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ONSOZ

Ebeveynler ve dis hekimleri agisindan problem yaratan defektler olan ‘biiyiik azi-keser
hipomineralizasyonu (BAKH) ve siit az1 hipomineralizasyonu (SAH)’ tanimlamalar1
yapildigindan bu zamana bu defektler {izerine ¢alismalar giinden giine artmakta fakat
halen etiyolojileri belirlenememistir. Usak Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’na da bu defektlere sahip hastalarin siklikla bagvurmasi ve ciddi
rahatsizlik duymalar1 benim de ilgimi ¢ekmis ve tez konusu planlarken bu defektleri
arastirma istedigi dogurmustur. Bu tez Usak genelinde 8-12 yas arasindaki ¢ocuklarda
BAKH’nun ve SAH’nun goriilme sikliginin, tedavi gereksinimlerinin ve bu defektlere

neden olabilecek etiyolojik faktdrlerin arastirilmasi amactyla planlanmistir.

USAK Dt. Merve ALKIS
2020



OZET

Usak Bolgesinde Yasayan 8-12 Yas Aralgndaki Cocuklarda Ikinci Siit Az
Hipomineralizasyonu Ve Biiyiikk Azi-Keser Hipomineralizasyonun Birbiriyle
Mliskisi, Etiyolojisi, Goriilme Sikhg ve Tedavi Seceneklerinin Degerlendirilmesi
Biiyiikk Azi-Keser Hipomineralizasyonu(BAKH), kesici dislerin etkilendigi veya
etkilenmedigi bir veya daha fazla daimi birinci az1 disi minesinin sistemik kokenli
kalitatif gelisimsel bozuklugu olarak tanimlanir. Ayni durum ikinci siit az1 dislerinde de
gbzlenmistir ve hipomineralize ikinci siit az1 disleri (SAH) olarak adlandirilmistir.
Etiyolojisi hakkinda kesin bir sonu¢ olmamasina ragmen, genetigin de etkili oldugu
multifaktoriyel nedenler olasidir. Bu tez ¢alismasinin amaci Usak ilinde yasayan §8-12
yas aras1 ¢ocuklarda BAKH ve SAH insidansini ve etyolojisini aragtirmaktir.

Bu amacla muayene edilen 485 6grenciden; 35 soruluk anketi eksiksik dolduran 287
Ogrenci calismaya dahil edilmistir. Yapilan analizler sonucu c¢alisma grubunun
%24.4’tinde siddeti farkli derecelerde BAKH ve %3.5 oraninda SAH saptandi. Hem SAH
hem BAKH’ta en ¢ok goriilen defekt, sinirlar1 belirgin olan beyazdan kreme renk

degisikligi gosteren opasiteler olmustur.

BAKH ve SAH; tonsilit, farenjit, asttim veya pndmoni hastaliklar: ile anlaml bir iliski
gostermezken; su ¢igeginin defektler iizerinde bir etkisi var gibi goériinmektedir. Ayrica
gestasyonel hipertansiyon ile BAKH arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. Cocukluk
doneminde sik ishal ve sik ates ya da havale gecirilmesi BAKH gortilme sikligin1 artirmis
fakat istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. BAKH ve SAH arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmustur.

BAKH ve SAH son zamanlarda bircok Avrupa iilkesinde 6nemli bir klinik problem
olarak kabul edilmektedir. Bu defektlerin prevalansi, siddeti ve c¢ocuklarin tedavi
ihtiyaclari izlenmelidir. Aileler ve ¢ocuklar bu defektler ve sonuglart konusunda yeterince
bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Biiyiik Azi-Keser Hipomineralizasyonu, defekt, etiyoloji, ikinci Siit

Az1 Hipomineralizasyonu



ABSTRACT

The Evaluation of the Relationship of the Second Primary Molar
Hypomineralization and, Molar-incisior Hypomineralization ,Etiology, Frequency
and Treatment Options in Children Between the Ages of 8-12 Living in the Usak
Region

Molar-incisior hypomineralization (MIH) is defined as a qualitative developmental
disorder of systemic origin of one or more first molars of the enamel where the incisors
are affected or unaffected. Same condition has been observed in second primary molars
and called as hypomineralized second primary molars(HSPM). Although there is no
definite conclusion about theirs etiology, multifactorial causes in which genetics is also
effective are possible. The aim of this study was to investigate the incidence and etiology
of MIH and HSPM in patients aged 8-12 years who live in Usak city.

Of the 485 students examined for this purpose; 287 students who completed the 35-
question questionnaire were included in the study. As a result of the analysis, 24.4% of
the study group had different degrees of severity of MIH and 3.5%. The most common
defect in both MIH and HSPM was white creamy demarcated opacities.

While MIH and HSPM were not significantly related with tonsillitis, pharyngitis, asthma
or pneumonia; chicken pox seems to have an influence on defects. Also there was a
significant correlation with gestational hypertension and MIH. Frequent diarrhea and
frequent fever or febril diseases during childhood increased the incidence of MIH, but no
statistically significant difference was found. Positive correlation between MIH and
HSPM was found.

MIH and HSPM has recently been considered as a major clinical problem in many
European countries. The prevalence, severity and treatment needs of children should be
monitored and followed. Families and children should be adequately informed about
these defects and their consequences.

Key Words: Molar-incisior Hypomineralization, defect, etiology, Second Primary Molar

Hypomineralization
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1. GIRIS

Biiyiik azi-keser hipomineralizasyonu(BAKH) keser dislerin etkilendigi veya
etkilenmedigi bir ya da daha fazla daimi birinci biiyiik az1 disi minesinin sistemik kokenli
gelisimsel bozuklugu olarak tanimlanir(1). BAKH'in benzer klinik o6zellikleri siit
dislerinde de gozlemlenmistir(2,3). ikinci siit azilarda gériilen sinirli opasiteler ikinci siit
az1 hipomineralizasyonu(SAH) olarak tanimlanmistir(4). Etiyolojileri kesin olarak
bilinmemekle birlikte genetigin de etkili oldugu multifaktoriyel etkenler olasi
goriilmektedir(1).

Aragtirmamizin amaci Usak ili ve ilgelerinde 6grenim goéren 8-12 yas araligindaki
cocuklarda biiyiik azi-keser hipomineralizasyonu ve ikinci siit az1 hipomineralizasyonu
goriilme sikligi, nedenleri ve tedavi seceneklerinin arastirilmasidir. Arastirmamizin
hipotezleri bir¢ok calismada da gbéz Oniinde bulundurulan faktér olan 4 yas Oncesi
gecirilen hastaliklarn BAKH ve SAH’a neden oldugu ve hakkinda ortak bir karar
saglanamayan durum olan SAH goriilen ¢ocuklarda ilerde BAKH da goriilecegidir. Bu
amagla 35 soruluk anket ebeveynlere uygulanip sonuglar kaydedilmistir. Anket
uygulanan tiim ¢ocuklarin muayenesi yapilip defekt gozlenen gruptakilerin defekt tipleri
de kaydedilmistir.

Usak ilinde de BAKH siklikla karsilastigimiz bir durum oldugu ve etiyolojisi hala
tam olarak belirlenemedigi i¢in bu tez calismasinda da BAKH konusunun arastirilmast
amaglanmistir. BAKH tanimi yapildiktan sonra SAH hakkinda da 6zellikle prevelans
belirlemek {izere caligmalar yapilmis ve BAKH i¢in onciil olup olmadig: belirlenmeye

calisilmistir. Bu ¢alismada da ikinci bir konu olarak bu durumun tizerinde durulmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1.Minenin Yapisi
2.1.1.Minenin Fiziksel Yapis1

Mine; epitel hiicrelerinin salgilama ve rezorbsiyon faaliyetleri sonucu olusur. Tim
dis kuronunu kaplayan, hiicresiz, koruyucu ve asir1 mineralize bir tabakadir. Viicuttaki en
kalsifiye ve sert dokudur (5,6).

Mine; mine prizmalar1 (mine-dentin sinirindan baslayip dis yilizeyde sonlanan),
prizma kinlar1 ve interprizmatik alandan (prizmalar arasi organik matriks) olusur(7).
Mine prizmalar1 151k mikroskobunda genellikle altigen seklinde goriiliir. Prizma kini ile
interprizmatik alandan ayrilir. Sekilleri genellikle anahtar deligine benzer. Prizmalar arasi
matriks organik yapidadir ve minenin gecgirgenligini belirler(7). Ayrica ince bir kin;
ortalama 300 A° genisliginde ve 900 A° uzunlugunda olan her bir apatit kristalinin

etrafini sarar(7).

2.1.2.Minenin Kimyasal Yapisi
Hacimsel olarak minenin yaklasik %87.1°1 inorganik; %11.5° i su ve %]1.4’0

organik maddedir(8).

2.1.2.1.inorganik i¢cerik

Inorganik yapinin temel unsuru hidroksiapatit kristalidir(HAP). HAP kalsiyum,
fosfat ve hidroksil iyonlarindan olusur. Ayrica yapisina minenin gelisimi sirasinda basta
karbonat 1yonu olmak iizere bircok inorganik element de katilir(9). Minenin kimyasal
bilesimi degiskendir. Ayni kiside farkli disler arasinda, hatta ayn1 diste yiizeyel ve derin
tabakalar arasinda bile farkliliklar gosterir(7).

2.1.2.2.0rganik Icerik

Proteinler, yaglar ve karbonhidrattan olusur. Olgun minenin protein igerigi
agirhigin  %0.05-0.1°ini  olusturur ve gen¢ mineye gore oldukca azdir(8). Mine
proteinlerinin agirlik¢a ¢ogunlugun (%80-90) mine-dentin sinirina yakin kisimlarda
bulundugu goriiliir(8).

Olgunlasmis minede bulunan yiiksek molekiillii organik igerigin, minenin
kirilmalara karst direncini artirdigi(kristalleri  baglayarak) dusiiniilmektedir(6,10).

Proteinden zengin olan kisimlarda c¢iiriigiin ilerlemedigi ya da yavas ilerledigi
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belirtilmistir. Bunu da kristallerin etrafin1 sararak ya giiriie neden olan asitleri
tamponladig1 ya da bu asitlerin kristal yapiya ulagsmasini engelleyen bir bariyer gorevi
gordiigii tahmin edilmektedir(11).

Kimyasal analizlerde mine matriksinde karbonhidrat ve mukopolisakkarit
bulundugu ve bunlarin mine proteinlerine bagli oldugu gosterilmistir(12). Ciiriik minede
karbonhidrat igeriginin saglam minedekinden 10-12 kat fazla oldugu goézlenmistir.
Minede yag oram ise %0.51 olarak bulunmustur ve ¢iiriik dislerde bu oranin arttig1

gozlenmistir(7).

2.1.2.3.Su icerigi

Dis minesinin gecirgenligi, iyon degisim kapasitesi ve elastikiyeti gibi 6zellikleri
icerdigi su miktarma baglidir(13). Suyun mine prizmalari arasinda, porlarda veya apatit
ag1 icinde bulunmasi nedeniyle minenin ancak ¢ok yiiksek 1silarda dehidrate edilebilecegi
disiiniilmektedir(7,14).

Cirik minenin su igeriginde agirlik olarak %150’lik bir artis goriilmektedir.

Bunun nedeni olarak kaybolan kristal yapinin yerini suyun almasi gosterilmektedir(7).

2.1.3.Minenin Histolojik Yapisi

Mine; mine prizmalari, mine kin1 ve prizmalar arast maddeden olusur. Mine
prizmalari, mine-dentin sinirindan baglar ve yiizeye dogru ilerler(5,15). Mine prizmalari
ve prizmalar arast maddeyi birbirinden ayiran kisma mine kint denir(10,16).

Mine matriksinin ritmik bir sekilde birikmesi sonucu olusan yapilar inkremental
cizgiler olarak adlandirilir. Ameloblastlarin uzun dénem salgilamalar1 sonucu da retzius
cizgileri olusur. Neonatal ¢izgi ise dogum Oncesi ve dogum sonrasi mineyi ayiran,

hormonal ve beslenme degisikleri sonucu olusan en belirgin retzius ¢izgisidir(5,10).

2.2.Dis Gelisimi

Dis gelisimi, epitel ve mezansim dokular1 arasinda gerceklesen kompleks
etkilesimler sonucu baslar. Bu etkilesimler sonrasinda hiicresel artis, sekilsel ve yapisal
degisiklikler olusur. Hiicresel artis proliferasyon; sekil degisimi morfodiferasyon; yapi
degisimi histodiferasyon olarak adlandirilir. Dig gelisimi sirasinda olusan safhalar disin
epitel kisminin aldig: sekillere gore isimlendirilir ve siiflandirilir.

Insanlarda embriyonik hayatin 6. haftasinda, dis gelisiminin ilk isaretleri baslar.

Gelecekte dislerin tlizerinde gelisecegi dental arki simgeleyen epitel bant kalinlasir. Bu
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bant 7. haftada mezansimal dokuda dalict duvar denen yapiy1 olusturarak gelecekte
bukkal kisimda, yanak ve dudaklarin gelisecegi vestibuler laminayi; lingaulde ise
ilerideki dis arkim1 simgeleyen dental laminay1 olusturur(5,17-19). Dental lamina
olusumundan sonraki dis gelisimi, morfolojik goriiniimiine goére tomurcuk, takke ve ¢an
sathas1 olmak tiizere li¢ safthada grulandirilir(20,21).

Dental lamina 8. haftada; ileride dislerin yerlesecegi kisimlarda, ektomezansime
dogru proliferarasyonuna devam eder. Burada gelisen oval veya yuvarlak sislikler dis
tomurcuklarin1 simgeler. Bu safha tomurcuk safhasi olarak adlandirilir(5,18-21).

Tomurcuklar biiyiimelerine devam ederken, alt kisimlarindaki mezangim
hiicrelerinde de proliferasyon vardir ve burada bir hiicre yogunlagmasi meydana gelir.
Takke seklini alan ve mine organinin altinda prolifere olan ektomezansim hiicrelerine
dental papil denir(5,19,20). Can sathasina girildiginde, takke sathasinda gelisen mine
organi ve dental papili saran mezansim dokularindaki fibroz yogunlasma sonucu dis
jerminin ilkel agiz ile olan baglantis1 kesilir. Gelisen dis jermi ti¢ kisimdan olusur; mine
organit (mineyi olusturur ve ektoderm kokenlidir), dental papil (dentin ve pulpay1
olusturur ve mezansimal kokenlidir) ve dental sak (sement ile periodontal ligamenti
olusturur ve mezangimal kokenlidir) (5,21).

Takke safhasinin sonlarinda mine orgami 3 tabakadan olusur. Erken c¢an
sathasinda 4 tabakaya ayrilir ve her bir tabaka ayr1 fonksiyonel 6zelliklere sahiptir: ‘Dig
mine epiteli’, kiibik hiicrelidir ve mine organinin dis kismini siirlar. D1s mine epitelinin
altindaki tabaka ‘yildizsi retikulum (mine pulpasi)’dur ve hiicreleri arasinda albiiminden
zengin s1vi mevcuttur(5,19). ‘Stratum intermedium’ yildizsi retikulumdan sonra yer alir
ve ilk olarak ¢an sathasinda gozlenir. Bu tabaka, ameloblastlarla birlikte minenin
mineralizasyonuna katilir. ‘I¢ mine epiteli’ hiicreleri mine organm i¢ kismin1 sinirlar ve
amelogenezisin temel yapi taglaridir. Ameloblastlar i¢ mine epitelinin hiicrelerinden

farklilagir(5,19,21).

2.3.Gelisimsel Mine Defektleri

Gelisimsel mine kusurlart mine proteinleri i¢in kodlama saglayan genlerde
mutasyon olarak kalitsal olabilir veya genel ailevi kosullarin bir 6zelligi olarak ortaya
cikabilir. Ek olarak, mineralizasyon yollarin1 igeren paratiroid bezi gibi dogustan
anormallikler siklikla mine anomalilerine neden olabilir(22). Ayrica, mine kusurlari
metabolik kosullar gibi bozulmalar, enfeksiyonlar, ilaglar ve kimyasallarin yani sira

radyasyon ve travma gibi ¢evresel ve sistemik nedenlerle olusabilir(23).



Ameloblastlarda c¢esitli ajanlarla hasar olusmasina ragmen minedeki anormallik
genellikle sadece birkag sekilde ifade edilir: hipoplazi ve hipomineralizasyon.

Hipoplazi; pitler, oluklar, ince veya kaybolmus mine gibi miktarda olusan bir
azalmadir.

Hipomineralizasyon; yumusak mine, tim disi etkileyen transliisensi olarak
goriilen hipomatiirasyon veya opak alanlar olarak gorillen mineralizasyon

azalmasidir(24).

2.3.1.Mine Hipoplazisi

Mine hipoplazisi, minenin azalmis kalinhigr ile iligkili niceliksel bir
kusurdur(25).

Salgilama evresinde ameloblastlarin hasar gérmesi ile organik matriks
salgilayamamalar1 sonucu gelisir(20,26).

Hipoplastik mine kusurlarinin, matris olusumu asamasinda meydana gelen

degisikliklerden kaynaklandig: diistiniilmektedir(27).

2.3.2.Mine Hipomineralizasyonu

Hipomineralizasyon, minenin kalinhiginin  degismedigi fakat yar1 saydamliginin
bozuldugu, yumusak, niteliksel bir defekttir(20,25). Hipomineralizasyon kusurlari,
kalsifikasyon prosesini etkileyen degisikliklerin sonucu olarak olusur(25).
Hipomineralizasyonda, minenin olgunlasma safhasindaki ameloblastlarin rezorpsiyon
aktiviteleri bozulur. Bunun sonucunda da amelogeninler matriksten uzaklastirilamaz;

kristallerin genisligi ve kalinligindaki artisin engellendigi diigiiniilmektedir(5,20,26).

2.4.Defekt indeksleri

Gelisimsel mine defektlerinin siiflandirilmasi i¢in 1930’lardan itibaren farkli
indeksler ortaya konmustur(28,29). Farkli indekslerin neden oldugu kavramsal
karmagikliktan siyrilabilmek i¢in FDI (Federation Dentaire Internationale: Diinya Dis
Hekimligi Federasyonu) 1982’de DDE (Developmental Defects of Enamel: Gelisimsel
Mine Defekti) indeksini 6nermistir ve bu indeks ¢ogu ¢alismada kullanilmistir(30-35).

DDE indeksinde defektler; sayilarina, tiplerine, bulunduklari bdélgeye gore
simiflandirilmigtir. Ancak her dis ylizeyinin incelenmesi gereken bir indeks olmasi
sebebiyle uygulamasi zor ve zaman alici, ayrica verilerin analizi zor olarak bulunmustur.

