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OZET

Bu caligmanin amaci Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigine agiz-dis bolgesi
sikayetlerinden dolay1 bagvuran 6-13 yaslari arasinda toplam 596 hastada dis sert doku anomalisi goriilme sikligmnin
degerlendirilmesidir. Defekt goriilen ¢ocuklarda klinik incelemeyle sert doku anomalisinin hangi gruba dahil oldugu,
¢ocugun cinsiyeti ve yasi, hangi dislerinin etkilendigi muayene formlarina kaydedilmistir. Caligma grubumuzdaki ¢ocuklarda
%17 oraninda doku anomalisi goriilme sikligi bulunmustur. Dis sert doku anomalisi saptanan 100 c¢ocukta toplam 105
anomali saptanmistir. Dis sert doku anomalileri tedavi planlamasimi ve prognozu dogrudan etkileyen patolojilerdir. Bu
nedenle, cocuk hastalarda goriilen dis sert doku anomalileri tedavinin planlamasi ve prognozunda etkili olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Mine defekti, sert doku, ¢ocuk, anomali

ABSTRACT

The aim of this study is to evaluate the percentage of dental hard tissue abnormalities in 596 children (age range between 6-
13 years old) who screened in Pedodontics Clinic of Istanbul University School of Dentistry with oral and dental problems.
In children with defects, with clinic examination, the group of tissue abnormalities, the childrens sex, the effected teeth are
saved in the examination book. The prevalence of dental hard tissues abnormalities in the population studied was 17%. In this
study 105 abnormalities and 100 children effected were identified. Dental hard tissue abnormalities are patologies which
directly effect the treatment plan and prognosis. Therefore, dental anomalies are effective upon treatment planning and
prognosis in growing child.
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GIRIS
Dis Sert Doku Anomalileri

Dislerin tek veya bircok dokusunda birden
goriilen, histolojik yapmin normalden sapma
gosterdigi durumlara doku anomalileri denir.
Dislerde doku anomalilerinin nedenleri, disin
organik matriks yapimi ve mineralizasyonunu
kapsayan histogenez doneminde karsilagtig1 etkenler
sonucunda olusabilmektedir. Bu etkenler gen
bozukluklari, dis dokularini olusturacak hiicrelerdeki
kalitsal gen bozukluklar1 olabilir. Dogumsal
metabolizma  bozukluklart  ve  infeksiyonlar,
beslenme bozukluklari, bazi endokrinopatiler gibi
cesitli direkt ve indirekt etkenler de histogenez
sathasinda defektlere neden olabilmektedirler (1).

Dis Germlerinde Gelisim Durmasi

Dis germlerinin gelisiminin durmasi; travma,
iyonize radyasyon, osteomiyelit ve kemoterapi gibi
digsal ~ faktorler nedeniyle  olusabilmektedir.
Etkilenen dis ve dokular, hasara neden olan etkenin
zamanlamasina ve siddetine bagh olarak degiskenlik
gostermektedir.

Lokal olarak; bir ya da daha fazla daimi dis
germi etkilenmis olabilir. Asir1 derecede gelisimsel
anomali gézlenen bir disin enfeksiyonundan bir yada
daha fazla daimi dis germi lokal olarak etkilenebilir.
Ornegin Turner disi olarak adlandirilan ve genellikle
kii¢iik az1 dislerinde gdzlenen lokal hipoplaziler, sit
disi lezyonlarmmin gelismekte olan daimi dis
germinde meydana getirdigi etkilesime ornektir (2).

Rejyonal Odontodisplazi: Rejyonal odonto-
displazi (RO) nadir olarak gdzlenen, genetik gecis
gostermeyen, dis ektoderm ve mezodermin her
ikisini birden etkileyen gelisimsel bir anomalidir (3,
4). Rejyonal odontodisplaziye, rejyonal terimi
cenenin belirli bir segmentindeki yan yana birkag dis
grubunu etkilemesinden dolay1 eklenmistir (3). Bu
rahatsizlik diger odontojenik diizensizliklerden
farklidir. Ciinkii etkilenen dislerde dis organin tiim
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histolojik elementleri anormalken ayni bireye ait
diger disler normaldir (4).

