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1. GIRIS

Dis gelisimi sirasinda ortaya c¢ikan defektler hem siit hem de daimi dentisyonu
etkileyebilir. Mineyi etkileyen baslica anomaliler ‘hipomineralizasyon’ ve ‘hipoplazi’
olarak smiflandirilmaktadir (Jalevik ve ark., 2000; William ve ark., 2006). Mine
hipoplazisi, matriks olusumu sirasinda ameloblast hiicrelerinde gelisen bir anomaliden
kaynaklanan, minenin miktarinda meydana gelen bir kusurdur (Fearne ve ark., 2004;
Jélevik ve ark., 2000; Weerheijm, 2003). Minenin hipomineralizasyonu ise; ilk
kalsifikasyon sirasinda veya olgunlagma sirasinda ameloblastlarda bir hasar meydana
geligsmesiyle olusan minenin niteligi etkileyen bir bozukluktur (Jélevik ve ark., 2000;
Weerheijm, 2003). En bilinen hipomineralizasyon tiirii daimi birinci molar ve keser

diglerde goriilen ‘Molar Keser Hipomineralizasyonu (MIH) dur.

Siit ikinci molar dislerde de daimi molar dislerdeki gibi hipomineralizasyon
benzeri kusurlar tespit edilmistir (Weerheijm, 2003). Siit molar dislerdeki bu
hipomineralizasyon benzeri anomaliler ‘Siit Molar Hipomineralizasyonu (SMH)
olarak adlandirilmaktadir (Elfrink ve ark., 2009; Elfrink ve ark., 2006). Siit ikinci
molar dislerin mine gelisimi, daimi birinci molar ve keser dislerin gelisimiyle ayni
zaman diliminde gergeklesir. Ancak daimi dislerin olgunlasmasi daha yavas
olmaktadir (Butler, 1967; Proftit, 2000). Bu ortiisen donemde bir risk faktorii ortaya
cikarsa hem siit dislenme hem de kalici dislenmede hipomineralizasyon meydana
gelebilir (Aine ve ark., 2000). Bu nedenle SMH, MIH ig¢in bir 6ncii olarak kabul
edilmektedir.

MIH ve SMH patogenezini anlamak i¢in dncelikle mine yapisinin 6zellikleri ve

amelogenezis siireci hakkinda bilgi sahibi olunmalidir.
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1.1. Mine

Intrauterin donemin 6. haftasinda dis gelisimi baslar. Ektoderm ve mezoderm
katmanlar1 arasindaki iletisim sonucunda; mine dokusu ektodermden farklilasirken,
mine disindaki tiim oral dokular mezodermden farklilagir (Moore ve ark., 1993; Sadler,
2010). Akciger, bobrek, meme dokusu, kil folikiilleri, tiikiiriik bezleri gibi bazi
organlarin erken gelisim asamasinda morfolojik ve molekiiler agidan, dislerin erken
gelisim asamalarina benzerlikleri bulunmaktadir (Miletich ve ark., 2003; Tucker ve
ark., 1999). Insan viicudunda bulunan, epitel kaynakli olarak bilinen, en sert ve en
mineralize doku dis minesidir. Ameloblastlar tarafindan olusturulur. Ayni zamanda
kronunun tiim yiizeyini kaplayan koruyucu bir tabakadir. Ameloblast hiicreleri dis
kronunu tamamladiktan sonra fonksiyonel yeteneklerini kaybettiginden olgunlasmis

minenin kendini yenileme ve tamir etme yetenegi yoktur (Nanci, 2018).

1.1.1. Mine Olusumu (Amelogenezis)

Dis minesi olusum siirecine ‘amelogenezis’ denir. Ameloblastlar matriks
proteinleri salgilarlar ve mineral birikimi i¢in uygun hiicre dis1 bir ortam yaratmaktan
ve siirdiirmekten sorumludurlar. Bu epitel hiicresi, mine olusumunun cesitli
zamanlarinda ilerleyici fenotip degisiklikleri ile karakterize, benzersiz bir yasam
dongiisii sergiler. Amelogenezis yaklasik alt1 asamada tamamlanir. Ancak genellikle
‘salgilama Oncesi’, ‘salgl’ ve ‘olgunlasma’ asamalar1 olarak adlandirilan {i¢ ana
béliimden olusur (Sekil 1.1). Ilk olarak; salgilama 6ncesi asamasinda, farklilasan
ameloblastlar fenotiplerini kazanirlar, polaritelerini degistirirler ve minenin organik
matriksini salgilamaya hazirlanirlar. Ikinci siradaki salgi asamasinda, ameloblastlar
tim mine kalinligin1 detaylandirir ve diizenlerler. Bu siire¢ olduk¢a diizenli bir doku
olusumuyla sonuglanir. Son asama olan olgunlagma asamasinda, ameloblastlar
mineral birikimi i¢in gerekli olan spesifik iyonlar1 modiile eder ve tasirlar.
Gliniimiizde, ameloblastlarin yasam dongiileri boyunca birden fazla aktivite

gerceklestiren ve gelisimsel gereksinimlere gére bunlarin bir kismini veya tamamin
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islevsel veya islev dis1 birakacak sekilde diizenleyen karmasik hiicreler oldugu

bilinmektedir (Nanci, 2018).

Sekil 1.1. Elektron mikroskobunda mine kristallerinin goriintiisii. (A) Yeni salgilanmis mine kristalleri,
(B) Maturasyon asamasini tamamlamis mine kristallerinin elektron mikroskobunda enine kesit
goriintiileri. Baglangigta mine kristalleri ince ve uzun goriinimdedir. Olgunlastik¢a kalinliklar1 ve
geniglikleri artar ve altigen konturlari belirgin hale gelir (Nanci, 2018).

Mine dokusunun mineralizasyonu i¢in uzun bir siire gereklidir. Bu siire siit
dentisyon i¢in 1 ile 2 yil arasinda, daimi dentisyon i¢in 4 ile 5 y1l arasindadir (Avery,
2001). Bu sebeple daimi dentisyonda mine kalinlig1 siit dentisyona gore daha fazladir
(Mortimer, 1970). Mineralizasyon siireci matriksin salgilanmasiyla birlikte kronlarin
insizal ve okluzal yiizeylerdeki biiylime merkezlerinde baglar. Mineralizasyon; mine
dentin smirindan baslar, okluzal yiizeyden servikal yiizeye dogru periferik sekilde

ilerler (Nanci, 2018; Suga, 1989).

Siit dentisyonda mine olusumu; gebeligin 15-19. haftalarinda baslar ve 25-33
aylik bir ¢ocukta siit ikinci molar dislerin kok gelisimi bagslamadan hemen 6nce sona

erer (Sunderland ve ark., 1987).
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1.1.2. Mine Yapisi ve Ozellikleri

Viicudun en sert dokusu olarak bilinen mine yapis1 aslinda gecirgen bir dokudur.
Mine kristalleri arasindan ve interprizmatik mikroskobik alanlardan bazi bakteriler ve
toksinleri, flor, kalsiyum ve fosfat gibi iyonlar ve bazi asit molekiilleri gecebilir

(Nanci, 2018).

Okluzal ve insizal bolgelerde mine dokusu daha kalinken, kole bdlgesine dogru
incelerek sonlanmaktadir. Posterior dislerde tiiberkiil birlesim yerlerinde ve anterior
dislerde insizal kenarda mine daha incedir ve fissiirlerin derinliklerinde baz1 bolgelerde
mine kalinlig: sifira yakindir. Saglikli mine yiizeyi parlak, sert ve saydam renklidir.

Disin rengini belirleyen biiyiik dl¢lide bu saydamliktir (Roberson, 2006).

Mine, non-kollajen matriks proteinlerinin kimyasal icerikleri ve mineral
kristallerinin yapis1 nedeniyle alisilmisin disinda sert bir dokudur. % 92-96 oraninda
inorganik madde icerir. Mineral faz oncelikle karbonatli veya floriirlii hidroksiapatit
kristalleri seklindeki kalsiyum fosfattan olusur. Bu karmasik yapisal organizasyon
minenin okluzal kuvvetler karsisindaki dayanikliligini saglar. Ancak bu sert yap1 ayni
zamanda mineyi daha kirilgan hale getirir. Bu nedenle, mine biitiinliigliniin
korunmasinda alttaki dentin tabakasinin esnekligi onemlidir (Sekil 1.2). Dentin
dokusu, ciiriik veya uygun olmayan kavite preparasyonu sirasinda zarar goriir ve

desteklenmeyen mine dokusu kalirsa, bu doku kolayca kirilabilir (Nanci, 2018).
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Sekil 1.2. Taramali elektron mikroskop goriintiileri (A) koronal dentini 6rten mine katmani, (B) mine
prizmalarmin katman boyunca kompleks dagilimi, (C ve D) mine prizmalar1 ve prizmalar arast mine
iliskisi, (C) uzunlamasina kesit, (D) enine kesit (Nanci, 2018).

1.1.3. Minenin Histolojik Ozellikleri

Mine ii¢ boliimde incelenir; ‘mine prizmalar’’, ‘mine kin1’ ve ‘interprizmatik
mine’. Mine-dentin sinirinda baglayan, perifere ilerleyen, ameloblastlar tarafindan
salgilanan mine prizmalari, oblik ve dalgali yayilimlar1 olan bir yol seklinde olmalari
sebebiyle, mine kalinligindan daha fazla uzunluktadir. Genellikle goriiniimleri anahtar
deligi seklinde bulunan mine prizmalarmin kuyruk kisimlari, interprizmatik mine
olarak tanimlanmistir (Sekil 1.2, Sekil 1.3). Mine prizmalarin1 ve prizmalar arasi
mineyi birbirine baglayan, organik materyalden zengin alana ‘mine kin1’ denir (Nanci,
2018). Mine matriksinde meydana gelen diizenli birikim sonucu olusan ‘inkremental
cizgiler’ yeterince kalsifiye degildir ve mine matriksini boliimlere ayirir. Mine
prizmalarini ile dik agiyla kesisen capraz cizgilenmeler giinliik salgilanan ameloblast
miktarini gosterirken, mine prizmalari ile egik acili kesisen ¢izgiler haftalik salgilanan

ameloblast miktarini gosterir ve bu ¢izgilere ‘retzius ¢izgileri’ denir. Dogum sirasinda
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meydana gelen hormonal degisiklikler ve bebegin dogum sonrasi beslenme
degisikliginin neden oldugu en belirgin retzius ¢izgisi ‘neonatal ¢izgi’dir. Bu ¢izgi
dogum Oncesinde ve sonrasinda kalsifiye olan mineyi birbirinden ayirir (Berkovitz,

2002; Nanci, 2018; Simmer ve ark., 2001).

Sekil 1.3. Yiiksek ¢oziiniirliikli elektron mikroskobu goriintiileri. Prizmatik ve interprizmatik minedeki
kristallerin yap1 bakimindan benzer oldugunu ancak yonelimlerinin farkli oldugu goriilmektedir (Nanci,
2018).

1.2. Gelisimsel Mine Defektleri

Amelogenezis sirasinda meydana gelen hiicresel ve biyokimyasal olaylar
karmagiktir ve genetik mutasyonlardan, sistemik ve lokal ¢evre kosullarindan olumsuz
etkilenebilir (Drummond ve ark., 2015). Mine olusumu sirasinda ortaya ¢ikan
anormallikler genellikle ‘Gelisimsel Mine Defektleri’ olarak adlandirilir (Clarkson ve
ark., 1989). Gelisimsel mine defektlerinin tipi; minenin gelisim asamasina, etkenin
siddetine ve siiresine baghdir (Seow, 2014). Genellikle matriks olusumunun
bozulmasindan kaynaklanan gelisimsel mine defektlerinin niceliksel eksiklikleri ‘mine
hipopilazisi’ olarak bilinir. Hipoplazi; ¢ukurlar, oluklar, ince veya kaybedilmis mine
olarak gozlemlenir (Clarkson ve ark., 1989). Buna karsilik, minenin niteliksel

eksikliklerini ifade eden hipomineralizasyonlar genellikle mineralizasyondaki
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aksakliklarla iligkilidir ve minenin saydamligi etkilenir (Clarkson ve ark., 1989; Seow,

2014).

Hipomineralizasyon alanlar1 diffiiz veya sinirlt olabilecegi gibi; beyaz, krem,
sarl, kahverengi renklerde goriilebilir (Clarkson ve ark., 1989). Genellikle mine
olusum evresi ne kadar erkense hasara karsi o kadar savunmasiz oldugu
diisiiniilmektedir ve bu olgularda defektin rengi koyulagmaktadir. Gelismekte olan
disler farkli olusum asamalarinda olabileceginden; etkene bagli hafif opasitelerden,
siddetli mine hipopilazisine kadar degisen bir gelisimsel mine defekti spektrumu

gozlenebilir (Drummond ve ark., 2015).

Gelisimsel mine defektleri kalic1 degisiklikler oldugundan bu kusurun mine
yiizeyindeki konumu, mine olusumunu bozan olaylarin zamanlamasi hakkinda fikir
verebilir. Kesin zamanlamanin tanimlanmasi zor olsa da siit disi kronlarinin gelisim
kronolojisi yaklasik olarak zamanlanmanin hesaplanmasinda yararli olabilir

(Drummond ve ark., 2015).

Cizelge 1.1. Siit dislerinin kron formasyonu kronolojisi (Sunderland ve ark.1987).

Siit disi Dis olusumunun Dogumda olusan kron miktari Kronun
tipleri baslamasi tamamlanmasi
. Gebeligin Santral dislerin 3/4’i

Keser digler 15-19. haftalart Lateral dislerin 2/3’i 1.5-3ay

Birinci Gebeligin Tiiberkiil formasyonu tamamlanmis ancak 5564

molar 16-22. haftalar daha birlegsmemistir. ) Y

. Gebeligin Tiiberkiil formasyonunun 1/3’i

Kanin 19-22. haftalart tamamlanmistir. 9-10ay

L Gebeligin Tiiberkiil tepeleri belirginlesmeye

Ikinci molar 20-22. haftalar baslamustir. 10-11 ay
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1.2.1. Hipoplazi ve Hipomineralizasyon

Defektlerinin Farkhihklar:

Salgilama safhasinda ameloblastlarda olusan hasar, organik matriks yapisin
bozar ve bunun sonucunda hipoplazi meydana gelir (Simmer ve ark., 2001; Suga,
1989). Hipoplazi, mine kalinliginin hem histopatolojik olarak hem de goézlenebilir
sekilde azaldig1 kantitatif bir defekttir (FDI, 1992). Hipoplazi, mine yiizeyinde
cukurlar veya oluk seklinde goriilebilecegi gibi mine dokusunun bdlgesel veya

tamaminin eksikligiyle de kendini gosterebilir (Simmer ve ark., 2001; Suga, 1989).

Salgilama esnasinda hasar alan hiicreler kendini olgunlagsma asamasina
gecmeden tamir edebilirse mineralizasyon tamamlanabilir. Ancak alinan hasar tamir
edilemez ve hiicreler fonksiyonlarin1 kaybederse hipoplastik mine dokusuna

hipomineralizasyon da eslik eder (FDI, 1992).

Hipomineralizasyon, tliberkiil tepelerinden mine-sement sinirina kadar
inkremental c¢izgileri takip eden, minenin kalinliginda bir degisiklik olmaksizin
seffafligin farkli derecelerde etkileyen, yumusak, niteliksel bir defekttir (Farah ve
ark., 2010; Simmer ve ark., 2001; Suckling ve ark., 1989). Yiizeyel mine dokusunun
altinda bulunan por6z tabakanin genisligi, defektin seffaflik derecesini belirler (Koch

ve ark., 2017) (Sekil 1.4).
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Sekil 1.4. MIH tanist ile takip edilen hastanin anterior diglerinde farkli siddetlerdeki hipomineralizasyon
defektlerinin klinik goriintiisti (Dt. Sule Nur Yildirim)

Hipomineralizasyon sonucunda mine dokusunun sertligi ve elastite modiiliinde
ciddi azalmalar meydana gelir (Mahoney ve ark., 2004). SEM’de hipomineralize mine
dokusu incelendiginde, prizma smirindaki kristal demetlerinin gevsek ve bozuk

oldugu gozlenmistir (Sekil 1.5) (Alifakioti ve ark., 2020; Jélevik ve ark., 2005).

Hipomineralizasyon, ‘diffiiz’ veya ‘sinirli’ olarak iki sekilde goriilebilmektedir.
Diffiiz opasitelerin mine sinirinda net bir sinir bulunmaz, kiigiik ve beyaz ¢izgiler veya
irili ufakli opak mine alanlar1 seklinde de gozlenebilir (FDI, 1992; Jilevik, 2001).
Defektin siddeti arttik¢a opasitenin beyazligi artar. Siddetin daha da artmasiyla birlikte
opak lezyonun rengi koyulasir (Giambro ve ark., 1995). Ameloblastlarda hasari
meydana getiren etkenin siddeti ve siiresi, hipomineralize minenin kalinligin1 ve
genigligini belirler (Suckling ve ark., 1989; Suga, 1989). Bu tiir opasitelerde flor
hikayesi sorgulanmalidir ancak florozis teshisi i¢in defektler en az 6 diste simetrik
olarak goriilmelidir. Florozis, florun siirekli ve fazla alinmasi sonucunda dis sert
dokularinda birikerek olgunlagsma asamasindaki ameloblastlarda hasar olugturmasiyla

meydana gelir (Suckling ve ark., 1989).
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Sekil 1.5. SEM altinda daimi molar dis ve siit molar dis incelemesi. (a) hipomineralize siit molar dis
minesini (b) hipomineralize daimi birinci molar dis minesini gostermektedir. Oklar, siirme sonrast mine
kiriklarinin gergeklestigi bolgelerden alman orneklerdeki diizensiz mine prizmalarini gostermektedir
(Alifakioti ve ark., 2020).

