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1. ÖZET 

 

Tezin başlığı :Kistik Fibrozisli Çocuk Hastalarda Ağız Diş Sağlığı ve İlgili Faktörlerin 

İncelenmesi  

Öğrencinin Adı Soyadı : Hande İlgin Şişman 

Danışmanın Adı Soyadı : Prof. Dr. Sertaç Peker 

Programın Adı : Pedodonti Doktora Programı 

 

Amaç:Araştırmanın amacı, Kistik Fibrozis (KF)’li çocuklarda ağız-diş sağlığının, tükürük 

parametrelerinin (tükürük akış hızı, pH, doku Faktörü (TF), total protein seviyesi, sialik asit 

(SA), lipid peroksidaz (LPO), glutatyon, süperoksit dismutaz (SOD), katalaz) incelenmesi ve 

ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesinin, POQL (çocuklarda ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi) 

ölçeği kullanılarak tespit edilip sağlıklı grup ile karşılaştırılmasıdır.  

Gereç ve Yöntem:Çalışmamıza, Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi KF merkezinden 55 KF’li 

çocuk ve Diş Hekimliği Fakültesi’nden 50 sağlıklı çocuk katıldı. Hastaların diş muayeneleri 

yapıldı ve velilerine POQL formu doldurtuldu.Tükürük akış hızı, pH, LPO, glutatyon, SOD, 

katalaz, TF, tükürük total protein seviyesi ve SA parametreleri incelendi.İstatistiksel analizler 

SPSS v.25 programı kullanılarak yapıldı. Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi ve 

p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Bulgular: KF’li çocukların DMFT değerleri ile sağlıklı grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı bulundu (p=0,071). PA (Pseudomonas Aeruginosa) kolonizasyonu 

olmayan çocuklarda DMFT değerleri hem sağlıklı hem de PA kolonizasyonu olan gruba göre 

düşük bulundu (p<0.05). KF’li hastaların POQL skorlarının daha düşük yani ağız sağlığı ile 

ilgili yaşam kalitelerinin sağlıklı gruba göre daha iyi olduğu bulundu (p<0,05). KF’li hastalarda 

tükürük oksidatif stres parametrelerinde de artış olduğu görüldü ve sağlıklı grupla aralarındaki 

fark istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

Sonuçlar: Çalışmamızda KF’li çocuk hastalarda PA’nın ağız-diş sağlığı üzerine etkili olduğu 

bulundu. Çalışmamız, incelediğimiz tükürük parametrelerinin KF’li hastalarda teşhis aracı 

olarak kullanabilirliğini ve basit bir ölçek olan POQL’nin, KF’li çocuklarda uygulanabilir 

olduğunu göstermesi bakımından önemlidir.  

Anahtar Sözcükler: Kistik fibrozis, tromboplastik aktivite, doku faktörü, oksidatif stres, 

çocuklarda ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi 
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2. SUMMARY 

 

Title of Thesis: Investigation of Oral Heath and Related Factors in Children with Cystic 

Fibrosis 

Student Name, Surname: Hande İlgin Şişman 

Supervisor Name : Prof. Sertaç Peker 

Program Name : Pediatric Dentistry PhD Program 

Objective:The aim of the study was to determine the oral health, salivary parameters (saliva 

flow rate,pH, tissue factor(TF),total protein level,sialic acid(SA),lipid peroxidase(LPO), 

glutathione, superoxide dismutase(SOD), catalase) in children with Cystic Fibrosis(cwCF). 

Also, to determine the oral health-related quality by using the POQL (pediatric oral health-

related quality of life) scale and compare with the healthy group.  

Materials and Methods:55 cwCF from Marmara University Faculty of Medicine CF center 

and 50 healthy children from the Faculty of Dentistry participated in our study.The patients' 

dental examinations were performed, and their parents filled the POQL forms.Salivary,flow 

rate, pH, LPO, glutathione, SOD, catalase, TF, salivary total protein level and SA parameters 

were examined.Statistical analyzes were performed using SPSS v.25 program.Results were 

given as mean ± standard deviation and p<0.05 was considered significant. 

Results:There was no statistically significant difference found between the DMFT values of 

cwCF and the healthy group(p=0.071).DMFT values were found to be lower in cwCF without 

PA(Pseudomonas Aeruginosa) colonization compared to both healthy and PA colonized groups 

(p<0.05).POQL scores of cwCF were lower than the healthy group(p<0.05).There was a 

significant increase found in salivary oxidative stress parameters in cwCF compared to healthy 

group(p<0.05). 

Conclusion:In our study, it was found that PA was effective on oral health in cwCF. Our study 

shows that the salivary parameters we examined can be used as a diagnostic tool in cwCF and 

POQL which is a simple scale, is applicable in cwCF. 

Key Words:Cystic fibrosis, thromboplastic activity, tissue factor, oxidative stress, pediatric 

oral health related quality of life 

 

 

 

 



3 

3. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Kistik fibrozis (KF), daha çok beyaz ırkı etkilemekle birlikte 2500-3000 canlı doğumda bir 

görülen ve otozomal resesif geçiş gösteren bir hastalıktır (Davis, 2001). Hastalık ilk olarak 1936 

yılında Fanconi tarafından tanımlanmış olsa da detaylı patolojisi 1938 yılında Andersen 

tarafından tespit edilmiş ve “Pankreasın Kistik Fibrozisi” olarak adlandırılmıştır (Andersen, 

1938). Daha önce bir çocuk hastalığı olarak düşünülmesine rağmen 1946 yılında ilk erişkin 

vaka tespit edilmiştir (Hellerstein, 1946).  

 

7. kromozomun uzun kolunda bulunan ve Kistik Fibrozis Transmembran Regülatör (KFTR) 

proteini kodlayan KF genindeki mutasyon bu hastalığa sebep olmaktadır. Solunum yolları, 

pankreas ve karaciğer gibi birçok organın epitel hücre membranında bulunan ve Klor (Cl) 

transportundan sorumlu olan KFTR proteinlerinin anormalleşmesi sonucu hücrelerin elektrolit 

su dengelerinde bozulmalar olur (Rasmussen ve ark., 2014). Anormal KFTR proteini ve 

sonucunda oluşan bozulmuş iyon dengesi; vücudun, akciğerleri tıkayan ve yaşamı tehdit eden 

akciğer enfeksiyonlarına yol açan alışılmadık derecede kalın, yapışkan mukus üretmesine 

neden olur. Bu kalın mukus ayrıca pankreas kanallarını tıkamakla birlikte, bağırsak 

enzimlerinin yardımıyla yiyeceklerin yıkılıp bağırsaklarda emilmesine engel olur (Rowntree & 

Harris, 2003). 

 

KF, akciğer ve solunum problemlerine sebep olmakla birlikte diğer sistemleri de 

etkilemektedir. Solunum sisteminde kronik akciğer enfeksiyonları, burun polipleri, hemoptizi, 

pnömotoraks bunların sonucu olarak da solunum yetmezliğine sebep olur. Sindirim sisteminde 

ise hepatik disfonksiyon, safra kesesi taşları, bağırsak tıkanıklığı ve distal bağırsak tıkanıklığına 

neden olur. KF’li kişilerin yaklaşık olarak %20’sinde görülen diyabet de hastalığın endokrin 

sistem üzerinde yarattığı etki kaynaklıdır. Hastalarda görülen diğer komplikasyonlar ise 

infertilite, osteoporoz ve elektrolit dengesizlikleridir (Türk Toraks Derneği, 2011). 

 

KF’li hastalarda küçük yaşlarda, akciğer enfeksiyonlarının en sık sık sebebi olan bakteri 

Staphyloccocus aureus iken ileri yaşlarda baskın olan bakteri türü Pseudomonas Aeruginosa 

(PA) olmaktadır. PA akciğere tutunduktan sonra onu oradan temizlemek oldukça zordur. 

KFTR, bu bakterilerin akciğere daha kolay tutunmasına sebep olurken; KF’li hastalarda 

mortalite ve morbiditenin en büyük sebebi olarak PA gösterilmektedir (Biswas & Götz, 2022).  
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Son zamanlarda geliştirilen çeşitli tedavi yöntemleriyle, KF’nin akciğer enfeksiyonları kontrol 

edilebilir hale gelmiştir. Bu sayede hastaların yaşam ömrü uzamış ve KF bir çocuk hastalığı 

olmaktan çıkıp bir yetişkin hastalığı haline gelmiştir. KF’li hastaların bakım sistemlerinin 

arttırıldığı ülkelerde yetişkin KF’li hasta sayısı çocuk hasta sayısından daha fazladır 

(McBennett ve ark., 2022). 

 

Mevcut tedavi rejimleri ile KF'de daha uzun yaşam süresinin sağlanmasının bir sonucu olarak, 

ağız hijyeninin sağlanması daha önemli bir konu haline gelmiştir. Ayrıca, oral ve sistemik 

enfeksiyonlar arasındaki bağlantı, KF’li kişiler açısından oral sağlığın ne kadar önemli 

olduğunu gösterir (Katayama ve ark., 2021). Yapılan çalışmalar KF’nin ağız diş sağlığını 

etkilediğini göstermesine rağmen çürük ile KF arasındaki ilişki arasındaki kesin bir kanıt 

bulunamamıştır (Chi ve ark., 2018; Peker ve ark., 2014).    

 

KFTR proteininde olan mutasyon, tükürük bezlerini de büyük oranda etkiler ve tükürük 

içeriğinde çeşitli değişikliklere sebep olur (Catalán ve ark., 2010). KF hastalarının 

bağırsaklarındaki malabsorbsiyon nedeniyle, hastalara yüksek kalorili ve sık ara öğün içeren 

diyetler uygulanmaktadır (Chi, 2013). Buna ek olarak hastalar, tükürük akışını azaltan inhale 

kortikosteroidler ve yüksek şeker içerikli antibiyotikler de kullanmaktadırlar (Chi, 2013). Reflü 

ve diş mine defektleri de yine bu hastalarda görülen diğer çürük risk faktörlerindendir (Sarvas 

ve ark., 2016).  Asidik tükürük pH’ı ve düşük tükürük akış hızı çürük risk faktörleri olarak 

görülmekle birlikte KFTR genindeki mutasyonun hastaların tükürük bezlerine tam olarak nasıl 

bir etkide bulunduğu bilinmemektedir (Jagels & Sweeney, 1975). 

 

Tükürük, insan vücudunun fizyolojik ve patolojik durumlarının tespiti için önemli bir biyolojik 

sıvıdır (Schipper ve ark., 2007).  Tükürük; sindirim, konak savunması, mukozal doku ve diş 

sağlığının korunmasında önemli rol oynayan çok sayıda protein içerir (Humphrey & 

Williamson, 2001). Doku faktörü (TF) de bu belirteçlerden biridir. TF, ekstrensek yol ile faktör 

VII ile kompleks oluşturarak tromboplastik aktiviteyi başlatan bir lipoproteindir (Smith ve ark., 

2015). Tükürük dahil birçok doku ve vücut sıvısı (amniyotik sıvı, safra, meni, ter veya gözyaşı) 

tromboplastik aktiviteye sahiptir (Zacharski & Rosenstein, 1979). Tükürük tromboplastik 

aktivitesi, ağız yaralarının daha hızlı iyileşmesi ve kanama süresinin kısalması açısından çok 

önemlidir (Emekli-Alturfan ve ark., 2008). 

 

Literatürde, KF hastaların diğer hastalıkları olan hastalara veya sağlıklı deneklere göre daha 

yüksek oksidatif strese sahip olduğuna dair önemli kanıtlar vardır. Oksidatif stres, hem reaktif 



5 

oksijen türlerinin (ROS) artan üretiminden hem de antioksidan savunma mekanizmalarının 

bozulmasından kaynaklanır. Bu durum KF’li hastalarda, kronik akciğer hasarının ilerlemesinde 

temel bir rol oynar (Moliteo ve ark., 2022). Tükürük, non- invaziv olması, kolay toplanabilmesi 

ve tekrar örnekleme yapma olasılığından ötürü özellikle çocuklarda son zamanlarda sıklıkla 

kullanılmaya başlanan bir teşhis aracı olmuştur (Wang ve ark., 2015). Tükürük parametreleri 

kullanılarak oksidatif stresin ölçümü daha önce birçok hastalık (insülin direnci (Kołodziej ve 

ark., 2017)), diyabet (Knaś ve ark., 2016a) , demans (Choromańska ve ark., 2017), obezite 

(Knaś ve ark., 2016b), kronik böbrek yetmezliği (Maciejczyk ve ark., 2018) için uygulanmıştır. 

Daha önce yapılan bir çalışmada KF’li hastalarda tükürük oksidatif stres parametrelerine 

bakılmış olmasına rağmen (Livnat ve ark., 2010); literatürde PA kolonize olan ve olmayan KF 

hastalarını tükürük oksidatif stres parametreleri açısından karşılaştıran herhangi bir çalışma 

bulunmamaktadır. 

 

KF’li hastaların yaşam süreleri artınca, kişilerin yaşam kalitelerini arttırmak için yapılan 

çalışmalar da artmıştır (Abbott & Hart, 2005; Bodnar ve ark., 2014; Goss & Quittner, 2007). 

Yaşam kalitesi kavramı, medikal tedavilerde önemli bir değerlendirme ölçeği olarak 

kullanılmaktadır. Tespit edilen kronik hastalık sayısının artması ve geliştirilen tedavi 

yöntemleri sayesinde hastaların yaşam ömürlerinin uzaması ile sağlığın yaşam kalitesi 

üzerindeki etkisini görmek için subjektif ölçeklere ihtiyaç duyulmuştur. Hastalıkların tedavi 

yöntemlerinin ne kadar etkili olduğunun tespit edilmesi ve hasta insanların hayat kalitelerinin 

arttırılması için sağlıkta yaşam kalitesi ile ilgili yapılan çalışmalar oldukça önemlidir (Wilson 

& Cleary, 1995). 

 

Ağız sağlığı sorunlarının insanlar için önemini gösterme gerekliliği, ağız sağlığı ile ilgili yaşam 

kalitesini ölçmeye yönelik araçların geliştirilmesine neden olmuştur (Alzoubi ve ark., 2017; 

Genderson ve ark., 2013; Huntington ve ark., 2011). Ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi 

ölçekleri; yemek yerken, uyurken, sosyalleşirken insanların ne kadar rahat ve özgüvenli 

olduklarını ve mevcut ağız sağlığı durumlarından ne kadar memnun olduklarını yansıtır 

(Genderson ve ark., 2013). Ağız sağlığı ile ilişkili yaşam kalitesi; orofasiyal bölgedeki ağrının 

ve rahatsızlığın, bireyin psikolojik, fonksiyonel, sosyal faktörler ve bireysel iyilik halini nasıl 

etkilediğini tanımlayan bir ifadedir (Bhagat ve ark., 2020; Glick ve ark., 2016). Ağız sağlığında 

yaşam kalitesi, yaş gruplarına göre farklı ölçeklerden yararlanılarak ölçülür. POQL, çocuklar 

ve genç erişkinlerin ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesini ölçmek için Huntington ve ark. 

tarafından geliştirilmiştir (Huntington ve ark., 2011). Yazıcıoğlu ve ark. tarafından ise Türkçe 

’ye çevrilip valide edilmiştir (Yazıcıoğlu ve ark., 2018). 
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Literatürde, KF’li hastaların çürük insidansları ve tükürük parametreleriyle ilgili çeşitli 

çalışmalar bulunmasına rağmen daha önce yapılan hiçbir çalışmada bu parametreler PA 

kolonizasyonu varlığına göre KF’li gruplar arasında karşılaştırılmamıştır (Chi, 2013; Chi ve 

ark., 2018; Ferrazzano ve ark., 2012; Narang ve ark., 2003; Patrick ve ark., 2016; Peker ve ark., 

2014; Sarvas ve ark., 2016; Sovtic ve ark., 2019). Ayrıca yine literatürde; KF’li hastaların ağız 

sağlığı ile ilgili yaşam kalitesini sağlıklı grup ile karşılaştıran herhangi bir çalışma yoktur. 

  

Bu nedenle çalışmamızın amacı; 

 

1-) POQL ölçeği kullanılarak, KF hastalarının ağız ve dişleri ile ilişkili sağlık algıları hakkında 

bilgi edinmek, ağız diş sağlığının yaşam kalitesinde değişikliklere neden olup olmadığının 

öğrenmek ve bu sonuçları sağlıklı grup ile karşılaştırılmak; 

2-) KF’li hastalar ile herhangi bir sistemik problemi olmayan sağlıklı grubun; tükürük akış hızı, 

tükürük pH’ı, tromboplastik aktivite (TF), tükürük total protein seviyesi, inflamasyon (sialik 

asit), ve oksidatif stres (lipid peroksidaz, glutatyon, süperoksit dismutaz, katalaz) gibi tükürük 

parametreleri açısından karşılaştırılmak; 

3-) KF’li hastalarda; PA kolonizasyonunun, demografik değişkenlerin ve solunum fonksiyon 

test sonucunun, POQL, oral sağlık, tükürük akış hızı, tükürük pH’ı, tromboplastik aktivite (TF), 

tükürük total protein seviyesi, inflamasyon (sialik asit), ve oksidatif stres (lipid peroksidaz, 

glutatyon, süperoksit dismutaz, katalaz) üzerine etkilerine bakmaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Kistik Fibrozis 

KFTR proteinin yapısındaki genetik mutasyon ile tanımlanan ve otozomal resesif geçiş 

gösteren Kistik Fibrozis (KF) hastalığı 2500-3000 kişide bir görülür (Davis, 2001). Solunum 

yolu, bağırsak, sindirim sitemi, pankreas, böbrek, ter bezi ve erkek üreme sistemlerinin epitel 

hücre membranlarındaki klorür transportundan sorumlu olan KFTR proteinin yapısındaki 

bozukluktan dolayı, hücre dışına klor çıkışı olamaz dolayısıyla, hücre içine sodyum girişi artar 

(Moliteo ve ark., 2022).  

 

Hastalığa, KFTR proteinin 7. Kromozomunun uzun kolunda oluşan 2000 adet farklı 

mutasyonun sebep olduğu tespit edilmiştir. Bu gende hastalığa yol açan en sık görülen 

mutasyon Delta F508’dir. Bu farklı gen değişikliklerine göre de KFTR proteinin fonksiyonu ve 

hücre zarındaki stabilitesi farklılıklar göstermektedir (Moliteo ve ark., 2022). Bu mutasyonlar 

sonucu epitel hücre membranlarının klor kanallarında bozulmalar yaşanır. Bu genetik değişiklik 

nedeniyle KF’li hastalarda vücuttaki bütün salgılar susuz ve yoğun kıvamda olup akışkan 

özelliği kaybolmuştur. Bu nedenle; akciğer, karaciğer, pankreas, bağırsaklar gibi organların 

kanallarında salgılar birikerek tıkanmaya, enfeksiyonlara ve hasara neden olmaktadır (Davis, 

2001). 

 

Hastalarda en sık görülen ve aynı zamanda hastalar açısından en ciddi olan belirtiler solunum 

sistemi ile ilgilidir. Hastalarda, balgamlı inatçı öksürükler, sık sık tekrarlayan bronşit, nazal 

polip, kronik sinüs enfeksiyonları ve nefes darlığıdır. Hastalığın diğer belirtileri ise; çok tuzlu 

deri, yetersiz büyüme ya da yetersiz kilo alımı, sık sık yağlı ve hacimli dışkılama ya da bağırsak 

hareketlerinde zorluktur (Smith ve ark., 1996).  

 

4.1.1. Genetik 

Kromozom 7'nin uzun kolunda yer alan KF geni, Kistik Fibrozis Transmembran Regülatör 

(KFTR)olarak adlandırılan bir protein sentezlenmektedir. KFTR proteini, tipik olarak epitel 

hücrelerinin üst yüzeyinde yer almakta ve cAMP ile aktive olan klor kanalı görevini 

görmektedir (Ede & Köseoğlu, 2020) . 

 

KFTR geni 1989 yılında tanımlanmış ve bugüne kadar, 2000'den fazla mutasyon saptanmıştır. 