Ust ¢enede alt geneye gore iki kat daha siklikla
goriilen rejyonal odontodisplazi genel olarak tek arki
etkilemekte ve etkilenen dis sayis1 olguya gore
degisiklik gostermektedir (5, 6). Siklikla 6n ve yan
kesicilerle kanin disleri etkilenmektedir (6). Eger siit
disleri rejyonal odontodisplaziden etkilenmis ise
ardili olan daimi dislerde genellikle etkilenmektedir.
Bununla beraber etkilenen daimi digler normal siit
dislerinin ardili olabilirken, ¢ok nadir olarak
etkilenmis siit dislerini normal daimi digler takip
etmektedir (7, 8). Klinik olarak etkilenen disler
atipik sekilli, hipoplastik ve hipokalsifiyedir. Yap1
olarak defektli olan bu disler genellikle kiigiik
boyutlu ve giirtige yatkindir (9). Etkilenen dislerin
bulundugu taraftaki alveoler kret genellikle
geniglemis ve fibréz bir doku tarafindan
kusatilmigtir (7). RO gozlenen disler siirme
takvimine gore ya ge¢ surmekte ya da suremeden
gO6miilii olarak kalmaktadir (10, 11).

A- Mine Dokusunda Gorulen Anomaliler

Mine defektleri cevresel veya genetik faktorlerle
ya da ikisinin kombinasyonuyla olusabilir. Mine
matriksinin normalden az {iretildigi yerde mine daha
zay1f olarak goriilmektedir (hipoplazi). Mine matriks
proteinlerinin - mineralizasyonundaki  defekt ise
minenin yetersiz mineralizasyonu ile sonuglanir
(hipomineralizasyon). Bir¢cok durumda hipoplazi ve
hipomineralizasyon kombine olarak gorulir. Klinik
olarak ise genellikle biri daha baskin olarak goriiliir.
Mine hipoplazisinde mine; homojen olarak zayif,
¢entikli ya da gukurcuklu olabilir. Defektin sekli bu
ufak c¢ukurcuklardan veya oluklardan tim mine
yuzeyinin ya da minenin belirli bir bolgesinin ¢izgi
seklinde kaybma kadar degisen sekillerde olabilir.
Mine hipomineralizasyonunda ise mine tipik olarak
sari-kahverengi  renklesme  goriilir.  Defektin
siddetinin az oldugu yerlerde mine genel olarak
normaldir fakat mine lekeli bir gorinimde veya belli
belirsiz bir opaklikta olabilir (2).

Tablo 1: Mine defektinin gesitli tiplerinin tanimi1 (DDE indeksine gore)

Opasite

Mine saydamliginda anomali, minenin niteliksel defekti

Hipoplazi

Mine kalinliginin azalmasi, minenin niceliksel defekti

Rengi bozulmus mine

Minedeki renklesme tipi

Minenin gelisimsel defektleri

Sert doku matriksinde ve odontogenezis boyunca mineralizasyondaki bozukluklar
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Amelogenezis  Imperfekta:  Amelogenezis
Imperfekta minenin yapisini etkileyen bir grup
herediter defekti tanimlar. Bir mine defekti terimi
olmasina ragmen bazi hastalarda az ya da ¢ok diger
dis doku defektleriyle, kraniyo-fasiyal anomalilerle
beraber sendromlar da goriilebilir. Amelogenezis
imperfekta hem siirekli, hem siit diglerde goriilebilir
(2, 12, 13). Siirmemis disin rezorpsiyonu seklinde
stirme bozuklugu eslik edebilir (14). Anomali
ektodermal bir bozukluktan kaynaklandigt icin
mezoderm kokenli dokular etkilenmez (15). Bu
sekilde ¢ok nadir vakalar bildirilmistir ve bu
vakalarin yeni mutasyonlar icerip igermedigi ve
defektin yeni nesillere aktarilip aktarilmayacagi
bilinmemektedir (2).

Klinik dayanakli smiflamada kategoriler digin
olusum evrelerine dayanan kategorilerden olusur.
Dis minesi olusumunu ii¢ evrede tamamlar. Bunlar,
formasyon, kalsifikasyon ve matirasyon evreleri
olarak adlandirilir. Bu olusum evrelerinin herhangi
bir tanesinde ortaya ¢ikan bir defekt, minenin
saglikli bir gelisim gostermesini engeller. Bunun
sonucu olarak mine gelisimi formasyon safthasinda
etkilenirse, hipoplastik tip amelogenezis imperfekta,
kalsifikasyon safhasinda bir defekt meydana gelirse
hipokalsifiye (hipomineralize) tip amelogenezis
imperfekta, mine matiirasyon sathasinda etkilenirse,
hipomatire tip amelogenezis imperfekta olarak
adlandirilir. Hangi tip olursa olsun, amelogenezis
imperfekta olgularinda dis mineleri stiratle ortadan
kalkar, dentin sklerotik bir hal alir ve disler
radyografide  dikdortgen bir sekil  gosterir.
Amelogenezis imperfektanin en stk goriilen tipi
hipoplastik tiptir. Bu tipin baslica 6zelligi minenin
yapica normal fakat miktarca diisiik olmasidir. Mine
gelisim sirasinda normal kalinligina ulasgamamakta-
dir. Mine (zerinde c¢ukurcuklar ya da oluklar
gozlenir. Mine yiizeyi sar1, parlak, sert, kalinlig
belirgin sekilde azdir. Kuronlar konik veya
silindiriktir. Genellikle disler arasinda temas yoktur.
Radyolojik olarak disin tiim yapilar1 gdzlenir, ancak
mine ya ¢ok incedir ya da yoktur. Bu yiizden disler
prepare edilmis gibi goziikirler (12, 15, 16).

