluğundan uzaklaĢtırılması, tükürüğün çürük üzerindeki etkisini 

göstermektedir(Dodds ve ark. 2005). Tükürüğün en önemli görevleri arasında 

demineralizasyon hızını azaltma ve mine, dentin  çözünme aĢamalarında; kalsiyum 

(Ca), fosfat (P) ve flor (Fl) iyonlarını sağlayarak remineralizasyonu artırma 

bulunmaktadır (Hara ve Zero 2012). Tükürük proteinleri tarafından sağlanan Ca ve 

P‟nin yüksek konsantrasyonları, minenin maturasyonu ve remineralizasyonunu 

sağlamaktadır (Cury ve Tenuta 2009). Bununla birlikte Fl iyonlarının varlığı da  

remineralizasyonu  önemli ölçüde artırmaktadır  (Hara ve Zero 2012). 

Tükürükte bulunan bazı bileĢenler tükürüğe antibakteriyel, antiviral ve 

antifungal özellikler sağlamaktadır. Ig A tükürüğün en önemli immünolojik bileĢeni 

olarak bilinmektedir. Ig A virüsleri, bakterileri ve enzim toksinlerini nötralize 

etmektedir. Bakteri antijenlerine karĢı bir antikor görevi görür ve bakterilerin 

adezyonunu engeller. Ig G ve Ig M gibi diğer immünolojik bileĢenler daha az 

miktarda olsa bulunmaktadır. Nonimmunolojik tükürük protein bileĢenleri arasında 

enzimler (lizozom, laktoferrin ve peroksidaz), müsin glikoproteinleri, aglutininler, 

histatinler, prolinden zengin proteinler, staterinler ve sistatinler bulunmaktadır. Bu 

proteinlerin görevleri; bazı bakterilerin hücre duvarını hidrolize etmek (lizozim), 

bakterilerinadezyonunuinhibe etmek, tükürükte bulunan serbest demiri bağlayarak 

bakteriostatik etki göstermek (laktoferrin), hidrojen peroksitin toksik etkilerine karĢı 

korumak (peroksidaz), kalsiyum fosfat tuzlarının birikmesini ve hidroksiapatit 
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kristalboyutlarının büyümesini sağlamak ve diĢtaĢı oluĢumunu engellemek (prolin 

açısından zengin proteinler, staterinler ve sistatinler) olarak bildirilmiĢtir (Angela ve 

ark. 2008). 

 Tükürüğün içeriğini etkileyen önemli faktörlerden biri tükürük akıĢ hızıdır. 

Tükürük akıĢ hızının artması sodyum, klorid ve bikarbonat seviyelerini artırırken, 

magnezyum ve fosfat seviyelerini ise düĢürmektedir. Tükürük akıĢ hızının artması ile 

bikarbonat konsantrasyonu artmaktadır. Bu durum tükürüğün tamponlama 

fonksiyonu için kritik bir öneme sahiptir (Edgar ve ark.1996). 

 Tükürüğün akıĢ hızı;  susuzluk, vücut pozisyonu, ıĢığa maruz kalma, çevresel 

uyaranlar, bez büyüklüğü ve ilaç kullanımı gibi birçok faktörden etkilenmektedir 

(Dawes ve ark. 2015). Sağlıklı bir insanın günlük tükürük üretim miktarı 1-1.5 lt 

arasında değiĢir. YetiĢkinlerde normal uyarılmıĢ tükrük akıĢ miktarı 1-3 ml/dk. ve 

düĢük uyarılmıĢ tükürük akıĢ miktarı 0,7-1 ml‟dir. 0,7 ml/dk. dan daha düĢük 

tükürük akıĢ miktarı hiposalivasyon olarak tanımlanmaktadır. Normal uyarılmamıĢ 

tükürük akıĢ miktarı 0,25-0,35 ml/dk. ve düĢük tükürük akıĢ miktarı 0,1-0,25 

ml/dk.‟dır. 0,1 ml/dk dan daha düĢük tükürük akıĢ miktarı hiposalivasyon ile 

karakterizedir. Uyku sırasında tükürük akıĢ hızı sıfıra yakın bir değerdir (Axelsson 

2000; Thylstrup ve Fejerskov 1994). 

 Diyabet, Sjögren sendromu, otoimmun hastalıklar, romatizmal hastalıklar, 

sarkoidoz, radyoterapi, ilaç kullanımı, anksiyete, heyecan ve susuzluk tükürük akıĢ 

hızını azaltan faktörlerdendir. Sindirim sıvılarının salgılanması, koku, yiyeceklerin 

düĢünülmesi, diĢ çıkarma ve çiğneme ise tükürük akıĢ miktarını artıran faktörler 

arasındadır  (Dodds ve ark.2005). 

 Tükürük akıĢ miktarının azaldığı durumlarda ağız kuruluğu meydana 

gelmektedir. Ağız kuruluğu yaygın ve hızlı ilerleyen çürüklere, tekrarlayan mantar 

enfeksiyonlarına, tükürük bezi enfeksiyonlarına, çiğneme ve yutma güçlüğüne, 

konuĢmada zorlanmaya neden olmaktadır. Tükürüğün azalmasına bağlı diĢlerde 

meydana gelen rampant çürüklerin özellikle radyoterapi tedavisi sonrası sıkça 

gözlenmesi, tükürük salgısı ile diĢ çürüğü arasındaki iliĢkiyi net bir Ģekilde 

göstermesi açısından önemlidir(Dodds ve ark. 2005). 
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 Normal tükürük pH‟ı6,7-7,4 arasındadır. Tükürüğün salgılanma hızı arttıkça 

pH‟ı da bununla orantılı olarak artmaktadır. Çoğunlukla sabahları ve açlıkta düĢük 

olan tükürük pH‟ı, günün ilerleyen saatlerinde yükselmektedir. Sempatik uyarı 

tükürük akıĢ hızını ve pH‟ını yükseltir. Tükürük pH‟ını etkileyen iyonlar; 

bikarbonatlar, karbonik asitler, fosfatlar ve tükürük proteinleridir (Thylstrup ve  

Fejerskov 1994). 

 Tükürüğün en önemli fonksiyonlarından biri de fermente olabilen 

karbonhidratların ağız bakterileri tarafından metabolize edilmesi sonucu oluĢan 

asitlerinin nötralize edilmesidir. Buna tükürüğün tamponlama kapasitesi 

denilmektedir. Tamponlama kapasitesi, ağız dokularının bakteri asitlerine karĢı 

korunmasında ve pH‟sının fizyolojik sınırlar içinde tutulmasında rol oynamaktadır 

(Diaz-Arnold ve Marek 2002; Sengün ve ark. 2008). 

 Tükürük tamponlama kapasitesi, diĢ dokularının kaybına neden olacak asitleri 

nötralize ederek çürükten korumada büyük bir rol oynamaktadır. Tamponlama 

kapasitesi yüksek olan bireylerin çürük oluĢumuna karĢı daha dirençli oldukları 

bildirilmiĢtir. Bunu aksine tamponlama kapasitesi düĢük olan bireyler ise diĢ 

çürüğüne daha yatkındırlar. Tükürüğün tamponlama kapasitesi karbonik asit-

bikarbonat, fosfat ve protein tamponlama sistemine dayanmaktadır. UyarılmıĢ 

tükürükte en önemli tamponlama sistemi karbonik asit-bikarbonat tamponlama 

sistemiyken; uyarılmamıĢ tükürükte ise en önemli tamponlama sistemi fosfat 

tamponlama sistemidir. Bu sistem plağın içine iĢleyerek asitleri nötralize ederek 

etkisini gösterir. Tükürüğün bikarbonat dıĢındaki tamponlama etkisinin %90‟ını 

düĢük molekül ağırlıklı peptidler oluĢtururlar  (Jacques 1998). 

2.2.1.3. Oral Mikroorganizmalar 

 Ağız kavitesinde 300‟den fazla mikroorganizma türü doğuĢtan yer 

almaktadır. Plağı oluĢturan kompleks bakteri topluluğunun metabolik aktivitesi, 

yumuĢak ve sert dokulardaki hastalıklar üzerinde etkigöstermektedir. Nispeten küçük 

bir bakteri grubu, çürük ve diĢeti hastalıkları gibi 2 önemli oral 

hastalıklarındansorumludurlar (Bader ve ark. 2001). Bu bakterilerin 

çoğunluğunuStreptococcus mutans serotipleri oluĢturur. Bu alt gruplar a‟dan h‟ye 

kadar isimlendirilmiĢtir. Serotip a (S.cricetus), serotip b (S.rattus), serotip c (S.ferus) 
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ve serotip d,g ve h (S.sobrinus)‟dir. Streptococcus mutans ve Lactobacillus fazla 

miktarda asit üretebilmekte (asidojenik), asidik çevrede yaĢamını 

sürdürebilmekte(asidürik) ve sükrozla güçlü bir Ģekilde uyarılmaktadır. Bu bakteriler 

insanda çürüğe neden olan baĢlıca önemli mikroorganizmalardır (Motisuki ve ark. 

2005). 

 Çürüğe neden olan mikroorganizmalar karyojenik mikroorganizma olarak 

adlandırılmaktadır. Bir diĢin çürümeye eğilimi, onun karyojenik potansiyeli olarak 

tanımlanmaktadır. Streptococcus mutans, insanda pandemik bir enfeksiyon olarak 

mevcuttur yani S.mutans; ağız florasının çok önemli olmayan ve küçük bir 

bileĢenigibidevamlı olarak bulunmaktadır. Çok sayıda aktif çürük lezyonu bulunan 

hastalarda ise S.mutans, plak florasının baskın bir üyesi haline gelebilmektedir. 

S.mutans, çürüğün baĢlamasıyla iliĢkilendirilirken; Lactobacillus‟lar ise kavitasyon 

oluĢmuĢ bir çürük lezyonun aktif olarak ilerlemesiyle iliĢkilendirilmektedir(Motisuki 

ve ark. 2005). 

 DiĢ yüzeyindeki bakterilerin ve bütün organik materyallerin 

uzaklaĢtırılmasından hemen sonra yeni organik materyal birikmeye baĢlar. Ġki saat 

içinde hücre içermeyen, organik film tabakası olan pelikıl diĢ yüzeyini tamamen 

kaplayabilir. Pelikılın fonksiyonları; mineyi asitlerin etkisinden korumak, diĢler 

arasındaki sürtünmeyi azaltmak, remineralizasyon için matriks sağlamak, diĢ 

yüzeyine spesifik mikroorganizmaların tutunmasınaolanak sağlamak ve diĢ yüzeyine 

kolonize olmuĢ mikroorganizmalar için besin kaynağı oluĢturmaktır (Kolenbrander 

2000). 

 Temiz diĢ yüzeyinde tekrar kolonize olmasının erken aĢamasında, pelikıl ve 

mikroorganizmalar arasında adezyon oluĢmaktadır. Bazı mikroorganizmalar 

kazanılmıĢ pelikıl veya hidroksiapatite üstün bağlanma kapasitelerine sahiptirler. 

S.sanguis, Actinomyces viscocus, Actinomyces naeslundii ve Peptostreptococcus‟un 

diĢ temizlendikten sonraki ilk 1 saat içinde mevcut pelikıla yapıĢma kapasiteleri 

vardır (Bowen 1976). GerçekleĢen bu bağlanma seçici bir bağlanmadır ve özel 

mikroorganizma reseptörleri gerektirir. Bu enzim glikoziltransferaz olup, sukroz 

varlığında pelikıla S.mutans‟ın bağlanmasında önemli rol oynamaktadır (Rolla ve 

ark. 1983).  
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 S.mutans; fruktan, glukan ve intrasellüler polisakkaritleri üretmektedir. 

Glukan, S.mutans‟ın adezyonunu ve bakteri metabolizma sonucu oluĢan asidik yan 

ürünlerinin ortamda toplanmasını sağlamaktadır. Bakterinin diĢ yüzeyine 

adezyonunda ve sonrasında bakterilerin de birbirine bağlanmasında önemli rol 

oynamaktadır (Trahan 1995). 

 Dental plak; dudak, dil, yanak ve tükürük ile mekaniksel olarak 

temizlenemeyen, diĢ yüzeyine sıkıca yapıĢan, protein ve polisakkaritleri içeren, hava-

su spreyi ile uzaklaĢtırılamayan beyaz-gri ya da beyaz-sarı renkli organik yapılardan 

oluĢmaktadır. Bu tabaka yapıĢkan polisakkarit, protein ve çok sayıda 

mikroorganizma içermektedir (Seibert ve ark.1989). Pelikıl oluĢtuktan sonra dental 

plak oluĢumu gözlenir. DiĢler sürüp, oral kaviteye açıldıktan hemen sonra diĢ 

yüzeyleri mine pelikılı ile kaplanmaktadır. Pelikıl, temizlenen diĢ yüzeyi tükürüğe 

maruz kaldığı zaman hızla oluĢmaktadır  (Van Der Mei ve ark. 2008). 

 Pelikıl, mine yüzeyinin korunmakla beraber remineralizasyona da katkıda 

bulunmaktadır. Aynı zamanda pelikıl, oral bakterilerin diĢ yüzeyine tutunmasına 

yardımcı olur. Bakterilerin çoğalması ve birikmesi sonucunda plağın hem kitlesi hem 

de kalınlığı artmaktadır (Bayırlı 1982; Koray 1981). 

 1 mg plakortalama 200 milyon kadar bakteri içermektedir. Plak, yalnızca 

yiyecek artıklarının birikmesi ve mikroorganizmaların geliĢigüzel çoğalması 

sonucunda oluĢmaz. Plağın oluĢumu oldukça organize ve düzenli bir takım olaylar 

zinciridir. Ağız ortamında mikroorganizmaların yaĢamlarını sürdürmeleri adezyon 

kapasitelerine bağlıdır. Tutunamayan mikroorganizmalar, tükürük akıĢıyla ve yutma 

hareketiyle hemen uzaklaĢtırılırlar. Sadece çok az sayıdaki özelleĢmiĢ 

mikroorganizmalar, öncelikle streptokoklar, mukoza ve diĢ yüzeyine adezyon 

gösterebilir. YapıĢan bakteriler de birbirlerine bağlanmalarını sağlayacak yapıĢkan 

bir matriks üretmektedirler. Böylece diĢ yüzeyinde baĢarılı bir Ģekilde kolonizasyon 

gerçekleĢtirirler. YapıĢan bu mikroorganizmalar çoğalır ve lateral olarak diĢ yüzeyini 

örterek yayılmaktadır. Bakterilerin daha fazla çoğalması diĢ yüzeyinden dıĢarı doğru 

vertikal bir büyüme ile sonuçlanacaktır. Ortaya çıkan bu karıĢık streptokok birikimi, 

diĢ yüzeyine direkt yapıĢamayan diğer mikroorganizmaların da adezyonunaolanak 

sağlayacaktır (Çakır ve ark. 2010). 
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 Bakteri plağı oluĢumu üç safhada gerçekleĢir: 

1. BaĢlangıç kolonileri safhası 

 Bu safha, diĢin mekaniksel olarak temizlenmesinden sonraki ilk 8 saat içinde 

ortaya çıkar. 2 saat içinde hücre içermeyen,organik film tabakası olan pelikıl diĢ 

yüzeyini tamamen kaplayabilir. DiĢe bitiĢik yanak ve dil mukozası ile tükürükten 

kaynaklanan bakteri birikintileri pelikıl üzerinde birikir. Bu safhada oluĢan plağa 

genç plak adı verilir(Koray 1981; Newburn 1989). 

2.Üreme safhası 

 8-48 saat arasında geçen dönemdir. Önceleri tek tabaka halinde olan 

mikroorganizmalar 1. günün sonunda tüm yüzeyleri kaplayarak plaktaki hücreleri ve 

besin maddelerini kullanmaya baĢlarlar. Bu amaçla S.mutans baĢta olmak üzere bir 

grup mikroorganizma ortamdaki karbonhidratlardan ekstraselüler polisakkaritleri 

yaparlar. Bu ekstraselüler polisakkaritler, dental plağın matriksini oluĢturarak plağın 

diĢe sıkı bir Ģekilde yapıĢmasına yardım ederler (Koray 1981; Newburn 1989). 

3. Yeniden Ģekillendirme safhası 

 Bu safhaya olgun plak safhası da denir. Bu süreç diĢin mekanik olarak 

temizlenmesinden iki gün sonra baĢlar ve tekrar mekanik temizlik yapılana kadar 

devam eder. Bu evrede mikroorganizmaların sayısı nispeten sabit kalır ancak 

mikrobiyal kompozisyonu değiĢir. BaĢlangıçta floraya aerop streptokoklar hakimken, 

plak kalınlaĢtıkça yerini anaerop ve filamentöz mikroorganizmalar almaktadır. En üst 

tabakada ise yine aeropların bulunduğu tespit edilmiĢtir (Çakır ve ark. 2010). 

 Plak oluĢumunun geç evresinde çürük ve diĢeti hastalıkları oluĢmaktadır. Plak 

oluĢumundaki erken evreler patolojik potansiyel içermemektedir.Erken evrede 

aerobik mikroorganizmalar bulunmaktadır, zararlı metabolit üretmek için uygun 

mikroorganizma tipi ve sayısına sahip değildir. Plak olgunlaĢırken matriks üretimi 

yavaĢlamakta ve tüm topluluk metabolizmasının enerjiyi kullanması sonucu asit 
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üretimi artmaktadır. Karyojenik plaktaki sukroz asite dönüĢtürülür, pH uzun sürede 

ve Ģiddetli ĢekildedüĢmektedir.pH değeri 5,0-5,5 arasına kadar düĢtüğündeise minede 

demineralizasyon olayı gerçekleĢmektedir (Minahve Loesche 1977). 

 Ağızda çeĢitli ekolojik ortamlarda bulunan plak topluluklarında önemli 

farklılıklar vardır. Ağız mukozasında epitel yüzeyine yapıĢmak için özel reseptörlere 

sahip mikroorganizmalar bulunur. Dil sırtında, S.salivarius‟lar baskın iken, diĢ 

yüzeyinde ise S.sanguis veS.mitis türlerinin baskın olduğu plak hakimdir. Her bir diĢ 

yüzeyi için farklı bir ekolojik ortama sahiptir. Pit ve fissürlerin plak topluluğu ile 

fasial ve lingual düz yüzeyler ve ara yüzeylerin plak toplulukları farklılık 

göstermektedir. Molar diĢlerin mezial yüzeyleri, S.mutans ve Lactobacillus‟ların 

varlığında çürüyebilirken; aynı diĢin distal yüzeyi bu mikroorganizmaların 

yokluğuna bağlı olarak çürümeden kalabilir (Motisuki ve ark. 2005). 

 Mikrobiyolojide ana kavram ekosistemdir. Ağız ekosisteminde dil sırtı, ağız 

mukozası, diĢeti oluğu, diĢler üzerindeki pit, fissür ve düz yüzeyler gibi farklı 

ekolojik ortamlar bulunmaktadır. Bu özel alanlar genellikle ortama en iyi uyum 

sağlayan tek tür tarafından iĢgal edilir. Eğer bir mikroorganizma diĢ yüzeyine 

yerleĢmiĢse yeni fırsatçı mikroorganizmalar buraya kabul edilmez. Daha patojen 

mikroorganizmaların giriĢini engellediği veya kontrol ettiği için S.sanguis gibi 

normal ağız florası mikroorganizmalarının  baskın olduğu plak 

istenmektedir(Newburn 1989). 

 DiĢ yüzeylerinde kolonize olabilen ağız florası normal koĢullarda hastalığa 

neden olmamaktadır. Aktif çürük lezyonlarıS.mutans ve Lactobacillus için rezervuar 

(depo) görevi görmektedir. Karyojenik olmayan plak ise patolojik enfeksiyonlar için 

kaynak oluĢturabilmekte ve bu yüzden çürük lezyonlarının tedavi edilmesi, 

enfeksiyon odağını da etkin olarak ortadan kaldırmaktadır(Anusavice 1998). 

 Bir mikroorganizmanın aynı ortamda bulunan benzer bakterilerle rekabetinde 

daha etkili olabilmesi için bakteriosin adı verilen proteini üretmesi gerekmektedir. 

Bakteriosin yakından iliĢkili bakteriler için öldürücüdür ve bu bir ekolojik 

adaptasyondur. S.mutans‟ın bakteriosin üretebildiği gösterilmiĢtir (Hillman ve ark. 

1985). Tek baĢına bakteriosin üretimi S.mutans‟ın plakta baskın bir tür olması  için 

yeterli değildir. Yüksek sukroz veya asit içeren diyetle bakteriosin üreten S.mutansve 
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ağız bakım kombinasyonu uzun süreli ve yaygın bir enfeksiyona neden olabilir 

(Hillman ve ark.1987). 

Molar diĢlerin fasial ve lingual yüzeyleri; yanak, dil hareketleri ve tükürüğe 

maruz kalmaktadır. DiĢeti altında bulunan alanlar tükürük ve abrazyon etkisinden 

korunmuĢ olsa da epitel dokulardan sızan plazma sıvısına maruz kalırlar. Sonuç 

olarak subgingival ve supragingival düz yüzeylerin mikrofloraları farklılık 

göstermektedir(Hay 1984). 

 Patolojik plak için diĢ üzerindeki en uygun ekolojik ortamlar; pit, fissür ve 

oluklar, düz mine yüzeyleri (fasial ve lingual yüzeylerinin 1/3 gingivalinde ve 

kontakt alanlarının hemen altında), kök yüzeyleri ve subgingival 

alanlardır(Alexander 1971). DiĢ çürükleri en çok pit ve fissürlerde baĢlamaktadır. Pit 

ve fissürlerde S.mutans‟ın kolonize olmasını takiben çürük oluĢması için genellikle 

6-24 aylık bir süre geçmesi gerekmektedir(Mertz-Fairhurst 1992).Aproksimal mine 

bölgeleri ve kontakt alanlarının hemen altındaki diĢeti bölgesine bakan diĢ yüzeyleri, 

çürüğe yatkın olan ikinci alanlardır. Bu bölgelerçiğneme kuvvetlerinden, tükürük 

akıĢından ve dil hareketlerinden etkilenmemektedir. Ara yüzeylerdeki plak 

toplulukları için önemli ekolojik belirleyiciler; papillerinin Ģekil ve boyutları, diĢ 

yüzeyanatomisi ve hastanın ağız hijyen durumudur. Kök yüzeyleri, diĢeti çekilmesi 

sonucu ağız ortamına açıldığı için sıklıkla temizliği göz ardı edilir ve çoğunlukla 

yutkunma hareketi ile temizlenememektedir. Kök yüzeyleri, çürük yapan plağın 

yerleĢme alanlarındandır. Kök yüzeyinde oluĢan çürükler tehlikelidir çünkü semptom 

vermeden ve daha hızlı ilerler, pulpaya oldukça yakınlardır ayrıca temizlenmeleri ve 

restore edilmeleri zordur. Kök yüzeylerindeActinomyces türleri (A viscosus, A. 

naeslundi, A. odontolycus) baskındır. S.mutans ve Lactobacilluslar da bu 

mikroorganizmalara eĢlik etmektedir (Svanberg ve Westergren 1983). 

 Plak patojenitesi ile ilgili 3 hipotez bulunmaktadır. Ġlk hipotez, tüm plağın 

patojenik olduğu düĢüncesini savunan nonspesifik plak hipotezidir. Alternatif veya 

spesifik plak hipotezi diye bilinen ikinci hipotezde ise, plağınsadece ilgili hastalık 

mevcut olduğunda patojenik olarak tanımlanması gerektiği bildirilmektedir(Edgar 

1992). Üçüncüsü ve günümüzde en geçerli olan ekolojik plak hipotezi; lokal çevresel 

koĢulların (diyet,immun sistem, asit üretimi gibi) değiĢmesiyle floranın değiĢime 
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uğradığını ve bu değiĢimlerin sonucunda çürük oluĢtuğunu savunmaktadır(Marsh 

1994). 

 

 Çürük açısından önemli mikroorganizmaların tanıtıcı özellikleri: 

1.Streptococcus mutans 

 Tükürükten ve dental plaktan en yaygın izole edilebilen mikroorganizma olan 

S.mutans‟ın diĢ çürüklerinin baĢlangıç ve ilerleme aĢamasında önemli rol oynadığı 

gösterilmiĢtir (Beightonve ark. 1991). S.mutans‟ın iki virülans faktöre sahiptir ve bu 

özellikleri diĢ çürüğü patojenitesinde önemli rol oynamaktadır. Bunlardan biri mine 

yüzeyine ve diĢ plağına yapıĢma özelliği, diğeri ise asit oluĢturabilme kapasitesidir. 

S.mutans, sukrozu laktik asite dönüĢtürür ve mine matriksinin çözünmesine yol açar. 

Karbonhidrat rezervi olarak görev yapan intrasellüler polisakkaritin sentezini de 

yapabilirler(Newburn 1989). 

 S.mutans, kolonize olabilmek için diĢ sert dokularına ihtiyaç duyduğundan 

bebeklerin diĢleri sürmeden önce ağız ortamındabulunmamaktadır (Berkowitz ve ark. 

1980). S.mutans‟ın erken yaĢta kolonize olması, çocukların ileriki dönemde diĢ 

çürüğü oluĢumuna daha yatkın olacağı düĢünülmektedir (Caufield ve ark. 1993). Bu 

yüzden süt diĢlerinde S.mutans enfeksiyonun önlenmesi sonucu bireyde hem süt hem 

de daimi diĢlenme döneminde çürük geliĢimi önemli ölçüde azalacaktır (Tenovuo 

1991). 

2. Lactobasilller 

 Lactobasiller; gram (+), katalaz (-) ve spor oluĢturmayan bakterilerdir. 

Lactobacillus acidophilus ve Lactobacillus casei, karyojenik özellikleri nedeniyle 

önemlidirler. Lactobasiller asidojeniktir ancak diĢ yüzeyine affiniteleri yoktur. Bu 

nedenle çürüğün baĢlangıç aĢamasından çok ileri evrelerinde daha etkilidirler. 

Çürüksüz ağızda kolonize olmazlar. Glikoz metabolizmasının son ürünü olan laktik 

asit üretirler. Yaygın çürük lezyonlarında ağızda retansiyon alanları ve karbonhidrat 

rejiminin artması ile doğru orantılı olarak bir artıĢ gözlenir  (Stecksen 1985). 
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 DiĢ çürüğünün oluĢum mekanizmasında Lactobasiller, S.mutans ile birlikte 

çalıĢmaktadır. Tükürükte bulunan karyojenik bakteri oranı arttıkça diĢ çürüğü oluĢma 

riski de artmaktadır (Stecksen 1985; Wikner 1986). Ancak çift kör yapılan 

randomize bir çalıĢmada Lactobacillus rhamnosus isimli bir bakterinin diĢ çürüğü 

geliĢmesini engellediği iddia edilmiĢtir. Yoğurtta ve prebiyotik ürünlerde bulunan bu 

bakterinin S.mutans gibi bakterilerin geliĢmesini engelleyerek bu etkiyi gösterdiği 

düĢünülmektedir (Nase ve ark. 2001). 

3. Actinomycesler  

 Actinomycesler; gram (+), hareketsiz, spor oluĢturmayan, çubuk ve 

filamanlardır. Actinomycesler her türlü glukozu fermente eder ve laktik asit, asetik 

asitve az miktarda formik asit üretmektedirler. Actinomyces‟lerin kök yüzey çürüğü 

ve gingivitis ile iliĢkili oldukları bildirilmiĢtir. Koronal çürüklerin oluĢumunda da rol 

oynadıkları düĢünülmektedir. Çürük oluĢumunda etkili oldukları bilinen türleri 

A.viscosus ve A.naeslundii‟dir.  Bu bakteriler tüm bireylerin supragingival 

plaklarında tespit edilmiĢtir (Newburn 1989). 

2.2.2. Beslenmeyle Ġlgili Faktörler 

 DiĢ çürüğü, plak bakterilerinin karbonhidratları metabolize edip yıkıma 

uğratmaları sonucu açığa çıkan asitlerin mineyi demineralize etmesiyle oluĢmaktadır. 

Demineralizasyon olayı sadece günlük asit ataklarının sayısına bağlı değildir; 

yiyeceklerin fiziksel özellik ve içeriklerinden de etkilenmektedir(Arcella ve ark. 

2002).Karbonhidrat içeriği fazla olan yiyeceklerin özellikle ara öğünlerde tüketilmesi 

çürük oluĢumunda artıĢa sebep olmaktadır (Zafersoy ve ark. 2008). Beslenme ve 

çürük iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmada Ģeker alım sıklığının önemli olduğu  ve ara 

öğünlerde günde 4 defadan fazla Ģekerli besin tüketiminin diĢ çürüğü riskini artırdığı 

sonucuna ulaĢılmıĢtır(Sheiham 2001). Çürük oluĢumunun engellenmesi için ara 

öğünlerde Ģeker alımının azaltılmalı ve ağız bakımı iyi bir seviyede tutulmalıdır 

(Llena 2008; Nguyen ve ark. 2008). Yapılan çalıĢmalarda, ana öğünlerin atlanması 

halinde bireylerin ara öğünlerde daha çok Ģekerden zengin yiyecekleri tercih ettiği ve 

bu durumun da çürük oluĢumunu daha fazla artırdığı belirtilmiĢtir(Dwyer ve ark. 

2001; Kashket ve ark. 1985). Kashket ve ark. yaptıkları çalıĢmada asitli içeceklerin 

çürük oluĢumunu olumsuz bir Ģekilde etkilediğini bildirilmiĢlerdir  (Kashket ve ark. 
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1985). Çay ve kahvenin yapısında bulunan tanin maddesi bu içeceklerin çürük yapıcı 

etkisini bir miktar azalsa da bu içeceklere Ģeker eklendiğinde bu etki tersine 

dönmektedir  (Sayegh ve ark. 2005). 

