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Bölüm 13

ÇÜRÜK RİSK FAKTÖRLERİ

Fatih BEDİR1

GIRIŞ
Diş çürüğü; önlenebilir, kronik, biyofilm aracılı multifaktöriyel etyolojiye sahip 
bir hastalıktır(1). Geleneksel olarak; diş, biyofilm, karbonhidrat ve zaman ilişkisi 
Keyes-Jordan diyagramıyla şematize edilir(2). Ancak çürüğün başlaması ve ilerle-
mesi Keyes-Jordan diyagramındaki ilişkiden çok daha komplekstir. Bazı modifiye 
risk faktörleri ve koruyucu faktörler diş çürüğün oluşmasında etkili bir role sa-
hiptir(1).

Risk faktörü, bir hastalığın ortaya çıkma olasılığını doğrudan artıran ve bu 
faktörün olmaması veya ortadan kaldırılması durumunda hastalık olasılığını 
azaltan çevresel, davranışsal veya biyolojik bir faktör olarak tanımlanır(3,4). Bu ne-
denle çürük oluşumuna neden olabilecek risk faktörlerinin bilinmesi ve doğru bir 
şekilde değerlendirilmesi çürük oluşma ihtimalini azaltır veya ortadan kaldırabi-
lir. Ancak, çürüğün multifaktöriyel doğası nedeniyle tek bir risk faktörü, gelecekte 
çürük oluşma ihtimalini yüksek oranda öngöremez. Bununla birlikte hastanın çü-
rük yönetim stratejisini belirleyerek hangi müdahalelerin gerekli olduğuna karar 
verebilmek amacıyla çürük risk değerlendirilmesi gereklidir(5,6). Çünkü, bir hasta-
da çürük meydana gelmeden önce risk faktörleri mevcut olabilir(1).

Çürük yönetiminde risk değerlendirilmesinin rollerinden biride mevcut çürük 
lezyonunun aktivitesini belirleyebilmektir(1). Çürük risk değerlendirilmesi, klinis-
yene diş çürüğünün etiyolojisini belirlemede, kontrol sıklığına karar vermede ve 
uygulanacak tedavi protokolünü seçmede yardımcı olur(1). Ayrıca yüksek çürük 
riskli kişilerin belirlenmesi ve bu kişilere uygulanacak koruyucu tedavi programı-
nın planlanması konusunda klinisyene rehberlik eder(7-9). Bu nedenlerden ötürü, 
ideal çürük risk değerlendirme metodu ucuz olmalı, kolay uygulanabilir olmalı ve 
yüksek tahmin değerine sahip olmalıdır(1).

Çürük risk değerlendirmesi yapılan kişilerin, ileride çürük oluşma ihtimaline 
karşı düşük, orta ve yüksek risk grubuna göre sınıflandırılması gerektiği belirtil-
miştir(10). Farklı araştırmacılar, çürük risk sınıflandırması yapmış ve etiyolojik fak-
törleri belirtmişlerdir(10-13). Axelson(10) çürük risk sınıflandırmasını yetişkinlerde 
çürük riski yok, düşük risk, orta risk ve yüksek risk şeklinde yapmıştır (Tablo 1).
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Tablo 1. Axelson’un çürük risk sınıflandırması ve etiyolojik faktörler
Çürük Riski Yok Düşük Çürük Riski Orta Çürük Riski Yüksek Çürük Riski

1- Etiyolojik 
faktörler
Mutans streptekok 
(-)
Laktobasil
<10.000 kob/ml
2- Çürük prevelansı
-
3- Çürük insidansı
-
4- Çürük 
oluşumunu 
etkileyen dış 
faktörler
-
5- Çürük 
oluşumunu 
etkileyen iç 
faktörler
-
6- Koruyucu 
faktörler;
a- Çok iyi oral hijyen
b- Florlu diş 
macunlarının 
düzenli kullanımı
c- Karyojenik 
olmayan diyet
d- Düzenli 
profilaktik tedaviler

