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ONSOZ

Son dénemlerde bircok Avrupa tilkesinde Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonu’nu
(BAKH) 6nemli bir klinik problem olarak g6z oniinde bulundurulmakta ve bu konu
ile ilgili karsilastirilabilir ¢alismalara onemle ihtiya¢ oldugu vurgulanmaktadir.
Ancak tilkemizde BAKH ile ilgili yeterli veri yoktur. Bu konudaki g¢aligmalara
katkida bulunabilmek amaciyla, bu tez ¢alismasinda Ankara genelinde 8 ve 11 yas
gruplarindaki ¢ocuklarda BAKH’nun go6riilme sikliginin, siddetinin ve tedavi
gereksinimlerinin incelenerek; buna neden olabilecek etiyolojik faktorlerin
arastirilmasi amaglandi.

Tez ¢alismamda ve doktora egitimim boyunca paylastig1 bilgi ve deneyimlerinin yani
sira gdsterdigi yakin ilgi ve desteginden dolay1 degerli tez danigmanim Prof. Dr.
Hayriye SONMEZ’e;

Tezimin yirttiilmesi sirasinda bilgilerini ve Onerilerini esirgemeyen sayin Prof. Dr.
Saziye ARAS ve Prof. Dr. Tezer ULUSU’ya

[statistiksel degerlendirmelerdeki yardimlarindan dolay: Ankara Universitesi Ziraat
Fakiiltesi Biyometri Anabilim Dali Baskam Prof. Dr. Fikret GURBUZ’e ve Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dali’ndan Derya GOKMEN’e,

Meslegimde bilimsel anlamada gelismemdeki katkilarindan dolay1 Ankara
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’min degerli 6gretim
liyelerine;

Her turlii yardim ve desteklerinden dolay: degerli dostlarim Dt. Tugba CETINBAS,
Dt. Aytil ERDOGDU, Dt. Didem ARGUN ve diger sevgili asistan arkadaslarim ile
kiirsii ¢alisanlarina;

Dis hekimligi ve doktora egitimim boyunca bana gosterdigi anlayis, sabir ve sonsuz
destek i¢in esim Dr. Gokhan YILDIRIM’a ve her zaman yanimda olup, beni her
konuda destekleyen canim aileme igtenlikle tesekkiir ederim.
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1. GIRIS

1.1. Minenin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Epiteliyal hiicrelerin rezorbsiyon ve salgilama aktiviteleri sonucu olusan mine; tim
dis kuronunu orten, hiicresiz, asir1 mineralize, koruyucu bir tabakadir. Yiksek
mineral icerigi ve kristallerin dizilimi nedeniyle viicuttaki en kalsifiye ve sert
dokudur (Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 3; Piesco ve Simmelink, 2001). Olusum
asamasindaki minenin yapisi, bilesenleri ve 6zellikleri dinamik bir sekilde degisim
gosterirken, olusumunu tamamladiktan sonra inaktif hale gelir (Jontell ve Linde,
1986; Sato ve ark., 1996). Ozgiil agirligi 2,8 olan minenin agirhiginin % 96’s1
inorganik materyallerden % 4’1 organik materyallerden (%]1) ve sudan (%3) olusur
(Sicher ve Bhaskar, 1972; Chapter 3; Full, 1988; Piesco ve Simmelink, 2001;
Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 7; Nanci, 2003).

Minedeki mineral icerigin temelini kristal yapidaki kalsiyum fosfat yani,
hidroksiapatit (Ca;o(PO4)s(OH),) olusturur. Ancak minede eser miktarda bulunan
karbonat, flor, magnezyum, klorid, ¢inko, sodyum, stronsiyum ve aliiminyum da
siklikla hidroksiapatitin yapisina katilmaktadir (Weatherell, 1975; Full, 1988; Piesco
ve Simmelink, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 7;
Nanci, 2003). Tiim mine kalinliginca uzanan, yaklasik 70-90 nm eninde ve 25-30 nm
genisligindeki mine hidroksiapatit kristalleri; dentin, sement ve kemik gibi diger
mineralize sert dokulardaki kristallerden daha biiyiiktiir (Currey, 1999; Piesco ve
Simmelink, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 7). Bu
kristallerin dizilimi, dis gelisiminde mine matriksi olusumu sathasinda belirlenir

(Piesco ve Simmelink, 2001).

Minenin fiziksel 6zellikleri kendi igerisinde farklilik gosterir. Kalsiyum, fosfat ve dis
kaynakli eser elementler minenin dig tabakalarinda daha yogunken; karbonat,
magnezyum ve sodyum i¢ tabakalarda daha fazla miktarda bulunur. Ayrica mine

dentin siirindan uzanan mine igleri ve mine tuglar1 gibi histolojik olusumlar



nedeniyle minenin i¢ katmanlarinda organik igerik artmaktadir. Bu nedenle, minenin
dis katmanlar1 i¢ katmanlara gére daha sert ve yogundur (Robinson ve ark., 1971;
Weatherell; 1975; Piesco ve Simmelink, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 7).
Biiyiik azilarin tiiberkiil tepelerinde 2,5 mm olan mine kalinligi dereceli olarak azalir
ve servikalde ¢ok ince bir tabaka halinde sonlanir (Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter
3; Nanci, 2003).

Minede biiyiik protein komplekslerinden, serbest aminoasitlere kadar ¢esitli organik
molekiiller mevcuttur. Olgunlasmis minedeki organik materyalin gelismekte olan
mineye gore oldukea diisiik olmasi, organik bilesenlerin asil gérevinin mine olugumu
sirasinda kristal gelisimini baglatmak ve yonlendirmek oldugunu gostermektedir.
Olgunlasmis minede kalan yiiksek molekiil agirlikli organik materyalin kristalleri
baglayarak minenin kirilmalara karsi direncini arttirdigi diistiniilmektedir (Piesco ve

Simmelink, 2001; Nanci, 2003).

1.2. Minenin Histolojik Yapis1

Mine; mine prizmalar1 (rodlar1), mine kini ve prizmalar arasi mineden (interrod)
olusur. Mine-dentin sinirindan baslayarak, mine ylizeyine dogru ilerleyen mine
prizmalar1 ameloblastlarin salgiladiklar1 mineralize bir yol seklindedir. Ancak oblik
ve dalgali yayilimlari nedeniyle uzunluklari mine kalinligindan daha fazladir.
Siklikla anahtar deligi goriinlimiindeki prizmalarin kuyruk kismi prizmalar arasi
mine olarak adlandirilir Bu iki yapinin mineralizasyon dereceleri ile karbonat
igerikleri ve kristallerinin dizilimi farklidir (Avery ve ark., 1961; Sicher ve Bhaskar,
1972, Chapter 3; Piesco ve Simmelink, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve
ark., 2002, Chapter 7; Chapter 22). Mine prizmalar1 ve prizmalar arasi mineyi
birbirine baglayan, organik materyalden zengin dar alana mine kini denir (Gottlieb,

1943; Nanci, 2003).

Mine matriksinin ritmik bir sekilde birikmesi nedeniyle, mine prizmalar1 yeterince

kalsifiye olmayan koyu renkteki inkremental ¢izgilerle boliimlere ayrilir. Mine



prizmalarinin uzun akslarini dik agiyla kesen ¢apraz ¢izgilenmeler ameloblastlarin
giinlik salgilama oranlarin1 ortaya koyarken; mine prizmalarina oblik olarak
seyreden retzius ¢izgileri ise genellikle minenin haftalik salgilanmasini gosterir. Siit
dislerinde dogumdan 6nce ve sonra kalsifiye olan mineyi birbirinden ayiran neonatal
cizgi ise, dogum anindaki hormonal ve beslenme degisikliginin neden oldugu en
belirgin retzius ¢izgisidir (Schour ve Massler, 1940; 1941; Sicher ve Bhaskar, 1972,
Chapter 3; Piesco ve Simmelink, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark.,

2002, Chapter 7; Nanci, 2003).

1.3. Dis Gelisimi

Dis gelisimi, epiteliyal ve mezansimal dokular arasinda gergeklesen kompleks
etkilesimler sonucu baglar ve bunu hiicresel artis (proliferatif), sekilsel
(morfodifferansiyasyon) ve yapisal (histodifferansiyasyon) degisimler takip eder.
Dis gelisiminde meydana gelen safhalar disin epiteliyal bileseninin aldig1 sekillere
gore smiflandirilir ve isimlendirilir (Bhaskar, 1961; Sicher ve Bhaskar, 1972,
Chapter 2; Loevy, 1981, p.:53; Full, 1988; Mc Donald ve Avery, 2000, p.: 52; Piesco
ve Avery, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21).

Insanlarda dis gelisiminin ilk sinyalleri embriyonik hayatin 6. haftasinda baslar.
Gelecekte dislerin konumlanacagi dental arki temsil eden epitel bant kalinlasir ve 7.
haftada mezansimal dokuya dalarak bukkalde yanak ve dudaklar1 olusturacak olan
vestibuler laminayi, lingaulade ise gelecekteki dis arkini temsil eden dental laminay1
olusturur. Dental laminanin aktivitesi 3 fazda degerlendirilir. Birinci fazda intrauterin
hayatin 2. ayindan itibaren dental laminanin {izerine tiim siit disleri yerlesir. Ikinci
fazda siit dislerinin lingualine daimi ardillar1 konumlanir (intrauterin hayatin 5. ay1-
dogum sonrasi1 10. ay). Ugiincii faz ise dental laminanin siit ikinci azilarin distalinden
uzamasi ile gergeklesir. (intrauterin hayatin 4. ayi- dogumdan sonraki 4.-5. yil)
(Bhaskar, 1961; Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 2; Loevy, 1981, p.:53; Piesco ve
Avery, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21; Ten Cate ve ark., 2003).



Dental lamina olustuktan sonraki dis gelisimi morfolojik gortinlimiine gore
tomurcuk, takke ve ¢an safhasi olmak {izere ii¢ basamakta degerlendirilmektedir.
Ancak sathalar arasindaki gegis net bir sekilde belirlenememektedir (Simmer ve Hu,

2001; Ten Cate ve ark., 2003) (Sekil 1.1).

Sekil 1. 1. Dis gelisim safhalari; baslangi¢, tomurcuk, takke ve ¢an safhalar1 (Gilbert, 2006)

8. haftada dental laminada gelecekteki dislerin konumlanacagi noktalarda,
ektomezansime dogru proliferatif aktivite lokalize olarak devam eder. Olusan
yuvarlak veya oval sislikler dis tomurcuklarini temsil eder. (Bhaskar, 1961; Sicher ve
Bhaskar, 1972, Chapter 2; Kreiborg ve ark., 1991; Mc Donald ve Avery, 2000, p.:
52; Piesco ve Avery, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter
21; Ten Cate ve ark., 2003).

Tomurcugun altindaki ektomezansimal dokularda gelisen hiicresel yogunluk
nedeniyle tomurcuk takke seklini almaya baglar. Takke seklindeki mine organinin
altinda yogunlasan ektomezangimal hiicrelere dental papil denir (Sicher ve Bhaskar,
1972; Chapter 2; Piesco ve Avery, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21; Ten
Cate ve ark., 2003)

Takke safhasinda mine organi ve dental papili saran mezangimal dokularda gozlenen
fibroz yogunlasma, can safhasina girildiginde dis jerminin ilkel agiz ile olan
baglantisinin kesilmesine yol agar. Olusan dis jermi ii¢ kissmdan meydana gelir;
minenin olustugu ektoderm orijinli mine organi, dentin ve pulpanin olustugu
mezangimal orjinli dental papil ve sement ile periodontal ligamentin olustugu

mezangimal orijinli dental sak (Sarnat ve Schour, 1941; Bhaskar, 1961; Sicher ve



Bhaskar, 1972, Chapter 2; Loevy, 1981, p.:53; Full, 1988; Kreiborg ve ark., 1991;
Piesco ve Avery, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21; Ten Cate ve ark., 2003).

Dis jerminin proliferasyonu sonucu olusan formatif hiicrelerin, belirli fonksiyonel ve
morfolojik degisimlere ugramalar1 (histodifferansiyasyon) ile dis kuronunun son
seklini almasi (morfodifferansiyasyon) en ¢ok c¢an sathasinda gozlenir. Takke
sathasinin sonlarinda 3 tabakadan olusan mine organi, erken can safhasinda ayri
fonksiyonel 6zelliklere sahip 4 tabakaya ayrilir. (Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 2;
Piesco ve Avery, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21; Ten Cate ve ark., 2003).

‘D1s mine epiteli’, mine organinin dig biikey kismini simirlayan kiibik hiicrelerden
olusur ve mine organinin seklinin olusumuna dahil oldugu distiniilmektedir
(Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21; Ten Cate ve ark., 2003). Dis mine epitelinin
altindaki ‘yildizsi retikulum’da (mine pulpasi), hiicreler arasinda albiiminden zengin
stvi mevceuttur. Bu sayede mine olusumuna katilan hiicreleri ve gelisen dis formunu,
fiziksel etkilere karsi destekler ve korur (Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 2;
Chapter 3; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21). ileri ¢an safhasinda her iki tabaka
da biitiinliigiini kaybederek, dentin olustuktan sonra dental papilden gelen besin
destegini kaybeden ameloblastlara ¢cevreden besin ve oksijen destegi saglarlar (Sicher
ve Bhaskar, 1972, Chapter 2; Chapter 3; Piesco ve Avery, 2001; Berkovitz ve ark.,
2002, Chapter 21; Nanci, 2003; Ten Cate ve ark., 2003). Yildizs1 retikulumdan sonra
yer alan ‘stratum intermedium’ ilk olarak ¢an sathasinda belirir Bu tabaka, i¢c mine
epitelinden farklilasan ameloblastlarla birlikte minenin mineralizasyonuna Kkatilir
(Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 2; Piesco ve Avery, 2001; Ten Cate ve ark.,
2003). Mine organin i¢ biikey kismini siirlayan ‘i¢ mine epiteli’ hiicreleri mine
olusumunun (amelogenezis) ana yapi taslaridir. Mine olusumunu daha ayrintili
olarak anlayabilmek i¢in i¢ mine epiteli hiicrelerinden farklilasan ameloblastlarin
yasam dongisiinii degerlendirmek gereklidir (Ten Cate, 1989; Berkovitz ve ark.,

2002, Chapter 22).



1.3.5. Ameloblastlarin Yasam Dongiisii

Dis etkenlere karst olduk¢a hassas bir dizi basamakta ger¢eklesen mine olusumu,
temel olarak organik matriksin salgilanmasi (sekresyon-formasyon) ve olgunlasmasi
(matiirasyon) olarak iki ayri1 safhada degerlendirilebilir (Schour ve Massler, 1940;
1941; Suga, 1982; Suga ve ark., 1987). Ancak elektron mikroskobu ile yapilan
calismalar dogrultusunda, mine olusumunun temel elemanlar1 olan ameloblastlarin

yasam dongiisii 6 basamaga ayrilmistir (Nanci, 2003).

1.3.5.1. Morfogenetik Safha

Kisa siitunsu i¢ mine epiteli hiicreleri gelecekte mine-dentin baglantisini olusuracak
olan bazal membranla dental papilden ayrilir (Sarnat ve Schour, 1941; Bhaskar,
1961; Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 2; Chapter 3; Loevy, 1981, p.:56; McDonald
ve Avery, 2000, p.: 53; Piesco ve Avery, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21;
Nanci, 2003; Ten Cate ve ark., 2003). Can sathasinda yildizsi retikulum ve gelisen
dental papilin olusturdugu basinglar birbirlerini dengeler. Bu nedenle gelecekteki
kuronun sekli, i¢ mine epitelindeki hiicrelerin mitotik aktivite oranlarinin farkl

olmasina baglanmaktadir (Ten Cate, 1989; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 21).

1.3.5.2. Salgilama Oncesi Safha (Organizasyon Safhasi)

Kisa siitunsu i¢ mine epiteli hiicreleri ¢an safhasinda uzayarak preameloblastlara
farklilasir ve salgisal igerik artarak hiicrenin dental papile yakin kismina konumlanir.
Bu farklilasma tiiberkiil tepelerinden baslar ve servikale dogru ilerler. Ayni siiregte
dental papilladaki ektomezansimal hiicrelerin boyutu artarak, preodontoblastlara
doniigtirler. Her iki hiicre tipinin boyutlarindaki artis, i¢ mine epiteli ve dental papil
arasindaki bazal membranin ortadan kalkmasma yol acar. Boylece, gelecekteki
ameloblastlar ve odontoblastlar yakin temasa gegerek, mine dentin baglantisini

olustururlar (Schour ve Massler, 1940; Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 3; Ten



Cate, 1989; Piesco ve Avery, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark., 2002,
Chapter 22). Onceki galigmalarda preameloblastlarin salgilama yapmayan hiicreler
oldugu bildirilse de, giiniimiizde bazal membran kaybolmadan dnce mine ve hatta
dentin proteinleri salgiladiklari ortaya konmustur. Salgilanan bu proteinlerin
odontoblastlar farklilasmasina ve aprizmatik mine olusumuna etkisi oldugu
distiniilmektedir (Ten Cate, 1989; Nanci, 2003; Paine ve ark., 2005).
Preodontoblastlardan farklilasan odontoblastlar dentini olusturmaya baslamadan,
mine olusumu baslamaz. Iki doku arasindaki bagliliga karsilikli etkilesim denir (Ten

Cate, 1989).

1.3.5.3. Salgilama (Sekresyon-Formasyon) Safhasi

Salgisal faz, diiz sonlanan ameloblastlarin mine dentin sinirinda ince bir tabaka mine
matriksi salgilamalar1 ile baslamis olur (Allan, 1959; Sicher ve Bhaskar, 1972,
Chapter 3; Piesco ve Avery, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 22; Nanci,
2003). Salgilanan mine matriksinin, dentin tizerine c¢okeldikten hemen sonra
neredeyse tamamen mineralize olmasi, ilk mine kistalitlerinin dentindeki apatit
kristallerinin niikleasyonu ile olustugunu diistindiirmektedir. Ancak bu tabakanin
hizli bir sekilde mineralize olmasi nedeniyle dentin, minenin mineralizasyonuna daha

fazla etki edemez (Avery ve ark., 1961; Nanci, 2003).

Prizmasiz ilk tabaka salgilandiktan sonra, mine dentin sinirindan geri ¢ekilmeye
baslayan ameloblastlarin salgisal u¢lart Tomes uzantilar1 olarak adlandirilan piramit
bir form alir. Tomes uzantilart minenin prizmatik yapisindan ve matriks
salgilanmasindan sorumludur. Mine matriksi kristallerinin oryantasyonu i¢in ilk
belirleyicidir ve salgilandiktan hemen sonra yapisinda ilk hidroksilapatit kristalleri
gozlenmeye baslar (Allan, 1959; Bhaskar, 1961; Loevy, 1981, p.:56; Piesco ve
Avery, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 22; Nanci,
2003).



Salgilanan mine matriksinin % 90’11 amelogeninler, %10’unu enamelin, tuftelin ve
ameloblastin gibi non-amelogeninler olusturur (Kreiborg ve ark., 1991; Piesco ve
Avery, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 22; Nanci,
2003). Amelogeninlerin mine kristallerinin uzunlugu, kalinligi ve genisligindeki
artista etkin oldugu bildirilmektedir (Aobe ve ark., 1987; Piesco ve Avery, 2001;
Simmer ve Hu, 2001; Nanci, 2003; Paine ve Snead, 2005). Non amalogeninler ise
mine dentin siniri, mine prizmalar1 veya prizmalar arasi minede bulunur (Piesco ve

Avery, 2001; Nanci, 2003; Paine ve Snead, 2005).

Salgilama safthasinda ortaya c¢ikan enamelizin (matriks metalloproteinaz) bu
donemdeki sinirlt proteolizden sorumludur (Piesco ve Avery, 2001; Nanci, 2003). Bu
donemde sadece %30°u mineralize olan mine matriksinde olusan ilk kristaller ince ve
igsi formdadir (Avery ve ark., 1961; Bhaskar, 1961; Sicher ve Bhaskar, 1972,
Chapter 3; Mc Donald ve Avery, 2000, p.: 53-54; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve
ark., 2002, Chapter 22).

Mine matriksi tam kalinligina ulastiktan sonra salgilama fazi sona erer ve Tomes
uzantilart geri ¢ekilir. Bu nedenle minenin dis ylizeyinde mine dentin sinirindakine
benzer sekilde ince bir tabaka prizmasiz mine olusur (Piesco ve Simmelink, 2001;

Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 22; Nanci, 2003).

1.3.5.4. Gegis Safhasi

Gegis sathasinda ameloblastlar tomes uzantilarini kaybederek boylarinin kisalir ve
matriks salgilanmasi durur. (Berkovitz ve ark., 2002, Chapter 22). Salgilama
sathasindaki enamelizin azalirken, daha agresif bir proteolitik enzim olan mine
matriksi serin proteaz 1 (kallikrein 4) artar. Olgunlagsma sathasina gecildiginde bu
enzimler sadece amelogeninleri uzaklastirarak kristallerin biiylimesine olanak
taniyacaktir (Aobe ve ark., 1987; Piesco ve Avery, 2001; Simmer ve Hu, 2001;
Nanci, 2003; Paine ve Snead, 2005).



1.3.5.5. Olgunlagsma (Matiirasyon) Safhasi

Mine olgunlagmasi, yani mineralizasyonu uzun siirede ger¢ceklesmektedir. Bu siireg
stit disleri i¢in 1-2 yil, daimi disler ig¢inse 4-5 yili bulmaktadir (Avery, 2001).
Mineralizasyon mine matriksi tamamlandiktan sonra insizal ve okliizaldeki biiyiime
merkezlerinde baglar ve mine-dentin sinirindan perifere; okliizalden servikale dogru
ilerler (Schour ve Massler, 1940; Weinmann ve ark., 1942; Allan, 1959; Avery ve
ark., 1961; Bhaskar, 1961; Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 3; Full, 1988; Piesco ve
Avery, 2001; Nanci, 2003).

Bu safhadaki ameloblastlar diizgiin ve dalgali sonlu olmak {iizere iki tiptir.
Olgunlasma safhast boyunca bu iki form arasinda siirekli bir degisim gerceklesir.
Lokal pH degisiklikleri bu dongiiyii tetiklemektedir. Temelde dalgali sonlu
ameloblastlar kalsiyum iyonlarinin mineye gegisinde aktif rol oynarlarken, diizgiin
sonlular mineden protein ve suyun serbest gecisine olanak tanir. Kalsiyum iyonlari,
ameloblastlarin hiicre membranindan aktif tasima mekanizmasiyla veya kan
plazmasinda yiiksek konsantrasyondaki kalsiyumun diisiik konsantrasyondaki mine
matriksine pasif akisi ile gelmektedir. Bu safhanin sonunda mine kristallerinin
kalinlig1 ve genigligi artar, kristaller arasi1 mesafe azalir ve mine bilinen en sert
biyolojik materyale doniisiir (Weinmannn ve ark., 1942; Leovy, 1981, p.:56;
Kreiborg ve ark., 1991; Piesco ve Avery, 2001; Simmer ve Hu, 2001; Berkovitz ve
ark., 2002, Chapter 22; Nanci, 2003).

1.3.5.6. Olgunlasma Sonrasi Safha

Mine tamemen kalsifiye olduktan sonra yassilagan ameloblastlar, mine organinin
diger tabakalariyla birleserek rediikte mine epitelini olustururular. Bu epitel dis
stirene kadar mineyi dis etkilerden korur ve salgiladigi dezmolaz enzimiyle bag
dokusunda atrofiyi hizlandirarak, dis stirmesini kolaylastirir (Bhaskar, 1961; Sicher

ve Bhaskar, 1972, Chapter 3; Leovy, 1981, p.:56; Nanci, 2003).
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1.3.6. Minenin Mineralizasyon Dereceleri

Suckling (1979), minedeki makroskopik degisikliklere gore ameloblast aktivitesini
salgilama, olgunlagma ve gerileme (regresyon) olmak iizere {i¢ ana fazda tanimlamais;
olgunlagma fazin1 da gériiniim ve sertlik degerlerindeki degisikliklere gore erken ve
ge¢ olgunlagsma olarak ikiye ayirmistir. Erken olgunlagma sathasinda mine mat,
beyaz ve nispeten yumusaktir. Ge¢ olgunlagma sathasina girildiginde derindeki mine
iyl mineralize olurken, yaygin opak goriiniimlii ince ylizey tabakasi hala tamamen
mineralize degildir. Gelisim devam ettikge yaygin opasite kaybolur ve tiim mine
seffaf hale gelir. Olgunlasma fazi, ameloblastlar gerileme safthasina girene kadar

devam eder.

Suga (1982; 1989) insan ve cesitli hayvan dislerindeki mineralizasyon derecelerini
inceledigi ¢alismalarinda, mineralizasyonun salgilama safhasinda bir basamak,
olgunlagma safhasinda {i¢ basamak olmak tizere dort basamakta gergeklestigini 6ne

stirmiistiir.

Salgilama safhasinda dentinden daha az yogunluktaki ilk mineralizasyon gerceklesir.
Mine-dentin sinirina komsu ¢ok ince en i¢ tabaka, olustuktan hemen sonra yiiksek
derecede mineralize olur ve 8-10 um olan kalinlig1 ileri donemlerde artis géstermez.
Bu sathada, matriksin salgilanma kronolojisine gore igteki 2/3 kisim, en dig 1/3°1iik

kisma gore daha fazla mineralizedir (Suga, 1982; 1989).

Olgunlasma safhasi basladiktan hemen sonra, yiizeyden i¢ kisimlara dogru ilerleyen
ikinci mineralizasyon baslar. Ikinci mineralizasyon en i¢ tabakaya ulastiktan sonra en
i¢ tabakanin dis kismindan mine yiizeyine dogru iiclinci mineralizayon gozlenir.
Daha uzun bir siirecte gerceklesen liglinci mineralizasyonun baslarinda minenin
mineralizasyon yogunlugu dentini gecer ve ortalarina dogru ince en i¢ tabakanin
mineralizasyonu tamamlanir. Bu basamakta minenin i¢ tabakalarindan dis

tabakalarina dogru azalan mineralizasyon dereceleri rahatlikla izlenebilir.
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Mineralizasyonun son donemi olan dordiincli mineralizasyon’a girildiginde en dis
tabaka hari¢ diger katmanlarindaki mineralizasyon tamamlanir. Bu dénem boyunca
hizl1 ve yogun bir sekilde mineralize olmaya devam eden en dis tabaka, minenin en
mineralize tabakasi haline gelir. Tamamen mineralize olmus bir minede
mineralizasyon en dis tabakadan en i¢ tabakaya dogru dereceli olarak azalir. Ancak
en icteki ince tabaka hala komsu i¢ tabakadan daha mineralizedir (Suga, 1982;

1989).

Genel anlamda mine olusumundaki hasar, matriks salgilanmasi sirasinda veya
olgunlasma fazinda ameloblastik aktivitenin bozulmasi sonucu meydana gelir
(Suckling, 1989). Bununla beraber, ameloblastlarin sistemik bozukluga karsi
hassasiyeti veya tepkisi mine gelisiminin her basamaginda ayni degildir (Suckling ve
ark., 1986). Mine olusumu sirasinda ameloblastlarin hasar gérmesi sonucu olusan

defektlerin tiimiine ‘Gelisimsel Mine Defekti’ denir.

1.4. Gelisimsel Mine Defektleri

Gelisimsel mine defektinin olusum sekli, hiicrelerde gecici veya kalici fonksiyon
kaybina neden olan etkenin siddetine, siiresine ve etken meydana geldigi anda
ameloblastik aktivitenin diizeyine baghidir (Suckling, 1989). Temel olarak mine
hipoplazisi ve mine hipomineralizasyonu olmak tizere iki ana grupta incelenebilirler
(Sicher ve Bhaskar, 1972, Chapter 3; FDI, 1982; Clarkson, 1989; Suckling, 1989;
FDI, 1992; Mc Donald ve ark., 2000). Mine hipoplazisi minenin miktarin1 etkileyen
bir defektir. Mine hipomineralizasyonu ise klinik olarak minenin seffafliginin
bozuldugu ve kalitesinin etkilendigi bir defekttir. Etkenin siddetine gore her iki
defekt tipi de bir arada da gozlenebilir (Suckling ve ark., 1983; Suckling, 1989;
Suckling ve ark., 1989; FDI, 1992).
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1.4.1. Hipoplazili Minenin Etiyolojisi ve Yapisi

Hipoplazi, salgilama safhasinda hasar goren ameloblastlarin organik matriks
salgilayamamalar1 sonucu olusur (Suga, 1989; Simmer ve Hu, 2001). Hipoplazi hem
gozlenebilir sekilde, hem de histomorfolojik olarak mine kalinliginin azaldigi, dissal,
kantitatif bir defekttir (Sarnat ve Schour, 1941; Bhaskar, 1961; FDI, 1982; Suckling
ve ark., 1989; Noren ve ark., 1991; FDI, 1992).

Salgisal fazda hasar goren hiicreler olgunlasma sathasina girmeden kendilerini tamir
edebilirse, defektli minenin mineralizasyonu tamamlanir. Ancak hasardan sonra
duzelmezler ve fonksiyonlarini kaybederek olgunlasma donemindeki ameloblastlara
dontismezlerse, hipoplastik mineye hipomineralizasyon da eslik eder. Hipoplazi tekli
veya ¢oklu pit, oluk veya cesitli derecelerde mine kalinliginda azalma ile
karakterizedir. Ayrica, normal veya anormal prizmatik yapidaki hipoplazili minenin,
seffaf ve sert veya opak ve yumusak sekillerde goriilebilecegi bildirilmistir (FDI,
1982; 1992; Suckling, 1989; Suckling ve ark., 1986; Suckling ve ark., 1989).

Koyunlarda fiziksel travma (Suckling, 1980; Suckling ve Prudell-Lewis, 1982a),
intestinal parazitlerle olusturulan sistemik hastaliklar (Suckling ve ark., 1983; 1986)
ve kisa stireli yiiksek dozda flor takviyesi (Suckling ve Prudell-Lewis, 1982b;
Suckling ve Thurley, 1984) ile olusturulan hipoplastik mine defektleri
incelendiginde, salgisal fazdaki ameloblastlarda hasara yol agan etkenin kisa siireli
oldugu ve siddetinin, lezyonun genisligini ve seffafligin1 belirledigi sonucuna
varilmistir. Etkenin lokal veya sistemik olmasinin, defektin goriintimii ve fiziksel
karakteristigi tizerinde etkisi olmadigi goriilmiistiir (Suckling ve Thurley, 1984;

Suckling ve ark., 1989).

1.4.2. Hipomineralize Minenin Etiyolojisi ve Yapis1

Hipomineralizasyon, minenin kalinligi degismeksizin seffafliginin farkli derecelerde

bozuldugu, yumusak, kalitatif bir defekttir (Suckling, 1989; Suckling ve ark., 1989;



13

Simmer ve Hu, 2001). lyi mineralize olmus yiizey minesinin altindaki pordz

tabakanin genisligi defektin seffafligini etkiler (Noren ve ark., 1991).

Hipomineralize minenin sertlik derecesi ve elastiklik modiilii 6nemli derecede
azalmistir (Mahoney ve ark., 2004). SEM (Scaning Electron Microscope: Tarayici
Elektron Mikroskobu) incelemelerinde defektli kisimda, ozellikle prizma
sinirlarindaki  kristallerin  demetlenmesi gevsek ve organizasyonlari bozuk

bulunmustur (Mahoney ve ark., 2004; Jalevik ve ark., 2005).

Hipomineralizasyonda histolojik olarak, minenin olgunlasma safhasindaki
ameloblastlarin  rezorbsiyon aktivitelerinin bozuldugu ve bunun sonucunda
amelogeninlerin  matriksten uzaklastirilamayarak  kristallerin  genisligi  ve
kalinligindaki artisin engellendigi diistiniilmektedir. (Bhaskar, 1961; Aoba ve ark.,
1987; Suga, 1989; Sato ve ark., 1996; Simmer ve Hu, 2001). Mineralizasyon
esnasinda mine matriksi pH’sinin uzun siireli diismesi de bu mekanizmay1
etkilemektedir (Smith ve ark., 1996; Sui ve ark. 2003). Hipoksi kaynakli asidoz veya
stit disi koklerinde meydana gelen ve daimi ardillarini etkileyen dental abse gibi pH
degisiklerinin hipomineralizasyona neden oldugu bildirilmistir (Withford ve ark.,

1995; Sui ve ark., 2003).

Hipomineralizasyona neden oldugu diistintilen bir diger faktor de kalsiyum fosfat
eksikligidir. Ikincil iyon kiitle spektrometresi ve X 1sinlari mikroanalizi ile yapilan
Ol¢timlerde hipomineralizasyonlu minedeki karbon ve hafif miktarda magnezyum
konsantrasyonunun arttig1; kalsiyum ve fosfor konsantrasyonun diistiigii saptanmuistir
(Jalevik ve ark., 2001a; Mahoney ve ark., 2004; Al-Dobiyan ve ark., 2006). Baz1
calismalarda bu degisim sonucunda minedeki kalsiyum/fosfor oraninin azaldig:
bildirilirken (Jalevik ve ark., 2001a; Al-Dobiyan ve ark., 2006), digerleri de
degismedigini iddia etmektedirler (Mahoney ve ark., 2004). Pordz minenin normal
mineye gore karbon igeriginin daha yliksek olmasi, artik organik materyalin
kaldiginin gostergesidir (Jalevik ve ark., 2001a; Jalevik ve ark., 2005; Al-Dobiyan ve
ark., 2006). Hipomineralize minenin asit ¢6ziintirliigiiniin zayif olmasi da organik

iceriginin fazla olmasina baglanmistir (Jalevik ve ark., 2005).
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Hipomineralizasyonda gézlenen opasiteler, yaygin veya siirli olmak tizere iki ana
baslik altinda toplanmaktadir (Suckling ve ark., 1983; Suckling, 1989; Suckling ve
ark., 1989; FDI, 1992).