Hastalığa yol açan en sık mutasyon ise Delta F508’dir (Sosnay ve ark., 2013). Bu mutasyona 

batı ülkelerinde %70-80 sıklıkla rastlanılırken ülkemizde %20-30 oranında rastlanmaktadır 
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(Türk Toraks Derneği, 2011). Solunum yolu epiteli, pankreas kanal epiteli, vas deferens, safra 

kanal epiteli, ince ve kalın bağırsak epitellerinde bulunan KFTR’deki mutasyonlar hastalığın 

genel seyrini belirlemektedir (Sosnay ve ark., 2013). 

 

Anormal KFTR proteini ve iyon kanallarındaki bozukluk nedeniyle hücre dışına klor çıkışı 

olamaz, hücre içine sodyum girişi artar. Bunun sonucunda oluşan sekresyon su ve elektrolitten 

fakir hale gelir ve sekresyonlar koyu ve yapışkan bir hal alır (Griese ve ark., 2008). 

 

Çocukta hastalık olması için anne ve babanın her ikisinin de hastalık açısından taşıyıcı olması 

gerekir. Anne veya babadan sadece birinde mutasyon varsa çocuk hasta olmaz. Kistik fibrozis 

fenotipi, aynı KFTR mutasyonları taşıyan kardeşler arasında bile bireysel farklılıklar gösterir. 

Bu durum çevresel faktörler gibi hastalığın şiddetini etkileyen birçok sebepten 

kaynaklanabilmektedir (Rowntree & Harris, 2003). 

 

 

Şekil 1. KF’li hastalarda akciğer epitel hücrelerindeki anormal KFTR proteinleri sonucunda 

gözlenen bozulmuş iyon ve su transferi (Buchanan ve ark., 2009) 
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4.1.2. Epidemiyoloji 

 

En çok beyaz ırkta rastlanmasına rağmen başka ırklarda da kistik fibrozise rastlanmaktadır. Her 

2500- 3000 canlı doğumda bir görülmekte olup taşıyıcılık oranı ise 1/25 ‘tir. Hastalığın dağılımı 

popülasyonlar arasında farklılık göstermekle birlikte Asya ve Afrika ırklarında hastalık az 

gözlemlenmektedir (Romeo ve ark., 1989). KF hastalığının görülme sıklığı etnik gruplara göre 

değişiklik göstermekle birlikte en sık görüldüğü popülasyonlar ise; Kuzey Avrupa, Kuzey 

Amerika, Avustralya ve Yeni Zelanda’daki beyaz ırktır. Kuzey Avrupa’daki sıklığı 1/25 olup, 

canlı doğan 3000-3,500 de bir bebekte, KF teşhis edilmiştir (Scotet ve ark., 2002). 

 

Hastalığın insidansı da Avrupa ülkelerinde farklılık göstermektedir. Fransa’da bu insidans 4600 

canlı doğumda 1 iken, İtalya’da 1/4238, ABD’deki beyaz ırkta 1/3200 ve İngiltere’de ise 1/2415 

olarak saptanmıştır (Bossi ve ark., 2004; Dodge ve ark., 1997; Scotet ve ark., 2002). Türkiye’de 

ise farklı ve geniş çaplı çalışmalar var iken, tanı için ter testi kullanılarak yapılan çalışmalara 

göre, prevalans 1/3000 olarak belirlenmiştir. Erken tanı, bu hastalığın gidişatı açısından çok 

önemli olup, ülkemizde 2015 yılından itibaren “yenidoğan taraması” yapılmaya başlanmıştır 

(Dogru ve ark., 2020). 

 

Popülasyonların karşılaştırması yapılırken, kullanılan tanı yöntemlerine ve kayıtların ne kadar 

titizlikle alındığına da dikkat edilmelidir. Bazı ülkelerdeki yetersiz tanı yöntemleri nedeniyle 

yanlış teşhisler koyulabilmektedir.  

Ülkemizde de yakın zamanda ‘Ulusal Kistik Fibrozis Hasta Kayıt Sistemi’ (UKKS) 

uygulamasına başlanmıştır. Bu sisteme, KF hastalarının klinik ve demografik bilgileri her 

merkezden girilebilmektedir. Bu sayede hastaların takibi ve toplam hasta sayısının tespiti daha 

kolay yapılabilecektir (Dogru ve ark., 2020). 

 

4.1.3. Tanı yöntemleri 

KFTR proteinin keşfinden sonra, KF’li hastaların klinik bulgularının bireyler arası farklılıklar 

gösterdiği gözlemlenmiştir. Bazı hastalar bebeklik döneminden itibaren semptomlar 

gösterirken bazı hastalar ise hafif semptomlarla veya asemptomatik olarak bu süreci 

geçirebilmektedir. Bu sebeple, ilerleyen yaşlarda teşhisi konulan hastalar da bulunmaktadır 

(Goss ve ark., 2004). Tanının doğru zamanda konulması, hastalığın seyrinin iyileştirilmesi ve 

gereksiz tedavilerin uygulanmasının engellenmesi açısından oldukça önemlidir (De Boeck ve 

ark., 2006).  
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KF teşhisi birkaç basamaktan oluşmaktadır. Yenidoğanlarda uygulanan topuk kanı testinde 

artık KF hastalığına da bakılmaktadır. KF tanısını koymak için hem klinik hem de laboratuvar 

bulgularından faydalanılır. Ter testi, gaita testi, pulmoner fonksiyon testleri, genetik testler ve 

balgam testi; KF tanısı için kullanılan testlerdendir (De Boeck ve ark., 2006). 

 

4.1.3.1. Ter testi 

1959 yılında tanımlanan ter testi KF teşhisi konuşması açısından altın standart olarak kabul 

edilir. KF’li hastaların %98’inde terdeki klor konsantrasyonu yüksektir ve bu tanı yönteminde 

de bundan faydalanılır. Ter testi için standart yöntem (Gibson-Cooke), kantitatif pilokarpin 

iyontoforez yöntemidir (Şekil 2). Pilokarpin iyontoforezinde terdeki sodyum ve klor 

konsantrasyonu normalde 40 mEq/L’nin altındayken, KF’li hastalarda 60 mEq/L’nin üzerinde 

olması tanı koydurucudur (Gibson ve Cooke, 1959). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2. Gibson- Cooke ter testi (Türk Toraks Derneği, 2011) 

 

4.1.3.2. Nazal potansiyel fark ölçümü 

Solunum yolu epiteline dahil olan nazal epitelde sodyum ve klor iyonlarının aktif transportuna 

bağlı olarak transepitelyal bir potansiyel fark bulunur. Bu potansiyel fark, nazal epitelden 

ölçülebilir ve bu yöntem ile solunum epitelindeki KFTR proteinin fonksiyon anormallikleri 

değerlendirilmektedir. KF düşünülen, yenidoğan dahil her yaş grubundaki hasta için 

uygulanabilir bir yöntemdir (Knowles ve ark., 1995). 
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4.1.3.3. Gen analizi 

Ter testi pozitif veya riskli düzeyde olan çocuklara uygulanabilir. DNA’da bilinen iki KFTR 

mutasyonu bu yöntemle ile saptanırsa KF tanısı kesinleşmiş olur (Kerem ve ark., 1989). 

 

4.1.3.4. Yenidoğan tarama testi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. Gutri kâğıdı ile topuk kanı alınması (Türk Toraks Derneği, 2011) 

 

KF, ülkemizde de 1 Ocak 2015 tarihinden itibaren T.C Sağlık Bakanlığı tarafından tarama 

yenidoğan tarama programına alınmıştır. Hastalığın erken teşhisiyle henüz klinik bulgular 

ortaya çıkmadan KF tedavisinin başlanması bu programın asıl amacıdır. Yenidoğan tarama 

testi, bebek doğduktan sonraki ilk 48-72. saatte yapılmaktadır. Gutri kağıdına birkaç damla 

topuk kanı alınarak test yapılır (Şekil 3). KF taraması pozitif olan bir hastada ter testi pozitifliği 

ya da genetik olarak hastalığın gösterilmesi, henüz hiçbir klinik bulgu ortaya çıkmasa da tanı 

koydurucudur. KF tarama programları ile erken tanı ve tedavi imkanlarının artması, hastaların 

ortalama yaşam süresinin artmasını sağlayacaktır (Çakır, 2016).  

 

4.1.4. Prognoz 

1980 yılına kadar KF bir çocuk hastalığı olarak tanımlanmakla birlikte, yetişkin hastalara çok 

nadir rastlanmaktaydı. 2019 verilerine ABD’deki KF’li hastaların ortalama yaşam süreleri 48 

yaşa kadar yükselmiştir (McBennett ve ark., 2022).  

 

Hastaların yaşam sürelerini uzatmak için çeşitli tedavi prosedürleri uygulanmaktadır. 

Göğüsteki mukusun rahat atılmasını sağlamak için fizyoterapi, sindirim sisteminde yaşanılan 

problemlerden dolayı diyet uygulanması ve kullanılan antimikrobiyal ajanlar bu tedavi 

yöntemlerindendir (Van Westreenen & Tiddens, 2010).  
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Hastalığın tedavisi için kullanılan; antibiyotikler, anti-inflamatuarlar, mukolitikler ve 

pankreatik replasman sadece hastalığın etkilerini tedavi eder ancak hastalığın asıl sebebi olan 

iyon kanalı defektini düzeltmez. Son yıllarda yapılan çalışmalar ise, anormal KFTR 

proteinlerinin sebep olduğu iyon kanallarındaki işlev bozukluğunu düzeltmeyi hedef almıştır. 

KFTR proteinini düzeltici ilaçlar sayesinde, KF’ye sebep olan mutasyonlardan birisi için uygun 

tedavi bulunmuş ve uygun hastalar için kullanılmaya başlanmıştır (Kumar ve ark., 2014).  

 

4.1.5. Klinik bulgular 

KF, epitelyal bir hastalık olup ekzokrin bezlerin salgısında viskozitenin artmasına sebep olur. 

Hastalarda vücuttaki bütün salgılar susuz, koyulaşmış ve yoğun kıvamda olup akışkan özelliği 

kaybolmuştur. Sekresyonlarda viskozitenin artmasının bir sonucu olarak, salgı kanallarında 

tıkanmalar ve yapısal bozulmalar olur. KF’li hastalarda en çok akciğer ve pankreas 

etkilenmekle birlikte, hastalık nedeniyle birçok organda sorunlar ortaya çıkar (Cantin ve ark., 

2012). 

 

KF’li hastaların yaklaşık %45’i akciğer kaynaklı sorunları nedeniyle doktora başvurur ve bunun 

sonucu olarak teşhisleri koyulur. Solunum yolu enfeksiyonları, KF hastalarında morbidite ve 

mortalitenin en sık nedenidir (Ferguson, 2000).  Hastalarda sıklıkla görülen klinik bulgular; çok 

tuzlu deri, balgamlı inatçı öksürük, sık sık tekrarlayan zatürre ve bronşit gibi akciğer 

enfeksiyonları, hırıltı veya nefes darlığı, yetersiz büyüme ya da kilo alımı, fazla ve yağlı 

dışkılama ya da bağırsak hareketlerinde zorluk, kronik sinüs enfeksiyonları ve nazal poliplerdir 

(Rosenstein, 1998). 

 

Hastalarda ölümün en yaygın sebebi tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlardır (Ferguson, 2000). 

KF’li hastaların havayollarındaki sekresyonun viskozitesinin artması sebebiyle çeşitli 

mikroorganizmaların bu hastalarda enfeksiyona sebep olmaları kolaylaşır. Bu enfeksiyonlar 

genellikle polimikrobiyaldir ve tamamının antimikrobiyal ajanlarla eredike edilmesi olası 

değildir. KF’li hastalarda infeksiyon, koyu sekresyon ve vücudun buna verdiği inflamasyon 

yanıtı; ilerleyici havayolu harabiyetine, bronşektazi ve solunum yetersizliği sebebiyle hastaların 

ölümleriyle sonuçlanır (Welsh’ & Smith, 1993). 

 

KF’li çocuklarda en azından yılda bir kere rutin kapsamlı bir kontrol yapılmaktadır. Bu rutin 

kontrollerde; beslenme durumunun değerlendirilmesi yapılır. Çocuğun kilo ve boyu hesaplanır. 

Diyetisyen yardımıyla, hasta aldığı vitamin desteği, aldığı kalori miktarı, pankreas enzimi 

takviyesinin açısından değerlendirilir. Hastanın kilo alımı yetersizse diyeti yeniden düzenlenir 
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ve gerekirse daha yüksek kalorili ek gıdalar tavsiye edilir. Hasta ayrıca gerekli solunum 

egzersizleri açısında fizyoterapi ile görüşür. Bununla birlikte psikiyatri bölümünde de hastaların 

rutin kontrolleri yapılır. Hastaların diğer kontrolleri yapılan testlerde biri ise solunum fonksiyon 

testleridir. Bu testler 6 yaş üzerinde ve uyumlu çocukların solunum kapasitesini ölçmek için 

uygulanır. Bu testlerdeki yıllık azalmalar ya da artmalar, hastalığın seyri açısından oldukça 

önemlidir (Türk Toraks Derneği, 2011).  

 

Akciğer grafisi, dalak ve karaciğer ultrasonografisi, kemik dansitometrisi, kan testleri, oral 

glukoz tolerans testi ve balgam kültürü de yine rutin kontrollerde hastalardan istenen diğer tanı 

yöntemleridir. Hastalardan yılda 4 kez balgam kültürü alınır. Bunun amacı hastanın 

tükürüğünde PA ya da başka bir bakterinin kolonize olup olmadığının tespit edilmesidir. 

Balgam çıkaramayan küçük çocuklarda kültür, aspiratör ya da sürüntü yöntemiyle alınır (Lee 

ve ark., 2003). 
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Şekil 4. KF’in yaşlara göre klinik bulguları (Türk Toraks Derneği, 2011) 

 

4.1.6. Kistik fibroziste solunum yolu enfeksiyonları ve etken patojenler 

KF infeksiyonu polimikrobiyal olmasına rağmen hastalığın seyrinde önemli olan üç majör 

bakteri bulunmaktadır. KF’li bebekler ve erken çocukluk çağında hastalarda baskın olan 

bakteriler; “Staphylococcus aureus” ve “Haemophilus influenzae” iken, yaşın ilerlemesi ile 

Pseudomonas aeruginosa (PA)” (özellikle mukoid formları) sıklığı artmaktadır. 20’li yaşlardan 

sonra hastaların yaklaşık %60’ının balgam kültüründe PA görülmektedir. B.cepacia complex 

yaşamın erken dönemlerinde daha az, S.maltophilia, Achromobacter xylosoxidans ve non-

tüberküloz bakteriler daha sık bildirilmektedir. Respiratuvar sinsityal virüs ve influenza virus 
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de yine KF’li hastalarda saptanmıştır. Çeşitli fungal patojenlerin etken olduğu akciğer 

enfeksiyonları da sıklıkla görülmektedir. Aspergillus fumigatus en sık rastlanan fungal etkendir 

ve alerjik bronkopulmoner aspergillosize sebep olur. Ayrıca, kandida türleri, özellikle Candida 

albicans KF’li hastaların balgam örneklerinde en sık izole edilen mantar çeşididir (Hauser ve 

ark., 2011; Razvi ve ark., 2009).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5. KF’te solunum yollarında üreyen mikroorganizmaların yaşa göre dağılımı (Biswas & 

Götz, 2022) 

 

KF’de ölümcül solunum yolu enfeksiyonlara en çok neden olan bakteri PA’dır. KF’li hastaların 

havayolları PA için elverişlidir (Langton Hewer & Smyth, 2017). Genellikle KF’li hastalar, 

erken yaşlarda PA ile enfekte olur ve yaş ilerledikçe PA enfeksiyonunun prevalansında artış 

görülür (Biswas & Götz, 2022).  

 

PA suşları konağa ilk olarak non-mukoid koloni olarak yerleşirler ve bu tip koloniler genel 

olarak antibiyotiklere karşı duyarlıdır. PA kaynaklı enfeksiyonlar, daha bu aşamadayken 

eredike edilmelidir. Ancak, ilerleyen yaşlarda PA kronikleşir ve mukoid formda kolonizasyon 

oluşturur. Mukoid kolonizasyon yapan PA formları, solunum yollarında immun yanıttan ve 

antibiyotiklerden etkilenmeyen aljinattan zengin biyofilmler oluştururlar (Hansen ve ark., 

2008).  

 

S. aureus genel olarak hastaların solunum yollarında ilk olarak izole edilen bakteri türüdür .PA 

ile karşılaştırıldığında morbidite ve mortilitesi düşüktür ama PA’nın kolonileşmesi için uygun 

Yaşa göre mikroorganizma prevalansları ,2020 
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ortam yaratmasına sebep olur (Saiman, 2004). Metisilin dirençli S. aureus (MRSA) ile enfekte 

olma oranının hem KF’li hem de sağlıklı popülasyonda yükselmektedir. Yapılan çalışmalarda, 

KF’li hastalardaki MRSA üreme sıklığındaki artış %0-23 arasında değişmektedir (Saiman, 

2004) . 

 

H. influenzae enfeksiyonlarına ise çocuk KF hastalarında sıklıkla rastlanmakla birlikte erişkin 

hastalarda çok nadir olarak görülmektedir. Bu enfeksiyonun hastalığın patolojisindeki etkisi 

hala tam olarak tespit edilememiştir (Foweraker, 2009). 

 

4.1.7. Tedavi 

 

4.1.7.1. İlaç tedavisi 

KF hastalarında en sık tutulan, mortalite ve morbiditenin en büyük sebebi akciğerlerdir. Bu 

yüzden akciğer enfeksiyonuna yönelik uygulan tedaviler önemlidir. KF tedavisinde; inhaler 

tedaviler, mukusun parçalanmasını arttırmak için mukolitikler, antiinflamatuvarlar, göğüs 

fizyoterapisi, pankreatik enzim replasmanların ve beslenme tedavisinden faydalanılır. Hastanın 

klinik durumuna göre ek tedaviler de uygulanmaktadır (Hansen ve ark., 2008). 

 

 PA, S. Aureus ve H. İnfluenzae gibi KF’nin prognozunda önemli olan mikroorganizmaları 

eredike etmek için genellikle antibiyotiklerden yararlanılır. Amaç, üremiş mikroorganizmaları 

yok etmek ve solunum yollarında kronikleşmiş olan mikroorganizmaların çoğalmasını 

engellemektir (Döring ve ark., 2012; Hansen ve ark., 2008). 

 

Hastalarda oluşan akciğer enfeksiyonuna sebep olan bakterinin tespiti, tedavi protokolü 

açısından olukça önemlidir. Kolonize olan bakteri türlerine göre farklı tedaviler protokolleri ve 

farklı antibiyotikler uygulanır. KF’de akut alevlenme ve kronik kolonizasyonda antibiyotik 

seçimi balgam kültürlerinde üreyen mikroorganizmanın kültür ve antibiyotik duyarlılığı 

sonuçlarına göre yapılır (Gibson ve ark., 2003).   

 

Leeds kriterlerine göre kronik PA enfeksiyonu; örnek alınmış ayların %50’sinden daha 

fazlasında kültürde PA üremesinin olması olarak kabul edilmiştir (Lee ve ark., 2003). Kronik 

PA kolonizasyonu bulunan hastalar inhale formda tobramisin inhalasyon solüsyonu (TIS) ve 

kolistin gibi antibiyotikleri düzenli olarak kullanır. Ayrıca kronik PA enfeksiyonlarında 

makrolid grubu antibiyotiklerden de faydalanılır (Hodson ve ark., 2002; Whittaker & Teneback, 

2009). 
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S. aureus için erken dönemde başlayan profilaktik antibiyotik tedavisi S. aureus enfeksiyonlarını 

azaltmakla birlikte PA prevelansını arttırdığı için önerilmemektedir.  

 

4.1.7.2. Beslenme tedavisi 

Son zamanlarda KF’li hastaların yaşam sürelerinin artmasının önemli bir sebebi de hastalarda 

uygulanan beslenme tedavisidir (Corey ve ark., 1988).  