Sinirli opak lezyonlar ile komsu mine dokusu arasinda net bir smir
bulunmaktadir. Bu sinir; hasart meydana getiren durumun, gelisimin bir basamaginda
meydana geldigini ve komsu hiicrelerde fonksiyonlarin normal bir sekilde devam
ettigini gosterir (Santos ve ark.,, 2012). Minenin olgunlagmas: sirasinda
ameloblastlarda meydana gelen rezorpsiyon aktivitesi bozuklugu ve sonucunda
amelogeninlerin matriksten uzaklagamamasiyla, kristallerin  genisliginin  ve
kalinliginin artmasin1 engellendigi diistiniilmektedir (Simmer ve ark., 2001; Suga,

1989).
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1.3. Molar Keser Hipomineralizasyonu (MIH)

MIH, bir veya birden fazla 1. biiyiik az1 ve keser dislerde, sinirli hipomineralize
defektlerle karakterize gelisimsel bir mine defektidir. Hipomineralize minenin sertlik
degeri ve elastisite modiilii gibi mekanik 6zellikleri saglikli mine dokusuna gore daha

diisiik degerler gostermektedir (Weerheijm, 2003).

Mine dokusundaki pordzitenin miktar1 defektlerin rengini etkiler (Sekil 1.6).
Ameloblast fonksiyonlarindaki gecici duraklamalar sonucunda beyaz-krem defektler
meydana gelirken siddetli ve uzun siireli bir etken sari-kahverengi defektler olusturur.
Bu defektlerin, beyaz-krem defektlere ve normal mineye gore daha diisiik sertlik

degerine ve daha fazla poroziteye sahip oldugu bildirilmistir (Weerheijm, 2003).

Sekil 1.6. MIH tanist ile takip edilen hastanin ag1z igi goriintiileri. A) 41,31,32 numarali dislerinde beyaz
opak lezyonlar goriiliirken; 21, 22, 16 numaral dislerinde saridan kahverengiye kadar degisen lezyonlar
goriilmektedir. Ayrica hastanin 53-63 numaral: siit dislerinde de benzer sinirli hipomineralize alanlar
mevcuttur. B) 16 numarali disin palatinal yiizeyinde sari-kahverenkli defekt izlenmektedir (Dt. Sule
Nur Yildirim).

Dis germlerinin gelisimleri sirasinda cevresel etkenlere karst duyarli oldugu
bilinmektedir ve bu rahatsizliklar dislerde kalic1 etkiler gosterebilmektedir (Alaluusua,
2010; Fearne ve ark., 2004). Mine matriksi salgi asamasinda biiylik miktarlarda
olusturulur. Mine proteinleri salgilanir, mine kristallerinin uzunlugu artar ve bdylece
mine tabakasinin kalinlagsmasi saglanir. Mine tabakast maturasyon asamasinda
sertlesir ve uzunlamasina biiylimesi dururken genislik ve kalinliginin artmasi aktive
edilir. Bunun sonucunda %95’ten fazla mineral icerigine sahip mineralize bir doku

olusur (Alaluusua, 2010; Roberson, 2006). Ameloblastlar, maturasyon sathasinin
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tamamlanmasinin ardindan, dis slirmesi sirasinda dejenere olur. SMH ve MIH
durumunda mine olusumunun bozulmasi salgilama Oncesi agama ve/veya minenin

olgunlagma evresi ile ilgilidir (Farah ve ark., 2010; Weerheijm, 2003).

1.4. Siit Molar Hipomineralizasyonu (SMH)

SMH; bir veya birden fazla siit ikinci molar disin etkilendigi, sistemik orjinli,
minenin sinirh kalitatif kusurlarini tanimlar. Arastirmacilar, MIH taniminda tarif
edilen hipomineralize defektlerin ayn1 donemlerde gelisimlerini siirdiiren siit ikinci
molar dislerde de goriilebilecegini saptamislardir. Literatiirde SMH varliginda MIH
goriilme ihtimalinin arttig1 belirtilmektedir (Elfrink ve ark., 2008; Weerheijm, 2003).

Elfrink ve ark. 2012 yilinda, SMH ve MIH arasindaki iligkiyi ilk kez sunarak,
SMH’li hastalarin MIH gelismesi i¢in 4,4 kat daha fazla risk tasidigini belirtmislerdir.
SMH’den etkilenen dis sayis1 arttiginda MIH teshisinde de artan bir egilim
gozlenmistir (Elfrink ve ark., 2012).

1.4.1. SMH ve MIH Klinik Goriiniimii

SMH tanist i¢in ideal yas 5 iken (Elfrink ve ark., 2008), MIH tanis1 i¢in daimi
birinci molar disler ve kesici dislerin ¢ogunun siirmesini tamamladig1 8 yastir (Garg
ve ark., 2012). Bir defektin hipomineralizasyon olarak sayilmasi i¢in opasitenin

Imm’den daha biiyiik olmas1 gerekir (Ghanim ve ark., 2015) (Sekil 1.7).
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Sekil 1.7. 55 numarali digin bukkal ylizeyinde boyutu 1mm’den daha biiyiik beyaz-krem renkli defekt
goriintiisii (Dt. Sule Nur Yildirim).

Hipomineralizasyondan etkilenen minenin kalinligi normaldir; ancak pordz
yapist nedeniyle saglam mineye kiyasla kalitesi daha diisiiktiir. Lezyonlardaki
opasitenin artmast mineral iceriginin azaldigin1 gosterdiginden bu durumlarda
lezyonun siddeti artabilir (Garg ve ark., 2012). Hipomineralizasyondan etkilenmis
minenin ylizeyi sert, diizglin ve ¢ogunlukla slirme sonrasi maturasyonunu takiben
hipermineralizedir. Yiizey altt minenin yapisi ise pordz ve yumusaktir (William ve
ark., 2006). Hafif siddetli durumlarda yiizeyel tabaka daha seffaf goriintii verirken,
hipomineralizasyonun siddetinin artmasiyla goriintii matlagir. Artan pordzite
nedeniyle, disler agiz i¢ine siirer siirmez mine kiriklar1 olusabilir ve dentin agiga ¢ikar

(William ve ark., 2006).

27



Sekil 1.8. SMH tanisi ile takip edilen 4 yagindaki hastanin agiz i¢i goriintiisii. 75 numarali disinin bukkal
ve 73 numaral1 diginin labialinde sinirlt beyaz-krem lezyon goriintiisii (Dt. Sule Nur Yildirim).

Hipomineralize dislerin agiz i¢ine siirmesiyle diizensiz sekilli mine yikimlari
(Post-eruptive breakdown, PEB) meydana gelir. Bunun nedeni, hipomineralize
minenin azalan elastite modiiliine bagli olarak ¢igneme kuvvetlerine
dayanamamasidir. Bu lezyonlar ge¢miste yanliglikla hipoplazi olarak tanimlanmais;
ancak sonrasinda farkli 6zelliklere sahip olduklar: tespit edilmistir. Hipomineralize
lezyonlar1 ¢evreleyen sert marjinal alanlar, diger hipoplazik lezyonlardaki mine
eksikliginden ziyade, minedeki kirik ve ¢atlak olusumundan kaynaklanirlar (Da Costa-
Silva ve ark., 2011) (Sekil 1.9). Dentinin agiga ¢ikmasiyla dis ¢iirigii olusumuna
zemin hazirlanir. Hipomineralize minenin diisiik elastite modiiliine bagl olarak
dentinin agiga c¢ikmasiyla atipik sekilli ¢iirlikler meydana gelir. Atipik ¢iirtiklerin
restorasyonu sonucu tedavi gormiis hipomineralize dislerde atipik restorasyonlar
bulunmaktadir.  Hipomineralize  dislerde tekrarlayan  restoratif tedaviler
goriilebilmektedir. Restorasyonun sinirlarinda bulunan minede meydana gelen mine
kiriklar ve gatlaklar restorasyonlarin sik sik uyumunun bozulmasina sebep olmaktadir

(Jalevik, 2001; Weerheijm, 2003; Weerheijm ve ark., 2003).
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Sekil 1.9. MIH tanisi ile takip edilen hastanin agiz i¢i goriintiisii. 36 numarali disinde slirme sonrasi
meydana gelen siddetli mine yikimi ve eslik eden dentin ¢iiriigii (Dt. Sule Nur Yildirim).

Siit ikinci molar diglerde gdzlenen mine hipomineralizasyonu, slirme sonrasi
meydana gelen madde kaybi ve atipik restorasyonlar agisindan MIH ile ¢ok benzerdir

(Elfrink ve ark., 2008).

Sekil 1.10. SMH tanisi ile takip edilen hastanin agiz i¢i goriintiisii. 65 numarali disinde siirme sonrasi
mine yikimina bagli olarak gelisen atipik ¢iiriik kavitesi (Dt. Sule Nur Yildirim).
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SMH ve MIH giiriik i¢in bir risk faktori olarak goriilmektedir. Hipomineralize
mine, pordz ve gozenekli yapisindan dolay1 bakterilerin dentin tiibiillerine gegisi igin
zemin hazirlar (Da Costa-Silva ve ark., 2011). Hipomineralizasyon goriilen daimi
birinci molar dislerde ¢iiriik olmasa bile dentin tiibiillerine bakteri invazyonu oldugu
rapor edilmistir (Fagrell ve ark., 2008). Hipomineralizasyonun siddetinin artmastyla

ciiriik siddeti de artar (Quintero ve ark., 2022) (Sekil 1.11).

Sekil 1.11. SMH tanisi ile takip edilen bir hastanin agiz i¢i goriintiileri. 64 numarali disinin palatinal
ylizeyinde siirme sonrast mine kirigi, 65 numarali diste atipik ¢lirlik kavitesi, 85 numarali disinde beyaz-
krem renkli defekt gozlenmektedir (Dt. Sule Nur Yildirim).

MIH’l1 ve SMH’li dislere yapilan adeziv restoratif tedavilerin baglanti kuvveti
hipomineralize ve yumusak mine yapisindan dolay1 ideal degildir. Baglanti kuvvetinin
diisiikk olmasi ve okluzal kuvvetler karsisinda siirme sonrasi yikimin devam etmesi
sonucunda siklikla restorasyon basarisizligi gelismektedir (Kotsanos ve ark., 2005)
(Sekil 1.12). MIH tanist ile takip edilen cocuklarda dental tedavi sikliginin, saglikli
cocuklara oranla 10 kat fazla oldugu belirtilmistir (Jalevik ve ark., 2002).
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Sekil 1.12. SMH tanis1 ile takip edilen bir hastanin agiz igi goriintiisii. 75 numarali disinde yapilan
restorasyonda uzun dénemde gelisen basarisizlik (Dt. Sule Nur Yildirim)

Hipomineralizasyon agisindan takip edilen ¢ocuklarda sadece restoratif tedavi
zorluklar1 degil, klinik agidan davranis yonlendirme sorunlar1 da yasanmaktadir.
Dental fobi, bu ¢cocuklarda daha sik goriilmektedir. Giinliik yasantilari sirasinda soguk-
sicak veya fircalama hassasiyeti yasayan ¢ocuklar muayene ve igslem sirasinda 6n
yargili olabilmektedir. Ayrica klinisyenler tarafindan islem sirasinda lokal anestezi
saglama giicliigii bildirilmistir. Dislerdeki artan hassasiyet ve anestezi gii¢liigiiniin
cocuklardaki kooperasyon basarisizliginin sebepleri oldugu diisiiniilmektedir (Jalevik

ve ark., 2002).

142. SMH ve MIH Tanisinda Kullanilan

Tammlayici Indeksler

Son 50 yildir, mine ylizeyinde goriilen defektlerin siddetini Olgebilecek ve
siniflandirabilecek metotlar bulunmasi i¢in ¢alismalar yapilmaktadir. Genel olarak
mine kusurlarini incelerken, basit ve tanimlayici kriterlerin kullanilmasi kabul
gormektedir. Bu alanda yapilan ¢alismalarin baslica fikir ayrilig1 ise minede defekt
olusturan kaynagin sebebinin ayirt edilebilmesiyle ilgilidir. Mine defektlerini

kategorize edilmesi i¢in gelistirilen indeksler iki ana baslik altinda toplanabilmektedir:
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1. Florozis indeksleri,

2.Tanimlayici indeksler (Mohamed ve ark., 2010).

Mine  defektleri tanimlanirken ilk  olarak, hipomineralizasyonlar,
pigmentasyonlar ya da opasiteler olarak smiflandirilmistir. Bu smiflama diger

tanimlayict indekslerin temelini olusturmustur (Clarkson, 1989).

Tanimlayici indeksler igerisinde en sik kullanilan ve kabul edilen indeks orijinal
ve modifiye gelisimsel mine defekti indeksleridir. DDE (Developmental Enamel
Defects, Gelisimsel Mine Defektleri) indeksinde defektler, lokalizasyon,
hipomineralizasyon tipi ve sayilara gore siniflandirilmistir (FDI, 1992). Ancak her
disin her yiizeyinin incelenmesi gerekliligi ve ¢oklu kodlama sistemi nedeniyle zaman
alict ve karmasik oldugu goriilmiistiir. Bu indeks defektlerin siddetini
belirleyememektedir. Arastirmacilar, ilk hazirlanan DDE indeksindeki yetersizlikleri
degerlendirerek ‘modifiye DDE indeksi’ni gelistirmislerdir (Bilgin ve ark., 2016).
Modifiye DDE indeksinde tanimlar; sinirli opasite, diffiiz opasite, hipoplazi ve
bunlarin kombinasyonlar1 seklindedir. Ancak bu tanimlamalar, florozis veya
hipomineralizasyon defeklerini birbirinden ayirt edemez (Mohamed ve ark., 2010;

Robles ve ark., 2013; Slayton ve ark., 2001).

MIH ve SMH calismalarinda; tani kriterleri i¢in daha kapsamli, basit ve
tekrarlanabilir bir indekse ihtiya¢ oldugunu vurgulanmistir (Chawla ve ark., 2008; da
Costa-Silva ve ark., 2010; Ghanim ve ark., 2015; Jélevik, 2001; Mathu-Muju ve ark.,
2006; Oliver ve ark., 2014; Steffen ve ark., 2017; Weerheijm ve ark., 2003). Bu amagcla
MIH 1n 6zellikli olarak degerlendirildigi, 2002 yilinda gerceklestirilen 6. Avrupa
Cocuk Dis Hekimligi Sempozyumu’ndan sonra Weerheijm ve ark.’nin (2003) tani

kriterleri hazirlanmistir (Weerheijm ve ark., 2003) (Cizelge 1.2).
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Cizelge 1.2. EAPD MIH tani kriterleri (Lygidakis ve ark., 2022; Weerheijm, 2003).

Tam Kriterleri

Defektin Aciklamasi

indeks Disler

-MIH’da en az bir tane daimi birinci molar digin etkilenmesi gereklidir.
Etkilenmis molar dis sayist arttikca keser dislerin etkilenme ihtimali ve
kusurlarimn siddeti artabilir.

- Daimi birinci molar dislerde goriilen defektler ayn1 zamanda siit ikinci molar,

premolar ve siit kanin dislerin insizallerinde de goriilebilir.

Sinirh opasiteler

Renk, boyut ve sekil degisikligi gosteren, beyazdan kahverengiye kadar degisen
renklerde ve 1mm’den biiyiik defektlerdir.

Siirme sonrasi

Post-eruptive

mine yikimi (PEB:

Minenin etkilenme siddeti arttik¢a ¢igneme kuvvetleri karsisinda kirilmalar

baslar. Baslangicta olusan yiizey kayb1 ve kalan hipomineralize alanlarin degisen

molar disler

enamel pordz yapisi hasar meydana gelmeden 6nceki opasiteyle iliskilidir. Olusan mine

breaakdown) - . - . .
kiriklarinin sonucunda agiga ¢ikan dentin alanlan ¢iiriik gelismesi i¢in risklidir.

Hassasiyet Etkilenen disler hafif duyarliliktan siddetli spontan agriya kadar degisen
hassasiyetler gosterirler ve bu dislerde anestezi saglamakla ilgili zorluklar
bildirilmistir.

Atipik Restorasyonlarin boyutu ve sekli tipik ¢iiriik tanimma uymaz. Molar dislerde

restorasyonlar bulunan restorasyonlar, dislerin bukkal veya palatinal/lingual diiz ylizeylerine
uzanmistir. Restorasyon kenarlarinda genellikle fark edilebilen hipomineralize
defektler mevcuttur.

MIH/SMH -Daha once kayitlarda ilgili dis/disler ile ilgili MIH/SMH tanis1 olmas1

nedeniyle cekilmis

-Diger dislerin MIH/SMH kriterlerine sahip olmasi
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1.4.2.1. EAPD Kriterlerine Gore Gelistirilen Diger

Tammlayici Indeksler

MIH ve SMH tani kriterleri, EAPD (European Academy of Paediatric Dentistry,
Avrupa Cocuk Dis Hekimligi Akademisi) tarafindan 6nerilen tanimlardan sonra pek
cok farkli arastirmaci tarafindan degerlendirilmistir. Bu konuda tam bir uzlagsma
olmamas1 epidemiyolojik ¢alismalarin birbiriyle karsilastirilmasini zorlastirmaktadir.

MIH siniflamasinda sik kullanilan indeksler:

e Mathu-Muju ve ark. (2006): MIH’1 hafif, orta ve siddetli olarak

siiflamigtir. Hafif siddetli durumlarda mine yikimi, hassasiyet ve ¢iiriik yoktur. Orta
siddetli durumlarda sari-kahverengi defektler gozlenmektedir. Digin en fazla iki ytizii
etkilenmistir, hassasiyet yoktur. Siddetli durumlarda ise hassasiyet ile birlikte yaygin

clirtikler, atipik restorasyonlar mevcuttur.

e Chawla ve ark. (2008): Hipomineralizasyon siddet indeksidir. Siirme

durumlart da skorlanir. Siirme durumu, hipomineralizasyon derecesi, hassasiyet

durumu ve restoratif tedavi sayisina gore skorlar alir.

e da Costa Silva ve ark. (2010): Hipomineralizasyon siddet indeksidir.