1- Etiyolojik 
faktörler
Mutans streptekok
<100.000 kob/ml
Laktobasil
<10.000 kob/ml
2- Çürük prevelansı
Molarların 
birkaçında çürük 
veya restorasyon
3- Çürük insidansı
Beş yılda en fazla bir 
yeni çürük
4- Çürük 
oluşumunu 
etkileyen dış 
faktörler
Çok az veya yok
5- Çürük 
oluşumunu 
etkileyen iç 
faktörler
Çok az veya yok
6- Koruyucu 
faktörler
a- İyi oral hijyen
b- Florlu diş 
macunlarının 
düzenli kullanımı
c- Karyojenik 
olmayan diyet
d- Düzenli 
profilaktik tedaviler

1- Etiyolojik 
faktörler
Mutans streptekok
>100.000 kob/ml
Laktobasil
=100.000 kob/ml
2- Çürük prevelansı
Okluzal ve ara 
yüzeylerde çürük 
veya restorasyon
3- Çürük insidansı
Yılda birden fazla 
yeni çürük
4- Çürük 
oluşumunu 
etkileyen dış 
faktörler
Sık şekerli besin 
tüketimi düşük 
sosyoekonomik 
seviye
5- Çürük 
oluşumunu 
etkileyen iç 
faktörler
a- Düşük 
tamponlama 
kapasitesi
b- Azalmış tükürük 
akış hızı
c- Azalmış immün 
cevap
6- Koruyucu 
faktörler
a- Kötü oral hijyen
b- Florlu diş 
macunlarının 
düzensiz kullanımı
c- Karyojenik diyet
d- Düzensiz 
profilaktik tedaviler

1- Etiyolojik faktörler
Mutans streptekok
>1.000.000 kob/ml
Laktobasil
>100.000 kob/ml
2- Çürük prevelansı
Bir tane kayıp diş, 
çok sayıda okluzal, 
aproksimal ve bukkal 
çürük
3- Çürük insidansı
Yılda ikiden fazla yeni 
çürük
4- Çürük oluşumunu 
etkileyen dış faktörler
Çok sık şekerli besin 
tüketimi
düşük sosyalekonomik 
seviye
5- Çürük oluşumunu 
etkileyen iç faktörler
a- Düşük tamponlama 
kapasitesi
b- Azalmış tükürük 
akış hızı
c- Ağız kuruluğuna 
neden olan sistemik 
hastalıklar
6- Koruyucu faktörler
a- Çok kötü oral hijyen
b- Florlu diş 
macunlarının 
kullanılmaması
c- Karyojenik diyet
d- Profilaktik 
tedavilerin 
uygulanmaması
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Shaw(13) ve Rethman(12) risk grubu sınıflandırmasını düşük, orta ve yüksek 
risk grubu şeklinde Tablo 2’deki gibi yapmıştır. Düşük risk grubunda, tablodaki 
maddelerden birden fazlasının bir arada bulunması; orta risk grubunda, tabloda-
ki maddelerden herhangi birinin bulunması; yüksek risk grubunda ise son 1 yıl 
içerisinde iki veya daha fazla çürük oluşması veya tablodaki maddelerden en az 
ikisinin mevcut olması gereklidir.

Tablo 2. Shaw ve Rethman çürük risk sınıflandırması
Düşük Çürük Riski Orta Çürük Riski Yüksek Çürük Riski

1- Bir yıl içerisinde çürük 
oluşmamış
2- Mevcut dişlerde hiç 
çürük yok
3- Seyrek şekerli besin 
tüketimi
4- Yüksek sosyoekonomik 
seviye
5- İyi oral hijyen
6- Yeterli flor maruziyeti
7-Karyojenik olmayan 
diyet
8- Düzenli diş hekimi 
kontrolü

