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GASTROÖZOFAGEAL REFLÜ VE ÇÖLYAK HASTALI⁄ININ 

D‹fi HEK‹ML‹⁄‹NDEK‹ ÖNEM‹

THE IMPORTANCE OF GASTRO-ESOPHAGEAL REFLUX

AND COELIAC DISEASE IN DENTISTRY

Özgül BAYGIN* Haluk BODUR¶ Berrin IfiIK#

ÖZET

Gastroözofageal reflü (GÖR) ve Çölyak Hastal›¤› (ÇH) toplumda s›k karfl›lafl›lan hastal›klard›r. Her iki hastal›k da minede defektlere
neden olarak a¤›z difl sa¤l›¤›n› olumsuz yönde etkilemektedir. Gastroösefageal reflünün difller üzerindeki etkileri oral kaviteye gastrik
içerik ve asit temas›ndan kaynaklanmakta, tekrarlayan asit reflüsü süt diflleri ve daimi difllerde dental erozyona neden olmaktad›r.
Çölyak hastal›¤› ise gluten içeren g›dalar›n tüketilmesi ile tetiklenen genetik bir enteropatidir. Çölyak hastal›¤›nda kronik ishale ba¤l›
büyüme geliflme gerilikleri gibi sistemik bulgular yan› s›ra difllerde mine hipoplazisi izlenmektedir. Gastroözofageal reflü ve ÇH’nin
erken dönemde teflhis edilerek a¤›z difl sa¤l›¤› aç›s›ndan koruyucu önlemlerin al›nmas› difl hekimli¤i aç›s›ndan önemlidir.
Bu derlemede literatür bilgileri ›fl›¤›nda GÖR ve ÇH’de görülen a¤›z difl bulgular›n› ve güncel tedavi yaklafl›mlar›n› sunmay› amaçlad›k.

Anahtar Kelimeler: Gastroözafageal reflu, çölyak hastal›¤›, difl hekimli¤i

ABSTRACT

Gastro-esophageal reflux and celiac disease are most common gastrointestinal diseases. Both conditions affect oral health adversely
by causing defects on enamel surface.  Reflux disease presents in different ways in most commonly with vomiting or regurgitation.
Dental problems related to reflux are caused by the acidic gastric (stomach) contents which travel back up into the oral cavity. Coeliac
disease is a gluter-sensitive entero pathy and in most of the patients enamel defects can be seen in permanent teeth. The early diagnosis
of Gastro-esophageal reflux and celiac disease as well as preventive measures with respect to oral health has particular importance in
dentistry.
In this compile we aim presenting the oral and dental findings gastro-esophageal of reflux and celiac disease.
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G‹R‹fi

Gastroösefageal reflü (GÖR), gastrik içeri¤in istemsiz
olarak ösefagusa kaçmas›d›r. Sa¤l›kl› süt çocuklar›nda ve
eriflkinlerde fizyolojik olarak gün boyunca k›sa süreli,
distal ösefagustan yukar› yay›lmayan ve herhangi bir
semptoma neden olmayan reflü ataklar› olmaktad›r. An-
cak GÖR hastal›¤›nda gastrik asidin özofagusa kaç›fl›
özofagus, orofarenks, difller, larinks ve solunum yollar›n-
da doku hasar›na neden olarak çeflitli klinik belirtilere yol
açmaktad›r4,7,9,26. Eriflkinlerde ve özellikle gebelerde daha
s›k rastlanan bir sorun olmakla birlikte çocuklarda da gö-
rülen GÖR hastal›¤›n›n gerçek s›kl›¤› tam olarak bilinme-
mektedir4,9. Tan›da en güvenilir metod endoskopik incele-
me ile al›nan ösefagus biyopsisinde histopatalojik olarak
doku hasar›n›n gösterilmesidir26.