Diisiik siddetli durumlar, 1 mm’den fazla ve sinirlar1 belirgin ve tedaviye gerek
duymayan opak lezyonlar1 tanimlar. Orta siddetli durumlar, mine ile sinirh siirme
sonras1 yikimlart ve defektleri tanimlar. Siddetli durumlar ise; siirme sonrasi
yikimdan mine ve dentinin birlikte etkilendigi, atipik ¢iiriikler ve MIH nedeniyle

cekilmis disleri tanimlar.

e Oliver ve ark. (2014): Hipomineralizasyonu, en siddetli etkilenen disler

tizerinden skorlandirir. Siirme durumu ve defektin lokalizasyonu ayri sekilde
degerlendirilir. Sicak-soguk hassasiyeti ve fircalama sirasindaki hassasiyet de

tanimlamaya dahil edilmistir.
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e Ghanim ve ark. (2015): Hipomineralizasyonun  siddeti

degerlendirilirken siirme kriterleri, klinik durum kriterleri, lezyonun genisligi ve
lokalizasyonu ayr1 ayr1 tanimlanmistir. Bu indeks hipomineralizasyonun, florozis ve

amelogenezis imperfekta gibi durumlardan ayirt edilmesine imkan tanir.

o Steffen ve Kramer (2017): Wiirzburg MIH konsepti olarak da bilinir.

Hipomineralizasyonun siddetini ve hassasiyet durumunu degerlendirir. Diger
indekslerin aksine dig bazinda degil tim ag1z 6 ana boliime (sag tist ¢ene, iist anterior,
sol iist cene, sag alt ¢cene, alt anterior, sol alt cene) ayrilarak degerlendirilir. Defektin

genisligi hakkinda da bilgi verir. Lezyonlarin lokalizasyonu degerlendirilmez.

1.4.3. SMH ve MIH Etiyolojisi

Amelogenezis cevresel etkenlere olduk¢a duyarlidir. Bu dénemde meydana
gelen en ufak fizyolojik degisiklik minede histolojik yap1 bozukluklarina neden
olabilirken, etkenin siddeti arttikca mine defektleri klinik olarak izlenebilir boyutlara
gelebilmektedir (Nanci, 2018). Ancak defektin siddetini artiran ve klinik olarak
gozlenebilir defekte yol acacak esik deger bilinmemektedir (Seow, 1997a). Sonug
olarak MIH olusabilmesi i¢in; mine kusuruna neden olan faktorlerin kombine sekilde
goriilmesi ve bu faktorlerin bir esik seviyesine ulagmasi gereklidir (Beentjes ve ark.,
2002). Benzer bir agciklama SMH i¢in de gecerlidir; ancak SMH ve MIH i¢in etiyoloji
heniiz net degildir (Elfrink ve ark., 2014).

Amelogenezis sirasinda meydana gelen es zamanli bir¢ok sistemik etiyolojik
faktoriin izole edilebilmesi veya 6nem sirasina konulmasi ¢ok zordur. Ayni zamanda
meydana gelen hastaliklarin sinerjik etki gosterebilecekleri diisiiniilmektedir (Jalevik

ve ark., 2005; Seow, 1997a).

Siit dentisyonda goriilen gelisimsel mine defektleri; sistemik durumlarla

baglantili prenatal, perinatal veya postnatal faktorler sonucu olusabilir. Ayrica dogum
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travmasi, metabolik durumlar, radyasyon ve enfeksiyonlar gibi durumlarin da etkili
olabilecegi bildirilmistir (Gutierrez ve ark., 2007; Seow, 1993).
1.4.3.1. Prenatal Etiyolojik Faktorler

Siit dislerdeki gelisimsel mine defektleri ile iligskili dogum oncesi faktorler
arasinda hamilelik donemi bakimina ulasimdaki basarisizlik, hamilelik sirasinda
gereginden fazla kilo artigi, preeklampsi (hamilelik sirasindaki kan basinci artist),
annenin kullandig1 ilaglar, gecirdigi bakteriyel veya viral hastaliklar, gebelik diyabeti,
D vitamini eksikligi ve buna bagli olusan hiperparatiroidizm vardir (Elfrink ve ark.,

2014; Needleman ve ark., 1992; Purvis ve ark., 1973).

Annenin gebeliginin ikinci ve ii¢lincii trimesterinde sigara igmesi ve alkol
kullanmas1 potansiyel olarak dnemli ¢evresel bir faktordiir. Hayvan ¢aligmalarinda,
gebelikteki duman maruziyetinin ameloblast fonksiyonunu etkiledigi bildirilmistir
(Al-Ani ve ark., 2017; Dong ve ark., 2011). Gebelikte anti epileptik ilaglara maruz
kalan ¢ocuklarin da birden fazla siit disinde mine defekti goriilebilecegi bildirilmistir

(Jacobsen ve ark., 2013).

Gebelik  sirasinda  annenin  kalsiyum ve  fosfat  eksikliginin  de
hipomineralizasyona neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda;
hipomineralize minede kalsiyum ve fosfor konsantrasyonu diiserken karbon ve bir
miktar magnezyum konsantrasyonunun arttigr goriilmiistiir (Jélevik, 2001; Mahoney
ve ark., 2004). Yiiksek karbon igerigi, hipomineralize minenin yapisinda artik organik
materyal kaldiginin bir gostergesidir (Jalevik, 2001; Jilevik ve ark., 2005). Ayrica
hipomineralize mine igerisindeki yiiksek miktarda karbonatin, ameloblastlarin
metabolik hareketlerini ve daha sonraki mineralizasyonu engelleyebilecegi de one
stiriilmiistlir (Crombie ve ark., 2013). Hipomineralize minenin organik igeriginin fazla
olmas1 sonucunda minenin asit ¢Oziiniirligiiniin zayif oldugu disiiniilmektedir

(Jalevik ve ark., 2005).
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Gebelik doneminde hava kirliligi, kimyasal ve radyasyon maruziyeti de prenatal

donemdeki ¢evresel faktorlerdir (Elfrink ve ark., 2014).

1.4.3.2. Perinatal Etiyolojik Faktorler

Diisiik agirlikli dogum ve prematiire dogum ile DDE arasindaki iliski siklikla st
dislenme doneminde incelemistir. Ancak bunlarin daimi dislenmede de gelisimsel
defekt goriilme sikligini arttirdigini rapor eden ¢aligsmalar bulunmaktadir (Pindborg,
1982; Seow, 1996; Sonmez ve ark., 2013). Prematiire bebeklerde D vitamini, kalsiyum
ve fosfat yeterli oranda emilemez. Yeni dogan bebeklerin fosfat ve kalsiyum
deposunun biiyiik ¢cogunlugu gebeligin son trimesterinde olusur. Prematiire dogum
gerceklesirse birikim yeterli diizeyde olusamaz ve mine defektleri meydana gelir
(Funakoshi ve ark., 1981; Seow ve ark., 1984; Silva ve ark., 2019). Erken dogan
cocuklarda goriillen gelisimsel mine bozukluklar;; solunum, kardiyovaskiiler,
gastrointestinal, bobrek anormallikleri, intrakraniyal kanama, hiperbilirubinemi
ve/veya anemi gibi prematiire dogum komplikasyonlari ile iligkili olabilmektedir.
1.500 g'dan diisiik ve 1.500 ile 2.500 g arasinda dogum agirliklarina sahip ¢ocuklarda
gelisimsel mine defekti prevalansina bakildiginda sirastyla %62 ve %27 oldugu
goriilirken, normal dogum agirligina sahip cocuklarda bu prevalans %13 olarak

bulunmustur (Seow ve ark., 1987).

Erken dogum, ayni zamanda astim da dahil olmak iizere kronik solunum yolu
hastaliklarina karst artan duyarlilikla iligkilidir. Prematiire yeni doganin, giiglii bir
notrofil kemo-gekici olarak hareket eden ve hava yollarinin enflamasyonuna neden
olan interlokin-8 de dahil olmak {iizere, tiikiiriik proinflamatuar sitokin diizeylerinin
arttig1 bildirilmistir (Medsker ve ark., 2015). Proinflamatuar sitokinlerdeki bu artis
astim i¢in bir risk belirteci olabilir. SMH ile astim arasinda bir iligki oldugunu gosteren
hicbir ¢aligma yoktur. Ancak MIH, astim dahil olmak iizere genel olarak solunum
problemleriyle iliskilidir (Hernandez ve ark., 2018; Lygidakis ve ark., 2022; Sonmez
ve ark., 2013). Astimin dogasinda bulunan hipoksi, minenin olgunlagsma agamasinda
enzimlerin etkisini ve hidroksiapatit kristallerinin gelisimini engeller (Lygidakis ve

ark., 2022). Bu enzimlerin inhibisyonu, disin mineral igeriginin olusumunu kesintiye
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ugratarak SMH ile iligkili olabilir. Yapilan bir ¢aligmada, prematiire bebeklerin
yasamlarinin ilk yillarinda gecirdikleri astim ataklarinin SMH prevalansini artirdigi
gbzlenmistir (Lima ve ark., 2020)

Gelisimsel mine defektlerinin 6nemli bir kismi simetrik oldugundan, mine
kusurlarindan bahsederken ortak sistemik etiyolojik faktorlerin oldugunu sdylemek
uygundur. Yeni dogan déneminde sistemik hastalik; 6rnegin hipoksi (Norén ve ark.,
1978), hiperbilirubinemi (Suckling ve ark., 1982) ve solunum sikintis1 sendromunun
(Johnsen ve ark., 1984) siit dislerinde mine kusurlarinin prevalansini artirdigi
bildirilmigtir. Bu kosullar i¢in ortak metabolik rahatsizligin kalsiyum homeostaz

dengesizligi oldugu diisiiniilmektedir (Aine ve ark., 2000).

Dogum sirasinda gelisimsel mine bozukluklarina neden oldugu bilinen faktorler
arasinda; dogum travmasi, hipoglisemi, hipokalsemi ve neonatal tetani de bulunur.
Fetal distresin neden oldugu serebral palsili bircok ¢ocuk ve konjenital safra kanali,
karaciger hastalig1 gibi sistemik rahatsizliklarla iliskili toksik seviyelerde bilirubin
miktar1 olan ¢ocuklarda siit dislenmede gelisimsel mine bozukluklar1 goriilmiistiir. Bu
cocuklarda, ameloblastlarin maruz kaldigi hasarin bu durumu olusturan sistemik

bozukluklar1 yansittig1 diistiniilmektedir (Bhat ve ark., 1992; Lin ve ark., 2011)

Dogumda gebelik yasmin kiiclilmesi, ventilatér yardiminin ve parenteral
beslenmenin siiresi arttikga mine defektlerinin sistemik bir etiyolojisi oldugunu
gosteren hipoplazili ve hipomineralize siit disi sayis1 da artmaktadir. Prematiire
cocuklarda hem siit dentisyonda hem de kalic1 dislerde mine defektlerinin prevalansi

yiiksek bulunmusgtur (Aine ve ark., 2000)

Ikizler {izerine yapilan bir c¢alisma ise; SMH’nin etiyolojisinde genetik
etkenlerdense ¢evresel faktorlerin daha fazla etkili oldugunu gostermistir. Yapilan
cesitli ikiz caligmalar1 ve istatistiksel modellemeler uygulanarak, infantil egzama,
gebelikte annenin D vitamini diizeyi, IVF (in vitro fertilizasyon) ve gebeligin ilk
trimesteri sonrasinda devam eden sigara kullanimi1 SMH ig¢in risk faktorleri olarak

bildirilmistir (Silva ve ark., 2019).
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Sert doku olusumu sirasinda, aktif D vitamini metabolitleri, kalsiyum
baglanmasi, serum kalsiyum ve fosfor seviyelerini diizenleyerek amelogenin
ekpsresyonunu kontrol etmektedir (Berdal ve ark., 1995; Papagerakis ve ark., 2003).
Yetersiz D vitamini, dis gelimi sirasinda amelogenin ekspresyonunun bozulmasina

mine ve dentinde defeklerin olugsmasina sebep olmaktadir (Hujoel, 2013).

1.4.3.3. Postnatal Etiyolojik Faktorler

Bebegin emzirilme siiresi, ek gidaya gecis zamani, ek D vitamini kullanima,
emzirme doneminde annenin ila¢ kullanimi siit dislerindeki hipomineralizasyon
goriilme durumunu etkileyebilir. Bu faktorler ¢gogunlukla annenin etnik kdkeni, egitim
diizeyi ve sosyo-ekonomik diizeyi ile dogrudan iliskilidir (Elfrink ve ark., 2014;
Ghanim ve ark., 2013a; Lima ve ark., 2021; Negre-Barber ve ark., 2016).

Yasamun ilk y1llarinda gegirilen ates ataklari, gribal enfeksiyonlar, solunum yolu
hastaliklari, ishal ve kusma durumlarina ek olarak ila¢ kullanimlar1 da
hipomineralizasyon olusma ihtimalini arttirmaktadir (Elfrink ve ark., 2014; Lygidakis

ve ark., 2022; S6nmez ve ark., 2013).

Yiiksek atesin mine prizmalari olusumu sirasinda, hiicreleri etkilemesi nedeniyle
mine hipomineralizasyonuna neden oldugu diistiniilmektedir. Bu durum; yasamin ilk
yillarinda veya hamilelik sirasinda  annenin  ateslenmesinin ~ SMH'nin
belirleyicilerinden biri oldugunu, dolayisiyla atesli enfeksiydz hastaliklarin etiyolojide

rol oynayabilecegini gostermektedir (Tung ve ark., 2006).

39



1.4.3.4. MIH/SMH ve Kalitim

Mine olusumunun (amelogenezis) genetik olarak yonetildigi bilindiginden son
donem caligmalar MIH 1n genetik etiyolojiye sahip olabilecegi hipotezine yonelmistir.
Ancak genetik paternini, hastaliin gelisiminde etkili oldugunu gosteren bulgular az
sayida aile ¢alismasi ile sinirhidir ve genetik mekanizmalar heniiz tam olarak ortaya
konulamamistir (Jeremias ve ark., 2013; Jeremias ve ark., 2016; Kiihnisch ve ark.,

2014; Teixeira ve ark., 2018).

MMP20 proteini; amelogenin, enamelin ve ameloblastin proteinlerinin
uzaklastirilip kalsiyum ve fosfor gibi mineral iyonlarina degradasyonu ile dis
minesinin olusumunda 6nemli rol oynar. MMP20 proteinini ifade eden MMP20
genindeki mutasyonlar MIH hastalifina yatkinlig1 arttirir. Amelogenezis ile alakali
gen mutasyonlart incelendiginde; MMP20 geni igin rs1711399 ve rs1711423 tek
niikleotid polymorfizmlerinin (SNPs) MIH igin yatkinlig1 arttirdigr gézlemlenmistir.
MMP20 proteininde bulunan bir diger mutasyon ise 5. ekzonda meydana gelen
2.16250T>A genomik DNA kodonu iizerindeki tek baz degisimidir. Bu mutasyon
226.histidin (His226) aminoasidini glutamin aminoasidine ¢evirerek enzimin katalitik
bolgesinde konformasyonel degisiklige sebep olmaktadir. His226, MMP20 enziminin
katalitik ve olduk¢a korunmus olan kisminda bulunur. Bu mutasyonla birlikte ¢inko
MMP20 proteinine baglanamaz ve bdylece MMP20 enzimi katalitik baska bir deyisle
proteolitik 6zelligini kaybeder (Jeremias ve ark., 2013; Jeremias ve ark., 2016;
Kiihnisch ve ark., 2014; Teixeira ve ark., 2018). Teixiera ve ark. (2018) tarafindan
yapilan, ortalama 10 yas grubundaki 167 ikiz (¢ift olarak) cocugun dahil oldugu
calismada MIH prevalanst %29,3 olarak belirtilmis ve MIH etiyolojisinde genetik
faktorlerin de etkili oldugu bildirilmistir. Ancak bu konuda sinirli sayida ¢alisma
mevcuttur ve genetik mekanizmalari tam olarak ortaya konulmamistir. Kalhan ve ark.
(2017) yaptiklar1 c¢alismada, atipik dermatitli c¢ocuklarda ECC riskini yiiksek
bulmustur. Hem mine hem de epidermal farklilagmanin diizenlenmesinde 6nemli rol
oynadig1 disiiniilen DIx-3 geni, gelecekteki arastirmalar i¢in hedef olarak

gosterilmistir (Kalhan ve ark., 2017).
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Sonug olarak; etiyoloji heniiz net olarak bilinmemesine ragmen, yasamin ilk ii¢
yili igerisinde genel saglik durumu kétii olan, diisiik dogum agirlikli veya erken dogan
cocuklar MIH/SMH agisindan risk altindadir. Genetik yatkinligin belirlenmesi i¢in ise

ileri ¢aligmalar gerekmektedir.

1.4.4. SMH Prevalansi

Yiiksek kaliteli ¢alisma sayisinin az olmasindan dolay1 siit dislerindeki
gelisimsel mine defektlerinin gercek prevalansi belirsizdir. Siit dentisyonla ilgili
prevalans ¢alismalarinin ¢ogu, sistemik olarak problemli cocuk gruplari gibi 6rneklere

dayanmaktadir (Drummond ve ark., 2015).

Siit disi hipomineralizasyonlarinin prevalanst ile ilgili klinik ¢aligma raporlarinin
sayillarimin az olmasmma ragmen prevalans oranlarinda genis bir varyasyon
goriilmektedir (Cizelge 1.3). Bu esitsizlikler, muayene teknikleri, epidemiyolojik
faktorler ve standart dis1 raporlama bulgularindaki farkliliklari temsil edebilir. Bu
farkliliklara ek olarak, siit disleri ile ilgili mevcut ¢alismalarin ¢ogunlugu DDE
indeksini bir smiflandirma sistemi olarak kullanmis ve bireysel dis sayisim
belirtmeden siirli hipomineralizasyon defektlerinin prevalansini bildirmistir. DDE
indeksi, mine kusurlarinin ii¢ ana kategorisini (sinirlt opasiteler, diffiiz opasiteler ve
hipoplazi) 6l¢mek i¢in etkili bir sekilde kullanilabilmesine ragmen, siirme sonrasi

mine kayb1 hakkinda bilgi vermemektedir (Brook ve ark 2001).