 Son yıllarda geliĢen ve geliĢmekte olan ülkelerde, diyet ve beslenmeye bağlı 

olarak kronik hastalıklarda bir artıĢ görülmektedir (World Health Organization, 

WHO 2013). Sosyal, politik ve ekonomik nedenlerden ötürü dünya çapında değiĢen 

besin tüketim trendi sonucunda günümüzde doymuĢ yağ ve Ģekerden zengin enerji 

verici diyetin ağırlık kazandığını, taze sebze ve meyve tüketimi ile kompleks 

karbonhidrat ve lifli gıdaların alımının azaldığını ortaya koymaktadır (Drewnowski 

ve Popkin 1997). 

 DiĢ çürüğünün oluĢumunda, patolojik faktörler ile koruyucu faktörler 

arasında bir denge vardır. Koruyucu faktörler; tükürük akıĢ hızı ve bileĢimi, non 

karyojenik Ģekerler, besin maddelerinde bulunan çürük önleyici maddelerdir. 

Patolojik faktörler ise; asidojenik bakteriler, fermente olabilen karbonhidratların 

tüketim sıklığı, miktarı, tükürük fonksiyonlarında azalmadır.  Bu denge kapsamında 

patolojik faktörlerden biri olarak nitelendirilen diyetle alınan fermente olabilen 

karbonhidratların anaerobik metabolizması sonucu üretilen organik asitlerin, mine ve 

dentini demineralize ederek diĢ çürüğü için bir risk faktörü oluĢturduğu 

bildirilmiĢtir(Featherstone 2004; Lingström ve Moynihan 2003). 

 Besin maddesinin yapısındaki fermente olabilen karbonhidratların tipi ve 

miktarı, ağızda kalma süresi, ağızdan temizlenme süresi, yapısal özellikleri, 

çözünürlüğü, karyostatik özelliği, tükürük akıĢ hızını stimüle etme özelliği, 

asidojenitesi besin maddesinin çürük yapma potansiyelini belirlemektedir (Van 

Loveren 2000; Saydam 1998). Fermente olabilen karbonhidrat miktarı fazla olup, 

ağızda kalma süresi uzun olan, en ufak bileĢimlerine kadar parçalanabilen, plak 

pH‟sını 5,5‟in altına düĢüren kraker, ekmek, tatlandırılmıĢ kahvaltılık gevrekler, 

pasta, kurabiye, kurutulmuĢ meyve, patates cipsi gibi besin maddeleri karyojenitesi 

yüksek olan besin maddeleri olarak sınıflandırılırken, yüksek düzeyde protein, orta 

düzeyde yağ, minimal düzeyde karbonhidrat, yüksek konsantrasyonda kalsiyum ve 

fosfor içeren, plak pH‟sı 6,0‟dan yüksek olan ve tükürük sekresyonunu aktive eden 

süt, peynir, et, yumurta, fıstık gibi besin maddeleri ise karyojenitesi düĢük besin 

maddeleri olarak sınıflandırılmaktadır (Nizel ve Papas 1989; Saydam 1998). 



30 

 

 

 Munndorf ve ark. muz, patates kızartması, kek ve kuru üzüm gibi birçok 

besin maddesinin çürük yapma potansiyelinin sakkaroz ve Ģekerlemeler kadar yüksek 

olduğunu bildirmiĢlerdir(Mundorff ve ark. 1990). Doğal olarak sebze ve meyvelerin 

yapısında bulunan Ģekerler, yiyecek ve içecek maddelerine ilave edilen sakkaroz ile 

alkolsüz içeceklerde, balda, taze meyve sularında ve sütte bulunan Ģekerlere göre 

daha düĢük çürük yapma potansiyeline sahiptirler. Fakat tüketilme miktarlarına, 

bireyin ağız hijyen ve beslenme alıĢkanlıklarına bağlı olarak da çürük yapma 

potansiyellerinin değiĢebildiği bilinmektedir (Van Loveren 2000). 

2.2.2.1. Besinleri Karyojenik Etkisi 

 Karyojenite, diyetle alınan bir besinin çürüğe sebep olabilecek özellikleri 

içermesi anlamına gelmektedir (Fisher-Owens ve ark. 2007). Karyojenik besinler, 

ağızdaki mikroorganizmaların metabolik yıkımı sonrası tükürük pH‟ını kritih pH 

olarak kabul edilen 5,5 veya daha altına düĢürerek çürük oluĢumunu baĢlatacak olan 

karbonhidratları içermektedir. Fermente karbonhidratlar; tahıl, meyve, süt ve süt 

ürünleri içerisinde bulunmaktadır. Doğal fermente olan karbonhidrat içerenve 

karyojenik olan niĢasta ve tahıl ürünlerine örnek olarak kraker, cipsve ekmek 

gösterilebilir. Su miktarı yüksek olan meyveler, kuru meyvelere oranla daha az 

karyojenik özellik göstermektedir. ġeker ilave edilmiĢ içecekler, tahıllar, kurabiyeler, 

Ģekerlemeler ve kek ürünleri karyojenik besinlerdir. ġekerin bütün bitkisel formları; 

bal, esmer Ģeker, mısır Ģurubukaryojenik özellik göstermektedir ve bakteriler 

tarafından kullanılmaları sonucu asit açığa çıkmaktadır(Mahani ve Raymond 2017). 

 Fermente olabilen karbonhidratlar tüketildiklerinde, bakteriler tarafından 

sindirilmelerini sonucu asit oluĢumu baĢlamaktadır. Ağız içine, diĢ yüzeyine, diĢler 

arasına yerleĢtirilen elektrotlar yardımıyla besin maddesinin tüketimi sonucunda plak 

pH‟sında meydana gelen değiĢimler ölçülmektedir. Bu alandaki çalıĢmaların öncüsü 

olan Robert Stephan, %10 ve %50 glikoz çözeltisi ile ağzın çalkalanması sonucu 

plak pH‟sının 6,5‟ten 5„e düĢtüğünü ve 40 dakikanın içinde tekrar eski pH‟sına 

döndüğünü göstermiĢtir. Plak pH‟sının 5,5‟in altına düĢmesiyle mine yüzeyinde 

demineralizasyon baĢladığı kabul edilmektedir(Stephan 1944). Rugg-Gunn in vitro 

asidojenite ölçümü yaptığı bir çalıĢmada; çikolata ve elmanın plak pH‟sı üzerinde 
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benzer bir etki gösterdiğini, Ģekerli kahvenin plak pH‟sını çikolata, yer fıstığı ve 

elmaya göre daha fazla düĢürdüğünü belirtirken; Jensen ve ark. ise sakkarozun, 

beyaz ekmek ve çikolataya nazaran plak pH‟sını daha fazla düĢürdüğünü 

göstermiĢlerdir (Jensen ve ark. 1981; Rugg-Gunn ve ark. 1978). Kashket ve ark. süt, 

çikolata, karamel gibi besin maddelerinin tükürük akıĢıyla ağız ortamından daha hızlı 

temizlendiğini; patates kızartması, tuzlu kraker, kahvaltılık gevrekler gibi besin 

maddelerinin tükürükte kolay çözünemedikleri için diĢ yüzeyinde daha uzun süre 

kaldığını ve daha fazla asit oluĢumuna neden olduklarını göstermiĢlerdir  (Kashket ve 

ark. 1991). 

2.2.2.2. Alınan ġekerin Tipi, Miktarı ve Sıklığı 

 Günümüzde benimsenen modern diyet kapsamında ağız ortamında fermente 

olabilen kompleks Ģekerler, sakkaroz, glukoz, fruktoz, laktoz, glikoz Ģurubu, yüksek 

fruktozlu mısır Ģurubu, sentetik oligosakkaritler ve niĢastalı gıda tüketimi her geçen 

gün artmaktadır  (Moynihan ve Petersen 2004). 

 Yapılan çalıĢmalarda yıllık serbest Ģeker tüketiminin kiĢi baĢına 15 kg altında 

olduğu ülkelerde diĢ çürüğü Ģiddetinin düĢük, yıllık tüketimin kiĢi baĢına 15 kg‟dan 

fazla olduğu ve tüketim sıklığının arttığı ülkelerde ise diĢ çürüğü Ģiddetinin daha  

yüksek olduğunu belirtilmektedir  (Sheiham 2001). 

 Ġnsanlarda ve hayvanlarda yapılan çalıĢmalarda, Ģekerin fiziksel formunun, 

tüketilme sıklığının, miktarının ve yapıĢıklığının diĢ çürükleriyle iliĢkili olduğu 

belirtilmiĢtir. ġekerli bir yiyeceğin karyojenitesi ise, ağızda kalma süresinin 

uzamasından dolayı daha fazla asit oluĢturarak plak pH‟sını düĢürmesinden 

kaynaklandığı bildirilmektedir(Moynihan ve Petersen 2004). 

 ġekerin tüketilme sıklığı ve diĢ çürükleri arasındaki iliĢkinin değerlendirildiği 

bir çalıĢmada, öğün aralarında Ģeker tüketim sıklığının artmasıyla diĢ çürüğü 

Ģiddetinin de artırdığını, öğünlerle birlikte günde 4‟ten fazla olmayacak Ģekilde Ģeker 

alımının diĢ çürüğü oluĢumunda daha az etkili olduğu bildirilmiĢtir (Gustafsson ve 

ark. 1954). Finlandiyalı eriĢkinlerde yapılan diğer bir çalıĢmada, diyetteki sakkaroz, 

nonkariojenik bir tatlandırıcı olan ksilitol ile değiĢtirilmiĢ ve 2 yıllık bir zaman 

zarfında diĢ çürüklerinde %85 azalma görülmüĢtür  (Scheinin ve ark. 1976).  

Ġngiltere ve Amerika‟da yapılan bir çalıĢmada ise, diyetle yüksek ve düĢük dozda 
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Ģeker alan bireyler arasında diĢ çürük düzeyi açısından anlamlı bir fark bulunmuĢtur 

(Moynihan 2002). 

 Yapılan çalıĢmalarda yüksek niĢasta içeren, düĢük seviyede Ģekerli gıda 

tüketen bireylerin diĢ çürüğü düzeyinin düĢük; düĢük niĢasta içeren, yüksek seviyede 

Ģekerli gıda tüketen bireylerin çürük düzeyinin yüksek olduğu 

bildirilmektedir(Moynihan 2002). Bunun yanında yapılan bir çalıĢmada, niĢastalı 

gıdaların diĢ yüzeyine yapıĢarak ağızda kalan sürelerinin uzamasından dolayı, çürük 

yapma potansiyellerinin olduğunu ve diĢ çürüklerinin oluĢumunda önemli bir rol 

oynadıkları bildirilmektedir(Nizel ve Papas 1989). 

 Kazein, kalsiyum ve fosfat içermesinden dolayı bazı peynir çeĢitleri 

antikaryojenik olarak kabul edilmektedir. Peynirin fermente olan bir karbonhidrat 

yemeğinden sonra tüketildiğinde yemeğin karyojenik etkisini azalttığı 

belirtilmektedir (Ravishankar ve ark. 2012; Kashket ve DePaola 2002). Bakteriler, 

beĢ karbonlu Ģekerleri; glikoz, sukroz ve fruktoz gibi altı karbonlu Ģekerleri 

metabolize ettikleri gibi metabolize edemezler. BeĢ karbonlu bir Ģeker alkolü olan, 

tükürük amilazı tarafından parçalanamayan ve bakteriyel bozunmadan etkilenmeyen 

ksilitolün bu yüzden antikaryojenik olarak kabul edildiği belirtilmektedir (Mahani ve 

Raymond 2017). 

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

iliĢkinin değerlendirildiği kanıta dayalı çalıĢmalarda, Ģekersiz olarak adlandırılan bu 

sakızların antikaryojenik olduğu, kalsiyum fosfat ve dikalsiyum fosfat dihidrat içeren 

sakızların ise çürük önleyici etkisinin bulunmadığı bildirilmektedir  (Stillman ve 

ark.2005). 

 Bazı çalıĢmalarda düzenli florlu diĢ macunu kullanmasına rağmen Ģeker 

tüketimi ve çürük arasında anlamlı bir iliĢki bulunduğu belirtilmektedir. Serbest 

Ģeker tüketimi, floura maruz kalma ve diĢ çürüğü arasındaki iliĢkinin 

değerlendirildiği çalıĢmalarda, sadece flour kullanımının diĢ çürüğü Ģiddetini 

azaltmadığı, diĢ çürüklerinin önlenmesinde flour kullanımı ve serbest Ģeker alımının 

azalmasının birlikte daha etkili olduğu ileri sürülmektedir(Marthaler 1990). 
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2.2.3. Ağız Hijyenine ĠliĢkin Faktörler 

 Çürük geliĢimine sebep olan en önemli risk faktörlerinin baĢında yetersiz ağız 

hijyeni gelmektedir(Sabogal  2014). Dental plağın diĢ fırçalama ve diğer destekleyici 

yöntemler ile uzaklaĢtırılması, plak kontrolünde en yaygın tavsiye edilen yöntemdir. 

Günümüzde dental plağın etkili bir Ģekilde uzaklaĢtırılabilmesi için çok farklı tipte 

tasarlanmıĢ manuel, ultrasonik, pil ve elektrikle çalıĢan diĢ fırçaları mevcuttur 

(Bowen 2003). Manuel diĢ fırçaları, ağız hijyenini sağlamada önemli rol 

oynamaktadır. Çünkü diĢ yüzeylerinden mekanik olarak plağın uzaklaĢtırılması, plak 

yerleĢiminin önlenmesi için ilk koĢuldur ve plak kontrolünü doğru Ģekilde sağlamak 

için düzenli olarak diĢ fırçalama gereklidir (Biesbrock ve ark. 2008). 

 Profesyonel diĢ temizliğinden saniyeler sonra plak oluĢumunun ilk basamağı 

olan pelikıl oluĢumu gerçekleĢir. BaĢlangıçta tek tabaka olan mikroorganizmalar 24 

saatin sonunda tüm yüzeyleri kaplar. 48 saat sonunda ise mikroorganizmaların sayısı 

nispeten sabit kalmaktadır. Bu bilgilerin ıĢığında, gün içerisinde 2 defa ve minimum 

2 dakika diĢler fırçalanarak bu kompleks yapı uzaklaĢtırılmalıdır(Gallagher 2009). 

 Tek baĢına diĢ fırçalamayüksek düzeyde ağız hijyeninin sağlanması ve 

sürdürülebilmesi için yeterli değildir. Fırçalama uzunluğundan ve kullanılan 

teknikten bağımsız olarak, interdental alanları etkin bir Ģekilde temizlenmemesi 

önemli bir sorundur. Bu da biyofilm tarafından kaplanan yüzeylerin üçte birinin 

temizlenmemesi anlamına gelir. DiĢ fırçasının ulaĢamadığı ve temizleyemediği 

bölgelerde diĢlerin ara yüzeylerini temizlemek için diĢ ipi ve arayüz fırçaları 

önerilmektedir. Uygun hasta gruplarında fırçalamayla birlikte arayüz fırçalarının 

kullanımının, tek baĢına fırçalama veya diĢ fırçalama ile diĢ ipi kullanım 

kombinasyonuyla karĢılaĢtırıldığında plağı uzaklaĢtırmada daha etkili olduğu 

görülmüĢtür(Sälzer ve ark. 2015). 

 DiĢ macunu, içerisinde değiĢen miktarlarda flor ve kalsiyum içeren bir diĢ 

temizleme ürünüdür. Fırçayla birlikte dental plağın mekanik olarak 

uzaklaĢtırılmasına yardımcı olur. BileĢenleri sayesinde mineyi güçlendirerek çürük 

oluĢumununa engel olur ve diĢeti sağlığını korumaya yardımcı olmaktadır. Plağın 

etkili bir Ģekilde uzaklaĢtırılması için fırçalama tekniği ve fırçanın dizaynı, kullanılan 
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macuna göre çok daha önemli olsa da diĢ macunun içeriğinin de önerilecek hasta 

gruplarına göre büyük önem arz ettiği durumlar mevcuttur. DiĢ macununun diĢ 

çürüğünü önleme, plağı uzaklaĢtırma, diĢ hassasiyetini tedavi etme, beyazlatma ve 

ferah nefes sağlama gibi etkileri bulunmaktadır (World Health Organization, WHO 

2015b). Plağı kaldırmada aĢındırıcı özelliği bulunan kalsiyum karbonat, dikalsiyum 

fosfat dihidrat, alümina silika, sodyum bikarbonat içerikli macunlar daha etkilidir 

(Cury 2014). Tükürüğün tamponlama kapasitesinde sorun olan, gingival 

enflamasyona eğilimi olan hastalarda, bakterilerin metabolik süreçlerini etkileyen 

stannous fluroid içerikli olan diĢ macunları hastalara önerilebilir (Hu ve ark. 2018). 

 Sigara içen hastalar, çok fazla miktarda çay ve kahve tüketen hastalar 

genellikle diĢlerinde oluĢan lekelenmelerden dolayı rahatsız olurlar. Bu tarz 

lekelenmelerden Ģikayeti olan hastalara trisodyum fosfat içerikli diĢ macunları 

önerilebilir (Hu ve ark. 2018; West ve ark. 2002). 

1980‟lerden beri neredeyse tüm diĢ macunlarının içinde flor bulunmaktadır. 

Florid bileĢikleri tek baĢına veya kombine halde bulunurlar. Bu florid bileĢikleri 

sodyum florid, sodyum monoflorofosfat, amin florid ve kalay floriddir  (Hu ve ark. 

2018). Florid, ağız ve diĢ sağlığı üzerine çok önemli etkilere sahiptir. Uluslararası 

sağlık ajansları tarafından güvenilirliği ve etkinliği kabul görmüĢtür (Marinho 2003). 

DiĢ çürüğünün yüksek olduğu, ağız kuruluğu, karyojenik gıda alımının fazla olduğu 

hastalar ve diyabetik hasta gruplarında flor içerikli diĢ macunları tercih edilmektedir  

(Hu ve ark. 2018). 

 Florlu diĢ macunları tüm dünyada yaygın olarak kullanılan en bilinen topikal 

florid uygulamasıdır. DiĢ macunlarında sodyum florid, sodyum monoflorofosfat, 

amin florid ve kalay florid olmak üzere 4 tip florid kullanılmaktadır. DiĢ macunları 

1000-1500 ppm arassında florid içermektedir. Ancak toksik etkiler göz önünde 

alındığında çocuk macunlarında flor miktarı 250-500 ppm arasında tutulmaktadır. 

Yapılan çalıĢmalarda sürekli ve süt diĢleri demineralizasyondan korumak için diĢ 

macununun en az 500 ppm florid içermesi gerektiği belirtilmiĢtir  (Hellwig ve ark. 

2010). 

 Topikal flor uygulamalarının geliĢtirilmesi üzerine yapılan çalıĢmalar 

sonucunda, uygulamayı kolaylaĢtırabilmek ve zamandan tasarruf etmek amacıyla 
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florlu ağız gargaraları geliĢtirilmiĢtir. Gargaralar; farklı konsantrasyonlarda asidüle 

fosfatlanmıĢ florid (APF), kalay florid, amonyum florid veya amin florid içerirler. 

Daha yaygın olarak %0.2 NaF(909 ppm F) içeren haftalık gargaralar veya % 0.05 

NaF (227 ppm F) içeren günlük gargaralar kullanılmaktadır. Yapılan çalıĢmalar, her 

iki formunun da çürük önlemede yaklaĢık olarak %30-35 civarında benzer etkiye 

sahip oluğunu göstermektedir  (Ercan ve ark. 2010). 

 Çinko tuzlarını içeren gargaralar, ağız kokusunu önlemede etkilidir (Mendes 

ve ark. 2016). Ağız kuruluğunda ksilitollü sakızlar ve ağız kuruluğu için üretilmiĢ 

ağız gargaraları günde 2-3 defa önerilmektedir (Iordanishvili ve Lobeiko 2018). 

 Yüksek çürük riski olan bireylerde klorheksidin ile yapılan çalıĢmalarda 

klorheksidinin S.mutans‟ı uzun süre baskılayabildiği ve çürük oluĢumunu  

yavaĢlattığı bildirilmiĢtir. Ancak Lactobasil sayısını azaltmada aynı derecede etkili 

olmadığı bildirilmiĢtir (Emilson 1994). 

 Klorheksidin; gargara, diĢ macunu, jel ve vernik Ģeklinde kullanılmaktadır. 

Jel ya da gargaralarla S.mutans uzun süre baskılanabilir ancak bu baskılanma, 

klorheksidin konsantrasyonuna ve uygulama sıklığına göre değiĢiklik göstermektedir 

(Schaeken ve ark. 1989). 

 Klorheksidin glukonat içeren ürünlerin kullanılması sonrasında istenmeyen 

etkiler de rapor edilmiĢtir. Bu olumsuz etkiler; diĢlerde, dilde, restorasyonlarda ve 

protezlerde renkleme, deskuamasyon ve tat almada değiĢiklik olarak 

belirtilmiĢtir.Ayrıca klorheksidinin etkili olabilmesi için birden çok kez kullanımı 

gerekmektedir(McCoy ve ark. 2008). 

 Dilin temizlenmesinde kullanılan dil kazıyıcıları, dilin dorsumundaki 

debrislerin uzaklaĢtırılmasında oldukça etkilidirler (Ralph 1987). 

 Ağız duĢları, hava ve suyu tazyikle çıkaran cihazlardır. Fırça, diĢ ipi gibi 

mekanik temizlikle ulaĢamadığımız bölgelerdeki eklentilerin uzaklaĢtırılmasına 

yardımcı olurlar. Unutulmaması ve hastalara özellikle hatırlatılması gereken ağız 

duĢlarının asla diĢ fırçasının, diĢ ipin ve arayüz fırçasının yerini dolduramayacağıdır 

(Sarment ve Peshman 2004). 
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2.2.4. Flor Uygulamaları 

 Florür, faydaları kabul edilmiĢ doğal bir elementtir; kemik ve diĢlerin sağlığı 

için oldukça önemlidir. Flor iyonu yüksek oksidasyon potansiyeline sahiptir ve 

periodik tablonun en aktif elektronegatifliğe sahip ametalidir. Yüksek reaksiyon 

potansiyeli sebebiyle hemen hemen tüm metalller ile reaksiyona girebilir (Luoma ve 

ark. 1986). En sık kullanılan flor bileĢikleri; kalsiyum florid, flororappatit, sodyum 

alüminyumdur (Smith ve ark. 1996). Florür, diĢ mineralizasyonunu artırmakta, 

minenin demineralizasyonunu engellemeye çalıĢmakta, yeniden remineralizasyonunu 

sağlamakta ve dentininin aĢırı hassasiyetini azaltmaya yardımcı olmaktadır(Palmer 

ve Gilbert 2012). 

 Flor, çürük önleyici etkisini bir dizi mekanizma ile gerçekleĢtirir. Flor mine 

yüzeyindeki hidroksiapatitlerle reaksiyona girerek mine çözünürlüğün azaltılmasına, 

flororapatit oluĢturarak dayanıklılığının artırılmasına ve kalsiyum benzeri 

minerallerin tekrar mine yüzeyine çökelmesine yardımcı olur. Kariojenik bakterilerin 

enzimlerini inhibe ederek ve karyojenik florayı baskılayarak dental plak ve 

bakterilere karĢı etkili olmaktadır (Newburn 1989). 

 Floridler sistemik ya da topikal olarak uygulanabilirler. Sistemik uygulamalar 

sürme öncesi dönemde etkili olurken, topikal flor uygulamaları diĢler sürdükten 

sonraki dönemlerde daha etkilidir. Ancak sistemik flor uygulamalarının sürmüĢ 

diĢler üzerinde de bir miktar topikal etkisi bulunmaktadır. Erken dönemde yapılan 

topikal florid uygulamalarının yutma ve sindirim yoluyla sistemik dolaĢıma küçük 

bir miktarda da olsa geçtiği ve sürme öncesi dönemdeki diĢlere etkisi olduğu 

belirtilmiĢtir (Newburn 1989). 

 Sistemik flor uygulamaları; içme sularına flor eklenmesi, florlu tablet, pastil 

ve damlalar, sofra tuzlarına flor eklenmesi, süte flor eklenmesi, multivitamin- flor 

kombinasyonları Ģeklinde gruplandırılabilir. Sistemik flor uygulamaları diyetinde 0,6 

ppm‟den az flor bulunan ve içme suyunda flor bulunmayan çürük riski yüksek 

çocuklarda hem diĢ hekimleri hem de çocuk doktorları tarafından tablet veya damla 

Ģeklinde flor verilmesi Ģeklinde yapılmaktadır (Adair 2006). Sistemik flor 

uygulamalarının topikal çürük önleyici etkilerinden faydalanabilmek için çiğneme 

tabletleri ve emilebilen tabletler tercih edilmelidir (Burt 1992). 
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 Topikal flor tedavisi olarak yüksek konsantrasyonlu jel, solüsyon, cila, 

profilaksi patları veya yavaĢ salınım sistemleri diĢ hekimleri tarafından 

uygulanmaktadır (Mundorff ve ark. 1990). Diğer bir topikal flor uygulama seçeneği 

ise düĢük konsantrasyonlardaki florid içeren diĢ macunu, diĢ ipi, kürdan, gargara, jel 

ve sakızın birey tarafından düzenli kullanılmasıdır (Axelsson ve Sweden 1999). 

 Günümüzde %2‟lik sodyum florid, %8‟lik kalay florid ve %1.23‟lük asidüle 

fosfat florid (APF) içeren floridli jel sistemleri klinik topikal uygulamalarda kabul 

görmüĢtür (Hawley ve ark 1995). Yapılan çalıĢmalarda asitlenmiĢ fosfat florid (APF) 

jel uygulaması sonrasında supragingival bakteri plağı birikiminin anlamlı derecede 

azaldığı sonucuna ulaĢmıĢlardır. Düzenli florid jel uygulamasının baĢlangıç çürük 

lezyonlarının ilerlemesini durdurduğu ve remineralizasyonunu sağladığı belirtilmiĢtir 

(Ulukapı ve ark. 1994). APF‟nin köpük formu da üretilmiĢtir. Laboratuvar 

çalıĢmaları sonucunda köpük uygulamasının takiben minedeki flor miktarının APF 

jel veya solüsyonlarla aynı olduğu ortaya çıkmıĢtır. Ayrıca APF köpük formunun 

profesyonel uygulama sırasında daha az miktarda kullanıldığı için küçük çocuklar 

tarafından da yutulma riskinin daha az olacağı öne sürülmektedir (Hawley ve ark. 

1995). 

 Florun profesyonel topikal uygulama formlarından biri de diĢ yüzeyine iyi 

bağlanması ve uzun dönem flor salınımı sağlaması nedeniyle kullanılan flor 

vernikleridir. Bu vernikler yüksek konsantrasyonda florun az miktarda kullanılmasını 

sağlamakla birlikte 4 dakikalık jel uygulamasından daha kısa sürede 

uygulanabilmektedir (Mann ve ark. 2000). Florid uygulamaları arasında en etkin 

yöntemin vernik uygulaması olduğu bilinmektedir. DiĢ hekimleri açısından özellikle 

uyum göstermeyen hastalara uygulama kolaylığı da sağlamaktadır  (De Bruyn ve ark. 

1985). 

2.2.5. Ksilitol 

 Yapay tatlandırıcılar, Ģeker yerine geçen maddelerdir. Enerji içeren ve 

içermeyenler olarak ikiye ayrılırlar. Ksilitol, enerji içeren gruptadır. Yapılan 

çalıĢmalarda ksilitol çürük önleyici etkisi en fazla olan Ģeker alkolü olarak 

bildirilmiĢtir (Van Loveren 2004). Ksilitollü sakızın 6,9-10,3 g/gün ve çiğneme 

sıklığı da en azından üçe bölünmüĢ olarak kullanılmasının plakta ve tükürükte 
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S.mutans azalmasında etkili olduğu belirtilmiĢtir. Kullanım dozu 3,4 g/gün ya da 

kullanım sıklığı günde üç kereden daha az olmasının ise anlamlı bir düĢüĢe neden 

olmadığı ifade edilmiĢtir. Ksilitol içeren sakızların sorbitol ve sukroz içeren sakızlara 

kıyasla çürük riskini azalttığı ve diĢ çürüklerini önlemede daha etkili oldukları 

belirtilmiĢtir  (Makinen ve ark. 1995). 

2.2.6. Probiyotikler 

 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ- World Health Organization) ve Amerika Gıda 

ve Tarım Örgütü (GTÖ- Food and Agricultre Organization) tarafından belirlenen  

tanıma göre probiyotik bakteriler, yeterli miktarda alındıklarında sağlık açısından 

yararlı etkileri bulunan canlı mikrooroganizmalardır (Brown ve Valiere 2004). 

Probiyotik olarak adlandırılan birçok mikroorganizma vardır. Lactobacillus ve 

Bifidobacterium yaygın probiyotik bakterilerdir. L.reuteri‟nin S.mutans sayısını 

azaltarak çürük profilaksisinde önemli bir yeri olduğu belirtilmektedir. Bunun yanı 

sıra ağız boĢluğundaki mantar sayısını azaltarak ağız enfeksiyonlarını kontrol altına 

alma konusunda da etkili olduğu ifade edilmektedir  (Meurman ve Stamatova 2007). 

 Probiyotikler patojen mikroorganizmaların inhibe edilmesini veya ortadan 

kaldırılmasını birçok mekanizma ile gerçekleĢtirmektedir. Bu mekanizmalar; laktik 

asit üreterek ortam pH‟sının düĢürmek, antimikrobiyal mikosin, hidrojen peroksit ve 

serbest radikalleri üretmek, reseptörlere tutunmak ve besin kaynakları için rekabet 

etmek, koruyucu müsin tabakasının oluĢumunu uyarmak, sekretuar Ig A yapımını 

artırmaktır  (Dugas ve ark. 1999). 