GASTROÖZOFAGEAL REFLÜNÜN BAfiLICA

NEDENLER‹

Normal koflullarda mide içeri¤inin ösefagusa kaçma-
s›n› engelleyen anatomik ve fonksiyonel mekanizmalar
vard›r.  Anatomik mekanizmalarda freno-ösefageal ba¤,
gastro frenik ba¤, ösefagus-mide aç›s› ve diyafragman›n
ösefagial orifisinin geniflli¤i önemli iken fonksiyonel me-
kanizmalarda ba¤larda gevfleklik, ösefago-gastrik aç›n›n
30 dereceden fazla olmas› etkilidir. Ösefagus alt ucundaki
sirküler kaslar›n kal›nlaflmas›n›n neden oldu¤u fonksiyon
bozuklu¤u, ösefagus alt sfinkterinde bas›nç düflüklü¤ü ya
da ösefagus alt sifinkterinde geçici gevflemeler ya da mide
içi bas›nç veya volüm art›fl› da GÖR’e neden olan faktörler
aras›ndad›r. Ösefagusun manometre ile incelenmesi sonu-
cunda GÖR’e neden olan faktörler aras›nda ösefagusun
peristaltik dalgalar›n›n da önemli oldu¤u anlafl›lm›flt›r26.    

GASTROÖZOFAGEAL REFLÜ HASTALI⁄INDA

KL‹N‹K BULGULAR

Gastroösefageal reflü gerek çocuklarda ve gerekse
eriflkinlerde çok farkl› klinik belirtilerle izlenebilir. Ço-
cuklarda yaln›zca kusma ile seyredebildi¤i gibi özellikle
süt çocuklu¤u döneminde "ani çocuk ölümü" sendromuna
da neden oldu¤u bildirilmektedir. Daha büyük çocuklarda
ösefajite ba¤l› a¤r› yak›nmas› ön plandad›r. Kusma sürek-
li ve fliddetli oldu¤unda malnütrisyonla sonuçlanabilmek-
tedir. Gastroösefageal reflüsü olan çocuklarda huzursuz-

luk, büyüme geliflme gerili¤i, kronik anemi, tekrarlayan
pnömoni ataklar› postür bozukluklar› görülebilmektedir.
Nadiren konvülziyon benzeri nörolojik semptomlar da
gözlenmektedir. Gastroözofageal reflünün, irritabilite,
tortikollis, anormal bafl ve göz hareketleri, paroksismal
distonik postür ile tan›mlanan Sandifer sendromuna da
neden oldu¤u bildirilmektedir4.

Gastroösefageal reflüsü olan eriflkinlerde ise retroster-
nal yanma en s›k görülen semptomdur6. Asit regürjitasyo-
nundan kaynaklanan ve bo¤aza do¤ru yay›lan retrosternal
yanman›n antiasitlere k›sa sürede cevap vermesi tipikdir.
Regürjitasyon daha çok gece olmakla birlikte çömelmek,
öne e¤ilmek ya da yemek sonras› s›rt üstü yatmak gibi
postür de¤iflikliklerinde de ortaya ç›kar. Gastroösefagial
reflüde gastrik içeri¤in efor harcanmaks›z›n kendili¤inden
a¤›za gelmesi kusmadan ay›ran önemli bir özelli¤idir. Mi-
dedeki asitin özofagusa regürjte olmas› özofagus-salg›
refleksini uyararak afl›r› miktarda tükürük salg›lanmas›na
neden olur. A¤za aniden ve bol miktarda berrak, tuzlu s›v›
gelir. Salg›lanan tükürük asidi nötralize ederek a¤z›n ve
özofagusun temizlenmesine katk›da bulunur. Eriflkinlerde
s›kl›kla gözlenen gö¤üs a¤r›s› angina pektoris ve miyo-
kard infaktüsü a¤r›lar› ile kar›flabilece¤inden dikkatle ayr›c›
tan› koymay› gerektirir. Gastroösefagel reflü özofajitis,
peptik ülser, kanama, perforasyon, Barrett özofagusu ve
kanser geliflimine neden olabilir. Pnömoni, otitis media, si-
nuzit, farenjit, larenjit ve difllerin mine tabakas›nda erozyon
da beklenebilecek komplikasyonlar aras›ndad›r7,11.

GASTROÖZOFAGEAL REFLÜ HASTALI⁄INDA

A⁄IZ D‹fi BULGULARI

Gastroösefageal reflü hastal›¤›nda a¤›zda yanma nadi-
ren kafl›nt›, dilde hassasiyet, difllerin mine tabakas›nda
erozyon sonucu dentin hassasiyeti, dikey boyut kayb›, es-
tetik kayb›, temporomandibular eklem sendromu ve/veya
myofasial a¤r› disfonksiyonu görülebilir3.