2018 yilinda tilkemizde yapilan bir caligmada 5 yas grubu ¢ocuklarin gelisimsel
mine defekti prevelansi %7,7 olarak bildirilmistir. Erkek g¢ocuklarinda ve kirsal
bolgelerde yasayanlarda bu prevelansin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. En ¢ok
tespit edilen gelisimsel mine defekti tipi ise %5,63 ile sinirlar1 belirgin opak lezyondur

(Tezel ve ark., 2018).
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Cizelge 1.3. Farkli iilkelerde yapilan hipomineralizasyon ¢alismalarinda kullanilan indeksler ve SMH

ark., 2013)

prevalansi
Ulke Yas Ornek | Kullamlan | Gelisimsel | Opak SMH
grubu | sayis1 | indeks mine mine prevalansi
tiirii defekti lezyonu (%)
(%) (%)

Amerika Birlesik | 4-5 698 DDE - 27 -

Devletleri  (Slayton ve

ark., 2001)

Amerika Birlesik | 3-6 300 Modifiye 33 12,3 -

Devletleri (Nation ve ark., FDI

1987)

Amerika Birlesik | 3-5 517 mDDE 49 - -

Devletleri (Montero ve

ark., 2003)

Brezilya (Lunardelli ve | 3-5 431 mDDE 24,4 6,1 -

ark., 2005)

Suudi Arabistan (Farsi, | 4-5 510 mDDE 98 1,1 -

2010)

Ingiltere (Weeks ve ark., | 4-5 242 mDDE 35 7 -

1993)

Hollanda (Elfrink ve ark., | 5 386 EAPD 4,9

2008) . .

Hollanda (Elfrink ve ark., | 3-7 62 EAPD 21,8*

2009) . .

Avustralya (Silva ve ark., | 6 344 EAPD - - 19,8

2019)

Irak (Ghanim ve ark,, [ 7-9 809 EAPD - - 6,6

2013a)

Brezilya (da Silva | 6-11 1963 EAPD - - 6,48

Figueiredo Sé ve ark,

2017)

Tiirkiye (Karakaya ve | 7-11 345 EAPD 2,6%*

ark., 2021) 61,7*

Avustralya (Owen ve ark., | 3-5 623 mDDE & | - 43,1 14,1

2018) EAPD

Nijerya (Oyedele ve ark., | 8-10 469 EAPD - - 3,9

2016)

Tiirkiye (Tezel ve ark., | 5 2208 mDDE 7,7 5,63 -

2018)

Ispanya (Negre-Barber ve | 8-9 414 EAPD - - 14,5

ark., 2016)

Hindistan (Mittal ve ark., | 6-8 978 EAPD - - 5,6

2015)

Kolombiya (Quintero ve | 6-7 450 EAPD - - 23,78

ark., 2022)

Brezilya (Costa-Silva ve | 4-6 134 EAPD - - 20,14

*MIH tanili ¢gocuklardaki SMH prevalanst ** Saglikli Cocuk
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1.5. Agiz Saghgina Bagh Yasam Kalitesi

Agiz saghigr tanimi, Diinya Dis Hekimleri Birligi tarafindan; “agri, rahatsizlik
ve kroniyofasiyal bolgede herhangi bir hastalik olmadan, konusabilmek,
giilimseyebilmek, koku ve tat alabilmek, dokunabilmek, ¢igneyebilmek, yutmak ve
duygularint mimikleriyle ifade edebilmek gibi ¢ok yonlii bir kavram” seklinde

tanimlanmistir (FDI, 2016).

Bireylerin, psikolojik, sosyal ve ekonomik anlamda yasam kalitesini kotii
etkileyen halk sagligi sorunlarindan en Onemlilerinden biri de agiz ve dis
problemleridir (Kapar, 2022). Tedavi gereksinimlerinin belirlenmesi ve ag1z sagliginin
degerlendirilmesinde c¢esitli klinik belirte¢ler ve farkli indeksler kullanilmaktadir;
ancak kullanilan indeksler bazen bireylerin endise diizeylerini ve algilarin1 hesaba
katmadigindan yasam kalitesi Olg¢eklerinin kullanimi giindeme gelmistir. Agiz
sagligina bagli yasam kalitesinin degerlendirilmesi sagligin genel olarak iyi olma
halinin gostergesidir. Bu degerlendirmeler bireyin yalnizca fiziksel olarak degil

psikososyal olarak da bir biitiin olarak degerlendirilmesine olanak saglar (FDI, 2016).

1.5.1. Cocuklarda Agiz Saghgina Bagh Yasam
Kalitesi

Yasam kalitesine ag1z ve dis saglig1 etkisinin dl¢tilmesi gerekliligi ilk kez 1976
yilinda bildirilmistir (Cohen ve ark., 1976). Agiz saghigina bagli yasam kalitesi
(ASBYK) farkli alt boyutlara sahiptir ve bireylerin yasam kosullarim1 bozan agiz

saglig ile ilgili durumlari anlatmaktadir (Montero ve ark., 2013).

Dis hekimliginde ASBYK arastirmalar1 ilk olarak yetiskin hasta gruplariyla
yapilmistir. Cocuklarda da dental problemlerin yagam kalitesini olumsuz etkilemesinin
fark edilmesiyle, gectigimiz 10-15 yil igerisinde ¢ocuk dis hekimliginde de ASBYK
Olcekleri ilgi gébrmeye baglamistir (Antunes ve ark., 2013; Aydogan, 2015; Broder ve
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ark., 2007a; Broder ve ark., 2007b; Caglayan ve ark., 2009; Ceylan ve ark., 2018;
Dantas-Neta ve ark., 2016; Naito ve ark., 2006; Ozsin Ozler, 2019). Cocuklarda yasam
kalitesinin 6l¢iilmesi yetigkinlere gore daha karmasik ve zordur. Cocuklarin saglik
anlayislari siirekli farklilasan sosyal, ruhsal ve fiziksel gelisimleri ile yakin iligkidedir
(Barbosa ve ark., 2008a). Cocuklarda klinik ve biyolojik degiskenlerin etkileri hemen
ortaya ¢ikmayabilir. Cocuklarin gelisimi bu etkilesimlere dahildir ve hastalik-saglik

durumu yasam kalitesi kavraminda etkin rol oynar (Barbosa ve ark., 2008b).

1.5.2. Cocuklarda Agiz Saghgina Bagh Yasam

Kalitesini Degerlendirme Olgekleri

Yasam kalitesi, oral sagligmin mevcut durumuyla etkilesim halindedir.
Dislerdeki ciirtikler, mevcut malokliizyonlar, molar keser hipomineralizasyonu,
periodontal dokularin sagligi, dental travmalar gibi oral patolojilerin yani sira cocugun
veya ailenin dis tedavilerine karsi kaygilari, ailenin sosyo-kiiltiirel veya sosyo-

ekonomik durumlarindan da etkilenebildigi bilinmektedir (Tomazoni ve ark., 2014).

Cocuklarda yasam kalitesinin 6l¢iilmesi icin ilk baglarda yetiskin olgekleri
kullanilmistir. Ancak, ASBYK konusunda ¢ocuklarin algilarinin ¢ok gesitli ¢evresel
faktorler tarafindan etkilenebilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica ¢ocuklarin genis yas
araliklari, psikolojik ve mental gelisim durumlar1 tek bir dlgek kullanimina izin
vermemektedir. Arastirmacilar, bu sebeplerle farkli yas gruplar 6zelinde Slgekler
gelistirmislerdir. Son yillarda gelistirilen oOlgekler, uygun teknik ve sorular
kullanildiginda cocuklarin yasam kaliteleriyle ilgili giivenilir ve gegerli bilgilere
ulagmanin miimkiin oldugunu gostermistir (Barbosa ve ark., 2008a). Cocuklarda sik
kullanilan ag1z sagligina bagl yasam kalitesi 6l¢ekleri Cizelge 1.4’te kisa bir sekilde

Ozetlenmistir.
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Cizelge 1.4. Siklikla ¢cocuklarda kullanilan ASBYK degerlendirme 6l¢ekleri (Genderson ve ark., 2013)

Olgek Gelistirilme | Yas Madde | Kisa
Tarihi aralig1 | Sayis1 | Form

Cocuk Alg1 Olgegi (CPQi1-14) (Jokovic ve ark., 2002) 2002 11-14 | 37 Var

Cocuk Alg1 Olgegi (CPQs-10) (Jokovic ve ark., 2004) 2004 8-10 25 Yok

Cocuklarda Agiz Saglhigmin Giinliik Aktivitelere Etkisi | 2004 10-12 | 8 Yok

(C-OIDP) (Gherunpong ve ark., 2004b)

Erken Cocukluk Agiz Saghigi Etki Olgegi (ECOHIS) | 2007 3-5 13 Yok

(Pahel ve ark., 2007)

Cocuk Agi1z-Dis Saglig1 Etki Profili (COHIP) (Broder ve | 2007 8-15 34 Var

ark., 2007b)

Cocuklarda Agiz Saghg ile iligkili Yasam Kalitesi | 2011 2-12 20 Yok

Olgegi (POQL) (Huntington ve ark., 2011)

1.5.2.1. Cocuk Alg1 Ol¢egi (CPQ)

Cocuklarda agiz saghigina bagl yasam kalitesinin Ol¢lilmesi amaciyla ilk
gelistirilen 6lgektir. Daha 6ncesinde yapilan ¢aligmalarda genel pediatrik dlgekler veya
yetiskinler i¢in kullanilan agiz saglig1 6lcekleri kullanilmistir. Ancak, bu 6lceklerin
cocuklarin ASBYK’ni 6lgmede yetersiz kaldig1 belirtilmistir. Bu nedenle, 6zellikle
agiz saglhigi problemleri olan cocuklarin yasam kalitesinin degerlendirilmesi icin
‘Ebeveyn Alg1 Olgegi’, “Aile Etki Skalast’, ‘Cocuk Algi Olgegi’ seklinde ii¢ boliimlii
CPQ olgegi olusturulmustur (Jokovic ve ark., 2002). 2015 yilinda Aydogan ve ark.
tarafindan tilkemizde CPQ11-14 6l¢eginin gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi yapilarak,

dilimize uyarlanmistir (Aydogan, 2015).

1.5.2.2. Cocuklarda Agiz Saghgimin Giinliik
Aktivitelere Etkisi (C-OIDP) Olgegi

Yetiskinler icin daha Once hazirlanan ‘Agiz Sagliginin Giinlik Aktivitelere

Etkisi (OIDP)’ 6l¢eginin ¢ocuklardaki biling diizeyi ve motor becerilerine gore revize
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edilmis halidir. Olgekte yer alan sorular; ¢ocuklarin giiliimseme, okula gitme, yemek
yeme, konusma, dis fircalama ve sosyal iligkilerini degerlendirmektedir (Gherunpong
ve ark., 2004a). Olgegin en 6nemli avantaji kisa olmasina bagl kullanim kolayligidur.
Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmast 2009 yilinda yapilmigtir (Can ve ark.,
2009).

1.5.2.3. Erken Cocukluk Agiz Saghg Etki Olcegi
(ECOHIS)

Okul 6ncesi ¢ocuklar ile ailelerinin, ¢ocuklarin ASBYK {izerindeki etkilerini
degerlendirmek icin gelistirilmistir. Cocuk etki bolimii ve aile etki boliimii olmak
lizere 2 parcadan olusan bir Olcektir (Pahel ve ark., 2007). Tirkce gecerlilik ve
giivenilirlik ¢aligmas1 2011 yilinda yapilmistir (Peker ve ark., 2011).

1.5.2.4. Cocuk Ag1z-Dis Saghg Etki Profili (COHIP)

Olgek tasarlanirken arastirmacilar farkli yas gruplarinda uygulanabilmesini,
klinik kullanimmin pratik olmasmi planlanmislardir. Olgek toplamda 34 madde
icermektedir ve 5 alt boyutu vardir. Bunlar; agiz sagligi, fonksiyonel saglik, sosyal ve
duygusal iyi olma durumu, okul ortami ve bireysel farkindaliktir (Broder ve ark.,
2007b).

Giiniimiizde sik kullanilan bir ASBYK &lgegidir. Olgegin geleneksel sorularin
yani sira, digler ve yliz goriintiisiiniin bireyin genel ve psikolojik saglig tizerindeki
etkilerini de degerlendiriyor olmasi en onemli avantajidir (Broder ve ark., 2007a;
Broder ve ark. 2007b). Olgegin farkli iilkelerde gegerlilik ve giivenilir caligmasi
yapilmistir; ancak iilkemizde heniiz COHIP 6lcegine ait gecerlilik ve giivenilirlik

caligmast yoktur.
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1.5.3. Cocuklarda Agiz Saghg ile iliskili Yasam
Kalitesi Olcegi (Pediatric Oral Health Related
Quality of Life, POQL)

Huntington ve arkadaslar1 tarafindan 2011 yilinda ¢ocuklarin ASBYK’sinin
dlciilebilmesi icin olusturulmustur. Olcegin; iki-yedi yas aras1 cocuklar igin okul
oncesi, sekiz-on dort yas arasi ¢ocuklar i¢in okul donemi ve on dort yas iistii ergenlik
donemi i¢in ii¢ versiyonu bulunmaktadir. Bu 6l¢ek ¢ocuklarin agiz ve dis sagliginin;
fiziksel, sosyal ve psikolojik sagliklarina olan etkisini 6l¢mektedir (Huntington ve ark.,

2011).

Yazicioglu ve ark. tarafindan 2018 yilinda bu 6l¢egin Tiirk¢e uyarlamasinin
gegerlilik ve gilivenilirligi yapilmistir (Yazicioglu ve ark., 2018). Okul Oncesi
donemdeki ve/veya 7 yas altindaki ¢ocuklar i¢in sadece veli anketi olusturulmustur.
Bunun nedeni, bu yas gurubundaki cocuklarin beyanlarinin dogrulundan emin
olunamamasidir. Bu 6l¢ek, 4 tane alt boyut (fiziksel fonksiyonlar, sosyal fonksiyonlar,
duygusal fonksiyonlar ve rol-gérev fonksiyonlari) ve toplam 10 soru igerir. Aile
formunda ise ¢ocuklarla iligkilendirilebilen “Rol Fonksiyon” ve “Psikolojik Etki” alt

gruplar1 mevcuttur (Yazicioglu ve ark., 2018).
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1.6. Amacg

Bu tez ¢alismasinin birincil amaci; SMH bulunan ve bulunmayan c¢ocuklarda,
ASBYK ve mevcut agiz saghigmin karsilastirmali olarak degerlendirilmesidir. ikincil
amag; SMH etiyolojisinin arastirilmasidir. Ugiincii amag ise; SMH varligi tespit edilen
cocuklarda siddet dagilimina gére ASBYK nin ve mevcut agiz sagliginin kendi i¢inde

karsilagtirmali olarak degerlendirilmesidir.

Buna gore; ¢aligmanin birincil Ho hipotezi SMH bulunan ve bulunmayan
¢ocuklar arasinda ASBYK ve mevcut agiz saghgi agisindan fark olmayacagidir. Ikincil
Ho hipotezi ise; SMH siddetinin ASBYK ve mevcut agiz sagligi iizerine etkisi yoktur

seklinde kurulmustur.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Etik Kurul Onay1

Calisma protokolii icin gereken etik kurul onayr Ankara Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan 11.05.2021 tarihinde ve
36290600/48/2021 say1ili protokol numarasi ile alinmistir (Ek-1).

2.2. Olgu Secim Kriterleri

Bu tez calismasi, vaka kontrol tipi gozlemsel klinik aragtirma olarak
gerceklestirilmistir. Orneklem hacminin belirlenmesi amaciyla ¢alismaya baslamadan
once benzer bir ¢alisma olan Alkis ve Ezberci tarafindan 2020 yilinda yapilan
arastirma tizerinden ‘gii¢ analizi’ yapilmistir. 0,05 anlamlilik diizeyinde 0,8 gii¢ ile
etki bliylikligii 0,4 olarak belirlenmistir. Bu verilere dayanarak; toplam 200 ¢ocuk
hasta ve velileri/bakim verenleri; 100 ¢aligma grubu ve 100 kontrol grubunda olmak

iizere ¢aligma igin yeterli bulunmustur.

Bu ¢alismaya; Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim
Dalr’na bagvuran, yaslar1 4-6 araliginda ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden ¢ocuk hasta
ve velileri/bakim verenleri dahil edilmistir. Kisilere dncesinde ¢alisma hakkinda bilgi
verilmis ve dahil olmay:1 kabul eden g¢ocuklardan (Ek-2) ve velilerinden (Ek-3)

bilgilendirilmis goniillii onam formu alinmistir.

Bilgilendirildikten sonra ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar ve velileri,
mevcut veya ge¢miste ortodontik aparey kullananlar, SMH’den ayr1 olarak dental
florozis, amelogenezis imperfekta, mine hipoplazisi gibi farkli tiplerde mine defektleri

goriilen hastalar, her 4 kadrandaki siit ikinci molar disleri ¢ekilmis ¢ocuklar, siddetli
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erken ¢cocukluk ¢agi ¢iiriigii gézlenen ¢ocuklar ve kendisi veya velisi/bakim vereninde
iletisimi engelleyecek herhangi bir engel (isitme, gérme, biligsel) bulunanlar ise

caligma dis1 birakilmistir.

2.3. Arastirmaci Egitimi ve Kalibrasyonu

Arastirmaci; ICDAS II, dmfs ve dmft skorlarinin kalibrasyonu icin sistemlerin
detayli anlatildig1 kaynaklardan yararlanmistir (Bandyopadhyay, 2013; Banting ve
ark., 2012). Calismaya baslamadan 6nce arastirma grubuna dahil edilmeyen yaslar1 5-
6 yas grubu arasinda degisen 10 cocuk, 2 hafta ara ile muayene edilmis ve degerler
kaydedilmistir. Gozlemci gilivenirligi i¢in sif i¢i korelasyon katsayist (SKK)
hesaplanmistir. Gozlemcinin yaptig1 iki Olglimiin de birbiriyle yiiksek derecede

uyumlu oldugu goriilmiistiir (p<0,05) (Cizelge 2.1).