1.4.2.1. Yaygin (Diffiiz) Opasiteler

Mine kalinligimin degismedigi ve komsu normal mine ile arasinda net bir siirin
cizilemedigi yaygin opasiteler, mindr beyaz ¢izgilenmelerden, kiiclik veya genis
opak mine alanlarina gesitlilik gosterir (FDI, 1982; Suckling, 1989; Yanagisawa ve
ark., 1989; Cutress ve Suckling, 1990; FDI, 1992; Jalevik ve ark., 2001c¢). Hafiften
orta siddete dogru opasitenin beyazlig1 artarken, siddetli defektlerde renk daha
koyulagmaktadir (Giambro ve ark., 1995). Dis nemliyken siklikla okliizalde izlenen
yaygin opasiteler, mine kurutuldugunda kuronun kalan kisminda da dagilim

gosterebilmektedir (Suckling ve ark., 1989).

Bu tiir opasiteler, dis gelisimi sirasinda uzun siireli alinan agir1 florun sert dokularda
depolanmasi ve olgunlasma fazindaki ameloblastlara hasar vermesi sonucu olusur
(Suckling ve Prudell-Lewis, 1982b; Suckling ve Thurley, 1984; DeLiefde ve ark.,
1989; Den Besten ve ark., 1989; Horowitz, 1989; Noren ve ark., 1991; Cutress ve
Suckling, 1990; Avery, 2001). Geg¢miste i¢cme sularindaki yiiksek flor
konsantrasyonu sonucu florozis olustugu goriisti hakimdi. Ancak giintimiizde yanlis
kullanilan destekleyici flor ajanlar1 ve florlu dis macunlarinin, flor igerikli besinlerin
ve atmosferdeki flor oraninin artmasinin da florozise etken olabilecegi sonucuna
varilmistir (Cutress ve ark., 1985; Horowitz, 1989; Cutress ve Suckling, 1990). Yine
geemiste, ameloblastlarin sadece salgisal donemlerinde flordan etkilendigi goriisti
desteklenirken, son yillarda daha siklikla olgunlasma sathasindaki ameloblastlarin
hasar gordiigli ortaya konmustur (Suckling ve Thurley, 1984; Larsen ve ark., 1985;
Richards ve ark., 1986; Horowitz, 1989; Aoba ve Fejerskov, 2002).

Suga’nin  (1989), Tip IV olarak tanimladigit dis tabakaya konumlanmis

hipomineralizasyon, floroziste gozlenen yaygin opasiteye uymaktadir. Bu tipte, flor
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icerigi yliksek asirt mineralize ince en dis tabaka hari¢ dis tabakada flor ve kalsiyum
miktar1 diisiik, karbon ve amino asit miktar1 yliksektir (Suckling ve Prudell-Lewis,
1982b; Suga, 1989; Yanagisawa ve ark., 1989; Giambro ve ark., 1995). Bu kisimda
yaygin opasitenin siddetinin artmasi ile ters orantili olarak knoop sertlik degeri
azalmaktadir (KHN<5) (Suckling ve Prudell-Lewis, 1982b; Suckling ve Thurley,
1984; Suckling ve ark., 1989). Hipomineralize tabakanin kalinligi ve yayginlig
ameloblaslarin gordiikleri hasarin siddetine, dolayisiyla etkenin dozuna ve siiresine

baglidir (Thylstrup ve Fejerskov, 1978; Suga ve ark., 1987; Suckling, 1989).

Her ne kadar olgunlasma fazinda asir1 flor aliminin minede yaygin opasitelere neden
oldugu kemiklesmis bir bilgi olsa da, bu opasitelerin flor hikayesi ile desteklenerek
degerlendirilmesi gerektigi bildirilmistir (Cutress ve ark., 1985; DeLiefde ve ark.,
1989; Den Besten ve ark., 1989; Suckling, 1989; Cutress ve Suckling, 1990).

1.4.2.2. Simirh Opasiteler

Mine kalinliginin degismedigi sinirli opasitelerde defektli mine ile komsu normal
mine arasinda net bir sinir mevcuttur. Defektli minenin seffafligi degisebildigi gibi,
rengi de beyazdan kreme, saridan kahverengiye cesitlilik gosterir. Daimi dislerdeki
siirli opasitelerin klinik ve histolojik gortiniimleri karsilastirildiginda, porézite
derecesi ve defektin rengi arasinda bir iligki saptanmistir. (Suckling, 1989; Suckling

ve ark., 1989; FDI, 1992; Jalevik ve Noren, 2000).

Ameloblast hiicrelerinin geri doniisiimsiiz hasara ugramasi sonucu tiim mine
kalinliginin etkilendigi sinirli opasiteler klinikte sar1 veya kahverengi goriiniimdedir.
Histomorfolojik caligmalarda ameloblastlarin erken olgunlasma safhasinda ¢ok
hassas oldugu bildirilmistir. Etkenin siddetine ve derecesine bagh olarak hasar géren
hiicreler olgunlasma doneminde eski fonksiyonlarina donemezlerse, tim mine
kalinliginca hipomineralizasyon olusmaktadir (Suga, 1982; Suckling, 1989; Suckling
ve ark., 1989; Suga, 1989; Jalevik ve Noren, 2000; Fearne ve ark., 2004). Bu

renkteki opaziteler diisiik sertlik dereceleri agisindan da erken olgunlasma
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sathasindaki mineralizasyon sekline uymaktadir (KHN=1-2). SEM analizinde
prizmalarinin normal oryantasyonda oldugu, ancak kristallerin fibriller veya amorf

bir goriintim sergiledigi gozlenmistir (Suckling ve ark., 1989)

Tiim mine kalinliginin etkilendigi siddetli opasitelerde defektin altinda bulunan mine
dentin sinirina komsu en i¢ mine tabakasi ve hemen tizerinde bulunan en dis mine
tabakasi iyi bir sekilde mineralize olmustur (Suckling ve ark.,1989; Jalevik ve Noren,
2000). En dis mine tabakasinda mineralizasyon derecesinin yiiksek olmasi, buradaki
mineralizasyonun siirme Oncesi doku sivilariyla, stirme sonrasi da tiikiiriik kaynakli
devam ettigi seklinde yorumlanmaktadir (Suga, 1989; Fearne ve ark., 2004). Mine
dentin sinirina komsu en i¢ tabakanin iyi mineralize olmasi ise, dentin tarafindan da
kontrol edildigi dusiiniilen kendine 6zgii bir mineralizasyon mekanizmasina sahip

olmasiyla ac¢iklanmistir (Suga, 1989; Suckling ve ark.,1989).

Beyaz-krem veya krem-sar1 renkte opasitelerin, erken veya ge¢ olgunlagsma fazinda
ameloblastlarin  fonksiyonlarinin  gegici olarak duraklamasi sonucu olustugu
gbzlenmistir. Minenin daha i¢ kisimlarinda ve siklikla mine-dentin sinirina yakin
konumlanan defektlerde, siddetli olmayan etkenler sonucu hasara ugrayan
ameloblastlarin ~ kendilerini yenileme potansiyellerini kaybetmedikleri ileri
stirtilmustiir (Suckling ve Prudell-Lewis, 1982a; Suckling, 1989; Suga, 1989; Jalevik
ve Noren, 2000). Bazen de siddetli defektlerin cevresinde kendini gosteren beyaz
opak mine, bazi ameloblastlarin fonksiyonlarin1 tekrar kazanmalar1 olarak
aciklanmigtir (Suckling ve ark., 1989). Klinik olarak beyaz-krem veya krem-sari
renkteki defektlerin parlak ve sert bir yilizeyi vardir. SEM analizinde bu renk
defektlerin, sari-kahverengi defektlere gore daha genis kristallere sahip oldugu
gozlenmistir. Genel olarak daha az porozlii bir yapiya sahip bu tir defektlerde
minenin KHN= 3-5 arasinda saptanmistir (Suckling ve ark., 1989; Jalevik ve Noren,

2000).

Kostlan ve Plackova (1962), polarize 151tk mikroskobu ile inceledikleri
hipomineralize disleri boyutlarina, konumlarina ve sekillerine gore ii¢ gruba

ayirmiglardir. Birinci grupta siklikla, kronun diiz yiizeylerinde yer alan, minenin
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neredeyse tiim kalmlhigm kaplayan defektler yer almustir. Ikinci grup siklikla
tiiberkiil tepelerinde saptanan, mine kalinliginin merkezinde yer alip disa veya i¢
katmanlara dogru lokalize gesitli sekillerdeki defektleri kapsamaktadir. Minenin en
dis ylizeyine yakin bant seklinde defektlerse tiglincii gruba dahil edilmistir. Kostlan
ve Plackova (1962), calismalarinda opasitelerin hangi tipte oldugunu belirtilmemis
olmalarina karsin, sinirli opasiteleri inceleyen daha sonraki aragtirmacilar bu
calismada tanimlanan ilk iki grubun sinirli opasitelere uydugunu bildirmislerdir

(Suckling, 1989; Suckling ve ark., 1989; Suga, 1989; Jalevik ve Noren, 2000)

Suckling ve ark. (1989), sinirl1 opasitelerde defektin merkezindeki minenin yumusak,
defektin kenarlarindaki minenin daha mineralize oldugunu bildirmislerdir. Normal ve
pordz mine arasinda iyi ayirt edilebilen bir sinir olmasi, hasar géren hiicrelere komsu
hiicrelerin normal fonksiyonlarina devam ettiginin ve sadece gelisimin 6zel bir

basamagindaki hiicrelerin etkilendiginin gostergesidir (Jalevik ve Noren, 2000).

Hayvan ¢alismalarinda, dis gelisiminin olgunlasma sathasinda meydana gelen lokal
bir etken olan travmanin ve sistemik bir etken olan parazit enfeksiyonun sinirl
opasiteye yol agtig1r gozlenmistir. Etkenin lokal veya sistemik olmasinin defektin
olusum seklini etkilememedigi bildirilmistir (Suckling, 1980; Suckling ve Prudell-
Lewis, 1982a; Suckling ve ark., 1983; Suckling, 1989).

1.5. Gelisimsel Mine Defektlerinde Kullanilan Indeksler

Mine defektlerinin degerlendirilmesi i¢in uygun bir terminoloji ve simiflandirma
gerektigi ileri stirtilmustiir (Abdullah ve ark., 1989a). 1930’lardan itibaren gelisimsel
mine defektlerinin siniflandirilmast igin ¢esitli indeksler 6nerilmistir. Bu indeksler
temelde, ©Ozel (spesifik) ve tanimlayict indeksler olarak iki gruba ayrilmistir

(Clarkson, 1989; Clarkson ve O’Mullane, 1989).

Etiyolojik etkenlere dayandirilan 6zel indeksler en ¢ok, florozis arastirmalarinda

kullamlmistir (De Liefde ve ark., 1989). ilk olarak 1930-40’lx yillarda hazirlanan
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Dean Indeksi (Dean ve ark., 1942), histolojik bir siniflandirma saglayan Thylstrup ve
Fejerskov Indeksi (Thylstrup ve Fejerskov, 1978) ve Dean indeksinin diizenlenmis
hali olan TSIF (Tooth Surface Index of Fluorosis: Florozis Dis Yiizey Indeksi)
(Horowitz ve ark., 1984) calismalarda en ¢ok kullanilan 6zel indekslerdir (De Liefde
ve ark., 1989; Den Besten ve ark., 1989; Clarkson, 1989).

Defekte neden oldugu varsayilan etiyolojiden ¢ok, defektin klinik goriintiisiinii esas
alan tanimlayici indekslerin gerekliligi c¢esitli arastirmacilarca vurgulanmis, ancak
hi¢birinde kriterler agik ve net bir sekilde tanimlanmamustir (Al-Alousi ve ark., 1975;
Jackson ve ark., 1975; Suckling ve ark., 1976; Murray ve Shaw, 1979; Smith, 1983).
Farkli indekslerin ortaya attifi kavram kargasasindan kurtulabilmek amaciyla FDI
(Federation Dentaire Internationale:Diinya Dis Hekimligi Federasyonu); Agiz Sagligi
Arastirmast ve Epidemiyolojisi Komisyonu’nun (Commision On Oral Health
Research And Epidemiology) (1982) onerdigi DDE (Developmental Defects of
Enamel: Gelisimsel Mine Defekti) indeksi bir ¢ok ¢alismada kullanilmistir (Suckling
ve Pearce, 1984; Suckling ve ark., 1985; Dummer ve ark., 1986; Seow ve ark., 1989;
Fearne ve ark. 1990; Pascoe ve Seow, 1994; Li ve ark. 1996).

DDE indeksinde defektler; tiplerine (opasite, hipoplazi, renklenme bozuklugu),
sayilarina (tekil, c¢ogul), lokalizasyonlarina (bukkal, lingual yiizey) gore
siniflandirilmistir (FDI, 1982). Ancak her dis ylizeyinin incelendigi ¢oklu kodlama
sistemi nedeniyle indeks hem zaman alici, hem de uygulamasi ve analizi gii¢
bulunmustur. Ayrica indekste opasiteler defektin rengine goére siniflandirilmistir.
Buna karsin caligmalarda, opasitenin sinirli veya yaygin olmasinin opasitenin
renginden ¢ok daha 6nemli oldugu sonucuna varilmistir (Suckling ve Pearce, 1984;
Cutress ve ark., 1985; Clarkson, 1989; Clarkson ve O’Mullane, 1989; Suga, 1989;
FDI, 1992). Tim bunlarin disinda, indekste defektlerin siddeti de
belirlenememektedir (Clarkson ve O’Mullane, 1989).

Arastirmacilarin ilk hazirlanan DDE indeksinde tespit ettikleri tiim bu sikintilar goz
oniinde bulundurularak ‘Modifiye DDE Indeksi’ gelistirilmistir. Modifiye indekste

coklu kodlama sistemi birakilmis ve opasitenin rengi yerine sinirlari (sinirli/yaygin)
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temel alinmistir. Bunun disinda yaygin opasite ana basliginin kapsami arttirilmis,
hipoplazi ana basliginin kapsami ¢aligmalarda ¢ok sik rastlanmayan oluk seklindeki
defektler ¢ikarilarak daraltilmistir. Ayrica modifiye indekste defektin genisligi de
kaydedilerek siddetinin ortaya g¢ikarilmasi amaglanmistir (Clarkson ve O’Mullane,

1989; FDI, 1992).

Aragtirmacilar, hem genel defekt dagilimini ortaya koydugu, hem de bir¢ok defektin
etiyolojisi bilinmedigi i¢in tanimlayici indekslerin kullanilmasini onerirler. Ancak
defekt ile etiyolojik faktor arasindaki iligkinin irdelendigi 6zel indekslerde defekt
daha kapsamli degerlendirilebilirken, tanimlayici indekslerde bu tip ayrintili bir
analiz olanag1 yoktur. Ayrica incelenen defektin 6zel indekslerle de %95 oraninda
dogru tanimlandigi one siiriilmektedir (De Liefde ve ark., 1989). Bu anlamda,
tanimlayict indeksler 6zel indekslerin yerine gegebilmekten ziyade tamamlayicisi
olabilirler (Cutress ve Suckling, 1990). Arastirmacilar her iki indeks tiirliniin avantaj
ve dezavantajlari konusunda fikir birligine varamamislardir (Abdullah ve ark.,

1989b; De Liefde ve ark., 1989).

Tanimlayici indeksler arasinda en ¢ok kabul goren orijinal ve modifiye DDE
indeksleri cesitli kategorilerdeki defektler i¢cin uygun bulunmustur (De Liefde ve
ark., 1989). Ancak son donemlerde artis gosterdigine inanilan ‘Biiyiik Az1 Keser
Hipomineralizasyonu’ (BAKH) ile ilgi ¢alismalarda defektin tanmi kriterlerini daha
cok kapsayan, daha az zaman alici, basit ve tekrarlanabilir bir indekse ihtiya¢ oldugu
vurgulanmistir. Bu amagla birgok arastirmaci yeni bir indeks gelistirmeye
calismiglardir (Alaluusua ve ark. 1996a; 1996b; Jalevik 2001c; Weerheijm ve ark.,
2001a; Weerheijm ve ark., 2003). Bunlarin igerisinden Weerheijm ve ark.’nin (2003)
belirttikleri tani kriterleri, BAKH’na yogun olarak deginilen EAPD’nin (European
Academy of Paediatric Dentistry: Avrupa Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi) 6.
kongresinden (2002) sonra hazirlanmistir (Cizelge 1.1).



Cizelge 1.1. BAKH tani kriterleri (Weerheijm ve ark., 2003).
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Sinirl opasiteler

Minenin kalinhigi ve ytizey ozelligi degismeksizin seffafliginin farkli
derecelerde bozuldugu beyaz-krem veya sari-kahverengi, sinirlari belirgin

defektlerdir.

Siirme sonrasi

madde kaybi

Dis siirdiikten kisa bir siire sonra yiizeyel mine tabakasinin kaybi siklikla

daha once mine yiizeyinde bulunan sinirli opasite ile alakalidir.

Atipik

restorasyonlar

Daimi birinci biiyiik azilardaki restorasyonlarin bukkal ve palatinaldeki diiz
ylizeylere uzanmasi ve/veya restorasyonun kenarinda opasite gozlenmesi ve
diger dislerde de destekleyici bulgularin olmast BAKH nu dusiindiirir.
Ayrica sik gozlenmemekle birlikte keserlerde bukkal yilizdeki bir

restorasyon da bu nedenle yapilmis olabilir

Defekt nedeniyle
¢ekilmis biiyiik

azilar

Diger daimi birinci biiyilk azilarda opasite veya atipik restorasyonlar
mevcutken, biiyiik azilardan birinin eksikligi veya saglam bir dislenmede
keserlerde sinirli opasiteler mevcutken, tiim daimi birinci bilyiik azilarin
eksikligi BAKH nedenli ¢ekim olasihigmi distindiirir. BAKH’nda

keserlerin ¢ekimi rastlanan bir durum degildir.

Stirmeyen digler

Heniiz '%’si siirmemis daimi birinci biiyilk az1 veya keserler

degerlendirmeye dahil edilmemelidir.

1.6. Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonu

Agizda birden fazla hipomineralize disin oldugu, ancak genel bir dagilimin

gozlenmedigi BAKH, etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen kazanilmis bir gelisimsel

mine defektidir (Van Amerongen ve Kreulen, 1995; Weerheijm ve ark., 2001b;

Weerheijm, 2003; Fearne ve ark., 2004). Bu &zelliklerinden dolayr agizda genel bir

dagilimin gézlendigi konjenital (genetik) kokenli gelisimsel mine defektlerinden ve

etiyolojisi belirli olan genel dagilimli (florozis) veya lokalize (siit disi enfeksiyonu

veya travmasi) kazanilmis gelisimsel mine defektlerinden ayrilir (Pindborg, 1982;

Dummett, 1988; Noren ve ark., 1991; Van Amerongen ve Kreulen, 1995;

Donald ve ark., 2000; Weerheijm 2003)

Mc
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Etiyolojisi bilinmeyen, daimi birinci buiyiik az1 ve keserlerde gozlenen farkli siddette
hipomineralize mine tablosuna ait ilk bilgiler 1970’lerin sonlarinda Isveg’ten elde
edilmis ve minenin gelisimi sirasinda meydana gelen bazi spesifik etkenlerin bu

defektin olusumundan sorumlu olabilecegi one stiriilmiistiir (Koch ve ark., 1987).

Son donemlerde artis gosterdigine inanilan BAKH ile ilgili birbiriyle
karsilastirilabilir diizeyde epidemiyolojik c¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu
sebeple arastirmacilar ortak bir yaklasimi olusturarak tani kriterlerini belirlemek ve
defekt icin en uygun teriminolojiyi bulmak amaciyla 2003 yilinda Atina’da bir araya

gelmisglerdir (Weerheijm ve ark., 2003).

1.6.1. Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonunun Terminolojisi

Literatirde daimi birinci buyik azilardaki hipomineralizasyon defektlerini
tanimlamak i¢in farkli birgok terim kullanilmistir (Jackson, 1961; Small ve Murray,
1978; Koch ve ark., 1987; Croll, 1991; Van Amerongen ve Kreulen, 1995; Alaluusua
ve ark., 1996b; Jalevik ve Noren, 2000; Leppaniemi ve ark., 2001; Weerheijm ve
ark., 2001a; Fearne ve ark., 2004) (Cizelge 1.2).

Cizelge 1. 1. Daimi birinci biiyiik azilardaki hipomineralizasyon defektlerinin tanimlamalar1

Hipomineralize Daimi Birinci Biiyiik Azilar Opak Noktalar

Floridden Bagimsiz Hipomineralizasyon Mine Opaziteleri
Floridden Bagimsiz Mine Opaziteleri Idiopatik Mine Opaziteleri
Endemik Olmayan Mine Lekelenmesi I¢ Mine Hipoplazisi
Idiopatik Mine Hipomineralizasyonu Peynir Biiyiik Azilar
Dismineralize Daimi Birinci Biiyiik Azilar

Weerheijm ve ark. (2001b), bazen keserlerin de eslik ettigi dort daimi birinci biiyiik

azinin bir veya daha fazlasinin sistemik kdkenli hipomineralizasyonunu tanimlamak
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icin ‘Biiyik Az Keser Hipomineralizasyonu> (BAKH) (Molar Incisor
Hypomineralisation: MIH) terimini Onermistir. Bu tamimlama, biiyiikk azilarin
mutlaka etkilendigini ve siklikla keserlerin de dahil oldugunu vurgulamak igin
secilmistir. Bu tiir defektler BAKH olarak adlandirilsa da, ender olarak daimi
kaninlerin insizallerinin, siit veya daimi ikinci azilarin ve kiigtik azilarin bu duruma
eslik edebilecegi one siirtilmiistiir. Diger taraftan sadece keserlerde goriilen opasite
lokal etkenler sonucu olusan bir defektin belirtisi olabilecegi i¢in BAKH ad1 altinda
degerlendirilemeyecegi belirtilmistir (Jalevik ve ark., 2001b; Jalevik ve ark., 2001c;
Weerheijm ve ark., 2003).

Weerheijm ve ark.’nin (2001b), onerdigi BAKH terimi defektin klinik seklini ortaya
koymak acisindan kabul edilebilir bulunsa da, hipomatiirasyon kavraminin daha
dogru olabilecegi konusunda tartismalar mevcuttur. Ancak 2003 yilinda Atina’da
yapilan toplantida, defekte daha agiklayict bir tanimlama bulunana kadar BAKH

teriminin kullanilmas1 uygun gortilmistiir (Weerheijm ve ark., 2003).

1.6.2. Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonunun Klinik Goériiniimii

BAKH nun klinik gortinimii tipik olarak beyaz-krem, sari-kahverengi sinirl
opasiteler seklindedir ve bu tip opasitenin tiim o6zelliklerini yansitir (Jalevik ve
Noren, 2000; Jalevik ve ark., 2001c; Weerheijm, 2003; Weerheijm ve ark., 2003).
Diste hipomineralizasyonun oldugu boélgelerde mine tam olarak mevcuttur. Ancak
mineralizasyonun bozuk olmasi nedeniyle yumusak, pordz yapida olup, tebesir veya
Hollanda peyniri goriinimiindedir (Suckling, 1989; Suckling ve ark., 1989; Suga,
1989; Van Amerongen ve Kreulen, 1995; Jalevik ve Noren, 2000; Jalevik ve ark.,
2001c; Weerheijm ve ark., 2001b; Weerheijm, 2003).

Yiizeydeki iyi mineralize tabaka defektin hafif tiplerinde seffaf g6riintimiini
korurken, defektin siddeti arttikga matlasir (Jalevik ve ark., 2001c). Siddetli
opasitelerde porozite bu yiizey tabakasinin hemen altindadir ve dis siirdiikten hemen

sonra ¢igneme kuvvetlerinin etkisiyle kolaylikla aginir veya kirilir (Croll, 2000;
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Jalevik ve Noren, 2000; Weerheijm ve ark., 2001a; Weerheijm ve ark., 2001b;
Weerheijm, 2003; Weerheijm ve ark., 2003). Keserler ¢igneme kuvvetinden daha az
etkilendikleri i¢in, daimi birinci biiyiik azilara oranla daha az mine kaybina ugrarlar.
Bu nedenle, bu dislerdeki defektin prognozu daha iyidir (Jalevik ve ark., 2001c;
Weerheijm ve ark., 2001a; Beentjez ve ark., 2002).

Bu tiir defektlerde gozlenen stirme sonrasit mine kaybi siklikla mine hipoplazisi ile
karistirilmaktadir. Ancak bu goriiniimii hipoplaziden ayirt etmek gerekir. Hipoplazi
olgularinda defekt kenarlar1 ¢ogunlukla diizgiinken, hipomineralize minenin siirme
sonras1 kaybinda defekt kenarlar1 diizensiz bir goriiniim sergiler (Jalevik ve ark.,
2001c; Beentjez ve ark., 2002; Weerheijm, 2003). Bununla birlikte, mine hipoplazisi
ve hipomineralizasyonu histolojik a¢idan ayni anda da gozlenebilir (FDI, 1982;

Suga, 1989; FDI, 1992; Fearne ve ark., 2004).

Hipomineralize daimi birinci biiylik azilarda siirme sonrast ¢igneme kuvvetlerinin
etkisiyle gozlenen mine kaybi sonucu savunmasiz kalan dentinde beklenmedik
sekilde hizli ¢uriik gelisebilir (Leppaniemi ve ark., 2001). Bu nedenle, ciiriik
olusumunda meydana gelen degisimleri, gelisimsel mine hipomineralizasyonundan
ayirt etmek gerekir. Mine seffafliginin bozuldugu en erken clirtik belirtisi olan beyaz
nokta lezyonlari, lokalizasyonlar1 ve sekillerine dikkat edilmezse yanliglikla sinirlt
opasitelerle karistirilabilirler. Beyaz nokta lezyonlar1 aproksimal kontak noktalarinda
ve okliizal fissiirlerde yer alan, tabani bozulmamis ylizey tabakasinda olan, kama-
seklinde pordz defektlerdir. Disin ¢esitli ylizeylerinde olusabilen hipomineralizasyon
defektlerinde ise, ylizeyden mine dentin sinirina dogru prizmalarin yoniinii takip eder
sekilde por6éz bir yayilim gozlenir (Kostlan ve Plackova, 1962; Newbrun, 1989;
Jalevik ve ark., 2005).

Defektlerin kuronun servikalinden ¢ok orta ve insizal-okliizal tcliisiinde gozlenmesi
iki sekilde agiklanmistir. Birinci olarak, ilk bebeklik déneminde mine olusumuna
yeni katilan ameloblastlarin dis etkenlere karsi daha hassas oldugu bildirilmistir.
Ikinci olarak, mine kalinliginin ameloblastlarin etkene karsi direncini etkiledigi, yani

kalin mineyi olusturan ameloblastlarin ince mineyi olusturanlara gore sistemik
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bozukluklara kars1 daha hassas olabilecegi one siiriilmiistiir (Thylstrup ve Fejerskov,

1978; Brown ark., 1989; Suga, 1989; Jalevik ve Noren, 2000).

1.6.3. Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonunun Goriilme Sikhig:

Giintimiizde BAKH nun goriilme sikligi ile ilgili birbirleriyle kiyaslanabilir sinirl
sayida calisma mevcuttur (Weerheijm ve ark., 2003). EAPD {iyelerinin bulundugu 30
tilkede ytiriitiilen bir anket calismasinda, Avrupa’daki pedodontistlerin BAKH’ndan
haberdar oldugu ve ¢ogunlugunun bunu klinik bir problem olarak gérdiigii sonucuna
varilmistir. Ancak anket yollanan iilkelerin sadece % 23’tinden daha dnce yapilmis
prevelans verileri elde edilebilmistir (Weerheijm ve Mejare, 2003). Ayrica William
ve ark. (2006b), bu ¢alismadan sonra elde edilen BAKH verilerini de derlemislerdir.
Toplanan bu verilerin bazilar1 doktora tezlerinden, ¢alismalarin 6zetlerinden veya
calisma yapanlarla kurulan diyaloglardan derlenmis olup Cizelge 1.3°de verilmistir

(Weerheijm ve Mejare, 2003; William ve ark., 2006b).

Cizelge 1. 2. Avrupa’da BAKH dagilimi (Weerheijm ve Mejare, 2003; William ve ark., 2006b)

. Cocuk (% ) Biiyiik Az1 Keser
Calisma Ulke Yas
Sayisi Hipomineralizasyonu
Koch ve ark., (1987) Isvigre 8-13 2226 %3,6-15,4
Jalevik ve ark., (2001c) Isvigre 8 516 %18,4
Alaluusua ve ark., (1996a) | Finlandiya 12 97 %25
Alaluusua ve ark., (1996b) Finlandiya 6-7 102 %17
Leppanemi ve ark., (2001) Finlandiya 7-13 488 %19,3
Weerheijm ve ark., (2001a) | Hollanda 11 497 %9,7
8 1908 M-1 [ *%21,6 **%12,5 ***93 8
Staff, (1987) Almanya 12 1094 M-1 [ *%7,1 **9%52 ***940,5
15 1011 M-1 | *%5,9 **%472 *%%9%0,9
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Cizelge 1. 3. Devam. Avrupa’da BAKH dagilimi (Weerheijm ve Mejare, 2003; William ve ark.,
2006b)

Kiinzel, (1997) Almanya 13-14 | 1600 S
46: %5,1
Esmark ve Simonsen, (1995) | Danimarka 7 5277 %15-25
Clavadetsche, (1997) Isveg 7-8 1671 %6,4
Alpoz ve Ertugrul, (1997) Tirkiye 7-12 250 %14,8
Dietrich ve ark., (2003) Almanya 10-17 | 2408 %6
Lygidakis ve ark., (2004) Yunanistan ? 2640 %06
Kosem ve ark., (2004) Slovenia 12-18 |2339 %14

M-1: Daimi birinci biiyiik az1 ¥*beyaz opasite **sar1 opasite ***hipoplazitopasite

1.6.4. Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonunun Etiyolojisi

BAKH’nun etiyolojisi hakkinda da sinirli sayida veriye ulasilabilmektedir (Jalevik ve
ark., 2001¢). BAKH’nun ayn siirecte ve ilk mineralize daimi disler olan daimi
birinci biiyiik az1 ve keserlerde gézlenmesi, minenin gelisimi sirasinda meydana
gelen belirli bir etkenin mineralizasyonu etkilemesi olarak yorumlanmistir (Koch ve
ark., 1987; Hargreaves ve ark., 1989; Van Amerongen ve Kreulen, 1995; Jalevik ve
Noren., 2000; Weerheijm ve ark., 2001b; Beentjez ve ark. 2002.; Weerheijm, 2003).
Cizelge 1.4.°de daimi birinci biiyiik az1 ve keserlerin kronolojik gelisim safhalari

verilmektedir.

Mine olusumu sirasinda ameloblastlar ¢evresel etkenlere karsi oldukg¢a hassastir. Dis
gelisimi sirasinda meydana gelen kiigiik fizyolojik degisiklikler dahil mine yapisinda
histolojik olarak gozlenebilir bozukluklara yol agarken, daha siddetli etkenler klinik
olarak izlenebilen mine defektlerine neden olabilir (Nanci, 2003). Ancak
makroskopik diizeyde mine defektine yol acabilecek esik degerin ne oldugu

bilinmemektedir (Seow, 1991).



Cizelge 1. 4. Daimi birinci biiyiik az1 ve keserlerin kronolojik gelisim safthalar1 (Proffit, 1993; El Nesr ve Avery, 2001; Schour ve Massler, 1940; 1941)

Kalsifikasyon Baslangici Kronun Tamamlanmasi Siirme
Di El Nesr ve Proffit, Sl\c/[l;oslsl; :e El Nesr ve Proffit, Sl\c/[l;os:; :e El Nesr ve Proffit, Sl\c/[l:)slsl; :e
b b b

Avery, 2001 1993 1940; 1941 Avery, 2001 1993 1940; 1941 Avery, 2001 1993 1940; 1941
K st gene 3-4.ay 3 ay 3-4 ay 4-5 yas 4" yag 4-5 yas 7-8 yas 7" yas 7-8 yas
K ait gene 3-4.ay 3 ay 3-4 ay 4-5 yas 312 yas 4-5 yas 6-7 yas 6" yas 6-7 yas
K. st gene 10-12. ay 1lay 10-12. ay 4-5 yag 5'2 yag 4-5 yag 8-10 yas 8 yas 8-9 yas
K. ait gene 10-12. ay 11 ay 3-4. ay 4-5 yag 4 yas 4-5 yag 7-8 yas 7'2 yas 7-8 yas
Al st gene Dogum Iggaﬁ‘;gn Dogum 4-5 yag 41 yas 223 yas 6-7 yas 6" yas 6-7 yas
AN sitesina Dogum Iggaﬁ‘;gn Dogum 3-4 yas 3% yas 2.3 yas 6-7 yas 6 yas 6-7 yas

K;: Daimi Orta Keser

K,: Daimi Yan Keser

A;: Daimi 1. Biyiik Az1
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90’1n tizerinde farkli etkenin hem siit hem de daimi dislenmede gelisimsel mine
defektlerinden sorumlu olabilecegi 6ne siirlilmiistiir. Ancak, dahil olan etiyolojik
faktoriin ayirt edilebilmesinin de her zaman miimkiin olmadig: bildirilmistir (Sarnat
ve Schour, 1941; 1942; Small ve Murray, 1978; Pindborg, 1982; Seow, 1991; Pascoe
ve Seow, 1994).

Bir¢ok sistemik etiyolojik faktor es zamanli meydana geldigi icin etkenleri izole
etmek veya onem sirasina koymak oldukca giictiir (Seow, 1991). Bununla birlikte,
sistemik hastaligin kendisi tek basina gelisimsel mine defektine neden olmazken,
ayni donemde olusan iki veya daha fazla hastaligin sinerjik etkilesim gosterebilecegi
One siirtilmiistiir (Seow, 1991; Jalevik ve Noren, 2005). Ayrica etiyolojik faktor veya
faktorler klinik olarak belirti vermeyebilir ve bu sebeple teshis edilemeyebilirler

(Sarnat ve Schour, 1942).

