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Diinya Saglik Orgiiti (DSO), normal dogum yasinda 2,5kg’dan disiik olarak dogan bebekleri “diisiik
dogum agirlikli’, 37 gestasyon haftasindan 6nce doganlariise ‘preterm’ gocuk olarak tanimlamaktadir.

Diistik dogum agirlikh ve erken dogan ¢ocuklarda stit ve siirekli dis dizisinde generalize ve loka-
lize mine hipoplazileri en sik goriilen dental bozukluklar olarak bildirilmektedir. Ayrica, biyolojik ve
sosyockonomik faktorlerle birlikte beslenme problemlerine bagh olarak dis ¢iiriigii olugma riski de
daha fazla goriilebilmektedir. Bu makalede, diistiik dogum agirlikli ve erken dogan ¢ocuklarda agiz dis
sagligma iligkin arastirmalar degerlendirilmektedir.

Anahtar kelimeler: Diisiik dogum agirligi, preterm, hipoplazi, dis ¢iiriigii

ABSTRACT

The World Health Organization (WHO) define the ‘/low birth weight’ as a birth weight at term
under 2,5 kg and the * preterm birth’ as a child birth occuring at less than 37 weeks.

The generalized or localized enamel hypoplasia in the primary and permanent dentitions have been
reported as the most frequently observed dental defects in low birth weight or preterm born children.
In addition, high caries risk could also be seen duecto feeding problems and biological/socioeconomic
factors. In this article, the studies regarding the oral health of low birth weight and preterm children
have been assessed.
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Giris

Son yillarda diinyada ve tilkemizde pe-
rinatal ve neonatal bakimin gelismesi pre-
matiire ve diigik dogum agirlikli bebeklerin
mortalite oranlarini azaltmig ve bebeklerin
yasam sanslarini artirmigtir. Gestasyon si-
resi, normalde 40 hafta olarak tanimlanmak-
ta; ancak bu sirenin 38-42 hafta arasinda
degisebilecegi bildirilmektedir. Bu siire-
yi tamamlayarak dinyaya gelmis olanlar
‘term bebekler’, 38 gestasyon haftasindan
daha erken doganlar ise ‘prematiire bebek-
ler’ olarak adlandirilmaktadir (1,2). Diinya
Saglik Orgiitii’niin (DSO) tanimina gore
ise, 37 gestasyon haftasindan ¢nceki tiim
canlt dogumlar “prematiire dogum” olarak
tanimlanmaktadir (2).

Prematiire ve disik dogum agirlikli do-
gan bebeklerde maternal, fetal ve obstetrik
olmak tizere ¢esitli risk faktorleri ilert stirtl-
mektedir. Maternal faktorler olarak annenin
yasi (<18 yas, >35 yas), kilosunun azlig1 ve
dustik sosyoekonomik diizeyi, dogum oncesi
bakim yetersizligi, saglikli olmayan ve bebek
kaybi ile sonuglanmig gebelik hikayesi, pre-
matiire dogum ve kronik hastalik hikayesi,
toksik madde, sigara, alkol ve ilag kullanimi1
(anti metabolitler, warfarin, fenitoin), fiziksel
ve ruhsal travma belirtilebilmektedir. Fetal
faktorler olarak ise kromozom anomalileri,
dismorfik sendromlar, cinsiyet, cogul gebe-
lik, konjenital enfeksiyonlar; obstetrik fak-
torler olarak da plasenta ve fetal membrana
iligkin sorunlar, uterus ve kordon anomalileri
bildirilmektedir (2).

Prematire ve disik dogum agirlikli do-
gan bebeklerde farkli fizyolojik ozellikler
gozlenmektedir. Akcigerlerin yapisal ve fiz-
yolojik eksikligi nedeniyle solunum sorun-
larinin ilk sirada yer aldigi goriilmektedir.
Kahverengi yag dokusu ve kas kitlesinin
azlig1 yaninda vicut agirligina oranla cilt

kalinliginin da fazla olmasi prematiirelerde
hipotermi riskini olusturmakta; santral si-
nir sisteminde solunum ve dolagim sistemi
merkezlerinin gelismemesine bagli olarak
ise siklikla santral apne ve bradikardi gori-
lebilmektedir. Bu bebeklerde, enfeksiyonlara
egilimin arttigi, bobreklerdeki glomerulo
tubiiler dengesizligi nedeniyle siklikla si-
vi elektrolit bozukluklarinin gorildigu ve
glikojen, kalsiyum, demir depolarinin ise az
oldugu bildirilmektedir (2).

Prematire ve disik dogum agirlikli do-
gan bebeklerde ¢esitli komplikasyonlar or-
taya ¢ikabilmekte (tablo 1); ayrica, akciger,
gastrointestinal kanal, karaciger ve beyin gibi
major organlarin gelisimlerinin tamamlan-
mamasi seklinde major komplikasyonlarin
da olusabildigi bildirilmektedir (3,22).