Cizelge 2.1. dmfs, dmft, ICDASS II muayene bulgularinda gézlemci uyum sonuglari

95% Giiven
Aralign
Sinif I¢i Korelasyon Katsayis Alt Smir | Ust Smir p
dmfs 981 ,923 995 ,0001
dmft 981 ,923 ,995 ,0001
ICDAS 11 983 921 ,989 ,0001

Bu calismada; SMH teshisi, siirme kriteri, klinik durumu ve lezyon genislik
kriterlerinin kalibrasyonunun saglanmasi i¢in sistemin detayli olarak bahsedildigi
Ghanim ve ark. (2015) tarafindan yayinlanan veri seti kullanilmistir. Modiil V’de
paylasilan fotograflar iizerinden MIH/SMH bulgular1 ¢alisilmis, daha sonra verilen
formattaki fotograflar 14 giin arayla degerlendirilmis ve veriler SPSS programu ile
Kappa uyum istatistigi kullanilarak incelenmistir. Kappa skorlar1 Cizelge 2.2.°de
verilmistir. Veriler incelendiginde en diisiik uyum lezyon genislik kriterlerinden, disin

1/3’ten daha kiiciik lezyon ile disin 1/3’ten biiyiik ancak 2/3’ten kii¢iik olan lezyonlar
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arasinda goriilmiistiir. Ancak deger (0,654) kabul edilebilir seviyededir (Landis ve

ark., 1977). Diger tiim degerler arasinda ¢ok yiiksek uyum gozlenmistir.

Cizelge 2.2. SMH teshisinde gézlemci uyum sonuglari

Kappa p
Yiizeyl-Yiizey 2 0,946 0,0001
Yiizeyl-Yiizey 3 0,944 0,0001
Stirme Kriteri 1- Siirme Kriteri 2 1 0,0001
Sitirme Kriteri 1- Siirme Kriteri 3 1 0,0001
Klinik Durum Kriteri 1-Klinik Durum Kriteri 2 0,881 0,0001
Klinik Durum Kriteri 1-Klinik Durum Kriteri 3 0,921 0,0001
Lezyon Geniglik Kriteri 1- Lezyon Genislik Kriteri 2 0,654 0,0001
Lezyon Genislik Kriteri 1- Lezyon Geniglik Kriteri 3 0,803 0,0001

2.4. Hastalarin Agiz ici Muayeneleri

Calismaya dahil edilen hastalarin agiz i¢i muayeneleri; ayna ve sond
kullanilarak, reflektor 15181 altinda tamamlanmistir. Dislerinde SMH tanis1 alan 100
cocuk ve velileri caligma grubuna, SMH tanisi olmayan 100 ¢ocuk ve velileri kontrol

grubuna dahil edilmistir.

2.4.1. dmfs ve dmft Skorlarinin Degerlendirilmesi

Muayene oncesi digler kurutulmamistir; ancak oral hijyeni kotii olan hastalar
dislerini fir¢aladiktan sonra muayene edilmistir. Bireylerin agzinda bulunan ciiriik (d),
ciiriik sebebiyle ¢ekilmis (m), dolgu yapilmis (f) dis sayisini toplayarak dmft skorlar
hesaplanmistir. dmfs skorlart hesaplanmasi sirasinda, dislerde her ylizey tek
degerlendirilmistir. Az disler bes yiizey, keser ve kanin disler ise dort ylizey olarak
degerlendirilmistir. dmft skorlar1 0-20 arasinda bir deger alirken; dmfs skorlar1 0-88
arasindadir (Alvarez ve ark., 1990). Heniiz ag1z bosluguna siirmemis, konjenital olarak

eksik veya fazla disler, ¢iiriik diginda (travma veya ortodontik amagcla) ¢ekilmis disler,
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dmft hesaplamasina dahil edilmemistir (Alvarez ve ark., 1990). Heniliz minede bir

defekte sebep olmamis opak mine lezyonlar1 da dmfs skoruna dahil edilmistir (Owen

ve ark., 2018).

2.4.2. ICDAS II Skorlarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin ikincil ¢iiriik skorlari, Uluslararas1 Ciiriik Tespit ve Degerlendirme

Sistemi (ICDAS) kriterlerine gore olarak yapilmistir. Dislerin gérsel muayenesi

sonucunda, ICDAS II kriterleri esas alinarak her dise bir skor verilmis ve bu skorlar

Ek-4’te verilen muayene formuna kaydedilmistir (Gugnani ve ark., 2011)(Cizelge

2.3).

Cizelge 2.3. ICDAS II kodlar1 ve kriterleri (Gugnani ve ark., 2011)

Kod | Tanim

0 Saglam dis yiizeyi: 5sn hava ile kurutmadan sonra da ¢iiriik belirtisi yok

1 Minede ilk gorsel degisiklik: Uzun siire hava ile kurutulduktan sonra opasite veya renk
degisikligi (beyaz veya kahverengi) goriiliir

2 Minedeki belirgin gorsel degisiklik 1slakken gozle goriilebilir, lezyon kuruyken goriiniir
olmalidir

3 Islakken ve uzun siireli kurutma sonrast goriilen lokalize mine yikimi (dentin tutulumu
yoktur)

4 Dentinden yansiyan koyu golge

5 Dentini igeren belirgin kavite

6 Dentini igeren genis (yiizeyin yarisindan fazla) belirgin kavite

Sonuglar degerlendirilirken istatistiksel olarak anlamlilik elde edebilmek igin;

Kod 0: Saglikli; Kod 1, Kod 2 ve Kod 3 mine ¢iirtigii; Kod 4, Kod 5 ve Kod 6 dentin

clirigli olarak siniflandirilmistir. Ek olarak; agizdaki en yliksek skor, muayene edilen

cocugun ICDAS skoru olarak kaydedilmistir.
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2.43. Silness ve Loe Plak Skorlarmin

Degerlendirilmesi

Dislerin plak skorlamasi yapilirken Silness ve Loe plak indeksi kullanilmigtir.
Bu indeks degerlendirilirken; dislerin bukkal, lingual, mezial ve distal ylizeylerine 0-
3 arasinda bir puan verilmis, yiizeylere verilen degerlerin ortalamasi alinarak her dis
icin bir deger verilmistir (Silness ve ark., 1964). Bu kriterlere gore her bir dis (Ek-4)

muayene formuna kaydedilmistir:

0: Hava ile kurutmanin ardindan goézle goriiliir plak yoktur ve sond yardimiyla tespit
edilemez,

1: Hava ile kurutmanin ardindan ince bir plak tabakas1 gozlenmektedir ve ancak bir
sond yardimuiyla belirlenebilir,

2: Sond ile kontrole gerek olmayan, orta derecede bir tabaka plak dis eti kenarinda
gozlenmektedir,

3: Dis eti kenarinda oldukga kalin bir plak tabakasi izlenmektedir, interdental alanlar

plak doludur, sond ile kontrole gerek yoktur (Silness ve ark., 1964).

Yasam kalitesi skorlar1 ile ortalama plak skorlar1 arasindaki iliski
degerlendirilirken plak skoru 1’den kiiclik olanlar ‘hafif’, plak skoru 1 veya iizeri

olanlar ‘siddetli’ olarak gruplandirilmistir.

2.4.4. SMH Degerlendirilmesi

Muayene sirasinda, SMH tanisi icin Cizelge 1.2°de belirtilen EAPD tam
kriterlerinin uyarlanmis hali kullanilmistir. (Lygidakis ve ark., 2022; Weerheijm,
2003). SMH siddet skorlar1 i¢in ise Cizelge 2.4’te verilen form Cizelge 2.5 te belirtilen
kriterlere gore doldurulmustur. indeks disler olan siit ikinci molarlara ek olarak siit
birinci molarlar ve kaninler de hipomineralizasyon defektleri ac¢isindan

degerlendirilmistir (Ghanim ve ark., 2015).
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Cizelge 2.4. MIH/SMH klinik kayit formu (Ghanim ve ark., 2015)

Yiizey Ustsag | 55 | 54 |53 |52 |51 |61 |62 |63 |64 |65 Ust sol
17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 26 | 27
Bukkal(labial)
Okluzal(insizal)
Palatinal
Yiizey Altsag | 85 |84 |83 [8 |81 [71 |72 |73 |74 |75 Alt sol
47 146 |45 |44 [ 43 |42 |41 |31 |32 |33 |34 |35 36 | 37
Bukkal(labial)
Okluzal(insizal)
Lingual

Cizelge 2.5. SMH/MIH tani formu doldurma kriterleri (Ghanim ve ark., 2015)

Klinik Goriiniim Kriterleri

0 | Goriinen bir mine defekti yok

11 | Diffiiz opak lezyon

12 | Mine hipoplazisi

13 | Amelogenezis imperfekta

14 | MIH ve SMH ile iligkili olmayan hipomineralize defekt

Sinirlan belirgin opak lezyon

[ ]

21 | Beyaz veya krem rengi sinirli opak lezyon

22 | Sar veya kahverengi sinirli opak lezyon

PEB (Post eruptive breakdown) / Siirme sonrasi mine yikimi

Atipik restorasyon

Atipik ¢iiriik

MIH/SMH sebebiyle dis kayb1

[N NN AW

Skorlanamryor *

Lezyon Genislik Kriterleri

Digin 1/3’iinden daha az etkilenmigtir

|

Digin 1/3’iinden fazla 2/3’linden az1 etkilenmistir

III | Disin 2/3’linden daha fazlasi etkilenmigtir

Siirme Kriterleri**

Heniiz stirmemistir ya da kesici yiizey veya okluzal yiizeyin 1/3’{inden daha azi1 siirmiigtiir

Digin tamamu siirmiigtiir veya 1/3’iinden daha fazlasi siirmiistiir

* || B>

(Genis kron harabiyeti nedeniyle defektin sebebinin belirlenmesinin imkansiz oldugu durum

*%* | MIH/SMH sebebiyle ¢ekilen diglerin stirme kriterinin bildirilmesine gerek yoktur

Hipomineralizasyonun siddeti ise ‘hafif® ve ‘siddetli’

olmak tzere

siniflandirilmistir. Sinirli opak lezyonlar hafif siddetliyken; siirme sonrast mine

yikimi, atipik clirlik, atipik restorasyon veya SMH/MIH nedeniyle dis kaybi1 olmas1

durumunda siddetli olarak gruplandirilmistir (Ghanim ve ark., 2015;Lygidakis ve ark.,

2022).
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SMH siddet siniflamasi kriterlerinde (Ghanim ve ark., 2015), hipomineralize
dislerin asir1 duyarlilig ile ilgili herhangi bir parametre bulunmamaktadir. Steffen ve
ark.’nin 2017 yilinda yaymladiklar1 MIH/SMH Tani ve Tedavi Plan1 indeksi’nde
(MIH-TNI  indeksi) ise hipomineralize dislerdeki asir1 duyarliik da
degerlendirilmektedir. Bu nedenle bu ¢alismada her iki indeks de kullanilmistir. MIH-
TNI indeksi i¢in; Cizelge 2.6’da verilen ¢izelge doldurulurken Cizelge 2.7°de verilen
tanimlamalara gore, Ek-4’teki muayene formu doldurulmustur. MIH-TNI formu
doldurulurken her bolgedeki en yiiksek deger kaydedilmistir. SMH’nin sebep oldugu
dis hassasiyetinin yasam kalitesine olan etkisi degerlendirilirken, defekt varligindan
bagimsiz olarak hassasiyetin var olmasi ve olmamast durumuna gore 2 grup halinde

degerlendirme yapilmistir.

Cizelge 2.6. Epidemiyolojik calismalar icin MIH/SMH tedavi ihtiyaci degerlendirme formu (Steffen
ve ark., 2017)

Maksiller sag bolge Maksiller 6n bolge Maksiller sol bolge

Mandibular sag bolge Mandibular 6n bolge Mandibular sol bolge

Cizelge 2.7. MIH-TNI indeks tanimlar1 (Steffen ve ark., 2017)

Indeks | Tamim
0 MIH/SMH yoktur
1 MIH/SMH var, defekt ve hipersensitive yoktur
MIH/SMH var, hipersensitivite yok ancak defekt vardir
2a | Dis yiizeyinin 1/3’iinden daha az bir defekt vardir
2 2b | Dis yiizeyinin 1/3’linden fazla 2/3’iinden az bir defekt vardir
2¢ | Defekt genisligi disin 2/3’linden fazladir ve/veya defekt pulpaya ¢ok yakindir, atipik
restorasyon, ¢ekim olabilir
3 MIH/SMH vardur, hipersensitivite vardir, defekt yoktur
MIH/SMH vardir, defekt vardir, hipersensitive vardir
4a | Dis yiizeyinin 1/3’iinden daha az bir defekt vardir
4 4b | Dis yiizeyinin 1/3’iinden fazla 2/3’{inden az bir defekt vardir
4c | Defekt genisligi digin 2/3’linden fazladir ve/veya defekt pulpaya ¢ok yakindur, atipik
restorasyon, ¢ekim olabilir
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2.4.5. Etiyolojik Faktorlerin Degerlendirilmesi

Demografik veriler ve etiyolojik faktorlerin degerlendirildigi formdaki (Ek-5)

sorularin igerigi asagida verilmistir:

o Demografik veriler (Cocugun yasi, cinsiyeti, ailenin egitim durumu, kardes

sayisi, dis fircalama siklig1, dis macunu se¢imi),

o Prenatal ve perinatal etiyolojik faktorler (Annenin gebelik esnasindaki saglik
durumu, kullandig: ilaglar, gebeligin siiresi, dogum komplikasyonlari, yeni

dogan kilosu, dogumun gergeklestigi hafta),

o Postnatal etiyolojik faktorler (anne siitii alma siiresi, {ist solunum yolu ve alt
solunum yolu hastaliklar1, GIS hastaliklar, idrar yolu enfeksiyonu, sik gegirilen
yiiksek ates, cocukluk hastaliklari, orta kulak enfeksiyonu, antibiyotik kullanimi

ve infantil egzama).

2.4.6. Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Arastirma grubuna 4-6 yas grubu cocuklar dahil edildigi i¢in POQL 6l¢eginin
sadece veli formu kullanilmistir (Ek-6). POQL 6l¢egi ebeveyn formunda ¢ocuk igin
olusturulmus 10 soru mevcuttur. Cocugun yasam kalitesi skorlarini degerlendiren
‘Fiziksel Fonksiyon’, ‘Rol Fonksiyon’, ‘Sosyal Etki’ ve ‘Duygusal Etki’ alt gruplari
vardir. Calismaya velinin yagsam kalitesi skorlarini degerlendirilen ‘Aile Rol
Fonksiyon’ ve ‘Aile Psikolojik Fonksiyon’ alt gruplar1 dahil edilmemistir. Tiim
Olgekler skorlanirken ayni formiil birbirinden bagimsiz sekilde degerlendirilmistir.
Olgeklerin tiim alt grup skorlar1 aymi metotlar ile hesaplanmistir. Cocuk anket
formunda bulunmayan “bilmiyorum” secenegi, ebeveyn formunda ¢ocuk ile iligkili
boliimiinde bulunmaktadir. “Bilmiyorum” se¢enegini hesaplanirken POQL orijinal

versiyonunda kullanilan yontem kullanilmistir.
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Bu yontemde;

e  Veriler iki bolimden olusmaktadir; “Hangi siklikla meydana geldi” ve “Ne kadar

rahatsiz etti”

e Verilen cevaplar karsilig1 bir puanlama yapilmistir (bu puanlar “hangi siklikla

meydana geldi” i¢in 3, 2, 1, 0 ve “Ne kadar rahatsiz etti” i¢in 4, 3, 2, 1, 0°d1r).

e Bilmiyorum cevabi “kayip deger” seklinde degerlendirilmeye alinmistir.

e Yiiksek skorlar daha kotii yasam kalitesini belirtmektedir.

e Hesaplanmasinda “Hangi siklikla meydana geldi” ve “Ne kadar rahatsiz etti”

puanlari birbirleri ile ¢arpilmis ve 0-12 aras1 bir puan elde edilmistir;

e Skor: (Toplam-Sorularin toplami) / (En Yiiksek Degerle Sorularin Toplaminin

Carpimi-Sorularin- Toplami) x 100

e Sonugta 0-100 aras1 bir skor elde edilmistir (Yazicioglu ve ark., 2018).

Cocuk ve bakimveren i¢in genel saglik raporundaki (Ek-6) nasil sorularina

verilen cevaplar; “miikemmel”, “cok iyi”, “iyi”, “orta” ve “kotii” diir. Bu sorular 5 ile

1 arasinda iyiden kdotiiye dogru puanlanmaistir.

“Ne zaman” ve “ziyaret sebebi” sorularinin cevabinda ise en son ziyaret zamani
“6 aydan once”, “1 yil ile 6 ay arasinda”, “1 yil ile 2 yil arasinda”, “2 yil ile 5 yil
arasinda” ve “5 yildan 6nce” olarak tanimlanmistir. Ziyaret sebebinde ise yapilan

tedavinin tiiriine gore birgok segenek mevcuttur.
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2.5. Istatistiksel Degerlendirme

Bu calisma sonucunda elde edilen veriler SPSS 22 paket programi kullanilarak
analiz edilmistir. Verilerin normal dagilmamasindan dolayi, ikili gruplar arasindaki
karsilagtirmalarda; Mann-Whitney U testi, iic veya daha fazla gruplar arasindaki
karsilastirmalarda Kruskall Wallis H Testi kullanilmistir. Degiskenler arasi iliskilerde
ise Korelasyon analizi kullanilmistir. Olgiilmiis degiskenler arasindaki iliskiye
korelasyon analizi ile bakilirken, kategorik degiskenler arasindaki iliskiye Ki-Kare
analizi ile bakilmis olup, iki sonuclu bagimsiz degiskenlerde SMH varligma iligkin
risk katsayis1 olan Odds Ratio hesaplanmistir. Gézlemci giivenirligi i¢in ICC (Intra
Class Corelation) istatistigi kullanilmistir. Olgek i¢ tutarhiligmma iliskin olarak
Cronbach Alfa katsayis1 kullanilmistir.