Gastroözofageal reflü sonucu a¤za gelen gastrik içeri-
¤in difllerde erozyon yapmas› mine tabakas›n›n özellikle-
rinden kaynaklanmaktad›r. Mine tabakas›n›n çözünürlü¤ü
için kritik pH de¤eri 5,5 iken GÖR durumunda a¤›zda bu-
lunan gastrik s›v›n›n pH de¤eri 1–1,5 aras›nda de¤iflmek-
tedir. Difllerin mine tabakas› sürekli gastrik s›v›dan kay-
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naklanan asitli ortamda kald›¤›nda yüzeylerinde demine-
ralizasyon gerçekleflmektedir. Bu demineralizasyon süt ve
daimi difllerde ayn› oranda olmamaktad›r. Demineralizasyon
oran›n› saptamak için elektron mikroskobu ile inceleme
yap›ld›¤›nda süt difllerindeki eroziv lezyonlar›n derin bir
porözite gösterdi¤i anlafl›lmaktad›r. Bunun nedeni süt difl-
lerinin yüzeyinde aprizmatik mine tabakas› olmas› ve inor-
ganik yap›s›n›n daimi difllerden daha yüksek olmas›d›r7.

Klinik araflt›rmalar, gastrik asidin diflte erozyon mey-
dana getirebilmesi için en az 1–2 y›l, haftada birkaç kez
düzenli olarak difllerle temas etmesinin gerekli oldu¤unu
bildirmektedir. Salg›lanan tükürü¤ün kalitesi ve metabo-
lik kronik reflü, difllerde tipik bir eroziv yay›l›m gösterir.
Maksilladaki bütün difllerin palatal ve fliddetli vakalarda
palatal-okluzal yüzeyleri etkilenirken; mandibulada sade-
ce premolar ve molarlar›n bukkal ve okluzal yüzeyleri et-
kilenir. Maksiller difllerin bukkal yüzeyleri ise asitle kon-
tamine olmaman›n yan› s›ra parotis bezinin salg›s› da ko-
ruyucu rol oynar. Reflü s›ras›nda mandibular difllerin lin-
gual yüzeyleri dille kapland›¤›ndan asit temas›ndan koru-
nur. Ayr›ca alt anterior difller, submandibular ve sublingu-
al tükürük bezlerinden gelen salg› ile y›kan›r. Restoras-
yonlar asitten etkilenmeyerek oldu¤u gibi kal›r ve difl yü-
zeyinde bir flapka görüntüsü yarat›r5.

Dodds ve King8, dental erozyon ve aside ba¤l› mine
kayb›n›n, gastro-özofageal reflü hastal›¤› olan çocuklarda
ilk klinik bulgulardan biri olabilece¤ini bildirmifllerdir.
Hem süt difllerinde hem de daimi difllerde dental erozyon
görülebilir. Çocu¤un dental muayenesi s›ras›nda ön kesi-
ciler ve kanin difllerinde difleti s›n›r›na yak›n bölgelerde
mine kay›plar› görülür, bu bölgelere labial yüzeylerin ser-
vikal lezyonlar› denir. Ayr›ca süt molarlar›n tüberkülleri-
nin düzleflti¤i de izlenebilir. Dental tedavi yaklafl›mlar›
ise; yatmadan 3 saat önce yeme¤in kesilmesi, yemek son-
ras› s›rt üstü yatmaktan kaç›n›lmas›, difllere topikal fluori-
din günlük uygulanmas›, kireçsiz suyla difllerin s›kça çal-
kalanmas›, afl›r› dental erozyon vakalar›nda diflleri koru-
mak için gece koruyucusu kullan›lmas› fleklindedir.

Lazarchik ve arkadafllar›12, yapt›klar› çal›flmada gast-
rik asidin oral kavite ve yumuflak dokular üzerindeki etki-
lerini inceleyerek, dental erozyonun gastroözofageal reflü
hastal›¤›n›n predominant oral bulgusu oldu¤unu bildir-

mifllerdir. Tedavinin, asit ataklar›n›n nedenlerinin elimine
edilmesi, yumuflak doku iritasyonlar›n›n iyilefltirilmesi ve
dentisyonun estetik ve fonksiyonel aç›dan kabul edilebilir
düzeye getirilmesi fleklinde olmas› gerekti¤ini bildirmifl-
lerdir.