 Süt ürünlerinde bulunan türleri ile yapılan bir çalıĢmada S.thermophilus ve 

Lactobacilluslactis bakterilerinin hidroksiapatityüzeyineyapıĢabildikleri ve 

S.sobrinus‟un karyojenik bakteri türlerinin geliĢimini engellediği  bildirilmiĢtir 

(Comelli ve ark. 2002). Sakız veya pastillere katılan probiyotiklerin tükürük 

içerisindeki S.mutans sayısını azalttığı gösterilmiĢtir (Çağlar ve ark. 2007). 

2.3. Sigara ve Etkileri 

 Sigara içme alıĢkanlığının akciğer kanseri, solunum yolu hastalıkları, 

kardiyovasküler hastalıklar ve peptik ülser geliĢiminde rol oynadığı bilinmektedir 

(Önen ve ark. 2010). Bu alıĢkanlık hayati önem taĢıyan birçok dokuda olduğu gibi 
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oral kavitede ve dolayısıyla diĢler üzerinde de problemlere neden olmaktadır (Beyer 

ve Waverly 2003). Yapılan çalıĢmalarda sigara içen bireylerde, içmeyenlere oranla 2 

ila 5 kat daha fazla oral kanser görülme riski mevcut olduğu bildirilmiĢtir (Beyer ve 

Waverly 2003). Oral kanserler genellikle orta yaĢ ve üzeri bireylerde gözlenmekte ve 

erkeklerde, kadınlara oranla daha fazla ortaya çıkmaktadır (Henningfield ve ark. 

1993). Bu risk, içilen sigara sayısı ve ne kadar süredir sigara içildiği ile orantılıdır. 

Bazı çalıĢmalara göre 10 yıldır sigara içmeyen bir bireyin oral kansere yakalanma 

oranı, hiç sigara içmemiĢ bir bireyle eĢit seviyedeyken; bazı çalıĢmalara göre ise 

riskte azalma olsa da hiç sigara içmemiĢ bir bireye göre daha  yüksektir (Benowitz 

1992). 

 Sigara kullanımı, tüm dünyada insan sağlığını tehdit eden en önemli 

etkenlerin baĢında yer almaktadır. BaĢta sigara olmak üzere tütün ürünlerinin 

kullanılması ciddi hastalıklara ve ölümlere yol açmaktadır (Beyer ve Waverly 2003). 

Dünya Sağlık Örgütü‟nün 2010 yılı verilerine göre, dünyada 1,3 milyar kiĢi sigara 

kullanmaktadır ve sigara içen nüfusun büyük bir bölümü (800 milyon) geliĢmekte 

olan ülkelerde yaĢamaktadır. Sigara içme alıĢkanlığının erkeklerde daha sık olduğu 

gözlenmektedir (700 milyon)(World Health Organization,WHO 2010). 2012 yılında 

yapılan bir çalıĢmaya göre ülkemizde sigara içme oranı erkeklerde %47,9 ve 

kadınlarda ise %15,2„dir(Argüder ve ark. 2012). Son yıllarda klasik sigaraların yanı 

sıra tüketicilere alternatif bir yöntem olarak buharlaĢan nikotin ürünleri olarak anılan 

elektronik sigara (e-sigara) sunulmuĢtur. E-sigara kullanıcılarının çoğu  içicilerin  

çoğu sigara içmeyi bırakmak veya sigara kullanımını azaltmak amacıyla e-sigara 

kullandıkları bilinmektedir (Reid ve ark. 2015). 

 Tarih boyunca farklı kültürlerde, farklı Ģekil ve amaçlar için kullanılmıĢ olan 

tütünün ilk medeniyetlere kadar uzanan bir tarihi bulunmaktadır. Tütün tarımının 

milattan önce (MÖ) 6000‟de Amerika kıtasında baĢladığı ve (MÖ) 1500‟lerde Orta 

Amerika yerlileri olan Mayaların tütün kullandığı düĢünülmektedir. Tütün bu 

dönemde tedavi ve dini amaçlar için kullanılmıĢtır. Tütün ekimi ticari amaçla ilk defa 

1612 yılında, Amerika Virginia‟da baĢlamıĢ, tütün fiyatları köle iĢ gücü ve köle 

fiyatları ile belirlenmiĢtir. Sigara yapan makineler ise ilk defa 1881 yılında BirleĢik 

Amerika‟da yapılmıĢtır(BarıĢ 2009). Tütün ürünleri sigara, puro, pipo, elektronik 

sigara gibi vasıtalarla kullanılabildiği gibi, bazı ülkelerde tütünün ağızda çiğnenmesi 
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veya enfiye gibi burna çekilmesi Ģeklinde de kullanımı mevcuttur. Tütünün diğer bir 

kullanım Ģekli ise ısıtılan tütünün sıvı içerisinden geçirilmesi prosedürünü içeren 

nargile kullanımıdır. Pek çok kullanıcı, sigara ile karĢılaĢtırıldığında nargilenin daha 

az toksik ürün içerdiğini düĢünmektedir  (Bou Fakhreddine ve ark. 2014). Bununla 

birlikte bir saat süren ortalama nargile oturumunun bir sigaradaki nikotin miktarının 

10 katı kadar daha çok nikotin içerdiği ve tek bir sigaradan 100-200 kat daha fazla 

dumana neden olduğu ifade edilmektedir. Ayrıca nargile içeriğindeki yüksek 

seviyede kobalt, kurĢun, nikel gibi metallerin organizmaya zararlı etkisi 

bulunmuĢtur(Bou Fakhreddine ve ark. 2014; Wright ve ark. 2016). 

 Sigaranın en önemli psikoaktif maddesi nikotindir. Nikotin yalnızca psiĢik 

bağımlılık değil, fiziksel bağımlılığa da sebep olur. Nikotin; morfin, kokain ve 

amfetamin gibi güçlü bağımlılık yapan ilaçlarla karĢılaĢtırıldığında keyif verici 

etkinliği daha az olan bir maddedir (Sürmeli 2008). Nikotin akciğerler, ağız, burun 

hatta deriden kolaylıkla ve hızla emilmektedir. Nikotin bağımlılığı, sigara içmeye 

devam etmedeki ana unsurdur. Sigara dumanındaki nikotinin beyne ulaĢması çok 

kısa sürede gerçekleĢmektedir  (Henningfield ve ark. 1993). 

 Nikotin, beyindeki nikotinik asetilkolin reseptörleri üzerinden etki eder ve 

nikotinin akut ödüllendirici etkisinden sorumlu olduğu düĢünülen dopamin salınımını 

uyarır. Sigara bağımlılığının sadece psikolojik nedenlere değil, çevresel ve fizyolojik 

nedenlere de bağlı olduğu ve sigara tüketim miktarının da bağımlılıkla iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir  (Benowitz 1992). 

2.3.1.Sigara BileĢenleri 

 Sigara dumanı nitrozaminler, aromatik hidrokarbonlar, amonyak, hidrojen 

siyanid, karbonmonoksit ve nikotin gibi 4000‟den fazla madde içermektedir. Bu 

maddelerden en az 80 tanesinin kanserojen olduğu bilinmektedir. Sigara dumanı 

birçok oksidatif hasarın baĢlamasına neden olan çok sayıda oksidan ve serbest 

radikalleri de içermektedir (Yilmaz ve ark. 2008). 

 Sigara yapmak için kullanılan tütünde %0,5-8 nikotin bulunmaktadır. 

Nikotin, psikomotor stimulanlar içerisinde yer almaktadır. Sigaranın içerdiği diğer 

kanserojen maddeler; katran, arsenik, benzen, kadmiyum, formaldehit, polonyum-

210, krom, polisiklik aromatik hidrokarbonlar, nitrozaminler, akrolein, asetaldehit, 
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hidrazin, nikel, kurĢun, kobalt ve berilyum gibi maddelerdir. Sigara bununla birlikte 

polonyum-210 ve kurĢun-210 gibi alfa yayınlayıcısı radroaktif ürünlerini de 

içermektedir. Bu radyoaktif izotoplar duman yoluyla akciğerde toplanır; oradan kana 

ve diğer organlara dağılır (Demir ve  Okutan 2004). 

2.3.2. Sigara Dumanın Ġçeriği 

 Sigara dumanı akıĢkan ve katı fazdan oluĢmaktadır. Katı fazında çapları 0,1-1 

mikron arasında değiĢen çeĢitli partiküller bulunmaktadır. AkıĢkan fazı ise, buhar 

fazındaki çeĢitli kimyasal maddeler, azot ve havayı içermektedir(Mimioğlu 1986). 

Sigara dumanı, çoğu farmakolojik olarak aktif, toksik, mutajenik ve karsinojenik 

olduğu bilinen 4000‟den fazla bileĢen içermektedir. Poliaromatik hidrokarbonlar, 

heterosiklik hidrokarbonlar, N-nitrazominler, aldehitler, volatil karsinojenler, 

inorganik bileĢikler ve radyoaktif elementler olmak üzere yaklaĢık 43 farklı 

karsinojen bileĢik içerdiği bildirilmiĢtir (Wynder ve Hoffmann 1979). Sigara 

dumanının kullanıcı tarafından içeri çekilmesinden 8 saniye sonra nikotin beyne 

ulaĢmaktadır. Sigara içildikten sonra nikotinin plazmadaki en yüksek değeri 25-50 

ng/ml‟dir (Stedman 1968).  

2.3.3. Sigaranın Etkileri 

 Ergenlik çağında sigara içmeye baĢlayan ve uzun süredir düzenli olarak 

sigara içen kiĢilerin yarısı sigaradan yaĢamını yitirmekte ve bunların yarısı da orta 

yaĢlarda ölmektedir. Sigara içen kiĢilerin beklenen yaĢam süreleri sigara 

içmeyenlerle kıyaslandığında 20-25 yıl daha kısa olduğu belirtilmiĢtir (Wynder ve 

Hoffmann 1979). 

2.3.3.1 Sigaranın Ağız ve DiĢ Sağlığına Etkileri 

2.3.3.1.1. Sigaranın Periodontal Dokular Üzerine Etkileri 

 Sigara içme alıĢkanlığı, oral kanserler dahil olmak üzere, oral mukoza 

lezyonları, periodontal hastalık ve yarık damak-dudak için en önemli risk 

faktörlerinden biridir  (Winn 2001). 

 Sigara periodontal hastalık oluĢumunda büyük bir role sahiptir. Barbados‟ta 

yapılan antropolojik bir araĢtırmada pipo içenlerde yaygın periodontal sorunlar ve diĢ 
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kayıpları görülmüĢtür(Corruccini ve ark. 1982). Sigara içenlerde, içmeyenlere 

kıyasla önemli derecede daha fazla vertikal kemik kaybı gözlendiği bildirilmiĢtir 

(Baljoon ve ark. 2005). Feldman ve ark., sigara kullanımının periodontal dokuları iki 

yolla olumsuz yönde etkilediğini belirtmiĢlerdir. Birinci neden ürünlerin direkt etkisi 

ile olan gingival irritasyon, ikinci neden ise vasküler dokularda meydana gelen 

hemodinamik değiĢikliklerdir. Ayrıca periodontal cep derinliği ve alveolar kemik 

kayıplarının sigara içen bireylerde daha fazla olduğu bildirilmiĢtir(Feldman ve ark. 

1983). 

 Periodontal hastalıklar sigara içenlerde içmeyenlere göre daha hızlı 

ilerlemektedir. Yine periodontal ataçman kaybı sigara içenlerde içmeyenlerden daha 

fazladır (Kaldahl ve ark. 1996). Sigara içmek periodontal hastalık ve periodontal 

cerrahi sonrası iyileĢmede oluĢabilecek problemler için risk faktörüdür. Sigara 

içenlerde içmeyenlere kıyasla periodontitisin daha yaygın olduğu 

bildirilmiĢtir(Beckve ark. 1990; Tomar ve Asma 2000). 

 DiĢeti oluğu sıvısındaki prostoglandin E2 (PGE2) ve interlökin-1(IL-1) kemik 

rezorpsiyonunu göstermektedir. Sigara içen ve sigara içmeyen, ortodontik tedavi 

gören bireylerin DOS‟taki PGE2 ve IL-1 seviyelerini incelendiğinde, sigara içen 

bireylerde PGE2 ve IL-1 konsantrasyonu, sigara içmeyen bireylere göre daha fazla 

bulunmuĢtur. Sigara içen bireylerde gingival indeks ve sondlamada kanama daha 

düĢük bulunurken, cep derinliğinin daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir (Alkan ve ark. 

2016). 

 Tükürük lipitleri, ağız boĢluğunun sağlığının korunmasında oldukça önemli 

bir role sahiptir. Yüksek tükürük lipit seviyeleri; çürük, plak birikimi, diĢ taĢı 

oluĢumu ve periodontal hastalık artıĢı ile iliĢkilidir. Sigara dumanının tükürük 

lipitlerinin salgılanmasını nasıl etkilediğini araĢtıran bir çalıĢmada, sigara içen 

bireylerin gliserofosfolipitlerinde bir artıĢ ve kolesterol seviyelerinde ise bir düĢüĢ 

gözlenmiĢtir. Sigara içme alıĢkanlığı tükürük lipit düzeylerinde değiĢikliğe sebep 

olabilir ve ağız sağlığını etkileyebilir (Palmerini ve ark. 2011). 

 Kemik cerrahisi, flap kaldırmave greftleme iĢlemleri, furkasyon problemleri 

ve diĢeti çekilmelerinin cerrahi tedavisi sonuçlarının sigarayla olumsuz etkilediği 

belirtilmiĢtir  (Labriola ve ark. 2005). 
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 Sigara kullanımının bireyde damarsal yapılan ve dolayısıyla gingival kan 

akıĢını etkilemiĢ olduğu ve bireyde ANUG oluĢumuna temel hazırladığı, ANUG‟da 

görülen papiller nekrozların nikotinin etkilediği kan akıĢının bir sonucu olduğu 

varsayılmıĢtır(Bradley ve Engel 1985; Clarke ve ark. 1981) 

 Sigara cep sıvısındaki sitokinlerin artıĢına neden olarak, plağa karĢı konak 

cevabını değiĢtirir. Gingival vazokonstrüktif etkisi ile polimorfonükleer lökosit, 

monosit ve fibroblastların fonksiyonlarını inhibe ederek periodontal tedaviye cevabı 

da azaltmaktadır (Persson ve ark. 2001). Kötü ağız hijyeni ile yaĢ ve sigara kullanımı 

mevcut periodontal hastalığın Ģiddetini artırmaktadır  (Holm 1994). Sigara içenlerde 

periodontal hastalıkların hem yaygınlığı hem de Ģiddeti artmaktadır  (Johnson ve ark. 

2000). 

 Nikotinin vazokonstrüktör etkisinden dolayı sigara içenlerde diĢeti kanaması 

da az olacağından, sigara içen bireyler periodontal hastalıkların farkında 

olmayabilirler. Bu durumda periodontal hastalıklar daha hızlı ilerleyebilir ve daha 

derin cep, daha fazla vertikal kemik kaybına neden olabilir (Mullally 2004; Nwhator 

ve ark. 2010; Nwhator ve Olagundoye 2009). 

 Sigara içenlerde sigara içmeyenlere oranla daha fazla diĢ kaybı görüldüğü 

bildirilmiĢtir. Sigaranın bırakılmasının diĢ retansiyonu açısından önemli fayda 

sağladığı belirtilmiĢtir (Krall ve ark. 2006). 

 Derin periodontal cepler, furkasyon lezyonları ve ataçman kaybı ile 

karakterize periodontal hastalıklara sigara içen bireylerde daha sıklıkla 

rastlanılmaktadır (Axelsson ve  Lindhe1998; Bergström ve Preber 1994). 

 DiĢ çekim sonrası sigara kullanan bireylerde daha yüksek ağrı skorları tespit 

edilmiĢtir (Larrazabal ve ark. 2010). Sigara kullanımı implant uygulamalarından 

sonraki prognozu önemli derecede etkilenmektedir. Sigara içme alıĢkanlığı ile 

implant marjinal kemik kayıpları arasında korelasyon saptanmıĢtır (Penarrocha  ve 

ark. 2004). Sigara içen bireylerde %16,6 implant baĢarısızlık oranı görülürken; sigara 

içmeyen bireylerde bu oran %6,9 olarak bildirilmiĢtir(Wallace 2000). 
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Gingival Boyanma  

 Sigara içme alıĢkanlığının gingivanın melanin pigmentinin artıĢına neden 

olduğu belirtilmiĢtir. Bununla beraber, pasif içici 200 katılımcıyla gerçekleĢtirilen bir 

çalıĢmada; gingival pigmentasyon ile sigara dumanına maruziyet süresi kuvvetli 

iliĢki bulunmuĢtur. Pasif sigara dumanına maruz kalınan evlerin küçük olması 

durumunda kadınlarda gingival boyanmanın daha fazla olduğu gözlenmiĢtir. Sigara 

içenlerin diĢetlerinde görülen pigmentasyon asemptomatiktir, premalign değildir 

fakat estetik problemlere neden olur, sigaranın bırakılmasıyla geri dönebilir(Axell ve 

Hedin 1982; Hedin ve ark. 1993). 

DiĢlerde DiĢ TaĢı Birikimi  

 DüĢük pH‟a sahip sigara ve puronun diĢlerde daha fazla diĢ taĢı birikimine 

neden olduğu görülmüĢtür. DiĢ taĢı ise lokal irritan olarak gingival dokularda 

enflamasyon ve çekilmelere neden olmaktadır (Kowalski 1971). 

 Sigara içenlerde diĢ taĢı yapısında arsenik, kadmiyum, mangan, kurĢun ve 

vanadyum oranının sigara içmeyenlere oranla daha yüksek olduğu 

belirtilmiĢtir(Yaprak ve ark. 2017). 

 Sigara içmek ağız kokusunun yaygın bir nedenidir. Koku ve tat duyusunu 

azaltmaktadır. Sigara bırakıldıktan sonra koku alma fonksiyonları 

düzelmektedir(Frye ve ark.1990; Pasquali 1997). 

2.3.3.1.2. Pulpa Üzerine Etkisi 

 Sigara içen bireylerde osmotik pulpa basıncının azaldığı, bu durumun teĢhiste 

yanlıĢ cevaplara neden olabileceği belirtilmiĢtir. Ayrıca sigara içmenin indirekt 

pulpal reaksiyonları ve enflamatuar cevapları da etkileyebileceği ifade edilmiĢtir  

(Özsezer Demiryürek ve ark. 2015). Sigara dumanına maruz kalan çocukların diĢ 

geliĢimlerinde de bir yavaĢlama söz konusu olduğu bildirilmiĢtir (AvĢar ve ark. 

2008). Nikotin hücresel maturasyona etki eder; mine organı, dental papilla ve 

odontogenezisi etkileyebilir (Saad 1990). 

 Apikal periodontitis, çürük ve tedavilerinin komplikasyonlarıyla iliĢkilidir. 

Sigaranın apikal periodontitis prevalansı üzerine etkili olduğu ve sigara içen 



45 

 

bireylerin artan apikal periodontitis riski ile karĢı karĢıya olduğu belirtilmiĢtir 

(Sopińska ve  Bołtacz-Rzepkowska 2020). 

2.3.3.1.3. Tükürük Üzerine Etkisi 

 Tükürük kalitesi açısından değerlendirildiğinde sigara içenlerde akıĢkan bir 

tükürük yapısı gözlenirken, sigara içmeyenlerde viskoz bir tükürük yapısı 

gözlenmiĢtir. Sigara içenlerde içmeyenlere oranla daha kötü oral hijyen karĢımıza 

çıkarken, sigara içme süresine göre durumunun daha da kötüleĢebileceği 

bildirilmiĢtir. Sigara içme alıĢkanlığı tükürükteki total anti-oksidan kapasitesini 

önemli derecede azaltmaktadır (Bakhtiari ve ark. 2015). 

 Pasif sigara içiciliği de önemli sağlık problemlerine neden olabilmektedir. 

Pasif sigaraya maruz kalan çocuklarda tükürükteki amilaz aktivitesi ve sialik asit 

miktarında artıĢ; Ig A konsantrasyonunda ise bir azalma olduğu kaydedilmiĢtir  

(AvĢar ve ark. 2009). Sigaranın uyarılmıĢ tükürük miktarını artırdığı 

gözlenmiĢtir(Nozad-Mojaver ve ark. 2009). 

 Polimorfonükleer lökositlerin fagositoz özellikleri sigara içenlerde daha 

düĢük tespit edilmiĢtir (Kenney ve ark. 1977). Ayrıca sIgA seviyelerinin sigara 

içenlerde daha düĢük olduğu bildirilmiĢtir (Bennet ve Reade 1982). Sigara içen 

bireylerin tükürüklerinde daha düĢük konsantrasyonlarda laktoferrin bulunduğu tespit 

edilmiĢtir  (Olson ve ark. 1985). 

 Sigara kullanımı uyarılmıĢ tükürük akıĢını artırır. Fakat uzun vadede bir etkisi 

yoktur. Tükürük pH‟sı sigara içimi sırasında yükselir ancak uzun süreli yapılan 

çalıĢmalarda tükürük pH‟sının ve tamponlama kapasitesinin biraz azaldığı tespit 

edilmiĢtir(Lieve ark. 2001). Uzun süre sigara kullanımının, tükürük akıĢ hızını ve 

pH‟sını önemli derecede azalttığını gösteren çalıĢmalar da bulunmaktadır (Singh ve 

ark. 2015). 

2.3.3.1.4. DiĢ Çürüğü OluĢturma Potansiyeli 

 Sigaranın periodontal dokular üzerindeki zararlı etkileri ve ağız kanseri 

üzerindeki rolü tartıĢılmazken, sigara kullanımının çürük üzerindeki etkisi çok iyi 

bilinmemektedir (Bernabé ve ark. 2014). Sigara içen bireylerde plak miktarı sigara 
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içmeyen bireylere kıyasla daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir. Fakat bunun çürük 

sürecini nasıl etkilediği hala belirsizdir (Sheiham 1971). 

 Tükürükteki Streptococcus mutans ve Lactobacillus gibi bakteriler çürükte 

önemli rol oynamaktadır. Sigara içen ve içmeyen bireylerde yapılan  bir çalıĢmada 

S.mutans ve Lactobacillus sayısı ile sigara içme arasında  bir korelasyon 

bulunmamıĢtır (Nakonieczna-Rudnicka ve Bachanek 2017). Sigara içen bireylerde 

içmeyenlere oranla daha fazla kök çürüğüne rastlanılmıĢtır (Ravald ve ark. 1993). 

 Sigara dumanının istem dıĢı solunması pasif içicilik olarak tanımlanmaktadır. 

Pasif sigara içiciliğinin immunolojiyi baskıladığı ve kranial enfeksiyonlara yatkın 

hale getirdiği bilindiği için, çürük geliĢimi için de bir risk faktörü olması ĢaĢırtıcı 

değildir  (Aligne ve ark. 2003).Hamileyken sigara içen kadınların çocuklarının çürük 

prevalansı, sigara içmeyen kadınların çocuklarının çürük prevalansından daha yüksek 

bulunmuĢtur  (Bernabé ve ark. 2017). Çocuklar sigara dumanına daha duyarlıdır. 

Çünkü bağıĢıklık sistemleri daha az geliĢmiĢtir, bronĢları daha küçüktür, daha hızlı 

nefes alır verirler böylece kilogram baĢına daha fazla zararlı kimyasallara maruz 

kalırlar (Delpisheh ve ark. 2006). Sigara dumanına maruziyet, çocukları kansere, 

kardiyovasküler hastalıklara, astım ve solunum yolu enfeksiyonlarına, nörolojik 

bozukluklara yatkın hale getirir. Ayrıca sigara dumanı maruziyetinin bilinçsel 

yetenekleri de etkilediği bildirilmiĢtir(Goodwin 2007). Sigara dumanına maruz 

kalmanın erken çocukluk çağı çürüklerine olan etkisini inceleyen bir çalıĢmada 

sigara dumanına maruz kalmanın süt kanin diĢlerinin erken sürmesi ve erken 

çocukluk çağı çürükleriyle iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (Hanioka ve ark. 2018). 

 UyarılmıĢ tükürüğün pH‟sı sigara içen bireylerde, içmeyen bireylere oranla 

daha düĢük bulunmuĢtur. Sigara içen bireylerde tükürük Lactobacillus oranları da 

daha yüksek bulunmuĢtur  (Parvinen 1983). 

 Sigara kullanımı sadece tükürük bakteri ve tamponlama kapasitesini 

etkilemekle kalmaz, tükürük bileĢimini ve kıvamını da etkiler (Vukosavljevic ve ark. 

2014). sIgA mukozal savunma elemanı olarak kabul edilir ve oral epitel hücrelerine 

mikrobiyal yapıĢmayı önler. Sigara içmek, tükürükte düĢük sIgA seviyesine neden 

olacağı ve doza bağımlı bir immunosüpresif etki yapacağından dolayı çürük riskinde 

artıĢa neden olabilmektedir  (AvĢar ve ark. 2009; Evans ve ark. 2000). Ayrıca sadece 
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sigara içmek tükürük sIgA seviyesini azaltmaz, pasif sigara içiciliği de hem tükürük 

amilaz seviyesinin yükselmesine hem de sIgA seviyesinin düĢmesine neden olur 

(AvĢar ve ark. 2009). Amilaz, streptokokların metabolizması ve kolonizasyonu için 

gerekli bir enzimdir. Bazı çalıĢmalar sigaranın tükürüğün iĢlevini azalttığını 

savunurlarken, bazı çalıĢmalarda ise tükürük akıĢ hızının sigara içimi boyunca arttığı 

ve sigara içen bireyler ile içmeyenler arasında tükürük akıĢ hızı bakımından bir fark 

olmadığı savunulmuĢtur (Bayraktar ve ark. 2002; Pangborn ve Sharon 1971; Sreebny 

ve Valdini 1988). 

 Sigara içen bireylerde tat almada değiĢiklikler görülebilir, tatlı duyu eĢikleri 

yükselebilir. Sigara içmek ayrıca tükürük akıĢ hızın ve tamponlama kapasitesini de 

azalttığı için çürük geliĢimi ile iliĢkili olabilir. Ayrıca sigara içmek ile tükürük 

Lactobacillus sayısı arasındaki korelasyon ve nikotinin S.mutans büyümesini 

artırması sigara ile çürük arasındaki iliĢkiyi göstermesi açısından önemlidir  (Huang 

ve ark. 2012). 

2.3.3.1.5. Oral Lezyon OluĢturma Potansiyeli 

 Oral kanserlerden sorumlu en yaygın etiyolojik faktör tütün kullanımıdır. 

Tütün kullanımı ile iliĢkili çeĢitli mukozal lezyonları histopatolojik olarak 

değerlendirerek displazi prevalansını araĢtıran bir çalıĢmada; %35,5 oranında hafif 

displazi, %22,4 olguda orta dereceli displazi ve %7,9 olguda Ģiddetli displazi 

gösteren toplam 50 olguda %65,8 displastik değiĢiklikler saptanmıĢtır. ÇalıĢma 

sonuçlarında oral mukozal lezyonların tespitinde ve riskli hastaların takiplerinde diĢ 

hekimlerinin rolünün önemli olduğu vurgulanmıĢtır (Chatrchaiwiwatana2011). 

 Sigara içen bireylerin oral kanser riski sigara içmeyenlerden beĢ kat daha 

fazladır (Blot ve ark. 1988; Hayes ve ark.  1999). Günlük içilen sigara sayısı ve yıl 

arttıkça riskler de artmaktadır (Blot ve ark. 1988). Ağız kanserleri ve prekanseröz 

lezyonlar sigara içen bireylerde içmeyenlere oranla daha sık görülür. Sigarayı 

bırakmak oral kanser riskini önemli ölçüde azaltır  (Johnson ve ark. 2000). 

 Sigara içen bireylerde premalign lezyonların maligniteye dönüĢ oranı yıllık 

%5‟tir. Dolayısıyla premalign lezyonlar hafife alınmamalıdır (Banoczy ve ark. 

2001). Sigaranın ağızda meydana getirdiği bir baĢka hastalık da oral lökoplakidir. 

Oral lökoplaki ağızdaki en yaygın premalign lezyondur. Sigara içen bireylerde, 
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içmeyenlere göre daha fazla görüldüğü bildirilmiĢtir (Banoczyve ark. 2001; Baric ve 

ark. 1982). Sigara içmek lökoplaki, nikotinik stomatit ve hairy lökoplaki ile iliĢkilidir 

(Meraw ve ark. 1998). Oral lökoplaki, en yaygın premalign lezyondur ve sigara 

içenlerde daha sıklıkla görülmektedir (Banoczy ve ark. 2001; Baric ve ark. 1982). 

Sigara içen bireylerin damaklarında, premalign olmayan nekrozitan sialometaplazi 

görülme sıklığı daha fazladır (Hedin ve ark. 1993). 

2.3.3.1.6.Sigara Kullanımının Restoratif Materyaller Üzerine Etkileri 

 Sigara içen bireylerin diĢlerindeki ve restorasyonlarındaki renklenme çay ve 

kahve renklenmelerinden daha fazladır (Ness ve ark. 1977). Bejer ve ark. porselen 

laminate veneerlerin 10 yılı aĢan sürelerde baĢarılı restorasyonlar (%93,5 oranında) 

bulunmalarına rağmen sigara içen bireylerde marjinal renklenme Ģeklinde 

olumsuzlukların meydana geldiğini belirtmiĢlerdir (Beier ve ark. 2012).Sigara 

içmenin kompozit rezinlerin su emilimi ve suda çözünme özellikleri üzerine 

etkilerini incelendiği bir çalıĢmada, sigara içmenin kompozit rezinlerin fiziksel 

özelliklerini etkilediği görüĢü savunulmaktadır(Mathias ve ark.  2014). 