MIH (Molar Incisor Hypomineralization=Az1
Kesici Hipomineralizasyonu):  Molar insizal
hipomineralizasyonu (MIH) siklikla kesicilerle
birlikte birinci biiylik azilarda goriilen hipomine-
ralizasyon defekti olarak tanimlanmaktadir (17-21).
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Az ve kesici dislerin birlikte hipomineralizasyon
gostermesi MIH olgularinda smirli zaman dilimi
boyunca minenin gelisimine bazi 6zel etkilerin
oldugunu gostermektedir. Mine formasyonu birgok
boliime ayrilabilen hassas bir siiregtir. Salgi fazi
kismen mineralize minenin mineralizasyonunu
tamamladigi olgunlasma faz1 ile devam eder.
Olgunlagsma fazinda minenin icindeki organik
materyalin ve suyun fazladan mineral akigina izin
vermek igin uzaklastigi bilinmektedir. Olgunlagma
fazindaki bir bozukluk klinik olarak mine opasitesi
olarak gorilmektedir (22). MIH’in bazi bireyler
arasinda simetrik goriilmesi MIH olgularinda
ameloblastlarin  olgunlagma fazinda veya geg
olgunlagma fazinda etkilendigini gostermektedir (19,
22). Jalevik ve Noren’in 2000 yilinda yaptiklar: bir
calismada bazi ameloblast hiicrelerinin  geri
doniigiimsiiz olarak hasara ugradigini bulduklar
bildirilmistir. Klinik olarak bu defektler sar1 veya
sari-kahverengi simirli opasiteler olarak goérulmek-
tedir. Histolojik olarak bu opasiteler daha fazla
porozite gostermekte ve siklikla minenin biitiiniinii
kapsamaktadir. Diger ameloblastlar ise saldiridan
sonra iyilesme potansiyeline sahiptir. Klinik olarak
bu gibi defektler parlak, sert yiizeyli krem sar1 veya
beyaz krem smurli opasite seklinde goriilmekte, bu
opasiteler birgok durumda minenin i¢ bdéliuminde
gorulebilmektedir (22).

Klinik olarak hipomineralize mine yumusak,
pordz ve renksiz tebesir veya eskimis peynir
gorintlstine sahiptir (22). Bu nedenle “cheese
molar” olarak adlandirilmaktadir. Mine defekti
beyazdan sartya ve kahverengiye kadar cesitlilik
gosterebilmektedir. Ancak her zaman saglam mine
ile hipomineralize mine arasinda keskin bir smir
oldugu bilinmektedir (23). Pordz, gevrek mine
kolaylikla ¢igneme basinglart altinda kirilabilir. Bu
da, dentinin agiga ¢ikmasma ve korunmasiz
kalmasina ayrica hizli ¢iirik gelisimine neden
olabilmektedir (22).

B- Dentin Dokusunda Goriilen Anomaliler

Dentinogenezis Imperfekta: Ozellikle dentini
etkileyen, otosomal dominant gegisli bir gelisimsel
bozukluktur. Her iki cinsiyette de esit olarak goriiliir.
Mine normal ya da normalden ince olabilir. Hem
stirekli, hem siit disleri etkileyebilir (12). Klinikte
dentinogenezis imperfekta olgularinda disler normal
boyutunda fakat kuronlart “bulbus” gériintiisiindedir.
Mine yeterli dentin destegini bulamadigindan
kolayca kirillarak ortadan kalkar ve dentin sari-
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kahverengi renklesme gosterir. Radyografide pulpa
odast ve kok kanallarinin daraldigi veya tamamen
mineralize oldugu goriiliir. Kokler normalden kisa
olabilir (1, 12, 13).

Dentin Displazisi: Dentin displazisi otosomal
dominant gegisli, nadir goriilen herediter anomalidir.
Sikligi  1/100000 olarak belirtilmistir (12). Bu
anomalinin iki tipi tanimlanmistir.