Moazzez ve arkadafllar›18, sa¤l›kl› bireyler ve GÖR
hastalar›n›n difllerindeki y›k›m›n yayg›nl›¤›n›, reflünün
semptomlar›n› ve tükürük parametrelerini karfl›laflt›rmak
amac›yla bir çal›flma yapm›fllar ve reflü semptomu göste-
ren hastalarda stimüle edilmifl tükürü¤ün tamponlama ka-
pasitesinin daha yüksek oldu¤u belirlemifllerdir.

Milosevic ve arkadafllar›17, dental erozyona neden
olan potansiyel faktörleri tespit etmek amac›yla 14 yafl
grubu 238 olguyu araflt›rarak çocuklar›n alt ve üst çenele-
rindeki tüm anterior difllerinin labial, insizal, palatal yü-
zeylerini ve 1. molar difllerin okluzal yüzeylerini muaye-
ne etmifl, çocuklar›n genel sa¤l›k durumlar›, a¤›z hijyeni,
yeme ve içme al›flkanl›klar›, psikolojileri ve yaflam flekil-
lerini de¤erlendirmifllerdir. Sonuçta karbonhidratl›, asidik
yiyecek ve içeceklerin s›k olarak, özellikle yatmadan he-
men önce tüketilmesinin, reflü ve bruksizmin, çocuklarda
mine yüzey afl›nmas›ndan pulpa ekspozuna kadar ilerleye-
bilecek dental erozyonlara sebep oldu¤unu saptam›fllard›r.

Holtta ve arkadafllar›10, GÖR hastalar›nda S. mutans
serotip da¤›l›m›n› ve izolasyon frekans›n› saptamak ve S.
sobrinus da¤›l›m›n›n daha yüksek olup olmad›¤›n› tespit
etmek amac›yla gerçeklefltirdikleri çal›flma sonucunda S.
mutans ve S. sobrinus da¤›l›m› yüksek olan çocuklarda S.
mutans tükürük seviyelerinin de yüksek oldu¤unu bildir-
mifllerdir.

Linnett ve Seov13, reflüden kaynaklanan nedenlerle
gereken difl tedavilerini eroziv lezyonlarda profilaktik te-
davi daha büyük lezyonlarda ise kompozit rezin, cam iyo-
nomer siman, kompomer ve kron ile restorasyon olarak
bildirmifllerdir. Ayr›ca pit ve fissür örtücü uygulamas›n›n
asite karfl› mekaniksel bir bariyer oluflturdu¤u da bilin-
mektedir.

Munoz ve arkadafllar›19, reflü hastalar›nda periodontal
ve dental lezyonlar›n görülme s›kl›¤› aras›ndaki iliflkiyi
incelemek amac›yla bir çal›flma yapm›fllard›r. Sonuçlara
göre reflü hastalar›nda bütün indeks de¤erleri normal bi-
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reylere göre daha yüksek bulunmufltur. Fluoridden zengin
yüzey tabakas›n›n kalkmas›, mine çözünürlü¤ünü ve do-
lay›s›yla erozyon oluflma riskini artt›rmaktad›r. Di¤er bir
risk faktörü de beyazlatma ajanlar›n›n kullan›lmas›d›r. Bu
ajanlar pelik›l gibi organik komponentleri difl yüzeyinden
uzaklaflt›raca¤›ndan erozyonu art›rabilir.

Linnett ve arkadafllar›14, sa¤l›kl› çocuklarla GÖR’lü
çocuklar› karfl›laflt›rmak amac›yla yapt›klar› çal›flmada 52
çocu¤u dental aç›dan de¤erlendirmifllerdir. De¤erlendir-
mede medikal kay›tlar›, anamnezleri, diyet al›flkanl›klar›,
difllerindeki erozyon miktarlar›, çürük, mine hipoplazileri
ve S. mutans düzeyleri göz önünde tutulmufltur. GÖR’lü
çocuklar›n koruyucu ve restoratif tedaviler için difl he-
kimleri taraf›ndan kontrol alt›nda tutulmas› gerekti¤i so-
nucuna varm›fllard›r.