1- Bir yıl içerisinde yeni 
çürük oluşumu
2- 1 ila 5 arasında DMFT 
indeksi
3- Sık şeker tüketimi
4- Düşük sosyoekonomik 
seviye
5- Ailede yüksek çürük 
varlığı
6- Derin pit-fissür varlığı
7- Düşük tükürük akış hızı
8- Kötü oral hijyen
9- Karyojenik diyet
10- Yetersiz flor maruziyeti
11- Düzensiz diş hekimi 
kontrolleri
12- Ortodontik tedavi 
görüyor olmak

1- 5’ten büyük DMFT 
indeksi
2- Çok sık şeker tüketimi
3- Düşük sosyoekonomik 
seviye
4- Ailede yüksek çürük 
varlığı
5- Derin pit ve fissürler
6- Düşük tükürük akış hızı
7- Kötü oral hijyen
8- Karyojenik diyet
9- Yetersiz flor maruziyeti
10- Düzensiz diş hekimi 
kontrolleri
11- Ortodontik tedavi 
görüyor olmak

Amerikan Diş Hekimleri Birliği’nin(11) (ADA) çürük risk sınıflandırması ise 
Tablo 3’te verilmiştir.
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Tablo 3. Amerikan Diş Hekimleri Birliği çürük risk sınıflandırması
Düşük Çürük Riski Orta Çürük Riski Yüksek Çürük Riski

1- Son bir yıl içinde çürük 
oluşmaması
2- Dişlere fissür örtücü 
uygulanması
3- İyi oral hjyen
4- Düzenli flor maruziyeti
5- Düzenli diş hekimi 
kontrolü

1- Son bir yıl içerisinde bir 
yeni çürük oluşması
2- Derin pit fissür varlığı
3- Kötü oral hijyen
4- Yetersiz flor maruziyeti
5- Beyaz nokta 
lezyonlarının ve/veya 
arayüzeyde radyolüsens 
bölgelerin varlığı
6- Düzensiz diş hekimi 
kontrolleri

1- Son bir yıl içerisinde en 
az iki yeni çürük oluşması
2- Düz yüzey çürüğünün 
varlığı
3- Tükürükteki mutans 
streptekok miktarının fazla 
olması
4- Derin pit ve fissür varlığı
5- Kötü oral hijyen
6- Flor maruziyetinin çok 
az veya hiç olması
7- Sık şeker tüketimi
8- Düzensiz diş hekimi 
kontrolleri
9- Yetersiz tükürük 
akış hızı

Çürük risk faktörleri arasında; geçmiş çürük deneyimi, genel sağlık durumu, 
oral hijyen, yaş, cinsiyet, flor alımı, ilaç kullanımı, diyet alışkanlığı, tükürük akış 
hızı, tükürük tamponlama kapasitesi, tükürük bakteri seviyesi sosyal ekonomik 
seviye, eğitim düzeyi, ailesel faktörler, diş hekimi kontrol sıklığı ve genel sağlık 
gibi faktörler yer alır.

GEÇMIŞ ÇÜRÜK DENEYIMI

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalar, geçmiş çürük deneyiminin gelecekteki çürük 
aktivitesinin en iyi göstergesi olduğunu göstermektedir(14-17). Çürük deneyiminin 
gösterilmesinde çürük prevalansını ifade eden DMFT ve DMFS indeksleri kulla-
nılmaktadır. Bu indekslerde çürük (Decay), kayıp (Missing), dolgulu (Filling) diş-
lerin toplam sayısı (Total) veya yüzeyi (Surface) değerlendirilerek hesaplanır(18). 
Ancak başlangıç çürük lezyonlarının, dolgulu ve çürük yüzey sayısından daha iyi 
tahmin edilebilirlik sağlaması beklenir(19,20). Ayrıca başlangıç çürük lezyonlarının 
DMFT veya DMFS indekslerine dahil edilmesi çürük riskinin tahmin edilebilir-
liğini artırmaz(20).