 

Yapılan çalışmalara göre KF’li hastalarda beden kitle indeksinin (BMİ) yüksek olması, 

hastaların solunum yolu fonksiyonlarının iyileşmesiyle bağlantılıdır. Bu yüzden, KF 

hastalarının ideal kilolarına ulaşması ve devam ettirilmesi hastalığın prognozu açısından 

oldukça önemlidir (Stallings ve ark., 2008).  

 

KF’li çocuklarda, KFTR’nin fonksiyon bozukluğu ve hastalarda görülen akciğer rahatsızlıktan 

kaynaklı olarak sağlıklı çocuklara göre daha fazla enerjiye ihtiyaçları vardır. Bu nedenle KF’li 

kişilerde kalori olarak, ortalama sağlıklı kişilerin aldığının %110 ile %120'si arasında olmalıdır 

ve bunun %35 ile %40'ının yağdan kaynaklanmaktadır (Solomon ve ark., 2016). 

 

KF hastalarına artmış enerji ihtiyaçlarından dolayı sık ara öğünden oluşan yüksek kalorili ve 

yüksek proteinli diyet uygulanmalı; ekzokrin pankreatik yetersizlik ve malabsorbsiyon için de 

vitamin desteği verilmelidir. Bunun yanında ihtiyaçlarına göre pankreatik enzim ve tuz desteği 

de yine diyet listelerinde ek olarak önerilebilir (Solomon ve ark., 2016). 

 

4.2. Kistik Fibrozis ve Oral Sağlık 

 

4.2.1. Kistik fibrozis ve çürük 

Eski zamanlarda, KF hastalarının kısa yaşam süreleri nedeniyle diş çürükleri, öncelik verilen 

bir sağlık sorunu olarak görülmemekteydi. Bununla birlikte, son zamanlardaki gelişmeler ile 

hastaların yaşam sürelerinin uzaması ve çürük önlemenin enfeksiyon kontrolünün ayrılmaz bir 

parçası olarak düşünülmesi, KF hastalarının ağız diş sağlığına verilen önemi arttırmıştır. 

Hastaların ağız diş sağlıklarının korunması; yaşam kalitesinin ve optimal genel sağlığın 

sağlanmasında oldukça önemlidir (Ilgin Sisman ve ark., 2023).  

 

KF’li hastalarda görülen pankreas yetmezliği ve bağırsaklardaki kalınlaşmış mukus tabakası 

nedeniyle besinlerin emiliminde sıkıntı yaşarlar. Diyetisyenler tarafından yüksek kalorili 
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diyetler uygulanarak; hastaların ideal kilo almaları hedeflenir (Solomon ve ark., 2016). Günlük 

önerilen kalorilerin büyük bir kısmı protein ve yağ oranı yüksek, dengeli bir diyetten gelmelidir. 

Ancak, KF'li çok sayıda çocuk kalori gereksinimlerini karşılamak için rafine karbonhidratlara 

güvenebilir. Karyojenik gıda tüketimi ve artan yeme sıklığı kombinasyonu, KF'li bireyler için 

çürük riskini daha da artırabilir (Moursi ve ark., 2010). 

 

Solunum sağlığını korumak için, KF'li bireyler rutin olarak birtakım ilaçlar alırlar. 

Antibiyotikler, hipertonik salin ve β-adrenerjik reseptör agonistleri gibi ilaçlar hastaların 

bakteriyel hastalığı kontrol etmek, hava yolu yüzeylerinin hidrasyonunu artırmak ve akciğer 

fonksiyonunu iyileştirmek için kullanılır (Flume ve ark., 2007). Yapılan çalışmalara göre KF 

hastalarında da kullanılan inhaler ilaçlar, astım hastalarında, tükürük pH'ının azalmasına sebep 

olup çürük riskini arttırdığı gözlemlenmiştir (Kargul ve ark., 1998; Milano ve ark., 2006). 

Ayrıca, KF tedavisinde kullanılan ilaçların çoğu ağız kuruluğuna neden olarak çürük riskini 

daha da artırır. KF ile ilişkili enfeksiyonları tedavi etmek için kullanılan oral antibiyotikler, acı 

tadı maskelemek için genellikle şeker ile tatlandırılmış olurlar bu durum da çürük riskini arttırır 

(Donaldson ve ark., 2015) . 

 

KF'li bireylerin ekstra sağlık ihtiyaçları vardır, bu da ailelere gerekli diş bakımını elde etmek 

için çok az maddi kaynak bırakabilir. Sık ve beklenmedik hastaneye yatışları diş hekimi 

randevularının planlanmasında bir engeldir. Multidisipliner KF ekipleri içerisinde genellikle 

diş hekimleri bulunmaz (Ilgin Sisman ve ark., 2023). Zaman ve kaynaklar konusunda birbiriyle 

rekabet halinde olan bu kadar çok talep ile diş bakımı, KF'den etkilenen aileler için düşük bir 

öncelik haline gelebilir. Diş bakımının yetersiz veya düzensiz kullanımı çürük riskini 

arttırabilir.  

 

Bu çürük risk faktörleri göz önünde bulundurulduğunda; KF’li hastalar yüksek çürük risk 

grubunda bulunmaları gerekmekteyken; KF’li hastaların kontrol gruplarıyla karşılaştırıldığı ve 

diğer solunum yolu hastalıklarına sahip hastalarla çürük açısından karşılaştırıldığı çalışmalarda 

KF hastalarının çürük insidansının daha düşük olduğu gösterilmiştir (Aps & Martens, 2004; 

Jagels & Sweeney, 1975; Narang ve ark., 2003; Primosch, 1980). Bu bulgular, KF'li hastaların 

düşük çürük riski altında olduğu fikrini doğurmuştur. Olası koruyucu faktörler arasında uzun 

süreli antibiyotik kullanımı, pankreatik enzim replasman tedavisinin uygulanması ve tükürük 

tamponlama kapasitesinin artması sayılabilir (Atar & Körperich, 2010; Kinirons, 1983; 

Littleton & White, 1964; Sweeney & Shaw, 1965). 
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KF’li hastalarla ilgili önceki çalışmalar, değişken çürük prevalansları bildirmiştir. Bazı 

çalışmalar, KF’li hastalar ile diğer bireyler arasında çürük oranları açısından anlamlı bir 

farklılık olmadığını bildirmişken (Narang ve ark., 2003; Pawlaczyk-Kamieńska ve ark., 2019), 

çoğu çalışmada ise kontrol gruplarının daha yüksek çürük prevalansına sahip olduğu tespit 

edilmiştir (Primosch, 1980; Storhaug & Kari, 1985) . 2013 tarihli bir sistematik incelemede ise, 

KF'li çocukların diğer çocuklardan daha düşük çürük oranlarına sahip olduğunu, buna karşın 

ergenlik döneminde çürüğe karşı korumanın kaybolduğunu belirtmiştir (Chi, 2013). KF'li 

bireylerde çürük riskinin tespiti ve bunu etkileyen faktörlerin tespiti için yapılan çalışmalar 

devam etmektedir. 

 

4.2.2. Kistik fibrozis ve mine defektleri 

Mine defektleri; mine dokusunun gelişimi sırasında bir duraklama yaşanması ya da bir yıkım 

oluşması nedeniyle ortaya çıkan kalıtsal ya da çevresel faktörler sebebiyle oluşan defektlerdir 

(Pindborg, 1982) . Maksiller kesici dişlerde gözlemlenen mine defektleri, KF'li bireylerde en 

erken tespit edilmiş olan dental anomalilerdendir. KF’li bireylerdeki mine defektinin 

prevalansı, %28,4 ile %56,0 arasında değişmektedir (Narang ve ark., 2003). Fare modelleri 

üzerinde yapılan deneyler, KFTR geninin, ameloblastların maturasyonunda önemli bir rol 

oynadığını ve KF hastalarında gözlemlenen mine defektinin sebebinin de mineyi üreten 

hücrelerdeki KFTR geninin anormal ekspresyonu olduğunu göstermiştir (Bronckers ve ark., 

2010).  

 

KF'li hastalarda gastrointestinal komplikasyonlar sık görülür. Sıklıkla yenidoğan döneminde 

başlar ve sindirim sorunlarına ve gastroözofageal reflü hastalığı (GERD) ile sonuçlanır (Mousa 

& Woodley, 2012). KF'li bireylerin yaklaşık %55 ila %76'sında solunum hastalıklarını 

şiddetlendirebilen GERD teşhisi konur (Blondeau ve ark., 2010). Mide içeriğinin geri akışı ve 

yemek borusuna girmesi gırtlak, soluk borusu ve bronşlardaki dokuları tahriş ederek kronik 

öksürüğe neden olur. Ayrıca, GERD mide asidini ağız boşluğuna zorlayabilir ve bu durum da 

sıklığına ve şiddetine bağlı olarak dişleri aşındırabilir (Alfaro ve ark., 2008). GERD kaynaklı 

erozyon, mine matrisinin mineral bileşeninin bütünlüğünü azaltarak, etkilenen dişleri çürüğe 

yatkın hale getirir (Ersin ve ark., 2006). Çalışmalarda GERD'li çocuklar ve onların sağlıklı 

kardeşleri karşılaştırıldığında, GERD’li olanlarda anlamlı derecede daha yüksek çürük 

seviyeleri görülmüştür (Linnett ve ark., 2002).  
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4.2.3. Kistik fibrozis ve tükürük 

Tükürük, ağız boşluğunun korunmasında önemli bir rol oynar. KF hastalarında, KFTR 

disfonksiyonu, tükürük bezlerinin anormal aktivitesine yol açar (Jagels & Sweeney, 1975). 

Klinik belirtiler arasında, tükürük bezi hipertrofisi ve müköz salgı yapan sublingual tükürük 

bezlerinde biçimsel değişiklikler gözlemlenir (Fernald ve ark., 1990). KFTR disfonksiyonu 

nedeniyle hücre zarında klorür ve sodyum iyonlarının taşınmasında bozulmalar olur. Bunun 

sonucunda, tükürük bezleri de dahil olmak üzere bütün ekzokrin bezlerde mukosiliyer transport 

ve hidrasyonda değişiklikler ortaya çıkar (Aps ve ark., 2002). 

 

KF’li hastaların tükürük akış hızı ile ilgili kesin bir bilgi yoktur. Yapılan bazı çalışmalarda KF’li 

hastaların tükürük akış hızı kontrol grubuna göre daha fazla bulunmuşken (Barbero & Chernick, 

1958) bazı çalışmalar da aralarında anlamlı bir fark bulunamamış (Ilgin Sisman ve ark., 2023; 

Peker ve ark., 2014), bazılarında ise tükürük akış hızı KF’li hastalarda daha düşük tespit 

edilmiştir (Aps ve ark., 2002). Buna benzer olarak, yapılan çalışmalarda KF’li hastaların 

tükürük pH’ı ve tamponlama kapasitesi hakkında kesin bir yargıya ulaşılamamıştır (Aps ve ark., 

2002; Chi, 2013; Ilgin Sisman ve ark., 2023; Peker ve ark., 2015). 

 

4.3. Biyokimyasal Parametreler 

 

4.3.1. Doku faktörü  

Faktör III ya da tromboplastin olarak da bilinen doku faktörü (TF), transmembran yapıda bir 

glikoproteindir. Faktör VIIa ile birleşerek ekstrensek yol üzerinden koagülasyonu sağlar. Aktif 

olarak kanda bulunmamasına rağmen; hücre zarının bir bileşenidir ve damar yaralanınca hücre 

tabakaları arasındaki TF eksprese eden hücreler kan dolaşımına katılır (Lwaleed & Bass, 2006). 

TF, vücuttaki birçok doku ve sıvıda bulunmaktadır. Tükürükteki koagülasyonun da tükürükte 

bulunan tromboplastin hücreleri tarafından sağlandığı bilinmektedir. Tükürükte bulunan TF 

hücreleri, mukoza bütünlüğünü sağlayarak ağız içi doku hasarı oluştuğunda, hemostazın 

sağlanmasına yardımcı olur (Zacharski & Rosenstein, 1979). 

 

Dokuların tromboplastik aktivitelerinin tespiti için çeşitli yöntemler olmasına rağmen, 1935 

yılında Quick tarafından bulunan ve kendi adıyla anılan protrombin (PT) zamanı testi hala 

günümüzde en çok kullanılan testtir (Ingram & Hills, 1976).  
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4.3.2. Oksidatif stres 

Oksidatif stres, reaktif oksijen türlerinin (ROS) doğrudan veya dolaylı olarak hücrelerin tüm 

yapısal ve fonksiyonel bileşenlerini moleküler düzeyde etkilediği karmaşık bir süreçtir. Bunun 

nedeni, bu kimyasal türlerin üretiminin artması ve/veya antioksidan sistem sayesinde onlara 

karşı fizyolojik savunma kapasitesinin azalmasıdır. Oksidan ve antioksidan maddeler 

arasındaki dengede değişiklikler, hücre fizyolojisinin normal bir parçası olarak kabul edilir; 

birçok hücresel sinyal yolu, bu redoks dengesindeki değişiklikler tarafından düzenlenir 

(Spicuzza ve ark., 2018).  

 

KF hastalarında, antioksidan olan besinlerin absorpsiyonunda yaşanan problemler ve pankreas 

yetmezliği nedeniyle bu oksidatif stres dengesinde bozulmalar gözlemlenir. Bu dengesizlik, KF 

hastalarında proteinlerin, DNA'nın, lipidlerin ve diğer metabolitlerin oksidasyonuna neden olan 

oksitleyici bir ortamın kurulmasına ve bunun sonucunda çeşitli sinyal yollarının değişmesine 

yol açar (Ziady & Hansen, 2014). 

 

4.3.2.1. Sialik asit  

En çok hücre zarlarında bulunan sialik Asit (N-asetil nöraminik asit), glikoprotein ve 

glikolipidlerin terminal karbohidrat komponentini oluşturur. Karaciğerde sentezlenir. Negatif 

yüklerinden dolayı pozitif yüklü partiküllerin bağlanmasını hücrelere bağlanmasını sağlar. 

Hücreler arası transport ve hücreler arası iletişim gibi önemli işlevleri vardır. Total SA 

miktarının, enfeksiyon veya yangı gibi durumlarda sayıları artan akut faz proteinleriyle de 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (Traving & Schauer, 1998).  

 

Yapılan çalışmalar plazmada bulunan sialik asit, konsantrasyonunun, koroner hastalıklar, 

diyabet ve hiperlipidemi gibi hastalıklarla önemli bir bağlantısı olduğunu göstermiştir (Millar, 

2001; Traving & Schauer, 1998; Varki, 2008). Oksidatif stres nedeniyle, dokulardaki sialik 

asitler siyaliz enzimiyle koparılır ve dokulardan kana SA geçişi olur (Millar, 2001). Yapılan 

çalışmalara göre, SA tümör oluşumunda ve büyümesinde de önemli bir rol oynamaktadır. 

Dolayısıyla, serum SA konsantrasyonu, kanser belirteci olarak da kullanılabilmektedir 

(Kökoğlu ve ark., 1992). 

 

Sialik asit, bir teşhis aracı olarak sadece serumda kullanılmaz. Tükürükte bulunan sialik asit 

miktarının da oral dokulardaki doku hasarını gösterdiği varsayılmaktadır. Oral dokulardaki 

hastalığın şiddeti, tükürükte bulunan sialik asit miktarıyla doğru orantılıdır. Tükürükte tespit 
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edilen sialik asit miktarının, serumdakine benzer olarak vücutta var olan oksidatif stres ile arttığı 

gözlemlenmiştir (Öztürk ve ark., 2010).  

 

4.3.2.2. Malondialdehit  

Lipid peroksidasyonu (LPO), ROS kaynaklı doku hasarının primer sonucudur. Membran 

fosfolipitlerindeki doymamış yağ asitlerinin, serbest radikaller nedeniyle oksidasyonu, lipid 

peroksidasyonu olarak bilinir (Wei ve ark., 2010).  

Lipid peroksidasyonu birçok hastalığın patogenezinde rol oynar ve peroksidasyon sonucunda 

oluşan en önemli ürün olan malondialdehit (MDA)’nın ölçülmesiyle tayin edilir (Wei ve ark., 

2010). Enflamatuvar süreçler sırasında MDA artar ve vücudun antioksidan sistemi onu 

nötralize etmezse vücuttaki hücre zarlarının yapısına ve işlevine zarar verebilir. MDA, oksidatif 

stresin bir biyolojik belirteci olarak kullanılır (Tavangar ve ark., 2014).  

 

4.3.3. Antioksidan sistem  

Antioksidanlar, reaktif oksijen türevlerinin oluşturduğu hasara karşı koruyucu görev görürler 

(Avezov ve ark., 2015). Reaktif oksijen türlerinin oluşmasını engellemek, serbest radikallerin 

fazlasını etkisiz hale getirmek, serbest radikallerin etkilerine karşı hücreleri korumak ve 

detoksifikasyonu sağlamak, antioksidan sistemin görevleridir. Antioksidan moleküller, reaktif 

oksijen türevleri ile reaksiyona girerek oksidasyonu sonlandırır ya da bu radikalleri nötralize 

eder (Minic, 2019) . Tükürük de dahil olmak üzere birçok vücut sıvısında serbest radikal 

hasarına karşı koruyucu enzim sistemleri bulunmaktadır (Avezov ve ark., 2015). 

 

4.3.3.1. Süperoksit dismutaz  

Oksijeni metabolize eden tüm hücrelerde ve tükürük de dahil olmak üzere birçok vücut 

sıvısında bulunan SOD, süperoksit anyonunu daha az reaktif bir ürün olan hidrojen perokside 

dönüştürür (Şekil 4). Vücudu ve hücreleri oksidatif bileşiklere karşı koruyan önemli bir 

antioksidan enzimdir (Baharvand ve ark., 2010).  

 

 

 

 

 

 

Şekil 6. SOD’un indüklediği, süperoksit anyonunun hidrojen perokside dönüşümü 
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4.3.3.2. Katalaz  

Kan, kemik iliği, muköz membranlar, karaciğer ve böbrekte yüksek miktarda bulunur. Hidrojen 

peroksit katalaz tarafından veya peroksidazlar tarafından metabolize edilir. Katalaz önemli bir 

antioksidandır ve hidrojen peroksidin suya dönüşüm reaksiyonunu kataliz eder (Şekil 5) 

(Omidpanah ve ark., 2020). 

 

 

 

 

Şekil 7. Hidrojen Peroksidin suya dönüşüm reaksiyonu 

 

 

4.3.3.3. Glutatyon  

GSH; vücutta enzimatik olmayan en önemli antioksidandır. Reaktif oksijen ürünleri ile 

reaksiyona girerek hücreleri oksidatif hasara karşı korur. Ayrıca proteinlerdeki –SH gruplarını 

redükte halde tutarak bu grupları oksidasyonunu engeller. Böylece, proteinlerin ve enzimlerin 

inaktive olmamasını sağlar. GSH, hemoglobin ve lens proteinleri gibi önemli proteinleri 

oksidatif stres kaynaklı hasarlardan korur (Wu ve ark., 2004) . 

 

4.4. Yaşam Kalitesi Kavramı 

Yaşam kalitesi kavramı ilk defa 1920 yılında Pigau tarafından incelenmiştir (Uysal Şahin, 

2021). Yaşam kalitesi, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından "bireyin içinde yaşadığı kültür 

ve değerler sistemi bağlamında ve amaçları, beklentileri, standartları ve kaygıları ile bağlantılı 

olarak yaşamdaki konumunu algılaması" olarak tanımlanmaktadır (Skevington ve ark.,2004). 