Nunn ve arkadafllar›20, ‹ngiltere’de dental erozyonun
yafla ba¤l› görülme s›kl›¤›n› 4–18 ve 1,5–4,5 yafllar› ara-
s›ndaki iki grup, toplam 1753 olguda inceleyerek muhte-
mel risk faktörleri ile olan iliflkiyi de¤erlendirdikleri ça-
l›flmalar›nda; erozyonun yay›l›m›n›n zamanla artt›¤›n› bil-
dirmifllerdir. Erozyon yayg›nl›¤›n›n 3,5–4,5 yafllar› ara-
s›ndaki çocuklarda daha yüksek oldu¤unu, bunun ise da-
ha fazla karbonhidratl› içecek tüketilmesiyle iliflkili oldu-
¤unu saptam›fllard›r. Ayn› çal›flmada 4-6 yafl aras›nda
GÖR’lü çocuklarda erozyon miktar› daha fazla bulunmufl,
erozyona neden olan faktörlerden diyetin daha az etkili
oldu¤u, reflünün ve sosyo-ekonomik koflullar›n ise daha
belirgin etkilerinin oldu¤u bildirilmifltir.

Oginni ve arkadafllar›21, Nijeryal› çocuklarda dental
erozyonun görülme s›kl›¤›n› araflt›rmak amac›yla 223 ço-
cuk üzerinde gerçeklefltirdikleri çal›flma sonucunda reflü
hastalar›nda maksiller anterior difllerde yüksek oranda
erozyon oldu¤unu saptam›fllard›r.   

Önça¤ ve arkadafllar›22 reflü hastal›¤› olan 2–14 yafl
aras› 33 çocu¤u dental çürük riski aç›s›ndan inceleyerek
3–14 yafl aras›ndaki 20 sa¤l›kl› çocukla karfl›laflt›rd›kla-
r›nda; bu çocuklar›n yüksek çürük risk grubunda oldu¤u
görülmüfl, S. mutans, Lactobacilli ve tükürük tamponla-
ma kapasitesi de¤erlendirildi¤inde ise S. mutans, Lacto-
bacilli, DMF(S) ve dfs aras›nda pozitif iliflki oldu¤u sap-
tanm›flt›r.

ÇÖLYAK HASTALI⁄I (ÇH)

Çölyak hastal›¤› (ÇH); genetik yatk›nl›¤› olan birey-
lerde bu¤day, arpa ve çavdarda bulunan gluten proteinine
karfl› afl›r› duyarl›l›k sonucu geliflen immün kökenli bir
enteropatidir. Bir protein olan gluten, glutenin ve gliadin
olmak üzere iki k›sma ayr›l›r17. Ba¤›rsakta gliadini parça-
layan spesifik peptidazlar›n noksanl›¤› sonucunda muko-
za için toksik ara metabolitler birikerek ba¤›rsak mukoza-
s›n›n afl›r› duyarl›l›¤›na, T lenfositleri ve IgA yap›s›nda
defektlere yol açarlar2,11. 

Çocukluk ça¤›nda görülme s›kl›¤› 1/300 ile 1/80 ara-
s›nda bildirilmektedir. Ancak klinik belirtilerin izlenmedi-
¤i hastalar›n da varl›¤› göz önünde bulundurulursa bu
oranlar›n daha da yükselece¤i aflikard›r. Hastal›¤›n klinik
seyri genifl bir spektrumda izlenmektedir. Çölyak hastal›-
¤› çocuklarda daha çok kronik ishal, kar›n fliflli¤i, kusma
ve kar›n a¤r›s› gibi gastrointestinal sistem bulgular› ve
büyüme geliflme gerili¤i ile seyrederken, izole boy k›sal›-
¤›, otoimmün tiroidit, puberte gecikmesi, kal›c› difllerde
mine hipoplazisi, osteoporoz ve demir tedavisine yan›ts›z
demir eksikli¤i anemisi (DEA) gibi di¤er sistemlere ait
bulgularla da seyredebilir. Çölyak hastal›¤› seyrek olarak
asemptomatik de seyredebilir2.

Multisistemik sorunlarla seyreden ÇH’de kusma s›k
rastlanan semptomlardan biridir2. Taminiau23, ÇH’de tek-
rarlayan kusmalar nedeni ile üst çenede difllerin palatal
yüzlerinde, alt çenede ise labial yüzeylerde erozyon görü-
lebilece¤ini bildirmifltir.  

Collin ve Maki6, ÇH’yi gliadin ve benzeri proteinlere
karfl› daimi intolerans olarak tan›mlam›fl papülo-veziküler
bir deri hastal›¤› olan dermatitis herpetiformis ile ÇH’nin
ayn› genetik temele sahip oldu¤unu bildirmifllerdir.