Hipomineralizasyonda ameloblastlarin tiim mine matriksini olusturabilmelerine
karsin, matriksteki kalsiyum fosfat birikimi hasar gérmiistiir. Buna yol acabilecek

nedenler iki sekilde a¢iklanmaktadir:

v' Ameloblastlarda meydana gelen hasar nedeniyle matriks proteinleri yeterince
rezorbe edilemezlerse kalsiyum fosfat birikimi i¢in yeterli alan olusmaz.
Ameloblastlarin fonksiyon gorememesi, bu hiicrelerin oksijen destegine karsi
olduk¢a hassas olmasina ve oksijen kesintisinin kisa siirede fonksiyonel bozukluga
yol ag¢masina baglanmistir. Kastedilen oksijen Kkesintisinin (hipoksi) dogum
esnasinda olusan komplikasyonlar, solunum depresyonu veya sistemik hastaliklar
sonucu olusabilecegi bildirilmistir (Small ve Murray, 1978; Pindborg, 1982; Johnson
ve ark., 1984; Pimlot ve ark., 1985).

v’ Kalsiyum-fosfat eksikligi sonucu hipomineralizasyon olusabilecegi bildirilmistir.
Kalsiyum-fosfat; diisik dogum agirhigi, erken dogumlar, renal bozukluklar,
gastrointestinal bozukluklar, yiliksek ates ve beslenme bozuklugu sonucu yetersiz
alinabilmektedir (Small ve Murray, 1978; Smith ve Miller, 1979; Pindborg, 1982;
Seow ve ark., 1984; 1987; 1989).
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1.6.4.1. Annenin Gebeliginin Son U¢ Aymnda Gecirdigi Hastaliklar, Dogum
Komplikasyonlari, Erken Dogum ve Diisiik Dogum Agirhg:

Gebelik doneminde annedeki kalp hastaliklari, idrar yolu enfeksiyonlari, A veya D
vitamini eksikligi, anemi, zehirlenme, diabetes mellitus ve kizamikg¢ik (rubella
embriyopati) gibi hastaliklarin ¢ocukta gelisimsel mine defektlerine yol agabilecegi
One siirtilmustiir (Grahnen ve ark., 1968; Guggenheim, 1971; Small ve Murray, 1978;
Forsman, 1979; Pindborg, 1982; Hall, 1989). Siklikla erken dogan bebeklerde
gozlenen solunum distress sendromuna diabetik annelerden dogan bebeklerde
rastlanabilmektedir. Rubella embriyopatide ve kontrol edilemeyen diabet,
preeklampsi, astim ve idrar yolu enfeksiyonu olan annelerin ¢ocuklarinda siklikla
neonatal komplikasyonlar, erken dogum ve diisik dogum agirhg gézlenmektedir

(Kleigman ve Behrman, 1987; Bhat ve Nelson, 1989; Nelson Piercy, 2001).

Gebelik siireci ve dogum agirlig1 prematiiriteyi belirleyen iki olgudur (American
Academy of Pediatrics Comittee on Fetus and Newborn, 1967). Gebelik siirecinin 37
hafta ve 6ncesinde sonlanmasi erken dogum (pre-term) olarak nitelendirilirken, 2500
g’dan diisik dogum agirhigina sahip bebekler diisik dogum agirlikli olarak kabul
edilmektedir (American Academy of Pediatrics Comittee on Fetus and Newborn,
1967; W.H.O., 1977; Kleigman ve Behrman, 1987). Bebeklerde diisikk dogum
agirligy; ozellikle gebeligin kisa stirede sonlanmasi, yani erken dogum veya normal
gebelik siirecindeki bebegin anne karninda biiylime geriligi sonucu gebelik haftasina
gore kiiciik olmast (SGA: small for gestation age) veya her iki kosul bir aradayken
gozlenmektedir (Kleigman ve Behrman, 1987). Ancak, erken dogum diisik dogum
agirliginin en sik karsilasilan nedeni olarak belirtilmistir. (Kleigman ve Behrman,
1987; Goepferd, 1988). Genel anlamda, dogum haftasindan bagimsiz olarak dogum
agirligr diistiikce veya dogum agirligindan bagimsiz olarak gebelik stireci kisaldikga,

yeni doganda 6liim riski artar (Kleigman ve Behrman, 1987).

Erken dogum, diisiik dogum agirlign ve gelisimsel mine defekti arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢alismalarin ¢ogu siit dislenmede gerceklestirilmis olsa da (Funakoshi ve

ark., 1981; Johnsen ve ark., 1984; Seow ve ark., 1984; Pimlott ve ark., 1985; Seow
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ve ark., 1987; Seow ve ark., 1989; Fearne ve ark.,1990; Lai ve ark., 1997; Seow,
1997; Catala ve ark., 2006; Lundarelli ve Peres, 2006; Vello ve ark., 2006), erken
dogum ve diisiik dogum agirliginin daimi dislenmede mine defekti gériilme sikligin
arttirdigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (Pimlott ve ark., 1985; Seow, 1996;
1997; Aine ve ark., 2000; Martinez ve ark., 2002). Ozellikle dogumdan sonra
mineralizasyon siirecine ilk giren daimi birinci biiylik azilarin ve keserlerin sistemik
olarak etkilendigi bildirilmistir (Harris ve ark., 1993; Seow, 1996; Aine ve ark.,
2000; Kaera ve ark., 2003). Erken dogan disiik dogum agirlikli ¢ocuklarda daimi
dislenmede mine defektinden bagka, dis gelisiminde ve slirme zamanlarinda bir

farklilik da s6z konusudur (Harris ve ark., 1993; Seow, 1996; Kaera ve ark., 2003)

Gelisimini  tamamlamamis  organlar, erken dogan ¢ocuklar1 neonatal
komplikasyonlara, sistemik ve hatta dis gelisim bozukluklarina kars1 daha hassas bir
hale getirir (Tsang ve ark., 1973; Seow ve ark., 1984; Kleigman ve Behrman, 1987;
Goepferd, 1988; Kaera ve ark., 2003). Erken dogan ¢ocuklarda normal doganlara
gore sik rastlanan hipokalsemi (Tsang ve ark., 1973; Nikiforuk ve Fraser, 1981;
Seow ve ark., 1984; Goepferd, 1988; Seow ve ark., 1989), metabolik bozukluklar ve
beslenme bozukluklari, neonatal enfeksiyonlar (Funakoshi ve ark., 1981; Goepferd,
1988), neonatal asfiksi, tekrarlayan apne ve solunum distress sendromu (hiyalin
membran hastaligi, pulmoner hemoraji, aspirasyon sendromu, konjenital pndmoni,
pnomotoraks, bronkopulmoner displazi) (Johnsen ve ark., 1984; Goepferd, 1988)
gibi komplikasyonlar hem siit hem de daimi dislenmede gelisimsel mine defekti
gozlenmesine yol agtig1 bildirilmistir. Ayrica Johnsen ve ark. (1984), ameloblastlarin
oksijen baskilanmasina karsi oldukca hassas olduklarin1 ve bu nedenle erken dogan
cocuklardaki solunum baskilanmasinin kandaki oksijen seviyesini diistirerek, mine

defekti olusumuna yol acabilecegini ortaya koymuslardir.

Yeni doganlarin kalsiyum ve fosfat deposunun biiyiik bir kismi gebeligin son {i¢
ayinda olustugu icin erken dogumda bu birikim yeterince saglanamaz. Bununla
birlikte, prematiire bebeklerde kalsiyum, fosfat ve D vitamininin yeterli oranda
emilimi oldukga giictiir (Funakoshi ve ark., 1981; Tsang, 1983; Seow ve ark., 1984;

Seow, 1997). Normalde intra-uterin hayatta alinmis olmasi gereken mineraller, bu
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bebeklerde anne siitiindeki kalsiyum ve fosfor miktariyla karsilanamamaktadir.
Yetersiz kalsiyum ve fosfatin uzun kemiklerde metabolik bozukluklara ve siit
dislerinde mineralizasyon defektlerine yol agtig1 bildirilmistir (Funakoshi ve ark.,

1981; Tsang, 1983; Seow ve ark., 1989; Schanler ve Abrams, 1995).

Erken dogum tek basina beyin hasar1 ve norolojik bozukluklara neden olabilecegi
gibi, erken dogum ve diisiik dogum agirligina yol agan pek ¢ok faktoriin kendisi de
norolojik gelisimin bozulmasina yol agabilecegi bildirilmistir (Bhat ve Nelson, 1989;
Martinez ve ark., 2002). Ancak Serebral Palsi, Down Sendromu gibi bozukluklarin
BAKH’ndan ziyade agiz genelinde gelisimsel mine defekti goriilme sikligini
arttirdign saptanmistir (Dummett, 1988; Bhat ve Nelson, 1989; Sindoor, 1997;
Martinez ve ark., 2002).

1.6.4.2. Anne Siitiindeki Kimyasallar ve Emzirilme Siiresi

Stitteki cevresel kimyasallar inorganik ve organik olarak degerlendirilmektedir.
Organik kimyasallar ¢oziiniir ve yar1 ¢6zliniir olarak gruplandirilir. Anne siitiinde en
cok incelenen PCDD (poliklorlanmis dibenzo-p-dioksinler), PCDF (poliklorlanmis
dibenzofuranlar) ve PCB (poliklorobifeniller) dogada ¢esitli yarilanma 6mdirleri olan,
lipofilik, yar1 ¢6ziliniir organik kimyasallardir (Van Den Berg ve ark., 1998;
Sinkkonen ve Paasivirta, 2000; Needham ve Wang, 2002; Needham ve ark., 2002).
Genel olarak viicuda besin zinciri ile girmelerine karsin, solunum ve dermal kontak
sonucu da alinabilirler (Mofenson ve ark., 1985; Baars ve ark., 2004). Anneden
bebege ise plasenta ve emzirilme yolu ile gecerler (Ando ve ark., 1985; Schecter ve
ark., 1998; Noren ve Meironyte, 2000; Lorber ve Phillips, 2002; Needham ve Wang,
2002; Needham ve ark., 2002).

PCDD ve PCDF baz1 bocek ve zirai ilaglarin tiretimi gibi endiistriyel islemlerin yan
trtiini olarak, endistriyel atiklarin yakilmasi, volkanik patlamalar ve orman
yanginlart sonucu aciga ¢ikabilirler (Mofenson ve ark., 1985; Alpoz ve ark., 2001;
WHO JECFA, 2002). PCB ise siklikla elektronik alanda kullanilmakla birlikte,
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1977°den sonra bir¢cok iilkede ve 1993°den sonra Tiirkiye’de acik sistemlerde
kullanim1 yasaklanmigtir. Ancak kapali sistemlerde de islemler sirasinda sizinti
meydana gelebilmektedir (WHO JECFA, 2002; Cok ve ark., 2003). PCB,
yapisindaki fenil halkas1 yer degistirerek molekilii es diizlemli bir yapiya
doniistiirdigiinde, PCDD ve PCDF ile aymi toksik yapiyr kazanir. Bu nedenle,
‘dioksin’ terimi PCDD, PCDF ve es diizlemli veya bir diger deyisle dioksin benzeri
PCB’ler i¢in kullanilir (Baars ve ark., 2004).

PCDD’nin 75, PCDF’nin 135 ve PCB’nin 209 alt grubu vardir. Tiim bu alt gruplarin
cevrede bulunma olasiligina karsin, hepsi besin zincirine katilmaz ve viicutta
depolanmaz. Ancak, besin zincirine katilan 7 PCDD, 10 PCDF ve dioksin benzeri 12
PCB en fazla toksik 6zellige sahip olanlardir (Van Den Berg ve ark., 1998; Lorber ve
Philips; 2002; Needham ve Wang, 2002). Dioksinin en toksik formu olan TCDD’in
(2,3.,7,8-tetraklorodibenzo-p-dioksin) TEF’u (Toxic Equivalency Factor: Toksik
Esitlik Faktorii) 1 olarak kabul edilir ve dioksin ailesinin diger alt gruplarin1 her
birinin toksisitesi buna goére belirlenir. Her bir dioksin grubunun karigimdaki
konsantrasyonu kendi TEF’u ile ¢arpilip sonuglar toplandiginda karisimin TEQ
(Toxic Equivalency: Toksik Esitligi) ortaya ¢ikar (Van Den Berg ve ark., 1998;
Noren ve Meironyte, 2000; Lorber ve Philips, 2002; Needham ve Wang, 2002;
Needham ve ark., 2002).

Lorber ve Phillips (2002), ¢alisma modellerinde hi¢ emzirilmemis, 6 hafta, 6 ay, 1 yil
ve 2 yil olmak {izere farkli emzirilme siirelerini karsilastirmiglar ve emzirilme

stiresindeki artisa bagli olarak viicutta daha fazla dioksin depolandigini bulmuslardir.

Genetik kontrol altinda olmalarina karsin cevresel faktorlerden de etkilenen dis
yapilari, dioksinin gelisimsel etkilerini incelemede iyi bir ¢alisma modelidir. Rat
calismalar1 da dioksinin diste gelisimsel defektlere yol ag¢tigini ortaya koymustur
(Alaluusua ve ark., 1993; Partanen ve ark., 1998; Alpoz ve ark., 2001; Miettinen ve
ark. 2002; Gao ve ark., 2004).
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Daimi birinci biiyiik azilar dioksinlere karsi, diger daimi dislerden yapisal olarak
daha hassas degildirler. Ancak, bu disler cocugun emzirilme déneminde mineralize
olmaya basladiklar1 i¢in anne siitiindeki dioksinin etkilerine maruz kalan hedef dis
olduklar1 belirlenmistir (Alaluusua ve ark., 1996a; 1996b; Jan ve Vrbic, 2000). Bir
kisim c¢alismada, gelisimsel mine defektleri ile anne siitiindeki dioksin orani ve
emzirilme stiresi arasinda bir iligki olabilecegi 6ne striilmiistiir (Alaluusua ve ark.,
1996a; 1996b; 1999; Alp6z ve Ertugrul, 1999). Bu iliski, PCDD ile PCDF arasinda
kuvvetliyken, PCB ile zayif bulunmustur (Alaluusua ve ark., 1999). Buna karsin,
bazi calismalarda uzun dénem PCB’ye maruz kalinmasi ile gelisimsel mine defekti
arasinda iliski saptanmig ve ¢cocuktaki PCB konsantrasyonu ile BAKH arasinda doza

bagimli bir iliski oldugu 6ne siirtilmistiir (Jan ve Vibric, 2000; Jan ve ark., 2006).

1.6.4.3. Beslenme Bozuklugu (Malnutrisyon) ve Gastroenteritler

Bir¢ok caligsmada, beslenme bozuklugunun (malnutrisyon) en belirgin olarak mine
olusumunda hasardan, dis siirmesinde gecikmeye kadar degisik sekillerde dis
gelisimini etkiledigi bildirilmistir (Pindborg, 1982; Jontell ve Linde, 1986). Mine
olusumu, disin dentin ve sement gibi diger mineralize dokularina oranla beslenme
bozukluguna kars1 daha hassastir. Ancak, dis olustuktan sonra direkt bir etki sz

konusu degildir (Jontell ve Linde, 1986).

Yenidogan sindirim sisteminde yeni beslenme sekline uyum gostermede yasanan
zorluklar, bu dénemde olusan daimi birinci biiyiik az1 ve keserlerde mine defekti
olusmasina sebep olabilecegi o6ne siiriilmistiir. Literatiirde, siit ve daimi
dislenmedeki mine defektleri ile kronik beslenme bozuklugu ve/veya diyare (ishal)
arasinda bir iligski oldugu ortaya konmustur (Sweeney ve ark., 1971; Enwonwu,
1973; Infante ve Gillespie, 1974; Infante ve Gillespie, 1977; Nikiforuk ve Fraser,
1981; Li ve ark., 1996; Rugg-Gunn ve ark., 1997).

Rugg-Gunn ve ark. (1997), 14 yasindaki Suudi erkek cocuklarin daimi dislerinde

gelisimsel mine defekti goriilme sikligr ile kotii beslenme arasinda gii¢li bir iligki
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saptamiglardir. Aynmi arastirmacilar bir yil sonraki calismalarinda, daimi dislerde
mine defektlerine neden olan faktorlerin stit disleri i¢in de gecerli olacagi
varsayimindan yola ¢ikarak, 2-6 yas grubunu degerlendirmislerdir. Diisiik dogum
agirligl, dusik sosyoekonomik durum, emzirme doneminin ¢ok kisa olmasi ve
annenin gebelik sirasinda sik hastalanmasi beslenme bozukluguna neden olan

faktorler arasinda yer almistir (Rugg-Gunn ve ark., 1998).

Suckling ve ark. (1983; 1986), siddetli ve akut parazit enfeksiyonu geciren
koyunlarin dislerinde, etkenin olustugu dis gelisim safhasina bagl olarak hipoplazi
ve sinirli opasite saptamiglardir. Ancak kontrol grubundaki koyunlarin diglerinde de
hafif dereceli defektlere rastladiklari i¢in ameloblast aktivitesini bozabilecek bagka

faktorlerin de olabilecegini 6ne siirmiislerdir (Suckling ve ark., 1983).

Genel anlamda kalsiyum ve fosfor eksikligi kemik tizerinde daha siddetli bir etkiye
sahipken (Jontell ve Linde, 1986), dislerde mine defektine yol a¢maktadir
(Nikiforouk ve Fraser, 1981; Bhat ve ark., 1989b; Mc Donald ve ark., 2000). D
vitamini ise, kalsiyum ve fosforun sert dokularda depolanmasi i¢in gereklidir (Jontell
ve Linde, 1986; Avery, 2001). A vitamini eksikliginin ektodermal kokenli mine
organinda ameloblastlarin gelisimini etkileyebilecegi 6ne stirtilmiistiir (Jontell ve
Linde, 1986; Noren ve ark., 1991; Mc Donald ve ark., 2000; Avery, 2001). Ancak A
vitamini esikliginin dentin ve pulpay1 etkilemesine karsin, mine organinda etkisi
olmadig da bildirilmistir (Punyasingh ve ark., 1984). C vitamini eksikliginin ise, dig
olusumunda kollajen sentezini etkileyerek daha ¢ok kemik, sement ve dentin gibi
mezengimal kokenli dokularda yapisal hasara neden oldugu bildirilmistir (Jontell ve

Linde, 1986; Mc Donald ve ark., 2000; Avery, 2001).

1.6.4.4. Colyak (Celiac) Hastahgi

Colyak hastaligi, ince bagirsak epitelinde glutene karsi gelisen immunolojik cevap
sonucu meydana gelen kronik bir bozukluktur. Gluten; ¢avdar, bugday, arpa ve

yulafta bulunan bir protein grubudur (Walker-Smith ve ark., 1990; Aine, 1994;
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Rasmusson ve Eriksson, 2001). Hastalik kendini siklikla diyare, kusma, abdominal
siskinlik gibi gastrointestinal semptomlar seklinde gosterir ve ¢ocuklarda biiyiime
hizinin azalmasi ve kilo kaybi ile sonuglanmaktadir. Gluten igermeyen diyet
uygulandiginda epitel normale doénecektir (Smith ve Miller, 1979; Rasmussen ve
Espelid, 1980; Pindborg, 1982; Andersson-Wenckert ve ark., 1984; Rasmusson ve
Eriksson, 2001).

(Colyak hastaliginda, teshisin gecikmesi nedeniyle heniiz diyetten glutenin
cikarilmadigr aktif faz genelde daimi keserler ve birinci biiylik azilarin
mineralizasyon siirecine denk gelir (Smith ve Miller, 1979; Rasmussen ve Espelid,
1980; Aguirre ve ark., 1997). Kiigiik azilarda daha az hasar goriilmesinin nedeni
hastaligin teshis edildigi ve emilim bozuklugunun diizeldigi bir donemde bu dislerin

mineralize olmasina baglanmistir (Aguirre ve ark., 1997).

Yapilan calismalarda, ¢olyak hastalarinda mineralizasyon defekti goriilme oranlari
%50 - %96 arasinda genis bir dagilim gostermistir (Andersson-Wenckert ve ark.,
1984; Aine ve ark.,1990; Aguirre ve ark., 1997; Rasmusson ve Eriksson, 2001).
Dislerde siklikla simetrik ve kronolojik bir dagilim tespit edilmesine karsin (Aine ve
ark., 1990; Aguirre ve ark., 1997), defektlerin asimetrik ve tek bir diste kiigiik opasite
seklinde gozlendigi de bildirilmistir (Rasmusson ve Eriksson, 2001).

Genel anlamda c¢olyak hastaligimin neden oldugu semptomlarin daimi dislerde
mineralizasyon bozukluklarina yol agtigina inanilmaktadir (Smith ve Miller 1979;
Rasmussen ve Espelid, 1980; Aine ve ark., 1990; Aine 1994; Martelossi ve ark.,
1996; Aguirre ve ark., 1997). Hatta dislerdeki mineralizasyon bozukluklarinin,
asemptomatik tipteki ¢6lyak hastaligmin teshisinde rol oynayabilecegi 0©ne
stiriilmiistiir (Aine 1994; Martelossi ve ark., 1996). Buna karsin Isvicre’de yapilan
bir calismada, ¢olyak hastalikli ve kontrol grubu arasinda istatistiksel bir fark
saptanamamig ve bu hastaligin mineralizasyon defektleri i¢in 6nemli bir risk faktorti
olmadig1 sonucuna varilmistir (Andersson-Wenckert ve ark., 1984). Rasmusson ve
Eriksson (2001) ise, mineralizasyon bozuklugununun olusum zamani ile gluten

provokasyonu arasinda ¢ok diisiik oranda kronolojik uyum saptamislardir. Bu
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nedenle, ¢6lyak hastaliginin mineralizasyon defektleri tizerine etkisi konusunda

celiskiler de mevcuttur.

1.6.4.5. Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Birgok calismada, {ist ve alt solunum yollar1 enfeksyonlarinin mine defektlerine
etkisi olabilecegi bildirilmistir. Van Amerongen ve Kreulen (1995), astim ve
pnomoni (zatlirre), brongit gibi solunum you enfeksiyonlar1 ile dogum
komplikasyonlarinin yol ag¢tigt hipoksinin ameloblastlart hasara ugratarak

mineralizasyonu etkiledigini 6ne stirmiislerdir.

Jalevik ve ark. (2001b), erken bebeklik doneminde gegirilen otitis media (orta kulak
enfeksiyonu), pnomoni, tonsillit, bronsit ve astim gibi solunum yolu hastaliklarinin
BAKH riskini arttirdigini bildirmislerdir. Astimli ¢ocuklarda, saglikli popiilasyona
gore daha ¢ok mine defektine rastlandigi bildirilmistir (Dummett, 1988). Benzer
sekilde, otitis media ve pndmoni gegiren ¢ocuklarda sinirli opasite goriilme sikliginin
arttig1 6ne siiriilmiistiir (Suckling ve Pearce, 1984; Beentjez ve ark., 2003) Jalevik ve
Noren’in (2000) yaptiklart ¢alismada ise, BAKH’lu ¢ocuklarin yarisinin 2 yasindan

once solunum yolu enfeksiyonu gecirdigi tespit edilmistir.

1.6.4.6. Yiiksek Ates- Febril Konviilsiyon (Havale)

Dis gelisimi esnasinda olusan ategli hastaliklarin mine olusumunu bozdugu
bildirilmistir. Bir¢cok hastalikta rastlanan ates semptomunun, hastaligin olustugu
donemdeki ameloblastik aktivitenin bozulmasina yol acabilecegi One siirtilmustiir
(Sarnat ve Schour, 1941; Dummett, 1988; Beentjez ve ark., 2002; Berkovitz ve ark.,
2002, Chapter 21). Ayrica sik hastalanan ¢ocuklarda daha fazla BAKH saptanmistir
(Beentjez ve ark., 2002).
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1.6.4.7. Dokiintiilii Viral Cocukluk Hastahklar:

Uzun bir stire boyunca, erken cocukluk doneminde gecirilmis olan kizamik,
kizamikg¢ik ve sugigcegi gibi dokiintiilii viral enfeksiyonlarin mine defektlerine yol
acabilecegi One siirtilmustir (Sarnat ve Schour, 1941; Bhaskar, 1961; Small ve
Murray, 1978; Pindborg, 1982; Dummett, 1988). Mineralizasyon mekanizmasi,
enfeksiyona neden olan mikroorganizma tarafindan direkt veya hastaligin
semptomlart sonucu indirekt olarak hiicresel hasara ugrayabilir (Nanci, 2003).
Jackson (1961), flor oran1 dusiik bolgelerde 1040 ¢ocugun daimi birinci biiyiik
azilarindaki endemik olmayan mine lekelenmeleri ile 3 yasindan 6nce gegirilen,

atesli dokiintiilii hastaliklar arasinda pozitif iligki bulmustur.

Diger taraftan bazi ¢alismalarda, sik goriilen dokuintiilii viral ¢gocukluk hastaliklarinin
gelimsel mine defekti goriilme sikligi {izerine bir etkisi olmadig: ileri stirtilmiistiir.
Ancak bu c¢alismalarda, daimi birinci biiytik azilardaki sinirli opasiteler diger
gelisimsel mine defektlerinden ayrilmamistir (Wilson ve Cleaton-Jones, 1978;
Suckling ve Pearce, 1984). Suckling ve Pearce (1984), degerlendirmelerinden sadece
yaygin opasiteleri ¢ikardiklarinda kizamik, kabakulak ve kizilin sinirli opasitelerin

goriilme sikligini arttirdigini bildirmislerdir.

1.6.4.8. idrar Yolu Enfeksiyonu - Nefropatiler

Bobrek fonksiyonlari bozulan c¢ocuklarda kalsiyum, fosfor ve D vitamini
metabolizmasinin etkilenerek, o donemde olusan minede gelisimsel defketlere yol
acabilecegi ileri surtilmiistiir (Koch ve ark., 1999; Nunn ve ark., 2000). Fetusun
bosaltim fonksiyonlar1 plasenta yoluyla saglandigi i¢in siit dislerindeki defektlerin
dogum sonrasi olugan minede gozlendigi belirlenmistir (Oliver ve ark., 1963; Koch
ve ark., 1999). Bu nedenle dogumdan sonra meydana gelen renal bozukluklarda, o
donemde gelisen daimi dislerin etkilenebilecegi bildirilmistir. Defektin siddeti ve
yayginligl, renal bozuklugun derecesi ve baslangi¢c donemi ile iligkilendirilmistir

(Oliver ve ark., 1963; Wolff ve ark., 1985; Jaffe ve ark., 1986; Nunn ve ark., 2000).
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Forsman (1979), gebeligin son ii¢ ayinda veya ¢ocugun ilk yaslarinda gecirilen idrar
yolu enfeksiyonunun hipomineralizasyonda etkin oldugunu ileri siirmiistiir. Benzer
sekilde Suckling ve Pearce (1984), smurli opasitelere yol acabilecek faktorler
arasinda idrar yolu enfeksiyonunu da saymuslardir. Tapias ve ark. (2003) ise idrar
yolu enfeksiyonunun, daimi birinci biiyiik azilarda mine defektlerinin olusumundaki
en etkin faktér oldugunu one stirmiislerdir. Calismalarda idrar yolu enfeksiyonu
gegirenlerde mine defekti goriilme sikhigmin yiiksek olmasi, idrar yolu

enfeksiyonunun akut gecirilen bir hastalik olmasina baglanmistir.

Bazi c¢aligmalarda kronik bobrek hastaliklar: olan ¢ocuklarda daimi dislerde en fazla
yaygin opasitelere rastlandigi, bunu siirli opasitelerin ve hipoplazilerin takip ettigi
bildirilirken, bazilarinda da hipoplazi goriilme siklig1 daha fazla saptanmistir (Wolff
ve ark., 1985; Nunn ve ark., 2000). Yaygin opasitelerin daha fazla gdzlenmesi,
bobrek bozuklugunun flor tutulumuna yol agmasina baglanmis ve bu hastalarda flor
uygulamalarinin endike olmadig1 ortaya konmustur (Spak ve ark., 1985; Nunn ve

ark., 2000).

Bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi sonucu olusan hipokalsemi ve D vitamini
eksikliginin gelisimsel mine defektlerine yol agtifi One siirilmiistiir. Ancak
calismalarda, bobrek fonksiyonlarinin  bozulmasimin  yol actigi  beslenme
bozukluklarinin, tiremik toksinlerin ve kullanilan ilag¢larin mine olusumuna
etkilerinin daha ¢ok arastirilmasinin gerektigi vurgulanmistir (Oliver ve ark., 1963;

Bublitz ve ark., 1981; Wolff ve ark., 1985; Koch ve ark., 1999).

1.6.4.9. Antibiyotik Kullanimi

Literatiirde antibiyotik kullaniminin BAKH na neden olabilecegi 6ne siiriilmiisse de;
bunun hastaligin kendisinden mi, yoksa hastalik i¢in kullanilan antibiyotikten mi
olustugunun ayrimini yapmanin pek miimkiin olmadigi bildirilmistir (Jalevik ve ark.,

2001b; Beentjez ve ark., 2002; Weerheijm, 2003).
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1.7. Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonlu Dislerde Tedavi Secenekleri

BAKH, minede smirli opasitelerden, cesitli derecelerde madde kaybina kadar
degisen bir goriinim ortaya koyar. Madde kaybmin olustugu durumlarda
hipomineralize dislerin restore edilmesi gereklidir Sadece opasitenin oldugu
durumlarda bile, normale gore daha diisiik dirence sahip dis minesi ¢iiriik riskine

kars1 takip edilmelidir (Leppaniemi ve ark, 2001; Beentjez ve ark., 2002).

BAKH’lu dislerde soguk veya tath yiyecek ve icecekler ile hava akimina karsi
hassasiyet gelisir. Bu durum hem beslenmenin, hem de oral hijyenin saglanmasini
gliclestirir. Normalde agr1 yaratmayan kiigiik uyaranlarin bile bu ¢ocuklarda sikayet
olusturabilecegi g6z ontinde bulundurulmalidir (Croll, 2000; Weerheijm ve ark.,
2001b; Jalevik ve Klingberg, 2002; Fayle, 2003; Weerheijm, 2003; William ve ark.,
2006b). Bu sikayetler daha ¢ok daimi birinci biiylik azilarda olusurken, keserlerde
gozlenen opasite ise estetik kaygilara yol agmaktadir (Wright, 2002; Fayle, 2003;
Weerheijm ve ark., 2003).

Bu defektler ¢ocuklar i¢in oldugu kadar dis hekimleri i¢in de klinik a¢idan problem
yaratir. Hastalarin hassasiyet hissetmeleri nedeniyle tedavi islemleri sirasinda isteksiz
davrandiklar1 ve siklikla meydana gelen pulpa enflamasyonu nedeniyle yeterli
anestezi saglanmasinin giic oldugu bildirilmistir. Tekrarlanan tedavilerdeki agri
deneyimi bu ¢ocuklarda davranig yonlendirilmesinde de problemlere yol

acabilmektedir (Jalevik ve Klingberg, 2002; Weerheijm, 2003).

Dis hekimlerinin karsilastigi bir bagka problem de siddetli olgularda, stiren daimi
birinci biiyiik azilarda beklenmedik hizda cliriik gelisimidir. Stirme asamasindan
itibaren diglerde fircalama sirasinda hassasiyet olugsmasi yeterli bir agiz hijyeninin
saglanmasini giiclestirerek, plak birikimine ve ¢lirik olusumuna yol a¢maktadir
(Croll, 2000; Weerheijm ve ark., 2001a; Weerheijm, 2003). Hizl ¢iiriik gelisimi her
ne kadar bu siirecin altindaki nedeni maskeleyebilirse de, c¢iirtigiin beklenmedik
yuizeylerde olusmasi 6zellikle ciiriik prevalansi diisiik toplumlarda BAKH nun daha

kolay fark edilmesini saglar (Alaluusua ve ark., 1996b; Jalevik ve Noren, 2000;
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Jalevik ve ark., 2001¢; Leppaniemi ve ark., 2001; Weerheijm ve ark., 2001a; William
ve ark., 2006b). Bu defekte sahip disler ¢liriik disinda erozyona da yatkindir (William
ve ark., 2006b). BAKH’lu ¢ocuklarda 6 basamakta gruplandirilan tedavi yaklasimi
Cizelge 1.3’de verilmektedir (William ve ark., 2006b).

Cizelge 1. 5. BAKH’nda tedavi yaklagimlar1 (William ve ark., 2006b).

Tedavi Basamaklar Onerilen islemler

Risk tayini Medikal anamnez ile olasi etiyolojik faktorlerin saptanmasi.

Riskli bityiik azilarin miimkiinse radyografla degerlendirilmesi.
Erken tani

Riskli bityiik azilarin siirme esnasinda takibi.

Hassasiyetin giderilmesi

. . Lokal olarak topikal flor uygulamasi.
ve remineralizasyon

Oral hijyen egitiminin verilmesi.

Ciiriik olusumu ve siirme
sonrasi mine kaybinin
onlenmesi

Diyet kontrolil ile ¢liriik olusumu ve erozyon goriilme riskinin
azaltilmasi.

Pit ve fissiir ortiicii uygulanmasi.

Amalgam, kompozit veya paslanmaz gelik kuron gibi
restorasyonlarin yapilmasi.

Restorasyon ve ¢ekim
Cekim sonrasi ortodontik tedaviye ihtiya¢ olup, olmadiginin
degerlendirilmesi.

Restorasyon kenarlarinda meydana gelebilecek mine kaybinin takip
edilmesi.

Hasta takibi
Uzun dénemde tam kuron restorasyonlarin tedavi segenegi olarak
g6z oniinde bulundurulmasi.