Yaşam kalitesinin standart göstergeleri arasında zenginlik, istihdam, çevre, fiziksel ve zihinsel 

sağlık, eğitim, eğlence ve boş zaman, sosyal aidiyet, dini inançlar, güvenlik ve özgürlük yer 

alır. Yaşam kalitesi kavramı, uluslararası kalkınma, sağlık, politika ve istihdam alanları dahil 

olmak üzere çok çeşitli alanlarda kullanılmaktadır (Dhamo & Furxhiu, 2014; Uysal Şahin, 

2021).  
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4.4.1. Ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi 

Ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi (OHRQOL), insanların yemek yerken, uyurken ve sosyal 

etkileşime girerken rahat etmelerini, özgüvenlerini ve ağız sağlıkları ile ilgili memnuniyetlerini 

yansıtan çok boyutlu bir yapıdır (Ilgin Sisman ve ark., 2023). Son zamanlarda sadece 

hastalıklara (çürük, periodontitis, diş eti iltihabı vb.) odaklanan geleneksel klinik diş/tıbbi 

tedavi sonuç kriterlerinden daha çok hasta merkezli; kişinin sosyal, duygusal ve fiziksel 

deneyimine odaklanmak önemli hale gelmiştir. Ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi, hastaların 

isteklerini, duygusal ve fiziksel ihtiyaçlarını dikkate alarak klinik kararların verilmesine 

yardımcı olur (Sischo & Broder, 2011; Tsakos & Allen, 2021). 

 

Ağız sağlığı sorunlarının önemini ve önceliğini belirleme ihtiyacı, ağız sağlığıyla ilişkili yaşam 

kalitesini ölçmek için araçların geliştirilmesine yol açmıştır. Bu enstrümanların farklı 

hastalıklar ve farklı yaş grupları için geliştirilmiş versiyonları mevcuttur (Tablo 1). Farklı kültür 

ve dillere uyarlanmış versiyonları da bulunmaktadır (Huntington ve ark., 2011; Patrick ve ark., 

2016; Sischo & Broder, 2011; Tsakos & Allen, 2021; Yazıcıoğlu ve ark., 2018). 
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Tablo 1. Çocuklar için geliştirilen ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi ölçeklerinin özel 

isimleri ve kısaltmaları (Tsakos & Allen, 2021) 

 

Araç Kısaltması 

Child Health Questionnaire CHQ-PF50 

Pediatric Quality of Life Inventory PedsQL 

The Dental Freetime Trade-Off scale DFTO 

Child Perception Questionnaire CPQ 

Family Impact Scale FIS 

Parental Perception Questionnaire PPQ 

Michigan Child Oral Health-Related Quality of Life Scale MCOHQOL 

Child Oral Impacts on Daily Performances C-OIDP 

The Dental Discomfort Questionnaire DDQ 

The Impact of Fixed Appliances Questionnaire IFAQ 

Child Oral Health Impact Profile COHIP 

Early Childhood Oral Health Impact Scale ECOHIS 

The Child Dental Pain Questionnaire Child-DPQ 

The Oral Health-Related Quality of Life for Patients with 

Hypodontia 

OHRQoL-

Hypodontia 

The Pediatric Oral Health-Related Quality of Life POQL 

The Scale of Oral Health Outcomes for 5-year-old children SOHO-5 

The Oral Health-Related Early Childhood Quality of Life OH-ECQOL 

Malocclusion Impact Questionnaire MIQ 

Child Oral Health Impact Profile- Preschool version COHIP-PS Ruff 

Teen Oral Health-Related Quality of Life instrument TOQOL 

 

 

4.4.1.1. POQL  

POQL ölçeği (Çocuklarda ağız sağlığı ile ilişkili yaşam kalitesi ölçeği); Huntington ve ark. 

tarafından çocuklarda ağız ve diş sağlığı ile ilgili yaşam kalitesini ölçmek için tasarlanmıştır.  

Okul öncesi, okul dönemi ve ergenlik dönemi gibi çocukların farklı yaş grupları için farklı 

versiyonları hazırlanmıştır. POQL çocuklarda ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesini, ağız diş 

sağlığının sosyal yaşama etkilerini, çocukların fiziksel ve psikolojik sağlık durumlarını hem 

çocukların hem de ebeveynlerin bakış açısından ölçer (Huntington ve ark., 2011).  
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POQL diğer ölçeklere göre oldukça kısa ve basit olduğu için çok tercih edilmektedir. Türkçe 

’ye çevirisi ve validasyonu Yazıcıoğlu ve ark. tarafından yapılmıştır (Yazıcıoğlu ve ark., 2018). 
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

5.1. Araştırmanın Etik Kurul Onayı 

Çalışmaya dahil edilecek bütün çocukların ebeveynlerine, çalışma hakkında gereken bilgiler 

verildi, hasta için herhangi bir olumsuz durum oluşmayacağı açıklandı ve aydınlatılmış onam 

formları (Ek-2) imzalatıldı. 

 

04.11.2021 tarihinde Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 2021-26 sayılı protokol numarası ve 2021-23 karar numarası ile onay raporu 

alınarak çalışmaya başlandı (Ek 1). 

 

5.2. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

5.2.1. Sağlıklı grup için çalışmaya dahil edilme kriterleri  

1.) Yaşları 6-14 arasında değişen çocuklar 

2.) Herhangi bir sistemik hastalık ve/veya sendrom/anomali/alerjisi olmayan sağlıklı çocuklar  

3.) Kooperasyon problemi olmayan ve tükürebilen çocuklar 

4.) Velileri gönüllü olan ve onam formu velileri tarafından imzalanan çocuklar 

 

5.2.2. Çalışma grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1.) Yaşları 6-14 arasında değişen çocuklar 

2.) KF teşhisi, terde klor miktarının 60 mEq/L’den fazla olması ile ya da en az iki tane KF’ye 

neden olan gen mutasyonuna sahip olmaları sonucunda konulmuş ve Marmara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Selim Çöremen KF merkezinde takibi yapılan PA kolonizasyonu olan ya 

da herhangi bir bakteri kolonizasyonu olmayan çocuklar 

3.) Kooperasyon problemi olmayan ve tükürebilen çocuklar 

4.) Velileri gönüllü olan ve onam formu velileri tarafından imzalanan çocuklar 

 

5.3. Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

5.3.1. Sağlıklı grup için çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 

1.) 6 yaşından küçük veya 14 yaşından büyük çocuklar 

2.) Herhangi bir sistemik hastalık ve/veya sendrom/anomali/alerjisi olan çocuklar 

3.) Kooperasyon problemi olup tüküremeyen çocuklar 

4.) Velileri gönüllü olmayan çocuklar 
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5.3.2. Çalışma grubu için çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 

1.) 6 yaşından küçük veya 14 yaşından büyük çocuklar 

2.) KF tanısı kesinleşmemiş veya takibi Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Selim 

Çöremen KF merkezinde yapılmayan KF’li çocuklar 

3.) Balgam kültüründe metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) kolonizasyonu tespit 

edilmiş çocuklar 

4.) Kooperasyon problemi olup tüküremeyen çocuklar 

5.) Velileri gönüllü olmayan çocuklar 

 

5.4. Çalışma Gruplarının Belirlenmesi ve Sınıflandırılması 

Çalışmamızda vaka grubu, 6-14 yaş aralığında olup Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Selim 

Çöremen KF merkezinde takip edilen KF teşhisi almış toplam 55 çocuktan oluşmaktadır. 

Kontrol grubu ile çalışma grubundaki çocuklar, benzer sosyoekonomik ve demografik 

bölgelerden seçildi. Kontrol grubu ise, herhangi bir sistemik rahatsızlığı olmayan ve herhangi 

bir ilaç kullanmayan 6-14 yaş aralığındaki 50 çocuktan oluşmaktadır. Bu çocuklar, Marmara 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’ne başvuran hastaların çocukları veya kardeşlerinden 

seçildi. Bu çocuklar arasından rastgele seçilen 25 sağlıklı çocuktan tükürük toplandı ancak 

hepsine POQL anketi uygulandı ve hepsinin ağız içi muayeneleri yapıldı.  

 

Çalışma grubuna dahil olan hastalara KF teşhisi, terde klor miktarının 60 mEq/L’den fazla 

olması ile ya da en az iki tane KF’ye neden olan gen mutasyonuna sahip olmaları sonucunda 

kondu. KF’li hastalar, balgam kültürlerindeki bakteri kolonizasyonuna göre de iki gruba ayrıldı. 

PA kolonize olan grup 26 kişiden oluşmaktayken, PA kolonizasyonu bulunmayan grup ise 29 

kişiden oluşmaktadır. PA kolonizasyonu Leeds kriterlerine göre tespit edildi. Leeds kriterlerine 

göre ise PA ile kronik enfeksiyon, örnek alınmış ayların %50’sinden daha fazlasında kültürde 

PA üremesinin olması olarak kabul edildi (Lee ve ark., 2003). 

 

Çalışmamızın örneklem büyüklüğü GPower 3.1 programı ile her bir grup en az 22 olacak 

şekilde toplamda 66 olarak hesaplandı (Etki Büyüklüğü=0,4, α hata olasılığı = 0,05, Güç=0,8) 

(Şekil 8).  
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Şekil 8. Üç grup karşılaştırması için kritik değer (F=3,14) 

 

 

5.5. Veri Toplama Araçları 

Bu çalışmada veri toplama aracı olarak hastanın ağız sağlığında yaşam kalitesini ve ağız diş 

sağlığının objektif durumunu ölçen ölçeklerden yararlanıldı. Ağız sağlığında yaşam kalitesi 

Boston ve Harvard Üniversiteleri tarafından ortak geliştiren POQL ile ölçüldü (Huntington ve 

ark., 2011).  

 

5.5.1. POQL anketi 

POQL anketi çocuklarda ağız sağlığının yaşam kalitesinde çocuğun kendi refah durumuna ve 

günlük aktivitelerine etkilerini ölçerek ortaya koymaktadır. Konsept olarak POQL fiziksel, 

sosyal, psikolojik, bilişsel fonksiyonu, kendine bakabilme durumunu, diğer günlük 

aktivitelerini, algılanan sağlık durumunu ve semptomlarını, ağrı ve stresi ölçer.  

 

POQL hem çocuk hem de ebeveyn olmak üzere iki anketi kapsar. Okul öncesi çocukların 

sadece ailelerine anket uygulanabilirken, 8-14 yaş grubuna ise hem çocuk hem ebeveyn anketi 

uygulanabilmektedir. Çalışmamızda ise “Ebeveyn Raporu” anketi dolduruldu. (Ek-2) Formun 

doldurulmasında ebeveyn ya da hastanın beraberinde bulunan yetişkinin verdiği bilgiler esas 

alındı.  İffet Yazıcıoğlu ve ark tarafından Türkçe ’ye çevrilip valide edildi (Yazıcıoğlu vd., 

2018). 

 

Anketin ilk kısmında genel sorular bulunmaktadır. Bu bölümde ebeveynlerden, çocuklarının 

genel sağlığını ve genel olarak çocuklarının ağız diş sağlığı durumunu; kötü orta, iyi, çok iyi ve 

mükemmel olmak üzere değerlendirmesi istenmektedir. Bir diğer soru ise; bir yıl öncesiyle 

karşılaştırıldığında çocuklarının ağız diş sağlığı durumu ile ilgilidir. Raporda veliye sorulan 

kendileriyle ilgili sağlık soruları ise “genel olarak ağız ve diş sağlığın nasıl”, “genel olarak diş 
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hekimiyle deneyimleriniz nasıl”, “en son diş hekimine ne zaman gittiniz” ve “en son diş hekimi 

ziyaretinizin sebebi neydi” gibi sorulardır. 

 

Anketin devamı ise Türkçe versiyonunda “Rol, Sosyal ve Duygusal” olmak üzere toplam 10 

sorudan oluşan 3 alt gruptan oluşmaktadır. POQL soruları iki soru halinde soruldu “hangi 

sıklıkla meydana geldi” ve “ne kadar rahatsız oldun”. “Hangi sıklıkla meydana geldi” 

sorusunun 4 şıkkı bulunmaktadır; “Her zaman”, “bazen”, “arada bir” ve “hiçbir zaman”. “Ne 

kadar rahatsız oldun” sorusunun ise 5 şıkkı bulunmaktadır. Bunlar; “çok rahatsız edici”, “biraz 

rahatsız edici”, “çok az rahatsız edici”, “rahatsız edici değil” “hiçbir zaman” ve “bilmiyorum” 

gibi sorulardır.  

 

Bu 10 soru ise; 

1-Çocuğunuzun ağız veya diş bölgesinden kaynaklanan ağrısı oldu mu? 

2-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden yemek yemede güçlük çekti mi? 

3-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden okulda dikkat sorunu yaşadı mı? 

4-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden okula devamsızlık yaptı mı? 

5-Çocuğunuzun ağız ve diş problemlerinden dolayı başkalarının yanında gülmekten kaçındığı 

oldu mu? 

6-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden diğer çocuklardan daha çirkin olduğunu 

düşünüp endişelendi mi? 

7-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden görünüşünden mutsuz oldu mu? 

8-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden sinirli ve üzgün oldu mu? 

9-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden endişelendi mi? 

10-Çocuğunuz ağız ve diş problemleri yüzünden ağladı mı? 

Orijinal ölçek geliştiricileri tarafından belirtildiği gibi, frekans yanıtı (0-3), önem yanıtıyla (0-

4) çarpılarak etki puanları hesaplandı. Etki puanları daha sonra toplanıp mümkün olan 

maksimum puanın yüzdesine dönüştürüldü. Bunlar da 0 ile 100 arasında değişen genel bir 

POQL puanı ile sonuçlandı. Daha yüksek puanlar daha kötü OHRQoL göstermektedir. 

Soruların 2/3’ ünü veya daha fazlasını boş bırakan ebeveynlerin raporu çalışmaya dahil 

edilmedi. 
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5.5.2. Hastaların muayenesi 

Çalışmaya dâhil edilen sağlıklı çocukların klinik muayenesi tek bir araştırmacı (Hİ) tarafından 

Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı Kliniğinde çocuk dik 

oturtularak, gün ışığı altında, ayna ve sond yardımı ile yapıldı. Çalışma grubunun muayenesi 

ise yine tek bir araştırmacı (Hİ) tarafından Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Selim Çöremen 

KF merkezinde, çocuk dik oturtularak, gün ışığı altında, ayna ve sond yardımı ile kontrol grubu 

ile aynı şartlar sağlanarak yapıldı. Elde edilen veriler muayene her hasta için ayrı olan olgu 

formlarına not edildi (Ek-3) 

 

5.5.2.1. DMF-T/ df-t indeksi 

Araştırmaya katılan çocukların ağız içi muayeneleri sonrası elde edilen çürük, kayıp ve dolgulu 

diş sayıları olgu formuna kaydedildi (Ek-3), daimî dişlenmede DMF-T (D=çürük, M=kayıp 

F=dolgulu) ve süt dişlenmede df-t (d=çürük, f=dolgulu) indeksleri hesaplandı. Süt dişleri için 

kaybedilmiş dişler (m-missing) fizyolojik kök rezorbsiyonu göz önünde bulundurularak 

değerlendirilmeye alınmadı. Çürük tespiti için hastalardan röntgen alınmadı. 

 

5.6. Hastalardan Tükürük Toplama İşlemi 

Çalışmamıza katılan toplam 55 adet KF’li hastadan tükürük örnekleri Marmara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Selim Çöremen KF merkezinde, 25 adet sağlıklı hastanın ise Marmara 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı kliniğinde, sabah (8-10; ya da 

10-12) saatlerinde alındı (Şekil 9). Çalışmamıza dahil edilen çocuklardan sabah dişlerini 

fırçalayarak, hiçbir şey yiyip içmeden özellikle sakız çiğnemeden ve aç olarak gelmeleri istendi.  

 

Uyarılmamış tükürük örneklerinin alınmasının öncesinde ağız distile su ile çalkalatıldı. 

Uyarılmamış tükürük örnekleri laboratuvarda ölçümü yapılacak olan biyokimyasal ölçümler 

için toplandı. Hastaların ağzı distile su ile çalkalatıldıktan sonra zaman tutularak bir huni 

yardımıyla beş dakika boyunca falkon tüplerinin içine tükürmeleri istendi. Alınan tükürük 

örnekleri numaralandırılarak Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesine götürülene kadar 

buzlu bir kutu içerisinde muhafaza edildi. Alınan tükürük örnekleri çok vakit geçmeden birkaç 

saat içerisinde Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Biyokimya laboratuvarında, steril 

edilmiş ve numaralandırılmış Eppendorf tüpleri içerisine yerleştirildi. Bu transfer sürecinde 

biyokimya laboratuvarındaki hassas dereceli pipetlerden faydalanıldı (Şekil 10). Eppendorf 

tüpleri içerisindeki tükürük miktarları hassas pipetler yardımıyla ölçüldü. Dolayısıyla hastaların 

tükürük akış hızları da orantısal olarak buna göre hesaplandı. Ayrıca yine bu aşamada pH 

indikatör kağıtlarının yardımıyla alınan tükürüklerin pHları hesaplanıp not alındı (Şekil 11). 



32 

Alınan tükürük örnekleri eppendorf tüpleri içerisinde eppendorf stantlarına dizildi. Daha sonra, 

Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı’nda bulunan -80 

derecelik buzlukta, tüm örnekler toplanıp aynı anda deneyler yapılana kadar muhafaza edildi 

(Şekil 12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 9. Tükürük toplama işlemi 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 10. Çalışmada kullanılan hassas pipetler 

 

5.7. Tükürük Örneklerinde İncelenen Parametreler ve Yöntemleri 

Hastalardan toplanan tükürük örnekleri ile hastaların tükürük akış hızı ve tükürük pH’ları tespit 

edildi. Ayrıca tükürük örneklerinde biyokimyasal testler uygulanarak hastaların tükürük 

örneklerinde, doku faktörü (TF), total protein, glutatyon, lipid peroksidasyon (LPO), süperoksit 

dismutaz, sialik asit ve katalaz enzimlerinin tayini yapıldı ve bu sonuçlar karşılaştırıldı. 
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Şekil 11. Kullanılan pH İndikatör Kağıtları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 12. Hastalardan Toplanan Tükürük Örnekleri 

 

5.7.1. Doku faktörü aktivitesi tayini (Modifiye Quick metodu)(Ingram & Hills, 1976) 

 

Deneyin prensibi: dokuların tromboplastik aktiviteleri sağlıklı kişilerden alınan plazmalar 

kullanılarak Quick metoduna göre tespit edilir. Tromboplastin kaynağı olarak doku homojenatı 

kullanılır. CaCI2 ilavesinden sonra fibrin oluşumu için geçen süre tayin edilir. Aktivite süre ile 

ters orantılı olarak değişir. Çalışmamızda, doku faktörü aktivitesi tayini, Modifiye Quick 

metodu kullanılarak tespit edildi (Tablo 2). 

 

Kullanılan çözeltiler:  

Sodyum sitrat çözeltisi (% 3,8 gr.) : 100 ml çözelti için, 3,8 g sodyum sitrat biraz dH2O ile 

çözülür ve toplam hacim dH2O ile 100 ml ye tamamlanır. 

Plazma : Sağlıklı kişiden sitratlı kan ( 9 ml kan + 1 ml % 3,8‟lik sitrat ) alınarak plazması ayrılır. 
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Stok kalsiyum klorür çözeltisi (0,2 M) : 100 ml çözelti için, 2,22 g CaCI2 biraz dH2O ile çözülür 

ve toplam hacim dH2O ile 100 ml ye tamamlanır. 

Seyreltik kalsiyum klorür çözeltisi (0,02 M) : 1 ml stok kalsiyum klorür çözeltisi üzerine 9 ml 

dH2O konur ve karıştırılır. 37o C de tutulur. (Taze hazırlanır) 

 

Deneyin yapılışı: 

 

Tablo 2. Doku Faktörü Aktivitesi Yöntemi 

37ºC’lik su banyosunda; Küçük bir deney tüpü içinde 

Doku homojenatı 0,1 mL 

İlave edilir ve 2 dk inkübe edilir. 

Plazma 0,1 mL 

İlave edilir ve karıştırılır 30 sn inkübe edilir. 

0,02 M’lık CaCl2 çözeltisi 0,1 mL 

İlave edilir ve karıştırılır. Pıhtı oluşumu için geçen süre kronometre ile tayin  

edilir. 