Opasiteler, defektin rengine gore siniflandirilmistir. Buna ragmen yapilan ¢alismalarda,
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opasitenin sinirlarinin yayginliginin, opasitenin renginden ¢ok daha onemli oldugu
bulunmustur. Ayrica indekste defektlerin siddeti de belirlenememektedir(27-29,32).
Aragtirmacilarin, ¢alismalar sonucu DDE indeksinde belirtikleri tiim bu problemler
hesaba katilarak ‘Modifiye DDE Indeksi’ gelistirilmistir. DDE indeksinden farkl olarak
modifiye indekste genis kodlama sisteminden vazgecilmis ve opasitenin rengi degil
sinirlari temel alinmistir. Bunun haricinde defektin genisligi de kaydedilmistir(27,29). Bu
yeni indeks cesitli kategorilerdeki defektler i¢in uygun bulunmustur. Ancak son
zamanlarda artig gosteren ‘Biiylik Az1 Keser Hipomineralizasyonu’ (BAKH) ile ilgili
calismalarda defektin tan1 kriterlerini daha iyi i¢eren, basit ama tekrarlanabilen, daha az
zaman alict bir baska indekse ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir. Bu sebeple bir¢ok
arastirmaci tarafindan yeni bir indeks gelistirilmeye calisilmistir(36-40). 2003 yilinda
Atina’da yapilan EAPD toplantisinda BAKH icin tam kriterleri(Cizelge 2.1)
belirlenmistir:(41)



Cizelge 2.1.: BAKH tani kriterleri (Weerheijm ve ark., 2003).

Sinirh opasiteler

Bu defekt sekli, kalinligi normal minede yiizeyi yumusak,
belirgin sinirl, beyaz, sar1 ya da kahverengi renkteki opasiteleri

tanimlamak icin kullanilmaktadir.

Siirme sonrasi

Bu tanimlama, dis siirdiikten sonra olusan ytizeydeki mine

restorasyonlar

madde
. eksikligini anlatmak i¢in kullanilmaktadir.
kaybi(mine
kiriklar)
Atipik Daimi birinci biiylik azilardaki restorasyonlarin biiyiikligi ve

sekli normal restorasyonlardan farklidir. Restorasyonun
siirlarinda (kiyilarinda) opasiteler farkedilebilir. Nadir olsa da

keserlerde bir restorasyon da bu amagla yapilmis olabilir.

Defekt nedeniyle

cekilmis biiyiik

azilar(BAKH’a
bagh ¢ekim)

Birinci biiyiik az1 disin yoklugunda diger biiytik az1 disleri
muayene edilir. Diger biiylik az1 dislerin herhangi birinde opasite
ya da atipik restorasyon gozlenirse BAKH’tan siiphelenilebilir.

Keser dislerin ¢ekimi rastlanilan bir durum degildir.

Siirmemis disler

Hentiz stirmemis birinci biiyiik az1 ve kesici diglerin muayene

edilemedigini tanimlamak icin kullanilir.

2.5.Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonu

Biiyiik azi-keser hipomineralizasyonu(BAKH) keser dislerin etkilendigi veya

etkilenmedigi bir ya da daha fazla daimi birinci biiyiik az1 disi minesinin sistemik kokenli

gelisimsel bozuklugu olarak tanimlanir(1).

Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte genetigin de etkili oldugu

multifaktoriyel etkenler olas1 goriilmektedir(1).

Son zamanlarda goriilme siklig1 arttigi diisiiniilen BAKH ile ilgili daha fazla

caligmaya gerekinim duyulmaktadir. Bu amagla ortak tani kriterlerini belirlemek ve

defekt i¢in en uygun terminolojiyi bulmak i¢in 2003 yilinda Atina’da bir toplanti

gerceklestirilmistir(41).




2.5.1.Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonu Terminolojisi

Giliniimiize kadar bir¢ok farkli terim, daimi birinci biiylik azilardaki gelisimsel
defektleri tanimlamak i¢in kullanilmistir:

Endemik Olmayan Mine Lekelenmesi, i¢ Mine Hipoplazisi, Idiopatik Mine
Hipomineralizasyonu, Peynir Biiyiikk Azilar, Opak Noktalar, Floridden Bagimsiz
Hipomineralizasyon, Floridden Bagimsiz Mine Opasiteleri, Mine Opasiteleri, idiopatik
Mine Opasiteleri, Dismineralize Daimi Birinci Biiyiik Azilar...(39,42-49).

Weerheijm ve ark., keserlerde etkilenimin goriildiigii veya goriilmedigi, bir ya da
daha fazla daimi birinci biiylik azinin etkilendigi sistemik kokenli, kalitatif bozuklugu
tanimlamak i¢in ‘Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonu’ (BAKH) (Molar Incisor

Hypomineralisation: MIH) terimini ilk olarak 2001 yilinda 6nermistir(40).

2.5.2.Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonunun Goriilme Sikhig:

Biiyiikk Azi-Keser Hipomineralizasyonu(BAKH) bir¢ok Avrupa iilkesinde
Ozellikle son donemlerde 6nemli bir klinik problem olarak dikkate alinmaktadir. Bu
defekt hakkinda daha fazla bilgi sahibi olabilmek icin bir¢ok calisma yapilmakta ve
prevelans bildirilmektedir. Diinyada BAKH prevalansi Cin'de % 2.4'ten Brezilya'da %
40.2'ye kadar degismektedir. Yakin tarihli bir Brezilya arastirmasi1 prevalanst % 16.2
olarak bildirmistir(50).

Tiirkiye’de de farkli prevalanslar bildirilmistir. Ankara’da 2013 yilinda yapilan
bir ¢alismada prevalans %7.7 olarak bildirilmistir. Bozcaada ve Kocaeli’de yapilan
caligmalarda ise BAKH prevalanst %9.1 ve % 9.2 olarak bildirilmistir(Kuscu ve
ark.)(51). Son olarak 2019 yilinda Izmir’de yapilan bir calismada(Kiling ve ark.)
prevelans %11.5 olarak rapor edilmistir(52). Etnik farkliliklar, ¢cevre ¢esitliligi ve genetik
faktorler bu yiiksek degiskenligi agiklayabilir(50).

2.5.3.Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonunun Klinik Goriiniimii

BAKH’nun klinik goriinlimii beyaz-krem, sari-kahverengi simirlar1 belirgin
opasiteler seklindedir. Minenin mineralizasyon agamasinda problem olmasi sebebiyle
yumusak, por6éz yapidadir ve tebesir veya peynir goriiniimiindedir(26,38,41,46,47,53).
Minenin yiizeydeki tabakasi, defektin siddetine gore seffaftan mata dogru bir goriiniim
sergiler; siddet arrtikca matlasir(38).

Siddetli opasitelerin goriildiigli biiylik az1 dislerinde pordz olan bu tabaka, dis

stirmesinin hemen ardindan ¢igneme kuvvetleri sonucu kolaylikla agmir veya kirilir(39-
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41,47,54). Ancak keserler daimi birinci biiyiik azilara oranla daha az mine kaybina
ugrarlar. Bunun nedeni ¢igneme kuvvetlerinden daha az etkilenmeleridir. Dolayisiyla

defektli olan keserlerde prognoz daha iyidir(38-40).

2.5.4.Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonunun Etiyolojisi

BAKH’nun minenin gelisim asamasinda ortaya ¢ikan belirli bir zamanda belirli
bir etkenin mineralizasyon stirecini etkilemesi sonucu olustugu diistiniilmiistiir. Bunun
nedeni daimi birinci biiyiik az1 ve keserlerin ayni siiregte ve ilk mineralize olan daimi
disler olmas1dir(40,41,44,46,47).

BAKH’nun etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte genetigin de etkili
oldugu multifaktoriyel nedenler olasi goriilmektedir(55). Hem siit hem de daimi
dislenmede gelisimsel mine defektlerine neden olabilecek 90’1n iizerinde farkli etken
disiiniilmistiir. Ancak, tek bir etiyolojik faktoriin belirlenebilmesinin her zaman olasi
olamayacagi bildirilmistir(23,56,57). Tek bir sistemik hastalik tek basina gelisimsel mine
defekti olusturmazken sistemik hastaligin neden oldugu belirtiler veya komplikasyonlar
ya da ayni donemde olusan iki veya daha fazla hastaligin birbiriyle etkileserek mine

defektine neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir(56,58).

2.5.4.1.Annenin Gebeliginin Son U¢ Ayinda Gegirdigi Hastaliklar, Erken Dogum
ve Diisiik Dogum Agirhg:

Annenin gebelik doneminde gecirdigi anemi, vitamin eksikliklikleri (A veya D),
kalp hastaliklar1, idrar yolu enfeksiyonlari, zehirlenme, diabetes mellitus ve kizamikgik
(rubella) gibi hastaliklarin ¢ocukta gelisimsel mine defektlerine neden olabilecegi
diisiiniilmiistiir(43,56,59-61). Gebelikte bu hastaliklar1 geciren annelerin ¢ocuklarinda
cok sik olarak neonatal komplikasyonlar, erken dogum ve diisiik dogum agirligi
goriilmektedir(62-64). Yapilan bir meta analizde gebelikte hastalik gegiren annelerin
cocuklarinda gecirmeyenlere goére %40 oraninda daha fazla BAKH gorildiigi
gosterilmistir(65).

Bebegin 37 haftalik ve Oncesinde dogmasi erken dogum (pre-term) olarak
adlandirilirken, 2500 g’dan diisiik dogum agirlig1 olan bebekler diisiik dogum agirlikl
olarak kabul edilmektedir(62,66). Diisiikk dogum agirlig1 ve erken dogum ile gelisimsel
mine defektleri arasindaki iliskiyi cogu caligsma, siit dislenmede incelemistir. Fakat
bunlarin daimi dislenmede de gelisimsel defekt goriilme sikligini arttirdigini rapor eden

caligmalar da bulunmaktadir(23,35,56,59). Prematiire bebeklerde D vitamini, kalsiyum
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ve fosfat yeterli oranda emilemez. Yeni dogan bebeklerin fosfat ve kalsiyum deposunun
biiyiikk bir kismi; gebeligin son ii¢ aymnda olusur. Erken dogum olursa birikim yeterli
diizeyde saglanamaz(67-71). Bunlarin eksikligi de mine defektleriyle iliskili
bulunmustur(35,67,68,72).

Sistematik bir derlemede annenin ilag kullanima ile ilgili yedi ¢alisma incelenmis
ve hi¢birinde BAKH ile iliski bulunamamistir. Yine ayni derlemede alti calisma
incelenmis, hamilelik sirasinda sigara kullannmi ve BAKH arasinda iliski

saptanamamustir(71).

2.5.4.2.Emzirilme Siiresi ve Kimyasallar

Lorber ve Phillips, calismalarinda hi¢ emzirilmemis, 6 hafta, 6 ay, 1 yil ve 2 yil
olmak tizere farkli emzirilme siirelerini karsilastirmiglar ve emzirilme siiresi arttikca
viicutta daha fazla dioksin biriktigini bulmuslardir(73). Diger klinik ¢alismalar anne
stitiindeki dioksin bilesikleri ile hipomineralize mine arasinda iliski bulamamasina
ragmen, emziren sicanlara 2,3,7,8-tetraklororodibenzo-p-dioksin(TCDD)
uygulandiginda pozitif bir iligki gosterilmistir(74).

Anne siitiinde poliklorlu dibenzo-p-dioksinlerin (PCDD'ler) bulunmasi ile mine
hipomineralizasyonu arasinda iligskiler hem klinik hem de laboratuvar galismalarinda
gosterilmistir(36,75,76). PCDD'ler, polihalojenli aromatik hidrokarbonlar olarak bilinen
bir ¢evre kirletici sinifina aittir. Doku lipitlerinde ve gida zincirinde PCDD'lerin kalicilig1
ve birikmesi, insanlarda kronik diisiik seviyeli maruziyete neden olabilir(74). Kalici
birinci biiylik az1 diglerinin  hipomineralizasyonu yoniinden Finlandiyali ¢ocuklarin
incelendigi calismalarda, daha az maruz kalanlara kiyasla, anne siitii yoluyla daha yiiksek
miktarda PCDD ve furan’a maruz kalanlarda siddet ve kusur sayisinda artis

gorililmiistiir(36,75).

2.5.4.3.Colyak Hastahg

(Colyak hastaligi, kronik bir bozukluktur ve ince bagirsak epitelinde gluten
proteinine  karst immunolojik yanit gelismesi sonucu olusur(77-79). Hastalik
semptomlar1 siklikla kusma, diyare, abdominal bolgede siskinlik gibi gastrointestinal
sistem belirtileri seklindedir. Cocuklarda kilo kayb1 sonucu biiylime ve biiylime hizinin
azalmasi ile sonuglanabilmektedir. Gluten icermeyen diyete gegildiginde bagirsak epiteli

normale donmektedir(56,80).

10



(olyak hastalarinda mineralizasyon defekti goriilme oranlar1 ¢alismalarda %50-
%96 arasinda degisen genis bir aralikta bildirilmistir(79-82). Dislerde g¢ogunlukla
simetrik bir dagilim gozlenmektedir. Ancak defektlerin tek bir diste kiigiik opasite
seklinde veya asimetrik olarak goriildiigii de rapor edilmistir(80-82) .

(Colyak hastaliginda ortaya ¢ikan semptomlarin genellikle daimi diglenmede
mineralizasyon bozukluklarmma yol actigi diistiniilmektedir(77,81-83). Buna karsin
Isvigre’deki bir ¢alismada, ¢dlyak hastalar1 ve kontrol grubu arasinda mine defektleri
acisindan istatistiksel bir fark saptanamamistir(80). Bu sebeple, ¢olyak hastaliginin mine

defektleri agisindan risk faktorii olup olmadigi hakinda geliskiler de mevcuttur.

2.5.4.4.Beslenme Bozukluklar:

Mine; gelisimi sirasinda dentin ve sement gibi diger mineralize dokulara oranla
beslenme bozukluklarina karst daha hassastir. Fakat, dis gelistikten sonra beslenme
bozuklugunun mine tizerine direkt bir etkisi yoktur(84).

Birgok caligmada, beslenme bozuklugunun (malnutrisyon) degisik sekillerde dis
gelisimini etkiledigi bildirilmistir. En ¢ok, mine olusumunda hasara neden olurken,
dislerde stirme gecikmesine bile yol acabildigi gosterilmistir(56,84). Literatiirde, daimi
ve siit dislerdeki mine defektleri ile kronik beslenme bozuklugu ve/veya ishal(diyare)
arasinda pozitif yonlii iligki oldugu bildirilmistir(85-87).

Genel olarak, fosfor ve kalsiyum eksikligi kemik iizerinde daha kuvvetli bir etkiye
neden olur. Bu minerallerin eksikligi dislerde mine defektine yol agmaktadir(84,85,88).
Kalsiyum ve fosfor, D vitamini sayesinde sert dokularda depolanabilmektedir(84,89). A
vitamini eksikliginin ameloblastlarin gelisimini bozabilecegi ileri siiriilmiistiir(84,88-90).
Ancak bir ¢alismada da A vitamini eksikliginin dentin ve pulpay1 etkilerken, mine
organina bir etkisi olmadig1 rapor edilmistir(91). Viicutta C vitamini kollajen sentezi
tizerinde etkilidir ve eksikliginde de kollajen mekanizmasimin etkili oldugu kemik,
sement ve dentin gibi mezensimal kdkenli dokular1 etkileyerek yapilarinda hasara sebep

oldugu belirtilmistir(84,88,89).

2.5.4.5.Atesli Hastahk-Havale
Bircok hastalikta rastlanan bir semptom olan atesin, hastaligin olustugu
donemdeki ameloblastlarin aktivitesinin bozulmasina neden olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Atesli hastaliklarin dig gelisimi esnasinda olustugunda, mine olusumunu bozdugu
bir¢ok caligmada bildirilmistir(92,93).
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2.5.4.6.Ust ve Alt Solunum Yolu Hastaliklari

Calismalarda, tist ve alt solunum yollar1 enfeksiyonlariin mine defektlerine neden
olabilecegi belirtilmistir. Solunum yolu enfeksiyonlar1 ile dogum komplikasyonlari
hipoksiye neden olmaktadir ve hipoksinin de ameloblastlari hasara ugratarak
mineralizasyonu etkiledigi one siiriilmektedir.(46).

Astimli ¢ocuklarda, saglikli gruba gore daha ¢ok mine defektine rastlandig:
bildirilmistir(32). Bu calismaya benzer sekilde yapilan bir ¢alismada da orta kulak
enfeksiyonu ve zatlirre gecirmis olan ¢ocuklarda sinirli opasite goriilme sikliginin arttigi

ileri siiriilmiistiir(92,93).

2.5.4.7.Bébrek(idrar Yolu) Hastaliklar

Bobrekler kalsiyum, fosfor ve D vitamini metabolizmasin1 diizenlemektedir.
Bobrek fonksiyonlar1 zarar goren cocuklarda D vitamini kalsiyum ve fosfor
metabolizmasinin da bozularak o donemde gelisen minede defektlere neden olabilecegi
One siiriilmiistiir(94,95). Ancak, bobrek fonksiyonlarimin bozulmasi sonucu olusan
beslenme bozukluklarinin, kullanilan ilaglarin ve olusan toksinlerin mine olusumuna
etkilerinin daha fazla arastirilmasinin gerektigi calismalarda belirtilmistir(94,96-98).

Dogumdan sonra olusan bobrek fonksiyon bozukluklarinin, o dénemde gelisen
daimi disleri etkileyebilecegi bildirilmistir. Renal bozuklugun derecesi ve baglangig
doneminin, defektin siddetini ve yayginligini belirledigi ileri siiriilmiistiir(95,96,98,99).

Idrar yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda mine defekti goriilme sikliginin daha

fazla oldugu yapilan ¢alismalarda belirtilmistir(32,59,100).

2.5.4.8.Viral Cocukluk Hastaliklar:

Cocukluk doneminde kizamik, kizamik¢ik, kabakulak ve sugigegi gibi dokiintiilii
viral hastaliklarin gegirilmis olmasinin gelisimsel mine defektlerine neden olabilecegi
ileri  siirlilmiistiir(43,56,92,101). Mikroorganizmanin kendisinin ortaya c¢ikardigi

semptomlar sonucu mineralizasyon mekanizmasi hasara ugrayabilir(10).

2.5.4.9.Antibiyotik Kullanim
Yapilan ¢aligmalarda antibiyotik kullaniminin mine defektine neden olabilecegi
diistiniilmiigse de; bunun hastaligin kendisinden yani semptomlarindan mi1, yoksa tedavi
icin kullanilan antibiyotikten mi olustugunun anlasilmasinin ¢ok olast olmadig:
belirtilmistir(1).
12



2.5.5.Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonlu Dislerde Tedavi Secenekleri
BAKH, klinik goriiniimii sinirli opasitelerden, farkli derecelerde madde kaybina
kadar degisir. Sadece opasitenin oldugu durumlarda bile, dis minesi normal mineye gore
daha diisiik dirence sahip oldugu i¢in ¢iiriik riskine kars1 kontrol edilmelidir(48,93).
BAKH'l1 disler i¢in mevcut tedavi yontemleri kapsamlidir: koruyucu tedavilerden
restorasyon, ¢ekime kadar degisir. Hangi tedavinin kullanilmasi gerektigine dair karar
karmasiktir ve bir dizi faktore baghdir. En ¢ok g6z oniinde bulundurulan faktorler:

hastaligin yaygimligi, hastanin dis yasi ve ¢ocugun / ebeveynin sosyal geg¢misi ve
beklentidir(102).