Anlamlilik seviyesi olarak 0,05 kullanilmis olup, p<0,05 olmasi durumunda
anlamli bir farkliligin/iligkinin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlaml

farkliligin/iliskinin olmadig1 belirtilmistir.
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3. BULGULAR

Bu vaka kontrol tipi gdzlemsel klinik arastirmaya, Ankara Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti klinigine, muayene amaciyla miiracaat eden hastalar
arasindan, EAPD kriterlerine gore (Cizelge 1.2) SMH tanis1 konulan 100 ¢ocuk ve
SMH tespit edilmeyen 100 ¢ocuk ve velileri dahil edilmistir.

3.1. Sosyo-demografik Ozellikler

Arastirmaya dahil edilen hastalarin 92’si (% 46,0) kiz, 108’1 (% 54,0) erkektir.
Yas grubu 4-6 yas arasinda degigsmektedir ve ortalama yas 4,88 (£ 0,77) olarak tespit
edilmistir (Cizelge 3.1).

SMH goriilme durumu ile cinsiyet ve yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goriilmemistir (p>0,05); ancak kizlarda SMH goriilme yiizdesi (n=52;
%056,5), erkeklere gore (n=48; %44,4) daha yiiksektir (Cizelge 3.1).

Cizelge 3.1. Kontrol ve ¢alisma gruplarinda cinsiyet dagiliminin karsilastirilmasi

SMH degerlendirilmesi
SMH (-) SMH (+) Toplam Ki-Kare Analizi
Cinsiyet n % n % n % Ki-Kare p
Kiz 40| 435 521 56,5 92|  100,0
Erkek 60| 55,6 48| 444 108| 100,0 2,899 0,089
Toplam 100| 50,0 100/ 50,0] 200| 100,0
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Arastirmada yer alan 200 hastanin; 64 {iniin (%32) kardesi olmadigi, 93 iiniin
(%46,5) bir kardesi, 37’sinin (%18,5) iki kardesi ve yalnizca 6’sinin (%3) ti¢ kardesi
oldugu 6grenilmistir. Caligma grubu (SMH+); 52 (%56,5) kiz, 48 (%44,4) erkek cocuk

ve velilerinden olusmaktadir. Bu gruba dahil edilen 26 (%26) ¢ocugun kardesinin

olmadigi, 47 (%47) ¢ocugun bir kardesi oldugu, 24 (% 24) ¢cocugun iki kardesi oldugu

ve yalmizca 3 (%3) cocugun ii¢ kardesinin oldugu goriilmektedir. SMH goriilen

cocuklarda kardes sayisi, SMH goriilmeyen cocuklarin kardes sayisindan anlamli

derecede daha yiiksektir (p<0,05)(Cizelge 3.2).

Cizelge 3.2. Kontrol ve ¢alisma grubu arasinda kardes dagilimi

Mann Whitney U Testi
n Ort. MD | Min. | Max. | SS |SwaOrt.| U p
Kardes| SMH 100 1,81 2,00 1,00 4,00 17
92,22
Sayis1 ()
Sg\f)H 100 2,04 2,00 1,00 4,00 19 108,79 4171,5 | 0,029
Toplam 200 1,93 2,00 1,00 4,00 19

SMH (+) grubundaki annelerin gebelik yas1 (30,69 = 5,60), kontrol grubundaki

annelerin gebelik yasindan (29,18 + 4,73) istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksektir (p<0,05)(Cizelge 3.3).

Cizelge 3.3. Annelerin yas1 ve gebelik yasinin SMH goriilme durumuna gore dagilimi

SMH Tanisi t-Testi

n Ort. MD Min. Max. Ss. t p
Annenin [SMH (-) 100 34,11] 3400] 23,00| 44,00 4,95

yast  [SMH (+) 100] 3562 3500 23.00] 49,00] 553 2,035 | 0043
Toplam 200 3487] 3500 23,00] 49,00 5,29
Annenin |[SMH (-) 100 29,18] 29,00] 19,00| 39,00 4,73

gebelik  [gMH (+) 100| 30,69 31,00 18,00] 4400 560 206 | 0,041
B [ Toplam 200| 2994| 30,00] 18,00] 44,00] 522
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Arastirmaya katilan anne ve babalarinin 6grenim durumlar incelendiginde;
calisma grubunda [SMH(+)] annelerin 61’inin (%54,5), babalarin 62’sinin (%51,2)
iiniversite ve iizeri egitim diizeyine sahip oldugu; kontrol grubunda [SMH (-)] ise
annelerin 51’inin (%45,5), babalarin 59’unun (%48,8) iiniversite ve iizeri egitim
diizeyine sahip oldugu belirlenmistir. Istatistiksel olarak anlamli farklihk
goriilmemektedir (p>0,05); ancak annenin ve babanin iiniversite ve iizeri egitim

durumuna sahip olmasi durumunda ¢ocuklarda daha fazla SMH goriilmiistiir.

Sosyoekonomik diizeyin belirlenmesi amaci ile sorulan ¢ocuklarin kendilerine
ait odalarinin bulunmasi ve kendilerine ait tablet/bilgisayarlarinin olmasi bulgulart ile

SMH goriilme durumu agisindan istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gériilmemistir

(p>0,05) (Cizelge 3.4).

Cizelge 3.4. Arastirmaya katilan velilerinin 6grenim durumlarinin, ¢ocuklarin kendilerine ait odalari,

tablet/bilgisayar varliginin (sosyoekonomik verilerin) SMH goriilme durumuna gore dagilim

SMH Tanis1 Ki-Kare Analizi
SMH (+) SMH (-) Ki-Kare p
n (%) n (%)
Ortaokul 14 (%46,7) 16 (%53,3)
ve alt1
Annenin Lise 25 (%43,1) 33 (%56,9)
6grenim durumu | Universite 61 (%54,5) 51 (%45,5) 2,13 0,345
ve lizeri
Toplam 100 (%50,0) 100 (%50,0)
Ortaokul o 0
ve alti 10 (%40,0) 15 (%60,0)
Lise 28 (%51,9 26 (%48,1
6}%?:r?irrllllndurumu Universite c ) e ) 1,148 0,563
g tvers 62 (%51,2) 59 (%48,8)
ve lizeri
Toplam 100 (%50,0) 100 (%50,0)
o Var 90 (51,4) 85 (48,6)
Kendine ait Yok 10 (%40) 15 (%60,0) 0,731 0,392
odas1 var mi1?
Toplam 100 (%50) 100 (%50)
Kendine ait Var 64 (%50,4) 63 (%49,6)
tablet/bilgisayart | Yok 36 (%49,3) 37 (%50,7) 0,022 0,883
var mi? Toplam 100 (%50) 100 (%50)
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3.2. Hastalarin Dis Fircalama Ahskanhklar1 ve

Dental Ge¢mislerinin Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan toplam 200 ¢ocuktan, 47’sinin (%23,5) dislerini haftada
birkag kez fircaladig1 veya hig fircalamadigi, 32’sinin (%16) ise dislerini giinde en az
2 kere firgaladig1 kaydedilmistir. SMH goriilme durumu ve dis firgalamanin siklig1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05) (Cizelge 3.5).

Arastirmaya katilan toplam 200 c¢ocuktan, 133’4 (%66,5) daha once dis
hekimine gitmis olmasina ragmen yalnizca 12 (%6) ¢ocuk flor uygulamasi yaptirmistir
ve 9 (%4,5) cocugun kazein fosfopeptit amorf kalsiyum fosfat igerikli tirtin kullandig1
tespit edilmistir. 200 cocuktan, 121 (%60,5)’1i dislerini fircalarken florlu macun
kullanmaktadir (Cizelge 3.5).

SMH goriilen ¢ocuklarin daha 6nce dis hekimine gitmis olma yiizdesi (n=71;
%153,4) istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, SMH goriilmeyen ¢ocuklarin
daha 6nce dis hekimine gitmis olma yiizdesinden (n=62; %46,6) gore daha yiiksektir
(p>0,05) (Cizelge 3.5).

Calisma ve kontrol gruplarinin dental gegmis ve dis fircalama aligkanliklar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0,05) (Cizelge
3.5).
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Cizelge 3.5. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin fircalama aligkanliklari ve dental ge¢misi

SMH Tanisi
Ki-Kare
SMH (-) SMH (+) Toplam Analizi
Ki-
n % n % n % Kare | P
Hig ve haftada | 3 | 49 | 24 | 511 47 100
birkag kez
Giin agir1 15 50 15 50 30 100
Dis Firgalama | Giinde bir
Sikh defa 45 | 495 | 46 | 505 | 91 100 |0,157]0,984
Enazginde2 | 15 1 531 | 15| 469 | 32 | 100
defa
Toplam 100 | 50 [ 100 | 50 200 | 100
, Florlu s6 | 463 | 65 | 53,7 | 121 | 100
gézil\rﬁf‘cun“ Florsuz 44 | 557 | 35 | 443 | 79 | 100 |1.695]0.193
Toplam 100 | 50 [ 100 | 50 200 | 100
Hayir 97 | 50,8 | 94 | 492 | 191 | 100
Toothmousse e 3 (333 6 | 66,7 9 100 | * |o0,498
Kullantyor mu?
Toplam 100 | 50 [ 100| 50 200 | 100
Daha énce dis | HaIr 38 | 567 | 29 | 433 | 67 | 100
hekimine gitti | Evet 62 | 46,6 | 71 | 534 | 133 | 100 |1,818]0,178
mi? Toplam 100 [ 50 | 100 | 50 200 | 100
Flor Hayir 97 | 51,6 | o1 | 484 | 188 | 100
uygulamasi Evet 3 25 9 75 12 100 |[2,216(0,137
yapildi mi? Toplam 100 s0 [100] so | 200 | 100

*Ki-Kare analizi yapilamamistir

3.3. Agiz i¢ci Muayene Bulgular

3.3.1. dmft ve dmfs Indekslerinin Calisma ve
Kontrol Grubu Arasinda Karsilastirmah Olarak

Degerlendirilmesi

Bu baglik altinda; dmft ve dmfs skorlarinin ¢alisma ve kontrol grubu arasinda
karsilastirmali olarak degerlendirilmesine ek olarak, dmfs verilerinde SMH i¢in indeks
dis olan siit ikinci molarlarin ‘d’ ve ‘f* verileri, atipik ¢iiriik ve restorasyon bulgular

ileride tartisilabilmesi i¢in ayrintili olarak verilecektir.
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Cizelge 3.6’da verilen dmft verileri incelendiginde;

‘d” komponenti ve SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik goriilmektedir (p<<0,05). SMH goriilen ¢ocuklardaki ¢iiriik dis ylizdesi(n=773;
%38,7), SMH goriilmeyen c¢ocuklarin ¢iirik dis yiizdesinden (n=839; %42)

istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktiir (p<0,05) (Cizelge 3.6).

‘f* komponenti ve SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik tespit edilmistir (p<<0,05). Daha 6nce dolgu yapilmis olma durumu SMH

goriilen ¢ocuklarda (n=111; %5,6), SMH goriilmeyen ¢ocuklara gore (n=68; %3,4)

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.6).

‘m’ komponenti ve SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik goriilmektedir (p<0,05). Daha once dis ¢ekimi yapilmis olan g¢ocuklar

arasinda SMH goriilme ylizdesi (n=38; %1,9), SMH goriilmeyen c¢ocuklara gore

(n=14; %0,7) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (Cizelge 3.6).

Cizelge 3.6. Calisma ve kontrol grubu arasinda dmft verilerinin dagilimi

SMH Tanis1
SMH (1) SMH () Total Ki-Kare Analizi
n % n % n % Ki-Kare P
d Cirtk (-) 1227 61,4 1161 58,1 2388 59,7 4,5 0,033
Ciirtk (+) 773 38,7 839 42,0 1612 40,3
Total 2000 100,0 2000 100,0 4000 100,0
f Dolgu (-) 1889 94,5 1932 96,6 3821 95,5 10,8 0,001
Dolgu (+) 111 5,6 68 34 179 4,5
Total 2000 100,0 2000 100,0 4000 100,0
m |Cekim (-) |1962 98,1 1986 99,3 3948 98,7 11,2 0,001
Cekim (+) 38 1,9 14 0,7 52 1,3
Total 2000 100,0 2000 100,0 4000 100,0
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Arastirmaya dahil edilen ¢ocuklarin tamami degerlendirildiginde; ortalama dmfs

skoru 16,16 +£11,79, ortalama dmft skoru 9,06+4,29 olarak belirlenmistir. En yiiksek

dmfs skoru 71 iken en yiiksek dmft skoru 20 olarak tespit edilmistir. Minimum dmfs

ve minimum dmft degerleri c¢iirliksliz, dolgusuz ve dis ¢ekimi yapilmamis saglikli

cocuklarindan dolay1 0 degerini almistir (Cizelge 3.7). SMH goriilen ¢cocuklarin dmfs
skorlar1 (16,45+11,56) saglikli ¢ocuklarin dmfs skorlarindan (15,87+12) istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek goriilmektedir (p<0,05); ancak dmft skorlar

acisindan, calisma ve kontrol grubu arasinda fark tespit edilmemistir (p>0,05) (Cizelge

3.7).

Cizelge 3.7. dmfs ve dmft verilerinin ¢aligma ve kontrol grubu arasinda karsilagtirmali olarak

degerlendirilmesi
Mann Whitney U Testi
n | Ortalama| MD | Minimum | Maximum | SS. | Sira Ort. U p
SMH (-) | 100| 15.87 | 14.00 0.00 71.00 | 12.00| 1961.40
dmfs| SMH(+) |100| 1645 |13.00 0.00 60.00 | 11.56| 2039.60 | 1921800 | 0.032
Toplam |200| 16.16 | 13.00 0.00 71.00 | 11.79
SMH (-) |100| 9.12 9.00 0.00 20.00 431 | 2012.90
dmft| SMH(+) |[100| 9.00 9.00 0.00 20.00 4.26 | 1988.10 | 1975200 | 0.496
Toplam | 200| 9.06 9.00 0.00 20.00 4.29
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Siit ikinci molar dislerin dmfs verileri Cizelge 3.8-3.11°de degerlendirilmistir:

55 numarali diglerin tiim yiizeyleri incelendiginde; palatinal yiizeyde ¢iiriik
goriilme yiizdesinin SMH goriilen grupta (n=16; %16), SMH goriilmeyen gruba gore
(n=2; %?2) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). Diger yiizeylerde ise SMH goriilme durumuna goére anlamli farklilik tespit
edilmemistir (p>0,05)(Cizelge 3.8).

Cizelge 3.8. 55 numarali digin tiim yiizeylerine ait ‘d’ ve ‘f* verilerinin SMH goriilme durumuna gore
karsilastirmali olarak degerlendirilmesi

SMH Tanis1
SMH (-) SMH (+) Toplam Ki-Kare Analizi
n %"* n %" n %" Ki-Kare| p
55 Ciiriik (-) 93 [93.0 (92 (920 |[185 |92.5 0 I
Bukkal Ciiriik (1) 7 70 |8 |80 |15 |75
Dolgu (-) 99 [99.0 (99 [99.0 [198 |99.0 * 1
Dolgu () I 10 |1 |10 2 1.0
55 Ciiriik (-) 58 [580 |62 |620 120 |60.0 |0.333 |0.564
Okluzal Ciirik () 42 420 [38 [380 |80 [40.0
Dolgu (-) 96 [96.0 |91 [91.0 |[187 |935 |1.316 |0.251
Dolgu (+) 4 40 |9 |90 |13 |65
55 Ciiriik () 72 720 |76 760 |148 |740 |0.416 |0.519
Mezial Ciiriik (+) 28 [280 |24 240 |52 |260
Dolgu () 97 (970 (94 (940 [191 |95.5 * 0498
Dolgu (+) 3 30 |6 |60 9 45
55 Ciiriik (-) 96 [96.0 (94 (940 [190 |95.0 *10.748
Distal Ciiriik (+) 4 140 |6 |60 |10 |50
Dolgu () 98 [98.0 (99 [99.0 [197 |98.5 * I
Dolgu (+) 2 20 |1 |10 3 L5
55 Ciiriik (-) 98  [98.0 (84 |[840 |182 |91.0 |10.317 |0.00L
Palatinal Ciiriik (+) 2 |20 |16 [160 |18 |90
Dolgu () 99 [99.0 (97 [97.0 [196 |98.0 *0.621
Dolgu (+) 1 10 |3 |30 4 2.0

*Veri say1st yetersizliginden Ki Kare analizi yapilamamstir
2 Siitun yiizdesi alinmigtir.
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65 numarali dislerin tiim yiizeyleri incelendiginde; palatinal ylizeyde g¢iiriik

goriilme ylizdesi SMH goriilen grupta (n=13; %13), SMH goériilmeyen gruba gore

(n=2; %?2) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0,05) (Cizelge 3.9.).

Cizelge 3.9. 65 numarali digin tiim yiizeylerine ait ‘d’ ve ‘f* verilerinin SMH goriilme durumuna gore

degerlendirilmesi
SMH Tanis1
SMH (-) SMH (+) Toplam Ki-Kare Analizi
n %"* n % n %" | Ki-Kare P
Cirtk (-) 94 94 93 93 187 | 93,5
0 1
65 Curtk (+) 6 6 7 7 13 6,5
Bukkal Dolgu (-) 100 100 | 99 99 199 | 99,5
*
Dolgu (+) 0 0 1 1 1 0,5 !
Cirtk (-) 62 62 63 63 125 | 62,5
65 Curtk (+) 38 38 37 37 75 37,5 0,021 10,884
Okluzal Dolgu (-) 98 98 95 95 193 | 96,5
* 0,445
Dolgu (+) 2 2 5 5 7 3,5
Cirtk (-) 69 69 71 71 140 70
65 Cirtk (+) 31 31 29 29 60 30 0,095 10,758
Mezial Dolgu (-) 97 97 96 96 193 | 96,5
*
Dolgu (+) 3 3 4 4 7 3,5 !
Cirtk (-) 98 98 93 93 191 | 95,5
*
65 Cirtk (+) 2 2 7 7 9 4,5 0.17
Distal Dolgu (-) 100 100 | 98 98 198 99
* 0,497
Dolgu (+) 0 0 2 2 2 1
Ciurtk (-) 98 98 87 87 185 | 92,5
65 Cirtk (+) 2 2 13 13 15 7,5 7,207 1 0.007
Palatinal Dolgu (-) 100 100 | 96 96 196 98
*
Dolgu (+) 0 0 4 4 4 2 0,121

*Veri say1st yetersizliginden Ki Kare analizi yapilamamstir

2 Siitun yiizdesi alinmigtir.
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75 numarali diglerin tiim yiizeyleri incelendiginde; okluzal yiizeyde g¢iiriik

goriilme yiizdesinin SMH goriilen grupta (n=68; %68), SMH goriilmeyen gruba gore

(n=54; %>54) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05). Distal

yiizeyde ciiriik goriilme yiizdesi SMH goriilen grupta (n=17; %17), SMH goriilmeyen

gruba gore (n=4; %4) istatistiksel olarak anlamli derece daha yiiksektir (p<0,05)

(Cizelge 3.10.).