 

5.7.2. Total protein tayini (Lowry ve ark., 1951) 

Biyoloji biliminde merkezi konumda olan proteinlerin, çoğu biyokimyasal ve moleküler 

laboratuvar araştırmasının, özellikle protein ekspresyonu ve aktivitesinin karşılaştırılması için 

protein analizini içermesi beklenir. Bu nedenle, toplam protein konsantrasyonunun 

belirlenmesi, daha ileri analizlerden önce önemli bir ilk adımdır  (Seevaratnam ve ark., 2009) . 

Prensip : Bu metotta önce proteinler alkali ortamda bakır iyonları ile reaksiyona sokulur. Daha 

sonra fosfomolibdik-fosfotungstik asit reaktifi (folin reaktifi) ile indirgenir. Oluşan mavi rengin 

şiddeti spektrofotometrik olarak değerlendirilir (Şekil 13). Oluşan mavi rengin şiddeti protein 

konsantrasyonu ile orantılıdır (Tablo 3).  
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Şekil 13. Spektrofotometre cihazı 

 

Gerekli çözeltiler:   

A çözeltisi: Sodyum karbonat çözeltisi (%2 g, 0,1 N NaOH’teki); 2 g sodyum karbonat 

hazırlanan 0,1 N NaOH çözeltisinde çözülür ve hacmi 100ml’ye 0,1 N NaOH çözeltisi ile 

tamamlanır.   

Bakır sülfat çözeltisi (%1 g): 1 g bakır sülfat biraz distile suda çözülür ve hacmi distile su ile 

100 ml’ye tamamlanır.   

Sodyum potasyum tartarat çözeltisi (%2 g): 2 g sodyum potasyum tartarat biraz distile suda 

çözülür ve hacmi distile su ile 100 ml’ye tamamlanır.  

B çözeltisi: %1 g’lık bakır sülfat çözeltisi ile %2 g’lık sodyum potasyum tartarat çözeltisi eşit 

hacimde (1/1) karıştırılarak kullanılır (taze hazırlanır).  

C çözeltisi: 50 ml A çözeltisi ve 1 ml B çözeltisi karıştırılarak kullanılır (taze hazırlanır).  

Folin çözeltisi: 100 g sodyum tungstat, 25 g sodyum molibdat×2H2O, 50 ml %85 g’lık fosforik 

asit, 100 ml derişik HCI ve 700 ml distile su bir balona konularak 10 saat geri soğutucu altında 

kaynatılır. Soğutulur. Üzerine 150 g Li2SO4 ilave edilip, geri soğutucu altında 15 dk daha 

kaynatılır. Soğuduktan sonra, 5-6 damla brom katılır. (Çözelti bozuksa renk siyahlaşır, bu 

durumda çözelti tekrar hazırlanır, bozuk değilse renk sarı yeşil olur). Çözelti distile su ile 1000 

ml’ye tamamlanır ve kullanılır. Koyu renkli şişede saklanır, uzun süre dayanır.  

Serum fizyolojik (%0,9 g NaCI): 0,9 g NaCI (Sodyum klorür) biraz suda çözülür ve hacmi 100 

ml’ye tamamlanır.  
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Protein stok standart çözeltisi (%100 mg’lık albumin çözeltisi): 100 mg albumin biraz serum 

fizyolojikte çözüldükten sonra hacmi 100 ml’ye serum fizyolojik ile tamamlanır.  

Protein çalışma standart çözeltileri: Stok çözeltiden uygun hacimler alınarak %5, 15, 25 mg 

albumin ihtiva edecek şekilde serum fizyolojik ile seyreltilerek hazırlanır.  

Deneyin yapılışı : 5 deney tüpü alınarak numune (N), standart 1 (St1), standart 3 (St3) ve kör 

(K) olmak üzere işaretlenir ve aşağıdaki gibi çalışılır (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Total Protein Tayin Yöntemi 

 Numune 

(N) 

St1 

%5 mg 

Albümin 

St2 

%10 mg 

Albümin 

St3 

%15 mg  

Albümin 

Kör (K) 

Albümin 

(%100 mg) 

- 25 µl 50 µl 75 µl - 

Doku 

Süpernatantı 

10 µl - - - - 

Serum 

Fizyolojik 

490 µl 475 µl 450 µl 425 µl 0,5 ml 

Toplam 

Hacim 

0,5 ml 0,5 ml 0,5 ml 0,5 ml 0,5 ml 

Vorteksle karıştırılır. 

C çözeltisi 3 ml 3 ml 3 ml 3 ml 3 ml 

Vortekste iyice karıştırılır ve oda sıcaklığında 10 dk bekletilir. 

Folin 

Ayıracı 

0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 

 

Vortekste iyice karıştırılır, oda sıcaklığında 30 dakika bekletilir. 30 dakika sonunda 500 nm de 

köre karşı absorbanslar kaydedilir (Şekil 14). Standart grafiği çizilir. Doku protein miktarı 

hesaplanır. 
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Şekil 14. Vorteks 

 

5.7.3. Tükürükte glutatyon tayini (Beutler, 1975) 

Glutatyon, bitkiler de dahil olmak üzere birçok organizmada üç amino asitten ve başlıca 

tiyolden oluşan basit bir kükürt bileşiğidir. Glutatyonun işlevleri çok çeşitlidir, ancak özellikle 

redoks-homeostatik tamponlamayı içerir. Glutatyon durumu, beslenme ve diğer faktörlerin yanı 

sıra oksidanlar tarafından modüle edilir ve tiyol-disülfid dengesindeki değişiklikler yoluyla 

protein yapısını ve aktivitesini etkileyebilir. 

En yaygın spektrofotometrik glutatyon tahlilinde, DTNB veya Ellman reaktifi olarak bilinen 

5,5'-ditiobis (2 nitrobenzoik asit) kullanır. Bu bileşik spesifik olmayan şekilde tiyol gruplarına 

bağlandığı için hem protein hem de protein olmayan tiyolleri ölçmek için kullanılmaktadır 

(Noctor ve ark., 2011) . 

Prensip : Ellman ayracı, 5-5’ ditiyobis 1-2 nitro benzoik asit (DTNB) ile sülfidril gruplarının 

reaksiyonu sonucu oluşan renkli ürün spektrofotometrik olarak değerlendirilir.  

Gerekli çözeltiler (Şekil 15) : 

Sodyum sitrat çözeltisi (% 1 g): 1 g sodyum sitrat tartılır, biraz distile suda çözülerek hacmi 

distile su ile 100 ml’ye tamamlanır.   

Ellman ayracı (%40 mg DTNB): 40 mg DTNB (5-5’ ditiyobis 1-2 nitrobenzoik asit) tartılır, 

biraz sodyum sitrat çözeltisinde (% 1 g) çözülür. Hacmi %1 g’lık sodyum sitrat çözeltisi ile 100 

ml’ye tamamlanır.   
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Proteinsizleştirme çözeltisi:1,67 g metafosforik asit, 0,2 g etilen diamin tetra asetik asit sodyum 

tuzu (EDTA-Na), 30 g sodyum klorür ayrı ayrı biraz distile suda çözülür. Hepsi birleştirilir ve 

hacmi 100 ml’ye distile su ile tamamlanır.  

Disodyum fosfat çözeltisi (0,3 M): 4.26 g Na2HPO4 veya (5.34 g Na2HPO4x2H2O) biraz distile 

suda çözülür ve hacim distile su ile 100 ml’ye tamamlanır.  

Deneyin yapılışı : Bir deney tüpüne 0,2 ml doku süpernatant konur. Vorteks ile karıştırılır. 

Üzerine 0,3 ml proteinsizleştirme çözeltisinden ilave edilir. Vorteksle karıştırlır. 5 dk oda 

sıcaklığında bekletilir. 4000 rpm’de 10 dk santrfüj edilir. Çökelti atılır. Süpernatant alınır. İki 

tane deney tüpü alınır. Numune ve kör olarak işaretlenerek Beutler tarafından tarif edilmiş 

metoda göre çalışılır (Beutler, 1975) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Glutatyon tayin yöntemi  

 Numune 

 

Kör 

Distile Su - 

 

0,2 ml 

Süpernatant 0,2 ml  

 

- 

Na2HPO4 0,8 ml  

 

0,8 ml 

Ellman Ayıracı 0,1 ml 

 

0,1 ml 

Tüpler vortekste karıştırıldıktan sonra oda sıcaklığında 5 dk bekletilir. Köre karşı 412 nm’de 

absorbanslar kaydedilir. Sonuçlar seyreltme faktörü ve oluşan sarı renkli ürünün 412 nm’de 

ekstinksiyon katsayısı (13600/m-1cm-1) kullanılarak doku için ″mg GSH/mg protein cinsinden 

hesaplanır.  

 

Şekil 15. Kullanılan çözeltiler 
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5.7.4. Lipid peroksidasyon tayini (Ledwozyw ve ark., 1986)  

Reaktif oksijen türleri (ROS) tarafından lipid peroksidasyonunun, vücutta çeşitli zarar verici 

mekanizmasında yer aldığı bilinmektedir. Lipid peroksidasyon ürünleri için bir indeks olarak 

en belirgin tahlil, tiyobarbitürik asit tahlilidir (TBA testi)  (Garcia ve ark., 2005). 

Prensip: LPO ürünü olan malondialdehit (MDA) ile tiyobarbitürik asit (TBA) arasındaki 

reaksiyon sonucu oluşan pembemsi rengin absorbansı spektrofotometrik olarak değerlendirilir.  

Gerekli Çözeltiler:  

TBA çözeltisi (0.047 M): 500 mg TBA ile 6 ml 1 M’lık NaOH ile karıştırılır. Üzerine 69 ml 

distile su ilave edilir.  

Sodyum hidroksit (NaOH) çözeltisi (1 M): 4 g NaOH tartılır, biraz distile su da çözülür, hacmi 

distile su ile 100 ml’ye tamamlanır.  

Triklorasetik asit (TCA) çözeltisi (1.22 M, 0.6 M HCI (Hidroklorik asit)’deki): 20 ml  TCA 

(%100 g TCA) ile 5 ml HCI (%37 g’lık d=1.19 g/dl’lik HCI) karıştırılır ve hacmi distile su ile 

100 ml’ye tamamlanır.  

n-bütanol: Direkt olarak orijinal şişesinden kullanılır.  

 

5.7.5. Süperoksit dismutaz aktivitesi tayini (Mylroie ve ark., 1986) 

Süperoksit dismutaz oksijen radikallerini (.O-O-) ve singlet oksijeni temizleyen ve inaktive eden 

bir enzimdir. Birçok biyolojik sistemde oluşan ve aerobik metabolizmanın temel bir bileşeni 

olduğu gösterilen oksijenin bu iki <<aktif formunun>> saldırılarına karşı koruyucu bir ajan 

görevi görür (Fried, 1975) 

SOD aktivitesi, riboflavin ile duyarlılaştırılmış O'Dianisidinin fotooksidasyon oranını artırma 

kabiliyeti ile ölçülmektedir (Mylroie ve ark., 1986)    

Prensip: SOD aktivitesi, riboflavin ile duyarlandırılmış o-dianisidinin fotooksidasyon hızını 

arttırma yeteneği olarak ölçülür. Riboflavinin floresans ışığı etkisiyle oluşturduğu süperoksit 

radikali, ortamdaki SOD’ın etkisiyle hidrojen peroksite dönüşür. H2O2 ise o-dianisidin ile 

reaksiyona girerek renkli ürün oluşturur. SOD aktivitesi ne kadar çok ise renkli ürün oluşumu 

da o kadar fazla olur. Oluşan renkli ürünün absorbansı 460 nm’de spektrofotometrik olarak 

değerlendirilir.  
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Gerekli çözeltiler:  

Fosfat tamponu (50 mM, pH=7,8 ): 0,136 g KH2PO4 ve 0,697 g K2HPO4 tartılıp ayrı ayrı biraz 

distile suda çözülür, birleştirilir ve hacmi distile su ile 100 ml’ye tamamlanır (hacim 100 ml’ye 

tamamlanmadan önce pH kontrol edilir, pH 7.8’e ayarlanır) (2˚C de saklanır).  

Fosfat tamponu + 0,1 mM’lık Na-EDTA: 0,0037 g Na-EDTA tartılır biraz 50 mM’lık fosfat 

tamponunda çözülür ve hacmi 50 mM’lık fosfat tamponu ile 100 ml’ye tamamlanır.  

Potasyum fosfat tamponu (10 mM, pH= 7,5): 0,041 g KH2PO4 ve 0,122 g K2HPO4 tartılıp ayrı 

ayrı biraz distile su içinde çözülür, birleştirilir ve hacmi distile su ile 100 ml’ye tamamlanır 

(hacim 100 ml’ye tamamlanmadan önce pH kontrol edilir, pH 7,5’e ayarlanır) (2˚C de saklanır).  

Riboflavin (0,2 mM): 7.5 mg riboflavin 100 ml potasyum fosfat tamponunda (100 mM’lık , 

pH=7.5) çözülür.  

o-dianisin (6 mM): 19 mg o-dianisin 10 ml distile suda çözülür.  

SOD (120 IU/ml) stok standardı (Sigma S-2515-3000 U): Liyofilize SOD standardı 120 IU/ml 

olacak şekilden soğuk distile su ile çözülür. Daha sonra bu stok standarttan uygun hacimler 

alınarak deney ortamında 3,6,9,12 ünite SOD olması sağlanır. 

Deneyin yapılışı: Süperoksit dismutaz aktivitesi tayini Mylorie ve ark. tarafından geliştirilen 

yöntem ile tayin edildi (Mylorie ve ark., 1986) (Tablo 5). Doku süpernatantı alınır, gerekirse 

serum fizyolojik ile seyreltilerek çalışılır. Numune, standart ve kör olmak üzere 3 deney tüpü 

alınır.  
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Tablo 5. Süperoksit Dismutaz tayin yöntemi 

 

 Numune St  3U St 6U St 9U St 12U Kör 

Fosfat 

Tamponu 

2,6 ml 2,6 ml 2,6 ml 2,6 ml 2,6 ml 2,6 ml 

o-dianisidin 0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 

Distile Su - 0,075 ml  0,05 ml 0,025 ml - 0,1 ml 

Stok 

Standart 

- 0,025 ml 0,05 ml 0,075 ml 0,1 ml - 

Süpernatant 0,1 ml - - - - - 

Her tüpe 30 sn ara ile 0,2 ml riboflavin konur, karıştırılır.460 nm’de absorbansı 

okunur 

Sonra tüpler oda sıcaklığında 20 W floresans lamba bulunan kutu içinde 8 dk 

inkübe edilir. 460 nm’de absorbansı okunur. 
 

NOT: Lamba 20 dk önceden açılır ve ısınması sağlanır.  

Standart grafiği yardımıyla yapılan seyreltmeler de göz önüne alınarak SOD aktivitesi doku 

süpernatantı için ″U/mg protein dk″ cinsinden hesaplanır.   

5.7.6. Total sialik asit tayini (TBA metodu) (Warren, 1959) 

N-Asetil nöraminik asit (sialik asit), genellikle hücre ve glikoproteinlerin yüzeyinde bulunan 

glikanlar üzerinde terminal birimi olarak bulunan bir monosakkarittir. Bu glikanlar, hücre 

etkileşimleri ve bağışıklık tepkisi gibi çeşitli biyolojik görevleri bulunmaktadır. Sialik asit, 

kardiyovasküler hastalık, diyabet ve çeşitli inflamatuar ve dejeneratif durum için ve ayrıca 

farklı kanser türleri için bir biyobelirteç olarak tanımlanmıştır. Sialik asit seviyeleri, iltihaplı bir 

hastalığın seyri sırasında mevcut olan iltihaplanma seviyesine bağlı olarak farklılıklar 

göstermektedir ve tümörler tarafından bağışıklık sistemine karşı bir kalkan olarak aşırı eksprese 

edilir (Cheeseman ve ark., 2021). 

Deneyin prensibi :Sialik asit, periyodik asit oksidasyonuna uğrayarak, β-formilpürivik asit 

oluşur. Bu bileşik, 2 mol tiyobarbitürik asit ile reaksiyonlaşarak, 549 nm’de maksimum 

absorbans veren renkli bir bileşik oluşturur. Bu ürün stabil değildir, bu nedenle siklohekzanon 

fazına çekilir. Oluşan rengin şiddeti 549 nm’de maksimum absorbansa sahiptir.  
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Gerekli çözeltiler :  

0,1 N H2SO4: 1 L’lik bir ölçü kabına bir miktar distile su ilave ettikten sonra üzerine 2,71 ml 

derişik sülfirik asit konur ve hacim distile su ile 1000 ml’ye tamamlanır.  

0,2 M Sodyum meta periyodat (9 M Fosforik içerisinde): 250 ml’lik balona belli bir miktar 

distile su ilave edilir. Suyun üzerine 151,7 ml fosforik asit ilave edilip karıştırılır. Bu karışımın 

üzerine 10,695 g sodyum-metaperiyodat ilave edilir, karıştırılarak çözünmesi sağlanır. Hacim 

distile su ile 250 ml’ye tamamlanır.  

0,5 M Sodyum sülfat (0,1 N H2SO4 içerisinde): 500 ml’lik balon jojeye 35,51 g sodyum sülfat, 

bir miktar sülfirik asit içinde çözüldükten sonra hacim 500 ml’ye 0,1 N sülfirik asit ile 

tamamlanır.  

%10 g Sodyum arsenit (0,1 N sülfirik asitte hazırlanan 0,5 M sodyum sülfat içerisinde): 10 g 

sodyum arsenit tartılır bir miktar 0,5 M sodyum sülfat içerisinde çözülür, hacim 0,5 M sodyum 

sülfat ile 500 ml’ye tamamlanır.  

%0,6 g TBA (0,1 N sülfirik asitte hazırlanan 0,5 M sodyum sülfat içerisinde): 0,6 g TBA tartılır, 

bir miktar sodyum sülfat içerisinde çözülür, hacim 0,5 M sodyum sülfat ile 100 ml’ye 

tamamlanır (taze hazırlanır).  

Siklohekzanon: Direkt olarak orijinal şişesinden kullanılır.  

Deneyin Yapılışı: 180 µl 0,1 N H2SO4 + 20 µl doku süpernatantı/ serum karıştırılır, 1 saat 

80˚C’de hidroliz edilir. Numune, standart ve kör olmak üzere 3 deney tüpü alınır, hidrolizat 

numune tüpüne konur ve Warren tarafından geliştirilen yöntem ile çalışılır (Warren, 1959) 

(Tablo 6).  
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Tablo 6. Total Sialik Asit Tayin Yöntemi 

 Kör Standart ( St) Numune (N) 

Distile Su 0,2 ml - - 

Standart - 0,2 ml - 

Hidrolizat - - 0,2 ml 

0,2 M Sodyum Metaiyodat 0,1 ml 0,1 ml 0,1 ml 

20 dk oda sıcaklığında beklenir. 

% 10 g Sodyum Arsenit 1 ml 1 ml 1 ml 

Meydana gelen sarı renk kayboluncaya kadar çalkalanır. 

%0,6 g TBA 3 ml 3 ml 3 ml 

100˚C’lik su banyosunda 15 dk bekletilir. Bu süre sonunda tüpler su banyosundan 

alınarak oda ısısına soğutulur. 

Siklohegzanon 4,3 ml 4,3 ml 4,3 ml 

 

Vortekslenir ve 10 dk 3000 rpm’de santrifüj edilir (Şekil 16). Siklohekzanon fazı alınarak 549 

nm’de köre karşı absorbanslar kaydedilir. Standart grafiği yardımıyla süpernatantın SA değeri 

(mg/g protein), cinsinden hesaplanır. 

 

 

Şekil 16. Santrifüj cihazı 
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5.7.7. Katalaz aktivitesi tayini (Aebi, 1974)  

Katalaz ikili bir görevi bulunmaktadır:  

(1) H2O2'nin H2O ve O2'yi vermek üzere ayrışması [katalitik aktivite]. 

(2) H donörlerinin oksidasyonu, örneğin metanol, etanol, formik asit, fenoller, 1 mol peroksit 

tüketimi. [peroksidik aktivite]. 