1.7.1. Koruyucu Tedaviler

Defektli ylizey agiz igerisinde siirmeye basladiktan hemen sonra disteki hassasiyeti
azaltmak i¢in cila veya jel formundaki topikal floridlerle remineralizasyon tedavisine
baslanarak, yiizeyel mine tabakasinin mineralizasyonu arttirllmaktadir. Bunun

disinda, fircalama sirasinda hassasiyet giderici dis macunlarinin kullanimi 6nerilir.
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Bu c¢ocuklarda ¢iiriik ve erozyon goriilme riski arttigi icin c¢ocugun diyeti

duizenlenerek, oral hijyen egitimi verilmektedir (Fayle, 2003; Fearne ve ark., 2004).

Kuvvet gelmeyen noktalardaki kiiciik lezyonlarda dental plak birikmezse, mine kaybi
olusmaz (Croll, 2000). Mine bitiinliigiiniin kaybolmadig1 hafif vakalarda defektli
ylizeye fissiir ortiicti uygulanmasi, hassasiyetin giderilmesi ve c¢iiriik olusumunun
Onlenmesinde Onerilen bir diger tedavi secenegidir (Fayle, 2003; Fearne ve ark.,
2004). Ancak, defektli daimi birinci biiyiik azilara uygulanan fissiir 6rtiiciilerin daha

sik yenilenmeye ihtiya¢ duydugu bildirilmistir (Kotsanos ve ark., 2005).

1.7.2. Restoratif Tedaviler

Hipomineralize daimi birinci biiylik azilarin restorasyonunda hangi restoratif
materyalin kullanilacagina karar verilirken defektin genisligi, hangi dis yapisinin
restore edilecegi, disin hassasiyeti ve siirme konumu degerlendirilmelidir (Croll,
2000). Ayrica 6—7 yas grubunda agizda arkin en arkasinda yer alan digler olan
hipomineralize daimi birinci biiyiik azilarda yeterli tlikiiriik izolasyonu saglamak
oldukg¢a giigtiir. Bu nedenle hastanin yasi ve uyumu da g6z Oniinde

bulundurulmalidir (Fayle, 2003).

Klinik olarak sinirli opazite ve mine kaybinin birlikte goriildiigii daimi birinci biiyiik
azilara uygun Kkriterlere sahip bir restorasyon kavitesi hazirlanmasinda sorunla
karsilagilir (Fayle, 2003). Bunun nedeni, biitlinliigli bozulmamis hipomineralize
minenin zaman igerisinde ne kadarinin kaybedileceginin bilinmemesi veya
restorasyon sirasinda etkilenen minenin ne kadarinin uzaklastirilacagi konusunda
ikilem yasanmasidir (Weerheijm ve ark., 2001a; Weerheijm, 2003). Kavite
sinirlarinin ~ belirlenmesinde  birinci  yaklasim  defektli minenin tiimiiniin
uzaklastirllmasidir. Bu secenek restorasyonun basarisizlik riskini azaltirken, daha
fazla dis dokusunun kaybina yol acar. Ikinci yaklasim sadece asir1 pordz minenin
uzaklastirilmasi ve freze karsi daha fazla direng gosteren minenin birakilmasidir. Bu

secenek her ne kadar konservatif olsa da, restorasyon kenarlarinin kirilma riski
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vardir. BAKH nda cam iyonomer siman, rezin modifiye cam iyonomer siman,
poliasit modifiye rezin kompozit, rezin kompozit, amalgam, paslanmaz c¢elik

kuronlar (PCK) restoratif materyal secenekleri arasindadir (Fayle, 2003)

1.7.2.1. Cam Iyonomer Simanlar

Adeziv 6zelligi olan cam iyonomer simanlar iyi bir yalitkandirlar ve flor salgilarlar.
Ancak aginma direncinin diisiik olmasi, 6zellikle ¢igneme kuvvetinden etkilenen
hipomineralize daimi birinci biiyiik azilarda kullanimlarini simirlandirmaktadir
(Fayle, 2003; Mejare ve ark., 2005). Cam iyonomer simanlar bu defekte sahip
dislerin gecici restorasyonlari i¢in veya dentine yakin ozellikleri nedeniyle siman

olarak onerilmektedirler (Mc Donald ve Avery, 2000, p.: 403; Fayle, 2003).

1.7.2.2. Rezin Kompozitler

Minenin por6z yapisi nedeniyle, asir1 kirllgan mine kenarlari, tutuculuk i¢in yeterli
bir piiriizlendirmenin saglanamamasi ve rezin adezivlerin hipomineralize mineye
baglanma direncinin zayif olmasi gibi kavite ¢evresinde problemlerle karsilagilir. Bu
tiir dislerin rezin kompozitlerle restorasyonu yapilirken miimkiin oldugunca kavite
cevresindeki etkilenmis minenin uzaklastirilmas: onerilmektedir (Mc Donald ve

Avery., 2000, p.: 403; Fayle, 2003; William ve ark., 2006a).

Amelogenezis imperfektali veya hipomineralize mineye sodyum hipoklorit
uygulandiginda minenin basarili bir sekilde asitlendigi ve restoratif materyalin
mineye iyi bir sekilde baglandigi belirlenmistir (Venezie ve ark., 1994; Wright,
2002). Bu baglamda BAKH’lu minenin sodyum hipoklorit ile 6n islemden
gecirilmesinin, kompozitin mineye baglanmasini arttirabilecegi ileri siiriilmusttir.
Ancak genel yaklagimi esas alirsak, BAKH’lu dislerde defektli mine net sinirlarla
cevrili, disin bir veya iki yiziinde, disetinin tlizerinde konumlanmis ise ve

tiiberkiillere lokalize degilse rezin kompozitler bir tedavi segenegi olarak
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dustintilmelidir (Fayle, 2003). Tiim defektli mine uzaklastirildiktan sonra kompozitle
restore edilen dislerin uzun donemde basarili sonuglar verdigi bildirilmistir

(Lygidakis ve ark., 2003).

1.7.2.3. Amalgamlar

Restorasyon kavitesine mekanik olarak tutunan ve siklikla restorasyon kenarlarinda
sizinti gozlenen amalgam, dis dokularini desteklemez ve kotii bir yalitkandir. Bu
Ozelliklerinden otiiri  BAKH’lu dislerde 1iyi bir tedavi secenegi olarak
dustinilmemektedir (Fayle, 2003). Calismalarin ¢ogu, amalgam restorasyonlarin
kompozitlere gore daha sik yenilendigini ve kompozitlerin daha istiin 6zellikleri
oldugunu ortaya koymussa da (Lygidakis ve ark., 2003; Kotsanos ve ark., 2005),

basari ylizdelerinin esit oldugu goriisiinii savunanlar da vardir (Mejare ve ark., 2005).

1.7.2.4. Paslanmaz Celik Kuronlar (PCK)

Dislerdeki defekt biiyiidiikce, restorasyonlarin basarisizlik riski de artmaktadir.
Restorasyon kenarlarinda birakilan opak minenin daha sonra kirilma veya
restorasyonun adezyonunda problem olusturma olasiligi yiiksektir. Koronal
malformasyonun siddetli oldugu dislerde PCK en iyi restorasyon segenegidir ve
komsu daimi dis siirtip okltizal diizleme gelene kadar gegici olarak uygulanmaktadir
(Granath ve ark., 1991; Croll 1999; Mc Donald ve Avery, 2000, p.: 403; Jalevik ve
Klingberg, 2002; Fayle, 2003). PCK’larin, daimi birinci biiyiik azilarda yeni bir
tedaviye gereksinim olmadan 5-10 yila kadar agizda kalabildigi (Croll, 1999;
Zagdwon ve ark., 2003; Kotsanos ve ark., 2005), ancak iyi adapte edilmedikleri
taktirde open-bite, gingivitis, gingival cebin derinlesmesi gibi komplikasyonlara yol
acabilecegi bildirilmistir (Henderson, 1973; Myers, 1975; Durr ve ark., 1982;
Paschos ve ark., 2006). Bunun disinda, nadiren gelisen Nikel alerjisi (Koch ve
Garcia-Godoy, 2000) ve estetik nedenlerden dolayr hem ¢ocuklar, hem de aileleri

tarafindan tercih edilmemektedir (Croll, 1999; Lygidakis ve ark., 2003).
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1.7.2.5. Laboratuarda Hazirlanan Kuronlar

Laboratuarda hazirlanan kuronlar pahali olmalari, seans sayisinin artmasi, karsit
disleri asindirmalari, tamamen siirmemis daimi dislerde kuron kenarlarinin bitirilme
glicliigii gibi nedenlerden dolay1 rutinde kullanilmazlar (Koch ve Garcia-Godoy,
2000; Zagdwon ve ark., 2003). Ancak dise uygun preparasyon yapilarak fazla madde
kayb1 olusturulmamasi, preparasyonun disetinin tizerinde sonlandirilarak periodontal
hasarin en aza indirilmesi ve okliizal uyumlamanin kolay olmasi gibi avantajlar1 da
vardir (Zagdwon ve ark., 2003). Daimi birinci biiyiik azilarinda gelisimsel mine
defekti olan 6-8 yas grubu c¢ocuklarda laboratuarda hazirlanan altin, kompozit ve
seramik kuronlarin basari ile uygulanabildigi bildirilmistir. (Koch ve Garcia-Godoy,

2000).

1.7.3. Cekim ve Ortodontik Yaklasim

(Cekim, hastada caprasiklik mevcutsa, sik tekrarlanan tedavilerde ve pulpal
semptomlarin giderilemedigi durumlarda bir tedavi segenegi olarak diisiiniilmektedir
Ancak, zamanlama iyi yapilmadig1 takdirde ¢ekim prosediiriiniin ardindan siklikla
ortodontik tedaviye ihtiya¢ dogar (Weerheijm ve ark., 2001a; Jalevik ve Klingberg,
2002; Williams ve Gowans; 2003). Ust cenede olusan ¢ekim bosluklar1 genellikle alt
cenedeki bosluklardan daha kolay kapanir. Daimi birinci biiyiik azilarin ¢ekiminde
en iyi sonuglar daimi yan keserlerin stirmeye basladigi ancak, daimi ikinci kii¢iik ve
biiyilik azilarin heniiz stirmedigi 8—10 yaslar1 arasinda gerceklestirildiginde alinmistir
(Thilander ve Skagius, 1970). Baz1 durumlarda daimi birinci biiylik azilarin ¢ekimi
ortodontik tedaviyi daha komplike hale getirebilecegi icin ortodontistlerce tercih
edilmemektedir. Yas faktorii disinda caprasiklik bulunmamasi, uygunsuz iskeletsel
yapt veya konjenital dis eksikligi gibi ortodontik sinirlamalar nedeniyle defektli
dislerin restorasyonu Onerilmistir (Fayle, 2003; Williams ve Gowans, 2003). Ancak,
bir¢ok vakada tiim tedavi se¢eneklerinin denenmesine ragmen defektli disler ¢cekime
gidebilmektedir (Jalevik ve ark., 2001c). Bu sebeple, asir1 defektli daimi birinci

bliylik azilar i¢in en iyi tedavi alternatifinin belirlenmesinde ortodontist ve
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pedodontistlerin birikte karar vermesinin daha uygun olacag bildirilmistir (Williams

ve Gowans, 2003).

1.7.4. Keser Dislerin Tedavisi

Mine kaybinin ve hassasiyetin ¢ok sik gézlenmedigi defektli keserlerin tedavisinde
hastanin ergenlik doneminin sonlarina kadar beklenmesi Onerilse de, bu dislerin
siirmeye baslamasindan itibaren artan estetik ihtiyaglarin karsilanmasi gereklidir

(Wright, 2002; Fayle, 2003).

Karbamid peroksit ile yapilan beyazlatmanin, 6zellikle sari-kahverengi defektlerin
renginde bir miktar ac¢ilma sagladigi, ancak opak goriiniimii kaybetmedigi
bildirilmistir (Croll, 1990; Fayle, 2003). Bunun disinda onerilen mikro asindirma
teknigi nispeten ytizeysel olup, minenin i¢ katmanlarina ilerleyen defektler igin
uygun degildir (Croll, 1990; 1991; Fayle, 2003). Bir miktar mine dokusu kaldirilarak
veya kaldirilmadan yapilan kompozit laminatlar, estetik goértintimii diizeltmede daha
etkindirler. (Croll, 1991; Fayle, 2003). Wright (2002), %37’lik fosforik asitle
daglama, sodyum hipokloritle renklenmis organik maddenin uzaklastirilmasi
(beyazlatma), rezin materyallerle oOrtiileme tekniginin hipomineralize geng daimi

keserlerde giivenle kullanilabilecegini bildirmistir.

1.8. Arastirmanin Onemi

Farkli tilkelerde yiirtitiilen epidemiyolojik ¢aligmalarin amaci, her tilkenin kendi halk
sagligi i¢in Onemli olan kriterleri ortaya koymasidir Mine defektlerinin
epidemiyolojisi, arastirmanin yapildigi toplulukta veya farkli toplumlar arasinda
verilerin karsilastirilmasi agisindan 6nemlidir. Bu tiir veriler defektlerin goriilme
sikligin1 belirlemede; ¢evresel veya sistemik etkenlerin sabit veya degisken olup

olmadiginin degerlendirilmesinde; tedavi ihtiyaglarinin belirlenmesi ve bu konuda
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bir rehber olusturularak uygulanacak yaklasimlara yon vermede olduk¢a onemlidir

(Abdullah ve ark., 1989a).

EAPD’nin 6. kongresinde (2002), BAKH {izerine yogunlasilmis ve defektin gériilme
sikligr ile ilgili sinirh sayida veriye ulasilabilindigi sonucuna varilmistir. Daha 6nceki
calismalarda farkli kriterlerin kullanilmis olmasi bu ¢alismalarin sonuglarinin
karsilagtirilmasin1 - zorlastirmaktadir. Arastiricilar BAKH nun goriilme  sikliginin
arttigin1 ve karsilastirilabilir calismalara 6nemle ihtiya¢ oldugunu bildirmislerdir.
Bununla birlikte, bu tiir verilerin tan1 koyma, tedavi sekillerini ve alinabilinecek

onlemleri belirlemede oldukga yararli olacagi vurgulanmaistir.

Ulkemizde BAKH ile ilgili tek ¢alisma, Alpdz ve Ertugrul’un Izmir’de yaslar1 7 - 12
arasinda degisen 250 cocuk iizerinde yaptiklar1 ¢alismadir. Ancak, daha genis bir
poplilasyon {izerinde ve defekti daha ¢ok tanmimlayan bir indeksle BAKH’nu
arastirmak, bu duruma neden olabilecegi diisiiniilen etiyolojik faktorlere ve defektin
dagilimma daha ayrintili bir bakis ag¢isi kazandirilmasini saglayacaktir. Ayrica
defektin dagiliminin, siddetinin ve bu defekte neden olabilecek etiyolojik faktorlerin
belirlenmesi, koruyucu islemlerin ve tedavi metodlarinin gelistirilmesine katkida

bulunacaktir. Yiriitiilen bu tez ¢alismasinda;

v" EAPD’nin 6. kongresinden sonra Atina’da bir araya gelen Weerheijm ve ark.’nin
(2003) BAKH i¢in belirledigi tani kriterleri goz 6niinde bulundurularak daha kolay

uygulanabilir bir indeks hazirlanmast;

v' Ankara genelinde 8 ve 11 yas gruplarindaki ¢ocuklarda BAKH’ nun goriilme
sikliginin tespit edilmesi; bu defekte sahip farkli yas gruplarindaki g¢ocuklarin
etkilenme siddetinin incelenmesi ve tedavi gereksinimlerinin belirlenerek bu

dogrultuda uygun tedavi prosediirlerinin olusturulmasina katkida bulunulmast;

v" BAKH’na neden olabilecek etiyolojik faktdrlerin arastirilmasi ve sonuglar
dogrultusunda defekt goriilme olasiligi olan ¢ocuklarin takibi ve erken miidehalesinin

saglanmas1 amaglanmaktadir.



46

2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Grubunun Olusturulmasi

Farkli bolgelerden heterojen bir ¢alisma grubu olusturmak amaciyla g¢alismanin
planlandig1r Ankara ilinden Cankaya, Kegioren, Yenimahalle, Mamak ve Altindag
olmak tizere niifus yogunluguna gore bes merkez belediye secildi. MEB’ndan (Milli
Egitim Bakanligi1) bu belediyelerde yer alan tiim ilkokullarin listesi alindi. Ankara
ilinin 2000 yilina ait niifus bilgileri g6z oniinde tutuldugunda kullanilmasi gereken
orneklem sayis1 1067 olarak hesaplandi (Hata pay1 %3, giiven seviyesi %95, cevap
dagilimi %50, anlamlilik diizeyi 0.05) (Gordis, 1996). Fakat anketlerden istatistiksel
olarak daha giivenilir sonuglara ulasilabilmek i¢in en az 4000 kisilik bir ¢alisma
grubu olusturulmasi planlandi. Bu amagla belediyelerdeki ilkokul sayilarinin
dagilimlar1 da g6z Oniinde bulundurularak rasgele 16 tane ilkogretim okulu
belirlendi. Caligsmanin planlanan bolge ve ilkdgretim okullarinda yiiriitiilebilmesi i¢in
MEB’nin APK’ndan (Arastirma ve Planlama Kurulu) 2004-2005 ilkogretim yilini
kapsayan gerekli izinler alindi (Ek 1). Belirlenen ilkokullardaki 6grencilerin
belediyelere gore dagilimlar1 Sekil 2.1° de; okullara gore dagilimlart da Cizelge 2.1;
2.2;2.3; 2.4 ve 2.5 de verilmektedir.

Mamak
Cankaya 18%
32%

Altindag
19%

Yenimahalle
13% Kegioren

18%

O Mamak O Altundag O Kegioren O Yenimahalle B Cankaya

Sekil 2. 1. Belirlenen okullarin belediyelere gore dagilimlari



Cizelge 2. 1. Mamak Belediyesinde ¢alismaya dahil edilen okullarin ve 6grencilerin dagilimi

Mamak Abidin Paga | Agikalin
Belediyesi j(0]0) (0]0)
n=744 n=503 n=241
%18,37 %12,42 %35,95

Cizelge 2. 2. Altindag Belediyesinde ¢alismaya dahil edilen okullarin ve 6grencilerin dagilimi

Altindag H. Gilli Aydinhk

Belediyesi Ceylan {00 | Evler i0O

n=777 n=361 n=416
%19,19 %8,92 %10,27

Cizelge 2. 3. Kecioren Belediyesinde ¢alismaya dahil edilen okullarin ve 6grencilerin dagilimi

Kegioren Senlik 100 | Ozel Tiirk Necip Fazil
Belediyesi Koleji 100 160

n=730 n=556 N=31 n=143
%18,03 %13,73 %0,77 %3,53

Cizelge 2. 4. Yenimahalle Belediyesinde ¢aligmaya dahil edilen okullarin ve 6grencilerin dagilimi

Yenimahalle Brgazi I00 | Necdet Mijjgan
Belediyesi Seckinoz 10O | Karacali IO
n=527 n=211 N=165 N=151
%13,39 %35,21 %4,08 %3,73

Cizelge 2. 5. Cankaya Belediyesinde ¢alismaya dahil edilen okullarin ve 6grencilerin dagilimi

Cankaya A.Vefik Nebahat ISA?II)lt}::ll(in Ari Koleji %:;t:lf a Anittepe
Belediyesi Pasa [OO | Keskin I0OO 0 100 160 100
n=1271 N=278 n=226 N=340 N=85 n=111 n=231
%31,39 %6,87 %5,58 %8,40 %2,10 %2,74 %5,71

2.2. Agiz Ici Degerlendirme

Kasim 2005-Haziran 2006 arasinda yiiriitiilen ¢alismada, ortalama 8 yas grubunun
dahil oldugu 2. sinif ve ortalama 11 yas grubu cocuklarin dahil oldugu 5. siif
Ogrencileri degerlendirmeye alindi. Belirlenen okullardaki tim 2. ve 5. simflar

calisma kapsamina dahil edildi. Calisma grubundaki ¢ocuklar, siniflarinda pencere
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kenarinda sandalyeye oturtularak muayene edildi. Dislerin tiim yiizeyleri ayna ve

sond yardimiyla giin 1s1831nda incelendi (Resim 2.1).

Resim 2. 1. Muayenede kullanilan ayna sond

Inceleme 6ncesinde disler kurutulmadi, ancak gerekli goriildiigii durumlarda dislerin
yuzeyindeki yiyecek artiklar1 presel ve pamuk peletlerle temizlendi Yapilan
incelemelerde kiiclik defektlerin boyutu periodontal sond ile kontrol edildi ve 2
mm’den kiigiik defektler degerlendirmeye dahil edilmedi (Resim 2.2 ve 2.3). Calisma
grubundaki tlim okullarda, steril muayene takimi kullanilarak, her seferinde yaklasik

100-130 ¢ocuk incelemeye alindi.

Resim 2. 2. Periodontal sondun mm’lik boyutu Resim 2. 3. 2 mm’ den kiigiik defekt

Agiz igerisinde sadece daimi birinci bilyiik azilar ile yan ve orta keserler incelemeye
alind. Ilgili dislerin tiim yiizeyleri incelenerek ayni dis {izerinde birden fazla defekt
mevcutsa en agir olam1 degerlendirmeye alindi. Degerlendirme grubundaki

cocuklarda daimi birinci biiyiik azilarinin siirmiis olmast kosulu arandi. Bunun
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disinda, BAKH bulgusu i¢in daimi birinci biiylik azilardan en az birinin etkilenmis
olmasi kosulu arandi. Sadece keserlerin etkilenmesi halinde bu dislerdeki defektlerin
lokal etkenler sonucu meydana gelme ihtimali nedeniyle bu hastalar BAKH grubuna
dahil edilmedi. Degerlendirmeye alinan ¢ocuklarin her birinin muayenesi ortalama 2
dakika stirdii. Weerheijm ve ark.’nin (2003) diizenlemis oldugu BAKH tani kriterleri
g6z Oniine alinarak ve bazi diizenlemeler yapilarak bir indeks hazirlandi. Calismada
kullanilan indeksi (Cizelge 2.6) ve bu indeksteki degerleri tek tek inceleyecek

olursak:

Cizelge 2. 6. Degerlendirmede kullanilan indeks

0 Defekt yok
1 Sinirlar1 belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasiteler
2 Sinirlar1 belirgin saridan kahverengiye renk degisikligi gosteren opasiteler

3a Hafif yani baslangi¢c halinde madde kaybi1

3b Orta yani aginma ya da ¢iiriik nedeniyle dentinde de gozlenen madde kayb1
3c Siddetli yani asinma ya da ¢iiriik nedeniyle gozlenen asir1 kron harabiyeti
4a Amalgamla restore edilenler

4k Kompozitle restore edilenler

4c Cam iyonomer simanla restore edilenler

4p Paslanmaz ¢elik kuronla restore edilenler

S Biiyiik az1 keser hipomineralizasyonu nedeniyle dis kayb1

Kuronunun '2’si heniiz stirmemis olan biiyiik az1 ve keserleri degerlendirmeye almamak
ve bunu indekste belirtmek amaciyla
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Degerlendirme yapilan biiylik az1 ve keserlerde defekt yoksa indeksteki 0’ degeri
verildi (Resim 2.4). ‘0 degeri diste sadece BAKH nun olmadiginin gostergesi olarak
kabul edildi. Diste saptanan ¢iiriik ve restorasyon gibi kosullar BAKH bulgusu ile
desteklenmedigi taktirde defekt yok grubunda degerlendirildi. Florozisde gézlenen

yaygin opasiteleri veya genetik defektleri olanlar degerlendirmeye alinmadi.

Resim 2. 4. 0’ degeri verilen daimi birinci biiyiik az1

Sinirlar1 belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren agik renkteki opasitelere

indeksteki 1’ degeri verildi (Resim 2.5 ve 2.6)

Resim 2. 5. ve Resim 2. 6. ‘1’ degeri verilen keserler
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Yine simirlart belirgin olan ancak saridan kahverengine daha koyu bir renklenme

gosteren opasitelere indeksteki ‘2° degeri verildi (Resim 2.7 ve 2.8).

Resim 2. 7. ve Resim 2. 8. ‘2’ degeri verilen keserler

Siklikla biiyiik azilarda ¢igneme kuvvetleri nedeniyle defektli minenin siirme sonrasi

uzaklagmasi sonucu gézlenen madde kaybi indekste ii¢ grupta incelendi.

Bunlardan hafif yani baglangi¢ halinde mine kayb1 ‘3a’ (Resim 2.9 ve 2.10); orta
yani asinma veya ¢liriik nedeniyle dentinde de gézlenen madde kaybi ‘3b’ (Resim
2.11 ve Resim 2.12); siddetli yani asinma veya c¢liriik nedeniyle gézlenen asir1 kron

harabiyeti ‘3¢’ (Resim 2.13 ve Resim 2.14) olarak kaydedildi.

Resim 2. 9. ve Resim 2. 10. ‘3a’ degeri verilen daimi birinci biiyiik azilar
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Resim 2. 13. ve Resim 2. 14. ‘3¢’ degeri verilen daimi birinci biiylik azilar

BAKH goriilme sikliginin tam olarak belirlenebilmesi i¢in daha 6nceden restore
edilmis digler de degerlendirmeye alindi. Bu disler; restorasyon kavitesinin atipik
olmasi, restorasyon kenarlarinda sinirli opasitelerin tespit edilmesi ve diger biiyiik azi
ve keser dislerinde BAKH semptomuna rastlanmasi ile normal restorasyonlu

defektsiz dislerden ay1rt edildi.

Buna gore indekste amalgamla restore edilenler ‘4a’ (Resim 2.15 ve Resim 2.16),
kompozitle restore edilenler ‘4k’ (Resim 2.17 ve Resim 2.18), cam iyonomer simanla
restore edilenler ‘4¢” (Resim 2.19) ve paslanmaz ¢elik kuronla restore edilenler “4p’

(Resim 2.20) olarak kaydedildi.
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Resim 2. 15. ve Resim 2. 16. ‘4a’ degeri verilen daimi birinci biiylik azilar

Resim 2. 17. ve Resim 2. 18. ‘4k’ degeri verilen daimi birinci biiyiik azilar

Resim 2. 19. ‘4¢’ degeri verilen daimi birinci ~ Resim 2. 20. ‘4p’ degeri verilen daimi birinci
biiyiik az1 biiytik az1

Ayrica restorasyon tespit edilen edilen BAKH’lu dislerin ne siklikta restore edilmis
oldugunu belirleyebilmek amaciyla restorasyonun daha once ka¢ kere yenilenmis

oldugu kaydedildi.
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BAKH nedeniyle 6nceden ¢ekilmis oldugu diisiiniilen disler de degerlendirmeye
alindi. Bunun i¢in daimi birinci biiyiik az1 eksikligine diger dislerde BAKH
bulgularmin eslik etmesi kosulu arandi. Indeksteki ‘5’ degeri, BAKH nedeniyle
goriilen dis kaybini temsil etmektedir (Resim 2.21).

Resim 2. 21. ‘5’ degeri verilen daimi birinci biiyiik az1

Kuronunun 1/2°si heniiz siirmemis olan biiyiik az1 ve keserleri degerlendirmeye

almamak ve bunu indekste belirtmek i¢in ‘6 degeri verildi (Resim 2.22 ve 2.23).

Resim 2. 22. 6’ degeri verilen keserler Resim 2. 23. ‘6’ degeri verilen daimi birinci biiyiik az1

Calisma grubundaki defektli disler tedavi gereksinimleri agisinda da degerlendirildi
ve bunun i¢in Weerheim ve ark.’nin (2001a) kullanmis olduklar1 indeks modifiye

edildi. Bu amagcla kullanilan skalay1 da tek tek inceleyecek olursak;
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Madde kaybi olmayan defektler ve yenilenmesi gerekmeyen atipik veya kiiciik
restorasyonlar topikal flor ve fissiir Ortiicli uygulamalarin1 ve rutin takibi igeren

‘Koruyucu Tedavi Gereksinimi’ ad1 altinda gruplandirildi (Resim 2.24 ve 2.25).

Resim 2. 24. ve Resim 2. 25. Koruyucu tedavi gereksinimi olan defektler

Madde kaybimin az oldugu ve disin tek yliziini iceren defektler veya yenilenmesi
gereken disin tek yiizlinii iceren restorasyonlar ‘Mindr Tedavi Gereksinimi’ adi

altinda gruplandirildi (Resim 2.26 ve Resim 2.27).

Resim 2. 26. ve Resim 2. 27. Minor tedavi gereksinimi olan defektler

Madde kaybinin ¢ok oldugu, tiiberkiil tepeleri ile birlikte disin birden fazla yiiziini
iceren defektler veya yenilenmesi gereken atipik restorasyonlar ise ‘Major Tedavi
Gereksinimi’ adi altinda gruplandirildi (Resim 2.28 ve 2.29). Bu gruptaki disler i¢in
uygun olan tedavi seceneklerinin de atipik restorasyon veya ¢ekim oldugu

dustiniildii. Buna karsin BAKH nedeniyle daha 6nceden ¢ekildigi saptanan daimi
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birinci biiylik azilar, ortodontik tedavi gereksinimleri agisindan degerlendirmeye

alinmada.

Resim 2. 28. ve Resim 2. 29. Major tedavi gereksinimi olan defektler

2.3. Etiyolojik Degerlendirme

Literatiirlerde BAKH’ na neden olabilecegi one siiriilen tiim etiyolojik faktorleri
iceren kapsamli bir anket formu hazirlandi. Aileler, taramanin yapildigi giin
cocuklarla kendilerine gonderilen anketlerdeki aydinlatilmis onam formunu
imzalayarak, BAKH ve c¢alismanin amaci konusunda bilgilendirildiler (Ek 2).
Cevaplandirilan anket formlar1 bir hafta sonra toplandi. Eksik anketlerin toplanmasi
icin tekrar okullara gidildi. Anket formlarindaki sorular ana basliklar altinda Cizelge

2.7°de listelenmistir.

Cizelge 2. 7. Ana bagliklar altinda anket formu sorular1

Prenatal ve Perinatal Komplikasyonlar

e Annenin gebeliginin son ii¢ aylik periyodunda hastalik gegirip gecirmedigi; gegirdiyse ne tiir

bir hastalik oldugu
e Dogum aninda komplikasyon olusup olusmadigi; olustuysa ne tiir bir komplikasyon olustugu
e Cocugun erken dogumla diinyaya gelip gelmedigi; geldiyse kag haftalik dogdugu

e Cocugun dogum agirligi (1,5kg’dan az; 1.5-2,5 kg arasinda ve 2,5 kg’dan fazla)
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Cizelge 2. 8. Devam. Ana bagsliklar altinda anket formu sorular1

Emzirilme Siiresi

e Hig¢ emzirilmemis
e 8aydanaz
e 8-12 ay arasi

e 12 aydan fazla emzirilmis

Vitamin ve Mineral Takviyeleri:

Cocuga 4 yasindan Once;
e Flor
e Kalsiyum

e Vitamin takviyesinin yapilip yapilmadigi; yapildiysa kag¢ yasindan itibaren, ortalama kag yil

stiresince ve giinde kag olgek verildigi

Diyare (ishal) ve Diger Gastroenteritler (Sindirim Sistemi Hastaliklar):

e Cocugun 4 yasina kadar siddetli diyare gegirip gegirmedigi; gecirdiyse kag yasinda gegirdigi;
diyare sikayetinin siklig1

e Cocukta 4 yasmna kadar diyare disinda herhangi bir gastroenteritin olusup olusmadig;

olustuysa hastaligin tiirii; kag yasinda meydana geldigi ve kag y1l siirdtigii

Solunum Sistemi Hastaliklari

e  Cocukta 4 yasina kadar astim gozlenip gozlenmedigi; gozlendiyse kag¢ yasinda basladigi

e (Cocugun 4 yasina kadar pnomoni (zatiirre) gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ilk olarak kag

yasinda ve 4 yasina kadar kag kere gegirdigi

e (Cocugun 4 yasma kadar bronsit, bronsiolit, larenjit gibi diger alt solunum yolu
enfeksiyonlarini gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ilk olarak kag yasinda ve 4 yasina kadar
ortalama kag kere gecirdigi

e Cocugun 4 yasina kadar tonsillit, farenjit, anjin gibi bogaz enfeksiyonu gegirip gecirmedigi;

gecirdiyse 4 yasina kadar yilda ortalama kag kere gecirdigi
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Cizelge 2. 9. Devam. Ana basliklar altinda anket formu sorular1

Ates ve Febril Konviilsiyon (Havale)

e (Cocugun 4 yasina kadar febril konviilsiyon gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda ve

kag kere gecirdigi

e Cocugun 4 yasina kadar sik sik ateslenip ateslenmedigi

Otitis Media (Orta Kulak Enfeksiyonu)

e Cocugun 4 yasina kadar otitis media gegirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda gecirdigi;
belirli bir siire¢ boyunca tekrarladiysa kag y1l siirdtigii

Idrar Yolu Enfeksiyonu ve Nefropatiler:

e Cocugun 4 yasina kadar idrar yolu enfeksiyonu gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda
gecirdigi; belirli bir stire¢ boyunca tekrarladiysa kag yil stirdiigii

e Cocukta 4 yasina kadar kronik bobrek yetmezligi veya bildirilmek istenen herhangi bir

nefropatinin olusup olusmadigi; olustuysa ka¢ yasindan itibaren bagladigi

Dokiintiilii Viral Cocukluk Hastaliklar:

e (Cocugun 4 yasina kadar kizamik gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda gecirdigi

e Cocugun 4 yasina kadar kabakulak gecirip gecirmedigi; gegirdiyse ka¢ yasinda gegirdigi
e Cocugun 4 yasina kadar sucigegi gecirip gecirmedigi; gegirdiyse ka¢ yasinda gegirdigi

e Cocugun 4 yasina kadar kizil gecirip gecirmedigi; gegirdiyse kac yasinda gegirdigi

e Cocugun 4 yasina kadar kizamikgik gecirip gegirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda gecirdigi

2.4.Kalibrasyon

Calismaya baslanmadan once indeks ve anket sorular1 Ankara Universitesi, Dis
Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na gelen ve ilk muayenede BAKH
tanis1 konan 20 hasta tizerinde degerlendirildi. Buradan hareketle tiim sorular hasta

velileri i¢in daha kolay anlagilabilir bir hale getirildi.
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Calisma popiilasyonunun %10°u klinik goézlemlerin tekrarlanabilirligini 6lgmek
amaciyla ilk incelemeden bir hafta sonra tekrar degerlendirildi ve yliksek derecede
uyum tespit edildi (Kappa:0,96). Bunun disinda BAKH tespit edilen her hasta bir
hafta sonra anketlerin toplandig1 giin tekrar muayene edilererek, ailelerine ¢ocuklarin
tedavi gereksinimi hakkinda bilgilendirme formu gonderildi. Defektli ¢ocuklarin
ikinci muayenesinde defektlerin tipi ayrilmaksizin %92,9’luk bir oranda

tekrarlanabilirlik tespit edildi.