2.5.5.1.Koruyucu Uygulamalar
Koruyucu uygulamalar, erken gelisimsel donemde ¢ok 6nemlidir. Ciinkii defektli

diste artan gozeneklilik nedeniyle ¢liriik ve siirme sonrasi kirik gelistirme olasiligi daha

fazladir(102).

Etkilenen ¢ocuklara ve ebeveynlerine diyet tavsiyesi yaklagimi mantiklidir. En az
1.000 ppm floriir seviyesine sahip dis macunu dnerilmelidir(103). Son zamanlarda Kazein
Fosfosepeptid-Amorfoz Kalsiyum Fosfat(CPP-ACP)’in mine yiizeyinde siipersatiire bir
kalsiyum ve fosfat ortamu saglayarak, remineralizasyonu arttirdig1 gosterilmistir. Spontan
asir1 duyarliligr olan hastalar icin, profesyonel floriir vernik uygulamasi (6rn. Duraphat
22,600ppm F) yardimct olabilir. Bu yaklasim, siirme sonrasi erken donemde disin
kirilmalara ve ciirlik ataklarina kars1 daha savunmasiz oldugu asamada biiylik 6neme

sahiptir(102).

2.5.5.1.1.Arka Disler Icin Adeziv ve Fissiir Ortiiciiler

Fissiir ortiiciiler; etkilenmis, kirik olusmamis kalict molarlar1 korumak igin bariz
bir secimdir. Ancak, diisiik retansiyon oranlart BAKH’l1 az1 disleri igin etkinligi
konusunda siiphe uyandirmaktadir(104). Mathu-Muju ve Wright, 60 saniyelik %5
sodyum hipoklorit ile 6n islem uygulamasmin yiizey mine proteinlerini kaldirarak
fosforik asit tarafindan olusturulan asitleme paternini gelistirebilecegini 6ne slirmiistiir;
ancak bu iddiay1 desteklemek i¢in herhangi bir klinik veya laboratuvar c¢aligmasi

yoktur(105).

Uzun siireli klinik bir ¢galismada, fissiir ortiicii uygulamasindan 6nce 5. Jenerasyon

bonding ajam1 uygulanirsa daha yiiksek retansiyon olustugu gosterilmistir(106). Bu
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durum, diisiik viskozitesi ve / veya kalan mine proteini baglama yeteneginden dolay1
adezivin por6z BAKH’l1 mineye daha derinlemesine niifuz etmesinden kaynaklaniyor

olabilir.

Fissiir ortiiciilerin uygulanmasi; minede kirik(bozulma) meydana gelmeden once
ve dis tamamen siirmiis ve nem kontrolii yeterliyse 6nemlidir. Yetersiz nem kontrolii ile
kismen siirmiis az1 disleri i¢in cam iyonomer simanlar (CIS), rezin bazl1 fissiir &rtiiciiler
ile degistirilmek tizere gegici tedavi segenegi olarak diisiiniilebilir. Ge¢ siirme sonrast
asamada, fissiir Ortiicliniin yeniden uygulanmasi gerekebilir. Bununla birlikte, disin

matiirasyonu arttik¢a, fissiir ortiiciilerin etkinligi azalir(102).

2.5.5.2.Restoratif Tedaviler

Defektli daimi birinci biiylik azilarda restoratif materyallerden hangisinin
kullanilacagina; defektin genisligi, restore edilecek disin yapisi, disin hassasiyeti, siirme
konumu (54), tiikiiriik izolasyonu, hastanin yasi ve uyumu da (107) goz Oniinde

bulundurularak karar verilmelidir(54,107).

2.5.5.2.1.Kavite Dizaym

BAKH defektli daimi birinci biiyiik azilarda uygun kriterlere sahip bir restorasyon
kavitesi hazirlanmasinda problemlerle karsilasilir(107). Restorasyonun marjinlerinin
nereye kadar uzatilmasi konusunda iki ampirik yaklasgim  Onerilmistir:
a) Tim kusurlu minenin ¢ikarilmasi (105,108); ve b) Yalmzca frez direnciyle
karsilagilana kadar poréz mineyi kaldirma(107,109). 11k yaklasim bonding igin saglam
mine saglar ancak asir1 dis dokusu ¢ikarilir. Ikinci yaklasim daha az invaziv, ancak
marjinler kusurlu baglanma nedeniyle yiiksek bir bozulma riski tasiyabilir. Bununla
birlikte, adeziv restorasyonlar tiim vakalarda onerilirken amalgam diisiik performansi

nedeniyle onerilmemektedir(102,104,110).

2.5.5.2.2.Cam iyonomer Restorasyonlar

Konvansiyonel cam iyonomer simanlari, rezin modifiye cam iyonomer simanlar1
ve poliasit modifiye kompozit rezinleri igermektedir. Bu materyaller hem mineye hem
dentine adezyon gosterebilir. Bir ana avantajlari, uzun siireli flortir salinimi1 ve hidrofilik
olmalar1 sayesinde yetersiz nem kontrolii olan kosullarda kullanilabilmeleridir. Ancak,

zay1f mekanik Ozellikleri nedeniyle, BAKH'da stres tasiyan bolgelerde kullanilmasi

14



onerilmemektedir Az1 dislerinde sadece ara(gegici) restorasyon olarak kullanilabilir.
Genis dentin alanlarmi igeren kavitelerde, CIS’in kompozitin altinda kaide olarak
kullanilmas1 o6nerilir(105). Stirme sonrasi erken donemde daha az ideal olan nem
kontrolii kosullarinda bu tedavi yontemi Onemlidir ¢linkii bir ara tedavi olarak

kullanilabilir(102).

2.5.5.2.3.Kompozit Restorasyonlar

Siddetli vakalarda (hipomineralize alanlarin fazla oldugu kaviteler) cam iyonomer
esasl kaidenin iizerine kullanilabildigi gibi hafif siddetteki vakalarda direkt olarak da
uygulanabilmektedir. Kompozit rezin restorasyonlar tiiberkiilleri icermeyen, bir veya iki
yiizlii, hipomineralize alanlarin diste sinirli yayilim gosterdigi ve dis etinin altina inmeyen

kavitelerde tercih edilmelidir(107).

Kompozit rezinler BAKH’l1 dislerde diger materyaller ile karsilagtirildiginda 5.2
y1l(110) medyan sagkalim1 ve 4 yillik takip siiresi boyunca % 74-% 100 basar1 orani
(104,109) ile ¢cok daha uzun siireli stabiliteye sahip oldugu gosterilmistir. Bir laboratuvar
calismasinda BAKH’tan etkilenen mineye self-etch adezivler; tek sise(all-in-one)

adezivlerden daha iyi baglanma giiciine sahip olarak bulunmustur(108).

Kesici digler i¢in, derin lezyonlarda direkt kompozit veneer yaparken daha tatmin

edici bir estetik sonug elde etmek i¢cin opak rezin kullanilabilir(102,107,111).

2.5.5.2.4.Amalgamlar

Amalgam, restorasyon kavitesine mekanik olarak tutunur. Bu yiizden restorasyon
kenarlarinda siklikla s1zint1 gézlemlenir. Hem dis dokularini desteklemez hem de yalitkan
ozelligi kotidir. Tiim bu 6zelliklerinden dolayr BAKH goriilen dislerde iyi bir tedavi
secenegi olarak dikkate alinmamaktadir(107).Bir¢ok calismada, BAKH’da amalgam
restorasyonlarin kompozitlere gore daha sik yenilenme gereksinimi ve kompozitlerin
daha istiin bir materyal oldugu bildirilmisse de (104,106), basar1 yiizdelerinin esit

oldugunu savunanlar da vardir(110).
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2.5.5.2.5.Metal Kronlar

Defektli azi dislerinin tam olarak kaplanmasi bir tedavi segenegi olarak daha
onceleri onerilmistir(112). Bu yaklasim daha fazla dis kaybini 6nler, hassasiyeti kontrol
eder, interproksimal kontaklari ve okliizal temaslar1 uygun olarak olusturur. Ayrica
maliyetli degildir; hazirlamak ve yerlestirmek ¢ok az zaman gerektirir(108). Bu tedavi
yontemi Ozellikle kompozit restorasyonlar: destekleyecek yeterli dis yapisina sahip
olmayan mine yikimi bulunan BAKH 11 az1 disleri i¢in erken siirme sonrasi asamasindan,

gec slirme sonrasi asamalaria kadar kullanilabilir(102).

2.5.5.3.Cekim ve Ortodontik Tedavi

Hastada caprasiklik mevcut oldugunda, tedaviler sik tekrarlanmak zorunda
kalindig1 ve pulpal semptomlarin ortadan kaldirilamadigi durumlarda ¢ekim; bir tedavi
secenegi olarak goz oniinde bulundurulmaktadir(39,113,114).

Ortodontik durum uygun ise, defektli daimi birinci biiylik az1 disinin ¢ekimi igin
ideal yas 8.5-9 olacaktir(115). Daimi ikinci biiyiik az1 disleri, daimi birinci bilyiik az1
disinin yerine siirebilecek ve kabul edilebilir bir okliizyon saglayacaktir(116). Ancak,

daha sonra 10.5 yasinda ¢ekim de kabul edilebilir sonuclar verebilir(102,110).

Cok erken ¢ekim; ikinci kiigiik az1 dislerinin distale driftine ve daimi ikinci biiytik
azinin daimi birinci biiyiik az1 disinin yerine slirmesinin engellenmesine neden olur. Geg
donem ¢ekimde spontan kapanma sans1 daha azdir. Ozellikle alt ¢enede ikinci kiigiik az1

ve daimi ikinci biiyiik az1 arasinda bosluk kalmasina neden olur(102).

2.5.5.4.0n Disler icin Mikroabrazyon, Beyazlatma ve Sealent(Ortiileme)
Kremsi-sar1 veya beyazimsi-krem olan kusurlar; sar1 veya kahverengimsi

kusurlardan daha az pordzdiir(117). Sonug olarak, bu kusurlar ¢ogunlukla karbamid

peroksite (107) ve ikinci olarak % 18 hidroklorik asit veya % 37.5 fosforik asit ile

mikroabrazyona ve asindirict macuna yanit verir(118,119).

Ancak, kiiclik ¢ocuklar i¢in agartma agir1 duyarlilik, mukozal tahrig ve mine ylizey
degisikliklerine neden olabilirken (120) mikroabrazyon ise mine kaybina neden
olabilir(121). Kabul edilebilir klinik sonug¢ igin yeni bir asitle-beyazlat-ortiile teknigi
Wright tarafindan 6nerilmistir: a) % 37 fosforik asit ile 60 saniye asitleme; b) % 5 sodyum
hipoklorit ile 5-10 dakika boyunca beyazlatma, c¢) yeniden asitleme ve gozenekleri

tikamak icin rezin materyalle Ortiileme seklinde uygulanir(122). Fissiir oOrtiiciiniin
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infiltrasyonu, defektif minenin reflektif endeksini degistirerek kabul edilebilir goriinim

olusturmak i¢in yeterlidir(102).

2.5.6.BAKH Goriilen Dislerde Dentin Hassasiyeti ve Pulpal Durum

Hipomineralize az1 disleri olan ¢ocuklar normalde zararsiz olan ¢esitli termal,
mekanik ve osmokimyasal uyaranlara muhtemelen dentin asir1 hassasiyeti nedeniyle
siklikla asir1 bir duyarlilik bildirmistir(123). Dentin asir1 duyarliligt hem interdental
sinirlerin uyarilabilirliginin artisindan hem de uyaranlarin sinirlere etkili bir sekilde

iletilmesinden kaynaklanabilir(123).

BAKH’ta ekspoze dentinin varlig1 (siirme Oncesi/sonrast mine kaybi) ve poroz
sert dokular, dentini oral uyaranlara karsi savunmasiz birakir. Belirtilerin dentinin
immatiir oldugu genc hastalarda siddetlenmesi muhtemeldir: Genis olan dentin tiibiilleri
s1vi hareketini kolaylastirir ve dolayisiyla A liflerinin uyarilmasina neden olur. Dentin

duyarlilig1 altta yatan bir pulpal enflamasyonla artabilir(124,125).

Jilevik ve Klingberg, subklinik pulpal inflamasyonun BAKH dislerinde asir1
duyarliliga(hassasiyet) yol acabilece§ini One siirmiistiir(113). Asirt  duyarliligin
mekanizmas1 tam olarak anlasilamasa da siliphesiz por6z mine ve agikta kalan dentin
varligi  bakteriyel kontaminantlarin  girisine, bdylece pulpal iltihaplanmaya
(enflamasyona) neden olur. Doku iltihab1 da duyu néronlarinda bir takim morfolojik ve
biyokimyasal degisikliklere yol acarak sinir liflerinin sensitizasyonuna neden
olur(126,127). Tetrodotoksin diren¢li sodyum kanallarindaki ekspresyonun artisi,

hiperaljezi ve lokal anesteziye duyarliligin degismesine isaret eder(128,129).

BAKH’da subklinik pulpal enflamasyon harici yeterli pulpal analjezi

seviyelerinde basarisizlik nedeni periferik duyarlilasma(sensitizasyon) da olabilir(130-
132).

2.5.7.Hipomineralize Minenin Ozellikleri ve Ciiriikle iliskisi

Genel olarak, etkilenmis mine normal mine ile karsilagtirlldiginda azalmig
mineral miktar1 ve kalitesi (azalmis Ca ve P igerigi); azalmis sertlik ve elastikiyet modiilii,
gbzeneklilik artisi, artmis karbon ve karbonat konsantrasyonlar1 ve daha ytiiksek protein

igerigi ile karakterizedir(47,133-137).
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Normal mine iyi organize edilmis ve belirgin prizma ve kristal yapisina sahiptir.
Buna karsilik, hipomineralize minede prizma kenarlar1 ve kristalleri daha az belirginken
interprizmatik alan daha belirgindir. Bu yiizden hipomineralize mine normal mineden
daha porozdiir(138).

BAKH'dan etkilenen minede serum albiimin, alfa-1 antitripsin, antitrombin Il ve
Tip I kollajen tanimlanmistir(135,139). Bu proteinler hipomineralizasyonda rol oynuyor
gibi goriinmektedir(140). Hipomineralize minenin dayanikliligimin diisiik olmas1 dis
siirdiilkten hemen sonra veya daha sonra ¢igneme kuvvetlerinin etkisiyle siirme sonrasi
kirtkla sonuglanir(40,102). Sonug¢ olarak, siirme sonrasi kiriklar plak birikimini
kolaylagtirir ve dis clirigii gelisimine neden olur(1,40,102). Ayrica plak birikimi,
BAKH'li ¢ocuklar asirt duyarlilik nedeniyle dislerini firgalamadiklar1 igin de
olusabilir(1).

Glintimiizdeki yayinlarin ¢ogu, BAKH'li ¢ocuklarin daha yiiksek DMF indeksi ile
yiiksek ¢iiriik deneyimine sahip oldugunu bildirmistir(104,141,152). Daha ileri yaslarda
daimi disin, dis ¢liriigii risk faktorleri ve BAKH komplikasyonlarina maruz kalma stiresi

daha uzun oldugu i¢in, dis ¢iiriigl gelisimi riskinin arttig1 agiktir(102).

2.6.1kinci Siit Az1 Hipomineralizasyonu
BAKH'nin benzer klinik 6zellikleri siit dislerinde de gdzlemlenmistir(3,4). Ikinci
siit azilarda goriilen siirli opasiteler ikinci siit azi hipomineralizasyonu(SAH) olarak

tanimlanmistir(5).

Siit az1 hipomineralizasyonunda en az bir tane ikinci siit azisinda defekt
gozlenmektedir(153). Ikinci siit az1 dislerinde goriilen hipomineralizasyon, &zellikle
stirdiikten sonra olusan madde kaybi ve atipik restorasyonlar agisindan, siirekli BAKH ile

cok benzerdir(154). SAH i¢in BAKH ile ayn1 tan1 kriterleri kullanilmaktadir(155).

SAH goriilen ikinci siit azilarinda beyazdan kahverengiye degisen sinirlar1 belirgin
opasiteler gozlenmektedir(1). Hipomineralize mine, saglam mineye gore daha az mineral
icerigine sahiptir(49,156). Bunun sonucu olarak SAH ve BAKH goriilen dislerde
kolaylikla mine kirilmalart goriilmektedir. Bu kiriklar, siirme sonrasi mine kayb1 olarak
adlandirilir. Dis ¢iirigli, minedeki diisitk mineral iceriginden dolay1 hizli ilerler(1,40).
Siirh opasitelerin rengi, minenin dayaniklili§i agisindan 6nemlidir. Agik renkte olan

opasitelerin minesi, daha koyu olan opasitelere gore daha dayaniklidir(157).
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Elfrink ve ark., SAH gozlenen dislerdeki mineral yogunlugu ile ilgili ilk ¢calismay1
2013 yilinda yayinlamiglardir. Caligmada, ikinci siit azi dislerinde bulunan sar1 ve
kahverengi opasitelerde, saglikli mineye oranla hidroksiapatit yogunlugunda sirasiyla
%22 ve %19’luk bir azalma bulunmustur. Beyaz renkli opasitelerde ise mineral

yogunlugu agisindan higbir fark saptanmamaistir (158).

2.6.1.Etiyoloji

Daimi birinci bliyiik az1 disleri ve keser disler gelismeden ¢ok kisa siire once,
ikinci siit azilari, gelisimlerini tamamlamaktadirlar (154). BAKH, multifaktoriyel bir
defekt olarak kabul edilmekte (159) ve perinatal donemde meydana geldigi diistiniilen
ayni etkenlerin SAH’a neden olabilecegi dikkate alinmaktadir (160,161).

Ikinci siit azilar ve daimi birinci biiyiikk azilarin gelisimleri bir noktada
kesistiginden dolayi, ikinci siit az1 diglerinde goriilen hipomineralizasyonun birinci biiyiik
azilarda da BAKH goriileceginin bir kaniti olabilir(153,161,162).

Ikinci siit az1 dislerinde gériilen defektlerin etiyolojisi kesin olarak belirlenemese
de, BAKH olusmasinda etkili olabilecegi diisiiniilen faktorlerin SAH gelismesinde etkili
olabilecegi diisliniilmektedir (86,160,161).

2.6.2.Prevelansi

SAH literatiirde ¢ok farkli prevalans araliklarinda bildirilmistir(154,164-167). Bu
genis prevalans, kullanilan indeks ve kalibrasyon sistemlerindeki farktan
kaynaklanmaktadir(4). Hollanda’da yapilan bir calismada Elfrink ve ark. SAH
prevalansini %4.9 olarak bulurken (154) Irak calismasinda Ghanim ve ark. %6.6 olarak
bildirdi(168). Yakin tarihli bir ikiz ¢calismasinda Silva ve ark. SAH prevalansin1 %19.8
olarak rapor etmislerdir (169).