GENEL SISTEMIK FAKTÖRLER

Bazı psikolojik, sinirsel problemler, tükürük bezi hastalıkları ve bu hastalıkların 
tedavisi amacıyla alınan ilaçlar ya da radyoterapi, kemoterapi uygulamaları ağız 
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kuruluğuna neden olarak çürük oluşum riskini artırabilir(21). Ayrıca diş minerali-
zasyonunu bozan çeşitli tedavilerde çürük riskini artırır(22).

ORAL HIJYEN

Diş yüzeyinde bakteriyel plağın varlığı çürük oluşumuna neden olan faktörler-
den biridir. Diş yüzeyindeki plağın mekanik ya da mekanik ve kimyasal olarak 
uzaklaştırılması çürük oluşumunu azaltır(23-26). Plağın uzaklaştırılabilmesi için diş 
fırçası, arayüz fırçası, diş ipi, diş macunu ve ağız gargarası kullanılır(27). Ancak has-
taların çoğu plağı etkili bir şekilde kaldıramaz(25,26,28). Yetersiz oral hijyen ileride 
yeni çürüklerin oluşmasına neden olan ortamı oluşturur(9,29).

TÜKÜRÜKTEKI BAKTERI SEVIYESI

Çocuklarda ve yetişkinlerde tükürükteki mutans streptekok sayısı ile çürük ara-
sında bir ilişki olduğu ifade edilmiştir(30). Bu nedenle çürük risk değerlendirmesi 
yaparken tükürük mutans streptekok sayısının belirlenmesi önemli bir yöntem-
dir(31).

Laktobasiller, çürük risk değerlendirilmesinde tükürükte en çok araştırılan 
ikinci mikroorganizmadır. Laktobasiller çürüğün ilerlemesinde rol oynarlar. Sık 
karbonhidrat tüketimi ya da plak retansiyonunun artmasına neden olan protetik 
ve ortodontik tedaviler nedeniyle laktobasil sayısının arttığı belirtilir(32).

TÜKÜRÜK TAMPONLAMA KAPASITESI VE AKIŞ HIZI

Tükürük, plak mikroorganizmaları tarafından üretilen asidi tamponlama özelliği-
ne ve ağızda ki yiyecek artıklarını uzaklaştırabilme özelliğine sahiptir. Tükürüğün 
yeterli tamponlama kapasitesine sahip olması hem tükürük hem de plağın normal 
pH seviyesinde kalabilmesini sağlar(33). Tükürüğün tamponlama kapasitesi akış 
hızıyla doğru orantılıdır(9).

Tükürük akış hızının azalmasına neden durumlar; sjögren sendromu, roma-
toid artrit, menopoz, antipsikotik ve yaşlılığa bağlı olarak artan antihipertansif, 
diüretik gibi ilaçlar tükürük akış hızını azaltır(10,33). Tükürük akış hızının azalması 
dolayısıyla bununla beraber tamponlama kapasitesinin azalması çürük riskini be-
lirgin şekilde artırır(34-37). Tükürük protein konsantrasyonu, enzimatik aktivite gibi 
diğer tükürük faktörleri çürük riski için çok az öneme sahiptir(38).

DIYET

Fermente olabilen şeker tüketim sıklığının artması biyofilmde daha düşük pH’a 
neden olarak çürük riskini artırır. Diğer yandan süt ürünlerinden, proteinden ve 
sebzeden zengin bir diyet ise çürük riski açısından koruyucu etkiye sahiptir(39).
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Karyojenik yiyeceklerin tüketilmesi çürük riski için tek faktör değildir; bu yi-
yeceklerin tüketilme sıklığı da çürük riski açısından oldukça büyük öneme sa-
hiptir(40,41). Çünkü, iyi oral hijyene sahip kişiler beslenme alışkanlığına bakılmak-
sızın düşük çürük riskine sahiplerdir(7,10). Yapılan çalışmalar, fazla şekerli besin 
tüketiminin sadece oral hijyeni kötü olan kişilerde çürük prevelansını artırdığını 
göstermiştir(42).