2.5. Istatistiksel Degerlendirme

Calisma sonucu elde edilen veriler, SPSS 11,5 bilgisayar istatistik programi
kullanilarak degerlendirildi. Caligma verilerinin oncelikle frekans dagilimi ve
tanimlayict istatistiklerle degerlendirilmesinin ardindan, istatistiksel analizleri
Pearson Ki Kare, Fisher’s Exact Test, Spearman Korelasyon, Mann-Whitney U Testi

ve McNemar Testi kullanilarak yapildi.
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3. BULGULAR

3.1 Calisma Grubunun Analizi

Calismada, 5 merkez belediyeden rasgele belirlenen 16 ilkdgretim okulunda okuyan
toplam 4049 2. (ortalama 8 yas grubu) ve 5. (ortalama 11 yas grubu) simif 6grencisi
degerlendirildi. Bu ¢ocuklardan heniiz daimi birinci biiyiik azilar1 stirmemis 31 tane
2. smif 6grencisi ¢alisma dis1 birakilarak 4018 ¢ocukla ¢alismaya devam edildi.

Calisma grubunun siniflara ve yaslara gore dagilimi Cizelge 3.1°de verilmektedir.

Cizelge 3. 1. Calisma grubunun siiflara ve yaglara gore dagilimi

2. smif 6grenciler n= 1993 (%49,6) 5. smif 6grenciler n=2025 (%50,4)
Ortalama= 8,0226 yas Ortalama=11,0514 yas
1998 (7 yas) n=8 (%0,2) 1995 (10 yas) n= 15 (50,4)
1997 (8 yas) n=1932 (%48,1) 1994 (11 yas) n=1900 (%47,3)
1996 (9 yas) n= 53 (%1,3) 1993 (12 yas) n= 101 (%2,5)

1992 (13 yas) n=9 (%0,2)

3.2. Agiz Ici Bulgularin Analizi:

Calismaya dahil edilen her iki yas grubundaki 308 cocukta (%7,7) siddeti farkli
derecelerde BAKH saptandi. Sadece keser dislerinde defekt gozlenen g¢ocuklar
BAKH grubuna dahil edilmedi, ancak tiim ¢alisma popiilasyonundaki yiizdeleri de
belirlendi (Sekil 3.1). Sadece keserlerde go6zlenen bu defektler, BAKH’ nun
dislerdeki dagilim ve siddetinin incelendigi degerlendirmelerden ¢ikarildi. Ancak
etiyolojik faktorler degerlendirilirken, sadece keserlerinde defekt saptanan ¢ocuklar

BAKH olmayan gruba dahil edildi.
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15%  77%

90,8%

‘DBAKHIDefektyok & Sadece keserlerde defekt var \

Sekil 3. 1. Calisma grubunda defekt dagilimi

Calismaya katilan ortalamasi 8 yas olan 2. siiflarda BAKH goriilme orami %8,5;
ortalamasi11 yas olan 5. siniflarda ise %6,8 olarak belirlendi. Bu iki deger arasindaki

fark isatistiksel olarak 6nemli bulundu (p=0,41<0,05)

Calisma grubunun % 50,1°ini kizlar; %49,9’unu erkekler olusturmaktadir. BAKH
goriilme siklig1r ve cinsiyet arasinda istatistiksel bir iliski saptanamadi ( p>0,05)

(Sekil 3.2).

100,00%07
80,00%1

60,00%1

40,00%1

20,00%1

0,00%
kiz erkek

B BAKHyok R.26% RA2%
B BAKH var 7.74% 7.58%

Sekil 3. 2. BAKH'nun cinsiyete gore dagilimi

Daimi birinci biiyiik azilarda sag—sol veya alt-iist ¢eneler arasinda defekt dagilimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamadi (p>0,05). Keserlerde alt ve
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st cenedeki defekt dagilimi degerlendirildiginde, alt ¢enede istatistiksel olarak daha
fazla defekt teshis edildi (p=0,002<0,01) (Cizelge 3.2).

Cizelge 3. 2. BAKH'nun ¢eneler arasi dagilimi

Alt gene Ust Cene Sag Sol
Etkilenen Daimi %80,7 %80,7 %91,5 %91,5
Birinci Biiytik Azilar | P=1>0,05 P=0,092>0,05
Etkilenen Daimi %36,7 %25
Keserler P=0,002<0,01*
*: Istatistiksel olarak anlamli

Daimi birinci biiylik azilardaki ve keserlerdeki defektleri siddetlerine gore
degerlendirilebilmek icin sadece opasite gozlenenler ‘hafif’, sadece mine kaybi
gozlenenler ‘orta’, dentine ilerleyen veya asirt madde kaybi goézlenenler ile

restorasyonlu veya ¢ekilmis disler ‘siddetli’ olarak gruplandirildi.

BAKH’lu grupta etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayis1 ortalama 2, etkilenen keser
sayisi ise ortalama 1 olarak tespit edildi. FEtkilenen keser sayisi ile etkilenen daimi
birinci biiyiik azi sayisi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05). Ancak hem etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayisi hem de etkilenen keser
sayisi ile siddetli etkilenen daimi birinci biiylik az1 sayisi arasinda pozitif yonlii bir
korelasyon (r=0,460; r=0,150) oldugu ve aralarindaki iligskinin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptandi (p=0.000<0.001; p=0.008<0.01). Ayrica ortalama 11 yas
grubunda siddetli etkilenen daimi birinci biiylik azi sayisi ortalama 8 yas grubuna

gore istatistiksel olarak daha fazla bulundu (p=0,000<0,001).

Daimi birinci biiyiik azilarda defekt tiplerinin, her bir diste yas gruplarina goére

dagilimi Cizelge 3.3’de goriilebilir:
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Cizelge 3. 3. Daimi birinci biiyiik azilardaki defekt tiplerinin her bir diste yas gruplarina gore dagilimi

Ortalama 8 Yas Grubu Ortalama 11 Yas Grubu

Defektler

Dis 16 | Dis26 | Dis36 | Dis46 | Dis16 | Dis26 | Dis36 | Dis 46
1 %17,5 %22,5 %25,9 %20 %10,2 %13,8 %12,4 %14,5
2 %35,1 %40,5 %25 %32,2 | %22,7 %27,7 | %124 %18,1
3a %12,4 %7,2 %38,9 %10,4 %09,1 %1,1 %6,2 %38,4
3b %16,5 %9,9 %10,7 | %18,3 | %I2,5 %10,6 | %113 %3,6
3c %8,2 %14,4 %14,3 %8,7 | %23,9 %22,3 %19,6 %18,1
4a %7,2 %4,5 %10,7 | %9,6 | %I14.,8 %18,1 %18,6 %18,1
4k %2,1 %0,9 %2,7 - %3,4 %3,2 %3,1 %4,8
4c - - - %0,9 - - %1 -
4p %1 - %0,9 - - - - -
5 - - %0,9 - %3,4 %3,2 %15,5 %14,5
Toplam %100 %100 %100 | %100 | %100 %100 %100 %100

Daimi birinci biiyiik azilarda defekt tiplerinin birey basimna dagilimi Sekil 3.3’de,
birey basina yas gruplarina gore dagilimi Sekil 3.4°de goriilebilir. Beyaz-krem ve
sari-kahverengi opasiteler (1 ve 2) 8 yas grubunda istatistiksel olarak daha fazla
saptandi (p=0,011<0,05 ve p=0,000<0,001). Hafif yani baslangi¢ halinde madde
kayb1 (3a) ve orta yani asinma veya ¢iiriik nedeniyle dentinde de g6zlenen madde
kayb1 (3b) ortalama 8 yas grubunda daha fazla gozlenmesine karsin iki yas grubu
arasindaki fark istatistiksel olarak énemli bulunmadi (p>0,05). Siddetli yani aginma
veya c¢liriik nedeniyle gozlenen asir1 kron harabiyeti (3¢), amalgam restorasyonlar
(4a) ve ¢ekim (5), ortalama 11 yas grubunda istatistiksel olarak daha fazla saptandi
(p=0,001<0,001, p=0,008<0,01, p=0,000<0,001). Kompozit restorasyonlarin (4k) da
11 yas grubunda daha fazla gozlenmesine karsin, iki yas grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmadi (p>0,05). Bir tanesi 11 yas grubunda, bir tanesi
8 yas grubunda olmak {izere 2 diste cam iyonomer restorasyon (4c) ve her ikisi de 8

yas grubunda olmak tizere 2 diste PCK (4p) saptandi.
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Sekil 3. 3. Daimi birinci biiyiik azilarda defekt tiplerinin birey basina dagilimi

60,0070

50,00%1

40,00%7

30,00%7

20,00%7

10,00%

0,00%

1

2

3a 3b

3c

4a

4

de | 4

5

O Ort. 8yas

B Ort. 11 yas

3590%
2.50%

54.70%
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Sekil 3. 4. Daimi birinci bilyiik azilarda defekt tiplerinin birey bagina yas gruplarina gére dagilimi

Daimi birinci bliylik azilarda tedavi gereksinimlerinin her bir diste yas gruplarina
gore dagilimi Cizelge 3.4’de, daimi birinci biiyiik azilarda tedavi gereksinimlerinin
birey basina yas gruplarina gére dagilimi da Sekil 3.5°de gozlenebilir. Genel olarak

biiylik azilarin ortalama 8 yas grubunda koruyucu tedavi gereksinimi, ortalama 11

yas grubunda ise major tedavi gereksinimi istatistiksel olarak daha fazla bulundu (her

ikisinde de p=0,000<0,001). iki yas grubu arasinda minér tedavi gereksinimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamadi (p<0,05).
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Cizelge 3. 4. Daimi birinci biiyiik azilarda tedavi gereksiniminin her diste yas gruplarina gore dagilimi

Koruyucu Tedavi Minor Tedavi Major Tedavi

Gereksinimi Gereksinimi Gereksinimi ol
o T16 %359,8 %28,9 %11,3* %100
rt.
3 T26 %66,7 %17,1 %16,2%* %100
g T36 %63,1 %19,8 %17,1%%x 9100
T46 %61,7 %28,7 %09,6% *** %100
ont T16 %45,9 %223 %31,8* %100
lYl T26 %56 %12,1 %31,9%* %100
g T36 %48,8 %20,7 %30,5%** 9100
T46 %357,7 %14,1 0028, 2% H** %100
* p=0,003<0,01(istatistiksel olarak anlamli)
**P=0,03<0,05(istatistiksel olarak anlamli)
**%P=(),067>0,05 (istatistiksel olarak anlaml1 degil)
***%P=(0,001<0,001(istatistiksel olarak anlamli)
100,00%07
80,00%%1
60,00%07
40,00%0
20,00%01
0,00%
Koruyucu tedavi Minér tedavi Major tedavi
gereksinimi gereksinimi gereksinimi
A Ort. 8yas 82.90% 3940% 20,60%
B Ot. 11yas 64.50% 34,10% 2%

Sekil 3. 5. Daimi birinci biiyiik azilarda tedavi gereksiniminin bireylerde yas gruplarina gore dagilimi

Daimi birinci biiylik azilardaki restorasyon tiplerinin tedavi gereksinimleri

incelendiginde; cam iyonomer restorasyonlarinin ikisi de major tedavi gereksinimi,
PCK’larin her ikisi de mindr tedavi gereksinimi grubundadir. Amalgam ve kompozit

olarak bir fark

saptanmamustir (P>0,05). Restorasyon tiplerinin tedavi gereksinimlerinin dagilimi

restorasyonlart tedavi gereksinimleri acisindan istatistiksel

Cizelge 3.5°de gortilebilir.
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Restorasyon Koruyucu Tedavi Minor Tedavi Major Tedavi Toblam
Tipleri Gereksinimi Gereksinimi Gereksinimi p
Amalgam %69,4 %3, 1 %27,5 %100
Kompozit %68,5 %5,2 %26,3 %100
Cis - - %100 %100
PCK %100 - - %100
Daimi birinci biiyiik azilarda restorasyon tiplerinin yenilenme sikligi da

degerlendirildi. Ancak yenilenen restorasyonlarda onceki restorasyonun ne oldugu
net bir sekilde 6grenilemedigi i¢in hangi restorasyon tiirliniin daha ¢ok yenilendigi
bilinmemektedir. Daimi birinci biiylik azilarda dislere gore restorasyonlarin
yenilenme sikliginin dagilimi Cizelge 3.6°da goriilebilir. Sadece yenilenmis ve
yenilenmemis olarak degerlendirildiginde alt daimi birinci buiyiik azilar, {istlere gore

istatistiksel olarak daha sik yenilenmistir (p=0,011<0,05).

Cizelge 3. 6. Daimi birinci bilyiik azilarda dislere gore restorasyonlarin yenilenme sikliginim dagilimi

Biiyiik azilar Yenilenmemis 1 kere 2 kere Toplam
16 %80,8 %19,2 - %100
26 %84,6 %15,4 - %100
36 %68,4 %31,6 - %100
46 %58,1 %38,4 %3,2 %100

Keserlerde her bir disteki defekt tiplerinin siniflara goére dagilimi Cizelge 3.7°de;
keserlerde defekt tiplerinin birey basina yas gruplarina gore dagilimi da Sekil 3.6°da
goriilebilir. Beyaz-krem opasiteler (1) ortalama 11 yas grubunda istatistiksel olarak
daha fazla saptandi (p=0,018<0,05). Sari- kahverengi opasiteler (2) ile hafif yani
baslangi¢ halinde madde kaybinin (3a) da ortalama 11 yas grubunda daha fazla
gozlenmesine karsin, iki yas grubu arasindaki fark istatistiksel olarak onemli

bulunmadi (p>0,05).
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1 2 3a Toplam
Disl 1 %79,5 %154 %100 %100
Disl2 %25 %75 - %100
Ort. | Dis21 %744 %23,3 %23 %100
8 | Dis22 %75 %25 - %100
Y | Dis3l %78,6 %14,3 %7, 1 %100
A [Dis32 %70 %20 %10 %100
S [Dis4l %83,3 %16,7 s %100
Dis42 %78,6 %214 - %100
Disl 1 %86,1 %13,9 - %100
Disl2 %57,1 %42,9 - %100
Ort. 'Dig21 %82 %14 %d %100
I "pis22 %37,5 %50 %12,5 %100
Y ['Dis31 %82,8 %13,8 %3,4 %100
A Dis32 %84.6 %154 = %100
5 [Disl %81,8 %45 %I13,6 %100
Dis42 %66,7 %33,3 - %100

60,007

50,0020

40,00%01

30,007

20,00%1

10,00%01

000% 1 2 3a
O Ort. 8yas 2.90% 940% 1,20%
B Ort. 11 yas 56,50% 13% 2.90%

Sekil 3. 6. Keserlerde defekt tiplerinin birey basina yas gruplarina gore dagilimi

Keserlerde tedavi gereksinimlerinin her bir diste yas gruplarina gore dagilimi Cizelge

3.8’de incelenebilir:
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Cizelge 3. 8. Keserlerde tedavi gereksinimlerinin her bir diste yas gruplarina gére dagilimi

Koruyucu Tedavi Minor Tedavi Major Tedavi Toplam
Gereksinimi Gereksinimi Gereksinimi P
T11 %94.,9 %S5,1 : %100
T12 %100 - - %100
Ort. T21 %97,7 %2,3 - %100
8 22 %100 - - %100
Y
A T31 %92.,9 %7,1 - %100
S T32 %90 %10 - %100
T41 %100 - - %100
T42 %100 = - %100
T11 %100 - - %100
TI12 %100 = - %100
Ort. T21 %96 %4 - %100
11 T22 %87,5 %12,5 - %100
Y
A T31 %96,6 %?3,4 = %100
S T32 %100 - - %100
T41 %86,4 %13,6 - %100
T42 %100 - - %100

Keserlerde tedavi gereksinimlerinin birey basina yas gruplarina gére dagilimi Sekil
3.7°de goriilebilir. Keserlerde koruyucu tedavi gereksinimi ortalama 11 yas grubunda
istatistiksel olarak daha fazla bulundu (p=0,009<0,01). Iki yas grubu arasinda minor
tedavi gereksinimi acisindan istatistiksel olarak ©nemli bir fark saptanamadi

(p<0,05). Ayrica keserlerde major tedavi gereksinimi gozlenmedi.
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Koruyucu tedavi Minér tedavi Major tedavi
gereksinimi gereksinimi gereksinimi

O Ort. 8yas 48,80% 1,20% 0
H Ot. 11 yas 63,80% 2.90% 0

Sekil 3. 7. Keserlerde tedavi gereksinimlerinin birey basina yas gruplarina gére dagilimi

3.3. Etiyolojik Bulgularin Analizi:

4018 kisilik ¢alisma grubunun 3827’sinden etiyolojik faktorlerin incelendigi anketler

tam olarak elde edilebildi. BAKH na yol actigi one siiriilen etiyolojik faktorlerin

bulgular1 ana bagliklar altinda Cizelge 3.9°da 6zetlenmektedir.

Cizelge 3. 9. BAKH’na yol agtig1 dne siiriilen etiyolojik faktorlerin dagilimi

Tiim calisma BAKH BAKH p
grubunda olanlarda | olmayanlarda | degeri
%S5,6 %38.3 %S5.,4 0,037*
%7 %10,3 %6,7 0,017*
%06,6 %38.3 %6,4 0.156
%40,4 %43.,9 %40,1 0.407
%72 %6 %7,3 0,408
%3.,6 %3 %3,7 0,550
%26,5 %?29,6 %26,2 0,204
%I11,1 %12 %11 0,612
%4,2 %6,6 %4 0,028*
%3.9 %7,6 %3.5 0,000%*
%4,1 %13 %2,4 0,048*
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Cizelge 3. 10. Devam. BAKH na yol actig1 6ne siiriilen etiyolojik faktorlerin dagilimi

%6,3 %12 %5,8 0,000%*
%21,1 %26,6 %20,4 0,001%*
%63,8 %69,8 %63,2 0,024*
%6,2 %9 %6 0,037*
%62,4 %59,3 %62,9 0,716
%21,1 %14,8 %21,9 0,395
%142 %17,9 %13,9 0,056
%14,7 %21,9 %14 0,078
%26,9 %31,8 %263 0,339
%50,3 %545 %49,7 0,459
%5,7 %6.,6 %5,7 0,487
%0,3 %0,7 %0,3 0,242
¥p<0,05 **p<0,001

Annenin gebeliginin son {i¢ ayinda gegirdigi hastaliklar veya dogum
komplikasyonlar1 tiim c¢alisma grubunun %5,6’sin1  olusturmaktadir ve BAKH
goriilme sikligini istatistiksel olarak arttirmaktadir (p=0,037<0,05). BAKH’lu grupta
saptanan hastaliklarin dagilimi1 Sekil 3.8°de; bu hastaliklarin defektli ve defektsiz

gruplar arasi dagilimlar1 Cizelge 3.10°da verilmektedir:

O Atesli solunum yolu
enfeksiyonlan

O Idrar yolu enfeksiyonu

O Astim

O Dial

O Hipertansiyon

O Dokiintiilit cocuk hastaliklart

16% % 8% O Anemi
O Kan uyusmazhgi

B Konplikasyonlu dogumstireci

Sekil 3. 8. BAKH’lu ¢ocuklarda annenin gebeliginin son {i¢ ayinda gec¢irdigi hastaliklarin ve dogum
komplikasyonlarinin dagilim1
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Cizelge 3. 11. Annenin gebeliginin son ti¢ ayinda gecirdigi hastaliklar ve dogum komplikasyonlarinin
defektli ve defektsiz gruplarda dagilimi

Hastaliklar ve Komplikasyonlar BAKH var BAKH yok Toplam
Atesli solunum yolu enfeksiyonlari 17% 83% %100
Idrar yolu enfeksiyonu 3% 97% %100
Astim 40% 60% %100
Diabet 13% 87% %100
Hipertansiyon (preeklampsi) 12% 88% %100
Daokiintiilii viral hastaliklar: 20% 80% %100
Anemi 6% 94% %100
Kan uyusmazligi 25% 75% %100

Komplikasyonlu dogum siireci (post
term gebelik, fetal distress, yetersiz 9% 91% %100
amniyotik sivi...)

Sarilik 0% 100% %100
Gida zehirlenmesi 0% 100% %100
Apandist ameliyati 0% 100% %100

Calisma grubunun % 7’sinde gozlenen erken dogum (37. hafta ve 6ncesi) BAKH
goriilme sikligint istatistiksel olarak arttirdigit saptandi (p=0,017<0,05). Erken
doganlar icerisinde defekt saptanan grupta ortanca dogum haftasi 33, defektsiz grupta
34 olarak belirlendi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulundu
(p=0,001< 0,01). Ayrica hem etkilenen tiim daimi birinci biiyiik azilarin hem de
sadece siddetli etkilenen daimi birinci biiylik azilarin sayisi ile dogum haftalar
arasinda negatif yonlii bir korelasyon (sirasiyla r= -0,266 ve r=-0,144) oldugu, ancak

istatistiksel olarak 6nemli olmadigi saptandi (p>0,05).

Calisma grubunun %6,6’sinin 2,5 kg’dan daha diisiik dogum agirligina sahip olarak
dinyaya geldigi belirlendi (%0,8 1,5 kg’dan az; %5,8 1,5-2,5 kg arasi). Diuisiik
dogum agirligi ile BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iligki saptanamadi (p>0,05).
Ancak 1,5 kg’dan daha diisiik dogum agirligina sahip olanlarda istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte daha fazla BAKH tespit edildi (Sekil 3.9). Bunun disinda
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dogum agirlig1 ile ne siddetli etkilenen, ne de etkilenen tiim daimi birinci biiyiik

azlarin sayis1 arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iligki belirlenemedi (p>0,05).

100,00%07
80,00%01
60,00%1

40,00%1

20,00%1

0,00%
2kg'dan fazla

R,30%
7,70%

1,5kg'dan az 1,52 kg arast
83,30% 91%
16,70% %o

B BAKHyok
B BAKH var

Sekil 3. 9. Dogum agirliklarinin BAKH 'na gore dagilimi

Emzirilme stiresi ile BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanamadi
(p>0,05) (Sekil 3.10). Ayrica emzirilme siiresi ile ne siddetli etkilenen, ne de
etkilenen tiim daimi birinci biiylik azlarin sayisi arasinda istatistiksel olarak énemli

bir iliski bulunamadi (p>0,05).

100,00%07
80,00%01
60,00%1

40,00%1

20,00%

0,00%

Hic enrvirilmeni

8aydan az

812 ay aras1

12 aydan faza

B BAKHyok

O BAKHvar

95,50%

4,50%

N,90%
7,10%

91,90%
8,10%

91,50%
850%

Sekil 3. 10. Emzirilme siiresinin BAKH'na gére dagilim1

Calisma grubunun 0-4 yas arasi, %7,2’sinin flor, %3,6’simin kalsiyum, %26,5’inin

multi vitamin kullandig1 belirlendi. Hem defektli, hem de defektsiz grupta her birine
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baslama yas1 0-1 yas olarak tespit edildi. Hem flor, kalsiyum ve vitamin kullanimi;
hem de kullanmaya baglama yas1 ve siireci ile BAKH arasinda istatistiksel olarak

O6nemli bir iligski saptanamadi (p>0,05).

Calisma grubunun %11,1°inin 4 yasindan 6nce siddetli diyare (ishal) gegirdigi
belirlendi, ancak BAKH ile arasinda istatistiksel bir iligki saptanamadi (p>0,05).
Buna karsin ilk siddetli diyare gecirilme yasi soruldugunda, defektli grupta ortanca
deger aralig1 0-1 yas, defektsiz grupta ise 2 yas olarak belirlendi ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak ©nemli bulundu (p=0,009<0,01). Ayrica defektli grubun
istatistiksel olarak daha sik diyare gecirdigi tespit edildi (p=0,028<0,05).

Calisma grubunun %3,6’sinda 4 yasindan once diyare disinda sindirim sistemi
problemlerinin yasandigi belirlendi ve bu grupta BAKH goriilme siklig1 istatistiksel
olarak daha fazla bulundu (p=0,001<0,01). Ancak hataligin tipi, hastaligin gegirilme
yast ve stireci ile BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanamad1 (p>0,05).
4 vyasma kadar gecirildigi belirlenen sindirim sistemi problemlerinin BAKH’lu
cocuklarda dagilimi Sekil 3.11°de ve bu problemlerin defektli ve defektsiz gruplar
arasi dagilimlar1 da Sekil 3.12’dedir.
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Sekil 3. 11. BAKH’lu ¢ocuklarda sindirim sistemi problemlerinin dagilimi
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Sekil 3. 12. Sindirim sistemi problemlerinin defektli ve defektsiz gruplar arasi dagilimlari

Genel anlamda g¢ocuklarda sik goriilen bir sikayet olan kabizlik (konstipasyon)
gruptan ¢ikarildiginda diger sindirim sistemi problemlerini gegiren ¢ocuklarda
BAKH goriilme sikligi istatistiksel olarak daha fazla bulundu (p=0,000<0,001).
Ancak yine de hastalifin tipi, hastaligin gecirilme yas1 ve belli bir siire¢ devam
etmesi ile BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanamadi (p>0,05).
Etkilenen tim daimi birinci biiyiik azilarin sayisi ile sindirim sisteminde problemin
olustugu yas arasinda negatif yonlii bir korelasyon (r=-0,170) oldugu, ancak
istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edildi (p>0,05). Benzer bir iligki, sadece
siddetli etkilenen daimi birinci daimi birinci biiyiilk azilar g6z Onilinde

bulunduruldugunda saglanamadi.

Calisma grubunun %4,1’inde 4 yasindan once astim sikayetinin basladig1 belirlendi
ve bu grupta BAKH goriilme siklig1 istatistiksel olarak daha fazla bulundu
(p=0,048<0,05). Astim sikayetinin baslangic1 soruldugunda defektli grupta ortanca
deger 0-1 yas, defektsiz grupta ortanca deger 2 yas olarak belirlendi ve aralarindaki
fark istatistiksel olarak 6nemli bulundu (p=0,021<0,05). Ayrica siddetli etkilenen
daimi birinci biiylik az1 sayisi ile astim sikayetinin baglama yasi arasinda negatif
yonlii bir korelasyon (r=-0,366) oldugu, ancak bunun istatistiksel olarak anlamli
olmadigi saptandi (p>0,05). Benzer bir iliski etkilenen tiim daimi birinci biiyiik azilar

g6z onilinde bulunduruldugunda saglanamadi.
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Calisma grubunun %6,3linlin 4 yasindan 6nce bir alt solunum yolu enfeksiyonu
(ASYE) olan pnomoni (zatiirre) gecirdigi belirlendi. Pnémoni gegiren ¢ocuklarda
BAKH goriilme siklign istatistiksel olarak oldukga fazla bulundu (p=0,000<0,001).
Buna karsin ilk olarak pnomoni gegirilen yas veya 4 yasina kadar gegirilme sikligi ile
BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanamadi (p>0,05). Ancak her ne
kadar istatistiksel olarak anlamli olmasa da (p>0.05) hem etkilenen tiim daimi birinci
biiylik azilarin, hem de sadece siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik azilarin sayisi
ile ilk olarak pnomoni gegirilen yas arasinda negatif yonlii bir korelasyon (r=-0,269;

r=-0,252) oldugu saptandi.

Calisma grubunun %21,1’inin 4 yasindan 6nce bronsit, bronsiolit veya larenjit gibi
diger ASYE’larmi gecirdigi belirlendi. ASYE geciren ¢ocuklarda BAKH goriilme
sikligr istatistiksel olarak daha fazla bulundu (p=0,001<0,01). Ilk defa ASYE
gecirilme yas1 ile BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iligki saptanamadi (p>0,05).
Buna karsin hem etkilenen tiim daimi birinci biiytik azilarin, hem de sadece siddetli
etkilenen daimi birinci buiyiik azilarin sayisi ile ilk olarak ASYE gegirilen yas
arasinda negatif yonlii bir korelasyon (r=-0,128; r=-0,275) oldugu, ancak istatistiksel

olarak 6nemli olmadig1 saptandi (p>0.05).

4 yasina kadar ASYE ge¢irme sikligi incelendiginde defekt saptanan grupta
istatistiksel olarak daha fazla ASYE gecirildigi belirlendi (p=0,05<0,05). Ayrica hem
etkilenen tiim daimi birinci biiylik azilarin, hem de sadece siddetli etkilenen daimi
birinci biiylik azilarin sayisi ile ASYE gecirme sikligi arasinda pozitif yonlii bir
korelasyon (r=0,148; r=0,204) oldugu, ancak istatistiksel olarak 6nemli olmadigi

saptandi (p>0.05).

Calisma grubunun %63,2°sinin 4 yasindan 6nce tonsillit, faranjit ve anjin gibi bogaz
enfeksiyonlarini geg¢irdigi belirlendi. Bogaz enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda BAKH
goriilme sikligr istatistiksel olarak daha fazla bulundu (p=0,024<0,05). 4 yasina
kadar yilda ortalama bogaz enfeksiyonu gecirme siklig1 incelendiginde, defektli
grupta ortanca deger 3, defektsiz grupta ortanca deger 2 olarak tespit edildi ve

aralarindaki fark istatistiksel olarak énemli bulundu (p=0,025<0,05). Etkilenen tiim
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daimi birinci biiyiik azilarin sayist ile bogaz enfeksiyonu gecirme sikligi arasinda
pozitif yonlii bir korelasyon (r=0,055) oldugu, ancak istatistiksel olarak Onemli
olmadig1 saptandi (p>0,05). Benzer bir iliski sadece siddetli etkilenen daimi birinci

biiyiik azilar goz 6niinde bulunduruldugunda saglanamadi.

Calisma grubunun %6,2’sinin 4 yasindan once febril konviilsiyon (havale) gegirdigi
belirlendi. Febril konviilsiyon ge¢iren ¢ocuklarda BAKH goriilme siklig1 istatistiksel
olarak daha fazla bulundu (p=0,037<0,05). Ancak febril konviilsiyon ge¢irilme yasi
ile BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanamadi (p>0,05). Buna karsin
hem etkilenen tiim daimi birinci biiyiik azilarin, hem de sadece siddetli etkilenen
daimi birinci biiyiik azilarin sayist ile ilk olarak febril konviilsiyon gegirilen yas
arasinda negatif yonlii bir korelasyon (r=-0,190; r=-0,533) tespit edildi. Ilk olarak
febril konviilsiyon ge¢irme yasi ile etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayisi
arasindaki negatif yonli korelasyon istatistiksel olarak onemli degilken (p>0,05),
siddetli etkilenen daimi birinci buiytik azi sayisi ile arasindaki negatif yonli

korelasyon istatistiksel olarak 6nemli bulundu (p=0,049<0,05).

Febril konviilsiyon gecirilme siklig1 ile BAKH arasinda da istatistiksel olarak bir
iligki belirlenemedi (p>0,05). Buna karsin hem etkilenen tiim daimi birinci biiyiik
azilarin, hem de sadece siddetli etkilenen daimi birinci biiylik azilarin sayisi ile febril
konviilsiyon ge¢irme siklig1 arasinda pozitif yonli bir korelasyon (r=0.037; 1=0.171)
oldugu, ancak bunun istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi (p>0.05). Febril
konviilsiyondan ayr1 olarak ¢ocugun sik ateglenmesi ile BAKH arasinda istatistiksel

bir iligki saptanamadi (p>0,05).

(Calisma grubunun %21,1’inin 4 yasindan dnce otitis media (orta kulak enfeksiyonu)
gecirdigi belirlendi. Otitis media ve BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski
saptanamadi (p>0,05). Ancak ilk olarak ne zaman otitis media gecirildigi
soruldugunda, defektli grupta ortanca deger 2 yas, defektsiz grupta ortanca deger 3
yas olarak belirlendi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak ©6nemli bulundu
(p=0,002<0,01). Ayrica hem etkilenen tiim daimi birinci biiyiik azilarin, hem de

sadece siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik azilarin sayisi ile ilk olarak otitis media
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gecirilen yas arasinda negatif yonlii bir korelasyon (r=-0,004; r=-0,078) oldugu,
ancak bunun istatistiksel olarak onemli olmadig1 saptandi (p>0.05). Ayrica otitis
medianin belirli bir siire¢ tekrarlamasinin ve bu siirecin uzamasimnin BAKH nun

goriilme sikhigini arttirdig tespit edildi. (p=0,007<0,01).

(Calismaya katilan ¢ocuklarin hi¢ birinde kronik bobrek yetmezligi veya diger
nefropatilere rastanmadi. Calisma grubunun %14,2’sinin 4 yasindan 6nce idrar yolu
enfeksiyonu gecirdigi belirlendi. Idrar yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda BAKH
goriilme sikligi daha fazla olmasia karsin istatistiksel olarak onemli bulunmadi
(p=0,056>0,05). Idrar yolu enfeksiyonu gecirilme yasi ile BAKH arasinda
istatistiksel olarak bir iligki saptanamamasina karsin (p>0,05), enfeksiyonunun belirli
bir siire¢ tekrarlamasinin ve bu siirecin uzamasinin BAKH go6riilme sikligimni

arttirdigs tespit edildi. (p=0,036<0,05).