2H2O2   
 katalaz   2H2O + O2                                             (1) 

ROOH + AH2 
katalaz      H2O + ROH + A                          (2) 

 

Aebi metodundaki Katalaz aktivitesinin tayini yöntemine göre: Katalaz enzimi; H2O2’nin, 

H2O2’ya dönüşüm reaksiyonunu katalizler. Bu dönüşüm 240 nm’de absorbansın azalması 

katalaz aktivitesi ile ilgilidir (Aebi, 1974) 

 

Prensip: Katalaz enzimi; H2O2’nin, H2O’ ya dönüşüm reaksiyonunu katalizler. Bu dönüşüm 

240 nm’de absorbansın azalması ile takip edilebilir. 1 dk’da absorbanstaki azalma katalaz 

aktivitesi ile ilgilidir.  

 

Gerekli Çözeltiler : 

Fosfat tamponu (50 mM, pH= 7,0): a) 6,81 g KH2PO4 ve b) 8,90 g Na2HPO4x2H2O tartılıp ayrı 

ayrı biraz distile suda çözüldükten sonra hacimleri ayrı ayrı distile su ile 1000 ml’ye 

tamamlanır. Kullanılacağı zaman a’dan 1 hacim b’den 1,5 hacim alınarak karıştırılır ( pH=7,0 

olmalı) (2˚C de saklanır) (fosfat tamponu bakteriyal kontaminasyon olmadığı sürece stabildir, 

kullanılabilir).   

H2O2 çözeltisi (30 mM) +Fosfat tamponu: Yoğunluğu d=1,11 g/ml olan %30 g’lık H2O2 

çözeltisinden 0,31 ml alınır ve 50 mM’lık fosfat tamponu (pH=7,0) ile 100 ml’ye seyreltilir 

(taze hazırlanır).   

Doku homojenatı: Doku serum fizyolojik ile homojenize edilir. Gerekirse doku, serum 

fizyolojik ile seyreltilebilir. Ön denemelerle dokunun ne kadar seyreltileceği önceden tespit 

edilmelidir.  
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Deneyin Yapılışı: 

 Doku süpernatantı alınır ve gerekirse serum fizyolojik ile seyreltilerek çalışılır. Dilüsyon 

olduktan sonra 5-10 dk içinde mutlaka çalışılmalıdır. Numune ve kör olarak işaretlenmiş 2 ayrı 

deney tüpü alınır. Aebi metoduna göre Tablo 7’de gösterildiği gibi çalışılır.  

 

Tablo 7. Katalaz tayin yöntemi 

 Numune 

 

Kör 

Distile Su - 

 

0,2 ml 

Süpernatant 0,4 ml  

 

0,4 ml 

H2O2 çözeltisi + fosfat tamponu 0,2 ml  

 

- 

 

1 dk. sonra 240 nm de absorbansları okunarak kaydedilir. Sonuçlar bu deney için ekstinksiyon 

katsayısı 0,004 (0,00394) mM-1/ mm -1 göz önüne alınarak hesaplanır. 

5.8. İstatiksel Analiz 

Tüm istatistiksel değerlendirme ve analizler Statistical Package for Social Sciences yazılımı 

(SPSS 22 for Windows, SPSS Inc., Chicago, Illinois, ABD) kullanılarak yapıldı. Kategorik 

değişkenler arasındaki ilişkiler Ki-kare testi ile test edildi. İkili gruplara göre normal dağılan 

verilerin karşılaştırılmasında bağımsız iki örnek t testi normal dağılmayan verilerin 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Üç ve üzeri gruplara göre normal 

dağılmayan verilerin karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi kullanıldı ve çoklu 

karşılaştırmalar Dunn testi ile incelendi. Analiz sonuçları nicel veriler için ortalama ± s. sapma 

şeklinde kategorik verilerse frekans (yüzde) olarak sunuldu. İstatiksel olarak anlamlılık düzeyi 

p<0,050 olarak alındı. 
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6. BULGULAR 

 
6.1. Demografik Veriler 
 

Bulguların bu bölümünde, çalışmaya dahil edilen ve istatistiksel değerlendirmenin uygulandığı 

105 çocuk hastaya dair demografik veriler sunulmaktadır. Çalışmamızın POQL kısmına 

toplamda 105 ebeveyn katılmayı kabul etti. Bunların 55’i KF hasta grubunun velileri iken 50’si 

sağlıklı grup velilerinden oluşmaktaydı. Bu anket çalışmasına katılan KF grubunun hepsinden 

tükürük toplanmış iken sağlıklı gruptan 25 kişiden tükürük toplandı. KF’li grubun 21’i kız 34’ü 

erkek iken yaş ortalamaları 9,7 ± 2,6 ‘dır. Sağlıklı grup ise 23 kız 27 erkekten oluşmakta ve yaş 

ortalaması da 10,7 ± 2,0 ‘dır (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Demografik veriler 

 

 

Kontrol  

(n =50 )      

% 47,62     

Kistik Fibrozis 

(n  =55) 

% 52,38 

 

p 

Yaş (Ortalama ± SS) 10,7 ± 2 9,7 ± 2,6 0029 

Cinsiyet 

Erkek 27 34 0,270 

Kız 23 21  

 

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

KF’li çocuklar, PA kolonizasyonlarına göre iki gruba ayrıldı. Bu çocukların 26’sının balgam 

kültürlerinde PA kolonize iken 29’unda ise PA kolonize değildir. Bu hastaların FEV1 değerleri, 

vücut kütle indeksleri (BMI) ve geçtiğimiz sene içerisinde solunum problemleri nedeniyle 

hastaneye en az bir kere yatırılıp yatırılmadığı bilgileri karşılaştırdı (Tablo 6).  FEV1 değerleri 

karşılaştırıldığında PA kolonize grubun %75,92 ±22,18 iken PA kolonize olmayan grubun 

FEV1-beklenen değeri ortalaması %90,48 ± 13,02 bulunmuş olup iki grup arasında fark 

istatiksel olarak anlamlıdır (p = 0,009) (Tablo 9). 
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Tablo 9.  KF grubunun genel bilgileri 

 

 

 p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. * Mann‐Whitney U testi **, Ki kare 

 

 

 

6.2. Grupların Ağız Diş Sağlığı Parametreleri ve POQL Sonuçlarının İncelenmesi ve 

Karşılaştırılmasına İlişkin Bulgular 

 

6.2.1. DMFT ve dft skorları 

Hastaların DMFT ve dft skorları WHO kriterlerine uygun olarak aynı şartlar altında tek bir 

araştırmacı (Hİ) tarafından hesaplandı.  

 

KF’li hastalar hem Leeds Kriterlerine uygun olarak kronik PA kolonizasyonuna göre hem de 

tahmini FEV1 değeri %80’den az ve çok olanlar olmak üzere iki farklı gruba ayrıldı. Buna göre 

tahmini FEV1 değeri %80’den az olan ve çok olan KF’li hastaların DMFT değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (Tablo 10) (p= 0,01).  

 

 

 

 

 

 

 

 

KF 

 

TOTAL 

(n=55) 

 

PA kolonize              

(n=26) 

PA kolonize 

olmayan             

(n=29) 

p 

Yaş  (Ortalama ±SS) 

 

9,7 ± 2,6 10,4 ± 2,4 9,0 ± 2,6 *0,050 

FEV1% (Ortalama ±SS) %83.6 ± 19,2  %75,9 ±22,2  %90,5 ± 13,0 *0,009 

BMI z skoru (Ortalama ±SS) -0,3 ± 1,1 -0,5± 1,1 -0,2 ± 1,0 *0,320 

Günlük alınan ilaç miktarı  

(Ortalama ±SS) 
 

6,2 ± 2.8 8,0 ± 2,3 4,7 ± 2,2 *0,003 

Bir yıl içinde en az bir kere 

hastane yatışı 

17,0 (% 30,1) 9,0 (%34,6) 6,0 (%20,7) **0,247 
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Tablo 10. KF hastalarının FEV1 değerlerine göre DMFT skorlarının karşılaştırılması 

 

 TOTAL 

(n=55) 

Ortalama  ±SS 

FEV1 > %80 

(n= 38) 

Ortalama  ±SS 

 

FEV1 < %80 

(n=17) 

Ortalama  ±SS 

p 

DMFT 2,33 ± 2,16 2,05 ± 2,18 2,94 ± 2,02 0,10 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

Toplam 55 tane olan KF’li çocukların DMFT değerleri ortalamaları 2,3 ± 2,2 bulunurken; 50 

kişiden oluşan kontrol grubunun DMFT değerlerinin ortalaması 3,1 ± 2,2 bulundu. Bu iki 

grubun DMFT değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p =0,071). KF’li 

grubun dft değerlerinin ortalaması ise 2,7 ± 2,8 iken; sağlıklı kontrol grubunun dft değerlerinin 

ortalaması 2,1 ± 2,9’dır. Yine bu iki grup arasında dft değerleri açısından da istatiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamadı (p= 0,147) (Tablo 11).  

 

Tablo 11.  Kontrol grubunun ve KF’li hastaların DMFT ve dft skorları  

 KF (n= 55) 

Ortalama  ±SS     

Kontrol (n=50) 

Ortalama ± SS 

Total(n =105) 

Ortalama ±SS 

p 

DMFT 2,33 ± 2,16 3,08 ± 2,24 2,69 ± 2,22 0,071 

D 2,18 ± 2,14 2,32 ± 2,03 2,25 ± 2,08 0,611 

M 0,04 ± 0,19 0 0,02 ± 0,14 0,175 

F 0,11 ± 0,50 0,76 ± 1,22 0,42 ± 0,97 *<0,001 

dft 2,65 ± 2,80 2,12 ± 2,92 2,40 ± 2,87 0,147 

d 2,56 ±2,84 1,90 ± 2,74 2,25 ± 2,80 0,111 

f 0,09 ± 0,40 0,22 ± 0,62 0,15 ±0,52 0,144 
 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

KF’li hastaların Leeds Kriterlerine göre kronik PA kolonizasyonuna sahip olmasının DMFT 

üzerine etkisi de incelendi. PA kolonize grubunun DMFT değerlerinin ortalaması 3,18 ± 2,33 

iken PA kolonize olmayan KF’li hastaların DMFT değerlerinin ortalaması 1,55 ± 1,66 bulundu. 

Bu iki grubun DMFT değerleri arasındaki fark, istatiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0,007). 

PA kolonizasyonu olmayan KF’li hastaların DMFT skorları, sağlıklı kontrol grubuna göre 

istatiksel olarak daha düşük bulundu (p= 0,003). Ancak, PA kolonizasyonu olan KF’li grup ile 

sağlıklı grubun DMFT değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p = 

0,916). 
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Tablo 12. PA kolonizasyonuna göre DMFT ve dft skorları 

 PA kolonize 

Ortalama ± SS                   

(n= 26) 

PA  kolonize 

olmayan 

Ortalama ± SS 

(n=29) 

TOTAL           

Ortalama ± SS 

(n=105) 

p 

DMFT 3,18 ± 2,33 1,55 ± 1,66 2,69 ± 2,21 *0,007 

dft 1,77 ± 2,05 3,45 ±3,17 2,4 ± 2,87 *0,037 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

6.2.2. Genel sağlık ve ağız sağlığı verileri hakkında ebeveyn raporlarının karşılaştırılması 

KF’li hastaların ve sağlıklı kontrol grubunun ebeveynlerine POQL sorularına ek olarak 

çocuklarının genel sağlığı ve ağız sağlığı hakkında sorular soruldu. Bu anketin sonuçlarına göre 

sağlıklı kontrol grubundaki çocukların %46,0‘sı son 6 ay içerisinde diş hekimine gitmişken 

KF’li gruptaki çocukların sadece %14,6’sı son 6 ay içerisinde diş hekimini ziyaret ettiği tespit 

edildi (p <0,05).  KF’li çocukların ebeveynlerinin %41,8’ i çocuklarının ağız ve diş sağlığını 

kötü ya da orta bulurken bu sağlıklı kontroller için %76,0 olarak bulundu (p<0,05). Tablo 13’de 

sorular ve ailelerin verdiği cevapların yüzdeleri gösterilmektedir.  
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Tablo 13. Ebeveyn Raporunun Çocuk ile ilişkili Genel Sağlık ve Ağız Sağlığı Verileri 

 

 

 Ki-kare testi *p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi 

 

 

 

 

 

 

  

Sağlıklı grup 

(n=50) 

 

      N                  %                                

 

KF (n=55) 

 

 

N             % 

 

p 

Genel Sağlık (çocuk)    

 

*0,002 Kötü 

Orta 

0 0 10,0 18,2 

İyi 

Çok iyi 

Mükemmel 

50,0 100,0 45,0 81,8 

Genel Ağız ve Diş Sağlığı 

(çocuk) 

  

Kötü 

Orta 

38,0 76,0 23,0 41,8  

İyi 

Çok iyi 

Mükemmel 

12,0 24,0 32,0 58,2 *<0,001 

Bir önceki yıla göre ağız ve diş 

sağlığı (çocuk) 

   

Çok daha kötü 

Biraz daha kötü 

12,0 24,0 8,0 14,5  

0,218 

Aynı 

Biraz daha iyi 

Çok daha iyi 

38,0 76,0 47,0 85,5  

 

 

Son diş hekimi ziyareti (çocuk)    

Son 6 ay içerisinde 23,0 46,0 8,0 14,6  

*<0,001 

6 ile 12 ay arasında 10,0 20,0 4,0 7,3  

1 yıldan fazla 2 yıldan az 4,0 8,0 13,0 23,6  

2 ile 5 yıl arası 7,0 14,0 9,0 16,4  

5 yıldan fazla 6,0 12,0 21,0 38,2  
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6.2.3. POQL bulguları 

KF hastaları ve kontrol grubunun tamamladığı anketlerdeki total POQL ölçeği ve bu ölçeğin alt 

gruplarının ortalamaları karşılaştırıldı. 

 

Buna göre KF ve kontrol grubu arasında hem total ölçekte hem de bu ölçeğin alt gruplarının 

ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (total fonksiyon p= 0,000, rol 

fonksiyon p = 0,000, duygusal etki p= 0,019, sosyal etki p = 0,000). Tablo 14’te KF ve kontrol 

gruplarının POQL skorları ve dağılımları gösterilmektedir.  

 

Tablo 14. KF ve Kontrol grubu POQL skorları 

 
 Kontrol (N=50) KF (N=55) p 

 Ortalama ±SS Medyan 

(Min-Max) 

Ortalama±SS Medyan 

(Min- Max) 

 

Rol 

Fonksiyon 

19,88 ± 14,54 16,7 (0-66,7) 8,86 ± 10,23 6,25  (0-50) *0,000 

Duygusal 

Etki 

 

17,94 ± 16,27 16,7 (0- 61,1) 6,82 ± 10,96 0  (0-50) *0,019 

 

Sosyal Etki 

 

10,5 ± 13,79 0 (0-61,1) 

 

4,8 ± 9,1 0 (0- 27,78) *0,000 

Total POQL 

 

16,48 ± 10,5 16,25 (0- 40,8) 7,02 ± 7,36 5  (0-30) *0,000 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

Çalışmamızda ayrıca KF’li hastalar PA kolonizasyonu durumuna göre ayrıldıktan sonra da 

POQL skorlarının ortalamaları arasındaki farka bakıldı. Buna göre PA kolonize olan grup ile 

PA kolonize olmayan grubun total POQL skoru (p= 0,863), sosyal etki (p= 0,076), duygusal 

etki ( p=0,877) ve rol fonksiyon (p=0,263) skorları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı. PA kolonizasyonu olan ve olmayan KF’li hastaların POQL skorları ortalamaları 

ve dağılımları Tablo 15’te gösterilmektedir.  
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Tablo 15. KF’li hastalarda PA kolonizasyonuna göre POQL skorları 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

 

 

6.3. Grupların tükürük akış hızı ve tükürük pH’larının değerlendirilmesi ve 

karşılaştırılmasına dair bulgular 

Çalışmamızda; 26’sı PA kolonizasyonu olan 29 ‘u PA kolonizasyonu bulunmayan olmak üzere 

toplamda 55 KF’li çocuktan tükürük toplanmış olup; sağlıklı grupta ise toplamda 25 çocuktan 

tükürük toplandı. KF’li grubun ortalama yaşı 9,7 ± 2,6 iken; sağlıklı grubun yaş ortalaması ise 

10,2 ± 1,9 olarak bulundu (p=0,38). 

KF’li grubun tükürük akış hızı ortalaması; 0,21 ± 0,21 ml/sn olarak bulunurken, sağlıklı grupta 

bu ortalama 0,33 ±0,22 ml /sn olarak hesaplandı. KF’li grubun tükürük akış hızı, sağlıklı gruba 

göre istatiksel olarak anlamlı bir şekilde düşük bulundu (p=0,01). Ancak, KF’li grup ile sağlıklı 

grubun tükürük pH değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p =0 ,75) 

(Tablo 16). 

 

 

 

 KF 

PA kolonize 

(N=26) 

KF 

PA kolonize olmayan 

(N=29) 

p 

 Ortalama ±SS     Med (Min-

Max) 

Mean ± SD Med (Min- Max)  

Rol 

Fonksiyon 

10,18 ± 11,31 8,3 (0-50) 7,68 ± 9,2 6,25 (0-33) 0,263 

Duygusal 

Etki 

 

7,70 ± 12,77 0 (0-50) 6,03 ± 9,21 0 (0-33,33) 0,877 

 

Sosyal 

Etki 

 

2,35 ± 6,32 0 (0-25) 6,99 ± 10,65 0 (0-27, 78) 0,076 

Total 

POQL 

 

6,89 ± 7,50 5,84 (0-30) 7,13 ± 7,36 5(0-20,83) 0,863 
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Tablo 16. KF ve Kontrol grubu pH ve tükürük akış hızı değerleri 

 

 KF (n= 55) 

Ortalama ±SS 

Kontrol (n=25) 

Ortalama ±SS 

p 

Yaş 9,67 ± 2,60 10,20 ± 1,90 0,38 

Tükürük pH’ı 6,69 ± 0,63 6,78 ± 0,41 0,75 

Tükürük akış 

hızı (ml/sn) 

0,21 ± 0,21 0,33 ±0,22 *0,01 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

KF’li çocuklar PA kolonizasyonu olan ve olmayan gruplar kendi aralarında ve sağlıklı grupla 

da tükürük akış hızı ve tükürük pH değerleri açısından karşılaştırıldı. Buna göre PA kolonize 

olan ve olmayan KF’li hastaların tükürük akış hızları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı (p =0, 24). KF’li hastaların,tükürük akış hızları kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

düşük bulundu (p<0,05). Ancak bu grupların pH değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamadı (p >0,05) (Tablo 17) . 

 

Tablo 17. PA kolonizasyonuna göre tükürük akış hızı ve tükürük pH karşılaştırılması 

 

 

                                                     

 

 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

 

 

 

 KF 

PA kolonize 

(n=26) 

 

KF 

PA kolonize 

olmayan (n=29) 

p 

 Ortalama ±SS Ortalama ±SS  

Tükürük pH’ı 6,60 ± 0,75 6,78 ± 0,51 0,51 

Tükürük akış hızı (ml/sn) 0,20 ± 0,20 0,23 ±0,23 0,24 
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6.4. Grupların Tükürüklerindeki Biyokimyasal Parametrelerinin Değerlendirilmesi ve 

Karşılaştırılmasına Ait Bulgular 

6.4.1. Doku Faktörü aktivitesi ve total protein değerleri 

Doku faktörü (TF), tromboplastik aktivite olarak da adlandırılmaktadır. Pıhtılaşma süresi ile 

tromboplastik aktivite arasında ters orantı vardır. Çalışmamızın sonuçlarına göre, KF’li 

hastalarda uzamış pıhtılaşma süresi tespit edilmiş olup sağlıklı gruba göre tükürük 

tromboplastik aktivitelerinin azaldığı tespit edildi (p <0,0001) (Tablo 18).  

KF hasta grubunun tükürük total protein seviyesi 202,60 ± 50,80 mg/dl olarak bulunurken; 

sağlıklı grubun total protein seviyesi 247,20 ± 42,30 mg /dl olarak bulundu. KF’li grubunun, 

tükürük total protein seviyesi, sağlıklı gruba göre istatiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulundu (p=0,0007) (Tablo 18). 