FLOR

Eser miktarda flor, dişin demineralizasyona karşı direncini artırır ve dolayısıyla 
çürük oluşumunun önlenmesinde etkilidir. Dişin demineralizasyonu sırasında 
flor varlığı çürük aktivitesini azaltan önemli bir faktördür(43). Ancak diş sert do-
kularında biriken flor yerinde tükürük içerisinde aktif olarak bulunan flor, remi-
neralizasyon sürecinde daha önemli etkiye sahiptir. Bu nedenle düzenli flor uygu-
laması çürük riskini azaltan önemli bir faktördür(44-47). Kişiler diyet, diş macunları, 
ağız gargaraları, ve profesyonel topikal uygulamalar vasıtasıyla flor alabilirler.

Flor, çürükten koruyucu etkisini üç farklı mekanizmayla gösterir. Birincisi; 
flor iyonunun varlığı tükürükte bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlarından florapa-
titin diş yapısına çökelmesini büyük ölçüde artırır. Bu durum minenin aside karşı 
daha dayanıklı hale gelmesini sağlar. İkincisi; başlangıç çürük lezyonları da aynı 
prosedürle remineralize edilir. Demineralizasyon sonucu açığa çıkan kalsiyum 
ve fosfatın ortamdan uzaklaşmasını engeller. Üçüncüsü; flor antibakteriyel etkiye 
sahiptir. Düşük konsantrasyondaki flor, glukoziltransferaz enzimini inhibe eder. 
Glukoziltransferaz enzimi; glukozdan, bakteriyel adezyonu artıran ekstraselüler 
polisakkarit oluşumunu ve karbonhidrat deposu olarak kullanılan intraselüler 
polisakkarit oluşumunu katalizler. Bu nedenle, bu enzimin inhibe olması çürük 
riskini azaltır. Yüksek konsantrasyonlar ki flor iyonu (12.000 ppm) ise mutans 
streptekoklar dahil bazı mikroorganizmalar için doğrudan toksiktir(1).

YAŞ

Yeni erüpte olan dişler, okluzal düzleme ve karşıt dişle temasa ulaşıncaya kadar 
özellikle de pit ve fissür bölgeleri çürüğe karşı daha duyarlıdır. Belirli yaş dönem-
lerinde çürük riski artabilmektedir. Örneğin; anneden bebeğe mutans streptekok 
geçişinin olabileceği 1-2 yaş dönemi, süt dişlenmenin tamamlandığı dönem ve 
birinci büyük azının çıkmasıyla girilen karışık dişlenme dönemi çürük riskinin 
arttığı dönemlerdir(10,33).

Yetişkinlerin oral kaviteleri daha stabil yapıya sahip olmasına rağmen daha 
fazla çürük, kayıp ve dolgulu dişe sahip oldukları bildirilmiş ve bu durum çocuk-
luk ve genç erişkin dönemde çürük risk faktörlerinin etkili bir şekilde elimine 
edilememesi nedeniyle olabileceği ifade edilmiştir(8,48).
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CINSIYET

Çocukluk ve yetişkinlik döneminde kadınlar erkeklerden daha yüksek DMF de-
ğerine sahiptir(49). Ancak genel olarak oral hijyenleri daha iyidir ve erkeklere göre 
daha az kayıp dişleri vardır(9,50).

Çocukluk dönemimde kızların büyük azı dişlerinin erkeklere nazaran daha 
erken yaşta sürmesi ve kadınların yeme sıklıklarının nispeten erkeklere göre daha 
fazla olması çürük riskini artırabileceği tahmin edilir(51). Bunun yanında, menstu-
rasyon, hamilelik ve menapoz gibi durumlar nedeniyle meydana gelen hormonal 
düzensizlikler tükürük akış hızı ve içeriğinde değişime neden olarak çürük riskini 
artırabileceği belirtilir(52).