Calisma grubunun %14,7’sinin 4 yasindan once kizamik, %26,9’unun kabakulak,
%50,3’linlin  sugicegi, %5,7’sinin kizil, %0,3’tintin de kizamik¢ik gegirdigi
belirlendi. Tim bu dokiintiilii viral c¢ocukluk hastaliklar1 ile BAKH arasinda
istatistiksel olarak bir iliski saptanamadi (p>0,05). Bununla birlikte kizamik,
kabakulak, kizil ve kizamike¢ik gegirilen yas ile BAKH arasinda istatistiksel bir iligki
saptanamazken (p>0,05); sugicegi gecirilme yas1 defektli grupta 2, defektsiz grupta
3 olarak belirlendi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak o6nemli bulundu
(p=0,000<0,001). Etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayisi ile sugigegi, kizil ve
kizamik¢ik gecirme yasi arasinda negatif yonlii bir korelasyon (r=-0,058; r=-0,161;
r=-1,000) oldugu, ancak bunun istatistiksel olarak ©Onemli olmadig1 saptandi
(p>0.05). Siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayisi ile kabakulak ve kizil
ge¢irme yasi arasinda negatif yonlii bir korelasyon (r=-0,002; r=-0,645) oldugu,

ancak bunun da istatistiksel olarak dnemli olmadig1 belirlendi (p>0,05).
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TARTISMA

BAKH, gelisimsel mine defektlerinden sinirl opasitelerin temel olarak gézlendigi bir
defekt turtidiir. Daha ¢ok son dénemlerde {izerinde durulan bir konu haline gelen
BAKH ile ilgili simirli sayida c¢alisma mevcuttur (Weerheijm ve ark., 2001b;
Weerheijm, 2003; Weerheijm ve Mejare, 2003; Weerheijm ve ark., 2003). Bu
nedenle gelisimsel mine defektlerinin incelendigi ge¢mis arastirmalardan da
karsilastirilabilir veriler elde edilmeye ¢alisilmistir. Ancak gelisimsel mine defektleri
icin genel olarak kabul gérmiis bir siniflandirmanin olmayist bu konu ile ilgili
calismalarin degerlendirilmesini giiclestirmektedir. Ozellikle daimi birinci biiyiik
azilardaki  gelisimsel mine defektlerinin temel alinmadigi ¢alismalarin
karsilastirilmasi oldukca giictiir. Gelisimsel mine defektilerinin degerlendirilmesinde
rastlanan bir baska sorun ise, biiyiikk yas grubu c¢ocuklarda ciiriige bagli madde
kayiplar1 veya restoratif tedaviler nedeniyle defektlerin goézden kacabilmesidir
(Suckling ve ark., 1976; Suckling ve Pearce, 1984; Suckling ve ark.,1985; Dummer
ve ark., 1986).

[k olarak 1982’de &nerilen ve zaman igerisinde gelistirilen FDI'1n DDE indeksi,
genel olarak minenin gelisimsel defektlerinde kullanilsa da (FDI, 1982; 1992),
BAKH i¢in uygun bulunmamis ve zaman alici olarak nitelendirilmistir (Weerheijm
ve ark., 2003). FDI'mn (1982) ilk DDE indeksinde hem sinirli hem de yaygin
opasiteler i¢cin renge gore tek bir deger verilmistir. Ancak bu degerlendirme,
BAKH’na bagli olusan sinirli opasiteler ile yiliksek dozda flor alimi sonucu olusan
yaygin opasitelerin ayni1 grupta degerlendirilmesine ve dolayisi ile karigikliklara
sebep olmaktadir. Florozis ile BAKH’nun g6riiniimii birbirinden farklilik gosterir.
(Calismalarda da yiiksek dozda flor aliminin BAKH nun olusumuna neden olmadigi
bildirilmistir (Koch, 2003; Weerheijm ve ark. 2003). Bu nedenle yaygin opasitelerin,
BAKH igin kullanilacak olan indekse dahil edilmemesi gerektigi sonucuna

varilmistir (Weerheijm ve ark. 2003).
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BAKH’nda siklikla gbzlenen siirme sonrast mine kaybi, hem ilk hazirlanan hem de
sonradan modifiye edilen DDE indekslerinin ikisinde de hipoplaziden ayri olarak
degerlendirilmemistir. Ayrica her iki DDE indeksinde de 2/3’ii restorasyonlu,
clirimiis veya kirilmig dislere yer verilmemistir (FDI, 1982; 1992). Hipomineralize
daimi birinci bliylik azilarda slirmeyi takiben hizli ¢iirtik gelisimi ve bunun
sonucunda bu dislerde atipik restorasyonlara sik rastlanmasi nedeniyle, defekt
saptanirken bu durumu goz ardir etmeyecek bir indekse gereksinim oldugu ortaya

konmustur (Weerheijm ve ark. 2003).

Alaluusua ve ark. (1996a; 1996b) BAKH’nu degerlendirmek icin kullandiklari
indekslerinde; sadece renk degisiklikleri olan 2 mm ¢apindakileri hafif, mine kayb1
gozlenen 3,5 mm capindakileri orta, 4,5 mm ¢apinda mine ve dentini igeren,
restoratif tedavinin gerekli oldugu veya restorasyonlu disleri siddetli olmak {izere ii¢
gruba ayirmiglardir. Benzer bir sekilde, Jalevik ve ark. (2001¢) daimi birinci biiyiik
azilardaki sinirli opasitelerin siddetini degerlendirirken; sert yiizeyli sinirli opasiteleri
hafif, mat ylizeyli veya restorasyon gerektirmeyen az madde kayipli defektleri orta

ve asirt madde kayipli veya restorasyonlu disleri siddetli olarak siniflandirmislardir.

Weerheijm ve ark. (2001a), DDE indeksindeki kriterleri hipomineralize daimi birinci
biiylik azilar tizerine yogunlasarak modifiye etmislerdir. Her bir dis yiizeyi hipoplazi,
opasite ve siirme sonrast mine kaybi agisindan incelenmistir. Ayrica eksik daimi
birinci biiylik azilarin ¢iirik nedeniyle mi yoksa defekt nedeniyle mi ¢ekildigi,
bukkal ve palatinalde diiz yiizeylere uzanan atipik restorasyonlarin tiirii (amalgam,
kompozit, cam iyonomer, paslanmaz celik kron) kaydedilmistir. Bunlarin disinda,
defektli dislerin tedavi gereksinimleri minor (lokalize kiigiik defektler) ve major
(asir1 madde kayipli, kenarlarinda opasite bulunan genis atipik restorasyonlu veya

PCK’lu disler) olarak gruplandirilmistir.

Son olarak Weerheijm ve ark.’nin (2003) BAKH tani1 kriterlerini temel alarak ortaya
koymus oldugu indekste, incelenen 4 daimi birinci biiylik az1 ve 8 daimi keserin her
biri i¢in sinirlt opasitenin varligi veya yoklugu, siirme sonrast mine kaybi, atipik

restorasyon, defekt nedenli dis ¢ekimi olup olmadigi ortaya konmus ve incelenmekte
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olan diglerin en az '2’sinin siirmiis olmast kosulu aranmistir. Yukarida bildirilen
kosullar diginda minede go6zlenen amelogenezis imperfekta, hipoplazi, yaygin
opasiteler, beyaz nokta lezyonlari, tetrasiklin renklenmeleri, erozyon, beyaz tiiberkiil

ve marjinal sirtlarin degerlendirmeye alinmamasi gerektigi belirtilmistir.

Yirttilen bu ¢alismada da BAKH’nun tespiti ve tedavi gereksinimlerinin
belirlenmesi icin Weerheijm ve ark.’nin (2001a; 2003) hazirlamis olduklar1 indeksler
temel alindi. Ancak {ilkemizde c¢iiriik goriilme sikligi her ne kadar WHO (World
Health Organization: Diinya Saglik Orgiitii) kriterlerine gére orta diizeyde tespit
edilmis olsa da, ozellikle BAKH calismalarinin yuritildigli Kuzey Avrupa
tilkelerindeki DMFT (Decayed Missing Filled Tooth) degerlerinden yiiksek
bulunmustur (Marthaler ve ark., 1990; Isiksalan, 2001). Bu nedenle, siirme sonrasi
mine kaybi; hafif, yani baslangi¢ halindeki madde kaybi; orta, yani asinma veya
cliriik nedeniyle dentinde de gozlenen madde kaybi; siddetli, yani aginma veya ¢iiriik
nedeniyle asir1 kron harabiyeti olmak tizere ti¢ alt grupta degerlendirildi. Eklemis
oldugumuz bu alt gruplandirma Alaluusua (2004) ile yapmis oldugumuz kisisel
goriismede de desteklendi. Bunun disinda istatistiksel degerlendirmelerde
BAKH’nun yayginligi etkilenen daimi birinci biiylik az1 sayist ile; siddeti de
Alaluusua ve ark. (1996b;1996a) ile Jalevik ve ark. (2001c)’nin c¢alismalar1 baz
alinarak, yani sadece opasite gozlenenler ‘hafif’, sadece mine kaybi gozlenenler
‘orta’, dentine ilerleyen veya asir1 madde kaybi1 gézlenenlerle, restorasyonlu veya

cekilmis defektli disler “siddetli’ olarak degerlendirildi

Son c¢alismalarda BAKH tayininin disler nemliyken yapilmasi yaklasimi kabul gorse
de (Jan ve Vrbic, 2000; Jalevik ve ark., 2001b; Jalevik ve ark., 2001¢c; Leppaniemi ve
ark., 2001; Weerheijm ve ark., 2003), bunun aksinin uygulandig1 calismalar da
mevcuttur (Suckling ve ark., 1987; Weerheijm ve ark., 2001a). Bilindigi {izere
minenin saydamligi, mine prizmalarinin ¢evresindeki suyun havayla yer degistirmesi
nedeniyle dehidratasyondan etkilenir (Brodbelt ve ark., 1981). Disler kurutulduklar1
zaman gozlenen kii¢iik defektlerin, beyaz nokta lezyonlari, beyaz marjinal sirtlar
veya tuberkiil tepeleri ile karisarak siipheli sonuglar dogurabilecegi bildirilmistir. Bu

sebeple, tekrarlanabilir giivenilir sonuglar elde edebilmek icin dislerin kurutulmadan
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dogal kosullar altinda incelenmesi, gerekli kosullarda asir1 plagin pamuk peletlerle
uzaklastirilmasi1 ve 2 mm’den kiigiik defektlerin degerlendirmeye dahil edilmemesi
Onerilmistir (Suckling ve ark., 1976; Murray ve Shaw, 1979; Abdullah ve ark.,
1989b; Clarkson ve O’Mullane, 1989; FDI, 1992; Jan ve Vrbic, 2000; Jalevik ve
ark., 2001b; Jalevik ve ark., 2001c). Bu o6neriler dogrultusunda bu c¢alismada da
disler nemli olarak incelendi ve 2 mm’den kiigiik oldugundan siiphelenilen defektler

periodontal sond yardimi ile dlgiilerek, degerlendirmeye alinmadi.

FDI (1992), arastirmacilarin defekti gérebilmek icin goriis acgilarini degistirmesini,
hastalar1 otururken veya ayakta, karsidan veya arkasina gegerek farkli pozisyonlarda
incelemelerini onermistir. Ayrica ¢alisma kosullarina gére dogal giin 15181 veya 151k
kaynagi kullanilabilecegi, ancak parlama sonucu defektlerin gézden kagmasini
onlemek icin ¢ok kuvvetli 151k kaynagindan kac¢inilmasi gerektigi vurgulanmistir
(Suckling ve ark., 1976; FDI, 1982; Clarkson ve O’Mullane, 1989; FDI, 1992). Bu
calismada incelenen c¢ocuklar siniflarinda pencere kenarinda giin 15181min yeterince
aydinlattigi bir ortamda, agzi tamamen gorebilmek ig¢in farkli pozisyonlarda
degerlendirildi. FDI (1982; 1992), dis yiizeyinde defektin varligi konusunda siiphe
varsa dislerin defektsiz olarak kaydedilmesini Onermistir. Bu calismada da ayni

prensip benimsendi.

BAKH olan ¢ocuklarda dislerindeki defektin teshis edilebilmesi i¢in en uygun yasin
8 oldugu bildirilmistir (Jalevik ve ark., 2001b; Jalevik ve ark., 2001c; Tapias ve ark.,
2003; Weerheijm ve ark., 2003). Bu yastaki g¢ocuklarin g¢ogunda, incelenmesi
gereken 4 adet daimi birinci biiyiik azilarin tiimii, 8 adet daimi keserlerin biiytik bir
cogunlugu siirmiis olacaktir (Schour ve Massler, 1940; 1941; Proftit, 1993; El Nesr
ve Avery, 2001; Weerheijm ve ark., 2003). 8 yas grubunda heniiz dis etkenlerden
etkilenmemis olan bu dislerin BAKH i¢in en kolay tani konulabilecek durumda
oldugu vurgulanmistir (Suckling ve ark., 1976; Jalevik ve ark., 2001b; Jalevik ve
ark., 2001c; Weerheijm ve ark., 2003; Jasulaityte ve ark., 2006). Daha ileri yas
grubundaki ¢ocuklarin incelemeye alindig1 ¢alismalar da mevcuttur. Ancak ileri yas
grubunda siddetli etkilenmis dislerin ¢ekilmis veya restore edilmis olmalar

nedeniyle defektlerin baglangigtaki durumlart ile ilgili bir yorum yapmanin
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giicliigiine deginilmistir (Suckling ve ark., 1976; Leppaniemi ve ark., 2001;
Weerheijm ve ark., 2001a). Bu c¢alismada BAKH’nu daha kapsamh
degerlendirebilmek i¢in iki ayr1 yas grubunun incelenmesine karar verildi. Bu
amagla, defektin ilk halini gézlemlemek i¢in ilgili dislerin heniiz stirmiis oldugu
ortalama 8 yas grubu c¢ocuklarin devam ettigi 2. siniflar ve zaman igerisinde dis
etkenlerin defektin siddetini ne derece etkileyebildigini anlayabilmek icin ortalama
11 yas grubu ¢ocuklarin devam ettigi 5. smiflar ¢alisma kapsamina alindi. Her ne
kadar defektin siddetini degerlendirmek i¢in ideal olanmi kiigiik yas grubunun uzun
donem takibi olsa da, bu amagla yapilmis calismalar da yiiriitiilen bu tez ¢aligmasi

gibi kesit caligmalaridir (Leppaniemi ve ark., 2001; Weerheijm ve ark., 2001a).

Bazi c¢alismalarda daimi birinci biiylik azilardaki gelisimsel mine defektleri ile
cinsiyet arasinda anlamli bir iligki saptanmis olmasina karsin (Tapias ve ark., 2003;
Jasulaityte ve ark., 2006), bunun aksini ortaya koyan calismalar daha fazladir
(Alaluusua ve ark., 1996a; Jalevik ve ark., 2001c; Leppaniemi ve ark., 2001; Naulin
ve Ichou, 2006; Preusser ve ark., 2006). Bu ¢alismada da cinsiyet ve BAKH arasinda
istatistiksel olarak bir iligki tespit edilmedi.

Guntiimiizde iist ¢ene veya alt ¢cenedeki daimi birinci biiylik azilardan hangisinin
BAKH’na daha yatkin olduguna dair kesin bir kanit yoktur. Bir ¢cok calismada tist
cenede alt ¢ceneye gore daha fazla gelisimsel mine defektine rastlanmistir (Jackson,
1961; Murray ve Shaw, 1979; Suckling ve Pearce, 1984; Pimlott ve ark., 1985;
Suckling ve ark., 1985; Koch ve ark., 1987; Hargreaves ve ark., 1989; Alaluusua ve
ark., 1996a; Leppaniemi ve ark., 2001; Weerheijm ve ark., 2001a; Preusser ve ark.,
2006). Bu durum, dis tiplerindeki farkli mine kalinligiyla agiklanmigstir (Thylstrup ve
Fejerskov, 1978; Brown ark., 1989; Suckling ve ark., 1989). Kalin minede Ca
iyonlarinin ameloblastlardan mine matriksine diflizyonu ve matriksten organik
materyalin uzaklastirilmasi ¢ok yavas gerceklesmektedir (Brown ark., 1989). Ancak
Jalevik ve ark. (2001c), istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da alt ¢ene i¢in tam
tersi bir durumla karsilasmislardir. Kotsanos ve ark. (2005) ise, etkilenen daimi
birinci biiyiik azinin hangi ¢ene ve hangi tarafta oldugunun defekt dagilimini

etkilemedigini bildirmislerdir. Bu ¢alismada da daimi birinci biiyiik azilarda sag—sol
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veya alt-iist ¢eneler arasinda defekt dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanamadi. Ancak bir¢ok ¢alismanin aksine, keserlerde alt ¢enede istatistiksel
olarak daha fazla defekt teshis edildi (p=0,002<0,01) ve mine kalinliginin one

stirtildugu kadar etkin bir faktor olmayabilecegi diistintildii.

Calismalarda BAKH’nun siddetinin bireyler arasinda farklilhik gosterdigi gibi,
bireydeki tiim daimi birinci biiyiik azilarin etkilenme siddetinin de ayni olmadigi
ortaya konmustur (Suckling ve ark., 1976; Van Amerongen ve Kreulen, 1995;
Jalevik ve Noren, 2000; Jalevik ve ark., 2001c; Weerheijm ve ark., 2001a;
Weerheijm, 2003; Fearne ve ark., 2004; Mejare ve ark., 2005). Jackson (1961),
homolog dislerde siirekli ve es zamanli bir kalsifikasyon beklenmesine karsin, dis
gelisiminde diizenli olmayan periyotlarin bu dislerde siirekliligi ve es zamanlilig
bozabilecegini 6ne siirmistiir. Benzer sekilde, biiylime ve gelisimin tamamen
simetrik ve tek tip olmadigi, kisa siireli bir etkenin sadece gelisiminin belirli
asamasindaki ameloblastlar etkileyerek asimetrik ve farkli siddetlerde defektlere yol
acacagl dile getirilmistir (Jalevik ve Noren, 2000; Fearne ve ark., 2004). Ancak
agizda siddetli etkilenmis daimi birinci biiylik az1 bulunmasi durumunda simetriginin
de etkilenme olasilig1 yiiksek bulunmus ve hem daimi birinci biiylik azilar hem de
keserler olmak tizere daha fazla sayida disin etkilendigi bildirilmistir (Alaluusua ve
ark., 1996b; Jalevik ve ark., 2001c; Leppaniemi ve ark., 2001; Weerheijm ve ark.,
2001a; Weerheijm, 2003). Defektin siddeti g6z 6niinde bulundurulmaksizin etkilenen
daimi birinci biiyiik azilarin sayisi arttik¢a, keserlerde opazite goriilme riskinin
arttigini bildiren ¢alismalar da vardir (Koch ve ark., 1987; Weerheijm ve ark., 2001a;
Jan ve ark., 2006). Ancak bunun tersi olarak, etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayis1
veya siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayisi ile keserlerde defekt gozlenmesi
arasinda bir iliski olmadig1 da 6ne stirtilmiistiir (Kotsanos ve ark., 2005; Mejare ve
ark., 2005). Bu ¢alismada ise, etkilenen keser sayisi ile etkilenen daimi birinci biiyiik
az1 sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0,05). Ancak
siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayisi arttik¢a, hem etkilenen daimi birinci
biiylik az1 sayisinin, hem de etkilenen keser sayisinin istatistiksel olarak arttig

saptandi (sirastyla p=0.000<0.001; p=0.008<0.01).
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Ulkemizde BAKH ad: altinda ¢ok fazla veri mevcut degildir. Akal ve ark. (1992),
12-14 yas grubu cocuklar iizerinde yaptiklar1 calismalarinda hedef dis se¢imi
yapmaksizin tim daimi dislerde gelisimsel mine defekti goriilme sikligin1 % 42
olarak saptamislar ve diger baz1 epidemiyolojik ¢alismalara benzer sekilde (Jackson,
1961; Suckling ve ark., 1976) bunun en fazla daimi st 6n kesicilerde gozlendigini
bildirmiglerdir. Siit keserlerin kronik apikal paradontitislerinin veya gecirdikleri
travmalarin burada go6zlenen defektler igin etiyolojik faktdr olabilecegini ©ne
stiriilmuigtir. Ancak, BAKH’na yol agan etiyolojik faktorlerin aciga
kavusturulmasinda lokal faktorleri elimine etmek ig¢in, daimi kesicilerle ayni
zamanda mineralize olan daimi birinci biiyiik azilarin degerlendirilmesi gereklidir.
Bu sebeple, yukaridaki ¢aligsmalarin aksine, bu ¢alismada sadece keserlerde gézlenen
defektler (% 1,5) BAKH na dahil edilmedi. Tiirkiye’de BAKH tanimina uyabilen tek
prevelans verisi Alpéz ve Ertugrul’un (1999), Izmir’de yaslar1 7 ile 12 arasinda
degisen 250 ¢ocuk tizerinde yaptiklari, daimi birinci biiyiik azilarda mineralizasyon
defekti gortilme sikliginin % 14,8 olarak belirlendigi calismadir. Arastirmacilar
calismalarinda Alaluusua ve ark’nin (1996a; 1996b) hazirladiklar1 indekse gére bir

degerlendirme yapilmislardir.

Alaluusua ve ark. (1996a; 1996b) 12-13 ve 6-7 yaslarinda, uzun siire anne siitii ile
beslenmis Finli ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢aligmalarinda, kendi hazirlamis olduklari

indeksle BAKH goriilme oranini sirasiyla %25 ve %17 olarak bulmuslardir.

Koch ve ark. (1987) 1966-1974 yillar1 arast dogmus Isvegli ¢ocuklarda yapmis
olduklar1 tarama sonucunda, daimi birinci biiylik azilarda sinirlt hipomineralizasyon
goriilme sikliginin ¢ocuklarin dogum yilina baglh olarak %3.,6 ve %15.,4 arasinda
degistigini, %15,4 olan pik degerin 1970 dogumlu ¢ocuklarda gozlendigini
bildirmislerdir. Leppaniemi ve ark.’nin (2001) ¢alismasinda %19,3 olarak saptanan
flora bagli olmayan daimi birinci biiylik az1 hipomineralizasyonu, biiyiik ¢ocuklarda
kiigiiklere gore daha fazla saptanmistir. Bu calismada ise 8 yas grubunda (%8,5)
BAKH goriilme oranit 11 yas grubuna (%6,8) gore isatistiksel olarak daha fazla

bulundu (p=0,41<0,05). Bu sonug, hipomineralizasyon oranlarinda yillara goére
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cesitlilik gozlenmesini ¢evresel faktorlere baglayan Koch ve ark.’nin (1987)

gortisinti desteklemektedir.

Farkli yas gruplarinin defektin siddeti {izerine etkisi incelendiginde daha biiyiik yas
gruplarinda defektlerin siddetinde artis saptanmistir. Jalevik ve ark. (2001c¢), 8
yasindaki Isvegli cocuklarda daimi birinci biiyiik azilarinda hipominerlizasyon
goriilme sikligint %18.4 olarak saptamiglar ve sadece sinirli opasitenin gozlendigi
hafif defektlere daha sik rastlamislardir. Litvanya’daki bir ¢alismada ise 7-9 yas
grubu ¢ocuklarda sinirli opasite goriilme sikligi, stirme sonrasi mine kaybi ve atipik
restorasyon oranlarina gore ¢ok daha fazla bulunmustur (Jasualityte ve ark., 2006).
Leppaniemi ve ark. (2001) 7-13 yas grubu ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada, biiyiik
cocuklardaki lezyonlarin daha siddetli oldugunu, ancak yasin defektlerin sayisi
tizerine herhangi bir etkisi olmadigini bildirmislerdir. Yiiriitiilen bu tez ¢alismasinda
da beyaz-krem ve sari-kahverengi opasiteler 8 yas grubunda istatistiksel olarak daha
fazla saptandi (p=0,011<0,05 ve p=0,000<0,001). Sadece mine kaybi gozlenen
defektler, istatistiksel olarak anlamli olmasa da, 8 yas grubunda daha fazla gozlendi
(p>0,05). Bununlarin aksine, siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayisi 11 yas
grubunda 8 yas grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla bulundu
(p=0,000<0,001). Siddetli etkilenen daimi birinci biiylik azilarin igerisinden de
ozellikle asir1 kuron harabiyetli, amalgam restorasyonlu ve defekt nedenli ¢ekilmis
disler 11 yas grubunda istatistiksel olarak daha fazla saptandi (p=0,001<0,001;
p=0,008<0,01; p=0,000<0,001). Hipomineralizasyonun siddetinin yasla artmasini
defektin ¢iiriik ve c¢igneme kuvvetleri gibi dis etkenlerden etkilenen progresif

yapistyla agiklanabilir.

Weerheijm ve ark. (2001a) Hollanda’da 11 yas grubu cocuklar iizerinde yaptiklar
calismada, %9,7 ile nispeten daha diistik bir oran tespit etmisler ve BAKH’lu
cocuklarin %79’unun en az iki daimi birinci biiyiik azisinda defekt gozlendigini
bildirmislerdir. Benzer sekilde, Preusser ve ark. (2006), Almanya’da 6-12 yas grubu
cocuklarda %5,9 oraninda BAKH tespit etmisler ve ortalama 2,24 oraninda daimi
birinci biiyiik azinin etkilendigini bildirmislerdir. Jasualityte ve ark. (2006) ise

Litvanya’da 7-9 yas grubu cocuklarda BAKH goriilme sikligini %9,7 olarak
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saptamiglar ve etkilenen ortalama daimi birinci biiytik azi1 oranini 1,92 olarak
bulmuglardir. Bu tez ¢alismasinda ise diger calismalarla uyumlu bir sekilde,
etkilenen daimi birinci bliylik az1 sayisi ortalama 2, etkilenen keser sayisi ise

ortalama 1 olarak tespit edildi.

Yiriitiilen bu ¢alismanin sonucunda degerlendirmeye alinan ortalama 8 ve 11 yas
grubu 4018 cocugun % 7,7 sinde (308) siddeti farkli derecelerde BAKH saptandi. Bu
oran, lilkemizde daha once yapilan Alpéz ve Ertugrul’un g¢alismasindaki % 14,8
oranindan dusiiktiir. Ancak her iki ¢alismada farkli indekslerin kullanimi sonuglarin
karsilagtirmasini  sinirlandirmaktadir. Goriildiigi tizere, BAKH gortilme sikligini
degerlendiren onceki caligmalar %3’den %25°e kadar genis bir dagilim ortaya
koymaktadir. Elde edilen verilerin genis bir yelpazede dagilim goéstermeleri farkl
dogum tarihlerindeki ve yas gruplarindaki ¢ocuklarin incelenmis olmasina, gevresel
etkenlere ve farkli degerlendirme kriterleri ile indekslerin kullanilmasina
baglanabilir. Bu durum, calismalarin sonuglarinin birbirleriyle karsilastirilmasini

zorlastirmaktadir.

BAKH’lu bireylerde siirme asamasina kadar gegen siire, defektin etiyolojisinin
belirlenmesinde zorluk yaratmaktadir (Jalevik ve ark., 2001b). Giintimiizde yapilan
calismalarin ¢cogu geg¢mise doniik gerceklestirilmistir. Gegmise doniik ¢aligmalarda
verilerin siklikla ebeveynlerin hafizalarinda kalan bilgilerin elverdigi ol¢ilide
toplandig1 goriilmektedir. Calismalarda, ailelerin 6zellikle tek ¢cocuk sahibi degillerse
7-8 yil oncesini ve sik goriilen hastaliklart animsamalarinin gii¢liigline deginilmistir

(Akal ve ark., 1992; Jalevik ve ark., 2001b; Beentjez ve ark., 2002).

Van Amerongen ve Kreulen (1995) BAKH’na yol acan etiyolojik faktorleri
inceledikleri calismalarinda, aile doktorlarindan ve hastalarin ailelerinden elde
ettikleri tibbi anamnez verilerini karsilastirmislar; ailelerin 6zellikle kisa siiren atesli

hastaliklarin zamanlamasini net hatirlayamadiklarini saptamislardir.

Ancak Yeni Zelanda’da yapilan uzun dénem bir ¢alismada, 9 yasinda gelisimsel

mine defekti i¢in taranan ¢ocuklarin her ne kadar dogum Oncesinden itibaren tibbi
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kayitlar tutulmus olsalar da, bir ¢cok verinin elde edilmesinde aileye kapsamli bir
anket uygulanmistir (Suckling ve ark., 1987). Bu nedenle kesinligi konusunda
tartismalar olsa da anamnez i¢in aileden elde edilen verilerin Onemi de

yadsinmamalidir.

Ulkemizde aile hekimligi sistemi kurulmadig: i¢in ¢alismada incelenen hastalarin
verileri ancak ailelere uygulanan anketten elde edilebildi. Ailelerin ¢ocuklarinin
gecirdigi hastaliklarin zamanini hatirlamadaki hata paymi azaltabilmek amaciyla 4
yasina kadar birer yillik periyotlar esas alindi. Ayrica anket sorularinda temel olarak
hastaligin gegirilip ge¢irilmedigi ve hangi yas grubunda gecirildiginin yani sira,
hastaligin ortalama ne siklikta tekrarlandig: gibi destekleyici bilgilerin elde edilmesi
amaglandi. Tiim bunlarin yaninda, etiyolojik faktorlerin degerlendirildigi c¢alisma
grubunun 3827 kisiden olusturulmast elde edilen verilerin istatistiksel

degerlendirmesini kuvvetlendirmektedir.

Daimi birinci biiylik azilarda gézlenen hipomineralizasyonun etiyolojisini inceleyen
bir¢ok ¢alisma Schour ve Massler’in (1940; 1941) farkli dis tipleri i¢in diizenledigi
dis olusum tablosunu esas almistir. Buna gore daimi birinci biiyiik azilarda mine
olusumunun 3 yasina kadar tamamlandig: diisiiniilmektedir. Ancak siit dislerindeki
travmatik yaralanmalarin daimi ardillar1 tizerine etkilerinin incelendigi ¢alismalarda,
meydana gelen travmanin radyografik olarak kuron olustuktan sonra bile daimi diste
hipomineralizasyona yol a¢tig1 ortaya konmustur. Buna goére, mine olgunlagsmasinin
disin kok gelisiminin baslangi¢, hatta orta safhalarina kadar devam ettigi
belirtilmistir (Andreasen ve Ravn, 1971; Andreasen ve ark., 1971). Nielsen ve Ravn
(1976),  cocuklarda  dis  gelisim  basamaklarin1  radyografik  olarak
degerlendirmislerdir. Her ne kadar iki boyutlu radyografik ¢alismalarda minenin
mineralizasyon derecesi ile ilgili detayli tespitlerin yapilmasi giic olsa da, insan
diglerinde kuron olugumunun tamamlandif1 yas araliginin Schour ve Massler’in
(1940; 1941) belirttiginden ¢ok daha genis oldugu gozlenmistir. Ortaya ¢ikan bu
farkliligin cinsiyet, cografik kosullar, dislerin iist veya alt ¢enede olmasi gibi etkenler
sonucu olustugu 6ne siirtilmustiir (Nielsen ve Ravn, 1976). Mine olgunlagmasinin

oldukga yavas ilerleyen uzun bir siire¢ oldugu ve tiim mine olusumunun 2/3’{inii
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kapsadigi distintilmektedir (Suckling ve ark., 1976; Simmer ve Hu, 2001; Nanci,
2003). Bu nedenle Schour ve Massler’in (1940; 1941) tablosundan farkli olarak
Suckling ve Pearce (1984) ile Suckling ve ark. (1987), medikal anamnezi 5 yasina
kadar; Beentjez ve ark. (2002) da 4 yasina kadar almistir. Bu sebeple, tez ¢alismasina

dahil edilen ¢ocuklarin anamnezinin de 4 yasina kadar alinmasi uygun gorildii.

Siit dislerinde gelisimsel mine defektine neden olabilecek risk faktorlerinin daimi
dislerde de defekt olusumuna yol agabilecegi diistiniilmiistiir. Diistik dogum agirligi,
beslenme bozuklugu ve oOzellikle erken c¢ocukluk doneminde gecirilen bazi
hastaliklar her iki dislenme ic¢in de en 6nemli faktorlerdir (Sarnat ve Schour, 1941;
1942; Pascoe ve Seow, 1994; Rugg-Gunn ve ark., 1998). Hem perinatal, hem de
postnatal olarak mineralize olan siit dislerinde bu iki donemi birbirinden ayiran
neonatal ¢izgi etkenin zamanlamasini belirlemede isaret gorevi goriir (Sarnat ve
Schour, 1942; Abdullah ve ark., 1989a; Bhat ve Nelson, 1989; Bhat ve ark., 1989a).
Ancak daimi dislerde defektin olustugu yasi belirlemek giictiir (Bhat ve Nelson,
1989). Dis gelisiminin kronolojisi, defektin lokalizasyonu ve etiyolojik faktorler
arasindaki iligskiyi inceleyen g¢alismalarin sonuglari genis bir dagilim gostermistir.
Bazi calismalarda % 70°e varan, bazilarinda da % 50’den az bir iligki saptanmistir
(Sarnat ve Schour, 1941; 1942; Sheldon ve ark., 1945; Wilson ve Cleaton-Jones,
1978; Van Amerongen ve Kreulen, 1995). Bu tiir dislerde erken cliriik gelisimi veya
genis restorasyonlarin bulunmasi, hipomineralizasyonun yeri ve boyutlarinin
belirlenmesinde problem yaratabilir. Ayrica hastaya ait tibbi veriler her ne kadar
titizlikle toplansa da, gecmise doniik olarak 0-4 yas arast donemi tam olarak
yansitmayabilir. Yukaridaki sebepler dogrultusunda bu c¢alismada defektin

lokalizasyonu arastirilmadi.