 Almedia de Silva ve ark. çekilmiĢ diĢler üzerinde gerçekleĢtirdikleri 

çalıĢmalarında sigaranın kompozit rezinlerin dentine bağlanma güçleri üzerine 

etkisini incelemiĢlerdir. Bağlanma güçlerindeönemli derecede daha azalma olduğu 

tespit edilmiĢtir. DiĢlerin dentin yüzeylerinde sigaraya bağlı kontaminantların varlığı 

gösterilmiĢ ve bağlanma güçlerindeki düĢüĢün bu kontaminantlara bağlı olduğu 

bildirilmiĢtir (Almeida de Silva ve ark. 2010). 

 Sigara içiminden sonra kompozit rezin, mine ve dentin dokularındaki 

kontaminantların varlığını araĢtıran bir çalıĢmada,yüzey morfolojilerinde bir 

değiĢiklik olmadığı fakat kadmiyum, kurĢun ve arsenik ürünlerinin  diĢ yüzeylerinde 

depo edildiği saptanmıĢtır  (Takeuchi ve ark. 2011). 

 Mathias ve ark. sigaranın kompozit rezinlerin L (lightness) değerlerini önemli 

ölçüde azalttığını tespit etmiĢlerdir. Yeniden cila iĢlemi renkte bir miktar düzeltme 

sağlasa da kompozit rezinlerinin orijinal haline dönemediği belirlenmiĢtir(Mathias ve 

ark. 2010). 
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 Çay, kahve ve sigaranın laminate veneerler üzerine etkilerinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmanın sonucunda sigara, tüm restorasyonlarda en fazla 

boyanmaya neden olurken; porselen laminate veneerler kompozit rezinlere göre 

boyanmaya daha dayanıklı bulunmuĢlardır(Belli ve ark. 1997). Farklı marka 

kompozitlerinveminenin sigara, kahve ve soft içecekler karĢısındaki renk 

değiĢimlerinin incelendiği baĢka bir araĢtırmada ise kompozit rezinler ve minenin 

floresans özelliğinin sigara ve içeceklerden etkilendiği gözlenmiĢtir  (Da Silva ve 

ark. 2017). 

3. GEREÇ-YÖNTEM 

 ÇalıĢmamıza 18-30 yaĢlar arasında, 236 sigara kullanma alıĢkanlığı olan, 314 

sigara kullanma alıĢkanlığı olmayan toplam 550 kiĢi dahil edilmiĢtir. Sigara 

kullanma alıĢkanlığı olan hastalar oral hijyen durumu iyi (n=119), oral hijyen 

durumu kötü olan (n=117) Ģeklinde iki alt gruba ayrılmıĢtır. Aynı Ģekilde sigara 

kullanma alıĢkanlığı olmayan kontrol grubu da oral hijyen durumu iyi olan (n=164), 

oral hijyen durumu kötü olan (n=150) olacak Ģekilde alt gruplara ayrılmıĢtır. 

 

ġekil 3.1.ÇalıĢma gruplarının belirlenmesi 

3.1. ÇalıĢma Gruplarının Belirlenmesi 

 ÇalıĢmaya Necmettin Erbakan Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Restoratif DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı‟na baĢvuran sistemik olarak sağlıklı, 18-30 

yaĢ arası 550 birey dahil edilmiĢtir.ÇalıĢmamıza ait etik kurul onayı Necmettin 

Erbakan Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Etik Kurulu‟ndan alınmıĢtır (Bkz. Ek-
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A). ÇalıĢmaya katılan tüm bireylere çalıĢma ile ilgili bilgi verilmiĢ etik kurulu 

raporunda yer alan BilgilendirilmiĢ Onam Formu imzalatılmıĢtır (Bkz. Ek-B). 

 ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri: 

1) 18-30 yaĢ arasında olmak 

2) Sistemik olarak sağlıklı olmak 

3) Radyoterapi-kemoterapi almamıĢ olmak 

4) Hamile olmamak 

ÇalıĢma Grupları 

Grup 1 = Bu gruba 18-30 yaĢ aralığında, sigara kullanma alıĢkanlığı olan ve oral 

hijyen durumu iyi olan 119 kiĢi dahil edilmiĢtir. (n=119) 

Grup 2 = Bu gruba 18-30 yaĢ aralığında, sigara kullanma alıĢkanlığı olan ve oral 

hijyen durumu kötü olan 117 kiĢi dahil edilmiĢtir. (n=117) 

Grup 3 (Kontrol Grubu) = Bu gruba 18-30 yaĢ aralığında, sigara kullanma alıĢkanlığı 

olmayan, oral hijyen durumu iyi olan 164 kiĢi dahil edilmiĢtir. (n=164) 

Grup 4 (Kontrol Grubu) = Bu gruba 18-30 yaĢ aralığında, sigara kullanma alıĢkanlığı 

olmayan, oral hijyen durumu kötü olan 150 kiĢi dahil edilmiĢtir. (n=150) 

 
ġekil 3.2. ÇalıĢma grupları 

 ÇalıĢmanın baĢlangıcında tüm bireylerin demografik bilgileri, genel sağlık 

problemleri, oral hijyen alıĢkanlıkları, beslenme alıĢkanlıkları ve sigara içme 

alıĢkanlıkları ile ilgili soruları içeren bilgi formlarının doldurulması istendi. (Ek- C) 

Detaylı ağız içi muayeneleri yapıldı. Mevcut radyografiler üzerinden radyografik 

muayeneleri yapıldı. Oral hijyeni iyi olmayan Grup 2 ve Grup 4 hastalarına oral 

hijyen motivasyon eğitimi verildi. 

Grup 1: Sigara kullanan,

oral hijyen durumu iyi

Grup 2: Sigara kullanan, 

oral hijyen durumu kötü

Grup 3: Sigara kullanmayan, 

oral hijyen durumu iyi

Grup 4: Sigara kullanmayan, 

oral hijyen durumu kötü
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3.2. DMFT indeksinin belirlenmesi 

 Tüm bireylerin detaylı ağız içi muayeneleri yapıldı. Değerlendirmeler ağız 

aynası ve sond kullanılarak reflektör ıĢığı altında diĢler kurutularak yapıldı. TeĢhis 

için DSÖ‟nün kriterleri temel alındı. ÇalıĢmamızda da kullandığımız DMFT indeksi 

toplumun çürük ve sonuçlarından ne kadar etkilendiğini göstermektedir. DMFT 

indeksinin en büyük avantajı dünya çapında kullanılmasından dolayı diĢ çürük 

sıklığındaki tarihsel geliĢime olanak sağlamasıdır. DMFT indeksi hesaplanırken 

muayene edilen kiĢilerin daimî diĢlerinde saptanan çürük, çekilmiĢ ve dolgulu diĢ 

sayısı muayene edilen kiĢi sayısına bölünür. 

 DMF indeksi hesaplanırken dikkat edilecek kurallar: 

1.Her diĢ (DMFT) ya da her diĢ yüzeyi (DMFS) sadece bir kez sayılır.  

2.Daimî diĢlerde üçüncü molar diĢler hesaba katılmayabilir. Çünkü bu diĢlerin 

kaybedilme nedenleri fazladır ve kayıp nedenini bulmak güçtür. 

3.DMFS‟de yüzey hesaplanırken kronlanmıĢ diĢler, kalmıĢ kökler ve eksik diĢler için 

anterior diĢlerde her bir diĢ için 4 yüzey, posterior diĢlerde 5 yüzey kaybedilmiĢ 

olarak sayılır. 

4.Muayene sırasında çürük (D), kayıp (M) ve dolgulu (F) diĢler ayrı olarak 

listelenirse, indekse hangisinin daha çok katkıda bulunduğu da hesaplanabilir. 

5.Muayene sırasında çürük veya doldurulması gereken diĢler D olarak 

listelenmelidir. Çünkü bu diĢler tedavi gereksinimi olan diĢlerdir. Hemen çekilmesi 

gereken diĢler M olarak listelenmelidir. 

 DiĢ kaybının (M) belirlenmesinde çürükten baĢka gömülü kalma, konjenital 

eksiklik, travma ve ortodontik nedenlerle diĢ kayıpları M olarak iĢaretlenmemelidir. 

Ancak eriĢkinlerde periodontal nedenlerle de olsa, M olarak iĢaretlenmesi 

önerilmektedir (World Health Organization, WHO 1997). 
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Dünya Sağlık Örgütü, eriĢkinler için DMFT durumunun risk 

değerlendirmesini Ģu Ģekilde sınıflandırmıĢtır:  

 DMF-T <5,0 …………. çok düĢük 

 DMF-T 5,0 -8,9 ………...düĢük 

 DMF-T 9,0-13,9 ………...orta 

 DMF-T >13,9 ……………yüksek (WHO 2013). 

3.3. Radyografik Değerlendirme 

 Bu çalıĢmada tüm gruplardaki hastalarda mevcut dijital bite-wing 

radyograflar incelendi. Bütün radyograflarda arayüz çürüklerinin teĢhisi amacıyla 

birinci premolar diĢin mezialinden ikinci molar diĢinin distaline kadar olan bölgeler 

incelendi. Eksik ve restorasyonlu diĢlerin durumu da radyografik olarak incelendi. 

 
ġekil 3.3.Örnek hastanın panoramik görüntüsü 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

a                                                                                        b 

ġekil 3.4. a) Örnek hasta sağ bite-wing görüntüsü, b) Örnek hasta sol bite-wing görüntüsü 
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Arayüz çürüklerinin radyografik skorlaması Ģu Ģekilde yapılmıĢtır:  

 Lezyon yok = D0(ġekil 3.5 46 numaralı diĢin meziali). 

 Lezyon minenin dıĢ yarısında = D1    (ġekil 3.614 numaralı diĢin distali). 

 Lezyon minenin iç yarısında = D2(ġekil 3.725 numaralı diĢin meziali). 

 Lezyon dentine ulaĢmıĢ = D3(ġekil 3.4 15 nuamaralı diĢin meziali). 

 Lezyon dentinin iç yarısında = D4(ġekil 3.6 26 numaralı diĢin meziali). 

 

ġekil 3.5. Grup 1; sigara içen ve oral hijyen durumu iyi olan hastanın bite-wing görüntüsü 

 

ġekil 3.6.Grup 2; sigara içen ve oral hijyen durumu kötü olan hastanın bite-wing görüntüsü 

 

 

ġekil 3.7.Grup 3; sigara içmeyen ve oral hijyen durumu iyi olan hastanın bite-wing görüntüsü 
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ġekil 3.8.Grup 4; sigara içmeyen ve oral hijyen durumu kötü olan hastanın bite-wing görüntüsü 

3.4. Plak Ġndeksinin Değerlendirilmesi 

 ÇalıĢmamızda plak indeksi, Silness & Löe‟nin kriterleri referans alınarak 

belirlenmiĢtir(Silness ve Löe 1964). Bireylerin plak indeksleri üst çenedeki 16,12,24 

ve alt çenedeki 44,32,36 nolu diĢlerin mezial, distal, bukkal ve palatinal/lingual 

yüzeylerinden belirlenmiĢtir. Ortalamaları alınmıĢtır ve skorlamaları 0-3 arasında Ģu 

Ģekilde: 

 DiĢ yüzeyinde plak yok =0  

 DiĢ yüzeyinde gözle görülen plak tabakası yok, sond diĢ yüzeyinde 

gezdirildiğinde ince bir plak tabakası mevcut =1 

 DiĢin orta üçlüsüne kadar plak tabakası mevcut =2  

 DiĢin insizal veya okluzaline ulaĢan plak tabakası mevcut =3 olacak Ģekilde 

skorlanmıĢtır. 

3.5. Gingival Kanama Ġndeksinin Belirlenmesi 

 DiĢ eti kanama indeksinin belirlenmesinde ise; 

 Normal diĢ eti, kanama yok =0 

 Hafif iltihap, renk değiĢikliği yok, kanama yok =1 

 Orta Ģiddette iltihap, sondlamada kanama =2 

 ġiddetli iltihap, spontan kanamaya meyil =3 olacak Ģekilde skorlanmıĢtır. 
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 DiĢeti kanamasını değerlendirmek için; üst çenede 16,12,24 nolu diĢlere; alt 

çenede 44,32,36 nolu diĢlere ait diĢetine periodontal sond ile hafifçe basınç 

uygulayarak kaydedilmiĢtir. 

 Plak ve gingival indeksi toplamı 0, 1 veya 2 olan hastalar oral hijyenleri iyi, 3 

ve üzeri olan hastalar ise oral hijyenleri kötü olarak değerlendirilmiĢtir (Welbury ve 

ark. 2003). 

 
ġekil 3.9.Grup 1; sigara içen ve oral hijyen durumu iyi olan hastanın ağız içi görüntüsü 

 

 
ġekil 3.10. Grup 2; sigara içen ve oral hijyen durumu kötü olan hastanın ağız içi görüntüsü 

 

 
ġekil 3.11.Grup 3; sigara içmeyen ve oral hijyen durumu iyi olan hastanın ağız içi görüntüsü 
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ġekil 3.12.Grup 4; sigara içmeyen ve oral hijyen durumu kötü olan hastanın ağız içi görüntüsü 

3.6. Sigara Ġçme AlıĢkanlığının Belirlenmesi 

Hastaların sigara içme alıĢkanlıklarını değerlendirirken; 

 Sigara içme alıĢkanlığına olan hastalar Skor:1 

 Sigara içme alıĢkanlığı olmayan hastalar Skor:0 olarak belirlendi. 

Sigara içicilik durumunu değerlendirilirken; 

 3 yıldan az ve 10 taneden az sigara içimi hafif içicilik: Skor 1  

 3 yıldan az ve 10 taneden fazla sigara içimi ya da 3 yıldan fazla ve 10 taneden 

az sigara içimi hafif-ağır içicilik: Skor 2 

 3 yıldan fazla ve 10 taneden fazla sigara içimi ağır içicilik: Skor 3 olarak 

belirlenmiĢtir (Strong ve Bonita 2003). 

Günlük içilen sigara sayısı değerlendirilirken; 

 Günde 1-5 adet sigara içimi: Skor 1  

 Günde 6-10 adet sigara içimi: Skor 2 

 Günde 10 adetten fazla sigara içimi: Skor 3 olarak belirlenmiĢtir. 

Sigara içilen yıl sayısı değerlendirilirken;  

 0-5 yıl arası sigara içme: Skor 1 

 6-10 yıl arası sigara içme: Skor 2 

 10 yıldan fazla süredir sigara içme: Skor 3 olarak belirlenmiĢtir. 
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3.7.Ağız Bakım AlıĢkanlıklarının Değerlendirilmesi 

DiĢ fırçalama durumu değerlendirilirken; 

 Günde 2 veya daha fazla diĢ fırçalama Skor:4 

 Günde 1 kez fırçalama Skor:3 

 Haftada 1 kez fırçalama Skor:2 

 Arada sırada fırçalama Skor:1 

 Hiç fırçalamama Skor:0 olarak belirlenmiĢtir. 

Yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığını değerlendirirken ise, 

 Yatmadan önce fırçalama sorusuna verilen cevap;  

 Evet ise Skor:1 

 Hayır ise Skor:0 olarak skorlanmıĢtır. 

Florlu diĢ macunu kullanma durumu; 

 Evet ise Skor:1 

 Hayır ise Skor:0 olarak değerlendirilmiĢtir. 

Gargara kullanımına verilen cevap; 

 Evet ise Skor:1 

 Hayır ise Skor:0 olarak belirlenmiĢtir. 

DiĢ ipi, arayüz fırçası ve diğer diĢ temizleme aparatlarının kullanım durumu; 

 Evet ise Skor:1 

 Hayır ise Skor:0 olarak belirlenmiĢtir. 

DiĢ hekimine gitme sıklığı; 

 6 ayda bir ise Skor:2 

 12 ayda bir ise Skor:1 

 ġikâyet oldukça ise Skor:0 olarak belirlenmiĢtir. 
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3.8. Diyet Analizi 

Diyet analizi kapsamında besin tüketim sıklığı değerlendirilirken; 

 Günde 2 öğün beslenme alıĢkanlığı Skor:0 

 Günde 3 öğün beslenme alıĢkanlığı Skor:1 

 Günde 3 öğünden fazla beslenme alıĢkanlığı Skor:2 olarak belirlenmiĢtir. 

Diyet içeriği değerlendirilirken; 

 Protein ağırlıklı beslenme Skor:0 

 Dengeli beslenme Skor:1 

 Karbonhidrat ağırlıklı beslenme Skor:2 olarak belirlenmiĢtir. 

ġekerli gıdalar tüketme sıklığı; 

 Hiç tüketilmiyorsa Skor:0 

 Günde 1-2 defa ise Skor:1 

 Günde 3 defa ise Skor:2 

 Günde 3 defadan fazla ise Skor:3 olarak belirlenmiĢtir. 

Öğünler arası atıĢtırma durumu değerlendirilirken; 

 AtıĢtırmalık tüketmiyorsa Skor:0 

 AtıĢtırmalık tüketiyorsa Skor:1 olarak belirlenmiĢtir. 

Günlük süt, peynir tüketim durumu değerlendirilirken; 

 Günlük süt, peynir tüketme alıĢkanlığı varsa Skor:0 

 Günlük süt, peynir tüketme alıĢkanlığı yoksa Skor:1 olarak belirlenmiĢtir. 

YapıĢkan, karamelize besin tüketme alıĢkanlığı değerlendirilirken; 

 YapıĢkan, karamelize besin tüketme hiç yoksa Skor:0 

 Nadiren yapıĢkan, karamelize besin tüketiyorsa Skor:1 

 Sıklıkla yapıĢkan karamelize besin tüketiyorsa Skor:2 olarak belirlenmiĢtir. 
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Yatmadan önce yeme alıĢkanlığı değerlendirilirken; 

 Yatmadan önce yeme alıĢkanlığı yoksa Skor:0 

 Yatmadan önce yeme alıĢkanlığı varsa Skor:1 olarak belirlenmiĢtir. 

Hastanın mevcut diyet alıĢkanlıklarına göre diyetin karyojenitesini 

değerlendirirken;  

 Skorların toplamı 6‟nın altında ise karyojenik olmayan diyet 

 Skorların toplamı 6 ve üzeri ise karyojenik diyet olarak belirlenmiĢtir. 

3.9. Eğitim Seviyesinin Değerlendirilmesi 

Hastaların eğitim seviyeleri değerlendirilirken;  

 Ġlköğretim mezunu ise Skor:0 

 Lise mezunu ise Skor:1 

 Üniversite mezunu ise Skor:2 olarak belirlenmiĢtir. 
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Tablo 3.1.Anket verilerinin skorlanması 

  Skor 

  

  Skor 

Eğitim 

Durumu 

Ġlkokul 0 
DiĢ Hekimi 

Ziyareti 

Yılda 2 kez 2 

Lise 1 Yılda 1 kez 1 

 Lisans/Y. Lisans 2 ġikâyet oldukça 0 

  

DiĢ 

Fırçalama 

AlıĢkanlıkları 

Günde en az 2 defa 3 

  

DiĢ Ġpi, Arayüz 

Fırçası Kullanma 

Evet 1 

Günde 1 defa 2 Hayır 0 

Haftada 1 defa 1 Florlu DiĢ 

Macunu Kullanma  

Evet 1 

Arada-sırada 0 Hayır 0 

  

Yatmadan 

Önce 

Fırçalama 

Evet 1 
  Gargara Kullanma 

Evet 1 

Hayır 0 Hayır 0 

  

Sigara Ġçme 

AlıĢkanlığı 

Evet 1 

  
Sigara Ġçicilik 

Durumu 

Ağır 2 

Hayır 0 Hafif-Ağır 1 

      Hafif 0 

  

Günlük 

Ġçilen Sigara 

Sayısı 

1-5 adet 0 

       Sigara Ġçilen Yıl 

0-5 yıl 0 

6-10 adet 1 6-10 yıl 1 

10 adetten fazla 2 10 yıldan fazla 2 

  Skor 

 

 Skor 

Öğün Sayısı 

2 öğün 0 

Besin Grubu 

  Protein 0 
 

3 öğün 1  Dengeli 1 
 

3 öğünden fazla 2   Karbonhidrat 2 
 

    
 

Yatmadan 

Önce Yeme 

Evet 1 Süt-peynir 

Tüketme 

Evet 0 
 

Hayır 0 Hayır 1 
 

    
 

AtıĢtırma 

Yapma 

Evet 1 
Yoğurt Tüketme 

Evet 0 
 

Hayır 0 Hayır 1 
 

    
 

ġekerli Besin 

Tüketme  

Günde 5 defa 3 
YapıĢkan ġekerli 

Besin Tüketme 

Sıklıkla 2 
 

Günde 3 defa 2 Nadiren 1 
 

Günde 2 defa 1 Hiç 0 
 

Hiç 0   
 

       Toplam skor 6‟dan düĢük ise karyojenik olmayan beslenme, 6 ve üzerinde ise karyojenik 

beslenme olarak değerlendirilmiĢtir. 
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3.10. Ġstatistiksel Yöntemler: 

 AraĢtırma sürecinde elde edilen veriler Windows ortamında SPSS istatistik 

programı (IBM SPSS Statistic 25.0) kullanılarak analiz edildi. Pearson ki-kare, t testi 

ve ANOVA testleri ile yapılan karĢılaĢtırmalarda p<0,05 anlamlı kabul edilmiĢtir. 

Gruplar arası 2 kategorili değiĢkenlerin kıyaslanması için bağımsız örneklem t testi, 

3 kategoriden fazla değiĢkenin kıyaslanması için ise tek yönlü ANOVA testi 

uygulanmıĢtır. Gruplar ile kategorik değiĢkenleri kıyaslamak için ki-kare testi 

uygulanmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

 ÇalıĢmaya 550 hasta dahil edilmiĢtir. Katılımcıların 263‟ü kadın, 287‟si 

erkektir. Kadın katılımcıların oranı %47,8 iken erkek katılımcıların oranı %52,2‟dir. 

Katılımcıların %62,5‟i 18-24 yaĢ aralığındayken; %37,5‟i 25-30 yaĢ aralığında 

bulunmaktadır. Eğitim düzeyi incelediğinde katılımcıların %17,1‟inin ilkokul, 

%27,8‟i lise ve %55,1‟inin lisans/yüksek lisans seviyesinde eğitim düzeyinde olduğu 

tespit edilmiĢtir (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1.Sosyodemografik bulgular 

  n % 

Cinsiyet 
Kadın  263 47,8 

Erkek 287 52,2 

  

YaĢ 
18-24 344 62,5 

25-30 206 37,5 

  

Eğitim Durumu 

Ġlkokul 94 17,1 

Lise 153 27,8 

Lisans/Y. Lisans 303 55,1 

  

Sigara kullanma 
Var 236 42,9 

Yok 314 57,1 

  

Günlük Ġçilen Sigara Miktarı 

1-5 tane 34 14,4 

6-10 tane 77 32,6 

10'dan fazla 125 53 

  

Sigara Ġçicilik Durumu 

Ağır içici 161 68,2 

Ağır-hafif içici 47 19,9 

Hafif içici 28 11,9 

 Sigara içme alıĢkanlığı olan katılımcıların sayısı 236‟dır ve katılımcıların 

%42,9‟unu oluĢturmaktadır. ÇalıĢmadaki kadın katılımcıların sigara içme oranı 

%23,2 erkeklerde sigara içme oranı %61 olarak belirlenmiĢtir. Günlük 1-5 adet arası 

sigara içen katılımcıların oranı %14,4, 6-10 adet arası sigara içenlerin oranı %32,6 

iken; 10 adetten fazla sigara içenlerin oranı %22,7 olarak bulunmuĢtur. Sigara içicilik 

durumu incelendiğinde ağır içicilik durumunda olan bireylerin oranı %68,2 hafif 

içicilik durumunda olan bireylerin oranı %11,9‟dur. Ağır-hafif içicilik durumu 

arasında olan bireylerin oranı ise %19,9 olarak tespit edilmiĢtir (Tablo 4.1). 
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Tablo 4.2.Sigara içen bireylere ait bulgular 

Sigara Ġçen Bireyler n % 

Eğitim Durumu  

Ġlkokul 57 24,1 

Lise 75 31,8 

Lisans/Y.Lisans 104 44,1 

  

DiĢ Hekimi Ziyareti 
Düzenli 49 20,8 

Düzensiz 187 79,2 

  

DiĢ Fırçalama 
Düzenli  178 75,4 

Düzensiz 58 24,6 

  

Yatmadan Önce Fırçalama 
Var 139 58,9 

Yok 97 41,1 

  

DiĢ Ġpi Kullanma 
Var 43 18,2 

Yok 193 81,8 

  

Arayüz Temizliği 
Var 56 23,7 

Yok 180 76,3 

  

Diyet Durumu 
Karyojenik 139 58,9 

Karyojenik Olmayan 97 41,1 

 

 Sigara içme alıĢkanlığı olan bireylerin eğitim düzeyi incelendiğinde 

%24‟ünün ilkokul seviyesinde, %32,1‟inin lise ve %43,9‟unun lisans/yüksek lisans 

seviyesinde olduğu belirlenmiĢtir. Sigara içme alıĢkanlığı olmayan bireylerin eğitim 

durumları incelendiğinde ise %11,8‟inin ilkokul seviyesinde, %24,8‟inin lise ve % 

63.4‟ünün de lisans/yüksek lisans seviyesinde olduğu tespit edilmiĢtir. Sigara içen 

bireylerin eğitim düzeyinin daha düĢük olduğugörülmüĢtür. Sigara içme durumu ile 

eğitim arasındaki iliĢki anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). Sigara içicilik durumu ile 

eğitim düzeyi iliĢkisini incelediğimizde ağır sigara içicisi durumunda olan bireylerin 

eğitim seviyesi daha düĢük tespit edilmiĢtir ve sigara içicilik durumu ile eğitim 

arasındaki iliĢki anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4.2). Günlük içilen sigara 

miktarı fazla olan bireylerin eğitim seviyesi daha düĢük tespit edilmesine rağmen bu 

farklılık anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Sigara içilen yıl sayısı arttıkça eğitim 

seviyesinde düĢüĢ gözlenmektedir ve bu farklılığın anlamlı olduğu belirlenmiĢtir 

(p<0,05) (Tablo 4.2). 

 Hastalarda ağız kuruluğu görülme oranı %12,4 olarak belirlenmiĢtir. Sigara 

içen bireylerde ağız kuruluğu görülme oranı %19,5‟tir ve sigara içmeyen 
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bireylerdeağız kuruluğu görülme oranı %7‟dir. Sigara içen bireylerde ağız kuruluğu 

görülme oranı, sigara içmeyen bireylerden daha fazla olduğu görülmüĢtür.  

Tablo 4.3.Sigara içmeyen bireylere ait bulgular 

Sigara Ġçmeyen Bireyler n % 

Eğitim Durumu 

Ġlkokul 37 11,8 

Lise 78 24,8 

Lisans/Y. Lisans 199 63,4 

  

DiĢ Hekimi Ziyareti 
Düzenli 75 23,9 

Düzensiz 239 76,1 

  

DiĢ Fırçalama 
Düzenli 293 93,3 

Düzensiz 21 6,7 

        

Yatmadan Önce Fırçalama 
Var 253 80,6 

Yok 61 19,4 

  

DiĢ Ġpi Kullanma 
Var 70 22,3 

Yok 244 77,7 

  

Arayüz Temizliği 
Var 88 28 

Yok 226 72 

  

Diyet Durumu 
Karyojenik 158 50,3 

Karyojenik olmayan 156 49,7 

 

 DiĢ hekimi ziyaret etme durumu değerlendirildiğinde; düzenli diĢ hekimi 

ziyaret edenlerin oranı %22,9 iken; Ģikâyet oldukça diĢ hekimine gidenlerin oranı 

%77,1 olarak belirlenmiĢtir. Düzenli olarak diĢ hekimini ziyaret edenlerin içerisinde 

yılda 2 kez ziyaret edenlerin oranı %13,6 ve yılda bir kez ziyaret edenlerin oranı ise 

%9,3 olarak tespit edilmiĢtir (Tablo 4.20). Eğitim düzeyi arttıkça düzenli diĢ hekimi 

ziyaret oranının arttığı tespit edilmesine rağmen bu farklılık anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05) (Tablo 4.5). Erkeklerde düzenli diĢ hekimi ziyaret oranının daha fazla 

olduğu tespit edilmiĢtir fakat cinsiyet ile diĢ hekimi ziyaret arasındaki iliĢki anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.21). Sigara içen bireylerde düzenli diĢ hekimi 

ziyaret oranı daha düĢük tespit edilmiĢtir. Sigara içicilik durumu ağır olan bireylerin 

düzenli diĢ hekimi ziyaret oranı daha düĢük bulunmuĢtur, bu farklılığın anlamlı 

olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.6). Günlük içilen sigara miktarı arttıkça 

düzenli diĢ hekimi ziyaret oranında düĢüĢ gözlenmiĢtir ve bu iliĢki anlamlı 

bulunmuĢtur (p<0,05). Sigara içilen yıl sayısı arttıkça düzenli diĢ hekimi ziyaret 

oranında düĢüĢ gözlenmesine rağmen istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4.Günlük içilen sigara ve sigara içilen yıl sayısına göre ayrılmıĢ alt gruplara ait bulgular 

  

Günlük Sigara Ġçme Miktarı 

  

Sigara Ġçilen Yıl 

  
1-5 adet 6-10 adet 10'dan fazla 0-5 yıl 6-10 yıl 

10 yıldan  

fazla 

n % n % n % p n % n % n % p 

Eğitim Düzeyi 

Ġlkokul 5 14,7 15 19,5 37 29,6 

0,212 

13 14,9 25 26,3 19 35,2 

0,048* 
Lise 10 29,4 25 32,5 40 32 31 35,7 26 27,4 18 33,3 

Lisans/ 

Y. Lisans 
19 55,9 37 48 48 38,4 43 49,4 44 46,3 17 31,5 

  

DiĢ Hekimi  

Ziyareti 

Düzenli 11 32,4 21 27,3 17 13,6 
0,013* 

18 20,7 22 23,2 9 16,7 
0,643 

Düzensiz 23 67,6 56 72,7 108 86,4 69 79,3 73 76,8 45 83,3 

  

DiĢ Fırçalama 
Düzenli 28 82,4 60 77,9 90 72 

0,381 
69 79,3 72 75,8 37 68,5 

0,349 
Düzensiz 6 17,6 17 22,1 35 28 18 20,7 23 24,2 17 31,5 

  

Florlu DiĢ 

Macunu  

Kullanma 

Var 19 55,9 43 55,8 45 36 

0,009* 

49 56,3 43 45,3 15 27,8 

0,004* 
Yok 15 44,1 34 44,2 80 64 38 43,7 52 54,7 39 72,2 

  

Yatmadan 

Önce  

Fırçalama 

Var 26 76,5 47 61 66 52,8 

0,041* 

60 69 56 58,9 23 42,6 

0,008* 
Yok 8 23,5 30 39 59 47,2 27 31 39 41,1 31 57,4 

  

DiĢ Ġpi 

Kullanma 

Var 8 23,5 19 24,7 16 12,8 
0,072 

18 20,7 15 15,8 10 18,5 
0,692 

Yok 26 76,5 58 75,3 109 87,2 69 70,3 80 84,2 44 81,5 

  

Arayüz 

Temizliği  

Yapma 

Var 10 29,4 23 29,9 23 18,4 

0,124 

26 29,9 19 20 11 20,4 

0,236 
Yok 24 70,6 54 70,1 102 81,6 61 70,1 76 80 43 79,6 

  

Gargara 

Kullanma 

Var 6 17,6 9 11,7 10 8 
0,25 

11 12,6 11 11,6 3 5,6 
0,381 

Yok 28 82,4 68 88,3 115 92 76 87,4 84 88,4 51 94,4 

  

Beslenme 

ġekli 

Karyojenik 19 55,9 43 55,8 77 61,6 

0,67 

50 57,5 63 66,3 26 48,1 

0,09 Karyojenik  

olmayan 
15 44,1 34 44,2 48 38,4 37 42,5 32 33,7 28 51,9 

DiĢ fırçalama alıĢkanlığını incelediğimizde günde iki kez ya da daha fazla 

fırçalayanların oranı % %39,8 günde 1 kez fırçalayanların oranı %45,8 haftada 1 kez 

fırçalayanların oranı %6,4 ve arada sırada fırçalayan ya da fırçalamayanların oranı 

ise %8 olarak tespit edilmiĢtir. Düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan bireylerin oranı 

%85,6 iken düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olmayanların oranı %14,4 „tür (Tablo 

4.19). Kadınlarda düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı oranının erkeklerden daha yüksek 

olduğu tespit edilmiĢtir ve bu farklılık anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4.21). 