Tablo 1. Prematiire ve diisiik dogum agir-
likli dogan bebeklerde olusabilen kompli-
kasyonlar.

Erken komplikasyonlar Geg komplikasyonlar

Solunum giigliiga

sendromu Kronik akciger hastaligt

Nekrotizan enterokolit R lmsalosens e,

malabsorpsiyon,
Kolestatik karaciger Kronik kargmger
—— problemleri, beslenme
astaligt bozuklugu
i Serebral palsi, 6grenme
Intraventrikiller -y kquklar, hidrosefal,
hemoraji/hipoksik beyin o e .
S epilepsi bobetleri,
Y davranig bozukluklart
Uzanus hospitalizasyon,
Sepsis diger komplikasyonlarin
artma riski

Duyma ve gérme

Duyusal problemler cksiklikleri

Diger: hipotermi, hipo/

hiperglisemi, elektrolit
bozuklugu

Optimum beslenme
eksiklikleri
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Diustk dogum agirligr ve erken doguma
iligkin olarak ortaya ¢ikan bir¢ok faktor ¢o-
cugun dis gelisimini ve agiz-dis sagligini et-
kileyebilmektedir. Prematiire ¢ocuklarda siit
ve surekli diglerin amelogenezisi sirasinda
olugan bozukluklarin mine olugumunu etkile-
digi (4); mine opasiteleri ve hipoplazilerinin
prematire ¢ocuklarda en sik goriilen dental
bozukluklar oldugu ileri surtlmektedir (1,5).
Ayrica, disik dogum agirlikli ¢ocuklarda,
biyolojik ve sosyoekonomik faktorlere bagli
olarak dis ¢iirigli olugsma riski de daha fazla
gorilebilmektedir (6).

Sut ve stirekli dis minesinde gozlenen
gelisimsel bozukluklar (hipoplazi, sinirl ve
yaygin opasiteler) sistemik (hastaliklar, bo-
zukluklar, eksiklikler) ve lokal (endotrakeal
tiipe bagli travma) biyolojik etkiler sonucun-
da meydana gelebilmektedir (7,8). Dis geli-
simini etkileyebilecek perinatal ve postnatal
faktorlerin; dogum komplikasyonlari, post-
natal enfeksiyonlar, metabolik hastaliklar,
konjenital kalp hastaliklari, gastrointestinal
malabsorpsiyon, nefrotik sendrom, kronik
renal bozukluk, biliyer atrezi, beslenme
bozukluklar1 ve tetrasiklin, kursun, fluorid
alinimi olabilecegi; mineralizasyon bozuklu-
guna iligkin prenatal faktorlerin ise maternal
enfeksiyon, metabolik hastaliklar, beslenme
bozukluklar, tetrasiklin ve talidomid kulla-
nimi1 olabilecegi bildirilmektedir (9).

Dogum sonrast ilk giinlerde gozlenen
bozulmus kalsiyum metabolizmasi sit dis
minesinde olusan bozukluklarin en énem-
li nedeni olarak tanimlanmaktadir. Ayrica
kalsiyum ve fosfatin en fazla elde edildigi
donemin gebeligin son trimesteri oldugu,
bu nedenle ¢ocuk ne kadar erken dogarsa o
kadar az kalsiyum ve fosfat alabilecegi, buna
karsin ¢ocuga D vitamini ve mineral takvi-
yesi yapilmasinin sit diglerindeki gelisim
bozukluklarini azaltmadig bildirilmektedir
(9). Metabolik kemik hastaliklarinin da en