Mariani ve arkadafllar›15, ÇH olanlar›n ço¤unda daimi
difllerde mine defektleri oldu¤unu bildirmifllerdir. Çölyak
hastal›¤›nda gözlenen intestinal hasara ba¤l› emilim bo-
zuklu¤u nedeniyle hipokalsemi geliflmekte hipokalsemi
ise mine hipoplazisine neden olmaktad›r. 

Aine ve arkadafllar› da1, ÇH olan çocuklar›n % 96’s›n-
da mine defektleri oldu¤unu bildirmifltir. Mine defektleri,
alt ve üst çenedeki tüm difllerde simetrik olarak da¤›lm›fl-
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lard›r. Daimi difllerinde simetrik mine hipoplazileri olan
hastalar, ba¤›rsak mukozas›ndaki olas› villöz atrofileri
aç›s›ndan serolojik olarak de¤erlendirilmelidir. Çölyak
hastal›¤› olan eriflkin hastalarda görülen mine defektleri 2
kategoriye ayr›labilir; ÇH olan çocuklarda görülenlere
benzer simetrik lezyonlar veye 1 ya da 2 difli etkileyen
spesifik olmayan lezyonlar. Ayr›ca eriflkin ve çocuk ara-
s›nda fark oluflmas›n›n iki olas› nedeni: 

1- Protezli hastalar›nda difllerdeki çekim nedeni s›n›f
3 veya s›n›f 4 düzeyinde mine hipoplazisi olabilir. Bu da
kiflinin hastal›¤› küçük yafllardan beri tafl›d›¤›n› gösterir.

2- Spesifik olmayan lezyonlara sahip asemptomatik
eriflkin bireyler ise ÇH ile 7 yafl›ndan sonra tan›flm›fl ola-
bilir veya hastal›k mine formasyonu s›ras›nda daha hafif
bir seyir göstermifl olabilir1.

Klinik semptomlar çocuklar›n daimi difllerindeki mine
defektlerinin derecesiyle yak›ndan iliflkilidir. Semptomlar
ne kadar fliddetliyse, mine defektleri de ayn› oranda flid-
detlidir. Çölyak hastal›¤› olan baz› çocuklarda tamamen
sa¤l›kl› mineye rastlan›rken, bu durum hiçbir eriflkinde
bulunamam›flt›r. Bunun nedeni eriflkinlerin çocukluk dö-
neminde süt difllerindeki lokal enfeksiyonlar›n spesifik
olmayan mine lezyonlar›na yol açm›fl olmas›d›r1.

Çölyak hastal›¤› görülen olgular›n mine defektlerini
s›n›fland›rmak (Tablo I) mümkündür1.  

Rasmusson ve Erikson24, ÇH’n›n daimi difller üzerine
etkilerini ve mineralizasyon da¤›l›m›n› inceleyen bir ça-
l›flma yapm›fllard›r. Finlandiya’ da 1986 y›l›nda Aine1
yapt›¤› çal›flmada ÇH’n›n daimi difllerde mine defektle-
riyle yak›ndan iliflkili oldu¤u, ayr›ca glutenin ata¤› za-

manlar› ile mine defektleri aras›nda güçlü bir korelasyon
oldu¤unu göstermifltir. Yapt›klar› çal›flmay› Finlandiya da
yap›lan çal›flmayla karfl›laflt›rd›klar›nda ayn› tipin yayg›n-
l›k derecesi veya frekans›n›n tutmad›¤›n› ve ÇH ile kont-
rol grubu aras›nda mine defektleri aç›s›ndan istatiksel bir
fark olmad›¤› bulgulam›fllard›r.

Priovolou ve arkadafllar›23, ÇH olan 27 çocuk üzerinde
çal›flarak bu hastalarda mine defekti oldu¤unu, defektlerin
de simetri ve s›kl›¤›n›n istatiksel olarak anlaml› oldu¤unu
saptam›fllard›r. Öte yandan DMFT(S) ve dfs indekslerine
göre kontrol grubunda çürük miktar› daha fazla bulunmufl
ÇH’nin çürük oluflumunda bir risk faktörü olmad›¤›n› bil-
dirmifllerdir. 
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