Dentin displazisi Tip 1 (Radikiler Tip): Dis
kokleri normal derecede kisadir veya belirgin bir
sekil bozuklugu mevcuttur. Pulpa odalar1 ve kok
kanallar1 mineralize olmustur. Digler normal sekilde
siirer, ancak koklerin ortadan kalkmasi nedeniyle
sallanmaya baglar. Suratle periapikal lezyonlar
geligir ve ¢ogunlukla disler kaybedilir. Hem stirekli,
hem de siit dislerini etkileyebilir.

Dentin displazisi Tip Il (Kuronal Tip): Her iki
dis dizisini de etkilemesine ragmen siit dislenme-
sindeki bulgular dentinogenezis imperfektaya ¢ok
benzer. Pulpa odas1 ve kdk kanallarmin mineralize
oldugunu goriilir. Ancak bu mineralizasyonun
stirme Oncesi olup olmadig tartismahdir (12, 13).

C- Sement Dokusunda Gorilen Anomaliler

Sement dokusu bazi genetik hastaliklardan
etkilenebilmektedir.  Etkiler sonucunda olusan
degisiklikler ~dentisyonu bozabilmektedir.  Siit
diglerinin erken yasta kaybedilmesi bunlarin
arasinda sayilabilir. Ornek olarak hipofosfatazi
vakasinda hem siit dislerinin erken dokilmesi hem
de daimi dislerin kayb1 s6z konusu olabilir. Bu tip
hastalarda serum alkalin seviyesi diisiiktiir ve idrarda
fosfoetonolamin ¢ikist vardir. Hipofosfatazinin
histopatolojik incelemesinde sementin aplazisi ve
hipoplazisi goriilmektedir. Ayrica predentin alaninda
anormal interglobuler dentin yapist gézlenmektedir.

Florozis:  Bir mine displazisidir. Mine
displazilerinin genel 6zelliklerini kisaca incelersek
displaziler hem matriks olusumunda, hem de
kalsifikasyonda goriilen bozukluklardir. Dislerin
gelisim doneminde, herhangi bir nedenle olusan
kalsifikasyon bozukluklarint ve disler siirdiikten
sonra agiz i¢inden gelen (yiyecek ve igeceklerden)
debris infiltrasyonu sonucu olusan pigmentasyonlar
iceren bir dismineralizasyondur. Yiizey minesi
altinda kusurlu kire¢lenmis mikropordz bolgelere
infiltre olan debris zamanla artar, bozulur ve
koyulagir. Minenin posteriiptif maturasyonu ile
kalsifiye olur, kroniklesir ve fiziksel yontemlerle
uzaklastirilamaz. Lokalizasyonlari genellikle
minenin 1/3 dis katmanindadir. Bu kalsifikasyon
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bozukluklar1 bazen renklesme olmaksizin beyaz
opak lezyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlar
“beyaz nokta lezyonlar” olarak da adlandirilirlar.

Yiksek konsantrasyondaki fluoridin ameloblast-
larda metabolik bozukluklara yol agtigi, bunun
sonucu olarak matriks olusumunun bozuldugu,
kalsifikasyonun azaldig1 bildirilmektedir (9).

Florozis en ¢ok daimi disleri etkiler. Premolarlar
en c¢ok etkilenen dig grubudur. Bunu sirasiyla 2.
molarlar, iist ¢ene keser disler, kaninler ve 1.
molarlar takip eder. En az mandibular kesiciler
etkilenir. Florir konsantrasyonunun ¢ok yiiksek
oldugu durumlarda siit disleri de etkilenebilir (24,
25). Florozis olgular1 tipik olarak simetriktir.
Simetrik olmayan renklenmeler florozis olamaz.
Mine yuzeyinde kahverengi pigmentasyonla birlikte
goriilen "basit florozis" beyazlatma islemine iyi
yamit verir (26).

Minenin yilizeyinde opak beyaz-gri lekelerle
karakterize olan "opak florozis" de beyazlatma
isleminde her zaman basarili olunamaz. Ciinkii disin
asil rengi ne kadar agilirsa agilsin, opak leke kendini
gostermeye devam etmektedir. Floroziste renklenme
ile birlikte ylzey defektleri de gorilebilmektedir.
Koyu renklesmeler her ne kadar iyi yanit verseler de
yuzey defektlerinin tedavisinde kompozit veya
veneer restorasyonlar gerekmektedir (26).

Okronozis: Alkaptaniri  veya fenilketoniiri
olarak da adlandirilir. Resesif gegen bir metabolizma
bozuklugudur. Tirozin ve fenilalanin isimli
aminoasitlerin tam olmayan oksidasyonu sonucu
hemogentisik asit olusur. Bu da daimi disleri tutan
kahverengi renklenmeye neden olur. Beyazlatma
islemlerine yanit vermez.