Eğitim seviyesi arttıkça düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı oranında artıĢ gözlenmiĢtir 

ve eğitim seviyesinin diĢ fırçalama alıĢkanlığı üzerinde etkili olduğu saptanmıĢtır 

(p<0,05) (Tablo 4.15). Sigara içen bireylerde düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı oranı 

daha düĢük tespit edilmiĢtir ve bu farklılığın anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). 

Ağır sigara içicisi olan bireylerde düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı daha düĢük tespit 

edilmiĢtir fakat bu farklılık anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.6). Günlük 

içilen sigara miktarı ve sigara içilen yıl sayısı artıkça düzenli diĢ fırçalama 
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alıĢkanlığında düĢüĢ tespit edilmesine rağmen bu farklılıklar anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05) (Tablo 4.4). 

Yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığına sahip olanların oranı %71,3 olarak 

belirlenmiĢtir (Tablo 4.19). Kadınlarda yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığının 

daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir ve cinsiyet ile yatmadan önce diĢ fırçalama 

alıĢkanlığı arasındaki iliĢkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiĢtir 

(p<0,05) (Tablo 4.21). Eğitim seviyesinin artması ile yatmadan önce diĢ fırçalama 

alıĢkanlığında bir artıĢ gözlenmiĢtir ve bu farklılık anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) 

(Tablo 4.5). Sigara içen bireylerde yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığının daha 

düĢük olduğu saptanmıĢtır ve bu iliĢki anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). Ağır sigara 

içicisi olan bireylerde yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığı daha düĢük tespit 

edilmiĢtir (Tablo 4.6). Sigara içilen yıl sayısı ve günlük içilen sigara miktarı arttıkça 

yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığında düĢüĢ gözlenmiĢtir, bu farklılıkların 

anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.4). 

 Katılımcıların %52,5‟i diĢlerini fırçalarken florlu diĢ macunu kullandıklarını 

belirtmiĢlerdir (Tablo 4.19). Kadınlarda florlu diĢ macunu kullanma oranının daha 

yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Bu farklılık anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 

4.21). Eğitim seviyesi arttıkça florlu diĢ macunu kullanma oranında da bir artıĢ 

gözlenmiĢtir ve bu iliĢkinin anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.5). 

Sigara içen bireylerde florlu diĢ macunu kullanma oranının daha düĢük olduğu tespit 

edilmiĢtir. Ağır içici durumundaki bireylerde de florlu diĢ macunu kullanma oranının 

daha düĢük olduğu görülmüĢtür (Tablo 4.6). Günlük içilen sigara miktarı ve sigara 

içilen yıl sayısı arttıkça florlu diĢ macunu kullanma oranında azalma saptanmıĢtır ve 

bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4.4). 

 DiĢ ipi kullanma alıĢkanlığı olanların oranı %20,5 iken arayüz fırçası 

kullanma oranı %10‟dur. Arayüz temizliği yapan bireylerin oranı %26,2 olarak tespit 

edilmiĢtir (Tablo 4.19). Kadınlarda diĢ ipi kullanma oranının daha yüksek olduğu 

tespit edilmiĢtir ve cinsiyet ile diĢ ipi kullanma alıĢkanlığı arasındaki iliĢkinin 

anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Kadınlarda arayüz temizliği yapma 

alıĢkanlığı oranının daha yüksek olduğu tespit edilmesine rağmen anlamlı bir 

farklılık bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.5). Eğitim seviyesi arttıkça diĢ ipi 

kullanma ve arayüz temizliği yapma alıĢkanlıkları oranında artıĢ tespit edilmiĢtir. 
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Eğitim seviyesinin diĢ ipi kullanma ve arayüz temizliği yapma alıĢkanlıkları üzerinde 

etkili olduğu bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4.5). 

Tablo 4.5. Eğitim düzeyinin iliĢkili olduğu durumlara ait bulgular 

  

Eğitim Durumu 
  

Ġlkokul Lise Lisans/Y. Lisans 

n % n % n % p 

DiĢ Fırçalama 
Düzenli 71 75,5 124 81 276 91,1 

0,000* 
Düzensiz 23 24,5 29 19 27 8,9 

  

Florlu DiĢ Macunu Kullanma 
Var 23 24,5 66 43,1 200 66 

0,000* 
Yok 71 75,5 87 56,9 103 34 

  

Yatmadan DiĢ Fırçalama 
Var 51 54,3 100 65,4 241 79,5 

0,000* 
Yok 43 45,7 53 34,6 62 20,6 

  

DiĢ Ġpi Kullanma 
Var 9 9,6 23 15 81 26,7 

0,000* 
Yok 85 90,4 130 85 222 73,3 

  

Gargara Kullanma 
Var 5 5,3 12 7,8 35 11,6 

0,142 
Yok 89 94,7 141 92,2 268 88,4 

  

Arayüz Temizliği Yapma 
Var 13 13,8 33 21,6 98 32,3 

0,001* 
Yok 81 86,2 120 78,4 205 67,7 

  

DiĢ Hekimi Ziyareti 
Düzenli 19 20,2 28 18,3 77 25,4 

0,192 
Düzensiz 75 79,8 125 81,7 226 74,6 

 Sigara içen bireylerde diĢ ipi kullanma ve arayüz temizliği yapma 

alıĢkanlıkları daha düĢük tespit edilmesine rağmen sigara içme ve bu alıĢkanlıklar 

arasındaki iliĢki anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Ağır sigara içicisi olan bireylerde 

diĢ ipi kullanma ve arayüz temizliği yapma alıĢkanlıklarının daha düĢük olduğu tespit 

edilmiĢtir (Tablo 4.6). Günlük içilen sigara miktarı ve sigara içilen yıl sayısı arttıkça 

diĢ ipi kullanma ve arayüz temizliği yapma alıĢkanlıkları oranında düĢüĢ 

gözlenmiĢtir fakat bu farklılıklar anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.4). 

 Gargara kullananların oranı ise %9,5 olarak bulunmuĢtur (Tablo 4.19). Eğitim 

seviyesi arttıkça gargara kullanma alıĢkanlığında artıĢ gözlenmesine rağmen eğitim 

durumunun gargara kullanma alıĢkanlığı üzerinde etkili olmadığı tespit edilmiĢtir 

(p>0,05) (Tablo 4.5). Sigara içen bireylerde gargara kullanma oranının daha düĢük 

olduğu belirlenmiĢtir. Ağır sigara içicisi olan bireylerin gargara kullanma oranının 

daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir (Tablo 4.6). Günlük içilen sigara miktarı ve 

sigara içilen yıl sayısı arttıkça gargara kullanma oranında bir düĢüĢ gözlenmesine 

rağmen bu farklılıklar anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.4). 
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Bireylerin beslenme alıĢkanlıkları değerlendirildiğinde; karyojenik beslenme 

oranı %54 „tür (Tablo 4.20). Erkeklerde karyojenik beslenme oranı daha yüksek 

tespit edilmesine rağmen anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.21). 

Sigara içen bireylerde karyojenik beslenme oranının daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) Tablo 4.6). 

Günde 5 kez Ģekerli gıda tüketenlerin oranı %2,7 günde 3 kez Ģekerli gıda 

tüketenlerin oranı %17,3 günde 2 kez Ģekerli gıda tüketenlerin oranı %64,4 ve Ģekerli 

gıda tüketmeyenlerin oranı %15,6 olarak tespit edilmiĢtir (Tablo 4.20). Kadınlarda 

Ģekerli gıda tüketme oranı daha yüksek tespit edilmesine rağmen anlamlı bir farklılık 

saptanmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.21). YapıĢkan gıdaları nadiren tüketenlerin oranı 

%74, sıklıkla tüketenlerin oranı ise %19,8‟dir.Yatmadan önce besin tüketenlerin 

oranı %44,4 olarak bulunmuĢtur (Tablo 4.20). Erkeklerde yatmadan önce besin 

tüketme oranının istatistiksel olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05) 

(Tablo 4.21). 

 Tüm katılımcıların DMFT ortalaması 8,62 olarak tespit edilmiĢtir.YaĢ aralığı 

18-24 olan bireylerin DMFT ortalaması 8, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,3 iken; yaĢ 

aralığı 25-30 olanlarda DMFT ortalaması 9,6, çürük diĢ sayısı ortalaması 31 olarak 

tespit edilmiĢtir.  Bu çalıĢmada yaĢ ile DMFT arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki tespit edilmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.8). YaĢ ile çürük diĢ sayısı arasında anlamlı 

bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). 

 Kadınların DMFT ortalaması 8,8 iken erkeklerde bu değer 8,5‟tir. Kadınlarda 

çürük diĢ sayısı ortalaması 3,1, kayıp diĢ sayısı ortalaması 0,8, dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 5 olarak belirlenirken; erkeklerde çürük diĢ sayısı ortalaması 3,3, kayıp 

diĢ sayısı ortalaması 0,9, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,2 olarak tespit edilmiĢtir. 

Elde edilen sonuçlara göre; cinsiyet ile DMFT, çürük diĢ ve kayıp diĢ sayısı arasında 

anlamlı bir iliĢki tespit edilmemiĢtir (p>0,05). Cinsiyet ile dolgulu diĢ sayısı 

arasındaki iliĢki ise anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4.7).  
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Tablo 4.6. Sigara içme ve içicilik durumunun diğer faktörlerle iliĢkisine ait bulgular 

  

Sigara Ġçme Durumu  

  

Sigara Ġçicilik Durumu  

  Sigara 

Ġçen 

Sigara 

Ġçmeyen  
Ağır Ġçici 

Ağır-

Hafif 

Ġçici 

Hafif 

Ġçici 

n % n % p n % n % n % p 

Eğitim 

Düzeyi 

Ġlkokul 57 24,2 37 11,8 

0,000* 

48 29,8 7 14,9 2 7,1 

0,021* Lise 75 31,8 78 24,8 51 31,7 13 27,7 11 39,3 

Lisans/Y. 

Lisans 
104 44 199 63,4 62 38,5 27 57,4 15 53,6 

  

DiĢ Hekimi 

Ziyareti 

Düzenli 49 20,8 75 23,9 
0,247  

29 18 9 19,1 11 39,3 
0,036* 

Düzensiz 187 79,2 239 76,1 132 82 38 80,9 17 60,7 

  

DiĢ 

Fırçalama 

Düzenli 178 75,4 293 93,3 
0,000* 

120 74,5 34 72,3 24 85,7 
0,385 

Düzensiz 58 24,5 21 6,7 41 25,4 13 27,7 4 14,3 

  

Florlu DiĢ 

Macunu 

Kullanma 

Var 107 45,3 182 58 
0,003* 

64 39,8 27 57,4 16 57,1 
0,041* 

Yok  129 54,7 132 42 97 60,2 20 42,6 12 42,9 

  

Yatmadan 

Önce 

Fırçalama 

Var 139 58,9 253 80,6 
0,000* 

87 54 27 57,4 25 89,3 
0,002* 

Yok 97 41,1 61 19,4 74 46 20 42,6 3 10,7 

  

DiĢ Ġpi 

Kullanma 

Var 43 18,2 70 22,3 
0,242 

25 15,5 11 23,4 7 25 
0,287 

Yok 193 81,8 244 77,7 136 84,5 36 76,6 21 75 

  

Arayüz 

Temizliği 

Yapma 

Var 56 27,7 88 28 
0,257 

32 19,9 13 27,7 11 39,3 
0,065 

Yok 180 76,3 226 72 129 80,1 34 72,3 17 60,7 

  

Gargara 

Kullanma 

Var 25 10,6 27 8,6 
0,429 

15 9,3 7 14,9 3 10,7 
0,55 

Yok 211 89,4 287 91,4 146 90,7 40 85,1 25 89,3 

  

Beslenme 

ġekli 

Karyojenik 139 58,9 158 50,3 

0,046* 

97 60,2 23 48,9 19 67,9 

0,226 Karyojenik 

olmayan  
97 41,1 156 49,7 64 39,8 24 51,1 9 32,1 

 

Eğitim durumu incelendiğinde ilkokul mezunu olan bireylerin DMFT 

ortalaması 9,7, çürük diĢ sayısı ortalaması 4,2, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,5 ve 

dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4 olarak tespit edilmiĢtir. Lise mezunu olan bireylerin 

DMFT ortalaması 9, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,8, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1 ve 

dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,2 olarak belirleniĢtir. Lisans/yüksek lisans seviyesinde 

eğitim düzeyine sahip olan bireylerin DMFT ortalaması 8,1, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 2,7, kayıp diĢ sayısı 0,6 ve dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,9 olarak tespit 



70 

 

edilmiĢtir (ġekil 4.1). Elde edilen sonuçlara göre; eğitim seviyesi ile DMFT, çürük 

diĢ ve kayıp diĢ sayısı arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 

edilmiĢtir (p<0,05). Eğitim seviyesi ile dolgulu diĢ sayısı arasında ise anlamlı bir 

iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.7.Cinsiyete göre DMFT, çürük, kayıp ve dolgulu diĢ sayısı ve farklılıklarına ait bulgular 

  
 DMFT 

Ort. 
Std.S. p 

D 

Ort. 
Std.S. p 

M 

Ort. 
Std.S. p 

F 

Ort. 
Std.S. p 

Kadın  8,79 4,834 
0,473 

3,13 2,63 
0,347 

0,75 1,209 
0,186 

4,9 4,179 
0,043* 

Erkek  8,47 5,444 3,34 2,728 0,91 1,612 4,18 4,124 

 DiĢ hekimini düzenli ziyaret eden bireylerin DMFT ortalaması 8,8, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 2,5, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2, dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 5,5 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 3,5 olarak belirlenirken; diĢ 

hekimim düzenli ziyaret etmeyen bireylerin DMFT ortalaması 8,6, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,5, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,8, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 

4,2 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,6 olarak tespit edilmiĢtir. Düzenli diĢ 

hekimimi ziyaret edenlerde yılda 2 kez diĢ hekimi ziyaretinde bulunanların DMFT 

ortalaması 8,6, çürük diĢ sayısı ortalaması 2,2, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 5,9 

olarak bulunurken; yılda 1 kez diĢ hekimini ziyaret eden bireylerin DMFT ortalaması 

9,1, çürük diĢ sayısı ortalaması 3, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 5 olarak tespit 

edilmiĢtir. ġikâyet oldukça diĢ hekimini ziyaret eden bireylerin DMFT ortalaması 

8,5, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,5, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,2 olarak 

belirlenmiĢtir. Elde edilen sonuçlara göre diĢ hekimi ziyaret durumu ile DMFT ve 

dolgulu diĢ sayısı arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilmemiĢtir (p>0,05) (Tablo 4.9). 

DiĢ hekimi ziyareti ile çürük diĢ sayısı ve arasındaki iliĢki ise istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). Düzenli diĢ hekimi ziyareti ile çürük, arayüz çürük, 

dolgulu ve arayüz dolgulu diĢ sayısı arasındaki iliĢki anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) 

Tablo 4.8.YaĢ, cinsiyet ve eğitim durumuna göre DMFT ortalamaları ve farklılıklarına ait bulgular 

  n % DMFT Ort. Std.S. p 

YaĢ 
 18-24 344 62,5 8,02 5,043 

0,000* 
 25-30 206 37,5 9,63 5,205 

  

Cinsiyet 
Kadın 263 47,8 8,79 4,934 

0,473 
Erkek 287 52,2 8,47 5,444 

  

Eğitim Durumu 

Ġlkokul 94 17,1 9,71 5,121 

0,000* Lise 153 27,8 8,9 5,074 

Lisans/Y. Lisans 303 55,1 8,14 5,18 

Toplam   550 100 8,62 5,519   
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ġekil 4.1. Eğitim düzeyine DMFT, çürük, kayıp ve dolgulu diĢ sayısının karĢılaĢtırılması 

 

Tablo 4.9.DiĢ hekimi ziyaret durumuna göre DMFT ortalamalarına ait bulgular 

  n % DMFT Ort. Std.S p 

DiĢ Hekimi Ziyareti 

Yılda 2 kez 75 13,6 8,56 5,641 

0,406 Yılda 1 kez 51 9,3 9,08 5,936 

ġikâyet oldukça 424 77,1 8,58 4,979 

  

Düzenli 126 22,9 8,77 5,744 
0,799 

Düzensiz 424 77,1 8,58 4,979 

 

Tablo 4.10. DiĢ fırçalama durumuna göre kayıp ve dolgulu diĢ sayısı ortalamalarına ait bulgular 

  M Ort. Std.S. p F Ort.  Std.S. p 

DiĢ Fırçalama 
Düzenli 0,76 1,348 

0,012* 
4,55 4,081 

0,743 
Düzensiz 1,3 1,807 4,38 4,645 

 Grup 1 yani sigara içme alıĢkanlığı olan ve oral hijyen durumu iyi olan 

grubun DMFT ortalaması 7,2, çürük diĢ sayısı ortalaması 2,6, kayıp diĢ sayısı 

ortalaması 0,7 dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2, 

arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,2 olarak belirlenmiĢtir (ġekil 4.2). 

 Grup 2 yani sigara içme alıĢkanlığı olan ve oral hijyen durumu kötü olan 

grubun DMFT ortalaması 10,6, çürük diĢ sayısı ortalaması 4,5, kayıp diĢ sayısı 

ortalaması 1,6, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,5, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 

3,5 olarak belirlenirmiĢtir (ġekil 4.2). 

 Grup 3 yani sigara içme alıĢkanlığı olmayan ve oral hijyen durumu iyi olan 

grubun DMFT ortalaması 5,8, çürük diĢ sayısı ortalaması 2,4, kayıp diĢ sayısı 

ortalaması 0,2, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 3,2, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 

1,9, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 1,9 olarak belirlenirmiĢtir (ġekil 4.2). 
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 Grup 4 yani sigara içme alıĢkanlığı olmayan ve oral hijyen durumu kötü olan 

grubun DMFT ortalaması 11,4, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,7, eksik diĢ sayısı 

ortalaması 1,1, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 6,5, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 

3,1, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,5 olarak belirlenmiĢtir.(ġekil 4.2). 

 
ġekil 4.2.Gruplar arası DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz dolgulu diĢ sayısı 

ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

  

Grup 1 ve 3‟ün DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz dolgulu 

diĢ sayısı ortalamaları karĢılaĢtırıldığında; Grup 1‟in DMFT ve kayıp diĢ sayısı Grup 

3‟ten anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Çürük, dolgulu, 

arayüz çürük ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalamaları Grup 1‟de daha yüksek 

olmasına rağmen; bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) 

(Tablo 4.11). 

 Grup 2 ve 4‟ün DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz dolgulu 

diĢ sayısı ortalamaları karĢılaĢtırıldığında; Grup 2‟nin çürük ve kayıp diĢ sayısı 

ortalamaları Grup 4‟ten anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). 

Grup 4‟ün dolgulu ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalamaları Grup 2‟den anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). DMFT ve arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalamaları arasında ise anlamlı bir farklılık tespit edilmemiĢtir (p>0,05) (Tablo 

4.11). 
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Tablo 4.11.Gruplara göre DMFT, çürük, kayıp ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları ve 

karĢılaĢtırılmasına ait bulgular 

  
DMFT 

Ort. 
Std.S. p 

D 

Ort. 
Std.S. p 

M 

Ort. 
Std.S. p 

AÇ 

Ort. 
Std.S. p 

Grup 1 7,21 4,792 
0,006* 

2,6 2,164 
0,422 

0,65 1,154 
0,000* 

2,04 1,98 
0,429 

Grup 3 5,76 3,74 2,38 2,214 0,2 0,616 1,85 1,97 

  

Grup 2 10,57 4,957 
0,202 

4,54 2,595 
0,016* 

1,58 1,787 
0,026* 

3,52 2,469 
0,204 

Grup 4 11,35 4,932 3,68 3,086 1,11 1,623 3,1 2,837 

 Oral hijyen durumu iyi olan grup 1 ve 3‟teki bireylerin DMFT ortalaması 6,4, 

çürük diĢ sayısı ortalaması 2,5, kayıp diĢ sayısı ortalaması 0,4, dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 3,5, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 1,9, arayüz dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 2 olarak tespit edilmiĢtir (ġekil 4.4). 

 Oral hijyen durumu kötü olan Grup 2 ve 4‟teki bireylerin DMFT ortalaması 

11, çürük diĢ sayısı ortalaması 4,1, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,3, dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 5,6, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 3,3, arayüz dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 3,6 olarak tespit edilmiĢtir (ġekil 4.4). Elde edilen sonuçlara göre; oral 

hijyen durumunun DMFT, çürük diĢ, kayıp diĢ, dolgulu diĢ, arayüz çürük diĢ ve 

arayüz dolgulu diĢ sayısı üzerindeki etkisinin anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). 

 
ġekil 4.3.Oral hijyen durumu kötü olan sigara içen ve içmeyen grupların DMFT, çürük, kayıp, 

dolgulu, arayüz çürük ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

 

Ağız kuruluğu olan bireylerin DMFT ortalaması 9,7, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,5 olarak bulunurken; ağız kuruluğu olmayan bireylerin DMFT 

ortalaması 8,5 ve çürük diĢ sayısı ortalaması 3,2 olarak tespit edilmiĢtir. Elde edilen 

sonuçlara göre; ağız kuruluğu ile DMFT arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05). Ağız kuruluğu ile çürük diĢ sayısı arasındaki iliĢkinin ise 

anlamlı olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). 
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ġekil 4.4.Oral hijyen durumu iyi ve kötü olan bireylerin DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük 

ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

 Sigara içme alıĢkanlığı olan bireylerin (Grup 1 ve 2) DMFT ortalaması 8,9, 

çürük diĢ sayısı ortalaması 3,6, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,1, dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 4,2, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,8, arayüz dolgulu diĢ sayısı 

ortalaması 2,3 olarak tespit edilmiĢtir.Sigara içme alıĢkanlığı olmayan bireylerin 

(Grup 3 ve 4) DMFT ortalaması 8,4, çürük diĢ sayısı ortalaması 3, kayıp diĢ sayısı 

ortalaması 0,6, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,8, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 

2,5, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 3,1 olarak tespit edilmiĢtir (ġekil 4.5). Elde 

edilen sonuçlara göre sigara içme alıĢkanlığı ile DMFT, arayüz çürük diĢ ve dolgulu 

diĢ sayısı arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Sigara 

içme alıĢkanlığının çürük diĢ, kayıp diĢ ve arayüz dolgulu diĢ sayısı üzerindeki 

etkisinin ise anlamlı olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.12 ve 4.13). 

Ağır sigara içici olan bireylerin DMFT ortalaması 9,6, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,8, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,3, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,5, 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 3, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,6 olarak 

tespit edilmiĢtir. Ağır-hafif sigara içici olan bireylerin DMFT ortalaması 8,2, çürük 

diĢ sayısı ortalaması 3,2, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,1, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 

3,9, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,4, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,2 

olarak belirlenmiĢtir. Hafif sigara içici bireylerin DMFT ortalaması 6, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 3,2, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,1, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 

3,9, arayüz çürük diĢ sayısının ortalaması 2,4, arayüz dolgulu diĢ sayısının ortalaması 

2,2 olarak belirlenmiĢtir (Tablo 4.6). Elde edilen sonuçlara göre; sigara içicilik 
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durumunun DMFT, dolgulu diĢ, arayüz çürük diĢ ve arayüz dolgulu diĢ sayısı 

üzerindeki etkisinin anlamlı olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05). Sigara içicilik durumu 

ile çürük diĢ ve kayıp diĢ arasındaki iliĢkinin ise istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıĢtır (p<0,05) (Tablo 4.12 ve 4.13). 

 
ġekil 4.5.Sigara içen ve içmeyen bireylerin DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz 

dolgulu diĢ sayısı ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

 Günlük 1-5 adet arası sigara içen bireylerin DMFT ortalaması 7,5, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 3, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 3,7, arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalaması 2,3, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 1,9 olarak belirlenmiĢtir. Günlük 

6-10 adet sigara içen bireylerin DMFT ortalaması 8,3, çürük diĢ sayısı ortalaması 3, 

dolgulu diĢ sayısının ortalaması 4,5, arayüz çürük diĢ sayısının ortalaması 2,3, arayüz 

dolgulu diĢ sayısının ortalaması 2,4 olarak tespit edilmiĢtir. Günlük 10 adetten fazla 

sigara içen bireylerin DMFT ortalaması 9,5, çürük diĢ sayısının ortalaması 3,3, 

dolgulu diĢ sayısının ortalaması 4,9, arayüz çürük diĢ sayısının ortalaması 2,5, arayüz 

dolgulu diĢ sayısının ortalaması 2,5 olarak belirlenmiĢtir (ġekil 4.8). Elde edilen 

sonuçlara göre; günlük içilen sigara miktarının, çürük ve kayıp diĢ sayısı üzerindeki 

etkisinin anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.13). 

 
ġekil 4.6.Sigara içicilik durumuna göre DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz dolgulu 

diĢ sayısı ortalamalarının karĢılaĢtırılması 
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ġekil 4.7.Günlük içilen sigara miktarına göre DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz 

dolgulu diĢ sayısı ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

  

5 yıl ve daha az süredir sigara içen bireylerin DMFT ortalaması 7,6, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 3,5, kayıp diĢ sayısı ortalaması 0,7, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 

3,3, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,8 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 1,8 

olarak tespit edilmiĢtir. 6-10 yıl süredir sigara içen bireylerin DMFT ortalaması 9,7, 

çürük diĢ sayısı ortalaması 3,7, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,3, arayüz çürük diĢ 

sayısı ortalaması 2,9 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,7 olarak belirlenmiĢtir. 

10 yıldan fazla süredir sigara içen bireylerin DMFT ortalaması 9,5, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,3, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,4, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,9, 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,5 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,5 

olarak bulunmuĢtur. Sigara içilen yıl sayısı ile DMFT ve kayıp diĢ arasındaki iliĢki 

anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) (ġekil 4.8). Sigara içilen yıl sayısı ile çürük ve arayüz 

çürük diĢ sayısı arasındaki iliĢki ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  6-10 yıl süredir sigara içen bireyler ile 10 yıldan fazla süredir sigara içen 

bireyler karĢılaĢtırıldığında DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısının 10 yıldan 

fazla süredir sigara içen bireylerde daha düĢük olduğu tespit edilmesine rağmen bu 

farklılıklar anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.12 ve 4.13). 
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ġekil 4.8.Sigara içilen yıl sayısına göre DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz dolgulu 

diĢ sayısı ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

 
Tablo 4.12.Sigara içme alıĢkanlığına göre DMFT ortalamalarına ve farklılıklarına ait bulgular 

  n % DMFT Ort. Std.S. p 

Sigara Kullanma 
Var 236 42,9 8,88 5,148 

0,315 
Yok 314 57,1 8,43 5,168 

  

Sigara Ġçicilik Durumu 

Ağır Ġçici 161 68,2 9,58 0,288 

0,517 Ağır-Hafif Ġçici 47 19,9 8,19 4,605 

Hafif Ġçici 28 11,9 6 4,064 
  

Günlük Ġçilen Sigara 

Miktarı 

1-5 adet 34 14,4 7,47 4,98 

0,424 6-10 adet 77 32,6 8,3 5,026 

10'dan fazla 125 53 9,62 5,18 
  

Sigara Ġçilen Yıl 

0-5 yıl 87 36,9 7,6 4,895 

0,013* 6-10 yıl 95 40,2 9,67 5,25 

10 yıldan fazla 54 22,9 9,54 5,046 

 

Tablo 4.13.Sigara kullanma alıĢkanlığının çürük, arayüz çürük ve kayıp diĢ ortalamasına ve 

farklılıklarına ait bulgular 

  
D 

Ort. 
Std.S. p 

AÇ 

Ort. 
Std.S. p M Ort. 