Derleme calismalarinda da prevalans araliklari farkli bildirilmistir. Bunlardan biri
prevelansi %0 -%21.8 (4) araliginda belirlerken, digeri %2.7 - %21.8 (167), bir digeri ise
%4.4 -%14.5 olarak bildirmistir(154). Sit dislerinde tiim mine defekti tiplerinin
prevalansi Nijerya'da %4.6, Brezilya'da %48 olarak bildirilmistir(170).

2.6.3.Klinik Yaklasim
Bu gelisimsel defektler ebeveynler ve dis hekimleri agisindan problem yaratir.

Bunun nedeni bu defektlere sahip cocuklarda dis siirdiikten kisa siire sonra baslayan ve

19



soguk yiyecek-igeceklerde hatta nefes alirken bile olusan hassasiyettir(113). Bu
hassasiyet cocuklarda dis firgalamaktan kaginmaya(171) ve dolayisiyla kétii agiz hijyeni

ve cliriiklere neden olmaktadir(113).

SAH’ta erken teshis ve tedavi ¢ok dnemlidir. Koruyucu tedaviler, slirme sonrasi
kirllmalari  ve ¢iirik  gelisimini  Onler, remineralizasyona yardimci  olur.
Hipomineralizasyon goriilen dislerde, ¢ok hizli ¢iirik olusumu ve rahatsizliklar
goriilmektedir. Bu yiizden diizenli dis hekimi kontrolleri ve hastanin ilk birinci biiyiik az1
disleri siirdiigiinde, dis hekimlerinin BAKH gozlenme olasiligini goz Oniinde

bulundurmalar1 6nemlidir (156).

2.7.BAKH ve SAH Arasindaki Iliski

2013 yilinda yaptiklar1 2 sene takipli ¢alismalarinda Costa-Silva ve arkadaslari,
SAH ve BAKH arasindaki iliskiyi ve hem siit hem daimi dislenmede de defekt
goriilmesine neden olabilecek etkenleri arastirmislardir. Ikinci siit az1 dislerinde SAH
goriilen ¢ocuklarda, SAH goriilmeyenlere gore, daimi birinci biiyiik az1 dislerinde BAKH
goriilme sikliginda artis gozlemlemisler ancak bu iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bildirmemislerdir(48).

Da Silva ve ark., ikinci siit azilarinda veya siit kanin dislerinde opaklik goriilen
Brezilyali c¢ocuklarda ~ BAKH gelisme olasiligin1 alti kat daha fazla olarak
bulmuslardir(3). Baz1 yazarlar SAH'nin BAKH i¢in 0Onciil olabilecegi hipotezini
savunmakta, ancak sonuglar celigkilidir(2,168). Son bir sistematik incelemeye gore,

SAH'nin varligt BAKH goriilme olasiligini artirmaktadir(172).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubunun Olusturulmasi

Usak Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na basvuran
8-12 yas araligindaki ¢ocuklar ¢aligma grubunu olusturdu. Usak ilinin 2018 yil1 niifus
bilgileri goz 6nilinde bulundurularak 6rneklem sayisi 256 olarak belirlendi (hata pay1 %3,
giiven seviyesi %95). Fakat anketlerden istatistiksel olarak giivenilir bir sonuca varmak
icin 500 kisilik bir ¢alisma grubu olusturulmasi planlandi. Calismaya dahil edilen tiim
cocuklarin ebeveynlerinden goniillii olur onam formu alind1 ve galigma hakkinda bilgi

verildi.

3.2. Agiz i¢i Degerlendirme

Calismada 8-12 yas grubu degerlendirmeye alindi. Usak Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’ na farkli sebeplerle basvuran ¢ocuklar dig
hekimi koltugunda reflektor 1s1ginda muayene edildi. Dislerin tiim yiizeyleri ayna ve

sond yardimiyla tek bir klinisyen tarafindan degerlendirildi.( Resim 3.1.)

Resim 3.1.: muayene takimi

Inceleme oncesinde disler kurutulmadi, ancak gerekli durumlarda pamuk
yardimiyla temizlendi. Yapilan incelemelerde 1 mm’den kiiciik defektler
degerlendirmeye dahil edilmedi. Ag1z i¢inde; daimi birinci biiylik azilar, siit ikinci azilar,
daimi yan ve orta keserler, incelemeye alindi. BAKH ve SAH i¢in azilardan(daimi birinci
bliyiik azilar ve siit ikinci azilar) birinin etkilenmis olmasi kosulu arandi. Sadece

keserlerin etkilendigi durumlar BAKH grubuna dahil edilmedi fakat indekste kaydedildi.
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Degerlendirilen ¢ocuklarin muayenesi ve defektlerin kaydedilmesi yaklasik 2 dakika

surdd.

Birgok BAKH indeksi incelendi. Basit ama kapsamli, kolay uygulanabilir ve

Weerheijm ve ark.’nin(2003) diizenlemis oldugu tani kriterlerinin de tamamini i¢erdigi

icin incelenen tiim diger indeksler uyarlanarak olusturulmus cizelge 3.1.’de yer alan

indeksin kullanilmasina karar verildi. Bu indeksteki skorlamayi tek tek incelersek:

0 Defekt yok

1 Sinirlart belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasiteler

2 Sinirlar1 belirgin saridan kahverengiye renk degisikligi gosteren opasiteler

3a  Hafif yani baslangic halinde dentinin ’3’{inii gegmeyen madde kayb1

3b  Orta yani aginma ya da ¢iiriikk nedeniyle dentinde gbzlenen 5-%; aras1 madde kayb1
3c Siddetli yani asinma ya da ciiriik nedeniyle dentinde gozlenen %3’ten fazla kayip
(asir1 kron harabiyeti)

4a Amalgamla restore edilenler

4k Kompozitle restore edilenler

4c Cam iyonomer simanla restore edilenler

4p Paslanmaz ¢elik kuronla restore edilenler

5 Biiyiik az1 keser hipomineralizasyonu nedeniyle dis kayb1

6 Kuronunun 2’si heniiz stirmemis olan biiyiik az1 ve keserlerin degerlendirmeye

alinmadigini indekste belirtmek amaciyla

Cizelge 3.1.: Indekste kullanilan skorlama

Degerlendirme yapilan biiyiik azi, keser, siit ikinci azilarda defekt olmadiginin

gostergesi olarak indeksteki ‘0’ skorlamasi1 kullanildi. Diste goriilen cliriik, restorasyon

ya da yaygin opasiteler (florozis ya da genetik defekt gibi) BAKH veya SAH bulgusu ile

desteklenmediginde defekt yok (0) grubuna alindi.
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RESIM 3.2.:°0° degeri verilen keser disler

Sinirlart belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasitelere indekste ‘1’

skorlamasi verildi.

Resim 3.3 ve Resim 3.4. : 1’ degeri verilen keser ve biiyiik az1 disleri

Sinirlar1 belirgin saridan kahverengiye renk degisikligi gosteren opasitelere indekste ‘2’

skorlamasi verildi.

Resim 3.5 ve Resim 3.6 : “2” degeri verilen keser ve biiylik az1 disleri
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Keserlerden daha biiyiik siklikla azilarda ¢igneme kuvveti nedeniyle goriilen
siirme sonrast mine kaybi (mine kirig1) indekste ‘3a’, ‘3b’, ‘3¢’ olmak iizere 3 grupta
incelendi. Hafif yani baslangi¢ halinde dentinin }5’linii gegmeyen madde kaybi ‘3a’,

Orta yani aginma ya da ¢liriik nedeniyle dentinde gdzlenen '5-% aras1 madde kayb1 ‘3b’,

iddetli yani asinma ya da ¢iiriik nedeniyle dentinde gozlenen %:’ten fazla kayip (asir1
Siddetli i da ciiriik nedeniyle dentinde gozl %’ten fazla k

kron harabiyeti) ‘3¢’ olarak kaydedildi.

Resim 3.7.: ‘3a’ degeri verilen keser digleri

Resim 3.8., Resim 3.9. ve Resim 3.10.: ‘3a’,’3b’,’3¢’ degeri verilen biiyiik az1 disleri

BAKH ve SAH goriilme sikliginin tam olarak belirlenebilmesi i¢in daha once
restore edilmis disler de degerlendirildi. Bu dislerin normal restorasyonlu dislerden
ayirici tanisi; atipik restorasyona sahip olmasi, restorasyon kenarinda opasite olmasi ve
diger az1 dislerinde de BAKH bulgular1 gozlenmesi ile yapildi. Bu bilgiler g6z 6niine
alimarak amalgamla restore edilenler ‘4a’, kompozitle restore edilenler ‘4k’, cam
iyonomer simanla restore edilenler ‘4c’, paslanmaz ¢elik kuronla restore edilenler ‘4p’

olmak tizere 4 skorlama olarak kaydedildi.
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Resim 3.11. ve Resim 3.12: ‘“4a’ve‘4k’ degeri verilen biiyilik az1 disleri

Resim 3.13. ve Resim 3.14.: ‘4c’ve ‘4p’ degeri verilen biiylik az1 disleri

BAKH nedeniyle 6nceden ¢ekilmis oldugu diisiiniilen disler eger diger dislerden
birinde BAKH bulgusu varsa degerlendirmeye alindi. Bu disler i¢in indeksteki ‘5° skoru
kullanildi.

Kuronun hentiz yaris1 siirmemis olan disler degerlendirmeye alinmadi, fakat bunu

belirtmek i¢in ‘6’ skorlamasi kullanilda.

3.3. Etiyolojik Degerlendirme

BAKH ve SAH’a neden olabilecegi diisiiniilen etiyolojik faktorler hakkinda
kapsamli bir literatiir arastirmasi yapildi. Bu arastirmanin sonuglarina gore bir anket
formu hazirlandi. Aileler, muayenin yapildig1 giin kendilerine verilen 35 soruluk anket
calismasindaki  aydinlatilmis onam formunu imzalayarak, biiyilk azi-keser
hipomineralizasyonu, ikinci siit az1 hipomineralizasyonu ve ¢alismanin amaci konusunda
bilgilendirildi. Cevaplandirilan anket formlart muayeneden sonra toplandi.

Anket formundaki sorular1 ana bagliklar halinde inceleyecek olursak (Cizelge 3.2.):
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Cizelge 3.2. Ana bagliklar altinda anket formu sorular1

Annenin gebeliginin son ii¢ aymnda herhangi bir hastahk gecirip gecirmedigi;
gecirdiyse hangi bir hastalik oldugu,

Gestasyonel diyabet ya da hipertansiyon yasayip yasamadigl,

D vitamini veya kalsiyum eksikligi yasayip yasamadigi, yasadiysa vitamin takviyesi
alip almadig:

Gebelik sirasinda antibiyotik kullamip kullanmadig,

Cocugun erken dogup dogmadigi, dogduysa ka¢ haftahk dogdugu,

Cocugun dogum agirhg: (1.5kg’dan az; 1.5-2.5 kg arasinda ve 2.5 kg’dan fazla)

Hi¢ emzirilmemis
6 aydan az
6-12 ay arasi

12 aydan fazla emzirilmis

Cocugun 4 yasma kadar siddetli diyare gecirip gecirmedigi; gecirdiyse diyare
sikayetinin sikhig1

Cocukta 4 yasina kadar diyare disinda herhangi bir sindirim sistemi hastalig1 olusup

olusmadigy, olustuysa hastaligin tiirii;

Cocugun 4 yasina kadar astim gecirip gecirmedigi;

Cocugun 4 yasina kadar zatiirre gecirip gecirmedigi, gecirdiyse ka¢ kere gecirdigi,
Cocugun 4 yasina kadar tonsillit, farenjit gibi iist solunum yolu enfeksiyonu gecirip
gecirmedigi ,gecirdiyse 4 yasina kadar yilda ortalama kag kere gecirdigi,

Cocugun 4 yasina kadar bronsit, bronsiolit, larenjit gibi alt solunum yolu

enfeksiyonlarim gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ortalama kac kere gecirdigi

Cocugun 4 yasina kadar otitis media gecirip gecirmedigi, gecirdiyse ortalama kac kere

gecirdigi




Cizelge 3.2. devamm

Ates ve havale(febril konviilsiyon)

Cocugun 4 yasina kadar sik ateslenip ateslenmedigi

Cocugun 4 yasina kadar havale gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ kere gecirdigi

Idrar Yolu Enfeksiyonu ve bébrek hastahiklari

Cocugun 4 yasina kadar herhangi bir bobrek hastahig: gecirip gecirmedigi, gecirdiyse
ne tiir bir hastalik oldugu,
Cocugun 4 yasina kadar idrar yolu enfeksiyonu gecirip gecirmedigi; gecirdiyse kag

kere gecirdigi,

Viral cocukluk hastaliklar:

Cocugun yasamin ilk 4 yih kizamik gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda
gecirdigi
Cocugun yasamin ilk 4 yili kabakulak gecirip gecirmedigi; gecirdiyse kac yasinda
gecirdigi
Cocugun yasamin ilk 4 yih sucicegi gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda
gecirdigi
Cocugun yasamin ilk 4 yili kizil gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda gecirdigi
Cocugun yasamin ilk 4 yih kizamikeik gecirip gecirmedigi; gecirdiyse ka¢ yasinda

gecirdigi

3.4. Kalibrasyon

Calismaya baslamadan &nce, indeks ve anket sorulart Usak Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na gelen BAKH tanis1 konulan 18 hasta
tizerinde degerlendirildi. Bu durum goz oniinde bulundurularak anket sorular1 veliler

acisindan daha kolay anlasilabilir hale getirildi.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme
Calisma sonucunda elde edilen veriler SPSS 22.0 istatistik programi kullanilarak
degerlendirildi. Spearman’s rho, Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact Test, Mann Whitney

U testleri kullanilarak istatistiksel analizleri yapildu.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma Grubunun Analizi

Calisma grubu; Usak ilinde ikamet eden 8-12 yas grubu c¢ocuklardan
olusturulmustur. Daimi birinci biiylik az1 ve daimi keser dislerin tamamai siirmemis olan
15 ¢ocuk galismadan ¢ikarilmistir. Degerlendirilen toplam 485 6grenciden anket formlari
eksik doldurulan 198 o6grenci ¢alisma dis1 birakilarak 287 6grenci ile c¢alisma
tamamlanmustir.

Calisma grubunun yaslara gore dagilimi tablo 4.1°de yer almaktadir:

YAS 8 9 10 11 12
KisSi 69 (%24) 93 (%32.4) |99 (%34.4) |18 (%6.2) |8 (%3)
SAYISI VE

YUZDESI

Tablo 4.1: Calisma grubunun yaslara gére dagilimi

4.2. A1z I¢i Bulgularin Analizi

Tim yas grubundaki 70 (%24.4) cocukta siddeti farkli olmak iizere BAKH
saptanmistir. Calisma grubundaki 10 ¢cocukta (%3.5) SAH tespit edilmistir.. Sadece keser
dislerinde defekt goriilen ¢cocuklar BAKH grubuna dahil edilmemis fakat toplumdaki
yayginligini belirleyebilmek adina skorlamada kaydedilmistir. Veriler grafik 4.1°de yer

almaktadir.
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Grafik 4.1: Calisma grubundaki defekt dagilimi

Calismaya dahil edilen 287 cocugun %50.9’unu kizlar, %49.1°ini erkekler
olusturmaktadir. BAKH ve SAH goriilme siklig1 ve cinsiyet arasinda anlamli bir iliski
saptanamamistir.(p>0.05)

Calismamizda toplam 3444 daimi dis incelenmis ve 299 diste yani %8.7 oraninda
BAKH bulgular1 goriilmiistiir. BAKH goriilen dislerin %33’{inde sadece daimi birinci
biiylik azilarda defekt goriiliirken %47.7’sinde hem daimi birinci biiylik azilarda hem
kesici dislerde defekt goriilmiistiir.

Calisma grubunda toplam 1148 siit disi muayene edilmis ve 22 diste (%1.9) SAH
saptanmuistir.

BAKH defektleri incelendiginde keser dislerde tist genede alt geneye oranla daha
fazla defekt goriilmesine karsin ¢enelerin sagi-solu arasinda defekt dagilimi agisindan
istatistiksel fark saptanmamuistir. Daimi birinci biiylik azilarda ise alt-iist gene ve ¢enelerin
sag1-solu agisindan defekt dagiliminda fark bulunamamustir.

SAH goriilen siit azilarda da defekt dagilimi acisindan alt-iist ¢ceneler ve ¢enelerin
sagi-solu arasinda fark bulunamamastir.

BAKH’li disler incelendiginde en ¢ok defekt goriilen disin sag iist daimi birinci
biiyiik az1 (16 numara) oldugu belirlenirken en az etkilenen dislerin alt sag ve sol yan

keser disler (22,32 numara) oldugu belirlenmistir(Grafik 4.2.).
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Grafik 4.2.: Dislerdeki defekt dagilim oranlari

BAKH goriilen ¢ocuklart sadece daimi birinci biiyiik azi disleri agisindan
inceledigimizde en ¢ok sag iist daimi birinci biiyiik azinin(16 numara); en az sag alt daimi
birinci bilyiik azinin (46 numara) etkilendigi belirlenmistir. Ust cenede en ¢ok sag iist
daimi birinci biiylik az1 (16 numara) etkilenirken; alt ¢enede ise en ¢ok sol alt daimi
birinci biiyiik azinin (36 numara) etkilendigi belirlenmistir.

BAKH goriilen c¢ocuklar1 sadece kesici disleri agisindan inceledigimizde iist
¢enede en ¢ok sag ve sol santral kesici dislerin(11,21 numara); alt ¢enede ise en ¢ok sol
santral kesici disin(31 numara) etkilendigi belirlenmistir.

BAKH’lu disler incelendiginde iist ¢enede en ¢ok defekt goriilen disin sag iist
daimi birinci biiyiik az1 (16 numara) oldugu belirlenirken {ist cenede en az etkilenen disin
sol lateral kesici dis (22 numara) oldugu belirlenmistir. Alt ¢ene tiim disler
incelendiginde en c¢ok etkilenen disin sag alt daimi birinci biiyiik az1 (46 numara) oldugu;
en az etkilenen disin ise sol lateral kesici dis (32 numara) oldugu saptanmustir.

SAH goriilen siit ikinci azilara da bakildiginda da en ¢ok etkilenen azinin sag ve
sol iist siit azilar (55 ve 65 numara) oldugu goriilmiis diger siit ikinci azilarin ayni oranda
etkilendigi belirlenmistir.