Jackson (1961), sistemik etkenlerin siklikla ilk ¢ocukluk yillarinda meydana gelmesi
nedeniyle, sistemik hastaliklara bagli mine defektlerinin bu donemde gelisen daimi
birinci biiylik azilarda istatistiksel olarak daha fazla gozlendigini bildirmistir.
Literatirde de, gegirilen sistemik hastaligin siddetine, yapisina ve siiresine bagl
olarak o anda mine olusumu gerceklesen disleri etkiledigi ortaya konmustur

(Bhaskar, 1961; Loevy, 1981, p.: 112; Rugg-Gunn ve ark., 1997; 1998; Weerheijm
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ve ark., 2001b). Dislerde mine olusum asamasinda birden ¢ok hastaligin olusabilmesi
de sadece tek bir faktoriin bundan sorumlu olmayabileceginin gostergesidir (Jackson,
1961). Diger taraftan orta siddetli bir hasarin veya klinik semptom vermeyen
sistemik bir bozuklugun ameloblastik aktiviteyi etkileyerek minede kalic1 hasara yol
acabilecegi de bildirilmistir (Mc Donald ve ark., 2000). Teorik olarak hastaligin
direkt etkisi sonucu ameloblastik aktivite bozulabilecegi gibi, hastaligin semptomlari
seklinde ortaya ¢ikan hipoksi, hipokalsemi, ates ve/veya beslenme bozuklugunun da

etken olabilecegi bildirilmistir (Pascoe ve Seow, 1994; Rugg-Gunn ve ark., 1998).

Erken dogum ve diigiik dogum agirliginin, 6zellikle ilk mineralize daimi disler olan
birinci biiyiik az1 ve keserlerde mine defekti goriilme sikligini arttirdigr bildirilmistir
(Haris ve ark. 1993; Seow, 1996; Aine ve ark., 2000; Martinez ve ark., 2002).
Calismalarda erken dogum, diisik dogum agirligit ve asfiksi gibi dogum
komplikasyonlarinin bebeklerde hipokalsemiye yol actigi belirlenmistir (Tsang ve
ark., 1973; Jontell ve Linde, 1986). Bhat ve Nelson (1989), mine defektine neden
olabilecegi diistiniilen pek c¢ok faktoriin altinda hipokalseminin yattigin1 one

stirmiislerdir.

Annenin gebeliginin son {i¢ ayinda gecirdigi bazi hastaliklar siklikla siit dislerinde
meydana gelen gelisimsel mine defektleri i¢in etiyolojik faktor olarak diistiniilmustiir
(Grahnen ve ark., 1968; Guggenheim, 1971; Small ve Murray, 1978; Pindborg, 1982;
Hall, 1989). Jalevik ve ark. (2001b), gebelik déneminde ilag kullanimi, gegirilen
hastaliklar, gebelik stiresi, dogum anmi komplikasyonu, dogum sekli ve dogum
agirligr gibi etiyolojik faktorler ile BAKH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptayamamislardir. Ancak Van Amerongen ve Kreulen (1995), BAKH’lu
hasta gruplarinda %48 oraninda saptadiklar1 erken dogum ve dogum aninda
karsilagilan komplikasyonlarin ameloblastlarda oksijen kesintisine yol acarak
mineralizasyonu bozabilecegini 6ne stirmislerdir. Forsman (1979) ise, annenin
gebeliginin son trimesterinde gegirdigi idrar yolu enfksiyonunun daimi birinci biiyiik
azilarda mineralizasyon bozukluguna yol agabilecegini bildirmislerdir. Bu ¢alismada
annenin gebeliginin son {i¢ ayinda gecirdigi hastaliklar veya dogum

komplikasyonlar1 tim g¢alisma grubunun %5,6’sin1 olusturdu ve BAKH goriilme
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sikligin istatistiksel olarak arttirdigi belirlendi (p=0,037<0,05). Ancak tespit edilen
hastalik ve dogum komplikasyonlarindan hangisinin istatistiksel olarak etken oldugu,
grup sayilarinin az olmasi nedeniyle degerlendirilemedi. Duisik dogum agirligi,
erken dogum ve bebekte komplikasyonlara yol agabilecegi One siiriilen annenin
gebelik doneminde yasadigir astim sikayetinin defektli grupta goériilme orami diger
hastaliklara gore daha yiiksek bulundu. Annenin gebeliginin son {i¢ ayinda gegirdigi
hastaliklarin daimi disler tizerindeki etki mekanizmasinin da dolayli olarak erken
dogum, diisik dogum agirligi gibi komplikasyonlara yol agabilmeleri oldugu
diistintildii. Ancak diizenli hastane kayitlarimin tutuldugu gebeliginin son ii¢ ayinda
belirli hastaliklar1 olan ve dogum ani1 komplikasyonlar1 yasanan annelerin
cocuklarinin, daimi birinci biiyiik az1 ve keserleri siirene kadar uzun dénem takibi

daha kesin sonuglar ortaya koyacaktir

WHO’nun bildirisine gére, 37. haftanin dolmasindan 6nce sonlanan gebelik periyodu
erken dogum olarak nitelendirilmistir (WHO, 1977; Edmond ve Bahl, 2006). Yapilan
calismalarin bir ¢cogunda da bu donem esas alinmistir (Tsang ve ark., 1973; Pimlott
ve ark., 1985; Harris ve ark., 1993; Aine ve ark., 2000; Kaera ve ark., 2003;
Lundarelli ve Peres, 2006). Bu c¢alismada da 37 haftadan 6nce dogan g¢ocuklar

prematiire olarak degerlendirildi ve ¢calisma grubunun % 7’sini olusturdu.

Diigsik dogum agirligt ve hipomineralizasyon arasindaki iligkiyi inceleyen
calismalarin bir ¢ogunda dogum agirligi, Amerikan Pediatristler Akademisinin
(1967) ve WHO’nun (1977) onerisi iizerine; ¢cok diisiik dogum agirlikli (<1500 g),
dusiik dogum agirlikli (1500 g-2500 g) ve normal dogum agirlikli (>2500 g) olarak
siiflandirilmistir (Johnsen ve ark., 1984; Pimlott ve ark., 1985; Kleigman ve
Behrman, 1987; Seow ve ark., 1987; Seow, 1996; Lai ve ark., 1997; Martinez ve
ark., 2002; Lundarelli ve Peres, 2006). Ancak 2000 g-1500 g arasin1 diigik dogum
agirligr olarak degerlendiren caligsmalar da mevcuttur. (Fearne ve ark., 1990;.Harris
ve ark., 1993) Bu calismada ise, ¢ocuklarin dogum agirliklar1 Amerikan Pediatristler
Akademisi ve WHO’nun o6nerisi dogrultusunda gruplandirildi ve 2,5 kg’dan daha

dusiik dogum agirligina sahip ¢ocuklar ¢alisma grubunun % 6,6’sin1 olusturdu.
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Calismalarda disiik dogum agirlikli ¢ocuklarin daimi birinci biiytlk az1 ve
keserlerinde, ¢ogunlugu hipomineralizasyon olmak {izere istatistiksel olarak daha
fazla mineralizasyon defekti saptanmustir (%43-84). Defektlerin siddetinin, gebelik
stiresinin kisalmasi ve dogum agirlhigindaki diistis ile artis gosterdigi bildirilmistir
(Seow, 1996; Aine ve ark., 2000). Bununla birlikte Hall (1989), dogum agirligina

bakmaksizin erken dogan ¢ocuklarin % 56,5’ inde mine defekti saptamistir.

Pimlott ve ark (1985), diisiik dogum agirlikli prematiire ¢ocuklarin keserlerinde ve
daimi birinci biiyiik azilarinda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla
hipomineralizasyon saptamislardir. Ancak dogum haftasi, dogum agirligi, Apgar
degerleri, dogum sonrasi kazanilan kilo miktari, dogum 1s1s1, asfiksi ve apne gibi
dogum parametrelerinin her biri ile spesifik bir iliski ortaya koyamamuslardir.
Lundarelli ve Peres (2006), erken dogum ile siit dislerinde mine defekti goériilme
siklig1 arasinda istatistiksel bir iligki saptamiglar; ancak diisik dogum agirlikli
cocuklarda daha sik mine defekti goriilmesine ragmen benzer bir istatistiksel iligki
bulamamiglardir. Bu ¢alismada da buna benzer bir sonug elde edildi. Erken dogan
(<37 hafta) ¢ocuklarda dogum haftasi ile BAKH arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki saptand1 (p=0,001< 0,01). Ayrica istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da;
hem siddetli etkilenen hem de etkilenen tiim daimi birinci biiylik azilarin sayisi
arttikca dogum haftalarinin giderek azaldigi belirlendi. Buna karsin dogum agirligi
ile BAKH arasinda istatistiksel bir iligski saptanamadi. Ancak, ¢ok diisiik dogum

agirligina sahip ¢ocuklarin dislerinde defekt goriilme siklig1 daha fazla bulundu.

Distik dogum agirlikli, erken dogan cocuklarda bircok tibbi komplikasyonun bir
arada gorlilmesi nedeniyle her birinin etkinliginin tek tek degerlendirilmesi pek
miimkiin degildir. Ancak belirtilen sistemik etkenlerin ortak bir mekanizmayla sert
dokulardaki mineral deposunu azalttigi ve dis dokularinin mineralizasyonunu
etkiledigi soylenebilir (Tsang ve ark.,1973; Tsang, 1983; Seow ve ark., 1984; Seow
ve ark., 1987; Seow ve ark., 1989; Fearne ve ark., 1990). Daimi birinci biiyiik az1 ve
keserlerin erken dogumdan birka¢ ay sonra mineralize olduklar1 g6z Oniinde
bulundurulursa; bu dislerde mine defekti gbzlenmesi mine olusumuna etki edebilecek

dizeyde sistemik hasarin bir siire devam ettigi goriisiinii desteklemektedir (Pimlott
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ve ark., 1985; Haris ve ark., 1993; Seow, 1996). Son yillarda tip alanindaki
gelismelerin, dogum ani ve yenidogan kosullarinin iyilestirilmesinin bu sebeple

olusan defekt oranini azaltabilecegi 6ne siirtilmiistiir (Hall, 1989).

Anne siitiinde var olan dioksin grubu bilesiklerin siit yolu ile cocuga gecerek,
ozellikle bu donemde mineralize olan daimi birinci biiyiik azilarin mine ve
dentininde hasar olusturabilecegi 6ne stiriilmiistiir (Alaluusua ve ark., 1996a; 1996b).
Alaluusua ve ark. (1996b) 6-7 yillik uzun dénem calismalarinda, uzun siire anne siitii
ile beslenen ¢ocuklarin daimi birinci biiyiik azilarinda anne siitii ile beslenmeyenlere
oranla daha fazla mineralizasyon defekti gézlemlemislerdir. Bu ¢alismada ¢ocugun
dioksine maruz kalmasi sadece emzirme siiresiyle degil, anne siittindeki dioksin
konsantrasyonu da hesaplanarak belirlenmistir. Bir baska c¢alismalarinda ise biri
siddetli hipomineralizasyonlu, digeri uzun emzirilme siireli iki ¢ocuk
poplilasyonunda uzun emzirme stiresi ve daimi Dbirinci biiyilk azilarin
hipomineralizasyonu arasinda dogrudan bir iliski saptamiglardir (Alaluusua ve
ark.,1996a). Alpoz ve Ertugrul (1999) dislerinde defekt goriilen ¢cocuklarin emzirilme
stireleri ile defekt goriilmeyenlerinki arasinda anlamli bir fark saptamamis olmalarina
karsin, bu stireninin defektli ¢ocuklarda bir miktar daha uzun oldugunu

bildirmislerdir.

Son donemlerde yapilan calismalarda ise emzirilme siiresinin daimi birinci biiyiik
azilarda hipomineralizasyon goriilme sikligini etkilemedigi bildirilmistir (Jalevik ve
ark., 2001b; Leppaniemi ve ark., 2001; Beentjez ve ark., 2002). Isve¢’de yapilan bir
calismada emzirilme stireleri Alaluusua ve ark.’nin (1996a) calismasindaki gibi 8
aydan az, 8-12 ay arasi ve 12 aydan fazla olarak gruplandirilmis, ancak BAKH ile
emzirme donemleri arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (Jalevik ve ark.,
2001b). Bu c¢alismada da 8 aydan az, 8-12 ay arasi ve 12 aydan uzun emzirme
donemleri goz oniine alinarak bir degerlendirme yapildi. Sonug olarak, yapilan diger

calismalara benzer sekilde istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki saptanamadi.

Isve¢’de anne siitiindeki dioksin konsantrasyonlarindaki degisimlerin incelendigi bir

calismada, anne siitil ile beslenen bir bebegin organoklorin bilesiklere maruz kalma
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oraninin 20-30 yil oncesine gore 1/10 oraninda diistiigti goriilmiistiir. Bunda dioksin
ve dioksin benzeri bilesiklerin endiisriyel alanda kullanimlarinin sinirlandirilmasinin
rol oynadigi belirtilmistir. Ancak sonuglar yine de istenen Ol¢tide bulunmamistir
(Noren ve Meironyte, 2000). Bunun nedeni PCDD, PCDF ve PCB’nin toprak ve su
gibi cevresel ortamlarda biyo bozunurlugunun degisken olmasi ve ¢ok uzun yillar
boyu siirebilmesidir (Sinkkonen ve Paasivirta, 2000). Tiirkiye’de anne stitiindeki
dioksin konsantrasyonunun belirlendigi kapsamli bir ¢alisma heniiz yoktur. Cok ve
ark. (2003), Ankara’da anne siitiindeki bir grup PCB’yi incelemislerdir. Ancak
bunlardan sadece biri dioksin benzeri PCB olup, karsilagtirdiklar diger {ilkelerdeki

calismalara gore yiiksek bulunmamastir.

Bir baska agidan bakildiginda anne siitii bebeklerin en 6nemli besin kaynagidir.
Ayrica ¢cocugu gastrointestinal enfeksiyonlardan; bronsit, bronsiolit ve pndmoni gibi
ASYFE’larindan; otitis media; bakteriyemi ve menenjit gibi enfeksiyonlardan
korudugu, astim ve erken alerji gelisimini 6nledigi ve bebegin gelisimine olumlu
katkida bulundugu 6ne siiriilmektedir (Kovar ve ark., 1984; Cunningham ve ark.,
1991; Saarinen ve Kajosaari, 1995). Sagladigi bu gibi avantajlardan dolay1
bebeklerin ilk 6 ay boyunca sadece anne siitii ile ve daha sonra ek besinlerle takviye
edilerek miimkiinse 2 yasina kadar emzirilmesi, WHO nun diinyaca kabul gérmiis bir
onerisidir (WHA 54.2, 2001; WHO, 2003). Her ne kadar yiiriitilen bu ¢alismada
benzer bir sonug elde edilmemis olsa da Lundarelli ve Peres (2006), hi¢ anne siitii
almamis ¢ocuklarin siit dislerinde daha fazla gelisimsel mine defekti saptamislar ve
bu durumu anne siitliniin besin igerigi ile immunolojik etkisinden mahrum kalinmasi
ile agiklamiglardir. Baska bir calismada da BAKH gozlenmeyen c¢ocuklarda
emzirilme siiresi daha uzun bulunmustur (Naulin ve Ichou, 2006). Bu nedenle, uzun
stireli emzirilme sonucu anne siitinden gegebilen dioksin gibi kimyasallarin
etkilerinin yani sira, kisa donem emzirilmenin de c¢ocugu hastaliklara kars
savunmasiz birakarak diger etiyolojik faktorlerin ortaya ¢ikmasina yol agabilecegi
g6z ontinde bulundurulmali ve BAKH agisindan bu iki kosul kapsamli olarak

arastirilmalidir.
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Beslenme bozuklugu protein, vitamin ve mineral eksikligi gibi pek ¢ok etiyolojik
faktorti igermektedir. Ancak, gelisimsel mine defektlerinin arastirildigi alan
calismalarinda farkli tipteki beslenme bozukluklarinin erken dogum, neonatal
sorunlar ve enfeksiyon gibi faktorlerden ayri degerlendirilemeyecegi bildirilmistir

(Infante ve Gillespie, 1977; Pindborg, 1982).

Sheldon ve ark. (1945) dokiintiilii cocukluk hastaliklari, sindirim sistemi hastaliklari,
alt ve st solunum yolu hastaliklari ile mine defektleri arasinda bir iliski
olabilecegini; ancak kalsiyum, fosfor, A, C, D vitaminlerinin eksikliginin tiim diger
faktorlerden daha baskin oldugunu bildirmislerdir. Avery (2001), A-C-D vitaminleri
disindaki diger vitamin tlirlerinin dis gelisimine bariz bir etkisi olmadigini
belirtmistir. Yine ¢alismalarda, D vitamini ve kalsiyumun yetersiz alimi sonucu
olusan beslenme bozuklugunda ve bagirsaktan emilimlerinin bozuldugu diyare gibi
gastrointestinal enfeksiyonlarda gozlenen hipokalseminin mine defektlerine yol
acabilecegi vurgulanmistir (Nikiforuk ve Fraser, 1979; Smith ve Miller, 1979;
Nikiforuk ve Fraser, 1981; Avery, 2001). Sarnat ve Schour (1941) ise, C vitamini
kullanim1 ve mine defekti arasinda bir iliski olmadigini bildirmislerdir. Bunlarin
disinda, kullanilan flor tabletler ile de BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iligki
saptanamamistir (Alaluusua ve ark., 1996a; Jalevik ve ark., 2001b). Bu ¢alismada da
hem flor, kalsiyum ve vitamin kullanimi hem de kullanmaya baslama yast ve
kullanma siireci ile BAKH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanamadi
(p>0,05). Florun BAKH’na neden olan etiyolojik faktorler arasinda yer almamasi
diger calismalarla uyumludur. Bununla birlikte kalsiyum ve vitamin kullaniminin
etkin bulunmamasi1 da, cocuklarin normal beslenme yolu ile de eksikliklerini

tamamlamis olabilecekleri seklinde yorumlanabilir.

Rugg-Gunn ve ark. (1997), 14 yasindaki Suudi erkek cocuklarinda beslenme
bozuklugu, flor seviyesi ve sosyoekonomik durum ile tiim gelisimsel mine defektleri
arasindaki iligkiyi incelemislerdir. Calismanin sonucunda bu faktorlerin hem birlikte,
hem de birbirlerinde bagimsiz olarak smirli opasiteleri ayirmaksizin tiim mine
defektlerinin gorilme sikligi ve siddetini arttirdigini  bildirmislerdir. Defektin

dagilimi 6zellikle erken mineralize olan daimi dislerde istatistiksel olarak daha fazla
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bulunmugtur. Arastirmacilar bu dislerde mine defektlerine yol agan beslenme
bozuklugunun, bu dislerle ayn1 donemde mineralizasyonu devam eden siit dislerinde
de defekt olusturabilecegini distiinmiislerdir. Bu amagla yapmis olduklar1 bir baska
calismada siit dislerinde gelisimsel mine defektine yol agtig1 belirlenen beslenme
bozuklugu, diisiik dogum agirligi, cocugun saglik durumu ve gecirdigi hastaliklarin
daimi disler icin de risk faktorii olabilecegini bildirmislerdir. (Rugg-Gunn ve ark.,

1998).

Diistik kalori, protein ve vitamin alimindan kaynaklanan yetersiz beslenmenin,
yiksek ates ve enfeksiydz hastaligin eslik ettigi diyarenin veya sadece hastalik
donemindeki kirginlik sonucu olusan beslenme bozuklugunun kalsiyum hemostazini
ve elektrolit dengesini bozarak mine defektine yol acabilecegi bildirilmistir
(Schamschula ve ark., 1980; Jontell ve Linde 1986; Bhat ve Nelson, 1989; Noren ve
ark., 1991; Seow, 1991; Rugg-Gunn ve ark., 1998). Ancak Beentjez ve ark. (2002),
BAKH’lu grup ile kontrol grubu arasinda beslenme veya gastrointestinal problemler

acisindan bir fark saptayamamislardir.

Bu calismada 0-4 yas arasi siddetli diyare gegirenlerle BAKH arasinda istatistiksel
olarak bir iliski saptanamamasina karsin dislerinde defekt saptanan ¢ocuklarin (0-1
yas), kontrol grubuna gore (2 yas) istatistiksel olarak daha kiiciik yasta siddetli diyare
gecirmis oldugu saptandi (p=0,009<0,01). Bu sonug, siddetli diyarenin erken yas
doneminde etkin olabilecegini ortaya koydu. Ayrica defektli grubun 0-4 yas arasinda

istatistiksel olarak daha sik diyare gecirdigi tespit edildi (p=0,028<0,05).

Calisma grubunun %3,6’simin 4 yasindan Once gastrointestinal problemleri oldugu
belirlendi ve bu grupta BAKH goriilme siklig1 istatistiksel olarak daha fazla bulundu
(p=0,001<0,01). 4 yasmna kadar gecirildigi belirlenen gastrointestinal problemler
siklikla tekrarlayan kabizlik (konstipasyon), kusma, yangisal bagirsak hastaliklari
(kolit) ve mide hastaliklar (reflii, mide iilseri) olmak tizere 4 grupta degerlendirildi.
Ancak hastaligin tipi, gegirilme yas1 ve siiresi ile BAKH arasinda istatistiksel olarak
bir iliski saptanamadi (p>0,05). Genel anlamda g¢ocuklarda sik goriilen bir sikayet
olan kabizlik bu gruptan ¢ikarildiginda BAKH goriilme sikligi istatistiksel olarak
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daha fazla bulunmasina karsin (p=0,000<0,001), diger acilardan istatistiksel bir
farklilik belirlenemedi (p>0,05). Ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da
etkilenen daimi birinci biiyiik az1 sayis1 arttik¢a, gastrointestinal problemin olustugu
yasin kigiildigi gozlendi. Benzer bir iliski defektin siddeti goz Oniinde
bulunduruldugunda kurulamadi. Gastrointestinal problemlerin etken oldugu
saptanmasina karsin, ayrintili incelemede ¢ok net bulgularin elde edilememesi; bazi
hasta velilerinin sikayetlerin sekli, baslangici veya seyri konusunda ayrintili
bilgilerinin olmamasina baglanabilir. Bu sebeple, gastrointestinal problemleri

olanlar1 diizenli hastane kayitlarindan degerlendirmek daha faydali sonuglar verebilir.

Abdominal semptomlar ve gelisimin yavas olmasi gibi bulgularla kendini gosteren
¢colyak (celiac) hastaliginda ince bagirsak mukozasinda gozlenen villus atrofisi,
hastalarda emilim bozuklugu ve hipokalsemiye yol agmaktadir (Smith ve Miller,
1979; Aine, 1994). Ancak bazi calismalarda ¢o6lyak hastaliginin asemptomatik
gozlenebilecegi, dis hekimlerinin her yarim ¢enede simetrik ve kronolojik
hipomineralize mine defekti saptadiklar1  hastalarindan  gastroenterolojik
konsiiltasyon almalar1 Onerilmistir (Aine, 1994; Martelossi ve ark., 1996). Bu
calismada hasta popiilasyonunda ¢6lyak hastaligi saptanmadi. Ancak hastaliin
klinik olarak belirti vermeyen tipi ile kars1 kasiya olup olunmadig: belirlenemedigi
icin, ¢olyak hastalig1 olan spesifik bir hasta popiilasyonunda BAKH nun incelenmesi

ile daha net sonuglara ulasilabilinir.

Literatirde BAKH etiyolojisinde en sik adi gecen faktdér solunum yolu
enfeksiyonlaridir. Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada, defektli daimi birinci biiyiik
azilar1 olan ¢ocuklarin bebeklik doneminde daha fazla bogaz enfeksiyonlari ve
cocukluk hastaliklar1 gegirdigi bildirilmistir (Smith, 1983). Jalevik ve ark.(2001b)
Isve¢’te yaptiklar1 calismalarinda, bebeklik doneminde gecirilen otitis media,
tonsillit, bronsit ve pnomoni gibi hastaliklarin BAKH riskini arttirabilecegini 6ne
stirmislerdir. Astim ile defekt olusumu arasinda kuvvetli bir iligki saptanmasina
karsin astimli ¢ocuk sayisinin az olmasi nedeniyle bu sonuca stipheyle yaklasiimistir.

Bir bagka ¢alismada daimi birinci biiyiik azilarinda siddetli hipomineralizasyon olan
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cocuklarda o6zellikle solunum yolu enfeksiyonlar1 ve /veya otitis media gibi saglik

problemlerinin goriilme orant %50°ye yakin bulunmustur (Jalevik ve Noren, 2000).

Van Amerongen ve Kreulen (1995), BAKH’lu hasta gruplarinda bronsit, astim,
pnémoni gibi solunum yolu hastaliklarini %67 oraninda saptamislar ve oksijen
alimindaki kesinti sonucu ameloblastlarin matriks protein rezorbisyonunun
bozularak, hipomineralizasyon olusabilecegini ileri stirmigslerdir. Calisma
gruplarinda sadece 3 hastada diyare, yiiksek ates ve konviilsiyon tespit edilmis olsa
da, kalsiyum-fosfat depolamasinda problem yaratabilen bu hastaliklarin da
hipomineralizasyona neden olabilecegini 6ne stirmuslerdir. Ancak calismalarinda
kontrol grubu olmadigi i¢in bu sonuglar BAKH olmayan bireylerle
karsilagtirillamamistir. Beentjez ve ark.’nin (2002) kontrol gruplu calismalarinda
otitis media, pnémoni, yiiksek ates ve konviilsiyon goriilme siklig1r defektli grupta

daha fazla saptanmis ve yukarida bahsedilen ¢alisma desteklenmistir.

Bu calismada, BAKH’nda istatistiksel olarak daha fazla saptanan astim sikayetinin
(p=0,048<0,05) disleri defektli grupta (0-1 yas) defektsiz gruba (2 yas) gore daha
kiigiik yaslarda basladigi belirlendi (p=0,021<0,05). Ayrica istatistiksel olarak
anlamli olmasa da siddetli etkilenen daimi birinci biiylik az1 sayisi arttikca, sikayetin
baslama yasinin kiictildiigi goriildi. Benzer bir iliski etkilenen tiim daimi birinci

biiyiik azilarin sayis1 goz éntinde bulunduruldugunda saglanamadi.

Bunun disinda, ¢ocuklarda daha sik gézlenen pnémoni ve bronsit, bronsiolit, larenjit
gibi diger alt solunum yolu enfeksiyonlar1 (ASYE) ile tonsillit, faranjit, anjin gibi
bogaz enfeksiyonlarinin BAKH goriilme sikligini istatistiksel olarak arttirdig:
saptandi (sirastyla p=0,000<0,001; p=0,001<0,01; p=0,024<0,05). Ayrica istatistiksel
olarak anlamli olmasa da hem sadece siddetli etkilenen, hem de etkilenen tiim daimi
birinci biiyiik azilarin sayisi arttik¢a, ilk olarak pnomoni ve diger ASYE gegirilen
yasin kiigtildiigii tespit edildi. 4 yasina kadar ASYE ve bogaz enfeksiyonu gegirilme
siklig1 incelendiginde defektli grubun defektsiz gruba gore daha fazla hastalandig:
saptandi (p=0,05<0,05 ve p=0,025<0,05). Ayrica istatistiksel olarak anlamli olmasa

da hem sadece siddetli etkilenen, hem de etkilenen tiim daimi birinci biiylik azilarin
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sayist arttikca, ASYE gecirme sikliginin arttigi goriildi. Bogaz enfeksiyonu igin
benzer bir iligki sadece etkilenen tiim daimi birinci biiyiik azilarin sayis1 géz 6niinde

bulunduruldugunda saglandi.

Calismada, gegirilen febril konviilsiyonun (havale) da BAKH’nda etkin bir faktor
oldugu gorildii (p=0,037<0,05). Febril konviilsiyon ge¢irilme yas1 ile BAKH
arasinda istatistiksel olarak bir iligki saptanamamasina karsin; hem sadece siddetli
etkilenen, hem de etkilenen tiim daimi birinci biiylik azilarin sayisi arttikca, ilk
olarak febril konviilsiyon gegirilen yasin kiictildiigii tespit edildi. Ayrica hem sadece
siddetli etkilenen, hem de etkilenen tiim daimi birinci biiyiik azilarin sayisi arttikca,

febril konviilsiyon gegirme sikliginin da arttig goriildii.

Otitis media (orta kulak enfeksiyonu) ve BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski
saptanamamasina karsin, sikayetin baslangi¢ yasinin defektli grupta (2 yas) defektsiz
gruba gore (3 yas) istatistiksel olarak daha kiigiik oldugu belirlendi (p=0,002<0,01).
Bununla beraber istatistiksel olarak anlamli olmasa da hem sadece siddetli etkilenen,
hem de etkilenen tiim daimi biiyiik azilarin sayis1 arttik¢a, otitis media gegirilen yasin
kiigtildiigii tespit edildi. Bu durumda otitis medianin 0-4 yas araliginda istatistiksel
olarak anlamli bulunmamasina karsin erken yas doneminde etkin oldugu
sOylenebilir. Ayrica otitis medianin sik tekrarlamasinin BAKH goriilme sikligim

arttirdig1 saptandi (p=0,007<0,01).

Mine defektlerinin olusumu uzun bir siire boyunca erken cocukluk doneminde
gecirilmis olan viral enfeksiyonlara baglanmistir (Pindborg, 1982). Daimi birici
biiyiik azilardaki mine defektlerine yol agan etiyolojik faktorlerin incelendigi ilk
calismalarda kizil, kizamik, kizamike¢ik, kabakulak, sugicegi gibi dokuntiilii viral
hastaliklarin mine defektine yol agabilecekleri, ancak major etiyolojik faktor
olmadiklart bildirilmistir (Sarnat ve Schour, 1941;1942; Sheldon ve ark., 1945).
Bununla birlikte Jackson (1961), flor oram1 diisiik bolgelerde Dean’in
siniflandirmasina gore daimi birinci biiylik azilarda saptadigi endemik olmayan mine
lekelenmeleri ile 3 yasindan once gecirilen kizil, kizamik, kizamikgik, kabakulak,

sucicegi ve bunlarin yaninda difteri ve bogmaca arasinda pozitif iliski bulmustur.
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Bu goriislerin aksine, dokiintiilii ¢ocukluk hastaliklarinin gelisimsel mine defektleri
lizerine bir etkisi olmadigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur. Ancak bu ¢aligmalarda
daimi birinci biiylik azilardaki sinirli opasiteler diger gelisimsel mine defektlerinden

ayrilmamistir (Wilson ve Cleaton-Jones, 1978; Suckling ve Pearce, 1984).

Suckling ve ark. (1987), sadece hipoplazi ve i¢ yasindan 6nce sugicegi gegirilmesi
arasinda bir iligki saptamislardir. Calismalarinda daimi birinci biiylik azilarda %1
oraninda goézlenen diizensiz mine kaybi1 da hipoplaziye dahil edilmistir. Diizensiz
mine kaybina ayni diste veya diger daimi birinci biiylik azilarda sinirli opasitelerin de

eslik etmesi, kastedilen oranin BAKH oldugunu diistindiirmektedir.

Bu ¢alismada kizamik, kabakulak, sugicegi, kizil ve kizamik¢ik ile BAKH goriilme
siklig1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanamadi (p>0,05). Ancak sadece
suciceginde enfeksiyon gegirme yasi disleri defektli grupta (2 yas) defektsiz gruba (3
yas) gore istatistiksel olarak daha kiigiik bulundu (p=0,000<0,001). Bununla birlikte,
istatistiksel olarak anlamli olmasa da etkilenen tiim daimi birinci biiylik azilarin
sayist arttikca sugicegi, kizil ve kizamik¢ik gecirme yasmin kiictldiigli; sadece
siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik azilarin sayisi arttik¢a kabakulak ve kizil
gecirme yasinin kiictildiigli saptandi. Elde edilen bu bulgular dogrultusunda
dokiintili viral ¢ocukluk hastaliklarinin BAKH {izerine etkileri hakkinda kesin bir

yargiya varmak glictiir. Ancak belirli bir oranda etkisi oldugu da diistintilebilir.

Dogumdan sonraki ilk yillarda meydana gelen kronik bobrek yetmezligi ve diger
nefropatilerin, o donemde gelisen daimi dislerde gelisimsel mine defektlerine yol
actig1 bildirilmistir (Oliver ve ark., 1963; Wolft ve ark., 1985; Jaffe ve ark., 1986;
Nunn ve ark., 2000). Ancak sadece BAKH odakli ¢alismalarda bu tiir nefropatiler
degerlendirilmemistir. Bu ¢alismada da katilan ¢ocuklarin hi¢ birinde kronik bébrek
yetmezligi veya diger nefropatiler saptanamadi ve BAKH ag¢isindan bir

degerlendirme yapilamadi.

Forsman (1979), ¢cocugun dogumdan sonraki ilk yillarinda gecirdigi idrar yolu

enfeksiyonlarinin hipomineralizasyona neden olabilecegini ileri stirmiistiir. Hall
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(1989), solunum ve idrar yolu enfeksiyonlarinin akut enfeksiyon ataklari ile
gelisimsel mine defektlerine yol a¢tigini ortaya koymustur. Tapias ve ark. (2003)
daimi birinci biiyiik azilardaki gelisimsel mine defektlerinin etiyolojik faktorlerini
inceledikleri ¢alismalarinda ¢olyak hastalikli, erken dogan, diisiik dogum agirlikli ve
intrauterin  siireci problemli hastalar1 ¢alismadan ¢ikardiklarinda idrar yolu
enfeksiyonunun gelisimsel mine defekti gortilme sikligini arttirdigini bildirmislerdir.
Sugigegi, gastrointestinal hastaliklar ve otitis media tek yonli analizlerde istatistiksel
olarak 6nemli bulunsa da; sadece idrar yolu enfeksiyonu hem tek yonlii hem de ¢ok

yonlii analizde 6nemli bulunmustur.