Std.S

. 
p 

Sigara 

Kullanım

ı 

Var 3,56 2,573 
0,016

* 

2,78 2,351 
0,12

1 

1,11 1,57 

0,000* 
Yok 3 2,739 2,45 2,498 0,63 1,288 

  

Ġçicilik 

Durumu 

 Ağır Ġçici 3,8 2,693 

0,001

* 

2,98 2,378 

0,12

1 

1,27 1,658 

0,000* Ağır-Hafif Ġçici 3,21 2,136 2,43 2,174 1,09 1,53 

 Hafif Ġçici 2,79 2,394 2,18 2,389 0,21 0,419 
  

Günlük 

Ġçilen 

Sigara 

Miktarı 

1-5 Adet 2,97 2,316 

0,000

* 

2,29 2,329 

0,11

4 

0,85 1,5 

0,000* 6-10 Adet 3,03 2,271 2,34 2,049 0,71 1,245 

10'dan Fazla 4,05 2,729 2,39 2,762 1,42 1,705 
  

Sigara 

Ġçilen Yıl 

0-5 yıl 3,54 2,819 

0,618 

2,8 2,658 
0,50

9 

0,74 1,316 

0,018* 6-10 yıl 3,73 2,438 2,93 2,538 1,29 1,725 

10 yıldan fazla 3,3 2,408 2,46 1,745 1,39 1,571 
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 Düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan bireylerin DMFT ortalaması 8,5, çürük 

diĢ sayısı ortalaması 3,1, kayıp diĢ sayısı ortalaması 0,8, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 

4,6, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,5 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,8 

olarak tespit edilmiĢtir.  DiĢlerini günde 2 kez ya da daha fazla fırçalayan bireylerin 

DMFT ortalaması 8,4, çürük diĢ sayısı ortalaması 3, kayıp diĢ sayısıortalaması 0,7, 

dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,7, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,4, arayüz 

dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,8 olarak belirlenmiĢtir. DiĢlerini günde 1 kez diĢlerini 

fırçalayan bireylerin DMFT ortalaması 8,5, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,2, kayıp diĢ 

sayısı ortalaması 0,9, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,4, arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalaması 2,6 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,7 olarak tespit edilmiĢtir. 

Düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olmayan bireylerin DMFT ortalaması 9,7, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 4, kayıp diĢ sayısı ortalaması 1,3, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,4, 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 3,1 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,9 

olarak belirlenmiĢtir (ġekil 4.9).  

Yatmadan önce diĢlerini fırçalayan bireylerin DMFT ortalaması 8,5, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 3,1, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,5 olarak belirlenirken; 

yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığı olmayan bireylerin DMFT ortalaması 9, 

çürük diĢ sayısı ortalaması 3,4 ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,9 olarak tespit 

edilmiĢtir. Florlu diĢ macunu kullanan bireylerin DMFT ortalaması 8,1, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 2,9, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,3 olarak bulunurken; florlu 

diĢ macunu kullanmayan bireylerin DMFT ortalaması 9,3, çürük diĢ sayısı ortalaması 

3,7 ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,9 olarak tespit edilmiĢtir. Elde edilen 

sonuçlara göre; düzenli diĢ fırçalama ile çürük, arayüz çürük ve kayıp diĢ sayısı 

iliĢkisi anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4.16). Düzenli diĢ fırçalama ile DMFT 

ve dolgulu diĢ sayısı iliĢkisi anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Günlük diĢ fırçalama 

alıĢkanlıkları ile çürük, arayüz çürük, dolgulu ve kayıp diĢ sayısı arasındaki iliĢkinin 

anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Günlük diĢ fırçalama alıĢkanlıkları ile DMFT 

arasındaki iliĢkinin ise anlamlı olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05). Yatmadan önce 

diĢ fırçalama alıĢkanlığı ile çürük ve kayıp diĢ arasındaki iliĢki anlamlı bulunmuĢtur 

(p<0,05). Yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığı ile DMFT, dolgulu ve arayüz 

çürük diĢ sayısı iliĢkisi ise anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Florlu diĢ macunu ile 

DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı iliĢkisinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

tespit edilmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.15 ve 4.16). 
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ġekil 4.9.DiĢ fırçalama alıĢkanlıklarına göre DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz 

dolgulu diĢ sayısı ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

 DiĢ ipi kullanan bireylerin DMFT ortalaması 8,6, çürük diĢ sayısı ortalaması 

2,7, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 1,9 olarak tespit edilirken; diĢ ipi kullanmayan 

bireylerin DMFT ortalaması 8,6, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,5, arayüz çürük diĢ 

sayısı ortalaması 2,8 olarak belirlenmiĢtir (ġekil 4.10). DiĢ ipi kullanma alıĢkanlığı 

ile çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı iliĢkisi anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). DiĢ ipi 

kullanma alıĢkanlığı ile DMFT iliĢkisi ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). Arayüz fırçası kullanan bireylerin DMFT ortalaması 8,6, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,3 olarak bulunurken; arayüz fırçası 

kullanmayan bireylerin DMFT ortalaması 8,6, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,3, arayüz 

çürük diĢ sayısı ortalaması 2,8 olarak tespit edilmiĢtir. Arayüz fırçası kullanma 

alıĢkanlığı ile DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı iliĢkisinin anlamlı olmadığı 

tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

DiĢlerin arayüzeylerini temizleyen bireylerin DMFT ortalaması 8,7, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 2,7, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 5,1, arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalaması 2,1, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,8 olarak bulunmuĢtur. DiĢlerin 

arayüzeylerini temizlemeyen bireylerin DMFT ortalaması 8,6, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,5, dolgulu diĢ sayısı ortalaması 4,3, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 

2,6, arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,8 olarak tespit edilmiĢtir. Arayüz temizliği 

yapma alıĢkanlığı ile DMFT iliĢkisinin anlamlı olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05). 

Arayüz temizliği yapma alıĢkanlığı ile çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı iliĢkisinin ise 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuĢtur (p<0,05) Tablo 4.15 ve 4.16). 
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ġekil 4.10.DiĢ ipi kullanma durumuna göre DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamalarının 

karĢılaĢtırılması 

 

 
ġekil 4.11.Arayüz temizliği yapma durumuna göre DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

 DiĢlerin arayüzeylerini temizleyen ve sigara içme alıĢkanlığı olan bireylerin 

DMFT ortalaması 8,9, çürük diĢ sayısı ortalaması 2,9, arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalaması 2,3 olarak tespit edilirken; diĢlerin arayüzeylerini temizleyen ve sigara 

içmeyen bireylerin DMFT ortalaması 8,5, çürük diĢ sayısı ortalaması 2,5, arayüz 

çürük diĢ sayısı ortalaması 2 olarak tespit edilmiĢtir. Arayüz temizliği yapan sigara 

içen ve içemeyen bireylerin arasındaki DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ 

ortalamaları arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). Sigara içen arayüz temizliği yapmayan bireylerin DMFT ortalaması 8,9, 

çürük diĢ sayısı ortalaması 3,8 ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,9 olarak tespit 

edilmiĢtir. Sigara içen arayüz temizliği yapan ve yapmayan bireylerin çürük diĢ 

sayısı ortalamalarındaki farklılık anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). DMFT ve arayüz 
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çürük diĢ sayısı ortalamaları arasında ise anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır (p>0,05) 

(Tablo 4.14). 

 Gargara kullanan bireylerin DMFT ortalaması 8,4, çürük diĢ sayısı ortalaması 

3,1, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,5 ve arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalaması 2,7 

olarak belirlenirken; gargara kullanmayan bireylerin DMFT ortalaması 8,7, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 3,3, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,6 ve arayüz dolgulu diĢ 

sayısı ortalaması 2,8 olarak bulunmuĢtur. Gargara kullanma alıĢkanlığı ile DMFT, 

çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı iliĢkisinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

belirlenmiĢtir (p>0,05) (Tablo 4.15 ve 4.16). 

 Karbonhidrat ağırlıklı beslenen bireylerin DMFT ortalaması 8,6, çürük diĢ 

sayısı ortalaması 3,3, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,5 olarak belirlenirken; 

protein ağırlıklı beslenen bireylerin DMFT ortalaması 9,1, çürük diĢ sayısı ortalaması 

3,6, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,8 olarak tespit edilmiĢtir. Dengeli beslenen 

bireylerin DMFT ortalaması 8,5, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,1, arayüz çürük diĢ 

sayısı ortalaması 2,6 olarak belirlenmiĢtir. Elde edilen sonuçlara göre besin 

gruplarının ile DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı ile iliĢkisi anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.17). 

Karyojenik diyetle beslenenlerin DMFT ortalaması 8,9, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,6 ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,8 olarak belirlenirken 

karyojenik olmayan diyetle beslenenlerin DMFT ortalaması 8,3, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 2,9 ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması 2,4 olarak tespit edilmiĢtir (ġekil 

4.12). Karyojenik beslenmenin DMFT ve arayüz çürük üzerindeki etkisi anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05). Çürük diĢ sayısı ile karyojenik besleme arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). ġekerli besinleri günde 5 öğün 

tüketenlerin DMFT ortalaması 8,2, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,1; Ģekerli besinleri 

günde 3 öğün tüketenlerin DMFT ortalaması 9,8, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,7; 

Ģekerli besinleri günde 2 öğün tüketenlerin DMFT ortalaması 8,7, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,2 ve Ģekerli besinleri hiç tüketmeyenlerin DMFT ortalaması 7,3, çürük 

diĢ sayısı ortalaması ise 3,1 olarak tespit edilmiĢtir. Elde edilen sonuçlara göre Ģeker 

tüketme sıklığının DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı ile iliĢkisi anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4.17 ve 4.18).  
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Tablo 4.14.Sigara içen-içmeyen arayüz temizliği yapan-yapmayan bireylerin DMFT, çürük ve arayüz 

çürük diĢ sayısı ve farklılıklarına ait bulgular 

  
DMFT 

Ort. 
Std.S p 

D 

Ort. 
Std.S p 

AÇ 

Ort. 
Std.S p 

Sigara Ġçen Arayüz 

Temizliği Yapan 
8,88 5,66 

0,705 

2,89 3,091 

0,426 

2,34 2,752 

0,403 Sigara Ġçmeyen 

Arayüz Temizliği 

Yapan  
8,53 4,985 2,52 2,445 2 2,09 

 

  
DMFT 

Ort. 
Std.S p 

D 

Ort. 
Std.S p 

 AÇ 

Ort. 
Std.S p 

Sigara Ġçen Arayüz 

Temizliği Yapan 
8,88 5,66 

0,997 

2,89 3,091 

0,026* 

2,34 2,752 

0,112 Sigara Ġçen Arayüz 

Temizliği 

Yapmayan 
8,88 4,995 3,77 2,361 2,91 2,203 

 

  
DMFT 

Ort. 
Std.S p 

D 

Ort. 
Std.S p 

AÇ 

Ort. 
Std.S p 

Sigara Ġçmeyen 

Arayüz Temizliği 

Yapmayan 
8,39 5,248 

0,342 

3,19 2,829 

0,029* 

2,62 2,624 

0,241 
Sigara Ġçen Arayüz 

Temizliği 

Yapmayan 
8,88 4,995 3,77 2,361 2,91 2,203 

 

 

YapıĢkan besinlerisıklıkla tüketenlerin DMFT ortalaması 9,4, çürük diĢ sayısı 

ortalaması 3,5, yapıĢkan besinleri nadiren tüketen bireylerin DMFT ortalaması 8,5, 

çürük diĢ sayısı ortalaması 3,2 ve yapıĢkan besinleri hiç tüketmeyenlerin DMFT 

ortalaması 7,7, çürük diĢ sayısı ortalaması ise 3,2 olarak belirlenmiĢtir. YapıĢkan 

besin tüketme sıklığının DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı arasındaki iliĢki 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Yatmadan önce besin tüketenlerin DMFT 

ortalaması 9, çürük diĢ sayısı ortalaması 3,7, yatmadan önce besin tüketmeyen 

bireylerin DMFT ortalaması 8,3 ve çürük diĢ sayısı ortalaması 2,9 olarak tespit 

edilmiĢtir.  Yatmadan önce besin tüketme alıĢkanlığı olan ve olmayan bireyler 

arasındaki DMFT ve arayüz çürük diĢ sayısı farklılığı anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). Yatmadan önce besin tüketme alıĢkanlığının çürük diĢ sayısı ile iliĢkisinin 

ise anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.17 ve 4.18). 
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Tablo 4.15.Ağız bakım alıĢkanlıklarına göre DMFT ortalamalarına ait bulgular 

Ağız Bakım AlıĢkanlıkları n % DMFT Ort. Std.S. p 

DiĢ Fırçalama 

Günde en az 2 kez 219 39,8 8,37 5,062 

0,277 

Günde 1 kez 252 45,8 8,52 5,121 

Haftada 1 kez 35 6,4 9,26 4,822 

Arada sırada 40 7,3 10,1 6,197 

Fırçalamama 4 0,7 9 3,464 

 Düzenli 471 85,6 8,45 5,089 
0,051 

Düzensiz 79 14,4 9,67 5,477 

  
     

  

Yatmadan Önce 

Fırçalama 

Var 392 71,3 8,45 5,006 
0,23 

Yok 158 28,7 9,04 5,515 

  

Florlu DiĢ Macunu 

Kullanma 

Var 289 52,5 8,06 5,112 
0,007* 

Yok 261 47,5 9,25 5,148 

              

DiĢ Ġpi Kullanma 
Var 113 20,5 8,58 5,251 

0,914 
Yok 437 79,5 8,63 5,141 

  
Arayüz Fırçası 

Kullanma 

Var 55 10 8,55 5,153 
0,908 

Yok 495 90 8,63 5,165 

  
Arayüz Temizliği 

Yapma 

Var 144 26,2 8,67 5,241 
0,903 

Yok 406 73,8 8,61 5,136 

  

Gargara Kullanma 
Var 52 9,5 8,35 5,756 

0,686 
Yok 498 90,5 8,65 5,098 

 

 

 

Tablo 4.16.Ağız bakım alıĢkanlıklarına göre çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı ve farklılıklarına ait bulgular 

 

 

 

 

  D Ort. Std.S. p AÇ Ort. Std.S. p 

DiĢ Fırçalama 
Düzenli 3,11 2,674 

0,007* 
2,51 2,442 

0,049* 
 Düzensiz 4 2,617 3,09 2,381 

 

Yatmadan 

Fırçalama 

Var 3,05 2,516 
0,007* 

2,46 2,282 
0,059 

 Yok 3,73 3,007 2,9 2,777 

 Florlu Macun 

Kullanma 

 Var 2,85 2,495 
0,000* 

2,28 2,257 
0,002* 

 Yok 3,68 2,814 2,93 2,59 
  

DiĢ Ġpi Kullanma 
 Var 2,36 2,471 

0,000* 
1,87 2,107 

0,000* 
 Yok 3,47 2,689 2,78 2,487 

  

Arayüz Fırçası 

Kullanma 

 Var 3,04 2,88 
0,55 

2,31 2,595 
0,37 

Yok 3,26 2,66 2,62 2,422 
  

Arayüz Temizliği 

Yapma 

Var 2,67 2,71 
0,003* 

2,13 2,366 
0,009* 

 Yok 3,45 2,644 2,75 2,447 
   

Gargara Kullanma 
 Var 3,1 2,788 

0,391 
2,46 2,638 

0,356 
Yok 3,26 2,672 2,6 2,42 
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Tablo 4.17.Beslenme alıĢkanlıklarına göre DMFT ortalamalarına ait bulgular 

 

Beslenme AlıĢkanlıkları n % DMFT Ort. Std.S. p 

Besin Grubu 

Karbonhidrat 168 30,5 8,56 5,455 

0,275 Protein 88 16 9,11 4,545 

Dengeli 294 53,5 8,51 5,167 
  

ġeker Yeme Sıklığı 

Günde 5 kez 15 2,7 8,2 4,784 

0,079 
Günde 3 kez 95 17,3 9,77 5,408 

Günde 2 kez 354 64,4 8,66 5,168 

Hiç 86 15,6 7,26 4,633 
  

YapıĢkan ġeker 

Tüketme 

Sıklıkla 109 19,8 9,42 5,223 

0,052 Nadiren 407 74 8,49 5,149 

Hiç 34 6,2 7,65 4,904 
  

Yatmadan Önce Yeme 
Evet 244 44,4 9 5,481 

0,125 
Hayır 306 55,6 8,32 4,876 

  

Diyet Durumu 
Karyojenik 297 54 8,87 5,368 

0,231 
Karyojenik olmayan 253 46 8,34 4,898 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
ġekil 4.12.Beslenme durumuna göre DMFT, çürük ve arayüz çürük ortalamalarının karĢılaĢtırılması 
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Tablo 4.18.Beslenme alıĢkanlıklarına çürük ve arayüz çürük ortalamalarına ve farklılıklarına ait 

bulgular 

  
D 

Ort. 
Std.S. p 

AÇ 

Ort. 
Std S. p 

Beslenme Türü 

Karbonhidrat 3,31 2,665 

0,38 

2,47 2,357 

0,051 Protein 3,58 2,545 2,82 2,395 

Dengeli 3,1 2,728 2,59 2,512 

       
 

  

ġeker Yeme Sıklığı 

Günde 5 kez 4 2,171 

0,446 

2,53 1,922 

0,789 
Günde 3 kez 3,73 3,061 3,09 3 

Günde 2 kez 3,12 2,592 2,48 2,285 

 Hiç 3,06 2,632 2,49 2,419 

        
 

    

YapıĢkan ġeker 

Tüketimi 

Sıklıkla 3,47 2,917 

0,124 

2,64 2,63 

0,484 Nadiren 3,19 2,597 2,58 2,369 

 Hiç 3,15 2,925 2,53 2,699 

        
 

Yatmadan Önce 

Yeme 

 Var 3,68 2,989 
0,001* 

2,95 2,802 
0,003* 

Yok 2,89 2,354 2,3 2,066 

        
 

Diyet Durumu 
Karyojenik 3,51 2,865 

0,010* 
2,76 2,662 

0,069 
Karyojenik olmayan  2,93 2,416 2,39 2,136 

 
Tablo 4.19. Gruplara ait bulgular 

 

 

  
Grup 1 Grup 2  Grup 3  Grup 4 Toplam 

n % n % n % n % n % 

DiĢ 

Fırçalama 

Günde en az 2 defa 52 43,7 25 21,4 87 53,1 55 36,7 219 39,8 

Günde 1 defa 50 42 51 43,6 73 44,5 78 52 252 45,8 

Haftada 1 defa 8 6,7 20 17,1 1 0,6 6 4 35 6,4 

Arada-sırada 8 6,7 20 17,1 3 1,8 9 6 40 7,3 

Hiç fırçalamama 1 0,8 1 0,8 0 0 2 1,3 4 0,7 
  

Düzenli 102 85,7 76 65 160 97,6 133 88,7 471 85,6 

Düzensiz 17 14,3 41 35 4 2,4 17 11,3 79 14,4 
  

Yatmadan 

Önce  

Fırçalama 

Var 85 71,4 54 46,2 140 85,4 113 75,3 392 71,3 

Yok 34 28,6 63 53,8 24 14,6 37 24,7 158 28,7 

  

Florlu DiĢ 

Macunu  

Kullanma 

Var 64 53,8 43 36,8 112 68,3 70 46,7 289 52,5 

Yok 55 46,2 74 63,2 52 31,7 80 53,3 261 47,5 

  

DiĢ Ġpi 

Kullanma 

Var 28 23,5 15 12,8 36 22 34 22,7 113 20,5 

Yok 91 76,5 102 87,2 128 78 116 77,3 437 79,5 
  

Arayüz 

Fırçası  

Kullanma  

Var 12 10,1 11 9,4 17 10,4 15 10 55 10 

Yok 107 89,9 106 90,6 147 89,6 135 90 495 90 

  

Arayüz 

Temizliği  

Yapma 

Var 34 28,6 22 18,8 48 29,3 40 26,7 144 26,2 

Yok 85 71,4 95 81,2 116 70,7 110 73,3 406 73,8 

  

Gargara 

Kullanma  

Var 13 10,9 12 10,3 13 7,9 14 9,3 52 9,5 

Yok 106 89,1 105 89,7 151 92,1 136 90,7 498 90,5 
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Tablo 4.20.Oral hijyen durumu iyi ve kötü olan gruplara ait bulgular 

  
Oral Hijyen Ġyi Oral Hijyen Kötü Toplam 

n % n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 136 48,1 127 47,6 263 47,8 

Erkek 147 51,9 140 52,3 287 52,2 
  

Eğitim Durumu 

Ġlkokul 33 11,7 61 22,8 94 17,1 

Lise 60 21,2 93 34,8 153 27,8 

Lisans/Y. Lisans 190 67,1 113 42,3 303 55,1 
  

DiĢ Hekimi 

Ziyareti 

Yılda 2 kez 45 15,9 30 11,2 75 13,6 

Yılda 1 kez 28 9,9 23 8,6 51 9,3 

ġikâyet oldukça 210 74,2 214 80,2 424 77,1 
  

DiĢ Fırçalama 
Düzenli  262 92,6 209 78,3 471 85,6 

Düzensiz 21 7,4 58 21,7 79 14,4 
  

Besin Grubu 

Karbonhidrat 79 27,9 89 33,3 168 30,5 

Protein 39 13,8 49 18,4 88 16 

Dengeli 165 58,3 129 48,3 294 53,5 
  

ġeker Yeme 

Sıklığı 

Günde 5 defa 7 2,5 8 3 15 2,7 

Günde 3 defa 43 15,2 52 19,5 95 17,3 

Günde 2 defa 186 65,7 168 62,9 354 64,4 

Hiç 47 16,6 39 14,6 86 15,6 
  

YapıĢkan ġeker 

Tüketme 

Sıklıkla 60 21,2 49 18,3 109 19,8 

Nadiren 209 73,9 198 74,2 407 74 

Hiç 14 4,9 20 7,5 34 6,2 
  

Yatmadan Önce 

Yeme 

Var 114 40,3 130 48,7 244 44,4 

Yok 169 59,7 137 57,8 306 55,6 
  

Beslenme Durumu 
Karyojenik  147 51,9 150 56,2 297 54 

Karyojenik olmayan  136 48,1 117 43,8 253 46 
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Tablo 4.21. Cinsiyet durumunun risk faktörleriyle iliĢkisine ait bulgular 

  
Kadın Erkek   

n % n % p 

DiĢ Fırçalama 
Düzenli 245 93,2 226 78,7 

0,000* 
Düzensiz 18 6,8 61 21,3 

  

Flor Macun 

Kullanma 

Var 149 56,7 140 48,8 
0,065 

Yok 114 43,3 147 51,2 

  

Yatmadan Fırçalama 
Var 209 79,5 183 63,8 

0,000* 
Yok 54 20,5 104 36,2 

  

DiĢ Ġpi Kullanma 
Var 64 24,3 49 17,1 

0,035* 
Yok 199 76,7 238 82,9 

  

Arayüz Temizliği 

Yapma 

Var 78 29,7 66 23 
0,076 

Yok 185 70,3 221 77 

  

DiĢ Hekimi Ziyareti 
Düzenli 51 19,4 73 25,4 

0,289 
Düzensiz 212 80,6 214 74,6 

  

Beslenme Durumu 
Karyojenik 131 49,8 166 57,8 

0,059 
Karyojenik olmayan 132 50,2 121 42,2 

  

Yatmadan Yeme 
Var 101 38,4 143 49,8 

0,007* 
Yok 162 61,6 144 50,2 

  

ġeker Yeme Sıklığı 

Günde 5 defa 8 3 7 2,4 

0,774 
Günde 3 defa  47 17,9 48 16,7 

Günde 2 defa 171 65 183 63,8 

Hiç 37 14,1 49 17,1 
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5.TARTIġMA 

 Günümüzde birçok ağız diĢ sağlığı politikası çürük oluĢtuktan sonra tedavi 

edilmesine yöneliktir. Ağız diĢ hastalıkları aslında oluĢmadan önlenebilir hastalık 

grubundandır. Modern yaklaĢımda ise çürüğün etiyolojik faktörleri göz önünde 

bulundurularak, koruyucu ve tedavi edici uygulamalarla diĢlerin çürüme riski azaltıp, 

tedavilerin hedeflenen baĢarıya ulaĢması sağlanmaktadır (Bayar 2005). DiĢ çürüğü, 

dünyada en çok görülen kronik hastalıklardan biridir. Batılı ülkelerde bu hastalığın 

insidansı azalmıĢ olsa da dünyanın diğer yerlerinde yüksek seviyededir(Selwitz ve 

ark. 2007). DiĢ çürükleri yaygın, potansiyel olarak önlenebilir olduğu için çürük risk 

değerlendirilmesi diĢ hekimleri için önemlidir (Alian ve ark. 2006). Risk profili 

çürüklerin önlenmesinde ve tedavi planlamasında önemli bir faktördür  (Petersson ve 

ark. 2010). 

 DiĢ çürüğü multifaktöriyel bir hastalıktır. Karyojenik süreç, tükürük 

birleĢimi, genel sağlık durumu, flora maruziyet, Ģeker tüketim sıklığı ve sosyo-

demografik durum diĢ çürüğünü etkilemektedir (Selwitz ve ark. 2007). Çürük sadece 

bakteriyel plağın uzaklaĢtırılması ve antibakteriyel ajan kullanımı ile önlenemezken; 

karyojenik bakterilerin asit üretimini, çoğalmasını sağlayan demineralizasyona neden 

olan ortam Ģartlarının değiĢtirilmesi sonucunda karyojenik etki azaltılabilir 

(Fejerskov ve ark. 2003). 

 Epidemiyolojik çalıĢmalar, diĢ tedavilerine olan ihtiyacın belirlenmesinde ve 

tedavilerin etkinliğinin değerlendirilmesinde önemli rol oynamaktadır. Yüksek çürük 

riskli bireylerin saptanarak koruyucu tedavilerin öncelikle ihtiyacı olan bireylere 

uygulanması ile dental harcamalar azalacaktır (Masser 2000). 

 Türkiye‟de ağız diĢ sağlığı ile ilgili yapılan en kapsamı çalıĢmada 7.883 

bireyin değerlendirilmiĢtir ve bireylerin yarısından fazlasında diĢ çürüğü tespit 

edilmiĢtir (Güçiz Doğan ve  Gökalp 2008). 2.766 genç bireyin incelendiği bir diğer 

çalıĢmada DMFT oranı 5,97 bulunmuĢtur. Namal ve ark. yaptıkları çalıĢmada 18-19 

yaĢ aralığındaki bireylerin DMFT oranı 4,96 iken, 20-24 yaĢ aralığındaki bireylerin 

DMFT oranı 5,70‟e yükselmiĢtir(Namal ve ark. 2008). Karabekiroğlu ve ark.‟nın 18-

25 yaĢ aralığında 154 katılımcı ile yaptıkları çalıĢmada DMFT ortalaması 8,23 olarak 



89 

 

belirtilmiĢtir (Karabekiroğlu ve Ünlü 2014). ÇalıĢmamızda 18-30 yaĢ aralığındaki 

katılımcıların DMFT ortalamaları 8,62 olarak tespit edilmiĢtir. 

 Radyograflar, klinik olarak fark edilmeyen özellikle arayüz çürüklerinin 

saptanmasında önemli rol oynarlar (Wenzel ve Kirkevang 2004). Bloemental ve ark., 

klinik ve radyografik muayenede saptanan çürüklerin prevalansında değiĢiklikler 

olabileceğini belirlenmiĢlerdir. Klinik muayenede bite-wing radyografların 

kullanılması ile saptanan arayüz çürüklerinin prevalansı, sadece klinik muayenede 

belirlenen çürük prevalansından önemli derecede yüksek iken, klinik ve radyografik 

muayenede saptanan okluzal yüzeylerdeki dentin çürüklerinin prevalansı yaklaĢık 

olarak aynı bulunmuĢtur (Bloemental ve ark. 2004). Radyografik inceleme ile 

yapılan muayenede, klinik muayenede saptanan çürük lezyonlarının sayısına göre 

daha fazla çürük tespit edilmiĢtir. Arayüz çürüklerinin tanısında bite-wing 

radyografinin kullanılmasının gerektiği vurgulanmıĢtır ve radyografik 

değerlendirmenin indeks skorlarında artıĢa neden olduğu bildirilmiĢtir(Kidd ve  Pitts 

1990). 

 Klinik muayenenin pratik olması ve hastanın radyasyon almaması gibi 

avantajları bulunmakla birlikte özellikle baĢlangıç aĢamasındaki arayüz çürüklerinin 

teĢhisinde yetersiz kaldığı bildirilmiĢtir (Zafersoy ve ark. 2008). Klinik muayenede, 

bite-wing radyografiler kullanılarak yapılan klinik muayeneye göre %44 daha az 

çürük diĢ sayısı tespit edilmiĢtir. Bu nedenle de çürük tanısında bite-wing 

radyograflarınının kullanıldığı klinik muayenede daha yüksek DT ve DMFT 

değerleri saptanmıĢtır  (Becker ve ark. 2007). ÇalıĢmamızda arayüz çürüklerini, 

çürük, kayıp ve dolgulu diĢleri değerlendirilirken hem klinik muayeneler yapılmıĢ 

hem de hastaların mevcut radyografileri incelenmiĢtir. 