Porfiri: Porfirin metabolizmasindaki bozukluk
sonucu agiga ¢ikan hematoporfiri kemik ve dislerde
depolanir. Dislerde kirmizi-kahverengi renklenmeye
sebep olur. Bu durum eritrodonti olarak bilinir. Sit
disleri daha fazla etkilenir. Beyazlatma islemlerine
yanit vermez (26).

Hemolitik Anemiler: Eritroblastozis fotalis yeni
doganlarin kan hastaligidir. Bebek ve annenin kan
uyusmazligi nedeniyle eritrositlerin agliitinasyonu
ve hemolizi ile Kkarakterizedir. Dolasimdaki
bilirubin, biliverdin gibi kan pigmentleri siddetli
sariliga neden olduklari gibi, dogum sirasinda
kalsifiye olan disleri boyar ve digler yesilimsi mavi,
mavimsi siyah ve koyu kahverengi renklenme
gosterebilir. Tedaviye yanit vermezler. Cocuk
buyidikce renklenme kaybolur (24).



Dis Sert Doku Anomalisi Goriilme Stkligi

Thalassemia (Akdeniz anemisi):  Kiguk

yaslarda baslarsa siirekli dislerde renklenmeye sebep
olabilir (26).

GEREC VE YONTEM
Bu ¢alisma, Ekim 2009- Mart 2010 tarihleri
arasinda  Istanbul ~ Universitesi  Dishekimligi

Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigi’ne agiz
ve dis muayenesi sebebi ile bagvurmus olan 6-13
yaslart arasindaki 596 hasta ile gergeklestirilmistir.
Hastalarin agiz i¢i muayenesi dental ayna ve sond
yardimu ile reflektor 15181 altinda gergeklestirilmistir.
Hastalarda klinik olarak sert doku anomalisi
taranmig ve sistemik hastalig1 olan ve genetik tanilt
olgular ¢aligmaya dahil edilmemistir.

Muayene edilen 596 hastanin 496’sinda dis sert
doku anomalisi saptanmamig iken, toplam 100
hastada (58 kiz, 42 erkek) dis sert doku anomalisi
oldugu tespit edilmistir. Yapilan muayene sonucu
dis sert doku anomalisi saptanan hastalar formlara
kaydedilmistir. Kiz ve erkek sayilarinin esit olmasi
yoniinde herhangi bir tercih yapilmamustir.

Dis sert doku anomalileri ve dissel renklesmeler
aynt form iginde degerlendirilmistir. Sert doku
anomalileri goriildiikleri dokular1 temel alarak
siniflanmistir.  Amelogenezis  Imperfekta  alt
gruplarint simiflamak i¢in Witkop (1988)’un fenotip
ve kaliima dayali smiflamasinin ana gruplar
kullanmlmustir (27).

Dislerinde doku anomalisi tespit edilen hastalar
0zel olarak hazirlanmig formlara kayit edilmistir. Bu
hastalarda doku anomalisinin tipi arastirilms,
anomalinin etkiledigi dis dizisi belirlenmistir.
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Elde edilen verilerin ¢Oziimlenmesinde SPSS
17.0 Istatistik Paket Programindan yararlamlmustir.
Aragtirmada &zelliklerin  belirlenmesinde frekans
analizi, hastalarin genel ortalamalarini bulmak igin
tamimlayici istatistik metotlarin (ortalama, standart
sapma) yam sira, cinsiyetler arasi farki belirlemek
icin gruplarda t-testi uygulanmistir. Sonuglar,
anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

BULGULAR

596 hastanin muayenesi sonucunda hastalarin
100’tinde dis sert doku anomalisi tespit edilmistir. 4
hastada birden fazla anomali ve renklesme tespit
edilmistir (Saptanan anomali sayist  105°tir.)
Saptanan doku anomalilerinin 60’1 (%58) kiz, 45°1
(%42) ise erkek hastada goriilmiistiir. Cinsiyetler
farklilik

arasindaki  dagilimda anlamli  bir
goriilmemistir (p=0.064; p>0.05).