BAKH defekti gozlemlenen toplam 299 dis incelendiginde en ¢ok “1” olarak

skorlanan defekt (Sinirlar1 belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasiteler)

30



sonrasinda en ¢ok “2” olarak skorlanan defekt (Sinirlart belirgin saridan kahverengiye
renk degisikligi gosteren opasiteler) saptanmistir. 4p skorlamasi yani paslanmaz gelik
kronla restorasyona ve 4c skorlamasi yani cam iyonomer simanla restorasyona higbir

diste rastlanmamustir.(Grafik 4.3.)
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Grafik 4.3.: Skorlama tiplerinin tiim dislerdeki dagilim oranlar

BAKH goriilen dislerde defekt tiplerinin birinci biiyiik az1 ve keser disler; SAH goriilen
dislerdeki defektlerin ikinci siit azilar agisinda dagilimi da tablo 4.2.” de yer almaktadir:
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Tablo 4.2.: Defekt tiplerinin dislere gore dagilimi

sadece daimi | sadece keser | hem daimi siit ikinci az1
birinci biiyiik | disler birinci bilyiik | disleri
az1 disler az1 disler, hem
keser disler

1 28 19 123 7

2 10 1 40 7

3a - = 10 -

3b 1 - 14 5

3c - - 22 2

4a 1 - 2 -

4k 3 - 9 -

4c - - - -

4p - - - -

5 2 - 4 1

6 - - 1 -

Ayrica BAKH’lu grupta etkilenen daimi birinci biiylik az1 disi say1s1 ortalama 2.4,
etkilenen keser sayis1 1.7°dir.

SAH goriilen siit ikinci azilarda ise en ¢ok “1” olarak skorlanan defekt (Sinirlari
belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasiteler) goriiliirken herhangi bir
restorasyonlu dise ya da defekt nedeniyle kaybedilen dise rastlanilmamistir. SAH’I1
grupta ise etkilenen ikinci siit az1 sayis1 ortalama 2.2 “dir.

Calismamizda, BAKH mn belirleyicisi olarak goriilen SAH ile BAKH arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir(p= 0.007).
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4.3. Etiyolojik Bulgularin Analizi
Anket uygulanan 287 kisilik ¢alisma grubundaki kisilerin tamaminin etiyolojik
faktor analizi tam olarak yapilabilmistir. Yapilan analiz sonuglar tablo 4.3.’te yer

almaktadir:
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Tablo 4.3.: Etiyolojik faktorlerin defekt goriilen ve goriilmeyen grupta dagilimi

0-4 yas aras1 meydana BAKH BAKH SAH SAH
gelen olanlarda | olmayanlarda olanlarda olmavanlarda
etiyolojik faktorler y

%7.1 %05,5 %10 %5.8
%5.7 %6.5 %10 %6.1
%11 %8.3 %10 %8.7
%67.1 %61.3 %60 %62.8
%2.9 %0.9 %10 %1.1
%15.7 %18 %10 %17.7

%0 %4.1 %0 %3.2
%8.6 %1.8 %0 %3.6
%25.7 %18.4 %10 %20.6
%15.7 %15.2 %10 %15.5
%1.4 %7.4 %10 %5.8
%10 %7.8 %0 %8.7
%47.1 %49.8 %30 %49.8
%7.1 %09.2 %20 %8.3

%0 %1.8 %0 %1.4
%25.7 %23.5 %40 %23.5
%5.7 %1.8 %0 %2.9
%20 %18.9 %10 %19.5
%20 %18.9 %20 %19.1
%21.4 %17.1 %10 %18.4
%1.4 %0.9 %0 %1.1
%47.1 %51.2 %40 %50.5
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Calismamizda annenin gebelik doneminde gegirdigi hastaliklarin BAKH goriilme
sikligina etkisi bulunmamistir. BAKH goriilen hastalarda gebeligin son ii¢ ayinda
hastalik gecirmis olan annelerin yiizdesi 7.1°dir. SAH goriilen ¢ocuklarin  %10’unun
annesi gebeligin son ii¢ ayinda hastalik gecirdigi bulunmustur. Bulgularimiza gore
annenin gebelik doneminde gegirdigi hastaliklar BAKH ile birlikte SAH goriilme
sikligin1 da artirmamaktadir.

BAKH ve SAH defekti tespit edilen c¢ocuklarin annelerinde gebelige baglh
diyabete rastlanmamustir.

Gebelikte sik goriilen diger bir etiyolojik faktor ise gestasyonel hipertansiyondur.
Calismamizda BAKH tespit edilen hastalarin %8.6’sinda gestasyonel hipertansiyon
bulgusuna rastlanmustir. Istatistiksel analiz sonucu cocuklarda BAKH gériilmesi ile
gebelige bagli hipertansiyon arasinda anlamli iliski bulunmustur(p=0.007). SAH goriilen
cocuklarin annelerinde ise gestasyonel hipertansiyona rastlanmamastir.

D vitamini ve kalsiyum eksikligi de etiyolojik faktorler arasinda diistintilmustiir.
Annede hamilelik siiresince D vitamini ve kalsiyum eksikligi goriilme yiizdesi BAKH
goriilen grupta sirastyla 25.7 ve 15.7 iken SAH’lu grupta ise 10°dur. iki eksiklik durumu
ile de BAKH ve/veya SAH arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir(p>0.05).

Gebelik sirasinda antibiyotik kullanimi BAKH goriilen ¢ocuklarin annelerinde
ortalama %b5.7 iken gorilmeyenlerde ise ortalama %6.5°tir. SAH ile iliskisi
incelendiginde; SAH tespit edilen c¢ocuklarin annelerinde %10 olarak goriiliirken
defektsiz grupta ortalama %6.1’dir. Gebelik sirasinda herhangi bir antibiyotik kullanimi
ile BAKH ve SAH arasinda anlamli bir iligki saptanmamastir.(p>0.05)

Erken dogum ile BAKH ve SAH arasindaki iligki incelendiginde sirasiyla BAKH
goriilende ve goriilmeyenlerde erken dogum ortalama %11 ve %8.3’tlir. SAH goriilen ve
goriilmeyen ¢ocuklarda ise sirasiyla %10 ve %8.7°dir. Erken dogum BAKH ve SAH
goriilme sikligini artirmamaistir.

Emzirilme stireleri hi¢, 6 aydan az, 6-12 ay arasi ve 12 aydan fazla olarak
gruplandirilmistir. BAKH goriilen ¢ocuklarin %2.9’u goriilmeyenlerin ise %0.9’u hig
anne siitii almamistir. BAKH goriilen grubun ortalama %67.1°1 12 aydan fazla anne siitii
almigken defekt olmayanlarin ortalama %61.3’{i 12 aydan fazla anne siitii almistir. Fakat
emzirme siireleri ile BAKH ve SAH arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaistir(p>0.05). Emzirilme siirelerinin ¢alisma grubundaki dagilimi Tablo 4.4.’te

verilmektedir:
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Tablo 4.4: Emzirilme siirelerinin ¢aligma grubundaki dagilimi

Hic 6 aydan az 6-12 ay 12 aydan
arasi fazla
BAKH var 2 7 14 47
(9%2.9) (9%10) (9%20) (9%67.1)
yok 2 38 44 133
(9%0.9) (%17.5) (9%20.3) (%61.3)
SAH var 1 1 2 6
(9%10) (9%10) (9%620) (9%660)
yok 3 44 56 174
(%1.1) (%15.9) (%20.2) (9%062.8)

Dogum agirliklar1 1500 gr’dan az, 1500-2500 gr aras1 ve 2500 gr’dan fazla olarak

gruplara ayrilmistir. 2500 gr’dan az dogum agirlig1 olanlar defekt goriilmeyen grupta

ylizde olarak daha fazla bulunmus fakat diisiik dogum agirligi ile BAKH ve SAH

goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaistir(p>0.05). Dogum

agirliklarinin ¢aligma grubundaki dagilimi Tablo 4.5.te verilmektedir:

Tablo 4.5.: Dogum agirliklarinin ¢aligma grubundaki dagilimi

1500 gr’den | 1500-2500 | 2500 gr’den
az gr arasi fazla
BAKH var - 11 S
(%15.7) (9%084.3)
yok 3 36 172
(%1.4) (9%16.6) (%82)
SAH var - 1 o
(%10) (%090)
yok 3 46 228
(%1.1) (16.6) (%82.3)
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BAKH goriilen ¢ocuklarin %47.1’inde yasamlariin ilk 4 yili boyunca tonsilit,
farenjit gibi iist solunum yolu hastaliklar1 oldugu tespit edilmisken BAKH goriilmeyen
cocuklarda ise bu oran %49.8 olarak bulunmustur. USYE hastaliklart SAH gériilmeyen
grupta goriilenlere gore daha fazla olarak saptanmis ancak BAKH ve SAH ile arasinda
anlamli bir iligki bulunamamaistir(p>0.05).

Astimla defekt iligkisi incelendiginde de BAKH ve SAH goriilme sikligini
artirmadig1 bulunmustur.

BAKH ve SAH goriilen ¢ocuklarda pndmoniye hi¢ rastlanmamistir. Yasamin ilk
4 yilinda bronsit gecirme yilizdesi BAKH goriilenlerde %25.7 iken goriilmeyenlerde
%23.5 bulunmustur. SAH goriilenlerde %40; goriilmeyenlerde ise %23.5 olarak
saptanmigtir. Bronsit ve pnémoni gibi alt solunum yolu hastaliklar1 gegirmis ¢ocuklarda
BAKH ve SAH’in daha ¢ok goriildiigii tespit edilmis olsa da bu fark istatiksel olarak
anlamli bulunmamistir(p>0.05).

BAKH goriilen ¢ocuklarin %20’sinde sik ateslenme oldugu 6grenilmisken bu oran
BAKH goriilmeyenlerde 9%18.9 olarak bulunmustur. Yasamin ilk 4 yilinda sik
ateslenmenin veya havale ge¢irmenin BAKH goriilme sikligini artirdigi bulunmus fakat
BAKH ile sik ateslenme arasinda istatistiksel olarak anlamli  iliski
bulunamamistir(p=0.87). Ayn1 sekilde SAH ile sik ateslenme veya havale arasinda iligki
saptanmamistir(p>0.05).

4 yasa kadar otitis media goriilme sikligt BAKH ve SAH goriilen grupta ortalama
%20; goriilmeyenlerde sirasiyla %18.9 ve %19.1°dir. Otitis media goriilmesinin
istatistiksel olarak BAKH veya SAH goriilme sikligini artirmadigi saptanmustir.

Herhangi bir sindirim sistemi hastalig1 gortilme yiizdesi BAKH olanlarda %10;
goriilmeyenlerde ise %7.8’dir. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Ayni sekilde herhangi bir sindirim sistemi hastalig1 gegirmek ile SAH arasinda bir iligki
saptanmamuistir.

Analiz sonucu 4 yasa kadar siddetli diyare gecirmenin BAKH sikligini artirdig:
fakat istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi bulunmustur(p=0.67). SAH ile siddetli
diyare arasinda da anlamli iliski bulunamamustir.

Idrar yolu enfeksiyonu; BAKH gériilenlerde %21.4; gériilmeyenlerde %17.1 ve
SAH goriilenlerde %10 goriilmeyenlerde %18.4 oraninda saptanmis fakat istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmamistir(p>0.05).

Bobrek hastaligi gegiren ¢ok az sayida ¢ocuk mevcut olup 4 yasindan 6nce bobrek
hastalig1 gegirmek ile BAKH ve SAH arasinda anlamli iliski bulunmamastir.
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Viral ¢ocukluk hastaliklar1 (kizil,kizamik, kizamikg¢ik,kabakulak,su ¢icegi) BAKH
goriilen ¢ocuklarda %47.1 oraninda gegirilmisken; BAKH goriilmeyenlerde bu oran
%51.2 olarak bulunmustur. SAH’li grupta ise bu oran %40’ken SAH goriilmeyen
cocuklarda %50.5’tir. Su ¢igegi gecirilmesi BAKH goriilme sikligini artirirken diger viral
cocukluk hastaliklart ile BAKH ve SAH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanamamistir.
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5.TARTISMA

BAKH, beyaz, sar1 ya da kahverengi sinirli opasitelerin goriildiigii gelisimsel mine
defektidir(40). Ozellikle son yillarda iizerine ¢ok fazla arastirmanin yapildigi giincel bir
konudur. Bu konudaki arastirmalarin arttigi giinimiizde bile etiyolojisi tam olarak
belirlenememistir(160,161).

2003, Atina’da yapilan EAPD toplantist sonucu BAKH EAPD tani kriterleri
belirlenmistir(41). Ayni kriterlerin SAH tamisinda da kullanilmasi onerilmistir(154).
Etiyoloji belirlemedeki sorun disinda BAKH ve SAH ile ilgili diger bir sorun ise, tanida
belirlenen defektleri kaydetmek i¢in ortak kullanilan bir indeksin olmamasidir.
Gilinitimiizde EAPD tanmi kriterlerini iceren indeks sistemleri gelistirilmektedir. Ancak
bunlarin kullanilarak uygunluklari test edilmelidir(4,171,173-175).

BAKH tanisinda dislerdeki defektlerin teshis edilebilmesi i¢in en uygun yas 8
olarak onerilmistir(1,38,41,100,176,). Bunun nedeni bu yastaki cocuklarda incelenecek
olan 4 tane daimi birinci biliylik azinin tiimiiniin, 8§ tane daimi keser disin biiyiikk bir
cogunlugunun siirmiis olacak olmasidir(1,177-179). SAH i¢in ise 5 yas uygun
gorililmiistiir(4). Yaslar1 daha biiyiik olan ¢ocuklarin incelendigi calismalar da yapilmistir.
Fakat ileri yas grubundaki cocuklarin dislerinin daha ¢ok etkilenebilecegi ve dislerin
cekilmis olmalar1 veya dislere restorasyon yapilmis olmasi sebebiyle taninin ve
defektlerin baslangic durumlarinin  hakkinda fikir sahibi olmanin  giicliigii
belirtilmistir(39,180,181). Tiim bunlar goz Oniinde bulundurularak, bu ¢alismada
BAKH’nu daha kapsaml1 degerlendirebilmek i¢in 8-12 yas grubunun incelenmesine karar
verilmistir. Bu grupta da agizda siit ikinci azilar goriildiigi i¢cin bu ¢ocuklarda SAH
defektleri de muayene sirasinda géz 6niinde bulundurulmustur.

Az sayida calismada cinsiyet ile daimi birinci biiylik azilardaki gelisimsel mine
defektleri arasinda anlamli bir iligki saptanmis olmasina karsin (100,182), bunun tersini
ortaya koyan daha fazla calisma mevcuttur (36,38,143,181,183,184). Bu caligmada da
literatliriin cogunluguyla uyumlu olarak cinsiyet ve BAKH arasinda istatistiksel olarak
bir iligki tespit edilmemistir.

BAKH’a gore daha kisitli sayida ¢alisma iceren SAH ile ilgili ¢alismalara
bakildiginda 2016 yilinda Nijerya'da 8-10 yas aras1 469 ¢ocukla yapilan bir ¢alismada
cinsiyet ve SAH arasinda bir iligki bulunmadig1 rapor edilmistir(165). Yiirittigimiiz

calismada da cinsiyet ve SAH arasinda da anlamli bir iliski saptanamamustir.
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Glinlimiizde daimi birinci biiyiikk azilar ile ilgili st ¢ene veya alt g¢eneden
hangisinin BAKH’a yatkinliginin fazla olduguna dair kesin bir kanit yoktur. Yapilan
caligmalarda farkli sonuglara varilmistir. 2007 yilinda Litvanya’da 7-9 yas arasi
cocuklarla tamamlanan ¢alismada alt ¢ene daimi biiyiik azilarin {ist ceneden daha fazla
etkilendigini bildirmislerdir(185). Diger bir ¢alismada 7-12 yas c¢ocuklar BAKH
acisindan incelendiginde 6nceki ¢alismaya benzer sekilde alt cenede daha fazla etkilenim
saptamislardir(186). 2019 yilinda iilkemizde 1237 cocukla yapilan bir ¢alismada daimi
birinci bliylik azilara bakildiginda alt ve iist ¢ene acisindan fark bulunmamisken santral
ve lateral disler arasinda fark bulmugslardir(52). Kotsanos ve ark. 2005 yilindaki
calismalarinda ne daimi birinci biiyiik azilar ne de keser dislerde alt ve iist ¢ene agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulamamaislardir(104).

SAH ile ilgili olarak iist ¢ene veya alt geneden hangisinin defekt goriilmeye daha
yatkin olduguna dair ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Bunlardan biri Ghanim ve
ark.’nin 2013 yilinda yaptig1 bir ¢alismadir ve maksiller biiyiikk azilarin daha c¢ok
etkilendigi sonucuna varmislardir(168). Elfrink ve ark. 2008 yilindaki ¢aligmalarinda
SAH agisindan alt ve iist ¢gene arasinda fark bulamamislardir(154).

Bu calismada BAKH’lu daimi birinci biiyiik azilarda iist ve alt ¢cene arasinda
etkilenim ag¢isindan bir fark bulunamamigstir. Ayni sekilde SAH agisindan da alt ve {ist
cenede defekt goriilme siklig1 arasinda anlamli bir fark bulunamamagtir.

BAKH goriilen ¢ocuklar, keserler acisindan incelendiginde iist ¢cenede alt ¢eneye
oranla daha fazla defekt goriilmesine karsin defekt dagilimi agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmamustir.

Cenelerin sag ve sol tarafinin hangisinin daha fazla etkilendigi ¢ok fazla olmasa
da calismalarda arastirilmistir. BAKH ag¢isindan incelendiginde Padavala ve Sukuraman,
2018 yilinda yaptiklari ¢aligmada cenelerin sag tarafinin sol tarafindan daha fazla
etkilendigini rapor etmislerdir(186). Daha once bahsedilen Elfrink ve ark.’nin 2008
yilinda yaptiklar1 calismada SAH agisindan ¢enelerin sag ve solu arasinda fark
bulunamamistir(154).

Calismamizda BAKH’l1  daimi birinci biiyiik azilar ve SAH’11 siit ikinci azilar
incelendiginde ¢enelerin sag ve sol tarafi arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Keser
dislerinde de defekt goriilen BAKH’li ¢cocuklar incelendiginde keser dislerdeki defekt
dagilimi1 agisindan ¢enelerin sagi-solu arasinda fark tespit edilmemistir.

Tiirkiye’de BAKH prevalanst verisi olan calismalar son yillarda artmaktadir.

Kusgu ve ark.‘nin 2009 yilinda 7-10 yas aras1 ¢ocuklarda Bozcaada ve Kocaeli’de

40



yaptiklar caligma sirasiyla BAKH prevalanst %9.1 ve % 9.2 olarak bulunmustur(51).
2013 yilinda Sénmez ve ark. Ankara’da 7-12 yas grubu 4018 cocukla yaptiklar1 genis
Olcekli ¢alismalarinda ise prevalansi %7.7 olarak bildirmislerdir(198). Son olarak 2019
yilinda 9 ve 10 yas 1237 ¢ocukla Izmir’de yapilan bir ¢alismada(Kiling ve ark.) prevelans
%11.5 olarak rapor edilmistir(52).