 YaĢın çürük deneyimi üzerine etkisini incelediğimizde; yaĢ artıĢı ile çürük 

görülme sıklığının azaldığını belirten çalıĢmalar vardır. YaĢla çürük arasındaki bu 

ters orantının iki nedeni olduğu bildirilmektedir. Birincisi yaĢın ilerlemesi ile mine 

dokusunun olgunlaĢmasıdır. Ġkinci neden ise zamanla diĢlerin aĢınması sonucu 

retansiyon alanlarının özellikle fissürlerin ortadan kalkması ve bakteri plağının kolay 

tutunamamasıdır (Koray 1981). Yapılan bazı  çalıĢmalarda ise  yaĢ ile birlikte çürük 

prevalansının arttığı gösterilmiĢtir(Gökalp ve ark. 2007; Güçiz Doğan ve  Gökalp 

2008; Reich ve ark. 1999). ÇalıĢmamızda 18-24 yaĢ aralığında olan bireylerin çürük 
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diĢ sayısı ortalaması ile yaĢ aralığı 24-30 olan bireylerin çürük diĢ sayısı ortalaması 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır. 

 Türkiye genelinde yapılan bir çalıĢmada çürük ve sonuçlarının yaĢla birlikte 

hızlı bir artıĢ gösterdiği belirtilmiĢtir (Saydam ve ark. 1990).Kamberi ve ark.‟nın 

yaptıkları çalıĢmada yaĢ ile DMFT oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

olduğu ve yaĢ ile birlikte DMFT oranının yükseldiği saptanmıĢtır  (Kamberi ve ark. 

2016). YaĢ arttıkça DMFT değerlerinin arttığını belirten baĢka çalıĢmalar da vardır 

(Namal ve ark. 2003; Zafersoy Akarslan ve ark. 2008). Koçak‟ın çalıĢmasında da yaĢ 

ile DMFT ve DMFS indeksleri arasında pozitif korelasyon olduğu saptanmıĢtır 

(Koçak 2019). ÇalıĢmamızda yaĢ ile DMFT ortalamalarının arttığı belirlenmiĢtir. 

YaĢ aralığı 25-30 olan bireylerin DMFT ortalamasının yaĢ aralığı 18-24 olan 

bireylerin DMFT ortalamasından daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. 

 Cinsiyetin ağız diĢ sağlığı durumuna etkisinin değerlendirildiği bir çalıĢmada, 

kadınlarda DMFT değerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiĢ ve bu durum 

kadınların diĢlerinin daha erken sürdüğü için çürük etkenlerine daha fazla maruz 

kalması ile iliĢkilendirilmiĢtir (Yılmaz 1993). Koçak‟ın yaptığı çalıĢmada ise erkek 

bireylerde daha yüksek DMFT değeri bulunmasına rağmen, cinsiyetler arasında 

anlamlı bir farklılık tespit edilmemiĢtir. Bu durum ise erkek bireylerin ağız hijyenine 

yeterince önem vermediğini düĢündürmüĢtür  (Koçak 2019). 

 ÇalıĢmamızda kadınlarda daha yüksek DMFT ortalaması tespit edilmesine 

rağmen; cinsiyetler arası DMFT ortalamasında anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. 

Bu durum kadınların çürük etkenlerine daha uzun süre maruz kalması ile 

açıklanabilir. Kadınlarda dolgulu diĢ sayısı ortalaması, erkeklerden daha yüksek 

bulunmuĢtur. Dolgulu diĢ sayısı ortalaması cinsiyetler arasında anlamlı farklılık 

göstermiĢtir. Bu sonuç kadınların diĢlerini tedavi ettirmeye daha fazla önem 

verdiklerini gösterebilir. Kadınlarda eksik diĢ sayısı ortalaması erkeklerden daha 

düĢük tespit edilmesine rağmen bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. Erkeklerde eksik diĢ sayısı ortalamasının daha yüksek olması ağız 

hijyenlerine önem vermedikleri ve diĢlerini tedavi ettirmek yerine çektirmeyi tercih 

ettikleri Ģeklinde yorumlanabilir.  
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 Eğitim düzeyi ile bireyin ağız sağlıklarına verdikleri önemin paralel bir artıĢ 

gösterdiği saptanmıĢtır. Eğitim düzeyi arttıkça, dolgulu diĢ sayısı artmıĢ ve 

hastalarda eğitim düzeyi arttıkça diĢ hekimine gitme ve tedaviye olan eriĢimin arttığı 

belirtilmiĢtir (Güngör ve ark. 1999). Yıldız ve Bayındır‟ın yapmıĢ oldukları bir 

çalıĢmada ise eğitim düzeyi arttıkça çürük ve sonuçlarının azaldığı sonucuna 

ulaĢmıĢlardır (Yıldız ve Bayındır 2003). Eğitim düzeyinin artıĢının çürük yaygınlığı 

üzerinde belirgin etkisi olduğu görülmektedir (Demirci ve ark. 2010). Eğitim 

seviyesi arttıkça bilinç düzeyinin arttığı ve DMFT indeks değerinin azaldığı 

bildirilmiĢtir (Sgan-Cohen ve ark. 1999). Susin ve ark. yaptıkları çalıĢmada eğitim 

düzeyinin diĢ çekimi kararında etkin bir rol oynadığını belirtmiĢlerdir. Yüksek eğitim 

düzeyindeki bireylerin diĢlerini tedavi edilmesini ve ağızda kalmasını istedikleri, 

bunun için tedavi talep ettikleri belirlenmiĢtir (Susin ve ark. 2006). 

 ÇalıĢmamızda da bu sonuçlara paralel olarak eğitim düzeyi arttıkça DMFT, 

çürük diĢ sayısı, eksik diĢ sayısı ortalamalarının azaldığı; dolgulu diĢ sayısı 

ortalamasının ise arttığı tespit edilmiĢtir. Eğitim düzeyinin DMFT, çürük ve kayıp diĢ 

ortalamaları ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Eğitim düzeyi ile 

dolgulu diĢ sayısı ortalamaları arasındaki iliĢki ise anlamlı bulunmamıĢtır. Bu durum; 

eğitim düzeyi arttıkça bireylerin ağız diĢ sağlığı hakkında daha fazla bilgilendiği ve 

diĢlerini tedavi ettirmeye yönelimlerinin arttığı Ģeklinde yorumlanabilir. 

 DiĢ hekimini düzenli ziyaret etme ile DMFT indekslerinin değerlendirildiği 

bir çalıĢmada, düzenli ziyaret etme sıklığının artmasının tedavi gereksinimlerini 

azalttığı tespit edilmiĢtir (Güngör ve ark. 1999). Koçak ise  yaptığı çalıĢmada düzenli 

diĢ hekimi ziyaretinin DMFT indeks ortalamaları arasında anlamlı bir farklılık 

olmadığını belirtmiĢtir  (Koçak 2019). Tüm katılımcılar arasında düzenli diĢ 

hekimini ziyaret edenlerin oranı %22,9 olarak belirlenmiĢtir. DiĢ hekimine gitme 

sıklığının düĢük olması, ağız diĢ sağlığının yeterince önemsenmediğini 

göstermektedir. 

 ÇalıĢmamızda diĢ hekimini düzenli ziyaret eden bireylerin DMFT ve dolgulu 

diĢ sayısı ortalaması daha yüksek; çürük diĢ sayısı ortalaması ise daha düĢük tespit 

edilmiĢtir. Ġstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde ise diĢ hekimi ziyareti ile DMFT 

ve dolgulu diĢ sayısı ortalamaları arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilmemiĢtir. DiĢ 

hekimi ziyareti ile çürük diĢ sayısı ortalaması arasındaki iliĢki ise anlamlı 
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bulunmuĢtur.  Düzenli diĢ hekimi ziyaret eden bireylerin içinde yılda 2 kez ziyaret 

edenler yılda 1 kez ziyaret eden bireylerle karĢılaĢtırıldığında; yılda 2 kez ziyaret 

edenlerde çürük diĢ sayısı ortalaması daha düĢük belirlenirken; DMFT ortalaması 

daha yüksek tespit edilmiĢtir. Yılda 2 kez ve 1 kez diĢ hekimini ziyaret etme 

arasındaki bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Bu sonuç diĢ 

hekiminin daha sık ziyaret edilmesinin çürük diĢlerin daha erken tespit edilip tedavi 

edilmesine imkân sağlaması ile iliĢkilendirilebilir. 

 ÇalıĢmamızda Grup 2 ve 4‟te yani oral hijyen durumu iyi olmayanlarda 

düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı oranı %78,3 olarak tespit edilmiĢtir. Bu durum 

hastaların diĢ fırçalamayı etkili yapmadıkları ya da yanlıĢ fırçalama yaptıkları 

Ģeklinde yorumlanabilir. Grup 1 ve 3‟ de yani oral hijyen durumu iyi olan gruplarda 

ise düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı oranı %92,6 olarak belirlenmiĢtir. 

 Dental plak diĢ çürükleri ve periodontal hastalıkların ana nedenidir (Carranza 

ve Newman 1996). Plağın hasta tarafından düzenli olarak uzaklaĢtırılması, bu 

hastalıklara engel olacaktır (Kandemir ve Atilla 1991). DiĢ fırçalama, çürük riskini 

önemli derecede azaltmaktadır. DiĢlerini günde iki defa fırçalayanların ve bu 

alıĢkanlıklarını erken yaĢta kazananların daha az çürüğü olduğu belirtilmiĢtir(Gibson 

ve  Williams 1999). Düzenli ve doğru ağız bakım alıĢkanlıkları diĢ çürüğü ve 

sonuçlarını azaltmaktadır(Carvalho ve ark. 2001). 

 De La Rosa ve ark. günde 1 defa fırçalamayla yeterli temizlemenin 

olmayacağını ve plağın yeniden oluĢtuğunu rapor etmiĢlerdir (De La Rosa ve ark. 

1979). DiĢ fırçalama alıĢkanlığının değerlendirildiği bir çalıĢmada hastaların 

%44‟ünün günde 1 kez, %36‟sı günde 2 kez ve %19‟unun da haftada 1-2 kez, 

%1‟inin ise diĢlerini çok nadir fırçaladıkları bildirilmiĢtir (Behram ve ark. 2011). 

ÇalıĢmamızda da benzer olarak günde 2 veya daha fazla diĢ fırçalama alıĢkanlığı 

olan bireylerin oranı %39,8, günde 1 kez diĢlerini fırçalayanların oranı%45,8, 

haftada 1 kez fırçalayanların oranı %6,4, arada sırada fırçalayanların ya da hiç 

fırçalayamayanların oranı ise %8 olarak belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda düzenli diĢ 

fırçalama alıĢkanlığı olan bireylerle düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olmayan 

bireyler karĢılaĢtırıldığında; düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan bireylerde DMFT, 

çürük, kayıp, arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması daha düĢük bulunurken; dolgulu diĢ 

sayısı ortalaması daha yüksek tespit edilmiĢtir. Ġstatistiksel olarak 
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değerlendirdiğimizde düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı çürük, arayüz çürük ve kayıp 

diĢ sayısı üzerinde etkili bulunmuĢtur. Düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan 

bireylerin çürük, arayüz çürük ve kayıp diĢ sayısı ortalamaları anlamlı olarak daha 

düĢük bulunmuĢtur. Düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan ve olmayan bireyler 

arasında DMFT ve dolgulu diĢ sayısı ortalamaları arasında anlamlı bir farklılık tespit 

edilmemiĢtir. 

 ÇalıĢmamızda yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığının oranı %71,3 olarak 

belirlenmiĢtir. Yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığının DMFT, çürük diĢ sayısı ve 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalamalarına etkisini değerlendirdiğimizde; yatmadan önce 

diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan bireylerde DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalamaları daha düĢük bulunmuĢtur. Ġstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde ise 

yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığı çürük diĢ sayısı üzerinde etkili olduğu tespit 

edilmiĢtir. Yatmadan önce diĢ fırçalama alıĢkanlığı DMFT ve arayüz çürük diĢ sayısı 

üzerindeki etkisi ise anlamlı bulunmamıĢtır. Bu durum düzenli ve yatmadan önce diĢ 

fırçalama alıĢkanlığının plağı etkin Ģekilde uzaklaĢtırarak diĢ çürük ve sonuçlarını 

azalttığı Ģeklinde yorumlanabilir. 

 Florlu diĢ macunu ile fırçalama alıĢkanlığının dünyada diĢ çürüklerini 

azaltmada en önemli faktör olduğu belirtilmiĢtir (Bratthal 1996). Hastaların florlu diĢ 

macunu kullanma durumu ile DMFT indeks ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmıĢtır. Florsuz diĢ macunu kullanan hastalarda DMFT 

indeks ortalamaları daha yüksek bulunmuĢtur  (Koçak 2019). ÇalıĢmamızda 

katılımcıların arasında florlu diĢ macunu kullanma oranı %52,6 olarak tespit 

edilmiĢtir. Florlu diĢ macunu kullanma alıĢkanlığının DMFT, çürük diĢ sayısı ve 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları üzerindeki etkisi değerlendirildiğinde; florlu diĢ 

macunu kullanma alıĢkanlığı olan bireylerde DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalamaları daha düĢük tespit edilmiĢtir. Florlu diĢ macunu kullanan ve kullanmayan 

bireyler arasındaki bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. 

 DiĢeti hastalıkları ve diĢ çürüğünü önlemek için alınan en etkili önlemler; diĢ 

fırçalama, diĢ ipi, arayüz fırçası ve gargara ile günlük olarak plağın 

uzaklaĢtırılmasıdır (Roberson 2002). DiĢlerin vestibül, oral ve okluzal yüzeylerindeki 

dental plak diĢ fırçalamanın mekanik etkisiyle uzaklaĢtırılırken, diĢ fırçasının 

yetersiz kaldığı arayüz bölgelerinde plağı uzaklaĢtırmak için ek arayüz temizlik 
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araçlarına gerek duyulmaktadır(Frandsen 1971; Hawkins ve ark. 1987). Mikrobiyal 

plağın uzaklaĢtırılmasında diĢ fırçalama kadar arayüz temizliği de önemlidir. Arayüz 

temizleme araçlarının kullanımları birçok hasta tarafından zor ve zaman alıcı bir 

iĢlem olarak değerlendirilmesi veya bu tip araçların kullanılması yönünden yeterli 

bilgiye sahip olunmaması sebebiyle genellikle arayüz temizliği doğru ve etkili bir 

Ģekilde yapılmamakta, diĢ çürükleri ve periodontal yıkımlar bu bölgelerde yoğun 

olarak görülmektedir(Frandsen 1971). 

 DiĢ ipi kullanımı; arayüz plak kontrolü ve diĢ eti hastalıklarının önlenmesinde 

en çok kullanılan oral hijyen araçlarından biridir. DiĢ fırçası, arayüz bölgelerine 

eriĢemeyeceği için, diĢ ipi kullanımı diĢlerin arayüzlerinden plak ve eklentileri 

uzaklaĢtırır. Böylece arayüzdeki diĢetinin enfeksiyona karĢı direnci artar  (El-Qaderi 

ve Taani 2004). Doğru uygulandığında diĢ ipi kullanımı arayüz plağının %80‟ini 

uzaklaĢtırır (Vincent Zijnge ve ark. 2010) Koçak çalıĢmasında günlük diĢ ipi 

kullanma alıĢkanlığının DMFT indeksi ile iliĢkili olmadığını bildirmiĢtir (Koçak 

2019). ÇalıĢmamızda diĢ ipi kullanma alıĢkanlığı olan bireylerin oranı %20,6 olarak 

belirlenmiĢtir. Arayüz fırçası kullanma alıĢkanlığı olan bireylerin oranı ise %10 

olarak tespit edilmiĢtir. DiĢlerin arayüzeylerini temizleme alıĢkanlığı olan bireylerin 

oranı ise %26,2 olarak belirlenmiĢtir. DiĢ ipi veya arayüz fırçası kullanma alıĢkanlığı 

olan hastaların dağılımının az olması, bu konu hakkında bilgi yetersizliğinin, ağız 

hijyenine yeterli önemin verilmemesinin veya soruların tam olarak anlaĢılmamasının 

etkili olduğu düĢünülmüĢtür. DiĢ ipi kullanma alıĢkanlığının DMFT, çürük diĢ sayısı 

ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları üzerine etkisi incelendiğinde diĢ ipi kullanma 

alıĢkanlığı olan bireylerde DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları daha 

düĢük bulunmuĢtur. Ġstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde diĢ ipi kullanma 

alıĢkanlığı ile DMFT arasındaki iliĢki anlamlı bulunmamıĢtır. DiĢ ipi kullanma 

alıĢkanlığı olan bireylerde çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı anlamlı olarak daha 

düĢük bulunmuĢtur. Arayüz fırçası kullanma alıĢkanlığının etkisi 

değerlendirildiğinde ise aynı Ģekilde arayüz fırçası kullanma alıĢkanlığı olan 

bireylerde DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları daha düĢük tespit 

edilmiĢtir. Bu farklılık anlamlı bulunmamıĢtır. DiĢlerin arayüzeylerini temizleme 

alıĢkanlığı olan bireylerde arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması anlamlı olarak daha 

düĢük olduğu görülmüĢtür. Bu durum diĢlerin arayüz temizliğinin bu bölgedeki 

plağın etkin Ģekilde kaldırılmasındaki katkısının önemli olduğunu göstermektedir. 
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 Gargaralar, fırçalamaya ek olarak plağı uzaklaĢtırır, bakteri sayısını azaltır, 

diĢ yapısının asit karĢısında direncinin artırır ve ağız hijyeninin sağlanmasında 

yardımcı olur (Tartaglia 2017). ÇalıĢmamızda gargara kullanma oranı %9,5 olarak 

tespit edilmiĢtir. Gargara kullanma alıĢkanlığının DMFT, çürük diĢ sayısı ve arayüz 

çürük diĢ sayısı ortalamaları üzerindeki etkisini değerlendirdiğimizde gargara 

kullanma alıĢkanlığı olan bireylerde DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalamaları gargara kullanma alıĢkanlığı olmayan bireylere göre daha düĢük 

bulunmuĢtur. Fakat bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Gargaralar 

plağı uzaklaĢtırmada ve oral hijyeni sağlamaya yardımcı olmaktadır. Düzenli diĢ 

fırçalama alıĢkanlığının ağız hijyenini sağlamadaki rolünün daha önemli olduğu 

görülmektedir. 

 Oral hijyen durumunun DMFT, çürük,kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve arayüz 

dolgulu diĢ sayısı ortalamalarına etkisini değerlendirdiğimizde; oral hijyen durumu 

iyi olan Grup 1 ve 3‟teki bireylerin DMFT, çürük, kayıp, dolgulu, arayüz çürük ve 

arayüz dolgulu diĢ sayısı ortalamaları oral hijyen durumu iyi olmayan Grup 2 ve 4‟ e 

göre daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. Gruplar arası bu farklılıklar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur. Bu sonuç oral hijyen durumunun çürük riski ve 

sonuçları üzerinde ne kadar etkili olduğunu göstermektedir. 

 DiĢ çürüğü, multifaktöriyel bir hastalık olduğundan sosyoekonomik ve 

sosyodemografik birçok faktöre bağlıdır. Sigara kullanımı da bu faktörler arasında 

yer almaktadır (Holmén ve ark. 2013). Dünyada pek çok epidemiyolojik çalıĢma, diĢ 

çürüğü ile sigara içmek arasında yakın bir iliĢki olduğunu bildirmiĢlerdir. Ġtalya‟da 

askeri personelin katıldığı bir çalıĢmada sigara içen bireylerde daha yüksek DMFT 

skorları bildirilmiĢtir  (Campus ve ark. 2011). Sigara içen bireylerde restoratif tedavi 

ihtiyacı sigara içmeyen bireylere kıyasla 2 kat daha fazla bulunmuĢtur. Sigara ve 

çürük arasındaki iliĢkinin anlamlı olduğu belirtilmiĢtir. Sigara kullanımının DT ve 

DMFT değerleriyle belirgin bir Ģekilde iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (Tanner ve ark. 

2014). Hindistan‟da kamyon Ģoförleri üzerinde yapılan bir çalıĢmada sigara içen 

bireylerde DMFT skoru daha yüksek bulunmuĢtur (Shalini ve ark. 2017). Hirsch ve 

ark.‟nın çalıĢmasında da sigara içen bireylerin daha yüksek DMFT ve DMFS indeks 

değerlerine sahip olduğu belirtilmiĢtir (Hirsch ve ark. 1991).824 katılımcının dahil 

olduğu bir çalıĢmada daha büyük yaĢ, daha kötü ağız hijyeni, daha yüksek eğitim 
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seviyesi ve daha fazla sigara içilmesi daha yüksek çürük deneyimi DMFT ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. En yüksek kayıp diĢ sayısı, zayıf ağız hiyeni olan ve sigara içen 

bireylerde tespit edilmiĢtir (Aguilar-Zinser ve ark. 2008). 

Günlük sigara kullanımının DMFT durumu ile iliĢkisini inceleyen, 4 yıl takip 

edilen, 955 katılımcı ile yapılan bir çalıĢmada günlük sigara içimi çürük diĢ sayısı ile 

iliĢkili bulunurken, dolgulu diĢ sayısı, kayıp diĢ sayısı veya DMFT ile iliĢkili 

bulunmamıĢtır (Winn 2001)Sigara ile DMFTS arasındaki iliĢkiyi inceleyen yaĢ 

ortalaması 26 olan bir çalıĢmada sigara içen bireylerdeki DMFTS skorları sigara 

içmeyenlerden daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir (Zitterbart ve ark. 1990). Jette ve 

ark. 1156 hasta ile yaptığı bir çalıĢmada sigara içme ile diĢ çürükleri iliĢkili 

bulunmuĢtur (Jette ve ark. 1993). Sigara içmek genç eriĢkinlerde çürük için bir risk 

faktörüdür. Sigara içmek 3 yıl boyunca çürük artıĢı ile istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki göstermiĢtir  (Petersson ve Twetman 2019). Sigara  ile çürük ve restorasyon 

ihtiyacı iliĢkisini inceleyen çalıĢmada sigara içen bireylerde çürük riskinin ve 

restorasyon, acil tedavi ihtiyacının sigara içmeyenlere oranla daha yüksek olduğu ve 

sigaranın diĢ çürüğü için risk faktörü olarak değerlendirilmesi gerektiği belirtilmiĢtir  

(Byrappagari ve ark. 2006) Sigara diĢ kaybı iliĢkisini konu alan 508 katılımcı ile 

yapılan bir çalıĢmada günde 15‟ten fazla sigara içmenin diĢ kaybetme riskini artırdığı 

ve en yüksek plak skorlarının sigara içen bireylerin oluĢturduğu grupta tespit edildiği 

bildirilmiĢtir. DiĢ kaybının sigara içen bireylerde daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir (Holm 1994). 

 Sigara çürük iliĢkisini inceleyen 762 katılımcı ile gerçekleĢtirilen bir 

çalıĢmada sigara içen bireylerde daha yüksek çürük prevalansı olduğu belirtilmiĢtir. 

Sigara içme alıĢkanlığı ve oral sağlık durumunu inceleyen, 250 katılımcının dahil 

olduğu bir çalıĢmada sigara içenlerde DMFT ve periodontal indeksin daha yüksek 

olduğu gözlenmiĢtir  (Akaji ve  Folaranmi 2013).Sigara içme ve diĢ kaybı prevalansı 

arasındaki iliĢkiyi araĢtıran, 20-39 yaĢ arası 1314 kiĢinin incelendiği bir çalıĢmada 

sigara içen bireylerde daha sık diĢ kaybı meydana geldiği ve aynı zamanda sigaranın 

diĢ çürüğü prevalansı ile de iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (Ojima ve ark. 2007). Sigara 

kullanımı ve çürük arasındaki tahmini iliĢkiyi konu alan sistematik bir meta-analiz 

çalıĢmasında araĢtırmaya dahil edilen 11 çalıĢmanın 10 tanesinde sigara ve çürük 
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arasında pozitif bir iliĢki olduğu saptanmıĢtır ve sigara ile diĢ çürüğü artıĢı arasında 

bir korelasyon olduğu bildirilmiĢtir  (Jiang ve ark. 2019). 

 Sigara içenlerde diĢ çürüğü sıklığının daha fazla olduğunu gösteren çalıĢmalar 

bulunmaktadır(Axelsson ve  Lindhe1998; Hirsch ve ark. 1991; Jette ve ark. 1993; 

Sakki 1999; Sgan-Cohen ve ark. 1999; Ylöstalo ve ark. 2004) Benedetti ve ark. 

sigara kullanma alıĢkanlığının, diĢ çürüğü için risk faktörü olduğunu belirtmiĢlerdir  

(Benedetti ve ark.2013). Sigara içme alıĢkanlığı arttıkça kavitasyonlu çürük 

lezyonlarının arttığı, dolgulu diĢ yüzey sayısının arttığı ve neredeyse 2 katına çıktığı, 

diĢ çürük sıklığının sigara içen bireylerde daha yüksek olduğu,sigara içme 

alıĢkanlığının, genç yetiĢkinlerde diĢ kaybı ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (Ylöstalo 

ve ark. 2004). Okamoto ve ark. 4 yıldan fazla takip ettiği, 1332 katılımcıyla yapılan 

bir çalıĢmada sigara içenlerdeki diĢ kaybı olasılığının sigara içmeyenlerden 2 kat 

daha fazla olduğu belirtilmiĢtir (Okamoto ve ark. 2006). 

 Sigara kullanımı ile diĢ çürüğü arasındaki iliĢkiyi konu alan bir araĢtırmada 

sigara kullanımının DMFT/DMFS indeks artıĢıyla anlamlı olarak iliĢkili 

bulunmuĢtur. Sigara kullanımı çürük insidansıyla iliĢkilidir  (Sharma ve ark. 2018). 

Sigara içme ile çürük arasındaki iliĢkiyi inceleyen, 16-19 yaĢlar arasında 10.068 

kiĢinin katıldığı bir çalıĢmanın sonucunda, ergenlik döneminde sigara kullanımının 

çürük artıĢı ile iliĢkili olduğu ve sigara kullanımının toplum çürük riskinin 

değerlendirilmesinde mutlaka dikkate alınması gerektiği belirtilmiĢtir (Holmén ve 

ark.2013). 

 1986-2002 arası yılları kapsayan sigara içme ve diĢ kaybı üzerine yapılmıĢ bir 

çalıĢmada, sigara içen bireylerde görülen diĢ kaybının sigara içmeyenlerden 3 kat 

daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir (Dietrich ve ark. 2004).20-39 yaĢ arası 1114 

kiĢinin incelendiği bir çalıĢmada, sigara ile diĢ kaybı arasındaki iliĢkinin istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu bildirilmiĢtir (Ojima ve ark. 2007). Sigara içen bireylerde 

içmeyenlere oranla daha fazla diĢ kaybı olduğu gözlenmiĢtir. 789 katılımcı ile 

yapılan bir çalıĢmada sigaranın bırakılmasının diĢ retansiyonu açısından önemli 

fayda sağlayacağı bildirilmiĢtir (Krall ve ark. 2006). 

 ÇalıĢmamızda sigara içen bireylerin eğitim seviyelerinin, düzenli diĢ hekimi 

ziyaret etme durumlarının ve düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlıklarının sigara içmeyen 
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bireylere oranla daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. Bu durum sigara içme 

alıĢkanlığı olan bireylerin ağız sağlığına ve oral hijyen durumuna yeterli önemi 

göstermediklerini düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızda sigara içme alıĢkanlığının DMFT, çürük, kayıp, dolgulu ve 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları üzerine etkisi incelendiğinde; sigara içme 

alıĢkanlığı olan bireylerde DMFT, çürük, kayıp, dolgulu ve arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalamalarının daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Ġstatistiksel olarak 

değerlendirdiğimizde sigara içme alıĢkanlığı olan bireylerde çürük ve kayıp diĢ sayısı 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. Sigara içme alıĢkanlığı DMFT, dolgulu ve 

arayüz çürük diĢ sayısı üzerinde etkili bulunmamıĢtır. Bu sonuç sigara içme 

alıĢkanlığı olan bireylerin oral hijyenlerine yeterli önemi göstermedikleri veya 

sigaranın çürük üzerine olan olumsuz etkilerini düĢündürmektedir. Bu konuya açıklık 

getirmek için oral hijyen durumu iyi olan, sigara içme alıĢkanlığı olan Grup 1 ile oral 

hijyen durumu iyi olan ve sigara içme alıĢkanlığı olmayan Grup 3 

karĢılaĢtırıldığında; Grup 1‟in DMFT ortalaması Grup 3‟ün DMFT ortalamasından 

daha yüksek bulunmuĢtur ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur.  Sigara içme 

alıĢkanlığı olan ve oral hijyen durumu iyi olan Grup 1‟in çürük, kayıp, dolgulu ve 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalamalarının; sigara içme alıĢkanlığı olmayan ve oral 

hijyen durumu iyi olan Grup 3‟ten daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir. Ġstatistiksel 

olarak değerlendirildiğinde ise Grup 1‟de kayıp diĢ sayısı ortalaması anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuĢtur. 