Sekil 1: Anomali goriilme siklig1.

m6
m7
@8
mo
=10
=11
o12
o13

Sekil 2: Anomali goriilme sikliginin yaslara gore dagilimu.
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Dis doku anomalisi varliginin yas ile iligkisinin
degerlendirilmesi sonucunda; ¢alisma grubunda
anomali saptanan 100 hastada saptanan 105
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hastalarda, %2’si (n=3) de 12 yasindan biiyiik
hastalarda saptanmistir. 6-9 yas araliginda anomali
goriilme sikligi ile 9-12 yas araliginda anomali

anomalinin  %48’i (n=50) 6-9 yas araligindaki goriilme  sikhigt arasinda anlamlhi  bir fark
hastalarda, %50’si (n=52) 9-12 yas araligindaki goriilmemistir (p=0.263; p>0.05)
Tablo 1: Anomali saptanan dislerin ¢enelere gore dagilimu.
Dis sert doku anomalileri
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Tablo 2: Anomali saptanan siirekli dislerin dis gruplarina gore dagilimi
n %
Santral dis 172 36
Lateral dis 99 20
Kanin disi 49 10
Birinci kiiciikazi 31 6
ikinci kiiciikaz: 42 9
Birinci bityiikaz: 90 16

Anomali saptanan dis sayist 483 olup, 266
(%55) tanesi Ust cenede 217 (%44.9) tanesi alt
genede  goriilmistir.  Dis  gruplann  arasi
degerlendirmede dis sert doku anomalisi en sik

santral diglerde (%36), sirast ile lateral dig (%20),
birinci biyiik az1 (%16), kanin disi (%10), ikinci
kiiciik az1 (%9), birinci kiiciik az1 disinde (%6)
anomali saptanmustir.

@ Santral Dis
@ Lateral Dis
OKanin Disi
O1. Kucuk az1
W2. Kucuk azi
O1. Buyuk az1

Sekil 3: Anomali saptanan siirekli dislerin dis gruplarina gore dagilimu.
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Dis doku anomalisi ve renklesme tiplerine gore
en sik cevresel faktorlerle olusan hipoplazi (%57),
sirastyla. MIH (%21), eksojen renklesme (%10),
dentin displazisi (%7), Al (%4) ve diger anomalilere
(%6) rastlamustir. Dis germlerinde gelisim durmast,
dentinogenezis imperfekta ve sement defektine ise
rastlanmamustir.
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Calisma grubunda 100 vakada gorillen 105
anomaliden, 57 adeti (%54) cevresel faktorlerle
olugsmus hipoplazi, 21 adeti (%20) MIH, 10 adeti
(%8) eksojen renklesme, 7 adeti (%7) dentin
displazisi; 1 adeti hipoplastik, 2 adeti hipomature, 1
adeti hipokalsifiye olmak (zere 4 adet (%3)
amelogenezis imperfekta, 2 adet (%2) endojen
renklesme, 2 adet (%2) kronolojik mine defekti
saptanmigtir.

M Dis germlerinde gelisim durmasi
H Rejyonel odontodisplazi

u MIH
M Cevresel faktorlerle olusan hipoplazi
m Kronolojik mine defektleri

B Dentinogenezis impefekta

M Dentin displazisi

Sekil 4: Gozlenen sert doku anomalilerin hastalarda goriilme sikligina gore dagilimi.

Calisma grubunda 100 vakada gorillen 105
anomaliden, 57 adeti (%54) cevresel faktorlerle
olugsmus hipoplazi, 21 adeti (%20) MIH, 10 adeti
(%9.5) eksojen renklesme, 7 adeti (%6.7) dentin
displazisi; 1 adeti hipoplastik, 2 adeti hipomature, 1

adeti hipokalsifiye olmak U(zere 4 adet (%3.9)
amelogenezis imperfekta, 2 adet (%1.9) endojen
renklesme, 2 adet (%1.9) kronolojik mine defekti
saptanmistir.
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= Tim dental
dokularda

» Mine defektleri

= Dentin defektleri

» Sement
defektleri

Sekil 5: Varolan anomali sayisina gore etkilenen doku dagilim

Saptanan 105 anomalinin %90’1 mine defekti,
%9’u dentin defekti ve %21’i mine-dentin-sement
defekti icermektedir. Caligmada sement defektine
rastlanmamugtir. Calismada doku anomalisi saptanan
483 disten %94’tinde mine defekti, %5’inde dentin
defekti, %2’inde dentin-mine-sement  defekti
goriilmiistiir. Sement defektine rastlanmamustir.

RO, yalmz 9 yasinda bir kiz ¢ocugunda
gozlenmistir. Al (p=0.781), kronolojk mine
defektleri (p=0.683), cevresel faktorlerle olsan mine
hipoplazisi (p=0.224), dentin displazisi (p=0.123),
cevresel faktorlerle olugan dentin  defektleri
(p=0.392), eksojen renklenme (p=0.418), endojen
renklenme (p=0.093) goriilme sikliginin cinsiyetler

L)
™

Rejyonel..|
Cevresel..}

a
©
c
=
9
IS
—
9]
00
o
[a)

Kronolojik mine..J*

aras1  degerlendirilmesinde  istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamistir. MIH goriilme
sikligi kizlarda erkeklere gore istatiksel olarak
anlamli derecede fazladir (p=0.013).