Yiriittiiglimiiz ¢calismada ise Usak ilinde yasayan 8-12 yas grubu 287 cocuk
caligmaya dahil edilmis ve BAKH prevelansi %24.4 olarak tespit edilmistir. SAH ile ilgili
olarak ise iilkemizde bir prevalans calismasina rastlanilmamis olup bu g¢alismada ise
prevalans %3.5 olarak belirlenmistir.

Weerheijm ve ark. 2001 yilinda Hollanda’da 11 yas grubunda gergeklestirdikleri
calismada, BAKH prevalansim1  %9.7 oraninda tespit etmislerdir. BAKH saptanan
cocuklarin %79’unda en az iki daimi birinci biiyiik az1 disinde defekt gozlendigini
bulmuslardir(39). Bu c¢alismaya benzer sekilde, Preusser ve ark. 2006 yilinda,
Almanya’da 6-12 yas arasi cocuklarda yaptiklar1 ¢alismada BAKH oranin1 %5.9
bildirmisler ve daimi birinci biiyiik azinin etkilenme oranini ortalama 2.24 olarak tespit
etmislerdir(143). Litvanya’da 7-9 yas grubu cocuklarda yapilan bir ¢aligmada ise
Jasualityte ve ark. (2007) BAKH goriilme sikligint %14.9 olarak bulmuslar ve daimi
birinci biiyiik az1 etkilenme oranini ortalama 1.95 olarak bildirmislerdir(185). Sidhu ve
ark. son donemde yaptiklar1 calismada BAKH prevelansini %12.4; etkilenen biiyiik az1
ortalamasini 2.5 olarak bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada SAH da incelenmis prevalans
%035.2; siit ikinci az1 etkilenme ortalamasi 1.5 olarak rapor edilmistir(187).

Bu tez ¢alismasinda ise, literatiire uyumlu bir sekilde, etkilenen daimi birinci
biiylik az1 sayisi ortalama 2.4, BAKH prevalans1 %24.4 ve ek olarak etkilenen keser
sayisi ise ortalama 1.7 olarak tespit edilmistir. Ayrica SAH’ 1n da incelendigi
calismamizda prevalans %3.5; etkilenen siit az1 ortalamasi 2.2 olarak tespit edilmistir.

Yiiriitiilen bu ¢alismanin sonucunda degerlendirmeye alinan ortalama 8- 12 yas
grubu 287 cocugun 70’inde yani % 24.4’linde sayisi, tipleri farkli BAKH defektleri
saptanmigtir. Bu oran, {ilkemizde daha oOnce yapildigindan bahsedilen diger
calismalardaki oranlardan daha yiiksektir(52). Ancak calismalarda farkli indekslerin
kullanilmis olmasi1 sonuclarin karsilastirmasint zorlastirmaktadir. BAKH goriilme
sikligini arastiran geg¢mis calismalar genis bir prevalans araligi ortaya koymaktadir.
Verilerin genis bir dagilim gostermelerinin nedenleri arasinda farkli yas gruplarindaki

cocuklarin incelenmis olmasi, bolgesel cografi ozelliklerin farkli olmasi, ¢evresel
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etkenler ve farkli indeks ve degerlendirme kriterlerinin kullanilmas1 sayilabilir. Tiim bu
etkenler, ¢aligmalarin birbirleriyle karsilastirilmasini zorlastirmaktadir.

Calismalarda BAKH’nun siddeti her bireyde farklilik gosterdigi gibi, bireyin
kendi i¢inde daimi birinci biiyiik azilarin tiimiiniin etkilenme siddetinin de ayn1 olmadigi
belirtilmistir(1,38,39,49,110). Jackson homolog dislerde ayni paternde kalsifikasyon
olacag diisiiniilmesine ragmen, dis gelisiminde diizenli olmayan periyotlarin bu dislerin
simetrik gelisimini bozabilecegini ileri stirmiistiir(42). Ayni1 sekilde, biiyiime ve gelisimin
tamamen simetrik ve es zamanli olmadig belirtilip, herhangi kisa siireli bir etkenin
sadece gelisimin o asamasindaki ameloblastlar1 hasara ugratarak simetrik olamayan ve
farkli siddetlerde defektlere yol agabilecegi bildirilmistir(47,49). Calismalara
bakildiginda da farkli tipte ve siddette defektlerin daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir.
Koruyucu ve ark. Istanbul’da 2018 yilinda yaptiklari galismalarinda smirh
opasite(beyaz/krem ya da sari/kahverengi) olarak tanimlanan defektlerin en ¢ok
goriildigiinii bildirmislerdir(184). 2007°de Litvanya’da yiiriitiilen bir ¢alismada yine en
cok hafif sinirli opasiteler goriilmiistiir(185). Son donem calismalar1 incelendiginde
2019’ da yapilan diger iki ¢alismada da sonuclar benzer bulunmustur(154,187).

Bu tez calismasinda BAKH defekti gozlemlenen toplam 299 dis incelendiginde en
cok sinirlar1 belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasite defekti, sonrasinda
en ¢ok smirlart belirgin saridan kahverengiye renk degisikligi gosteren opasiteler
saptanmistir. En ¢ok defekt goriilen disin sag iist daimi birinci biiyiik az1 (16 numara)
oldugu belirlenirken en az etkilenen disler alt ¢ene sag ve sol yan keser disler (42,32
numara) oldugu belirlenmistir.

Defekt siddeti SAH ile ilgili baz1 calismalarda incelenmistir. Elfrink ve ark. 2008
yilinda 5 yas grubu ¢ocuklarda yaptiklar: ¢alismalarinda SAH goriilen dislerde en ¢ok
siirl opasitelere rastlamiglardir(154). Melbourne, Avustralya’da yapilan bir ¢aligmada
ise %42.4 oraninda olmak tlizere en ¢ok kremsi-beyaz opasiteler bildirilmistir(167).
Kanada’da cocuk hastanelerine basvuran 429 dis hekimligi hastasinda yapilan
arastirmada hem SAH hem BAKH incelenmis ve bu hastalarda en ¢ok dis ylizeyinin /5’
iinii gegmeyen ve siirli beyaz opasitelere rastlanmistir(187). Reyes ve ark., 2019°da
yaptiklar1 ¢aligmada hem BAKH hem SAH goériilen dislerde en c¢ok smirli opasite
defektini saptamiglardir. BAKH’dan en ¢ok etkilenen disi 46 numara olarak belirlerken
SAH’dan en ¢ok 85 numarali disin etkilendigini bildirmislerdir(191). Yiriittiglimiiz
calismada sinirlar1 belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasiteler SAH’ lu
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dislerde en ¢ok goriilen defekt tipi olurken herhangi bir restorasyonlu dise ya da defekt

nedeniyle kaybedilen digse rastlanilmamustir.

Siit az1 dislerinde hipomineralizasyon goézlemlenmesinin BAKH varligina
onciiliik edebilecegi diisiiniilebilir. Bu durum ileride birinci daimi biiyiik az1 dislerinde
de hipomineralizasyonun goriilebileceginin bir gostergesi olabilir. Bu iki durum
arasindaki iligki hakkinda bir fikir birligi yoktur. Bazi aragtirmacilar SAH nun BAKH
icin Onciil olabilecegini iddia ederken, bazilar1 bir iligki bulamamistir(2,166,168,187-
191). Elfrink ve ark. 2008-2011 yillar1 arasinda yiiriittiikleri caligmalarinda SAH ve
BAKH prevalansi arasinda bir iliski oldugunu gostermistir(2). Ayrica Mittal ve Sharma
ile Elfrink ve ark. etkilenen siit az1 disi sayisi1 arttikca BAKH gelisme olasiliginin arttigin
bildirmislerdir(2,166). Reyes ve ark. da bu ¢aligmalara benzer sekilde her bir opasiteli siit
az1 disinin BAKH goriilme olasiligint %33 artirdigin1 ve bu durumun da SAH’nun,
BAKH igin 6nciil oldugunun gii¢lii bir gdstergesi oldugunu bildirmislerdir(191). Ancak
Costa-Silva ve ark. 2013 yilindaki ¢aligmalarinda herhangi bir iliski saptayamadiklarini
bildirmislerdir.(188)

Bu tez calismasinda ise Elfrink ve ark.’nin ve Reyes ve ark’nin c¢aligmalarina
benzer sekilde SAH goriilmesi BAKH goriilme sikligini artirmis; SAH ve BAKH
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmis, SAH’'nun BAKH agisindan

onciil olabilecegi kanisina varilmistir.

BAKH ve SAH defektli bireylerde slirmeye kadar gegen zaman, etiyolojinin
belirlenmesinde gii¢liik yaratmaktadir(176). Giinlimiizde yapilan c¢alismalarin hemen
hemen tamami gecmise doniik gerceklestirilmistir. Bu tarz ¢calismalarda verilerin, siklikla
ebeveynlerin hatirladiklar kadar bilgiyle elde edildigi goriilmektedir. Ailelerin (6zellikle
birden ¢ok ¢ocuk sahibiyse) 7-8 yil dncesini ve sik goriilen hastaliklar1 hatirlamalarinin
zorlugundan c¢alismalarda bahsedilmistir (93,176,192). Kesinligi ne kadar tartismali olsa
da etiyolojik faktorler icin aileden elde edilen verilerin 6nemi de azimsanmamalidir.
Cocuklarinin gecirdigi hastaliklarin zamanini ailelerin hatirlamadaki zorlugu nedeniyle
anket sorularindaki veriler cesitlendirilmistir. Esas  olarak hastaligin gegcirilip
gecirilmedigi ve hangi yasta gecirildigi haricinde, ortalama ne siklikta hastalik gecirildigi
gibi destekleyici ek bilgiler de elde edilmek istenmistir. Tiim bunlarin yaninda,
istatistiksel degerlendirmeyi kuvvetlendirmek i¢in gii¢ analizi sonucunda belirlenen kisi

sayisi genisletilmeye ¢aligilmistir.
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Schour ve Massler’in olusturdugu dis gelisim tablosuna gore daimi birinci biiyiik
az1 diglerindeki kuron olusumunun 3 yasa kadar tamamlandig1 goriilmektedir. Ancak siit
dislerine gelen travmalarin daimi dis germleri iizerine etkilerinin arastirildigi bir¢ok
calismada, kuron olustuktan sonra gergeklesen travmanin bile daimi diste
hipomineralizasyona yol acabildigi radyografik olarak kanitlanmistir(177). Buna gore,
disteki kok gelisiminin neredeyse orta safhalarina kadar minenin mineralizasyonunun
devam ettigi bildirilmistir(193,194). Nielsen ve Ravn, ¢cocuklarda dis gelisim asamalarini
radyografik olarak degerlendirdiklerinde; ( radyografik ¢alismalarin iki boyutlu olmasi
minenin mineralizasyon derecesi ile ilgili tespitlerin detayli yapilmasini ne kadar
zorlastirsa da) Schour ve Massler’in belirttiginden ¢ok daha genis yas araliginda kuron
olusumunun devam ettigi farkedilmistir. Bu farkliligin nedeni olarak cinsiyet, cografik
kosullar, dislerin alt veya tiist cenede olmas1 gibi etkenler oldugu diisiiniilmiistiir(195).
Minenin mineralizasyonunun siirecinin yavas ve uzun oldugu ve tim mine olusum
stirecinin yaklagik 2/3’iinii kapsadigi diistiniilmektedir (20,180). Bu sebeple Beentjez ve
ark. medikal anamnezi 4 yasina kadar; Suckling ve Pearce ile Suckling ve ark. ise 5
yasina kadar almistir(32,33,93). Bu durum gbz Oniine alinarak, tez calismamiza dahil
edilen ¢ocuklarin anamnezinin de 4 yasina kadar alinmas1 uygun bulunmustur.

Siit dislerinde gelisimsel mine defektlerine yol acabilecek herhangi bir risk
faktoriiniin daimi dislerde de defekt olusumuna neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir.
Diistik dogum agirligi, beslenme bozukluklar1 ve 6zellikle ¢ocuklukta erken donemlerde
gecirilen bazi hastaliklar hem siit hem daimi dentisyon i¢in de en 6nemli faktorlerdir
(196,197).

Sistemik hastaliklar 6zellikle ¢ocuklugun ilk yillarinda etki ettigi icin Jackson,
sistemik hastaliklarin neden oldugu mine defektlerinin bu dénemde olugan daimi birinci
biiyiik azilarda daha ¢ok goriildiglinii bildirmistir(42). Bu ¢aligmay1 dogrular nitelikte
literatiirde de sistemik hastaligin, gecirildigi donemde mine olusumu olan disleri
hastaligin siddeti, yapisina ve siiresine bagli olarak etkiledigi bildirilmistir
(17,40,87,101). Mine defektine, sistemik hastaligin ameloblastlar1 direkt etkilemesi
sonucu ameloblastik aktivitenin bozulmasi neden olabilecegi gibi hastaligin semptomlari
olabilen hipokalsemi, hipoksi, ates ve/veya beslenme bozuklugunun da neden
olabilecegi bildirilmistir(57,197).

Gelisimsel mine defektlerinin olusmasinda annenin hamileliginin 6zellikle son ii¢
aymda gecirdigi baz1 hastaliklar etiyolojik  faktor olarak siklikla  ileri
stirtiilmiistiir(43,56,60,61). Jalevik ve ark.(38) hamilelikte ilag kullanimi, hamilelik
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stiresi, gecirilen hastaliklar, dogum sirasinda komplikasyon olmasi, dogum sekli ve
dogum agirlig1 gibi etkenler ile BAKH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulamazken; Forsman (59) ise annenin hamileliginin son {i¢ ayinda idrar yolu
enfeksiyonu gecirmesinin daimi birinci biiylik azilarda mineralizasyon bozukluguna
neden olabilecegini belirtmistir. Sonmez ve ark. annenin hamilelik sirasinda hastalik
gecirmesinin - BAKH sikligim1 artirdigini fakat istatistiksel olarak anlamli bir iligki
olmadigini rapor etmislerdir(198). Bu ¢alismanin aksine Ghanim ve ark.(199), Souza ve
ark.(200) Whatling ve Fearne (201) hamilelik sirasinda gegirilen hastalik ve BAKH
arasinda iliski oldugunu bildirmislerdir.

SAH etiyolojisini inceleyen az sayida calismalardan olan Ghanim ve ark.’nin
2013’te yaptig1 c¢alismalarindan birinde hamilelikteki kotii saglik kosullar1 ve dogum
komplikasyonlarinin SAH i¢in olas1 risk faktérlerinden oldugu rapor edilmistir(168).

Calismamizda annenin gebeliginin son {i¢ ayinda gecirdigi hastaliklar veya dogum
komplikasyonlari ile BAKH ve SAH goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunamamustir(p>0.05). Ancak istatistiksel analiz sonucu hamilelige bagh
hipertansiyon ile BAKH arasinda anlamli iliski bulunmustur(p=0.007) ve calisma
grubumuzda BAKH gériilen gruptaki annelerde gestasyonel hipertansiyon goriilme orani
%8.6’dir. SAH’lu gruptaki annelerin higbirinde gestasyonel hipertansiyona rastlanmamis
ve SAH ile hipertansiyon arasinda anlamli iliski bulunamamaistir(p>0.05).

Gebelik doneminde annelerin yasadig1 diyabetin BAKH ve SAH olusumuna bir
etkisi olmadig1 bulunmustur.

Erken dogum ve diisik dogum agirhigmin, o6zellikle mineralizasyonu ilk
gerceklesen daimi disler olan birinci biiylik az1 ve keserlerde mine defekti goriilme
sikligin arttirdigy belirtilmistir(161,202,203). WHO(World Health Organisation: Diinya
Saglik Orgiitii)’nun bildirisine gore, hamilelik siireci 37. haftadan once sonlanirsa erken
dogum olarak nitelendirilir(204,205). Yapilan ¢alismalarin bir ¢gogunda esas alindig1 gibi
(161,202,206,207) bizim calismamizda da 37 haftadan 6nce dogan g¢ocuklar prematiire
olarak degerlendirilmis ve ¢alisma grubunun %38.7’sini olusturmustur.

Amerikan Pediatristler Akademisinin (1967) ve Diinya Saglik Orgiitii’niin (1977)
Onerisi lizerine; dogum agirligina gore cocuklar; ¢ok diisiik dogum agirlikli (<1500 g),
diisiik dogum agirliklt (1500 g-2500 g) ve normal dogum agirlikli (>2500 g) olarak
gruplandirilmis ve dogum agirhiginin diigiik olmasi ile hipomineralizasyon arasindaki
iliskiyi inceleyen birgok caligmada bu gruplama esas alinmistir(62,70,203,207,208).
Calismamizda da, ¢ocuklarin dogum agirliklar1 bu 6neri dogrultusunda gruplandiriimis
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ve 2.5 kg’dan daha diisiik dogum agirligina sahip ¢ocuklar ¢alisma grubunun % 17.4’{inii
olusturmustur.

Bazi ¢alismalarda diisiik dogum agirligina sahip ¢ocuklarin daimi birinci biiyiik
az1 ve keserlerinde, istatistiksel olarak daha ¢ok gelisimsel mine defektine (gogu
hipomineralizasyon olan) rastlanmistir(%43-84). Hamilelik siiresinin kisalmasi ve
dogum agirliginin azalmasinin defektlerin siddetini artirdigi gosterilmistir(161). Bununla
beraber Hall (1989), dogum agirligin1 hesaba katmaksizin erken dogan bebeklerin
%56.5’inde mine defektine rastlamistir(61). Erken dogum, diisiik dogum agirlig: ile
BAKH arasindaki iligkiyi inceleyen bir¢ok ¢aligma literatiirde mevcuttur fakat sonuglar
celigkilidir(61,199,209). Ghanim ve ark. diisitk dogum agirlig1 ile BAKH goriilme siklig
arasinda iliski saptamislardir(199). Brogardh-Roth ve ark. dogum agirligindaki her 100
gr. artisin BAKH goriilme sikligini azalttigini bildirmislerdir(209). Diisiik dogum agirligi
ile BAKH arasinda pozitif iligki bildiren gok sayida ¢alisma bulunurken, daha az sayida
calismada erken dogumla iliski rapor edilmistir. Brogardh-Roth ve ark.(209) giiclii bir
iliski bildirirken diger iki ¢alisma erken dogumun BAKH goriilme sikligini artirdigin
bildirmistir(200,210). Son dénemde tilkemizde 1237 ¢ocukla yapilan ¢alismada da erken
dogum ve diisiik dogum agirlig1 ile BAKH arasinda anlamli bir iligski saptanmistir(52).
Lundarelli ve Peres siit dislerinde mine defekti goriilme sikligi ile erken dogum arasinda
istatistiksel bir iliski saptamislar; ancak benzer iliskiyi diisiikk dogum agirlikli ¢ocuklarda
bulamamislardir(211). Bu parametreler ve SAH ile iliskisi hakkinda ¢ok fazla ¢alisma
mevcut degildir. Bunlardan biri Ghanim ve ark.’nin 2012 yilinda yaptiklar1 ¢alismadir.
Diisiik dogum agirliginin SAH agisindan bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir(199).
Yiiriittiigiimiiz bu tez ¢alismasinda ise hem BAKH hem SAH acisindan bakildiginda
erken dogum ve diisiik dogum agirligr ile BAKH ve SAH arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamistir(p>005). Erken dogan ve/veya dogum agirlig: diisiik olan
cocuklarda birgok tibbi komplikasyonun bir arada goriiliir ve her bir komplikasyonun
etkisinin ayr1 ayr1 degerlendirilmesi ¢ok miimkiin degildir. Fakat bu etkenlerin ortak bir
mekanizmayla sert dokulardaki mineral diizeyini azalttigt ve dis dokularinin
mineralizasyon siirecini etkilediginden bahsedilebilir(35,69,206).