Cizelge 3.10. 75 numarali disin tiim yiizeylerine ait ‘d’ ve ‘f* verilerinin SMH goriilme durumuna gore

degerlendirilmesi
SMH Tanis1 Ki-Kare
SMH (-) SMH (+) Toplam Analizi
n %"* n % n %" [Ki-Kare p
Criik (-) 88 88 83 83 171 | 855
75 Ciriik (+) 12 12 17 17 | 29 | 145 0,045 10422
Bukkal Dolgu (-) 100 100 | 99 99 | 199 | 99,5 . |
Dolgu (+) 0 0 1 1 1 0,5
Criik (-) 46 46 32 32 78 39
75 Ciiriik (+) 54 54 | 68 | 68 | 122 61 LD 0,082
Okluzal Dolgu (-) 92 92 86 86 | 178 | 89
Dolgu (+) 8 8 14 14 | 22 11 L2771 0,238
Curiik (-) 68 68 69 69 | 137 | 68,5
75 Ciiriik (+) 32 2 31 ] 31 | & |sis | o0 |2
Mezial Dolgu (-) 95 95 91 91 186 | 93
Dolgu (+) 5 5 9 9 14 7 0.69110:406
Curiik (-) 96 96 83 83 179 | 89,5
75 Ciiriik (+) 4 4 17 17 | 21 | 105 7,662 110,006
Distal Dolgu (-) 100 100 | 98 98 | 198 | 99
Dolgu (+) 0 0 2 2 2 1 I R
Curiik (-) 87 87 80 80 | 167 | 83,5
75 Ciirtik (+) 13 B 20| 20 |33 ] es | 0|
Lingual Dolgu (-) 100 100 | 96 96 | 196 | 98 R
Dolgu (+) 0 0 4 4 4 2 '

*Veri say1s1 yetersizliginden Ki Kare analizi yapilamamstir

2 Siitun yiizdesi alinmigtir.
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85 numarali dislerin tiim yiizeyleri incelendiginde; distal yiizeyde giiriik
goriilme yiizdesinin SMH goriilen grupta (n=15; %15), SMH goriilmeyen gruba gore
(n=5; %5) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek goriilmektedir (p<0,05).
Mezial yiizeyde dolgu goriilme yiizdesi SMH goriilen ¢cocuklarda (n=12, %12), SMH
goriilmeyen c¢ocuklara gore (n=4, %4) istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksektir (p<0,05). Lingual yiizey degerlendirildiginde ise; istatistiksel olarak bir
anlamlilik goriilmemekle birlikte ¢iiriik goriilme ylizdesi SMH goriilen grupta (n=19;

%19), SMH goriilmeyen gruba gore (n=9; %9) yiiksektir (p>0,05) (Cizelge 3.11).

Cizelge 3.11. 85 numarali disin tiim yiizeylerine ait ‘d’ ve ‘f* verilerinin SMH goriilme durumuna gore
degerlendirilmesi

SMH Tanis1 Ki-
SMH () SMH () Toplam | Kare Analizi
n %"* n %"* n %" Ki-Kare| p
Ciiriik (-) 86 86 83 83 169 | 84,5 | 0,344 10,558
85 Ciiriik (+) 14 14 17 17 31 15,5
Bukkal Dolgu (-) 99 99 97 97 196 98 * 0,621
Dolgu (+) 1 1 3 3 4 2
Cirtik (-) 44 44 36 36 80 40 1,333 10,248
85 Ciiriik (+) 56 56 64 64 120 60
Okluzal Dolgu (-) 93 93 87 87 180 90 1,389 (0,239
Dolgu (+) 7 7 13 13 20 10
Ciiriik (-) 69 69 69 69 138 69 0 1
85 Ciiriik (+) 31 31 31 31 62 31
Mezial Dolgu (-) 97 97 88 88 185 | 92,5 | 4,613 ]0,032
Dolgu (+) 3 3 12 12 15 7,5
Ciiriik (-) 95 95 85 85 180 90 4,5 (0,034
85 Ciiriik (+) 5 5 15 15 20 10
Distal Dolgu (-) 100 100 97 97 197 | 98,5 * 0,246
Dolgu (+) 0 0 3 3 3 1,5
Cirtik (-) 91 91 81 81 172 86 3,364 | 0,067
85 Ciiriik (+) 9 9 19 19 28 14
Lingual Dolgu (-) 99 99 95 95 194 97 * 0,212
Dolgu (+) 1 1 5 5 6 3

*Veri say1st yetersizliginden Ki Kare analizi yapilamamstir
2 Siitun yiizdesi alinmigtir.
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3.3.2. ICDAS 1II indeksi Bulgular1

ICDAS 1I skorlar1 degerlendirildiginde; ¢aligma grubunda 6 skorunu alan ¢ocuk
sayisiin (n=58; % 58), kontrol grubunda 6 skoru alan ¢ocuk sayisindan (n=38; %38)
fazla oldugu tespit edilmistir (Cizelge 3.12).

Cizelge 3.12. En yiiksek ICDAS II skorlarinin ¢aligma ve kontrol grubuna gore dagilimi

SMH Tanis1

ICDAS II Skorlar1 SMH (-) SMH (+) Toplam
n %' | n %* n %*
0 (Cirtik belirtisi yok) 3 3 4 4 7 3,5
1 (Minede gozle goriilen ilk degisiklik) 1 1 0 0 1 0,5

2 (Minede gozle goriilen belirgin degisiklik) 1 1 3 3 4 2
En 3 (Gozle gortilebilen lokalize mine yikimi) 6 6 3 3 9 4,5

yiiksek

ICDAS |4 (Dentinden yansiyan karanlik golge
11 skoru | gOrinimi)

5 (Gozle goriilen dentinle belirgin

kavitasyon) 43 43 | 28| 28 71 355

6 (Gozle gortilebilen dentinle belirgin genis

kavitasyon) 38 | 38 [58 | 58 | 96 48

Toplam 100 | 100 {100] 100 | 200 100

a: siitun ylizdesi alinmistir
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ICDAS 1II skorlarmin istatistiksel olarak incelenebilmesi i¢in indeks disler olan
siit ikinci molar dislere verilen kodlar; ‘saglikli’, ‘mine ¢iiriigli’ ve ‘dentin ¢lriigii’
seklinde yeniden gruplandirilmistir. Saglikli grubuna Skor 0; mine ¢iiriigii grubuna
Skor 1-3; dentin ¢iirligii grubuna Skor 4-6 dahil edilmistir. Siit ikinci molar disler kendi
aralarinda dentin ¢iiriigii acisindan degerlendirildiginde; istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamakla birlikte, alt ikinci molar dislerin (75: n=123, %61,5; 85: n=135,
%67,5), ist ikinci molar dislere (55: n=94, %47; 65: n=99, %49,5) gore dentin
ciirtigiinden daha ¢ok etkilendigi gozlenmektedir (p>0,05). Siit ikinci molar diglerdeki
cliriik siniflamas1 ve SMH goriilme durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.13).

Cizelge 3.13. Siit ikinci molar dislere verilen ICDAS II skorlarmin SMH durumlarina gore dagilimi

SMH Tanis1
SMH() | SMH(¥) | Toplam | KiKareAnalizi
n %? n %?* n %?* Ki p
Kare
55 Saglikli 39 39| 41 41 80 40| 0,204 | 0,903
Mine ¢iiriigii 14 14| 12 12 26 13
Dentin ¢iiriigii 47 47 47 47 94 47
65 Saglikli 40| 40| 40| 40 80 40| 2,828 | 0,243
Mine ¢iiriigii 14 14 7 7 21| 10,5
Dentin ¢iiriigii 46| 46| 53 53 99 | 49,5
75 Saglikli 29| 29| 26| 26 55| 27,5| 1,289 | 0,525
Mine ¢iiriigii 13 13 9 9 22 11
Dentin ¢iiriigii 58 58| 65 65 123 | 61,5
85 Saglikli 31 31 26| 26 57| 28,5 * 0,767
Mine ¢iiriigii 4 4 4 4 8 4
Dentin ¢iiriigii 65 65 70 70 135 | 67,5
En Saglikli 3 3 4 4 7 3,5 * 0,884
Zlf(l)‘rsek Mine giirizi 8] 8| 6| 6] 14 7
Dentin ¢iirigii 89 8| 90| 90| 179 | 89,5

*Veri say1st yetersizliginden Ki-Kare analizi yapilamamustir.
a silitun ylizdesi alinmigtir
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Her iki arastirma grubunda saglikli siit ikinci molar disler hari¢ tutularak,
curiikli siit ikinci molar dislerdeki ICDAS II kodlar1 ve SMH durumlar1 arasindaki
dagilim karsilastirmali olarak degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunamamastir; ancak, en fazla Kod 4 skoru [SMH (+): n=87, %21,8; SMH (-): n=94,
%23,5] gozlemlenmistir. Istatiksel olarak anlamli bir iliski olmamakla birlikte
kavitasyonlu dentin ¢iirtigii (Kod 5 + Kod 6 skoru) goriilen siit ikinci molar dislerde
SMH goriilme yiizdesi daha fazladr [SMH (+): %36,1; SMH (-):
%27,8](p<0,05)(Sekil 3.1).

Kod 0
Kod 1
Kod 2
Kod 3
Kod 4
Kod 5
Kod 6

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0

Kod6 | Kod5 | Kod4 | Kod3 | Kod2 | Kod1 | Kod 0
‘ BmSMHVar| 21,3 14,8 21,8 6,3 2,3 0,5 33,3

‘ HSMH Yok | 13,3 14,5 23,5 10,8 2,3 1,0 34,8

Sekil 3.1. Siit ikinci molar diglerin SMH goriilme durumu ve ICDAS 1I skorlarina gore dagilimu

3.3.3. Silness ve Loe Plak indeksi Bulgular

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin tiim agiz ortalama plak skorlar1 0,82 (+0,60)
iken, en diislik ortalama plak skorunun 0, en yiiksek ortalama plak skorunun ise 2,5
oldugu tespit edilmistir. SMH varlig1 ile ortalama plak skoru arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski yoktur (p>0,05). Indeks dislerde de SMH goriilen ve
goriilmeyen hastalarda plak birikimi agisindan fark olmadig tespit edilmistir (p>0,05)
(Cizelge 3.14).
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Cizelge 3.14. Cocuklarda plak skorlariin siit ikinci molar dislerde SMH goriilme durumuna gore
dagilim

Plak Skoru Mann Whitney U Testi
n Ort. MD Min. |Max. Ss. Sira Ort. U p
Ust Cene
55 | SMH (-) 100 1,04 1 0] 25 0,72 96,61 | 4610,5 {0,328
SMH (+) 100 1,13 1 0] 2,5 0,75 104,4
65 | SMH (-) 100 1,01 1 0 3 0,72 99,12 | 4861,5 {0,726
SMH (+) 100 1,04 1 0] 2,5 0,72 101,89
Alt Cene
75 | SMH (-) 100 1,15 1 0 3 0,77 97,31 | 4681 0,577
SMH (+) 98 1,18 1 0 3 0,76 101,73
85 | SMH (-) 99 1,18 1 0] 25 0,73 93,79 | 4335 | 0,23
SMH (+) 97 1,29 1,5 0] 25 0,8 103,31
Tiim Agiz Ortalama Plak Skoru
SMH (-) 100 | 0,8486 | 0,9059 0] 25| 06232 102,12 | 4828,5 | 0,693
SMH (+) 100 | 0,7983 0,725 0] 2,1 0,591 98,89
Toplam 200 | 0,8235 | 0,846l 0 2,2 0,6078

3.4. Siit Molar Hipomineralizasyonu Siddetinin

Degerlendirilmesi

3.4.1. Ghanim ve ark. (2015) Hipomineralizasyon
Siddet Indeksine Gore SMH Degerlendirilmesi

Calisma grubuna dahil edilen 100 ¢ocugun toplam 1200 disi Ghanim ve ark.
(2015)’nin yayinladiklart indekse gore degerlendirilmistir. Toplamda 356 (%29,67)
diste hipomineralizasyon tespit edilmistir. Bunlardan 236 tanesi (% 19,67) siit ikinci
molar disler iken 29 tanesi (%2,41) siit birinci molar, 91 tanesi ise (%7,58) siit
kanindir. Siit molar hipomineralizasyonu en fazla 85 numarali diste (n=79, %?22,2)

goriiliirken; en az ise 55 numaral diste (n=47, %13,2) kaydedilmistir (Cizelge 3.15).
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Cizelge 3.15. Hipomineralizasyonun dis numaralarina gore dagilimi

Dis SMH (-) SMH (+) Toplam
numaralari n 08 n 08 n 08
53 73 8.6 27 7.6 100 8.3
54 89 10.5 11 3.1 100 8.3
55 53 6.3 47 13.2 100 8.3
63 78 9.2 22 6.2 100 8.3
64 93 11.0 7 2.0 100 8.3
65 52 6.2 48 13.5 100 8.3
73 84 10.0 16 4.5 100 8.3
74 97 11.5 3 0.8 100 8.3
75 38 4.5 62 17.4 100 8.3
83 74 8.8 26 7.3 100 8.3
84 92 10.9 8 2.2 100 8.3
85 21 2.5 79 22.2 100 8.3
Toplam 844 100.0 356 100.0 1200 100.0

a: slitun ylizdesi alinmistir

W Beyaz veya krem rengi sinirli opasite m Sari veya kahverengi sinirli opasite
m Slrme sonrasi mine yikimi Atipik ¢lrik

M Atipik restorasyon W SMH nedeniyle dis kaybi

Sekil 3.2. SMH’den etkilenen siit ikinci molar dislerde defekt tipi dagilim

Ghanim ve ark. (2015)’nin yayinladigi MIH/SMH siddet indeksinde belirtilen
klinik durum kriterlerine gore; etkilenen siit ikinci molar dislerin %30’u (n=71) beyaz
veya krem rengi sinirli opasite, %14l (n=33) sar1 veya kahverengi sinirli opasite,
%7’s1 (n=18) slirme sonra mine yikimi, %36’s1 (n=86) atipik ¢iiriik, %11’1 (n=27)
atipik restorasyon, %2’si (n=5) SMH nedeniyle ¢ekilmis diglerden olusmaktadir (Sekil
3.2). Calisma grubundaki 100 ¢ocugun calismaya dahil edilen 400 siit ikinci molar
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diginin %401 (n=160) sagliklidir. Sari-kahverengi veya beyaz-krem rengi opasiteleri
bulunan disler ‘hafif siddetli’ olarak siniflandirilmistir ve hipomineralize siit ikinci
molar dislerin %44’ tinti (n=104) olusturmaktadir. Stirme sonras1 mine yikimi, atipik
ciiriik, atipik restorasyon ve SMH nedeniyle dis kaybi olmasi durumunda SMH
‘siddetli’ olarak siiflandirilmistir ve hipomineralize siit ikinci molar dislerin %56’sin1

(n=136) olusturmaktadir (Sekil 3.2).

M Beyaz veya krem rengi sinirli opasite m Sari veya kahverengi sinirli opasite
m Slirme sonrasi mine yikimi Atipik ¢urik

M Atipik restorasyon ®m SMH nedeniyle dis kaybi

Sekil 3.3. SMH’den etkilenen siit kanin dislerde defekt tipi dagilim

Ghanim ve ark. (2015)’nin yayinladigi MIH/SMH siddet indeksinde belirtilen
klinik durum kriterlerine gore; hipomineralize siit kanin dislerdeki defektlerin %74’
(n=67) siirl opasite, %12’si (n=11) siirme sonra mine yikimi, %14’ (n=13) atipik
cliriikten olugmaktadir. Atipik restorasyon goriilen ve SMH nedeniyle ¢ekilmis siit
kanin dig bulunmamaktadir (Sekil 3.3). Calisma grubundaki 100 ¢ocugun ¢alismaya
dahil edilen 400 siit kanin disinin %77,25’1 (n=309) sagliklidir. Sari-kahverengi veya
beyaz-krem rengi opasiteleri bulunan disler ‘hafif siddetli’ olarak siniflandirilmistir ve
siit kanin dislerin %16,75’ini (n=67) olusturmaktadir. Siirme sonrast mine yikimi,
atipik cliriik, atipik restorasyon ve SMH nedeniyle dis kaybi olmast durumunda SMH
‘siddetli’ olarak smiflandirilmistir ve siit kanin diglerin  %6’sim1  (n=24)

olusturmaktadir (Sekil 3.3).

75



W Beyaz veya krem rengi sinirli opasite m Sari veya kahverengi sinirl opasite
m Strme sonrasi mine yikimi Atipik ¢lrik
M Atipik restorasyon m SMH nedeniyle dis kaybi

M skorlanamiyor

Sekil 3.4. SMH’den etkilenen siit birinci molar diglerde defekt tipi dagilimi

Ghanim ve ark. (2015)’nin yayinladigi MIH/SMH siddet indeksinde belirtilen
klinik durum kriterlerine gore; hipomineralizasyonlu siit birinci molar dislerin
%?2,75’inde (n=11) simrli opasite, %0,25’inde (n=1) siirme sonra mine yikimi,
%4 ’iinde (n=16) atipik ¢iiriik tespit edilmistir. Atipik restorasyon ve SMH nedeniyle
cekilmis siit birinci molar dis bulunmamaktadir ve skorlanamayan 1 adet siit birinci
molar dis bulunmaktadir (Sekil 3.4). Caligma grubundaki 100 ¢ocugun ¢aligmaya dahil
edilen 400 siit birinci molar disinin %92,75’1 (n=371) sagliklidir. Sari-kahverengi veya
beyaz-krem rengi opasiteleri bulunan disler ‘hafif siddetli’ olarak siniflandirilmistir ve
siit birinci molar dislerin %12,7’ini (n=11) olusturmaktadir. Siirme sonrasi mine
yikimy, atipik ¢iiriik, atipik restorasyon ve SMH nedeniyle dis kayb1 olmast durumunda
SMH ‘siddetli’ olarak siniflandirilmistir ve siit birinci molar dislerin %4,5’ini (n=18)

olusturmaktadir (Sekil 3.4).