RO yalmz 9 yasinda bir kiz c¢ocugunda
goriilmiistiir. Al (p=0.534), c¢evresel faktorlerle
olusan mine hipoplazisi (p=0.228), MIH (p=0.070),
dentin displazisi (p=0.687), cevresel faktorlerle
olusan dentin defektleri (p=0.774), eksojen
renklenme (p=0.515), endojen renklenme (p=0.878)
dis sert doku anomalilerinin yaglara gore
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemistir. Kronolojik mine defektleri ise 12
yasindaki hastalarda daha fazla goriilmistiir.

i '6-9 YAS

Cevresel..}
Eksojen.. s
Endojen.. s

M '9-12 YAS

Dentinogenezis..
Dentin displazisi |
Sement defektleri

Sekil 6: Dis sert doku anomalilerinin yas gruplarina gore dagilimi.
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TARTISMA

Mine, dentin ve sement defektleri dogumdan
yetiskinlige kadar dis gelisim siiresi boyunca ¢ok
cesitli nedenlerle olusarak, cesitli klinik goriintiiler
verebilmektedirler. Bu dokularin anomalileri tedavi
planlamasint ve prognozu dogrudan etkileyen
patolojilerdir.

Dental sert doku anomalilerin goriilme siklig1
toplumdan topluma farkli sonuglar géstermistir. Dis
dokusu anomalilerinin cinsiyete gore dagilimi
tartigmalidir. Wittington ve Durward kadinlarda dis
anomalilerine daha sik rastlandigi bildiririken,
Yonezu ve ark. erkeklerin daha sik etkilendigini
bildirmistir (28). Bu c¢alismada kizlar ve erkeklerde
dental doku anomalisi goriilme sikligi arasinda
anlamli bir fark goriilmemistir.

Koch ve ark. son yillarda artig gésteren bu
gelisim defektlerinin nedenleri arasinda c¢evresel
faktorlerin roliiniin olabilecegini bildirmisleridir.
Koch ve ark’nin 1966, 1969, 1970, 1971, 1972 ve
1980 yillarinda Isve¢’te dogan, 2252 c¢ocukta
yaptiklart ¢alismada 1970 yilinda dogan ¢ocuklarda
en fazla oranda mine defekti bulmuslardir. Bunu
1971 yilinda dogan ¢ocuklar %7.1 ile takip
etmektedir. Bu ¢ocuklarin %60’mnda tiin az1 disleri
defektlidir, iist c¢ene kesici disleri daha siddetli
etkilenmistir ve mine pargalanmasi goriilmektedir
(9). Bu caligmada rastlanan defektlerin %90’ 1min
mine defekti oldugu saptanmuistir.

Akal ve ark., 12-14 yas grubu ¢ocuklar iizerinde
yaptigi ¢alismalarinda, hedef dis se¢imi yapmaksizin
tim dislerde gelisimsel mine defekti goriilme
sitkliginin = %42 oldugunu bildirmislerdir, erken
dogum, diisik dogum agirligi ve anne siiti alma
stiesi gibi etyolojide rol oynayabilecek konularda
saglikli cevap elde edememiglerdir. Calismalarda en
fazla gelisim defekti saptanan dislerin siirekli {ist 6n
kesiciler oldugunu ve olas1 etyolojik faktorler olarak
stt keserlerinin kronik apikal periodontitislerinin ya
da siit 6n dis travmalarmin etkili olabilecegini
bildirmislerdir (6). Kireclenmeleri hemen hemen
ayni zamana rastlayan (rahim digt yasamin 0-6.
aylar1) strekli 6n Kesiciler ve sirekli birinci
biiyiikaz1 dislerinin hepsini birden etkileyebilen
defektlerin beraber degerlendirilmesinin etyolojik
faktorlerin ortaya c¢ikarilmasinda konuya farkli bir
bakis  agisi kazandiracagint  belirtmiglerdir.
Arastirmacilar ¢alismalarinin  sonucunda sistemik
hastaliklar ile hipoplazi arasinda bir baglanti
bulmamislardir. Ancak 1-3 yaslar1 arasinda bogmaca
ve kizamik gegiren ¢ocuklar ile 4-7 yaslar1 arasinda
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kizil gegiren ¢ocuklarin mine defekti goriilme
sikligimin  istatistiksel olarak anlamli  oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismada da en sik gelisim defekti
goriilen dis siirekli 6n kesiciler olarak bulunmustur.
MIH goriilen vaka sayisi ise 27 olarak saptanmustir.
Bazi olgularda tiim okluzal yiizeyi kaplayan derin
ciiriikler olmasi ya da disin ¢ekilmis olmasi birinci
biiyiikaz1  dislerinde hipoplazi olup olmadig
bilinememektedir.