Gelisimsel mine defektlerinin arastirildigr calismalarda farkli g¢esit beslenme
bozukluklar ile erken dogum, neonatal problemler ve g¢esitli enfeksiyonlar gibi
etiyolojik faktdrlerin ayr1 ayr1 degerlendirilemeyecegi belirtilmistir(56,212).

Cesitli nedenlerle olusan beslenme bozuklugunun, yiiksek ates ve enfeksiyonun
eslik ettigi diyarenin, kalsiyum ve elektrolit dengesini bozarak mine defektine yol

46



acabilecegi belirtilmistir(23,64,84,197,212). Fakat Beentjez ve ark., BAKH’lu grup ile
kontrol grubu arasinda gastrointestinal hastaliklar  agisindan herhangi bir fark
bulamamislardir(93). Ulkemizde Sénmez ve ark. 2013 yilinda yaptiklar1 calismada
gastrointestinal hastaliklarla BAKH goriilme sikligi arasinda anlamli bir iliski
saptamiglardir(198). Diyare veya gastrointestinal sistem hastaliklar1 ve SAH arasinda
iliski saptayan herhangi bir ¢caligma tespit edilememistir.

Bu ¢alismada tiim ¢alisma grubunun %8.4’liniin 4 yasindan 6nce gastrointestinal
problemleri oldugu belirlenmistir. Herhangi bir sindirim sistemi hastaligr goriilme
ylizdesi BAKH olanlarda %10 olarak bulunmus; SAH goriilen ¢ocuklarda ise higbir
sindirim sistemi hastaligina rastlanmamistir. Ancak herhangi bir sindirim sistemi
hastalig1 gecirmek ile BAKH ve SAH arasinda anlamli bir iliski saptanmamastir.

Diyare agisindan ayrica incelendiginde yapilan analiz sonucu 0-4 yas arasi siddetli
diyare gecirmenin BAKH sikligin1 artirdig1 fakat istatistiksel olarak anlamli olmadig:
bulunmustur(p=0.67). Ancak SAH ile siddetli diyare arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Yine de siddetli diyare problemlerinin emilimde bozulmaya neden
olabilecegi ve bu yolla da mine defektlerine yol agabilecegi bu tarz sikayetleri olan
cocuklarda g6z ontlinde bulundurulmalidir.

Colyak (celiac) hastaligi ince bagirsak mukozasinda villus atrofisi olusturur.
Bunun sonucunda da hastalarda emilim bozuklugu ve hipokalsemi olusur(77,83). Bu
caligmada hastalardan higbiri ¢6lyak hastaligindan bahsetmemistir. Ancak hastaligin tani
konmamis hali veya klinik belirti vermeyen tipiyle karsi karsiya olup olmadigimiz
bilinmedigi i¢in, kesin tan1 almig bir grup hastada BAKH nun ve SAH nun incelenmesi
ile daha dogru sonuglara ulasilabilir.

Literatiirde solunum yolu enfeksiyonlart BAKH etiyolojisinde sik¢a adi gecen
diger bir faktordiir. Smith tarafindan Ingiltere’de gerceklestirilen calismada, daimi
birinci biliylik azilarinda defekt goriilen ¢ocuklarda bebeklik doneminde daha fazla bogaz
enfeksiyonu ve ¢cocukluk hastaliklar1 ge¢irdigi bulunmustur(83). Allazzam ve ark.(213)
2014’teki calismalarinda ve Ghanim ve ark.(199) 2013 yilindaki ¢alismalarinda tonsilit
ve BAKH arasinda anlamli iliski bildirmislerdir. Isveg’te yapilan bir calismada, bebeklik
doneminde gegirilen tonsillit, bronsit ve zatiirre gibi hastaliklarin BAKH goriilme
sikligini artirabilecegini savunmuslardir. Ancak astim ile mine defekti olusumu arasinda
kuvvetli bir iligki bulmalarina ragmen astimli gruptaki sayinin az olmasi nedeniyle bu
sonuca slipheyle yaklagmislardir(176). Allazzam ve ark. ve diger bir 2014 yilindaki
calismada Pitiphat ve ark.; astim ve BAKH arasinda pozitif iligki bildirirken (142,213),
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Kuhnisch ve ark.(2014) ile Sonmez ve ark. iliski saptayamadiklarini
belirtmislerdir(198,214). Tiirkiye’de yapilan diger bir calismada ise Kusku ve ark.
cocukluk doneminde gecirilen bronsit ile BAKH arasinda iligki bildirmislerdir(215).
Fakat bu bulgular1 diger ¢alismalar tarafindan desteklenmemektedir.

SAH’nun etiyolojisini aragtiran ¢aligmalar incelenecek olursa, Ghanim ve ark. iist
solunum yolu hastaliklart ve SAH’nun olasi iligkisinden bahsetmistir(216). Son donem
yapilan bir caligmada da bu bilgiler 1s181nda erken dogum ve yasamin ilk yilindaki astim
ve SAH arasindaki iliski ele alinmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(217).

Diger bir ¢alismada ise daimi birinci biiylik azilarinda siddetli hipomineralizasyon
defekti goriilen ¢ocuklarda siklikla solunum yolu enfeksiyonlari ve /veya orta kulak
enfeksiyonu gibi hastaliklarin goriilme oran1 %50’ye yakin olarak bildirilmistir(47).
Beentjez ve ark.’nin (2002) ise kontrol grubu da olusturduklar1 calismalarinda orta kulak
enfeksiyonu, zatiirre, yiiksek ates ve havale goriilme sikligint mine defekti olan grupta
daha yiliksek oldugu bildirilmistir(93). Beentjes ve ark. 2002 yilinda yaptiklari
calismalarinda orta kulak enfeksiyonu ve BAKH arasinda pozitif iligki bildirirken;
Ghanim ve ark. yiiksek atese ek olarak gogiis ve/veya orta kulak enfeksiyonu ile BAKH
arasinda belirgin bir iliski bildirmislerdir(93,199). 2019 yilinda Kiling ve ark tarafindan
ylriitiilen calismada ise erken dogum ve diisiik dogum agirliginin yani sira astim/bronsit,
yiiksek ates ile de BAKH arasinda iligski oldugu ortaya konmustur(52). Son yillarda
yapilan BAKH nun etiyolojisini belirlemeye yonelik bir¢ok ¢alismadaki bulgulara gore
ise yasamin ilk yilinda solunum yolu hastaliklar1 ve yliksek ates geciren (ayrica erken
dogum ve disik dogum agirligina sahip) c¢ocuklarda BAKH goriilme sikligi
artmistir(198,209,218-220).

Calismamizda astim ile defekt iligkisi incelendiginde ¢ocukta astim varliginin
BAKH ve SAH goriilme sikligini artirmadigr tespit edilmistir. Cocuklarda daha sik
gozlenen zatlirre ve bronsit, bronsiolit, larenjit gibi alt solunum yolu enfeksiyonlari
(ASYE) ile faranjit, anjin, tonsillit gibi iist solunum yolu enfeksiyonlarinin(USYE)
BAKH ve SAH goriilme sikligini istatistiksel olarak arttirmadigi saptanmig(p>0.05);
ayrica BAKH ve SAH goriilen ¢ocuklarda pnémoniye hig¢ rastlanmamastir.

Sik ateslenme oran1t BAKH goriilenlerde ortalama %20 olarak bulunmustur. 0-4
yas arasinda sik ateslenmenin BAKH goriilme sikligint artirdigi bulunmus, fakat BAKH
ile sik ateslenme ya da havale gecirme arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamistir(p=0.87). SAH defekti goriilen ¢ocuklarda sik ateslenme orani %10
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olarak bulunmus havale geciren vakaya hi¢ rastlanmamistir. SAH ile sik ateslenme veya
havale arasinda iliski saptanmamustir.(p>0.05)

Orta kulak enfeksiyonu ile BAKH ve SAH arasinda istatistiksel olarak bir iliski
saptanamamasina karsin, defekt goriilen cocuklarda goriilme siklig1 azzimsanmayacak
orandadir. Otitis medianin 0-4 yas araliginda BAKH ve SAH goriilen grupta goriilme
orani %20°dir.

Daimi birinci biiyiik azilardaki mine defektlerine neden olan etiyolojik faktorlerin
ele alindig1 ilk donemlerdeki ¢alismalarda kizamik, kizamikgik, kizil, kabakulak, su
cicegi gibi dokiintiilii viral cocukluk hastaliklarinin majoér olmamakla birlikte etiyolojik
faktor olduklar1 bildirilmistir (196). Bu hastaliklarin gelisimsel mine defektleri
olusumunda etkili olmadigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur(32,221). BAKH ve viral
cocukluk hastaliklar1 arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok fazla calisma mevcut degildir.
Bunlardan biri olan S6nmez ve ark.’nin 2013 yil1 ¢alismasinda kizamik ve su ¢icegi ile
Whatling ve Fearne’nin 2008 yil1 etiyoloji ¢alismasinda ise sugicegi ile BAKH arasinda
iliski bildirilmistir(198,201). SAH ve viral ¢ocukluk hastaliklar1 arasinda anlamli bir
iligki bildiren ¢aligma mevcut degildir.

Bu calismada kizamik, kizamikgik, kizil, kabakulak ve su ¢icegi ile BAKH ve
SAH goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir
(p>0,05). Sugiceginin BAKH goriilmesi lizerinde pozitif etkisi oldugu bulunmustur. Viral
cocukluk hastaliklar (kizil, kizamik, kizamik¢ik, kabakulak, su cicegi) BAKH defekti
goriilen ¢ocuklarda %47.1 oraninda gecirilmigken SAH’lu grupta ise bu oran %40’tir.

Cocuklugun ilk yillarinda meydana gelen cesitli bobrek hastaliklarinin, o
donemde gelisen daimi dislerde gelisimsel mine defektlerine neden oldugu rapor
edilmistir(95,96,98,99). Ancak BAKH ve SAH odakli g¢alismalarda bu iliski
gosterilememistir. Bu durumun aksine Kusku ve ark. 2008 yilinda Istanbul’da
gerceklestirdikleri ¢alismalarinda bobrek hastaliklar1 ve BAKH arasinda anlamli iligki
bildirmislerdir(215).

Bu calismada SAH goriilen c¢ocuklarin higbirinde kronik bobrek yetmezligi veya
diger nefropatiler saptanamazken BAKH goriilen grubun %1.4’linde gecirilmis bir
bobrek hastaligina rastlanmamistir. 4 yasindan 6nce bobrek hastaligi gecirmek ile BAKH
ve SAH arasinda anlamli fark bulunmamistir(p>0.05).

Forsman, cocuklugun ilk yillarinda gegirilen idrar yolu enfeksiyonlarinin
hipomineralizasyona yol agabilecegini dne siirmiistiir(59). Hall, idrar ve solunum yolu
enfeksiyonlarinin  akut ataklarla gelisimsel mine defektlerine neden oldugunu
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savunmustur(61). Tapias ve ark. daimi birinci biiylik az1 diserindeki gelisimsel mine
defektlerinin etiyolojisini arastirdiklar1 ¢alismalarinda bazi hastaliklar1 faktor olarak
caligmalarindan c¢ikardiklarinda idrar yolu enfeksiyonunun defekt goriilme sikligini
arttirdigini rapor etmislerdir(100).

Bu calismada 0-4 yas arasinda idrar yolu enfeksiyonu gegirme orani; BAKH
goriilenlerde %21.4, SAH goriilenlerde %10 olarak saptanmis fakat defekt goriilmeyen
hastalarla istatistiksel olarak anlaml1 fark bulunmamistir(p>0.05).

Bir¢ok c¢alismada antibiyotik kullaniminin etiyolojik faktor olabilecegi ileri
striilmiigse de, BAKH’nun hastalifin semptomlarindan mi, tedavide kullanilan
antibiyotikten mi olustugunu anlamak pek miimkiin olamamistir(1,93,176). Tapias ve
ark. cocuklarin 3 yaslarina kadar kullandiklari ilaglari hastane kayitlarindan elde etmisler
ve amoksisilin, sefalosporin ve makrolid gibi sikca kullanilan antibiyotiklerin daimi
birinci biliyik azilarda mine defekti goriilme sikligna etki etmedigini rapor
etmislerdir(100). Allazam ve ark.(213) erken ¢ocukluk ¢aginin herhangi bir doneminde
antibiyotik kullaniminin BAKH ile iliskili oldugunu bildirirken, Arrow(218) boyle bir
iliskiden bahsetmemistir(213,218). Hem Laisi, hem Whatling ve Fearne BAKH ve
amoksisilin kullanimi arasinda giiglii bir iligki bildirmistir(201).

Literetiirde SAH ile iliskiyi aragtiran ¢alismalar da mevcuttur. Hong ve ark 2004
yilinda yaptiklar1 ¢aligmada yasamin ilk yilinda amoksisilin kullanimi ve siit disi mine
defektleri arasinda iliski bildirmislerdir(222). Ancak Elfrink ve ark. 2014 yilinda
yaptiklar1 ¢calismada ise yasamlarinin ilk yilinda antibiyotik kullanan ¢ocuklarda SAH
prevelansini belirleyici olacak sekilde yiiksek bulmamislardir(153). Ayrica Elfrink ve
ark. bu calismalarindan bir 6nceki yil yaptiklari ¢alismalarinda hamilelik sirasinda
antibiyotik kullanimini incelemisler ve SAH ile iligki saptayamamislardir(223).

Bu c¢alismada hamilelik sirasinda antibiyotik kullanimi sorgulanmistir. Hem
antibiyotik kullanilip kullanilmadiginin hatirlanmasinin ~ giigliigii, hem de diger
caligmalarda da vurgulandig1 gibi antibiyotik kullaniminin hastaliktan ayr1 bir etken
olarak incelenememesi etiyolojik faktorler arasinda degerlendirilmesini zorlastirmistir.
Yapilan analiz sonucu gebelik sirasinda herhangi bir antibiyotik kullanimi ile BAKH ve
SAH arasinda istatistiksel anlaml1 bir iligski saptanmamistir(p>0.05).

Bircok caligmada farkli indeks sistemlerinin ve terminolojilerin kullanilmasi,
hangi faktorlerin BAKH ve SAH’na yol ac¢tigin1 bulmay1 da zorlagtirmaktadir. BAKH
son donemlerde o6zellikle Avrupa iilkelerinde olmak iizere tiim diinyada arastirilan bir

konudur. Ancak defektli disler i¢in en uygun tedavi segeneklerinin neler olabilecegi
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konusunda bir fikir birligine varilamanmustir. Ozellikle etkilenmenin ¢ok fazla oldugu
dislerin erken donemlerde ¢ekilmesinin mi, yoksa ileriki yaslarda uygulanacak tedaviye
kadar gegici restorasyonlarla agizda tutulmasmin mi daha uygun olacagi konusunda bir
fikir birligi yoktur(110).

Caprasiklik nedeniyle ortodontik tedaviye gereksinim duyuldugunda,
restorasyonlarin sik tekrarlandig1 ve pulpal enfeksiyonlarin giderilemedigi durumlarda
defektli daimi birinci biiyiik azilarin ¢ekimi bazi ¢alismalarda iyi bir tedavi segenegi
olarak Onerilmistir. Boylece, sorunlu dis agizdan uzaklastirildiktan sonra geriye saglikli
bir dentisyon kalacagi belirtilmistir(39, 110,113). Bizim ¢alismamizda BAKH defekti
goriilen tim digler arasinda ¢ekim yapilan daimi birinci biiylik az1 oran1 %2’dir. Keser
dislerde ve siit ikinci azilarda ¢ekime rastlanmamustir. Yine defektli tiim disler arasinda
amalgamla restore edilen biiyiik azilarin oram1 %1.1; kompozitle restore edilen dislerin
orani %4’tiir. Cam iyonomer simanla ya da paslanmaz ¢elik kuronla (ya da herhangi metal

bir restorasyonla) restore edilen hi¢cbir dig bulunmamustir.
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6.SONUC VE ONERILER

Ebeveynler ve dis hekimleri agisindan problem yaratan defektler olan BAKH ve

SAH f{izerine, tanimlamalar1 yapildigindan bu zamana kadar ¢alismalar giinden giine

artmakta fakat halen etiyolojileri belirlenememistir. Bu baglamda Usak genelinde §-12

yas arasindaki cocuklarda BAKH’nun ve SAH’nun goriilme sikliginin, tedavi

gereksinimlerinin ve bu defektlere neden olabilecek etiyolojik faktorlerin arastiriimasi
amagclanmistir. Yiiriitiilen bu arastirmanin sonugclari su sekilde aciklanabilir:

> (Calisma grubunun % 24.4’lnde farkli derecelerde BAKH ve %3.5’inde SAH

saptanmistir.

> Cinsiyet ile BAKH ve SAH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmamistir.

> Daimi birinci biiyiik azilarda ve ikinci siit azilarda defektin sag—sol veya alt-iist
cenede olmast acisindan bulunamamistir. BAKH goriilen keserlerde ise, iist

cenede daha fazla defekt gdzlenmistir.

> Yiiritiilen caligmanin sonuglarina gore cocukta SAH gézlenmesi BAKH goriilme

ihtimalini artirmaktadir.

> Hem SAH hem BAKH’ta en ¢ok goriilen defekt, sinirlari belirgin olan beyazdan

kreme renk degisikligi gdsteren opasiteler olmustur.

Etiyolojik faktorler degerlendirildiginde;
> Annenin gebeliginin son ii¢ aymda gecirdigi hastaliklar ve dogum
komplikasyonlar: ile erken dogum BAKH ve SAH goriilme sikligr istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir.

> Gebelik sirasinda gecirilen hastaliklar acisindan  bakildiginda(diyabet,
hipertansiyon, vitamin eksikligi vb.) annede yiiksek tansiyon gozlenmesi ile

BAKH arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

> (Cocukluk doneminde gegirilen sugigegi, BAKH goriilme sikligin1 artirmaktadir.

Fakat diger ¢ocukluk ¢ag1 viral hastaliklar1 ile anlamli iliski saptanmamastir.

> (Cocukluk déoneminde sik ishal ve sik ates ya da havale gecirilmesi BAKH goriilme

sikligini artirmis fakat istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaistir.
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> Degerlendirilen diger olasi etiyolojik faktorler ile istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmamustir.