Tablo 18.  KF ve Kontrol grubu TF değerleri ve Total Protein Seviyeleri 

 

 KF (n= 55) 

Ortalama ±SS 

Kontrol (n=25) 

Ortalama ±SS 

p 

Tükürük total 

protein (mg/dl) 

202,60 ± 50,80 247,20 ± 42,30 *0,0007 

Tükürük 

tromboplastik 

aktivitesi (sn) 

109,40 ± 16,85 

 

75,60 ± 11,37 

 

*< 0,0001 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

KF grubu, PA kolonizasyonu varlığına göre iki gruba ayrıldı. PA kolonizasyonu bulunan KF’li 

grubun tromboplastik aktivitesinin; PA kolonizasyonu bulunmayan gruba göre istatiksel olarak 

anlamlı derecede azaldığı gözlemlendi (p= 0,0037) (Tablo 19). PA kolonizasyonu olan KF’li 

çocukların tükürük total protein seviyesi; PA kolonizasyonu bulunmayan KF’li gruba göre 

istatiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p = 0,025) (Tablo 19) . 
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Tablo 19.  PA kolonizasyonuna göre TF ve Total Protein Değerleri 

 

 

 

 

 

 

 

   

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

6.4.2. Glutatyon bulguları 

Bütün grupların GSH değerleri hesaplandı ve karşılaştırıldı. Buna göre PA kolonizasyonu olan 

grubun GSH değeri, PA kolonizasyonu olmayan KF’li gruba göre istatiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulundu (p =0,01) (Tablo 20). 

Kontrol grubunun GSH değeri; KF’li hastaların GSH değerinden istatiksel olarak anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p <0,0001) (Tablo 21). 

Tablo 20. KF’li hastalarda PA kolonizasyonuna göre GSH değerleri 

 KF 

PA kolonize  

(n=26) 

Ortalama ± SS 

KF 

PA kolonize olmayan  

(n=29) 

Ortalama ±SS 

 

 

p 

GSH (mg/dl) 1,59 ± 0,30 1,82 ±0,34 *0,01 

 

 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

 

 

 

 KF 

PA kolonize 

(n=26) 

Ortalama ±SS 

KF 

PA kolonize olmayan 

(n=29) 

Ortalama ±SS 

 

 

p 

Tükürük total 

protein (mg/dl) 

186,00 ± 51,06 217,0 ± 46,8 *0,025 

Tükürük 

tromboplastik 

aktivitesi (sn) 

116,60 ± 12,12 103,00 ± 18,04 *0,0037 
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Tablo 21. KF ve Kontrol Grubu GSH değerleri 

 KF (n=55) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n=25) 

Ortalama ±SS 

 

p 

GSH (mg/dl) 1,59 ± 0,30 2,39 ±0,55 *< 0,0001 

 

 

 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

6.4.3. Lipid peroksidasyon bulguları 

Hastaların tükürüklerinden elde ettiğimiz LPO bulguları sağlıklı grup ile KF’li grup arasında 

karşılaştırıldı. Buna göre LPO değeri KF’li hastalarda, sağlıklı gruba göre istatiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğu bulundu (p= 0,02) (Tablo 22). 

 

Tablo 22. KF ve Kontrol Grubu LPO değerleri 

 KF (n=55) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n=25) 

Ortalama ±SS 

 

p 

LPO (nmol/ml) 0,73 ± 0,36 0,56 ± 0,30 *0,02 

 

 

 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

PA kolonizasyonu olan KF’li hastaların LPO değerlerinin ortalaması 0,75 ± 0,42 iken PA 

kolonize olmayan KF’li hastaların LPO değerlerinin ortalamaları 0,71 ± 0,31 bulundu. Bu iki 

grubun LPO değerleri arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p >0,05) (Tablo 23).  
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Tablo 23.  KF’li hastalarda PA kolonizasyonuna göre LPO değerleri 

 KF 

PA kolonize 

(n=26) 

Ortalama ± SS 

KF 

PA kolonize olmayan 

(n=29) 

Ortalama ±SS 

 

p 

LPO (nmol/ml) 0,75 ± 0,42 

 

0,71 ±0,31 0,96 

 

 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

6.4.4. Süperoksit dismutaz bulguları 

KF’li hastaların SOD değerleri, kontrol grubuna göre anlamlı olarak azalmış olarak bulundu (p 

= 0,005) (Tablo 24). Buna ek olarak PA kolonizasyonu olan KF’li hastalarda SOD değeri PA 

kolonizasyonu olmayan KF’li gruba göre istatiksel olarak anlamlı olarak daha düşük bulundu 

(p < 0,0001) (Tablo 25). 

 

Tablo 24. KF ve Kontrol Grubu SOD değerleri 

 KF (n=55) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n=25) 

Ortalama ±SS 

 

p 

SOD (U/ml.dk) 0,94 ± 0,41 1,26 ± 0,39 *0,005 

 

 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 
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Tablo 25. KF’li hastalarda PA kolonizasyonuna göre SOD değerleri 

 KF 

PA kolonize 

(n=26) 

Ortalama ± SS 

KF 

PA kolonize olmayan 

(n=29) 

Ortalama ±SS 

 

p 

SOD (U/ml.dk) 0,70± 0,29 

 

1,16 ±0,39 *< 0,0001 

 

 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

6.4.5. Total sialik asit bulguları 

KF’li hastaların SA değerleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p 

<0,0001) (Tablo 26). Ancak PA kolonize olmayan KF’li hastalar ile PA kolonize olan KF’li 

hastaların SA değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p= 0,46). 

Tablo 26. KF ve Kontrol Grubu SA değerleri 

 KF (n=55) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n=25) 

Ortalama ±SS 

 

p 

SA (mg/dl) 3,02± 0,89 2,20 ± 0,57 *< 0,0001 

 

 
p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

 

Tablo 27. KF’li hastalarda PA kolonizasyonuna göre SA değerleri 

 KF 

PA kolonize 

(n=26) 

Ortalama ± SS 

KF 

PA kolonize olmayan 

(n=29) 

Ortalama ±SS 

 

p 

SA (mg/dl) 3,15± 0,96 

 

2,90 ±0,80 0,46 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U test 
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6.4.6. Katalaz bulguları 

Çalışmamızda, KF’li hasta grubu ile kontrol grubunun tükürük katalaz aktiviteleri 

karşılaştırıldı. Buna göre; KF’li grup ile kontrol grubu arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p= 

0,13) (Tablo 28). PA kolonize KF’li grubun CAT değeri ortalaması 1,74 ± 0,21; PA kolonize 

olmayan KF’li hastaların CAT değeri ortalaması 1,84 ± 0,32 bulundu. Ancak bu iki grubun 

CAT değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p>0,05) (Tablo 29).  

 

Tablo 28. KF ve Kontrol Grubu CAT değerleri 

 KF (n=55) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n=25) 

Ortalama ±SS 

 

p 

CAT (kgU/ml.dk) 1,80± 0,28 1,70 ± 0,32 0,13 

 

 
p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 

 

 

Tablo 29. KF’li hastalarda PA kolonizasyonuna göre CAT değerleri 

 KF 

PA kolonize 

(n=26) 

Ortalama ± SS 

KF 

PA kolonize olmayan 

(n=29) 

Ortalama ±SS 

 

p 

CAT (kgU/ml.dk) 1,74 ± 0,21 

 

1,84 ± 0,32 0,48 

 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Mann‐Whitney U testi 
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7. TARTIŞMA 

7.1. Demografik Veriler 

Çalışmamıza, 6-14 yaş aralığındaki sağlıklı ve KF’li çocuklar dahil edildi. Gruplar arasında, 

yaş ve cinsiyet açısından anlamlı bir fark yoktur (p >0,05). KF hastalarının yaşam süreleri göz 

önünde bulundurulduğunda, literatürde daha önce KF ve ağız diş sağlığı ile yapılan çalışmalar 

çoğunlukla genç ve çocuk hastalar üzerinde yoğunlaşmıştır (Chi, 2013; Littleton & White, 

1964; Patrick ve ark., 2016, Peker ve ark., 2014).   

7.2. DMFT  

Çalışmamızda, kontrol grubu ile KF’li hasta grubunun DMFT skorları arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı. Literatürdeki daha önce yayımlanmış olan sistemik derlemede, KF’li hastaların 

çürük miktarı; sağlıklı gruba göre daha düşük ya da benzer olarak bulunmuştur (Chi, 2013). 

Peker ve ark. ise yaptıkları çalışmada KF’li hastaların DMFT değerlerini, kontrol grubuna göre 

daha düşük bulmuştur (Peker ve ark., 2014). Yapılan başka bir araştırmada ise 6-12 yaş 

aralığındaki KF’li çocukların çürük insidansı, kontrol grubuna göre daha yüksek olarak 

bulunmuştur (Dąbrowska ve ark., 2006). Chi ve ark. ise “KF’li adolesanların çürük 

miktarlarının, KF’li olmayan bireylerden az olmadığını” belirtmişlerdir (Chi, 2013). 

KF’li çocukların uzun dönem antibiyotik kullanıyor olması; düşük çürük miktarlarının sebebi 

olarak düşünülebilir (Jagels & Sweeney, 1975; Littleton & White, 1964)  . Çürük oluşumuyla 

doğrudan ilişkili olan ağız içerisindeki Streptococcus mutans miktarının; düzenli antibiyotik 

kullanımı sayesinde KF’li çocuklarda azaldığını belirten ve bazı çalışmalarla desteklenen teori; 

PA kolonizasyonu olan KF’li bireyler için doğru olarak kabul edilemez (Chi, 2013; Jagels & 

Sweeney, 1975; Littleton & White, 1964). Çünkü; PA solunum yollarında baskın bakteri 

olmaya başladıktan sonra, KF’li bireyler S.mutans’a etki gösteren penisilin türevleri yerine 

tobramisin gibi aminoglikozid türevi antibiyotikler kullanmaya başlarlar. Peker ve ark. yaptığı 

bir çalışmada, inhale tobramisin kullanan KF’li çocuklar ile diğer antibiyotikleri kullanan KF’li 

çocukların DMFT skorları arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (Peker ve ark., 2014). Bazı 

çalışmalarda ise tobramisinin S.mutans üzerinde etkili olmadığını, dolayısıyla PA 

kolonizasyonu olan KF’li çocuklarda çürük riskinin artabileceği belirtilmiştir (Bals ve ark., 

2011; Chi, 2013; Van Westreenen & Tiddens, 2010). Bizim çalışmamızda da PA kolonizasyonu 

olmayan KF’li çocukların DMFT skoru, PA kolonizasyonu olan KF’li çocuklara ve sağlıklı 

gruba göre anlamlı derecede düşük bulundu. Elde ettiğimiz bu sonuçla da aslında antibiyotikler 

hakkında bahsettiğimiz teorileri desteklemiş olmaktayız (Chi, 2013; Littleton & White, 1964; 

Patrick ve ark., 2016).   
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Çalışmamızın sonuçlarına göre FEV1% değeri %80’den az olan ve fazla olan KF’li çocukların 

DMFT skorları arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p> 0,05). Bizim sonuçlarımıza zıt olarak 

Chi ve ark. FEV1 değerinin çürük miktarıyla ilişkili olduğunu ve FEV1 değeri azaldıkça çürük 

miktarında artma gözlemleneceğini belirtmişlerdir (Chi ve ark., 2018).  

 

7.3. POQL  

Sağlıkla ilgili yaşam kalitesi (SİYK) ölçekleri, KF’li çocuklarla ilgili daha önce yapılmış olan 

ve hastalığın seyrini gösteren birçok çalışmada kullanılmıştır (Abbott & Hart, 2005; Brumback 

ve ark., 2015).  Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, FEV1 skorunda azalma yaşanması, 

hastaların yaşam kalitesini kötü yönde etkilediği gözlemlenmiştir (Atag ve ark., 2020) . Bodnar 

ve ark. yaptığı bir çalışmaya göre; PA kolonizasyonu, hastaneye yatış miktarı ve yetersiz 

beslenme KF’li hastalarda SİYK’yi kötü yönde etkileyen en etkili faktörler olarak gösterilmiştir 

(Bodnar ve ark., 2014). 

Literatürde yapılan çalışmalar; hemofili ve şiddetli astım gibi ciddi kronik hastalıkların, ağız 

sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi (OHRQOL) ve ağız diş sağlığı üzerinde negatif etkiye sahip 

olduğunu göstermiştir (Brasil-Oliveira ve ark., 2021; Yazicioglu ve ark., 2019). Patrick ve 

ark’nın, KF’li hastalarda yaptığı bir çalışma ise, genç hastaların OHRQOL’sinin, yaşlı hastalara 

göre daha iyi olduğunu göstermiştir (Patrick ve ark., 2016).  Çocuklarda, ağız diş sağlığı ile 

ilgili yaşam kalitesini ölçen birçok ölçek vardır (Dunlow ve ark., 2000; Huntington ve ark., 

2011; Patrick ve ark., 2016). Ancak, POQL diğer ölçeklere göre daha basit, kısa ve anlaşılır 

olduğu için çalışmamızda tercih edildi (Huntington ve ark., 2011).  

Çalışmamızın sonuçlarına göre KF’li çocukların POQL skoru, sağlıklı çocukların skorlarına 

göre hem total olarak hem de tüm alt ölçeklerde anlamlı olarak daha iyi bulundu. PA 

kolonizasyonu olmayan KF’li çocukların, sağlıklı gruba göre düşük çürük insidansına sahip 

olması, bu grubun POQL skorunun daha iyi olmasının mantıklı bir açıklaması olabilir. Ancak; 

PA kolonizasyonu olan KF’li çocukların DMFT skorları, PA kolonize olmayan KF’li gruptan 

daha yüksek bulunmuşken; sağlıklı grup ile karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunamadı. 

Buna karşın, PA kolonize grubun POQL skoru, sağlıkla gruba göre daha iyi ve PA kolonize 

olmayan grup ile de benzer olarak bulundu. Son zamanlarda yapılan bir çalışmaya göre, 

kişilerin hayatlarındaki majör bir sorunun varlığı oral sağlığın bireylerin yaşamları üzerindeki 

olumsuz etkisini azalttığını göstermiştir (Knorst ve ark., 2021). Bu durum, KF’li hastaların; 

hastalığının veya tedavilerinin zorluğu nedeniyle özellikle PA kolonize grubun ağız sağlığının 

önemini ihmal ettiğinin göstergesi olarak düşünülebilir. Çalışmamız, PA kolonizasyonundan 
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sonra; KF’li hastaların çürük miktarının arttığını gösterdi. Bu yüzden, KF’li hastaların rutin diş 

kontrolleri ve koruyucu diş hekimliği açısından bilgilendirilmeleri oldukça önemlidir (Ilgin 

Sisman ve ark., 2023).  

Çalışmamızda hastaların POQL skorları FEV1 değerlerine göre de bakıldı. Literatürdeki 

çalışmalara göre FEV1 değerlerinde yaşanan azalmanın, sağlıkla ilgili yaşam kalitesi (HRQOL) 

üzerinde negatif etkiye sahip olduğu gözlemlenmiştir (Abbott & Hart, 2005; Chi ve ark., 2018; 

Koscik ve ark., 2005). Ancak; bizim çalışmamızın sonuçlarına göre FEV1 değeri KF’li 

hastaların POQL skorları üzerinde anlamlı bir etkiye sebep olmadığı görüldü.  

Hasta velilerin doldurduğu anketin ilk kısmında bulunan genel soruların cevaplarına göre; göre 

KF’li hastaların çok ufak bir kısmının son 6 ay içerisinde diş hekimi kontrolüne gittiği ve bu 

sayının sağlıklı gruba göre anlamlı olarak düşük olduğu gözlemlendi. Bizim sonuçlarımızdan 

farklı olarak, önceden yapılan çalışmalarda KF’li çocukların %68 –%70 ‘inin 6 ayda bir 

(Dąbrowska ve ark., 2006; Patrick ve ark., 2016) ve kalan %30’unun da yılda bir rutin diş 

hekimi kontrollerine gittiğini göstermiştir (Dąbrowska ve ark., 2006). 

 

7.4. Tükürük Parametreleri  

7.4.1. Tükürük akış hızı ve tükürük pH’ı 

Çalışmamızda hastaların tükürük pH değerleri ve tükürük akış hızlarına da bakıldı. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre, hastaların DMFT skorları ile hastalarda topladığımız 

uyarılmamış tükürük akış hızı arasında anlamlı bir korelasyon bulunamadı (p>0,05). Daha önce 

yapılan bazı çalışmalarda da sonucumuza benzer olarak çürük prevalansıyla, uyarılmamış 

tükürük akış hızı arasında bir ilişki bulunamamıştır (Alkhateeb ve ark., 2017; Cunha-Cruz ve 

ark., 2013; Pandey ve ark., 2015). Edgar ve ark. yüksek mineral içeriğinden ötürü, uyarılmış 

tükürüğün çürük miktarı üzerinde etkili olduğunu belirtmiştir (Edgar ve ark., 1994). 

Çalışmamızda, sağlıklı çocukların tükürük akış hızı KF’li grubun tükürük akış hızına göre 

anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). Sonucumuza benzer olarak daha önce yapılan 

birkaç çalışmada da KF’li hastalarda sağlıklı kontrollere göre azalmış tükürük akış hızı 

gözlemlenmiştir (Gonçalves ve ark., 2013; Ceder ve ark., 1985) . Ancak, Peker ve ark. 

yaptıkları çalışmada, kontrol grubu ve KF’li hastaların tükürük akış hızları arasında anlamlı bir 

fark bulamamıştır (Peker ve ark., 2015). PA kolonize olan ve olmayan KF’li gruplar 

karşılaştırıldığında ise; tükürük akış hızları arasında anlamlı bir fark bulunamadı. Daha önce 



63 

literatürde, bu iki grubun karşılaştırıldığı herhangi bir çalışma ise bulunmamaktadır. 

Çalışmamız bu konuda bir ilk olmaktadır.   

Çalışmamızda, KF’li çocuklar ile sağlıklı grubun tükürük pH değerleri arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı (p>0,05). Literatürde, KF’li hastaların tükürük pH değerleri konusunda kesin bir 

yargı bulunmamaktadır. Uyarılmış tükürükteki pH’ı inceleyen Gonçavales ve ark ve 

uyarılmamış tükürükte pH bakan Peker ve ark. KF’li hastalardaki tükürük pH değerlerini, 

sağlıklı gruba göre anlamlı olarak düşük bulmuştur (Gonçalves ve ark., 2019; Peker ve ark., 

2015).  Livnat ve ark ve da Silva Modesto ve ark ise KF’li grup ile kontrol grubunun pH 

değerleri arasında anlamlı bir fark bulamamıştır (da Silva Modesto ve ark., 2015; Livnat ve 

ark., 2010). Kinirons ve ark. ise KF’li hastalarda pH değerinin sağlıklı gruba göre artmış 

olduğunu ve bunun da KF’li hastalardaki azalmış çürük miktarıyla ilişkili olduğunu belirtmiştir 

(Kinirons, 1983).  

7.4.2. Tükürük doku faktörü aktivitesi ve tükürük total protein değerleri  

Çalışmamızda KF’li ve sağlıklı grubun tükürük total protein seviyeleri karşılaştırıldı. KF’li 

grubun tükürük total protein seviyesi; sağlıklı gruba göre anlamlı derecede düşük bulundu 

(p<0,05). PA kolonize KF’li grubun tükürük total protein seviyesi de PA kolonize olmayan 

gruba göre anlamlı derecede azalmış olarak tespit edildi (p<0,05). Literatürde, daha önce 

yapılan iki çalışmada sağlıklı grup ile KF’li grubun tükürük total protein seviyeleri 

karşılaştırılmış ve aralarında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05) (Peker ve ark., 2015; 

Yucel ve ark., 2020). Literatürde yapılan bir başka çalışmada ise KF’li hastaların tükürük total 

protein seviyesi sağlıklı gruba göre daha yüksek bulunmuş olup bu durum KF’li hastaların 

tükürük bezlerinin salgılamasından sorumlu hücrelerdeki bozulmalardan kaynaklandığı 

belirtilmiştir (da Silva Modesto ve ark., 2015) . Daha önce yapılan iki çalışmada da yine bizim 

sonuçlarımıza zıt olarak, KF’li hastaların tükürük total protein seviyeleri sağlıklı gruba göre 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (Gonçalves ve ark., 2013; Minarowska ve ark., 2007). 