Bu calismada idrar yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda BAKH daha fazla
gozlenmesine karsin istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,056>0,05). Ayrica
idrar yolu enfeksiyonu gecirilme yasi ile BAKH arasinda da istatistiksel olarak bir
iligki saptanmadi. Ancak enfeksiyonunun siklikla tekrarlamasinin BAKH goriilme
sikligin arttirdigy belirlendi (p=0,036<0,05). Bu durumda idrar yolu enfeksiyonunun
BAKH’na yol agan major etiyolojik faktorlerden olmadigi soylenebilir. Ancak,
enfeksiyonun tekrarlamasi sirasinda sik ilag kullaniminin veya tekrarlayan atesin

defekt lizerinde etkisi olabilir.

Literatiirde antibiyotik kullaniminin etken olabilecegi oOne siiriilmiisse de,
BAKH’nun hastaligin kendisinden dolayr mi, yoksa hastalik nedeniyle kullanilan
antibiyotikten mi olustugunun ayrimini yapmak pek miimkiin olmamistir (Jalevik ve
ark., 2001b; Beentjez ve ark., 2002; Weerheijm, 2003). Tapias ve ark. (2003),
hastane kayitlarindan g¢ocuklarin dogumdan 3 yasina kadar kullandiklar ilaglari
tespit etmisler ve sik kullanilan amoksisilin, sefalosporin ve makrolid gibi
antibiyotiklerin daimi birinci biiylik azilarda mine defekti goriilme sikliginm
etkilemedigini bildirmislerdir. Jalevik ve ark.’min (2001b) calismasinda en ¢ok
penisilin V’nin kullanildiginin belirlenmesine karsin, ailelerin 1/3°1i ¢ocuklarinin
hangi antibiyotigi kullandigin1 hatirlayamanustir. Ulkemizde Akal ve ark. (1991), 0-
8 yas arasi antibiyotik kullanimi ile gelisimsel mine defekti arasinda bekledikleri
oranda bir iligki saptayamamislardir. Bu ¢alismada da, hem hangi tiir antibiyotigin

kullanildiginin  hatirlanmasinin ~ giigliigi, hem de literatiirde belirtildigi gibi
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antibiyotik kullaniminin hastaliktan ayr1 bir etiyolojik faktor olarak incelenememesi
nedeniyle saglikli veri elde edilemeyecegi diisiiniildii ve antibiyotik kullanimi

arastirma kapsamina alinmadi.

BAKH’ na yol acabilecegi diisiiniilen etiyolojik faktorlerin bir arada goriilebilmeleri
veya birbirlerinin olusumunu etkileyebilmeleri nedeniyle calismalarda her birinin
ayri, ayr1 belirlenmesi pek miimkiin olmamistir. Ancak genel saglik durumu koti
olan, sik hastalanan ve muhtemelen bu sebeple daha fazla ila¢ kullanan ¢ocuklarda
daha fazla gelisimsel mine defektine rastlandig: bildirilmistir (Hall, 1989; Pascoe ve
Seow, 1994; Beentjez ve ark., 2002; Tapias ve ark., 2003). Bu ¢alismada da daha sik
hastalik geciren, daha kiigiik yas grubunda hastalanan ve daha uzun bir siirecte
hastalig1 tekrarlayan ¢ocuklarda BAKH daha fazla saptandi. Bu sonuca gore defektin
meydana gelisinde etkenin yapisinin yaninda zamanlamasi, sikligi, siddeti ve siiresi

gibi degiskenlerin etkisi olabilecegi diistiniildii.

Pek ¢ok calismada farkli indekslerin ve terminolojilerin kullanilmasi, etiyolojik
faktorlerin de BAKH’na go6re yorumlanmasini zorlastirmaktadir. Yukarida
Ozetlendigi tizere birgok calismada erken dogum, diisiik dogum agirligi, emzirilme
stiresi, beslenme bozuklugu, gastrointestinal hastaliklar, astim, pnémoni, ASYE,
bogaz enfeksiyonlari, febril konviilsiyon, otitis media, idrar yolu enfeksiyonu,
dokiinttili viral c¢ocukluk hastaliklar1 degerlendirilip ¢esitli bulgulara ulagilmig
olmasina karsin BAKH’na neden olan bir etiyolojik faktdriin belirlenemedigi

calismalar da mevcuttur (Naulin ve Ichou, 2006).

Preusser ve ark. (2006), BAKH’lu ¢ocuklarin DMFT degerlerini kontrol gruplarina
gore daha yliksek bulumuslardir. Calismalarda, erken mine kaybini takiben bu
dislerde hassasiyetin artmasinin ve hizli ¢iiriik gelisimi gozlenmesinin biiyiik ve
tekrarlanan tedavilere gereksinim dogurdugu bildirilmistir. Ayrica, uygun tedavi
prensiplerinin belirlenmesi i¢in BAKH ile ilgili bir durum degerlendirmesine ihtiyag

oldugu vurgulanmistir (Weerheijm ve ark., 2001a; Preusser ve ark., 2006).
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Son donemlerde 6zellikle Kuzey Avrupa iilkelerinde arastirilan bir durum olan
BAKH i¢in en uygun tedavi prensiplerinin neler olabilecegi konusunda fikir birligine
ulasilamamustir. Ozellikle siddetli etkilenmis dislerin erken yaslarda ¢ekilmesinin mi,
yoksa dislerin ileri yaslarda uygulanacak kuron tedavisine kadar gecici
resyorasyonlarla agizda tutulmasinin m1 daha uygun olacagi konusunda farkli

gortisler vardir (Mejare ve ark., 2005).

Suckling ve ark. (1985) daimi keser ve birinci biiyiik azilardaki gelisimsel mine
defektlerini inceledikleri ¢alismalarinda keserlerin sadece %1’inde estetik nedenlerle
tedaviye ihtiya¢ oldugunu, restorasyonlu veya restorasyona ihtiyact olan dislerin
hepsinin daimi birinci biiyiik azilar oldugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde bu tez
calismasinda da daimi birinci biiylik azilarin minér ve major tedavi gereksinimleri
daimi keserler gére daha fazla bulundu. Bu sonug, keserlerin ¢igneme kuvvetinden

daha az etkilendiklerini ve daha az madde kaybina ugradiklarin1 ortaya koymaktadir.

Weerheijm ve ark. (2001a), 11 yas grubu ¢ocuklarda opasiteli daimi birinci biiyiik
azilarin agizda mine kaybedilmeden kalabilme sansinin kii¢lik yas gruplarina goére
daha fazla oldugunu 6ne stirmuslerdir. Dislerin yeni stirmiis oldugu 8 yas grubunda
klinik tabloya bakarak ileride ne kadar mine kaybinin olacagini énceden kestirmek
11 yas grubuna gore daha zordur. Bu tez c¢alismasinda 8 ve 11 yas gruplari
karsilastirildiginda, 8 yas grubunda sadece koruyucu tedavilerin yeterli oldugu
beyaz/krem ve sari/kahverengi opasitelere daha fazla rastland1 (p=0,011<0,05 ve
p=0,000<0,001). Ancak, 11 yas grubunda defektin siddetinin artmis olmasi 8 yas
grubundaki opasitelerin de ileride ciirlik, ¢igneme kuvvetleri gibi etkenler sonucu
mindr veya major tedavi gereksinimine ihtiya¢ duyma olasiliinin oldugunu

dustindiirdii.

Weerheijm ve ark. (2001a), 11 yas grubunda tedavi ihtiyact olan hipomineralize
daimi birinci biiyiik azilarin oranin1 %44 olarak belirlemislerdir. Bu dislerin sadece
%9’unun atipik restorasyona ihtiyaci oldugu rapor edilmistir. Ancak, ayni yas grubu
cocuklarin da incelendigi bu tez ¢alismasinda minér (% 34,1) ve major (% 42) tedavi

gereksinimleri toplamda % 44’e gore daha fazla saptandi. Major tedavi gereksinimi
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hem atipik restorasyona veya tedavi planlamasina gore ¢ekime ihtiyact olan, hem de
daha onceden yapilmig ancak yenilenmesi gereken atipik restorasyonlu disleri
icermektedir. Bu ¢alismada bu oranlarin daha yiiksek ¢ikmasinin nedeni, tilkemizde
clirik gorilme sikligimin Kuzey Avrupa iilkelerine gore daha yiiksek olmasi
(Marthaler ve ark., 1990) ve BAKH’nun ihmal edilmesi olabilir. Bununla birlikte,
Weerheijm ve ark.’nin (2001a) calismasinda BAKH nedeniyle ¢ekildigi saptanan
disler ortodontik acidan degerlendirilmemistir. Bu c¢alismada da 8 (%0,6) ve 11
(%17,4) yas gruplarinda BAKH nedeniyle ¢ekildigi tespit edilen daimi birinei biiyiik

azilar ortodontik tedavi gereksinimleri agisindan degerlendirmeye alinmadi.

Bazi ¢alismalarda defektli daimi birinci biiyiik azilarin ¢ekimi; ¢aprasiklik nedeniyle
ortodontik tedaviye gereksinim oldugunda, sik tekrarlanan restoratif tedavilerde ve
pulpa enfeksiyonlarinin tedavi edilemedigi durumlarda bir tedavi se¢enegi olarak
Onerilmistir. Boylelikle, problemli disin agizdan uzaklastirilarak geriye saglikli
dislenmenin kalacagi vurgulanmistir (Weerheijm ve ark., 2001a; Jalevik ve

Klingberg, 2002; Mejare ve ark., 2005).

Jalevik ve Klingberg (2002), siddetli BAKH’lu dislerin defektsiz dislere oranla
ortalama 2 kat; Kotsanos ve ark. (2005) ise, 3 kat daha fazla restorasyon tekrarina
gereksinim duydugunu bildirmislerdir. Mejare ve ark. (2005) defektli daimi birinci
bliyiik azilardaki restorasyonlarin ortalama 5 yil kadar agizda kaldigim
bildirmislerdir. Bu ¢alismada BAKH’lu grup, restorasyon gereksinimi agisindan
kontrol grubu ile karsilastirilmadi. Bu nedenle her ne kadar yapilan restorasyonlarin
ka¢ kere yenilendigi kaydedilse de, yenilenme sikliginin kontrol grubuna gore
anlamli olup olmadigi belirlenemedi. Calismaya katilanlarda restorasyonlarin
yenilendigi ve sadece sag alt daimi birinci biiyiik azilardaki restorasyonlarin
%3,2°sinin 2 kere yenilendigi tespit edildi. Genel olarak alt daimi birinci biiyiik
azilardaki restorasyonlarin daha sik yenilenmesi, bu dislerde restorasyon asamasinda

tiiktirtik kontroltiniin gerekliligini ortaya koymaktadir.
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Kotsanos ve ark. (2005), amalgamla restore edilen defektli dislerin kompozitle
restore edilenlere gore 2 kat daha fazla yenilendigini, amalgamda siklikla dolgu
kenarlarinda ayrilma ve kirilma gozlendigini bildirilmislerdir. Bu sonug, kompozit
restorasyonlarin defektli daimi birinci biiyiik azilarda daha iyi sonuglar verdigini
bildiren diger ¢alismalarla uyumludur (Fayle, 2003; Lygidakis ve ark., 2003; Mejare
ve ark., 2005). Ancak Mejare ve ark. (2005), hipomineralizasyonlu daimi birinci
biliylik azilarda kompozit ve amalgam restorasyonlarin basar1 oranini yakin
bulmuslardir. Ayrica BAKH’nda kompozitlerin basarili  oldugunu bildiren
calismalarda, bu basarida en az iki saglam ylizeyi olan ve kuronun tamamen hasar
gormedigi diglerde tiim defektif minenin uzaklastirilmasinin ve kullanilan son sistem
adezivlerin (self-etching) etkisinin olabilecegi vurgulanmistir (Lygidakis ve
ark,.2003; William ve ark., 2006). Bu ¢alismada da daimi birinci biiyiik azilardaki
kompozit ve amalgam restorasyonlar arasinda tedavi gereksinimi agisindan fark
olmamasi kompozit restorasyonlarda nem kontrolii, kavite prensipleri, kullanilan
malzeme, kompozit uygulamalarin teknik hassasiyete gerektirmesi gibi kriterlere

yeterince dikkat edilmemesine baglanabilir.

Mejare ve ark. (2005), cam iyonomer simanlarin hizli asinma 6zellikleri nedeniyle en
dusiik basar1 oranina sahip oldugunu bildirmislerdir. Ayica dis hekimleri arasinda
yaygin olmasa da hassasiyeti olan ve asir1 defektli dislere uygulanan PCK’nun, ileri
yaslarda uygulanacak protetik tedaviye kadar iyi bir gecici restorasyon olabilecegini
belirtmislerdir (Mejare ve ark., 2005). Zagdwon ve ark. (2003) ise, pahali bulunan
laboratuarda hazirlanan dokiim kuronlar1 az sayida diste asir1 kuron harabiyetinin
oldugu kosullarda 6nermislerdir. Bu ¢calismada sadece 2 dis cam iyonomerle, 2 dis de
PCK’la restore edildigi i¢in daha sik uygulama alani olan kompozit ve amalgama
gore istatistiksel olarak degerlendirilemediler. Ancak diger ¢alismalarla uyumlu bir
sekilde 2 cam iyonomer restorasyonun major, 2 PCK’un rutin takibi de igeren

koruyucu tedavi gereksinimine ihtiyaci oldugu belirlendi.

Koch ve ark. (1987) daimi birinci buyik azilardaki idiopatik mine
hipomineralizasyonunun goriilme sikligin1 inceledikleri ¢alismalarinda gergek

hipomineralizasyon oranin1 gozden kacgirmamak ig¢in atipik restorasyonlart da
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degerlendirmeye almiglar ve bunlarin siklikla genis diizensiz amalgam restorasyonlar
oldugunu bildirmislerdir. Ancak ¢alismanin sonuglari o dénemde bu tiir dislerde ¢ok
fazla restorasyon saptanmadigi yoniindedir. Benzer bir sonug bu tez ¢alismasinda da
gozlendi. Amalgam % 18,8 ile, kompozit, cam iyonomer ve PCK’lara gore en ¢ok
tercih edilen restoratif materyaldir. Bununla birlikte restore edilmemis, dentine
ilerleyen veya asir1 kuron harabiyetli diglerin orani restore edilenlerden daha fazla
bulundu. Bu durum, ailelerin BAKH konusunda yeterince bilin¢li olmadigi ve
siddetli semptomlar ortaya c¢ikmadan c¢ocuklarini rutin dis hekimi kontroliine
gotiirmedikleri olarak yorumlandi. Amalgam restorasyonlarin fazla olmasi ve bir¢ok
calismada daha basarili bulunan kompozitin amalgamla ayn1 etkinlikte bulunmasi da,
hekimlerin bu tiir defektler konusunda yeterli bilgi veya donanima sahip olmadigini
diistindiirmektedir. Koch ve ark.’nin (1987) Isve¢’li ¢ocuklar iizerinde yaptiklar:
calisma, BAKH’nu arastiran bir¢ok ¢alisma i¢in kaynak degerindedir. Gorliniise gore
tilkemizdeki tablo tedavi yaklasimi acisindan Kuzey Avrupa iilkelerinin 20 yil

Oncesini yansitmaktadir.
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5—- SONUC VE ONERILER

Son dénemlerde bircok Avrupa tilkesinde onemli bir klinik problem olarak goz
oniinde bulundurulan BAKH ile ilgili tilkemizde yeterli veri olmadig: saptandi. Bu
dogrultuda Ankara genelinde 8 ve 11 yas gruplarindaki ¢ocuklarda BAKH’nun
goriilme sikliginin, siddetinin ve tedavi gereksinimlerinin belirlenerek; buna neden
olabilecek etiyolojik faktorlerin arastirilmasi amaglandi. Yiiriitiilen bu arastirmanin

sonugclari ti¢ grupta degerlendirilebilir.
Goriilme sikligr ve bireylerdeki dagilim degerlendirildiginde;

v BAKH igin belirlenen en son tani Kriterlerinde bazi modifikasyonlar yapilarak
hazirlanan bir indeks kullanild1 ve defektin dagilimi daha ayrintili bir sekilde ortaya

kondu. Calisma grubunun % 7,7’sinde siddeti farkli derecelerde BAKH saptandi.
v Cinsiyet ve BAKH arasinda istatistiksel olarak bir iliski tespit edilmedi.

v Daimi birinci biiyiik azilarda defektin sag—sol veya alt-iist genede olmasi 6nemli

bulunmadi. Keserlerde ise, alt ¢cenede daha fazla defekt gozlendi.

v' Agizda siddetli etkilenen daimi birinci biiyiik azi varliinda hem diger daimi

birinci biiyiik azilarin hem de keserlerin etkilenme olasiliginin arttig1 saptandi.

v" BAKH goriilme oraninin 8 yas grubunda istatistiksel olarak daha fazla bulunmasi
donemsel faktorlere baglanirken; BAKH’nun 11 yas grubunda daha siddetli
bulunmasi, defektin zamanla c¢igneme kuvveti ve g¢liriik gibi dis etkenlerden

etkilenmesi ile agiklandi.
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Etiyolojik fakorler degerlendirildiginde;

v' Annenin gebelidinin son 1ii¢ ayinda gegirdigi hastaliklar ve dogum
komplikasyonlar ile erken dogumda BAKH goriilme siklig istatistiksel olarak daha
fazla bulundu. Buna karsin, istatistiksel olarak 6nemli olmasa da ¢ok diisiik dogum

agirligina sahip ¢ocuklarin dislerinde daha fazla defekt saptandi.

v' Emzirilme siiresinin ve 0-4 yas arasi vitamin, kalsiyum kullaniminin BAKH’na

etkisi bulunamadi.

v" BAKH goriilme sikhiginin, siddetli etkilenen veya etkilenen tiim daimi birinci
biiylik azilarin sayisinin birlikte veya birbirinden bagimsiz olarak bazi hastaliklarda
arttigi gézlendi. Bu hastaliklar da 6zellikle daha kii¢iik yaslarda veya daha siklikla
gecirilen diyare, astim, ASYE, bogaz enfeksiyonlari, febril konviilsiyon ve otitis

media olarak tespit edildi.

v Diyare disindaki gastrointestinal problemlerin BAKH olusumuna etkisi saptandi.
Ancak gastrointestinal problemlere yol agan spesifik hastaliklarin (¢olyak, kolit, reflii
gibi) BAKH ile iligkisinin saptanmasinda bu hasta gruplarinin uzun donem

takiplerinin gerektigi diistintildi.

v’ Dokiintiilii viral ¢ocukluk hastaliklarinin ve idrar yolu enfeksiyonunun BAKH
olusumuna etkileri hakkinda kesin bir yargiya varilamadi. Ancak belirli bir oranda
etkilerinin oldugu da diisliniildii. Ayrica siklikla idrar yolu enfeksiyonu gecirenlerde
sik ila¢ kullammminin veya tekrarlayan atesin defekt iizerinde etkisi olabilecegi

kanisina varildi.

Tedavi gereksinimi degerlendirildiginde;

v" Daimi birinci biiyiik azilarin minér ve major tedavi gereksinimlerinin daimi
keserlere gore daha fazla bulunmasi, keserlerin ¢igneme kuvvetinden daha az

etkilenmeleriyle acgiklandi. Ayrica bu ¢alismada daimi birinci biiylik azilarda min6r
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ve major tedavi gereksinimlerinin fazla olmasi, tilkemizdeki ¢liriik insidansinin diger

tilkelerdekilere gore yiiksek olmasina ve BAKH’ nun ihmal edilmesine baglandi.

v' Dentine ilerleyen veya asir1 kuron harabiyetli dislerin oranimnin restore
edilenlerden daha fazla bulunmasi, ailelerin BAKH konusunda yeterince bilingli
olmamasiyla ve siddetli semptomlar ortaya ¢ikmadan cocuklarini dis hekimine

gotiirmemeleriyle agiklandi.

v Calismada amalgam restorasyonlarin fazla gézlenmesi ve bir¢ok ¢alismada daha
basarili bulunan kompozitle ayni etkinlikte bulunmasi, kompozit uygulama
kriterlerine yeterince dikkat edilmemesi ve hekimlerin bu tiir defektler konusunda

yeterli bilgi veya donanima sahip olmamasi seklinde yorumlandi.

Bu calismanin sonuglari daha onceki benzer ¢alismalar1 desteklemektedir. Ancak
yine de cocuklukta meydana gelen hangi hastaliklarin veya kosullarin bu tip
defektlere yol actiginin belirlenmesinde siklikla yiirtitiilen kesit ¢alismalarindan ¢ok,
tibbi verilerin degerlendirilmeye alindigi uzun dénem ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
Eldeki veriler dogrultusunda erken dogan veya gebelik doneminde erken doguma yol
acabilecek hastaliklarin yasandigi; daha kiiciik yas grubunda, daha sik ve siddetli
hastalik geg¢iren ¢ocuklarin ailelerinin BAKH olusma riski konusunda pediatristlerce

uyarilmasi ve bu ¢ocuklarin pedodontistlerce takip edilmesi 6nerilebilir.

BAKH’nun goriilme siklig1 ve tedavi gereksinimi géz ontine alindiginda bu dislerde
meydana gelen hizli ve siddetli yikim 6nem kazanmaktadir. Bu nedenle, daha iyi
tedavi prosediirlerinin olusturulmasi i¢in BAKH nun prognozu konusunda yeterli
bilgi sahibi olunmasinin yaninda, 6ncelikle koruyucu tedavilerin ve erken tedavi
planlamasinin 6nemi tartismasizdir. BAKH oldugundan siiphelenilen ¢ocuklar
etkilenebilecek disleri siirene kadar dikkatle takip edilmeli, defekt saptanan
hastalarin tedavisinde belirli kriterler g6z oniinde bulundurularak disiplinler arasi bir

yaklagim benimsenmeli, aileler ve ¢cocuklar yeterince aydinlatilmalidirlar.
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OZET

Ankara 1lindeki 8 ve 11 Yas Grubu Cocuklarda Biiyiik Az1 Keser
Hipomineralizasyonu Etiyolojisinin, Goriilme Sikhiginin Etkilenme Siddetinin
ve Tedavi Gereksiniminin Incelenmesi

Son donemlerde bir¢ok Avrupa iilkesinde 6nemli bir klinik problem olarak gz oniinde
bulundurulan BAKH ile ilgili iilkemizde yeterli veri olmadigi saptandi. Bu dogrultuda
Ankara genelinde 8 ve 11 yas gruplarindaki ¢ocuklarda BAKH nun goriilme sikliginin,
siddetinin ve tedavi gereksinimlerinin belirlenerek; buna neden olabilecek etiyolojik
faktorlerin arastirilmasi amaglandi.

Bu amagla Ankara’da 5 farkli belediyeden rasgele belirlenen 16 ilkgretim okulundan 4018
tane yas ortalamasi 8 olan 2. sinif ve yag ortalamasi 11 olan 5. sinif 6grencileri ¢alisma
kapsamina alindi. Caligma grubu, BAKH i¢in en son belirlenen tani kriterleri goz 6niinde
bulundurularak hazirlanan indeks ile incelendi. Etiyolojik faktorlerin degerlendirilebilmesi
icin tiim Ogrencilerin ailelerine anket ve calisma konusunda aydinlatilmis onam formu
gonderildi. Caligma grubunun 3827°sinden anket formlari eksiksiz olarak toplanabildi.

Calisma grubunun % 7,7’sinde siddeti farkli derecelerde BAKH saptandi. Agizda siddetli
etkilenen daimi birinci biiyiik az1 varliginda, hem diger daimi birinci biiyiik azilarin, hem de
keserlerin etkilenme olasiliginin arttig1 goriildii. 8 yas grubunda BAKH goriilme orani 11 yag
grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla saptanirken; 11 yas grubunda defektler daha
siddetli bulundu. Annenin gebeliginin son ii¢ ayinda gecirdigi hastaliklar ve dogum
komplikasyonlari ile erken dogumda BAKH goriilme sikligi istatistiksel olarak daha fazla
bulundu. Bununla birlikte, istatistiksel olarak 6nemli olmasa da ¢ok diisiik dogum agirligina
sahip cocuklarin diglerinde daha fazla defekt saptandi. Emzirilme siiresinin etkisi
gozlenmedi. Ozellikle daha kiiciik yaslarda veya daha siklikla gegirilen diyare, astim, ASYE,
bogaz enfeksiyonlari, febril konviilsiyon ve otitis mediada BAKH goriilme sikliginin,
siddetli etkilenen veya etkilenen tiim daimi birinci biiyiik azilarin sayisinin arttigi gézlendi.
Gastrointestinal problemlerin BAKH olusumuna etkisi saptandi. Ancak ayrintili anamnezde
hastalik tipi ve siirecine ait ¢ok net bulgular elde edilemedi. Bunlarin disinda dokiintiilii viral
cocukluk hastaliklarinin ve idrar yolu enfeksiyonunun BAKH olusumuna etkileri hakkinda
kesin bir yargiya varilamadi. Dentine ilerleyen veya asiri kuron harabiyetli dislerin orani
restore edilenlerden daha fazla bulundu. Restorasyonlular arasinda ise en sik amalgam
restorasyona rastlandi.

Eldeki veriler dogrultusunda erken dogan veya gebelik doneminde erken doguma yol
acabilecek hastaliklarin yasandigi; daha kiigiik yas grubunda, daha sik ve siddetli hastalik
geciren cocuklarin ailelerinin BAKH olugma riski konusunda pediatristlerce uyarilmasi ve
bu ¢ocuklarin pedodontistlerce takip edilmesi Onerildi. BAKH oldugundan siiphelenilen
cocuklar etkilenebilecek disleri siirene kadar dikkatle takip edilmeli, defekt saptanan
hastalarin tedavisinde belirli kriterler goz oniinde bulundurularak disiplinler arasi bir
yaklasim benimsenmeli, aileler ve ¢ocuklar yeterince aydinlatilmalidirlar.

Anahtar Sozciikler: Biiyiik az1 keser hipomineralizasyonu, epidemiyoloji, etiyoloji,
gelisimsel mine defektleri, mine olusumu



110

SUMMARY

Evaluation of Etiology, Prevalence, Severity and Treatment Needs of Molar
Incisor Hypomineralization on 8 and 11 Years Old Children in Ankara City

It has been determined that, in our country, there is not enough data about Molar Incisor
Hypomineralization (MIH) while it is an important clinical problem around Europe recently.
The purpose of this study was to find out the prevalence, severity and treatment needs of
MIH between 8 and 11 years old children around Ankara and to survey the possible
etiological factors related to MIH.

Study subjects were selected randomly from 16 primary schools of five different municipals
of Ankara. 4018 students (mean age 8 from second grade and mean age 11 from fifth grade)
were enrolled into this study. Study group was evaluated with an index which was prepared
according to the latest diagnostic criterias. Consent forms about the study and survey were
send to students families to evaluate the etiological factors. 3827 of consent forms could able
to get back completely.

7,7 % of the study group had MIH in different degree of severity. When there was a
severely effected permanent first molar exist, probability of affection were increased in both
other permanent first molars and incisors. MIH ratio was significantly higher in § year old
group compared to 11 year old group and defects were found severer in the 11 year old
group. Children with mothers, whom had disease during last trimester of their pregnancy,
labor complications and prematurity had higher incidence of MIH. Even though it was not
statically significant, children with very low birth weight had more defects on their teeth.
Breast feeding time did not find effective. Incidence of MIH, number of severely effected or
all effected permanent first molars were higher at children who had diarrhea, asthma, lower
respiratory tract infection, throat infection, febrile convulsion and otitis media especially
more frequently or during their earlier ages. Gastrointestinal disease found related to
MIH but during detailed history we could not be able to separate which disease or period is
significant. Aside these, we could not find a certain relation between exanthemathose
disease or urinary tract infection and MIH. The ratio of permanent first molars with severely
effected and dentinal loss found higher than restorated permanent first molars. Amalgam was
the most frequent restoration in all restored permanent first molars

According to the findings it has been concluded that; families with premature children or
with disease during their pregnancy that can cause premature labor and with children who
had severely and frequently got disease during earlier ages must be warned by their
pediatricians for the risk of MIH and this group of children must be followed
by pedodontists. Children with MIH risk must be followed since the eruption of all possibly
effected teeth; treatment of children with defects must be arranged according to criteria with
multidisciplinary approach and families and children must be informed.

Key Words: Amelogenesis, developmental defects of enamel, epidemiology, etiology,
molar incisor hypomineralization,
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Ek 2

HASTA VELISI BILGILENDIRME FORMU VE ANKET

Saym Vel ;

Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na bagvuran hastalarin
daimi birinci biiylik az1 ve keser dislerinde son donemde siklikla mineralizasyon (kireclenme)
bozukluklarma rastlamaktayiz. Biiyiik az1 keser hipomineralizasyonu ya da peynir biiyiik azilar
olarak da adlandirilan bu dislerde sicak-soguk yiyecek ve igeceklerde agri ve hassasiyet
olusabilmektedir. Bu disler g¢ocugunuzun kalict disleri olup, yapisal bozukluklari nedeniyle
olduk¢a hizli bir seklide ciiriiyebilmekte ve tedavi edilmedikleri ileri vakalarda g¢ekimeleri
gerekebilmektedir. Bu tiir diglerin olusum nedenlerinin, cocugun 4 yasina kadar gegirmis oldugu
bazi hastalilar oldugu diistiniilmektedir. Size yolladigimiz bu ankette ¢ocugunuzun 4 yasina
kadarki saglik durumu tespit edilmeye c¢alisilmaktadir. Yapilan dis muayenesi sonucu
cocugunuzda bu tir digler varsa neler yapmaniz gerektigi konusunda sizleri ayrica
bilgilendirecegiz. Ilginiz igin tesekkiir ederiz.

Dt. Gozde YILDIRIM
A.U. Dis Hek. Fak.
Pedodonti ABD.
Liitfen bu yaziy1 okudugunuza dair imzalayiniz.
Velinin Adi-Soyadt:
Imza:

COCUGUNUZUN ADI SOYADI:
DOGUM TARIHi:

TEL NO:

ADRES:

1)Gebeliginizin son ii¢ ayinda ve dogum aninda herhangi bir rahatsizlik veya komplikasyon
gecirdiniz mi?

[]Evet [ Hayrr
2) Gegirdiyseniz ne tiir bir rahatsizlik veya komplikasyondu?

3)Cocugunuz erken dogumla mi diinyaya geldi?

[]Evet [ Hayrr
4)Erken dogumla diinyaya geldiyse kag¢ haftalik dogdu?

5)Cocugunuzun dogum agirhigi

[]1,5kg’danaz []1.5-2,5 kg arasinda [_] 2,5 kg’dan fazla
6)Cocugunuzu emzirme siireniz

[ hi¢c emziremedim [ | 8aydanaz []8-12ayarast [ ] 12 aydan fazla
7)Cocugunuza 4 yasindan dnce

[] Flortablet [ ] Kalsiyum tablet [ ] Vitamin tablet, surup veya damla verdiniz mi?
8)Verdiyseniz ka¢ yasindan itibaren ne kadar siireyle ve giinde kag kere

9)Cocugunuz 4 yasina kadar siddetli ishal gecirdi mi?

[JEvet []Hayir
10) Gegirdiyse kag yasinda?

11)Cocugunuz 4 yasina kadar siklikla ishal gecirir miydi?
[] Evet [] Hayir
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12)Cocugunuzun 4 yagina kadar sindirim sisteminde bir rahatsizlik olustu mu?

[] Evet [] Hayir
13) Olustuysa ne tiir bir hastalik, ka¢ yasinda olustu ve ne kadar siire devam etti?

15)Cocugunuzda dogumdan itibaren 4 yasina kadar astim, gozlendi mi?

[]Evet [] Hayir
16) Gozlendiyse kag¢ yasindan itibaren basladi?

17)Cocugunuz 4 yasina kadar zatiire gegirdi mi?

[JEvet [] Hayir
18) Gegirdiyse ka¢ yasinda ve birden fazla gecirdiyse kag kere gecirdi?

19) Cocugunuzda dogumdan itibaren 4 yasina kadar bronsit, bronsiolit, larenjit gibi diger alt
solunum yolu enfeksiyonlarini gegirdi mi?

[]Evet [] Hayir
20) Gegirdiyse ilk kag¢ yasinda gecirdi?

21) Siklikla gegirdiyse 4 yasina kadar ortalama kag kere gegirdi?

22) Cocugunuz dogumdan itibaren 4 yasina kadar tonsillit, farenjit gibi bogaz enfeksiyonu gegirdi
mi?

[JEvet [] Hayrr
23) Gegirdiyse 4 yasina kadar yilda ortalama ne siklikta tonsillit, farenjit gibi bogaz enfeksiyonu
gegirdi?

24)Cocugunuz 4 yasina kadar havale gegirdi mi?

[]Evet [] Hayir
25) Gegirdiyse kag yasinda ve birden fazla gegirdiyse kag kere gegirdi?

26)Cocugunuz 4 yasina kadar sik sik ateslenir miydi?

[JEvet [] Hayir
27)Cocugunuz 4 yasina kadar orta kulak enfeksiyonu gegirdi mi?

[]Evet []Hayrr
28) Gegirdiyse ilk ka¢ yasinda gecirdi; siklikla tekrarladiysa ne kadar siirdii?

29) Cocugunuzda 4 yasindan once kronik bobrek yetmezligi ya da bildirmek istediginiz herhangi
bir bobrek hastalig1 bas gosterdi mi?

[]Evet []Hayir
30) Olustuysa ne tiir bir bobrek hastalig1 olustu ve kag yasindan itibaren gézlendi?

31) Cocugunuz 4 yasina kadar idrar yolu enfeksiyonu gegirdi mi?

[ ]1Evet [] Hayir
32) Gegirdiyse ilk kag yasinda gegirdi; siklikla tekrarladiysa ne kadar stirdii?

33)Cocugunuz 4 yasina kadar hangi ¢ocukluk hastaliklarimi gegirdi? Gegirdiyse kag yaslarinda
gecirdi?

[] Kizamik .........cccoccennies yaginda [] Kabakulak.................... yasinda

[] Sugigesi ...covenevverennnne yaginda L K1zl yasinda

[] Kizamikgik ........ccoeeee yasinda
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