Bu calismanin sonuglar1 yiiriitilen diger ¢alismalara benzer sonuglari
icermektedir. Fakat etiyolojinin belirlenebilmesi i¢in daha biiyiik ¢alisma gruplariyla
kesin tibbi verileri de igeren uzun déonem c¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

BAKH ve SAH defekti gozlenen disler incelendiginde olusan hizli ve siddetli
yikim fark edilmektedir. Bu nedenle, daha etkili tedavi prosediirlerinin olusturulmasi igin
dis hekimleri bu defektlerin prognozu konusunda yeterli bilgi sahibi olmas1 haricinde
oncelikle koruyucu tedavilerin ve erken tedavi planlamasinin Oneminin farkina
varmalidirlar.

Ikinci siit az1 disi ve daimi birinci biiyiik az1 dislerinin gelisimleri bir noktada
kesistigi i¢in siit azilarda goriilen hipomineralizasyonun, daimi birinci biiyiik azilarda da
goriilebileceginin bir gostergesi olabilir. SAH’dan siiphelenilen ya da SAH saptanan
durumlarda g¢ocuklar, clirik ve BAKH riski acisindan degerlendirilmelidir. Ayrica
BAKH nun goriilme sikligi, siddeti, tedavi gereksinimleri belirlenerek risk altindaki
cocuklar takip edilmeli; diizenli dis hekimi kontrolleri saglanmali, aileler ve ¢ocuklar

yeterince aydinlatilmalidir.
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EK-1 ANKET FORMU
Usak Bolgesinde ikinci Siit Azt Hipomineralizasyonu Ve Birinci Biiyiik
Az1-Keser Hipomineralizasyonu Goriilen 8-12 Yas Arah@indaki
Cocuklarda Anket Calismasi
Tarih:

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

I:I Evet I:IHaylr
2) Geg¢irdiyseniz ne tiir bir rahatsizhikt1?

3) lige bagh seker hastah@i(gestasyonel diyabet) gecirdiniz mi?
Evet Hayir

4)Gebelik sirasinda yiiksek tansiyon yasadiniz mi?
Evet Hayir

5)Gebelik sirasinda D vitamini eksikligi yasadiniz nm?
I:I Evet Hayir

6)Yasadiysamz vitamin takviyesi kullandimz m1?
Evet I:I Hayir

7)Gebelik sirasinda kalsiyum eksikligi(hipokalsemi) yasadimiz mi1?
I:I Evet |:| Hayir

8)Yasadiysamz ila¢ takviyesi kullandimiz m1?

I:I Evet I:I Hayir

9)Gebelik sirasinda flor takviyesi kullandimz m?

|:| Evet |:|Hay1r

10)Gebelik sirasinda penisilin (antibiyotik) kullandiniz m1?
I:I Evet I:I Hayir

11)Cocugunuz erken dogumla mi diinyaya geldi?

I:I Evet I:I Hayir

12)Erken dogumla diinyaya geldiyse ka¢ haftahk dogdu?

13)Cocugunuzun dogum agirhg:
1500 gr’dan az I:I 1500-2500 gr arasinda |:|2500 gr’dan fazla

14)Cocugunuzu emzirme siireniz

hi¢ emziremedim I:I 6 aydan az I:I 6-12 ay arasi I:I 12 aydan fazla
15)Cocugunuz 4 yasina kadar siddetli ishal gecirdi mi?

Evet I:I Hayir

16)Cocugunuz 4 yasina kadar siklikla ishal ge¢irir miydi?
|:| Evet |:| Hayr

17)Cocugunuzun 4 yasina kadar sindirim sisteminde bir rahatsizhk olustu mu?
Evet I:I Hayir
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18) Olustuysa ne tiir bir hastahkt1?

19)Cocugunuzda 4 yasma kadar astim gozlendi mi?
Evet Hayiwr

20)Cocugunuz 4 yasina kadar zatiirre gecirdi mi?
Evet Iil Hayir

21) Gecirdiyse kac kere gecirdi?

22)Cocugunuzda 4 yasina kadar bronsit, bronsiolit, larenjit gibi diger alt solunum yolu
enfeksiyonlarini gecirdi mi?

Evet I:I Hayir

23) Siklikla gecirdiyse 4 yasina kadar ortalama kac kere gegirdi?
24)Cocugunuz 4 yasina kadar tonsillit(bademcik iltihabi), farenjit gibi bogaz enfeksiyonu gecirdi

mi?

I:I Evet I:I Hayir

25) Gegirdiyse 4 yasina kadar yilda ortalama kac kere tonsillit, farenjit gibi bogaz enfeksiyonu
gecirdi?

26)Cocugunuz 4 yasina kadar havale gecirdi mi?
Evet Hayir

27) Gegirdiyse toplam kac kere gecirdi?
28)Cocugunuz 4 yasina kadar sik sik ateslenir miydi?
Evet Hayir

29)Cocugunuz 4 yasina kadar orta kulak enfeksiyonu gecirdi mi?
Evet I:I Hayir

30) Gecirdiyse toplam kac kere gecirdi?

31) Cocugunuzda 4 yasindan once kronik bobrek yetmezligi ya da herhangi bir bobrek hastaligi
gecirdi mi?

Evet I:I Hayir
[] y

32) Gegirdiyse ne tiir bir bobrek hastahgiydi?

33) Cocugunuz 4 yasina kadar idrar yolu enfeksiyonu gecirdi mi?
Evet I:I Hayir
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34)Siklikla gecirdiyse yilda ortalama kac kere gecirdi?

35)Cocugunuz 4 yasina kadar hangi cocukluk hastaliklarim gecirdi? Gegirdiyse ka¢ yaslarinda

gecirdi?

I:I KizamiK ....cceeveevnennneens yasinda

I:I Kabakulak.................... yasinda

I:I SuCicegi .ocueernrerecsuncneenes yasinda

[ — yasida

52T T S— yasinda
AD VE SOYAD: TELEFON: ) ]
YAS: ) OKULU VE ILCESI:
CINSIYET: SINIFI:

(Ghanim et al.2015)

1 5 1 1 2 2 6 2

6 5 2 1 1 2 5 6
Dis

4 8 4 4 3 3 7 3

6 5 2 1 1 2 5 6
Dis

0 Defekt yok

1 Sinirlar: belirgin beyazdan kreme renk degisikligi gosteren opasiteler

2 Sinirlar belirgin saridan kahverengiye renk degisikligi gosteren opasiteler
3a Hafif yani baslangi¢ halinde madde kaybi

3b Orta yani asinma ya da ciiriik nedeniyle dentinde de gozlenen madde kaybi
3¢ Siddetli yani asinma ya da ciiriik nedeniyle gozlenen asir1 kron harabiyeti
4a Amalgamla restore edilenler

4k Kompozitle restore edilenler

4¢c Cam iyonomer simanla restore edilenler

4p Paslanmaz celik kuronla restore edilenler

5 Biiyiik az1 keser hipomineralizasyonu nedeniyle dis kaybi

6Kuronunun %’si heniiz siirmemis olan biiyiik az1 ve keserleri degerlendirmeye
almamak ve bunu indekste belirtmek amaciyla
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T.C.

USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ICiN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU
(Calisma Grubu I¢in)

EK-2 BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

SaYIN .eevvevieieies v (0N adayt / gOniilli aday yasal temsilcisi);

Sizi Usak Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’de yiiriitiilen “Usak bolgesinde yasayan 8-12 yas
araligindaki ¢ocuklarda ikinci siit az1 hipomineralizasyonu ve bilyiik azi-keser
hipomineralizasyonun birbiriyle iliskisi,etiyolojisi,goriilme siklig1 ve tedavi segeneklerinin
degerlendirilmesi. ” baslikli aragtirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmaya katilip katilmama kararini
vermeden Once, aragtirmanin ne amagla ve nasil yapilacagini, bu arastirmanin goniilli katilimeilara
getirecegi olasi faydalari, riskleri ve rahatsizliklarini bilmeniz ve kararinizi bu bilgilendirme gergevesinde
Ozgiirce vermeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup anlagilmasi biiyiik 6nem tasimaktadir.
Bu form arastirma sorumlusu olarak bizler tarafindan size sdzel olarak aktarilan bilgilendirmenin yazili
seklini igermektedir. Formu imzalamadan 6nce size sozel olarak da anlatilan agagidaki bilgileri birkez de
dikkatlice okumak icin zaman ayiriniz. Isterseniz bu bilgileri aileniz, yakinlariniz ve/veya doktorunuzla
tartiginiz. Eger anlayamadiginiz ve sizin i¢in acik olmayan seyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz
bize sorunuz. Katilmay1 kabul ettiginiz takdirde, tarafiniz ve bilgilendirme esnasinda yaninizda olan tantk
kisi tarafindan imzalanan bu formun bir kopyasi saklamaniz igin size verilecektir.

Aragtirmaya katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Caligmaya katilmama veya katildiktan
sonra herhangi bir anda ¢alismadan ¢ikma hakkinda sahipsiniz. Her iki durumda da higbir yaptirima ve hak
kaybina maruz kalmayacaginizi bildirmek isteriz.
Aragtirma Sorumlusu
(Ad1-Soyadi-Unvani-imza)
Dr.Ogr. Uy. Sibel Ezberci

BOLUM 1: BILGILENDIiRME

e ARASTIRMANIN AMACI NEDIiR?

Gondillii olarak katilmanizi teklif ettigimiz ¢alisma bir arastirma projesidir. Bu aragtirma projesinin amaci,
nedeni tam olarak bulunamamis dogumsal hastalik olan biiyiik azi-keser hipomineralizasyonu ve ikinci
slit az1 hipomineralizasyonu sikliginin ve nedeninin daha iyi anlagilabilmesi i¢in arastirma yapilmasidir.

e ARASTIRMAYA DAIR ARASTIRMACI VE KATILIMCI HAKKINDA BiLGILER
Aragtirma, 6grencilerin okullarinda yaklagik 500 6grenciyle tarama seklinde arastirmacilar tarafindan
yapilacaktir. Ogrencilerin velileri hazirlanmis anket sorularm evde yaklasik 20 dakika harcayarak
yanitlayacaktir.

e ARASTIRMAYA KATILMANIZI NEDEN TEKLIF EDIYORUZ?
Anket sorular1 Usak ili ilgelerinde 8-12 yas araligindaki ¢ocuklara uygulanacak olup biiylik azi-keser
hipomineralizasyonu ve ikinci siit az1 hipomineralizasyonu teshis edilen ¢ocuklar olas1 komplikasyonlari
hakkinda bilgilendirilmesi esas alinacaktir.

e ARASTIRMADA SiZE YAPILACAK UYGULAMA, YONTEM VE ISLEMLER
NELERDIR ?
Velinin evde anket sorularini cevaplamasi sonrasi aragtirmacilarin okulda 6grencilerin dislerini
ag1z aynasi ile muayene etmesi seklinde gerceklestirilecektir.
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BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
(Calisma Grubu I¢in)

e ARASTIRMANIN BiLIME VE SiZE OLASI FAYDALARI NELERDIR?
Aragtirma sonucu biiylik azi-keser hipomineralizasyonu veya ikinci siit azi hipomineralizasyonun
giinlimiizde tam olarak bell olmayan nedenleri hakkinda daha fazla bilgi sahibi olunabilecek ve muayene
sonucu biiylik azi-keser hipomineralizasyonu veya ikinci siit az1 hipomineralizasyonu teshis edilirse hasta
ve velisi ilerde olusabilecek komplikasyonlari, tedavi secenekleri ve korunma yontemleri hakkinda bilgi
sahibi olabilecektir.
e ARASTIRMANIN SiZE GETIREBILECEGI EK RiSK VE RAHATSIZLIKLAR
NELERDIR?
Sadece muayene yapilacagi igin herhangi bir ek risk ve rahatsizlik olasiligi yoktur.
o ARASTIRMAYA KATILMA / AYRILMA KONUSUNDA HAKLARINIZ VE
ARASTIRMACININ HAKLARINIZI KORUMA GUVENCESI

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz ya
da bagladiktan sonra herhangi bir zamanda birakabilirsiniz. Ayrica sorumlu arastiric1 gerek duyarsa sizi
calisma dis1 birakabilir. Calismaya katilmama, ¢alismadan ¢ikma veya ¢ikarilma durumlarinda herhangi bir
ceza ya da yarariniza olan haklarin kaybi kesinlikle s6z konusu olmayacaktir. Aragtirma konusu ile ilgili
aragtirmaya devam etme isteginizi etkileyebilecek yeni bilgiler elde edilmesi durumunda siz yada yasal
temsilciniz bilgilendirilecektir.

Aragtirmanin sonuglar1 bilimsel ve egitim amaglari ile kullanilacaktir. Sizden elde edilen tim bilgiler
tamamen aragtirma amaci ile kullanilacak, gizli tutulacak, arastirma yayinlandiginda da varsa kimlik
bilgilerinizin gizliligi korunacaktir. Arastirma tamamlanmadan ¢ekilme hakkinizi kullanmaniz ya da
¢ikarilmaniz halinde anonimlesmis bilgiler harig sizle ilgili veriler kullanilmayacaktir.

e ARASTIRMA MASRAFLARI NASIL SAGLANACAKTIR?
Aragtirma kapsaminda size uygulanacak hicbir iglem i¢in tarafinizdan ya da bagh oldugunuz sosyal
giivenlik kurumundan ticret alimmayacaktir. Arastirma blitgesi  ..ioiiiiiiiiinn, -

................................... den saglanacaktir.

e ILETISIM KURULACAK KIiSi(LER)

ADI-SOYADI : Merve Alkis GOREVI : Ars. Gér. TELEFON : 0(276)2212340-
5954
SIKAYET BASVURULARI

Calisma hususunda bir gikayetiniz olmast halinde USAK GOKA Etik Kurul raportorii
....................................... ile iletisim saglayabilirsiniz. Sikayetleriniz gizlilikle incelenecek,
arastirilacak ve sonug tarafiniza bilgi bildirilecektir.

BOLUM 2: RIZA / ONAY / ONAM

Yukarida konusu ve amaci belirtilen aragtirmaya iligskin bilgilendirme boliimiinii okudum ve asagida imzasi
olan ilgili tarafindan o6nce sozlii sonra yazili olarak bilgilendirildim. Katilmam istenen g¢aligmanin
kapsamini ve amacini, goniillii olarak iizerime diisen sorumluluklari tamamen anladim._ Calisma hakkinda
soru sorma ve tartisma imkani buldum ve tatmin edici yamtlar aldim. Bana, calismanin muhtemel
riskleri ve faydalari sozlii olarak da anlatildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman
gerekgeli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin aragtirmact

69




tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi ve arastirmadan ayrildigim zaman mevcut tedavimin olumsuz
yonde etkilenmeyecegini biliyorum.
Bu kosullarda;
1) Soz konusu Klinik Arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
(¢ocugumun/vasimin bu ¢aligmaya katilmasini) kabul ediyorum.

T.C.

USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLiNiK ARASTIRMALAR ICIN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU
(Calisma Grubu I¢in)

2) Gerek duyulursa kigisel bilgilerime mevzuatta belirtilen kigi/kurumkuruluglarin erisebilmesine,
3) Calismada elde edilen bigilerin (kimlik bilgilerim gizli kalmak kosulu ile) yaym igin kullanilma,
arsivleme ve eger gerek duyulursa bilimsel katki amaci ile iilkemiz digina aktarilmasina olur
veriyorum.
Ek baskaca bir agiklamaya gerek duymadan, higbir baski altinda kalmadan ve bilingli olarak bu klinik
arastirmaya katilmay1 onayliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

Goniilliiniin (Kendi el yazisi)

Adi, soyadt:

Adres:

Tel: Imza: Tarih (giin/ay/yil): ...../.....]......
Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar icin Onaya Tamklhk Eden Kisi
Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)

Adi Soyadi: Ad1 Soyadi:

Imzasi: Imzast:

Adresi: Gorevi:

Varsa Telefon No, Faks No:

Tarih (giin/ay/yil): .../..../ ... Tarih (giin/ay/yil): .../..../ ...

Yukarida ismi yazili goniilliiye / yasal temsilcisine tarafimdan arastirmanin amaci, igerigi, yontemi, fayda
ve riskleri, goniilliiye ait haklar konusunda agiklamalar yapilmistir. Hastanin sorulart yanitlanmistir. Ayrica
goniilliiniin / yasal temsilcisinin isbu formu ayrintili inceleyerek imzalamasi saglanmistir.

Aciklamalar1 Yapan Arastiricinin

Adi-Soyadi:
Imzast:
Tarih (giin/ay/yil):.../..../ ...

70




EK-3

T.C.

USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
GiRiSIMSEL OLMAYAN CALISMA

KARAR FORMU

Aragtirmanin A¢ik Adr: Usak Bolgesinde Yasayan 8-12 Yas Arahgindaki Cocuklarda ikinci Siit Az
Hipomineralizasyonu ve Biiyiik Azi-Keser Hipomineralizasyonun Birbiriyle Iliskisi, Etiyolojisi,
Goriilme Siklig:1 Ve Tedavi Seceneklerinin Degerlendirilmesi

Dosya kabul Tarihi

Gelen Evrak No

Etik Kurul Toplant1 Tarihi

Karar No

11/ 12 /2019 245-01

10/06 /2020

18

Sorumlu Arastirmaci
Unvanr/Adi-Soyadi/Uzm.Alani

Dr. Ogr. Uy. Sibel EZBERCI

Ars. Gor. Merve ALKIS
Yardimei Arastiricilar
Unvany/Adi-Soyadi/Uzm.Alan1
Destekleyici
Arastirmaya Katilan Merkezler Tek Merkez Cok Merkezli Ulusal Uluslararasi

X

Karar No 245-01-18

| Tarih: 10/ 06 / 2020

BILGILERI

karar verilmistir.

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler arastirmanin/calismanin gerekge,
amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup
arastirmanin/calismanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve
bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul iiye tam sayisinin salt ¢ogunlugu ile

USAK KAEK

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

USAK GOKAEK Yénergesi, Ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari

Hakkinda Y6netmelik, lyi Klinik Uygulamalar1 Kilavuzu

(Bildirimlerden Sorumilu Uye)

Unvani/Adi/Soyadi Uzmanlik Alan1 | Arastirma ile iligki iMZA
Prof. Dr. Ufuk BERBEROGLU o W
Baskan) Halk Saglig E El H EZI f\/
Prof. Dr. Cevdet DURAN T % ;@(/ow/ M
(Baskan Yardimcisi) Endokrinoloji £ D 4 M . , . d
Dr. Ogr. Uyesi Arzu SAHIN Fizgoloji E D % IX| d /)/ r

Dr. Ogr. Uyesi Numan TASPINAR

s /
Tibbi E D i &

Farmakoloji
Dr. Ogr. Uyesi Ayse OZDEMIR Tibbi
' Biyokimya e[ ] | #lX y A \/
Av. Zakire BAYRAKTAR DUZGUN | Avukat E[ ] | #X 4 4////
7o

Dr. Ogr. Uyesi Nurullah DAMBURACI

Genel Cerrahi

Av. Nihan KUSCU DAMBURACI

Sivil Uye
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