Daha önce literatürde, KF’li hastaların PA kolonizasyon durumunun tükürük total protein 

seviyesi üzerine etkilisi ile ilgili yapılmış herhangi bir çalışma ise bulunmamaktadır.  

İnsan tükürüğündeki koagulant faktörlerden biri doku faktörü (TF)’ dir. Oral travmalar sonrası 

meydana gelen hasar durumunda TF, hemostazı sağlayarak oral mukozanın bariyer 

fonksiyonunu ve dokuların iyileşmesini kolaylaştırır (Lwaleed & Bass, 2006; Yarat ve ark., 

2004; Zacharski & Rosenstein, 1979) .  Tükürük pıhtılaşma süresi ile tromboplastik aktivite ters 

orantılıdır. Çalışmamızın sonuçlarına göre, KF’li hastalarda uzamış pıhtılaşma süresi tespit 

edilmiş olup sağlıklı gruba göre tükürük tromboplastik aktivitelerinin azaldığı tespit edildi (p 
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<0,0001). Literatürde diyabet, kanser ve kardiyovasküler hastalıkların tükürükteki doku faktörü 

aktivitesi üzerine etkisi hakkında yapılmış çalışmalar vardır (Emekli-Alturfan ve ark., 2009; 

Tunalı Akbay ve ark., 2013; Yarat ve ark., 2004).  Literatürde KF’li hastaların tükürük 

tromboplastik aktivitesi ile ilgili daha önce yapılmış tek bir çalışma vardır. Bu çalışmada, Peker 

ve ark. KF’li hastalarda tükürük tromboplastik aktivitesini, sağlıklı grup ile karşılaştırmış ve 

bizim sonuçlarımıza benzer olarak KF’li hastalarda uzamış pıhtılaşma süresi yani tromboplastik 

aktivitede de azalma tespit etmiştir (p<0,05) (Peker ve ark., 2015). Bizim çalışmamızın 

sonuçlarına göre, PA kolonizasyonu bulunan KF’li grubun tromboplastik aktivitesinin; PA 

kolonizasyonu bulunmayan gruba göre istatiksel olarak anlamlı derecede azaldığı gözlemlendi 

(p=0,0037). Bu konuda literatürde daha önce yapılmış herhangi bir çalışma ise 

bulunmamaktadır. Bütün bu bilgiler ışığında, KF’li hastaların ya hastalığı sebebiyle ya da 

kullandıkları ilaçların etkisiyle; ağız içi yara iyileşmesinde yavaşlama ve periodontal dokuların 

kanamasında sağlıklı gruba göre bir artış gözlemleneceği söylenebilir. Daha kesin bilgiler elde 

etmek için bu konu hakkında daha fazla çalışma yapılmalıdır.  

 

7.4.3. Oksidatif stres ile ilgili biyokimyasal parametreler 

Oksidatif stresin artması; KF ve diğer enflamatuvar hastalıkların patogenezinin bir parçası 

olarak kabul edilir. Bu yükselme sonucu, KF’li hastalarda, iltihaplanma süreci üzerindeki 

kontrolü kaybetme, organ yetmezliği ve işlev bozukluğu gibi birçok zararlı etkinin ortaya 

çıktığı gözlemlenmiştir (Lang ve ark., 2002; Moskwa ve ark., 2007). 

 

Daha önce yapılan çalışmalarda KF’li hastaların serumlarında oksidatif stres parametrelerinin 

artmış olduğu gözlemlenmiştir (Bowler & Crapo, 2002; Jeanson vd., 2014; Lagrange-Puget vd., 

2004; Mcgrath vd., 1999). Ayrıca KF’li hastaların balgam kültürleri incelenmiş ve solunum 

yollarında da artmış oksidatif stres parametreleri tespit edilmiştir (van der Vliet ve ark., 2000).  

 

Literatürde KF’li hastalarda oksidatif stres ile ilgili yapılmış birçok çalışma olmasına rağmen, 

KF’li hastaların tükürüklerindeki oksidatif ve antioksidan stres parametreleriyle ilgili çok az 

çalışma bulunmaktadır (Almeslet ve ark., 2022; Livnat ve ark., 2010) . Oysaki tükürük 

antioksidan sistemi, KF’li hastaların oral sağlıkların ve ağız içi dokularının korunması 

açısından oldukça önemlidir. Oksidan ve antioksidan sisteminde yaşanılan dengesizlikler çürük 

de dahil olmak üzere ağız içi hastalıklara sebep olmaktadır (Martí-Álamo ve ark., 2012; 

Subramanyam ve ark., 2018). Oral oksidatif stresi tespit etmenin en doğru yolu da tükürükteki 

oksidatif stres parametrelerinin ölçülmesidir.  
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KF hastaları, enflamatuvar akciğer hastalığı ve solunum yolu enfeksiyonları nedeniyle 

akciğerlerdeki artan reaktif oksijen türlerinin bir sonucu olarak belirgin derecede lipid 

peroksidasyonuna maruz kalır (Winklhofer-Roob, 1994). Lipid peroksidasyonu birçok 

hastalığın patogenezinde rol oynar ve peroksidasyon sonucunda oluşan en önemli ürün olan 

malondialdehit (MDA)’nın ölçülmesiyle tespit edilir (Wei ve ark., 2010). Çalışmamızda, KF’li 

çocukların tükürükte ölçülen MDA miktarları, sağlıklı gruba göre anlamlı olarak yüksek olarak 

bulundu. Benabdeslam ve ark. daha önce yaptıkları bir çalışmada, KF’li hastaların 

serumlarındaki LPO belirteçlerini, sağlıklı gruptan anlamlı derecede yüksek bulmuşlardır 

(Benabdeslam ve ark., 1999) . Literatürde daha önce serumda ve balgam kültürleri kullanılarak 

yapılan diğer çalışmalarda da bizim sonuçlarımıza benzer olarak KF’li hastalarda, sağlıklı 

gruba göre artmış MDA miktarları tespit edilmiştir (Antus ve ark., 2015). Bu çalışmalara zıt 

olarak Lagrange-Puget ve ark. yaptıkları çalışmada KF’li hastaların serumlarında, sağlıkla 

gruba göre MDA miktarlarında azalma olduğunu gözlemlemişlerdir (Lagrange-Puget ve ark., 

2004).  Bizim çalışmamızın sonuçlarına göre PA kolonize olan ve PA kolonize olmayan KF’li 

hasta gruplarının tükürük MDA miktarlarında anlamlı bir fark bulunamadı. Daha önce 

Bennemann ve ark. serum kullanarak yaptıkları çalışmada ise; KF’li hastalardaki PA 

kolonizasyonunun LPO kaynaklı oksidatif streste anlamlı bir artışa sebep olduğunu göstermiştir 

(Bennemann ve ark., 2022). Literatürde, KF’li hastaların tükürüklerindeki MDA miktarının ya 

da herhangi bir lipid kaynaklı oksidatif stres belirtecinin ölçüldüğü bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bizim çalışmamız bu konuda tektir. 

 

Ağız içi dokulardaki hastalığın şiddeti, tükürükte bulunan sialik asit miktarıyla doğru 

orantılıdır. Tükürükte tespit edilen sialik asit miktarının, serumdakine benzer olarak vücutta var 

olan oksidatif stres ile arttığı gözlemlenmiştir (Rokicki ve ark., 2003). Çalışmamızda, PA 

kolonize olan KF’li hastaların hem de PA kolonize olmayan KF’li hastaların SA değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Ancak PA kolonize olmayan KF’li 

hastalar ile PA kolonize olan KF’li hastaların SA değerleri arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı. Daha önce KF’li hastaların kanlarındaki sialik asit değerlerinin, sağlıklı grup ile 

karşılaştırıldığı bir çalışmada; KF’li hastaların plazmalarındaki SA miktarları sağlıklı gruba 

göre yüksek bulunmuştur. Ayrıca, KF’li hastaların hastalılarının akut alevlenme döneminde 

plazmalarındaki SA miktarlarında artış ve iki hafta intravenöz antibiyotik kullanımından sonra 

da SA miktarlarında azalma gözlemlenmiştir (Cantin ve ark., 2012). Daha önce KF’li hastaların 

tükürüklerindeki SA miktarı ile ilgili yapılmış bir çalışma vardır. Bu çalışmada ise bizim 

bulgularımızdan farklı olarak KF’li hastaların tükürüklerindeki SA miktarını kontrol grubuna 

göre azalmış olarak bulunmuştur (Da Silva Modesto ve ark., 2015). Literatürde, KF’li 
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hastalarda PA kolonizasyonunun SA miktarı üzerine etkisine dair herhangi bir çalışma ise 

bulunmamaktadır.  

 

 

Oksidatif stresin yükselmesi, KF ve diğer enflamatuvar hastalıkların patogenezinin bir parçası 

olarak kabul edilir. Oksidatif stresin artması; hastalarda organ yetmezliği, enflamatuvar 

yaralanma ve işlev bozukluğu gibi birçok zararlı etkiye sebep olmaktadır. Antioksidan sistem 

ise, oksidatif streste görülen artışın yarattığı kötü etkilerinden korunmak için oldukça önemlidir 

(Lang ve ark., 2002; Voynow & Zheng, 2020). Daha önce yapılan çalışmalarda, KF’li hastaların 

tükürük antioksidan enzimlerinde değişikler olduğu gözlemlenmiştir (Almeslet ve ark., 2022; 

Livnat ve ark., 2010) . Çalışmamızda, KF’li hastaların tükürüklerindeki antioksidan enzimleri 

olan SOD ve katalaz enzimleri sağlıklı grup ile karşılaştırıldı. Buna göre KF’li hastaların SOD 

aktivitelerinin sağlıklı gruba göre azaldığı gözlemlendi. Ayrıca, PA kolonize olan KF’li 

hastaların SOD değerleri hem kontrol grubuna hem de PA kolonize olmayan gruba göre anlamlı 

olarak azalmış olarak bulundu. Livnat ve ark. ise, daha önce yaptıkları bir çalışmada bizim 

bulgularımıza zıt olarak, KF’li hastalarda sağlıklı kontrol grubuna göre SOD aktivitesinin 

arttığını gözlemlemişlerdir (Livnat ve ark., 2010) . Bu konuda literatürde yapılmış başka bir 

çalışma ise bulunmamaktadır.  

 

Glutatyon, bağırsak ve akciğerlerin normal çalışması için önemli bir antioksidandır. 

Enflamasyon, glutatyon ve diğer antioksidan düzeylerini düşürdüğü için, kistik fibrozlu (KF) 

kişiler genellikle daha düşük glutatyon seviyelerine sahiptir (Roum ve ark., 1993) . Roum ve 

ark. yaptıkları bir çalışmada da KF hastalarında azalmış hem plazmada hem de solunum 

yolunda GSH miktarının azaldığını tespit etmişlerdir (Roum ve ark., 1993). Yapılan başka bir 

çalışmada da KF’li hastalarda, hücre içi GSH miktarlarında azalma olduğu belirtilmiştir 

(Jeanson ve ark., 2014). Çalışmamızda da bunları destekleyecek nitelikte, KF’li hastaların 

tükürüklerinde, glutatyon (GSH) miktarında sağlıklı gruba göre anlamlı bir azalma olduğu 

gözlemlendi. Ayrıca, PA kolonizasyonu olan KF’li hastaların GSH miktarları da PA 

kolonizasyonu olmayan KF’li hastalara göre azalmış olarak bulundu. Bennemann ve ark. KF’li 

hastalarda PA kolonizasyonu olan ve olmayan hastaların plazmalarındaki GSH miktarları 

arasında anlamlı bir fark bulamamıştır (Bennemann ve ark., 2022). Literatürde, KF’li hastaların 

tükürük GSH miktarının ölçüldüğü başka bir çalışma ve PA kolonizasyonunun KF’li hastaların 

tükürük GSH miktarlarına etkisini gösteren herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bizim 

çalışmamız bu konuda tektir.  
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Katalaz, hidrojen peroksidin suya dönüşümünü katalizleyen önemli bir antioksidandır 

(Omidpanah ve ark., 2020). Çalışmamızda, KF’li hastalar ve sağlıklı grubun tükürüklerindeki 

katalaz enzim aktiviteleri ölçüldü ve karşılaştırıldı. Ancak, gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı. Worlitzsch ve ark. daha önce KF’li hastaların balgamlarını kullanarak yaptıkları 

bir çalışmada KF’li hastaların katalaz enzim miktarları ölçmüş ve sağlıklı gruba göre anlamlı 

derecede yüksek bulmuşlardır (Worlitzsch ve ark., 1998).  KF’li hastaların kanları kullanılarak 

yapılan iki farklı çalışmada ise, KF’li hastaların katalaz enzim aktivitesindeki azalma olduğu 

belirtilmiştir (Bennemann ve ark., 2022; Laskowska-Klita & Chechowska, 2001) .Yapılan iki 

farklı Literatürde, KF’li hastaların tükürüklerindeki katalaz enzim miktarını hesaplayan ve bunu 

sağlıklı grup ile karşılaştıran herhangi başka bir çalışma bulunmamaktadır. Bizim çalışmamız 

bu konuda tektir.  

 

Sonuç olarak çalışmamızda, KF’li hastaların tükürükleri kullanılarak oksidatif stres 

parametreleri ölçüldü. Literatürde daha önce KF’li hastaların oksidan ve antioksidanlarının 

ölçülmesiyle ilgili yapılan çalışmaların çoğunda KF’li hastaların serum ve balgam 

kültürlerinden faydalanılmıştır (Bennemann ve ark., 2022; Birben ve ark., 2012; Lang ve ark., 

2002b; Laskowska-Klita & Chechowska, 2001; Subramanyam ve ark., 2018; Voynow & 

Zheng, 2020; Worlitzsch ve ark., 1998). Bizim yaptığımız çalışmanın sonuçlarına göre de KF’li 

hastalarda oksidatif stres parametrelerinin sağlıklı gruba göre artmış olduğu bulundu. 

Literatürdeki, balgam ve serum örnekleri kullanılarak yapılan çalışmaların birçoğu da KF’li 

hastalarda, oksidatif stresin arttığını göstermiştir (Lang ve ark., 2002b; Laskowska-Klita & 

Chechowska, 2001; Voynow & Zheng, 2020; Worlitzsch ve ark., 1998).  

 

Çalışmamızın sonuçlarının, literatürdeki daha önce serum ve balgam kültürleri kullanılarak 

yapılmış olan diğer çalışmaların sonuçlarını destekleyici nitelikte olması aslında serum ve 

balgama göre toplanması oldukça rahat ve invaziv olmayan bir yöntem olan tükürüğün de KF’li 

hastalarda teşhis amacıyla kullanılabileceğini göstermektedir. Kesin bir yargıya varmak için bu 

konuda daha çok çalışma yapılması gerekmektedir. Ayrıca, tükürük antioksidan sistemi, KF’li 

hastaların ağız ve diş sağlıklarının ve oral dokularının korunması açısından oldukça önemlidir. 

Ağız içi oksidatif streste gözlemlenen artışlar, çürük de dahil olmak, periodontal hastalıklar ve 

oral mukoza hastalıkları gibi çeşitli ağız içi hastalıklara sebep olmaktadır (Birben ve ark., 2012; 

Martí-Álamo ve ark., 2012; Subramanyam ve ark., 2018; Tóthová ve ark., 2015). Oral oksidatif 

stresi tespit etmenin en doğru yolu da tükürükteki oksidatif stres parametrelerinin ölçülmesidir. 

Literatürde, KF’li hastalarda bu konuda yapılmış çok az çalışma vardır (Almeslet ve ark., 2022; 
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Peker ve ark., 2015). KF’li hastalarda oral oksidatif stres ve etkilerini gözlemlemek için daha 

çok çalışma yapılmalıdır.  

 

KF her ne kadar zor bir hastalık olsa da hastaların uzayan yaşam süreleri göz önünde 

bulundurularak, hayat kalitelerini arttırmak için KF’li hastalarda ağız diş sağlığına verilen önem 

arttırılmalıdır. Çalışmamızın sonuçlarına göre hastalarda PA kolonizasyonu gözlemlendikten 

sonra DMFT skorlarının arttığı gözlemlendi. PA kolonizasyonu nedeniyle zaten genel 

sağlıklarında da bozulmalar gözlemlenen KF’li hastaların yaşam konforlarını arttırmak için diş 

hekimliğinde koruyucu tedavilere önem verilmelidir. Bununla birlikte, hastaların velileri de 

çocuklarının ağız diş sağlıklarının önemi hakkında bilgilendirilmeli ve KF’li hastalar rutin 

kontrolleri sırasında diş hekimleri tarafından da kontrol edilmelidirler. 

 

Çalışmamızda KF’li çocuk hastalarda PA’nın ağız diş sağlığı üzerine etkili olduğu bulundu. 

Çalışmamız, incelediğimiz tükürük parametrelerinin KF’li hastalarda teşhis aracı olarak 

kullanabilirliğini göstermesi ve bu konudaki çalışmalara yol göstermesi bakımından önemlidir. 

Çalışmamız, kısa ve basit bir ölçek olan POQL’nin, KF’li çocuklarda uygulanabilir olduğunu 

göstermiştir.  

 

Çalışmamızın limitasyonlarından biri, hastalara radyografik muayene yapılmamış olduğu için 

arayüz çürüklerinin veya başka çürüklerin gözden kaçırılmış olabileceğidir. Çalışmamızın bir 

diğer limitasyonu ise, hastaların POQL skorlarını hesaplarken sadece ebeveynlerin görüşlerine 

başvurulmuş olmasıdır. Bu bakış açısı ebeveynin duygusal durumuna bağlı olabileceğinden, 

hastanın gerçek durumunu abartmış ya da hafife almış olabilirler. Bir diğer limitasyon olarak 

da çalışmaya dahil edilen kişi sayısının azlığıdır. 
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8. SONUÇLAR 

 

1. KF’li hastaların, tükürük akış hızının, sağlıklı gruba göre daha düşük olduğu bulundu. 

2. PA kolonizasyonu olmayan KF’li grubun DMFT değeri hem sağlıklı gruba hem de PA 

kolonize olan KF’li gruba göre daha düşük bulundu. 

3. Son 6 ay içerisinde diş hekimi kontrolüne giden KF’li hasta sayısının sağlıklı gruba göre 

daha az olduğu görüldü. 

4. KF’li çocukların ağız sağlığı ile ilişkili yaşam kalitesinin sağlıklı gruba göre daha yüksek 

olduğu görüldü. 

5. KF’li grubunun, tükürük total protein seviyesi, sağlıklı gruba göre azalmış olarak bulundu. 

6. KF’li hastalarda uzamış pıhtılaşma süresi tespit edilmiş olup sağlıklı gruba göre tükürük 

tromboplastik aktivitelerinin istatiksel olarak anlamlı derecede azaldığı tespit edildi. 

7. KF’li hastalarda, SA ve LPO değerleri, sağlıklı gruba göre istatiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu. 

8. KF’li hastaların SOD ve GSH değerleri, kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

olarak azalmış olarak bulundu.  

9. KF’li grup ile kontrol grubu arasında CAT değerleri açısından istatiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamadı  

 

Çalışmamızın bulguları, KF’li çocuk hastalarda PA’nın ağız diş sağlığı üzerine etkili olduğunu; 

kısa ve basit bir ölçek olan POQL’nin, KF’li çocuklarda uygulanabilir olduğunu gösterdi. 

Serum ve balgama göre toplanması oldukça rahat ve invaziv olmayan bir yöntem olan 

tükürüğün de KF’li hastalarda teşhis amacıyla kullanılabileceği çalışmamız ile gösterilmiştir. 

Bu konudaki yapılacak daha fazla çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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