Ust cenede alt ceneye gore iki kat daha siklikla
goriilen rejyonal odontodisplazi genel olarak tek arki
etkilemekte ve etkilenen dis sayisi olguya gore
degisiklik gostermektedir (5, 6). Siklikla 6n ve yan
kesicilerle kanin disleri etkilenmektedir (6). Yapilan
calismada bir rejyonel odontodisplazi olgusuna
rastlanmigtir. Bu c¢aligmada da hastanin santral,
lateral ve kanin disleri ve tek arki etkilenmistir.

Isvigre’de Al gériilme siklign 1/700, Amerika
Birlesik Devletleri‘nde 1/14000°dir (6). Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda amelogenezis imper-
fekta sikliginin genel olarak 1/14000 ile 1/15000

arasinda degistigi bildirilmistir (14, 29).

Sundell’in 1986 yilinda yaptigi c¢alismada
Isve¢’in batisinda yasayan 3-19 yasindaki 450.000
cocukta mine defektlerinin kalitimsal baglantisini
incelemek amactyla muayene etmislerdir. Klinik
incelemelerde 105 tane amelogenezis imperfekta
vakasi saptanmigtir. Saptanan 105 olgunun 63 tanesi
hipoplastik amelogenezis imperfekta, 42 tanesi
hipomineralize amelogenezis olarak siniflandiril-
mustir. Amelogenezis imperfektay: klinik olarak 12
alt grupta incelemislerdir. Ayrica hastalarin genetik
analizleri yapilmistir. 99 c¢ocukta agiz sagligi
durumu incelenmis ve iyilestirilmistir. Tespit edilen
amelogenezis vakalarinin 21 tanesinde on acik
kapanis tespit edilmistir. Amelogenezis imperfekta
goriilme siklig1 4000°de bir olarak saptanmustir (30).

Sedano yaptig1 caligmada okul cagindaki 6180
Arjantinli  cocuklarda konjentital oral anomali
sikligim1  arastirmustir.  %0.7 dudak komisurasi
cukuru, %0.1 ankiloglossi, %1.5 cografik dil, %2.8
lokalize mine hipomaturasyonu, %0.1 median
romboid glossit, %0.3 torus palatinus, 9%0.3
dentinogenezis imperfekta, 9%0.1 amelogenezis
imperfekta tespit edilmistir. Brook ve ark. 1997
yilinda Ingiltere’de yapilan arastirmada 1518 okul
cagindaki cocugun dentisyonunda %68 oraninda
mine defekti bulmuslardir. %10.5’inin 10 ya da daha
fazla disi etkilenmistir. %14.6’sinda hipoplazi ve
mine kayb1 tespit edilmistir (31). Yapilan ¢aligmada
%90 oraninda mine defekti bulunmustur. Tim
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faktorlerle
%4’

olusan
amelogenezis

olgularin %54’ cevresel
hipoplazi, %21’i MIH,
imperfekta olarak saptanmuistir.

DI’ya 1/8000 oraninda rastlandigi bildirilmistir
(15). Bruce ve ark. siyah wrktan 2267 g¢ocukta
yaptiklar1 aragtirmada bu oranm1 % 0,26 olarak
belirlenmiglerdir. Bu c¢aligmada DI olgusuna
rastlanmamustir.

Dentin displazisi otosomal dominant gegisli,
nadir goriilen herediter anomalidir. Siklig1 1/100000
olarak belirtilmistir (12). Bu c¢alismada da, %7
oraninda dentin displazisi tespit edilmistir.

SONUC

e En sik rastlanan digsel mine anomalisi,
cevresel faktorlerle olusan mine hipoplazisi
ve en ¢ok disi etkileyen hipoplazi tipi
MIH tir.

e Dis doku anomalisi ve renklesme tiplerine
gore en sik cevresel faktorlerle olusan
hipoplazi (%57), swrasiyla MIH (%21),
eksojen renklesme (%10), dentin displazisi
(%7), Al (%4) ve diger anomalilere (%6)
rastlamugtir.

e Dis anomali dis gruplar1 arasi degerlendir-
mede en sik santral dislerde (%36), sirast ile
lateral dis (%20), birinci biiyik az1 (%16),
kanin disi (%10), ikinci kiigiik az1 (%9),
birinci kiigiik az1 disinde (%6) anomali
saptanmuigtir.
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