6nemli nedeninin yetersiz kalsiyum ve fosfat
miktar1 oldugu, normal mineral depolarindan
yoksun olunmasinin da dental gelisim de-
tektlerinin olugmasinda 6nemli bir etyolojik
faktor oldugu one siiriillmektedir (10). Ayrica
yiksek risk gruplu dugik dogum agirlikli go-
cuklarda, orotrakeal intiilbasyon ve mekanik
ventilasyon yeni olugsmakta olan yumusak
minede travmatik etkiler olusturabilmektedir
(9,11). Mine gelisim defektleri ani, kisa siire-
li ya da uzun sireli bir etyolojik faktorin dig
gelisiminin sekretuar(salgisal) ya da olgun-
lagsma donemine etki ederek ameloblastlarda
hasar olusturmast ile meydana gelmektedir.
Surekli kesiciler ve birinci buytk az1 disleri
i¢in salgisal faz uterusta, olgunlagma fazi ise
dogumdan sonra baglamaktadir (7).
Gelisimsel mine defektleri klinik gorii-
niimlerine gore opasite ve hipoplazi olarak
siniflandirilabilmektedir. Opasite minenin
saydamligint etkileyen niteliksel bir de-
fekttir, beyaz, sar1, kahverengi renklerde
sinirl ya da yaygin olarak goriilebilmekte-
dir. Hipoplazi, mine kalinliinin azalmasina
bagli olusan niceliksel bir defekttir. Surekli
kesici ve birinci biytk az1 diglerin siirmesi
ile gortlen sinirli opasitelerin neonatal risk
faktorleriyle iligkili oldugu, yaygin opasi-
telerin ise fluorid ve amoksisilin kullanimi1
ile iligkili oldugu ileri sirilmektedir (12).
Franco ve ark. diisik dogum agirlikli ve
term ¢ocuklarin sut disglerinde mine hipop-
lazilerini karsilagtirmiglar; diisiik dogum
agirlikl preterm ¢ocuklarin %57,4 tinde geli-
simsel mine defektleri, %52,5 inde opasiteler
ve %21,3tinde de hipoplazi gozlediklerini ,
term ¢ocuklardaise %24,6 gelisimsel mine
defekti, %24,6 opasite ve %3,3 hipoplazi
bulundugunu bildirmiglerdir. Aragtirmacilar,
dusuk dogum agirlikli preterm ¢ocuklar-
da, hipoplazi prevalansinin normal dogum
agirlikli term gocuklara gore daha yiksek
oldugunu hipoplaziden en fazla etkilen stt
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disinin ise ust kesici disler oldugunu bildir-
miglerdir (12).

Cok disik dogum agirlikli prematiire
cocuklarda siit disi minesi SEM ile deger-
lendirildiginde siit disi minesinin saglikl
cocuklara gore daha ince ve daha fazla hipop-
lastik degisikliklere sahip oldugu belirtilmis-
tir (9). Seow ve Wan, prematire ¢ocuklarda
dis boyutlarinin term ¢ocuklarin diglerine
gore daha kugiik olabilecegini; premattre
cocuklardaki siit kesicilerin mesiodistal ve de
vestibiilolingual boyutlarinin term ¢ocuklara
gore anlamli olarak daha kiigik oldugunu
vurgulamiglardir (13).

Brogard-Roth ve ark. yag ortalamasi 11,3
olan 82 preterm ve 82 term Isvecli cocukta
Molar Kesici Hipomineralizasyonu (MIH)
sikligint incelemigler; preterm ve term gocuk-
larda MIH oranlarini sirastyla %38 ve %16
olarak bildirmiglerdir. Arastirmacilar MIH ile
hamilelik yast ve dogum kilosu arasindaki
iligkinin fizyoloji ve kalsiyum metabolizmasi
ile ilgili oldugunu, dogum sirasindaki tibbi
sorunlarin hipoksi riskini arttirarak ame-
loblastlarin normal fonksiyonlarini etkile-
digini; ayrica hamileligin son trimesterinde
yeterli kalsiyum ve fosfor biriktirilemedigi
igin preterm ¢ocuklarin %75’ inin hayatlari-
nin ilk giinlerinde neonatal hipokalsemi ile
karsilastiklarini vurgulamiglardir. MIH’ta
makroskopik diizeyde mine kaybi, artmig
plak retansiyonu ve gozenekli kirllgan mine
ylizeyi bulunmasinin da ¢urik agisindan risk
olusturdugunu belirtmiglerdir (4).

Curzon ve ark. 36 haftadan 6nce dogan
cocuklarin %75 inde sut dislerinde mine
hipoplazileri gozlediklerini ve hipoplazinin
dis ¢uiriigui agisindan predispozan bir faktor
oldugunu bildirmislerdir (14). Hoffmann ve
ark. 5-12 yas arasi ¢ocuklarda siit ve stirekli
dislerde hipoplazi, sinirlandirilmig opasite
ve florozis sikliklarini incelemigler, mine
defektleri ile dig ¢uriigu arasinda anlaml

bir iligki bulundugunu bildirmiglerdir (5).
Oliveira ve ark. ise mine defekti olan diglerin
defektsiz diglere oranla 15 kat daha fazla
curik riski tagidiklarini belirtmiglerdir (15).

Sonuc¢

Caligmalar, disiik dogum agirlikli pre-
term ¢ocuklarda normal dogum agirlikli term
cocuklara oranla hipoplazi gorillme sikligin-
da artig goruldigiini, preterm ¢ocuklardaki
stt disi minesinin yiizey kalitesinin digiik
ve term g¢ocuklardaki siit disi minesinden
anlamli olarak daha ince oldugunu, dusik
hamilelik yasinin ve disiik dogum agirli-
ginin ise MIH gorilme sikligini arttirdigini
gostermektedir. Ayrica, digik dogum agirligt
ve prematiire dogum ile yuksek ¢iiriik siklig
arasinda da anlamli bir iligki gorulebildigi de
vurgulanmaktadir.
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