 Oral hijyen durumu kötü olan sigara içen ve içmeyen Grup 2 ve 4 

karĢılaĢtırıldığında Grup 4‟ün DMFT ve dolgulu diĢ sayısı ortalaması Grup 2‟den 

daha yüksek bulunmuĢtur. Gruplar arasındaki DMFT ortalamasının bu farklılığı 

anlamlı bulunmamıĢtır. Dolgulu diĢ sayısı arasındaki farklılığın ise anlamlı olduğu 

görülmüĢtür. Grup 2‟de çürük, kayıp ve arayüz çürük diĢ sayısı Grup 4‟ten daha 

yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Bu gruplar arasındaki çürük ve kayıp diĢ sayısı 

arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Arayüz çürük diĢ sayısı 

arasındaki farklılığın ise anlamlı olmadığı tespit edilmiĢtir. Sigara içmeyenlerle 

karĢılaĢtırıldığında sigara içen her iki grupta kayıp diĢ sayısı ortalaması anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuĢtur. Oral hijyen durumu kötü olan ve sigara içen 

bireylerde sigara içmeyenlere göre çürük diĢ sayısı ortalaması anlamlı olarak daha 
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yüksek bulunmuĢtur. Bu durum sigaranın çürük ve sonuçları üzerine etkili olduğunu 

göstermektedir. Sigaranın çürük oluĢumuna etkisini hem S.mutans büyümesini 

artırarak hem de tükürük antioksidan ve tamponlama kapasitesini azaltarak gösterdiği 

düĢünülmektedir. 

 Sigara içen bireylerde, tükürük S.mutans ve Lactobacillus seviyelerinin daha 

yüksek olduğu bildirilirken; Sakki ve ark. sigara içmenin S.mutans seviyesinde bir 

artıĢa neden olduğunu belirtmiĢlerdir (Heintze 1983; Sakki ve ark. 1995). Sigara içen 

bireylerde içmeyenlere oranla tükürük Lactobacillus sayısının daha fazla olduğu 

saptanmıĢtır. Bu durumun nikotinin S.mutans büyümesini desteklemesinden 

kaynaklandığı savunulmuĢtur (Lindemeyer ve ark. 1981). Sigara kullanımının, 

tükürük total antioksidan kapasiteyi de önemli derecede azalttığı bildirilmiĢtir 

(Arbabi Kalati 2018; Bakhtiari ve ark. 2015). Huang ve ark. nikotininin S.mutans 

biofilm oluĢumunu ve metabolik aktivitesinin artırdığını belirtmiĢlerdir  (Huang ve 

ark.2012). Nikotinin ayrıca dental plak üzerinde daha fazla mikroorganizma 

birikimini sağlayacak olan ekstrasellüler polisakkaritleri de artırdığı bildirilmiĢtir 

(Liu ve ark. 2018). Lindemeyer ve ark. nikotinin in-vitro karyojenik streptokokların 

büyümesini artırdığı belirtilmiĢlerdir (Lindemeyer ve ark. 1981). Nikotinin biofilm 

oluĢumunu ve S.mutans‟ın metabolik aktivitesini uyardığı; ekstrasellüler polisakkarit 

sentezini, glikoliz transferaz enzim aktivitesini ve glukan binding protein seviyesini 

artırarak biofilm kalınlığında artıĢa neden olduğu,  biofilm kalınlığı arttıkça da 

tükürük laktat dehidrojenaz enzim seviyesinin arttığı gösterilmiĢtir. Artan LDH‟ın 

daha fazla asit salınımına neden olduğu ve sonuç olarak tüm bu mekanizmalar 

sonucunda nikotin çürük geliĢimine katkıda bulunduğu belirtilmiĢtir (Huang ve ark. 

2015). Liu ve ark.‟nın yaptığı in vivo bir çalıĢmada nikotinin çürük insidansını ve 

Ģiddetini daha da artırdığı ve sigaranın diĢ çürüğü için risk faktörü olduğu 

bildirilmiĢtir (Liu ve ark. 2018). Mohammedve ark. nikotinin oral bakteriler üzerine 

etkisini incelemiĢler ve nikotinin karyojenik büyümeyi sağladığını ve çürükle iliĢkili 

olduğunu saptamıĢlardır(Mohammed ve ark. 2018).  

Fujinami ve ark.‟nın yaptığı invivo çalıĢmada, 30 gün sigara dumanına maruz 

kalmıĢ molar diĢlerin etkilenen çürük alanının daha geniĢlediği tespit edilmiĢtir 

(Fujinami ve ark. 2011). 780 katılımcıyla yapılan sigaranın tükürük 

mikroorganizmaları üzerine etkilerini inceleyen bir çalıĢmada Lactobacillusların oral 
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hijyen ve tükürük faktörlerinden bağımsız olarak sigara ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir. Sigara ile S.mutans arasındaki iliĢkinin ise zayıf olduğu 

belirtilmiĢtir(Sakki ve Knuuttila 1996; Sakki ve ark. 1995). Sigaranın etkisiyle düĢen 

tükürük pH‟sı ve artan Lactobacillus ve S.mutans seviyeleri sigara içen bireylerde diĢ 

çürüğü görülme sıklığını artırmaktadır (Jette ve ark. 1993). Yapılan çalıĢmalarda 

sigara kullanımının tükürükteki S.mutans ve Lactobacillus sayısının artmasında etkili 

olduğu belirtilmiĢtir  (Parvinen 1983). Sigara içme alıĢkanlığının , tükürüğün 

tamponlama kapasitesini düĢürerek diĢ çürüğüne daha duyarlı bir ortam oluĢturduğu 

bildirilmiĢtir  (Wu ve ark. 2019). Sigaranın tükürük akıĢını azaltmadığı  fakat 

tamponlama kapasitesini azalttığı için daha düĢük pH„a sahip tükürük salgılanmıĢ 

olduğu bildirilmiĢtir  (Evans ve ark. 2000). 

 Diğer taraftan sigara kullanma alıĢkanlığının diĢ çürüğü geliĢimindeki rolü 

belirsiz olduğu için çürük için önemli bir risk faktörü olarak varsayılmaması 

gerektiğini;  fakat sigara kullanımı, sağlıkla ilgili baĢka birçok kötü sonuçlara sebep 

olduğundan göz önünde bulundurulması gereken bir faktör olduğunu belirten 

çalıĢmalar da vardır  (Benedetti ve ark. 2013). Sigara içmenin diĢ çürüğünü 

azalttığını gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır(Vellappally ve ark 2007). Sigara içme 

alıĢkanlığının S.mutans sayısına etkisini inceleyen bir çalıĢmada diĢ fırçalama ve 

sigaranın öncesi ve sonrasında  S.mutans sayısında istatistiksel olarak önemli bir fark 

olmadığı belirtilmiĢtir (Schiagenhauf ve Pommerencke 1995).  

Mine aĢırı sıcaklara maruz kaldığında hidroksiapatit kristallerinin 

düzenlenmesi değiĢtiğini, sonuçta kristal morfolojisi değiĢeceğinden sertliğinin 

artacağı bildirilmiĢtir. Sigara dumanı bu sıcaklıklara ulaĢmasa da ağır metal 

birikimine sıcaklık artıĢı da eĢlik edince, minenin mikrosertliğinin artacağı 

belirtilmiĢtir (Bertoldo ve ark. 2011). 20-54 yaĢ arası 124 katılımcı ile yapılan bir 

çalıĢmada 58 kiĢinin sigara içtiği, 66 kiĢinin ise hiç sigara içmediği tespit edilmiĢ ve 

bu gruplardaki bireylerin tükürük S.mutans ve Lactobacillus sayıları analiz 

edilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda ise sigara içme durumunun ve içilen sigara 

sayısının, tükürük S.mutans ve Lactobacillus sayıları ile iliĢkili olmadığı belirtilmiĢtir 

(Nakonieczna-Rudnicka ve Bachanek 2017).Sigaranın tükürük akıĢı ve 

Lactobacillus, S. mutans üzerine olan etkisini inceleyen DMFT ortalamaları 

birbirlerine yakın 50 katılımcının oluĢturduğu bir çalıĢmanın sonucunda, düzenli ve 
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bilinçli ağız hiyeni uygulamalarını yapan genç bireylerde sigara içmenin tükürük akıĢ 

hızı, tükürük Lactobacillus ve S.mutans sayısı üzerinde anlamlı olarak bir etki 

yaratmadığı bildirilmiĢtir. Ağız hiyenin dikkat edilmesi durumunda sigara içmenin 

çürük oluĢumunu etkilemediği belirtilmiĢtir (Yıldırım ve ark. 2011). 

 Tüm katılımcılarda ağız kuruluğu görülme oranı %12,4 olarak tespit 

edilmiĢtir. Ağız kuruluğu hissi sigara içenlerde daha sık olduğu  

bildirilmektedir(Ġsmail ve  Burt 1983; Sakki ve ark. 1995; Sheiham 1971; Ylöstalo ve 

ark. 2004) ÇalıĢmamızda da benzer olarak ağız kuruluğu sigara içme alıĢkanlığı olan 

bireylerde daha fazla görülmektedir. Katılımcılar arasında sigara içme alıĢkanlığı 

olan bireylerde ağız kuruluğu görülme oranı %19,5 iken; sigara içme alıĢkanlığı 

olmayan bireylerde ağız kuruluğu görülme oranı %7 olarak belirlenmiĢtir. 

 AkkaĢ ve ark.ağız kuruluğunun çürük oluĢumunu artırdığını bildirilmiĢlerdir 

(AkkaĢ ve ark. 2014). ÇalıĢmamızda ağız kuruluğu olan bireylerin DMFT ortalaması, 

ağız kuruluğu olmayan bireylerin DMFT ortalamasından daha yüksek bulunmuĢtur. 

Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Ayrıca ağız kuruluğu olan 

bireylerin çürük diĢ sayısı ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamalarının daha yüksek 

olduğu tespit edilmiĢtir. Bu farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

belirlenmiĢtir. Bu sonuçlar, sigaranın ağız kuruluğuna neden olarak tükürüğün 

koruyucu özelliklerini azaltarak çürüğe yatkınlığı artırabileceğini göstermektedir. 

 Sigara içicilik durumunun etkisini değerlendirdiğimizde ağır sigara içici 

grubundaki bireylerin DMFT ortalamasının,hafif sigara içici grubundaki DMFT 

ortalamasından daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Ayrıca ağır sigara içicisi 

durumunda olan bireylerin çürük, kayıp, dolgulu ve arayüz çürük diĢ sayısı 

ortalamaları daha yüksek bulunmuĢtur. Ġstatistiksel olarak değerlendirildiğinde sigara 

içicilik durumu çürük ve kayıp diĢ sayısı üzerinde etkili olduğu görülmüĢtür. Sigara 

dumanına maruziyet arttıkça diĢ çürüğü ve sonuçlarında da artıĢ gösterdiği 

görülmüĢtür. 

 Günlük içilen sigara sayısının etkisi değerlendirildiğinde, günlük içilen sigara 

sayısı arttıkça DMFT skorunda artıĢ olduğu görülmüĢtür (Koçak 2019). Günlük 

sigara içimi çürük diĢ sayısı ile iliĢkili bulunmuĢtu (Winn 2001). Günde 3 ve daha 

fazla sigara içen kiĢilerin DMFT skorlarının, günde 1-3 sayıda sigara içen 
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kiĢilerinkinden daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir (Aguilar-Zinser ve ark. 2008). 

Sigara içme alıĢkanlığının  çürük deneyimi ile iliĢkisini araĢtıran 17-24 yaĢ aralığında 

2.577 kiĢinin dahil olduğu bir çalıĢmada günde 15‟ten fazla sigara içen bireylerdeki 

çürük, eksik ve dolgulu diĢ yüzey sayısı (DMFS), günde 6‟dan az sigara içen 

bireylerin DMFS‟inden daha yüksek bulunmuĢtur (Ludwick ve Massler 

1951).Epidemiyolojik çalıĢmaların sonucunda günlük sigara içiminin diĢ çürük 

riskini artırdığı bildirilmiĢtir (Hugoson ve ark. 2012). 

 ÇalıĢmamızda günlük içilen sigara sayısı arttıkça DMFT, çürük ve arayüz 

çürük diĢ sayısı ortalamalarının arttığı belirlenmiĢtir. Ġstatistiksel olarak 

değerlendirdiğimizde günlük içilen sigara sayısının çürük ve kayıp diĢ sayısı 

üzerinde etkili olduğu görülmüĢtür. Günlük içilen sigara sayısının DMFT ve arayüz 

çürük diĢ sayısı üzerinde etkisinin anlamlı olmadığı belirlenmiĢtir. 

 Oral hijyen alıĢkanlıkları ve sigara iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmada sigara 

içenlerin sigara içmeyenlerden daha az sıklıkla muayene oldukları, diĢlerini daha az 

sıklıkla fırçaladıkları ve diĢ ipini daha az sıklıkla kullandıkları, interdental aralıkları 

temizlemeyi daha az yaptıkları ve daha fazla yanlıĢ fırçaladıkları belirtilmiĢtir 

(Nakonieczna-Rudnicka ve Bachanek 2017). Yapılan diğer bir çalıĢmada sigara 

kullanma alıĢkanlığı olan hastalar düzenli olarak diĢ hekimini ziyaret etmediği, sigara 

kullanma alıĢkanlığı olmayan hastaların dental tedavilerini daha düzenli yaptırdığı ve 

diĢ hekimi ziyaretlerinin daha düzenli olduğu bildirilmiĢtir (Mucci ve Brooks 2001). 

ÇalıĢmamızda sigara içme alıĢkanlığı olan ve diĢ hekimini düzenli ziyaret edenlerin 

oranı %21,2 iken; sigara içme alıĢkanlığı olmayanlarda bu oran %24,2 olarak tespit 

edilmiĢtir. 

Sigara içme alıĢkanlığı olan bireylerde diĢ fırçalama sıklığı, diĢ ipi kullanma 

ve arayüz temizliği yapma oranı sigara içme alıĢkanlığı olmayan bireylere göre daha 

düĢük bulunmuĢtur. Ayrıca sigara içme alıĢkanlığı olan bireylerin eğitim seviyesinin, 

sigara içme alıĢkanlığı olmayan bireylerden daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. Bu 

durum eğitim seviyesinin artması ile sağlığa verilen önemin artması ve sigaranın 

zararlı etkilerinin daha çok bilincinde olunması ile iliĢkilendirilebilir. 

 Sigaranın arayüz çürüğüne olan etkisini değerlendirirken arayüz temizliğini 

yapan sigara içme alıĢkanlığı olan ve olmayan bireyler karĢılaĢtırıldığında; sigara 
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içme alıĢkanlığı olan bireylerde  DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalaması, 

sigara içme alıĢkanlığı olmayan bireylerin ortalamasından daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. Bu farklılık anlamlı bulunmamıĢtır. Sigara içen arayüz temizliği yapan ve 

yapmayan bireyler karĢılaĢtırıldığında arayüz temizliği yapmayan bireylerde çürük 

ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları daha yüksek bulunmuĢtur. Çürük diĢ sayısı 

arasındaki bu farklılık anlamlı bulunmuĢtur. Arayüz temizliğini yapmayan sigara 

içen ve içmeyen bireyler karĢılaĢtırıldığında sigara içen bireylerde DMFT, çürük ve 

arayüz çürük diĢ sayısı ortalamaları daha yüksek bulunmuĢtur. Ġstatistiksel olarak 

değerlendirildiğinde çürük diĢ sayısı farklılığı anlamlı bulunmuĢtur. Elde edilen 

sonuçlar sigaranın çürük üzerinde olan olumsuz etkisini güçlendirmektedir. 

Bireylerin beslenme Ģekilleri, diĢ hekimlerinin diyetle iliĢkili çürük 

oluĢumunu tespit etmesinde büyük önem taĢımaktadır  (Touger-Decker ve Mobley 

2013). Bireyin beslenme alıĢkanlıklarını düzenlemesi karyojenik besinlerin tüketim 

sıklığını azaltması çürüğe neden olan önemli faktörlerden birinin ortadan 

kaldırılmasıyla çürük riskini azaltabilir. 

 Çürük riskinin azaltılmasında Ģekerli gıda tüketiminin en aza indirilmesi ve 

bu gıdaların ana öğünlerle birlikte alınması önerilmektedir  (Moynihan 2002). ġekerli 

gıda tüketim sıklığı ile DMFT durumu iliĢkili bulunmuĢtur  (Koçak 2019). ġeker 

alınımındaki artıĢın DMFT skoruna etkili olmadığını, bireylerin oral hijyen 

alıĢkanlıklarının iyi olmasının en etkili faktör olduğunu belirten çalıĢmalar da 

bulunmaktadır(Cleaton ve ark. 1984; Larsson ve ark. 1992). ġekerli besin alım 

sıklığının diĢ çürüğü ile iliĢkili olduğunu belirten çalıĢmalar bulunmaktadır(Akyüz ve 

ark. 1996; Holbrook ve ark. 1995; Kalsbeek1994). Diğer taraftan Ģekerli besin 

tüketimi ile diĢ çürüğü arasındaki iliĢkinin zayıf olduğunu ya da doğrulanmadığını 

savunan çalıĢmalar da bulunmaktadır (Burt ve ark. 1988). 

 Karyojenik beslenmenin çürük ve sonuçları üzerine etkisini incelediğimizde; 

karyojenik beslenen bireylerin DMFT ortalamasının, karyojenik diyetle beslenmeyen 

bireylerin DMFT ortalamasından daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir. Bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Çürük diĢ sayısı ortalaması karyojenik 

diyetle beslenen bireylerde daha fazla bulunmuĢtur. Bu farklılığın anlamlı olduğu 

tespit edilmiĢtir. Yatmadan önce besin tüketen bireylerde DMFT, çürük ve arayüz 

çürük diĢ sayısı ortalamaları daha yüksek bulunmuĢtur. DMFT farklılığı anlamlı 
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bulunmamıĢtır. Yatmadan önce besin tüketen bireylerin, çürük ve arayüz çürük diĢ 

sayısı tüketmeyen bireylere göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. YapıĢkan 

Ģekerli gıda tüketenlerde DMFT ve çürük diĢ sayısı ortalamaları daha yüksek olduğu 

görülmüĢtür. Ġstatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiĢtir. ġekerli besin 

tüketme sıklığı arttıkça DMFT ve çürük diĢ sayısı ortalamalarının arttığı tespit 

edilmiĢtir. Ġstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde ise Ģeker yeme sıklığının DMFT, 

çürük ve arayüz çürük diĢ sayısı üzerinde etkili olmadığı sonucuna ulaĢılmıĢtır. Bu 

sonuç karyojenik diyetle beslenmenin ve yatmadan önce besin tüketme alıĢkanlığının 

diĢ çürüğü üzerinde etkili olduğunu göstermektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 Sigara içme ve ağız bakım alıĢkanlıklarının DMFT, çürük ve arayüz çürük 

durumuna etkisini tespit etmeye yönelik gerçekleĢtirilen bu çalıĢmadan elde edilen 

bulgulara göre; 

 Sigara içen bireylerin eğitim seviyelerinin, düzenli diĢ fırçalama, yatmadan önce 

fırçalama ve florlu diĢ macun kullanma alıĢkanlıklarının daha düĢük olduğu 

görülmüĢtür. 

 Sigara içicilik durumunun ağır olması, günlük içilen sigara sayıının ve sigara 

içilen yılın artması ile yatmadan önce fırçalama ve florlu diĢ macunu kullanma 

alıĢkanlıklarında düĢüĢ gözlenmiĢtir. 

 Ağır içicilik durumunda olan bireylerin ve sigara içilen yıl sayısının artması ile 

eğitim seviyesinin düĢtüğü tespit edilmiĢtir. 

 Eğitim seviyesinin artması ile düzenli diĢ fırçalama, florlu diĢ macunu kullanma, 

yatmadan önce diĢ fırçalama, diĢ ipi kullanma, arayüz fırçası kullanma ve arayüz 

temizliği yapma alıĢkanlıklarında artıĢ görülmüĢtür. 

 Kadınlarda yatmadan önce diĢ fırçalama ve diĢ ipi kullanma oranı daha yüksek 

bulunmuĢtur. 

 Yatmadan önce besin tüketmenin erkeklerde daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. 

 Sigara içen bireylerde karyojenik beslenme oranının daha yüksek olduğu 

belirlenmiĢtir. 

 Eğitim seviyesnin DMFT, çürük ve kayıp diĢ sayısına etkili olduğu saptanmıĢtır. 

 Oral hijyen durumu iyi olsa bile sigara içen bireylerin DMFT  ve kayıp diĢ sayısı 

ortalamasının daha yüksek olduğu görülmüĢtür. 

 Oral hijyen durumu kötü olan katılımcılarda sigara içen bireylerin çürük ve 

kayıp diĢ sayısı ortalamalarının daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir. 



106 

 

 Sigara içme alıĢkanlığı olan bireylerde çürük ve kayıp diĢ sayısı ortalamalarının 

daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. 

 Günlük içilen sigara sayısı arttıkça çürük ve kayıp diĢ sayısı ortalamalarının 

arttığı saptanmıĢtır. 

 Sigara içilen yıl sayısı arttıkça DMFT ve kayıp diĢ sayısı ortalamalarının 

yükseldiği belirlenmiĢtir. 

 Düzenli diĢ fırçalama alıĢkanlığı olan bireylerde çürük, arayüz çürük ve kayıp 

diĢ sayısı ortalamalarının daha düĢük olduğu görülmüĢtür. 

 Yatmdan önce diĢ fırçalayan bireylerde çürük ve kayıp diĢ sayısı ortalamalarının 

daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. 

 Florlu diĢ macunu kullanma alıĢkanlığının DMFT, çürük ve arayüz çürük diĢ 

sayısı ortalamalarına etkili olduğu görülmüĢtür. 

 DiĢ ipi kullanma ve arayüz temizliği yapma alıĢkanlıkları olan bireylerin çürük 

ve arayüz çürük diĢ sayısı ortalamalarının daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. 

 Yatmadan önce besin tüketen ve karyojenik beslenen bireylerde çürük diĢ sayısı 

ortalamasının daha yüksek olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır.  

 Elde ettiğimiz sonuçlar doğrultusunda hastaların ağız hijyenine verdikleri 

önemin artması, eğitim seviyelerinin yükseltilmesi, sigara kullanmaması ya da 

kullanımının azaltılması ile çürük riskinin ve sonuçlarınıda azalma sağlandığı 

görülmüĢtür. Toplumun çürük durumunu ve tedavi ihtiyacını gösteren çalıĢmalar, 

ağız ve diĢ sağlığı bilincini artıracak, sigaranın zararlı etkilerini ortaya çıkaracak, 

koruyucu ve tedavi edici sağlık politikalarının geliĢmesinde fayda sağlayacaktır. Bu 

tür çalıĢmaların geniĢ hasta gruplarında yapılmasının koruyucu diĢ hekimliği 

açısından fayda sağlayacağı düĢünülmektedir. Ayrıca sigara kullanma alıĢkanlığının 

ağız ve diĢ sağlığı üzerindeki zararları hakkında hastaların bilgilendirilmesinide diĢ 

hekimlerinin de katkı sağlaması gerektiği ve bu sonuçların sigarayı bırakma ya da hiç 

baĢlamama konusunda kiĢilere motivasyon sağlayacağı düĢünülmektedir. 
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EK B 

 

 
NECMETTĠN ERBAKAN ÜNĠVERSĠTESĠ DĠġ HEKĠMLĠĞĠ FAKÜLTESĠ  

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ HASTA ONAM FORMU 

 

 

 

             Yapmayı planladığımız “Genç YetiĢkinlerde Sigara Ġçme ve Ağız Bakım 

AlıĢkanlıklarının Ara Yüz Çürük Görülme ve DMFT (Çürük, Eksik, Dolgulu diĢ) 

Durumu Üzerine Etkisini Değerlendirmek” isimli çalıĢmamız, bir tez çalıĢması 

olarak planlanmıĢtır. ÇalıĢmamızda Necmettin Erbakan Üniversitesi DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Restoratif DiĢ Tedavisi Ana Bilim Dalı kliniğine yönlendirilen hastaların 

klinik muayene ile, ağız hijyenler ve mevcut çürük, restorasyonlu ve eksik diĢ 

sayılarını tespit etmek; anket formu ile beslenme alıĢkanlıkları, oral hijyen 

alıĢkanlıkları ve sigara kullanımı değerlendirilerek elde edilen bilgiler doğrultusunda 

sigaranın etkilerini incelemek amaçlanmaktadır. ÇalıĢmamız 500 kiĢi üzerinde 

gerçekleĢtirilecektir. ÇalıĢmanın amacına ulaĢması için size verilen anket formlarını 

doldurmanız beklenmektedir. 

           ÇalıĢmaya katılmama veya katıldıktan sonra çalıĢmayı bırakma hakkına 

sahipsiniz. Yapılan bu çalıĢma katılımcı için risk taĢımamaktadır. Katılımcıların 

bilgileri gizli tutulacaktır. AraĢtırma sonucu elde edilen veriler, gerekirse yayın 

olarak kullanılacaktır. 

 

 

 

 

 

             Yukarıda yer alan katılmam istenen çalıĢmanın kapsamını ve amacını içeren 

metni okudum. ÇalıĢma hakkında gerekli açıklamalar araĢtırmacı tarafından yapıldı. 

Bu koĢullarda söz konusu klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

 

 

 

 

                    Katılımcının Adı Soyadı:                                                Tarih: 

 

                    Ġmzası: 

 

 

                    AraĢtırmacının Adı Soyadı: 

 

                    Ġmzası: 
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EK C 

 

GENÇ YETĠġKĠNLERDE SĠGARA ĠÇME VE AĞIZ BAKIM 

ALIġKANLIKLARININ ARAYÜZ ÇÜRÜK GÖRÜLME VE DMFT (ÇÜRÜK-

KAYIP-DOLGULU DĠġ)DURUMUNA ETKĠSĠNĠ DEĞERLENDĠRME 

ANKETĠ 

 

Değerli Katılımcı,  

 

Bu anket akademik bir araĢtırma amacıyla yapılmaktadır. Vereceğiniz cevaplar gizli 

tutulacak ve baĢka amaç için kullanılmayacaktır. Soruları dikkatli okuyup, 

düĢüncelerinizi en iyi ifade eden cevapları iĢaretlemeniz ve cevaplanmamıĢ soru 

bırakmamanız, araĢtırma sonuçlarının doğruluğu ve güvenirliliği açısından 

önemlidir. 

 

Hastanın Adı ve Soyadı  Tarih 

Hastanın TC No  

Hastanın Doğum Tarihi  

Hastanın Eğitim Durumu  

 

HASTANIN SĠSTEMĠK ANAMNEZĠ 

 

1. Sistemik herhangi bir rahatsızlığınız var mı? 

  Var      Yok 

2. Varsa nedir?  

Hipertansiyon    Guatr     

  Diyabet     Migren 

Kalp Hastalığı  

KOAH      Alerji 

  Epilepsi      Hepatit 

3. Herhangi bir ilaç kullanıyor musunuz?  

  Evet   Hayır 

4. Radyoterapi / Kemoterapi tedavileri gördünüz mü? 

  Evet     Hayır 

5. Ağız kuruluğu Ģikâyetiniz var mı? 

  Evet     Hayır 

 

HASTANIN DĠġLERĠYLE ĠLGĠLĠ HĠKÂYESĠ 

 

1. DiĢlerinizi günde kaç kez fırçalıyorsunuz? 

Günde 2 ya da daha fazla    Günde 1 Kez   Haftada 1 kez 

Arada sırada   Hiç 
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2. Yatmadan önce diĢlerinizi fırçalar mısınız? 

  Evet     Hayır 

3. DiĢlerinizi fırçalarken florlu diĢ macunu kullanıyor musunuz? 

  Evet     Hayır 

4. Gargara kullanıyor musunuz? 

  Evet     Hayır 

5. DiĢ ipi kullanıyor musunuz? 

  Evet     Hayır 

6. Ara yüz fırçası veya diğer diĢ temizleme aparatları kullanıyor musunuz? 

  Evet     Hayır 

7. DiĢ hekimine gitme sıklığınız nedir? 

  6 ayda bir      12 ayda bir   ġikâyetim oldukça 

8. Sigara kullanıyor musunuz? 

  Evet     Hayır 

9. “Evet” ise kaç yıldır sigara kullanıyorsunuz?  

  …………………… 

10. Günde kaç adet sigara kullanırsınız? 

 …………………….   

 

HASTANIN BESLENME HĠKÂYESĠ 

 

1. Besin tüketim sıklığınız nedir? 

  Günde 2 öğün    Günde 3 öğün    Günde 3 öğünden 

fazla 

2. Sıklıkla hangi besin grubuyla beslenirsiniz? 

Karbonhidrat ağırlıklı (Ekmek, pirinç, patates vs.)     

  Protein ağırlıklı (Et, süt, yumurta vs.) 

  Dengeli  

3. ġekerli gıda tüketme sıklığınız nedir? 

  Günde 5 öğün    Günde 3 öğün    Günde 2 öğün  

Hiç 

4. Öğün aralarında atıĢtırma yapar mısınız? 

  Evet   Hayır 

5. Günlük süt – peynir tüketir misiniz? 

  Evet   Hayır 

6. Günlük yoğurt tüketir misiniz? 

  Evet   Hayır 

7. YapıĢkan (karamelize, bal, kakaolu fındık kreması, Ģekerli sakız vs…)besinleri ne 

sıklıkla tüketirsiniz? 

  Sıklıkla     Nadiren     Hiç 

8. Yatmadan önce bir Ģeyler yer misiniz? 

  Evet     Hayır 
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DĠġLER 

 

Eksik DiĢ Sayısı  

Amalgam Dolgu Sayısı  

Kompozit Dolgu Sayısı  

Toplam Aproksimal Dolgu Sayısı  

Toplam Aproksimal Çürük Sayısı  

Toplam Çürük Sayısı  

Toplam Sabit Kron Sayısı  

Ġmplant Sayısı  

 

PERĠODONTAL DURUM 

 

Gingival Ġndeksi  

Plak Ġndeksi   

 

ORAL HĠJYEN DURUMU 

Ġyi   Kötü 
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