AILESEL FAKTÖRLER

Ailesel faktörler çürüğü hem çevresel faktörler hem de genetik faktörler açısından 
etkiler. Ailesel faktörlerden etkilenen çevresel faktörler; benzer beslenme düzeni, 
benzer oral hijyen alışkanlığı, benzer flor alımı şeklinde sıralanır(32).

Son yıllarda artan genetik çalışmalar sayesinde çürük ve genetik arasındaki 
ilişki ortaya konulmuştur. Mineralizasyon, tükürük, tat ve bağışıklıkla ilgili bazı 
genlerdeki polimorfizmlerin kişilerde çürüğe yatkınlığa sebep olduğu bilinmekte-
dir(53-55). Ayrıca, bebeğin beslenme döneminde anneden bebeğe mutans streptekok 
geçişi de ileri ki dönemde çocukların çürük riskini artıran bir başka faktördür.

SOSYAL, EKONOMIK VE EĞITIM DURUMU

Sosyal ve ekonomik statü çürük oluşumunu doğrudan etkilemez. Ancak yüksek 
sosyoekonomik seviye, kişilerin oral hijyen ve tedavi olma istekleri üzerine olum-
lu etkilerinin yanı sıra risk faktörlerini azaltıcı davranış değişikliklerine uyum 
gösterme arzularını da artırır(1). Çalışmalarda düşük sosyoekonomik düzeyde çü-
rük prevelansının daha fazla olduğu gösterilmiştir(4,29,56).

Göçmenlerde de, yaşadıkları ortamın değişmesi sonucu meydana gelen yeme 
alışkanlıklarındaki farklılık ve oral hijyen motivasyonundaki düşüş yüksek çürük 
riskine sahip olmalarına neden olur(57,58).

Bu risk faktöründe dikkat edilmesi gereken husus; sosyoekonomik ve eğitim 
durumunun toplum düzeyinde tahmin edicidir ancak bireysel risk değerlendir-
mesinde genelde doğru değerlendirme imkanı sağlamayabilir(1). Bireysel risk de-
ğerlendirilmesinde, klinik inceleme esnasında görülen düz yüzeylerdeki kavitas-
yon sosyoekonomik duruma göre daha etkili bir risk göstergesidir(59).
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DIŞ HEKIMI KONTROLLERI

Düzenli olarak diş hekimi kontrollerine giden hastalar gitmeyen hastalara göre 
daha yüksek DMFT ve DMFS skorlarına sahiptir. Kontroller sırasında diş heki-
minin becerisi, profilaktik tedavileri hastaya anlatması ve etkin bir şekilde uy-
gulamasıyla çürük görülme riskinin azalacağı belirtilmektedir(10,60). Ayrıca, aynı 
DMFT skoruna sahip olan hastalar arasında düzenli kontrole giden hastaların 
tedavileri yapılacağından dolayı “F” skorları yani dolgulu diş sayısı daha fazla ola-
caktır(10).

Kontroller sırasında görülen kavite oluşmuş lezyonlar ve aktif başlangıç çü-
rükleri önemli çürük risk göstergeleridir. Bunların yanında; görülebilir plak varlı-
ğı, açığa çıkmış kök yüzeylerinin varlığı, derin pit-fissür varlığı, sabit ve hareketli 
protez varlığı, ortodontik tedaviler, pürüzlü yüzeyler, taşkın restorasyonlar gibi 
diğer muayene bulguları da çürük riskinin artmasına neden olan durumlardan-
dır(1).

SONUÇ

Çürük risk faktörleri, çürük oluşma ihtimali yüksek olan kişilerin ve dişlerin tes-
pit edilebilmesi amacıyla klinisyene önemli bir yol göstericidir. Bu sayede hastalık 
meydana gelmeden önce koruyucu uygulamalar yapılmasıyla sağlık ödemelerinin 
azalmasına ve klinisyenlerin kısmen daha kolay ve prognozu daha iyi tedaviler 
uygulamasına imkan verir. Aynı zamanda toplumun çürük risk faktörleri değer-
lendirilerek uygun koruyucu halk sağlığı programları planlanabilir.
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