Cizelge 3.16’da siit ikinci molar ve siit kanin dislerin hipomineralizasyon siddeti
degerlendirilmistir. Hipomineralizasyondan en ¢ok etkilenen disler 75 ve 85 numarali
alt siit ikinci molar dislerdir. Bu dislerde hipomineralizasyon ¢ogunlukta (sirasiyla

n=32, %32; n=30, %30) atipik ¢iiriik seklinde gozlenmektedir, lezyon ¢ogunlukla
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(n=47, %A47; n=57, %57) disin okluzal ylizeyinde bulunmaktadir ve lezyon genisligi
de cogunlukla (n=36, %36; n=42, %42) dis ylizeyinin 2/3’sinden daha fazlasini
etkilemektedir (Cizelge 3.16).

Cizelge 3.16. Ghanim ve ark. (2015) hipomineralizasyon siddet indeksine gore siit ikinci molar ve siit
kanin dislerin degerlendirilmesi

55 65 75 85 53 63 73 83
n%) | n®%) | n®%) | n®%) | n®%) | n(%) | n(%) | n(%)
SMH
SMH (-) 53(%53] 52(%52) | 38(%38) | 21(%21) [ 73(%73) [ 78(%78) | 84(%84) [ 74(%74)
SMH (+) 47(%A7] 48(%48) | 62(%62) | 79(%79) | 27(%27) | 22(%22) | 16(%16) | 26(%26)
Hipomineralizasyonun Klinik Goériiniim Kriterleri
Beyaz-Krem
suirlary 21%21)| 16(%16) | 14(%14) | 20%20) | 14(%14) | 11%11) | 8(%8) | 17(%17
belirgin (%21)| 16(%16) (%14) (%20) (%14) (%l11) | 8(%8) (%17)
opasite
Sari-
Kahverengi
sirlar 8(%8) | 10(%10) | 6(%6) | A%9) | 4%4) | 2(%2) 5(%5) | 5(%5)
belirgin
opasite
Siirme
sonrasi mine | 3(%3) 3(%3) 3(%3) 9(%9) 3(%3) 4(%4) 2(%2) 2(%2)
yikim
Atipik 5(%5) | 5(%5) 7(%7) 10(%10) | 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
restorasyon
;’ﬁ;‘l’l'll: 10(%10)| 14(%14) | 32(%32) | 30(%30) | 6(%6) 5(%5) 1(%1) 1(%1)
SMH
nedeniyle 0(%0) | 0(%0) | 2%2) | 3(%3) | 0%0) | 0%0) | 0(%0) | 0(%0)
dis kaybi
Lezyon lokalizasyonu
Bukkal/
Labial 17(%17)| 17(%17) | 29(%29) | 38(%38) | 26(%26) | 22(%22) | 14(%14) | 26(%26)
Okluzal 29(%29)| 31(%31) | 47(%47) | 57(%57) | 2(%2) 1(%1) 2(%2) 1(%1)
Palatinal/
Lingual 20(%20)| 16(%16) | 25(%25) | 18(%18) | 1(%1) 1(%1) | 0(%0) | 0(%0)
Lezyon genisligi
:I)Z'f“‘ 1/3’ten 26(%26) | 24(%24) | 14(%14) | 24(%24) | 14(%14) | 11(%11) | 13(%13) | 23(%23)
1/3’ten fazla
2/3tenaz | 8(%8) | 12(%12) | 12(%12) | 13(%13) | 6(%6) | 8(%8) 1(%1) | 2(%2)
Ytenfazla | (3031 h0a1a) |3636) | 420642) |7067)  |3@3) | 2042) | 1)
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3.4.2. MIH-TNI (Treatment Need Index/ Tedavi

Ihtiyac

Indeksi)  Indeksine  Gére

Degerlendirmesi

SMH

MIH-TNI'ne gore SMH’den en az alt anterior bolge (n=31; %31), en fazla ise

sol alt molar bolge (n=66; %66) etkilenmistir. Hassasiyet ve defektin olmadigi SMH

durumlar1 en fazla alt anterior bolgede (n=23; %?23) gozlenmistir. Hassasiyet yok

ancak defektin oldugu durum en sik sol iist bolgede (n=26; %26) gdzlenmistir. En fazla

hassasiyetin ve defektin bir arada bulundugu boélge sag alt bolgedir (n=42; %42)
(Cizelge 3.17).

Cizelge 3. 17. Calisma grubunda MIH-TNI indeksine gore defekt dagilimi

n %

MIH/SMH yok 49 49,0

MIETNI SMH var, hassas%yet yok, defekt yok 18 18,0
Sag Ust SMH var, hassas%yet yok, defekt var 19 19,0
SMH var, hassasiyet var, defekt yok 1 1,0

SMH var, hassasiyet var, defekt var 13 13,0

SMH yok 64 64,0

UMSItH'TNI SMH var, hassasiyet yok, defekt yok 15 15,0
Anterior SMH var, hassasiyet yok, defekt var 19 19,0
SMH var, hassasiyet var, defekt var 2 2,0

SMH yok 48 48,0

SMH var, hassasiyet yok, defekt yok 15 15,0

MIH-TNI -

Sol Ust SMH var, hassasiyet yok, defekt var 26 26,0
SMH var, hassasiyet var, defekt yok 2 2,0

SMH var, hassasiyet var, defekt var 9 9,0

SMH yok 14 14,0

SMH var, hassasiyet yok, defekt yok 20 20,0

1;41}{1-\"{;NI SMH var, hassasiyet yok, defekt var 18 18,0
a8 SMH var, hassasiyet var, defekt yok 6 6,0
SMH var, hassasiyet var, defekt var 42 42,0

SMH yok 69 69,0

X[lltH_TNI SMH var, hassasiyet yok, defekt yok 23 23,0
Anterior SMH var, hassasiyet yok, defekt var 7 7,0
SMH var, hassasiyet var, defekt yok 1 1,0
SMH yok 34 34,0
SMH var, hassasiyet yok, defekt yok 12 12,0
gﬂlHAlTNI SMH var, hassasiyet yok, defekt var 21 21,0
oL Al SMH var, hassasiyet var, defekt yok 4 4,0
SMH var, hassasiyet var, defekt var 29 29,0
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3.5. Etiyolojik Faktérlerin Incelenmesi

3.5.1. Prenatal ve Perinatal Etiyolojik Faktorlerin
SMH ile Olan Iliskisi

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin annelerinin gebelik yast 18 ve 44 arasinda
degismektedir ve ortalama gebelik yast 29,94+522°dir. SMH goriilme durumu
acisindan degerlendirildiginde; gebelik yas1 arttikga SMH goriilme ihtimali
artmaktadir (p<0,05). Calisma grubu verilerine gore; anne yasit 35 yas ve lizeri
oldugunda SMH goriilme yiizdesi %74,2 (n=23) iken 35 yas altinda olanlarda
%45,2’dir (n=76). Anne yasinin 35 yas iistlinde olma durumu arttikca SMH goriilme
riski 3,48 kat artmistir (OR=3,48(%95 GA=1,4-8,2)) (Cizelge 3.18).

Gebeligin son ii¢ aylik doneminde annenin herhangi bir hastalik gecirmesi ile
cocuklarinda SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (p<0,05). SMH (+) grubunda gebeligin son ii¢ aylik doneminde hastalik
gecirme ylizdesi %74,2 (n=46) olup, kontrol grubunda gebeligin son ii¢ aylik
doneminde hastalik gecirme yiizdesinden (%25,8) (n=16) daha yiiksektir. Gebeligin
son li¢ aylik doneminde herhangi bir hastalik gecirmis olma durumu SMH olma riskini

4,5 kat arttirmistir (OR=4,5 (%95GA=2,3-8,85)) (Cizelge 3.18).

Gebelik sirasinda antibiyotik kullanimi, ¢ocuklarda SMH goriilme ihtimalini
istatistiksel olarak anlamli sekilde artirmaktadir (p<0,05). Gebelikte antibiyotik
kullananlarda (n=19; %73,1) SMH goriilme riski, kullanmayanlara (n=7; %26,9) gore
3,15 kat artmistir (OR=3,15 (%95 GA=1,26-7,89)) (Cizelge 3.18).

Dogum agirligt ile SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel agidan anlamli
bir iligki tespit edilmistir (p<<0,05). Dogum agirlig1 1000-2500 gr olan ¢ocuklarda SMH
goriilme yiizdesi (n=21; %77,8), 2500 gr ve lizeri olan ¢ocuklara gore (n=78; %45,3)
anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05). Dogum agirlig1 2500°den daha diisiik olan
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cocuklarda SMH goriilme riski 4,2 kat artmaktadir (OR=4,2 (%95 GA=1,6-10,9))

(Cizelge 3.18).

Cizelge 3.18. Prenatal ve perinatal etiyolojik faktdrlerin SMH goriilme agisindan degerlendirilmesi

SMH Tanis1 Ki-Kare Risk Analizi
Analizi -
SMH (+) SMH (-) OR %095 Guvven
araligi
n | % |n| % | K0P Diisiik [Yiiksek
Kare
Annenin >35 yas 23 | 742 | 8 [258
Gebelik yas1
yas 35 yas ve 76 452 | 92 | 548 7,6 0,006 |3,48 1,4 8,2
altt
Gebeliginizde |Evet 40 | 53,3 |35 |46,7
Dvitveya Ca [ Hayir 0,619 0432 |12 | 071 | 22
eksikligi 59 | 47,6
yasadiniz m1? 5|24
Gebeliginizin Evet 46 74,2 | 16 | 25,8
son ii¢ aymnda Hay1r
herhangi bir 21,5 10,0001 | 4,5 2,3 8,85
hastalik 53 | 38,784 | 61,3
gecirdiginiz mi?
Gebeliginizde Evet 19 | 731 7 |269
antibiyotik 54 10,019 (3,15 | 1,26 | 7,89
kullan}:hnlz m1? Hayir 80 46293 | 538
Dogum agirhigi | <2500 gr 21 778 | 6 |22,2
8,5 0.003 | 4,2 1,6 10,9
>2500 gr 78 | 45,3 | 94 | 54,7
Dogum haftasi 3a71t?afta ve |55 |5 9.5 |17 | 405
~37 hafta 1,5 0,211 | 1,6 | 0,82 | 3,29
74 | 47,1 |83 | 52,9
Hay1r, normal 75 63 a4 | 37
dogum
Hayir, planl 9 36 |16 | 64
Dogumda sezaryen
komplikasyon |Evet, 12 1279 131 [ 721 20,354 10,0001 |3,88 | 1,9 7,94
oldu mu? acil sezaryen ’ ’
Evet,
uzun 4 30,8 | 9 [69,2
stiren dogum

SMH goriilme durumu agisindan ‘Dogum kaginct haftada gerceklesti?’ sorusuna
verilen cevaplar incelendiginde; en erken dogumun 30. hafta, en ge¢c dogumun 42.
hafta ve ortalama dogum zamaninin ise 38,49+2,23 hafta oldugu tespit edilmistir.
Hamilelik siiresi ve SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p>0,05). Ancak; 37 hafta ve altindaki ¢ocuklarda SMH
goriilme riski 1,6 kat artmistir (OR=1,6 (%95 GA=0,82-3,29)) (Cizelge 3.18).
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Annenin gebelikte sigara icmesi, gebelikte D vit veya Ca eksikligi yasamasi ile
SMH gériilmesi arasinda anlaml bir iliski tespit edilmemistir (p>0,05). Istatistiksel
olarak anlamlilik goriilmemekle birlikte, D vitamini ve/veya Ca eksikligi yasanmasi
durumunda SMH goériilme riski 1,2 kat artmistir (OR=1,2 (%95 GA=0,71-2,2))
(Cizelge 3.18).

Dogum sirasinda herhangi bir komplikasyon gergeklesmesi ile SMH goriilme
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Herhangi bir
komplikasyon gelismeden normal dogum ile diinyaya gelen g¢ocuklarda SMH
goriilmeme durumu (n=73; %63), SMH goriilen ¢ocuklara gore (n=44; %37) anlamli
derecede daha yiiksektir (p<0,05). Normal dogum disinda, farkli komplikasyonlar ile
diinyaya gelen ¢ocuklarda SMH goriilme riski 3,88 kat artmaktadir (OR=3,88 (%95
GA=1,9-7,94)) (p<0,05) (Cizelge 3.18).

3.5.2. Postnatal Etiyolojik Faktorlerin SMH

Goriilme Durumu ile liskisi

Anne siitii alma siiresi ile SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki goriilmektedir (p<0,05). 8 aydan daha az anne siitii alan ¢ocuklarda
SMH goriilme yiizdesi (n=26, %70,3), 8 aydan daha fazla anne siitii alan ¢ocuklara
gore (n=74, %45,4) istatistiksel olarak anlaml1 derecede yiiksektir (p<0,05). Anne siitii
alma ytiizdesi arttikca, SMH goriilme riski 0,63 kat azalmaktadir (OR=0,629 (%95
GA=0,42-0,944)) (Cizelge 3.19).

Bebeklik doneminde gegirilen egzama (infantil egzama) ile SMH goriilme riski
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Infantil
egzama geciren ¢cocuklarda SMH goriilme yiizdesi (n=44, %74,6), saglikli ¢cocuklara
gore (n=56, %39,7) 4,6 kat artmaktadir (OR=4,598 (%95 GA=2,232-9,472)) (Cizelge
3.19).
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3 yasina kadar diare veya baska herhangi bir gastrointestinal sistem problemi
(Or/ gastroenterit) geciren ve gegirmeyen cocuklar arasnda SMH gériilme riski
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir (p>0,05) (OR=1,27
(%95 GA=0,58-2,794), OR=1,01 (%95 GA=0,27-3,823).

Astim1 olan c¢ocuklarda SMH goriilme durumu (n=5, %>50) ile saglikli
cocuklarda SMH goériime durumu (n=5, %50) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski goriilmemektedir (p>0,05) (OR=0,51 (%95 GA=0,078-3,295)) (Cizelge 3.19).
Ancak; 3 yasa kadar iist solunum yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarda (n=62, %59)
SMH goriilme yiizdesi, iist solunum yolu enfeksiyonu gecirmeyen ¢ocuklara gore
(n=43, %41) istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde 1,5 kat daha fazladir (p<0,05)
(OR,=1,51 (%95 GA=0,714-3,227) ) (Cizelge 3.19). 3 yasina kadar 2 ve daha fazla iist
solunum yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda SMH goriilme yiizdesi (n=55, %64,7),
daha az iist solunum yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuklara gore (n=7, %35) istatistiksel
olarak anlamli derece yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.19). 3 yasa kadar alt solunum yolu
enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda (n=41, %67,2) SMH goriilme ylizdesi, alt solunum
yolu enfeksiyonu ge¢irmeyen ¢ocuklara gore (n=20, %32,8) istatistiksel olarak anlaml1
fark olacak sekilde 2,5 kat daha fazladir (p<0,05) (OR=2,51 (%95 GA=1,254-5,063))
(Cizelge 3.19). 3 yasa kadar zatiirre gegiren ¢ocuklarda SMH goriilme yilizdesi (n=12,
%80), zatiirre gecirmeyen ¢ocuklara gore (n=88, %47,6) istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksektir. Bu risk, 1,6 kat daha fazladir (p<0,05) (OR=1,59 (%95 GA=
0,317-7,992)) (Cizelge 3.19).

3 yasina kadar sik sik ateslenme durumunda SMH goriilme yiizdesi istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek goriilmektedir (p<0,05). Sik sik ateslenen ¢ocuklarda
SMH goriilme yiizdesi (n=42, %65,6), ateslenmeyen ¢ocuklara gore (n=58, %42,6) 2,5
kat artmaktadir (p<0,05) (OR=2,46 (%95 GA=1,426-4,256)). Yilda ii¢ veya daha fazla
ateslenen cocuklarda SMH goriilme yiizdesi (n=17, %94,4), daha az ateslenen
cocuklara gore (n=25, %54,3) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,05)
(Cizelge 3.19). Ancak; 3 yasa kadar gegirilen havale ile SMH arasinda istatistiksel
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olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir (p>0,05). Istatistiksel olarak bir anlamlilik
olmamasina ragmen, havale geciren cocuklar arasinda SMH goriilme yiizdesi (n=7,
%63,6), SMH goriilmeyen cocuklara gore (n=4, %36,4) yiiksek goriilmektedir
(p>0,05) (Cizelge 3.19).

&3



Cizelge 3.19. Postnatal etiyolojik faktorlerin (3 yasa kadar) SMH goriilme durumu agisindan

degerlendirilmesi
SMH (-) | SMH (+) | Ki-Kare Analizi Risk Analizi
n| % | n| % Ki- P OR %95 Giiven
Kare Araligi
Diisiik | Yiiksek
Emzirilme 8ay 111 29,7 | 26 | 70,3
Stiresi >8ay | 89 | 54.6 | 74 | 45.4 10,414 | 0,005 | 0,629 | 0,420 | 0,944
Egzama gecirdi Hayir 851603 | 56 | 39,7
? 2 — 20,216 | 0,0001 | 4,598 | 2,232 | 9,472
mi? Evet 15254 (44 | 746 |
Siddetli diare =~ Hayir 76 | 51.4 | 72 | 48.6
C o 2 2 0,416 | 0,519 | 1,273 | 0,580 | 2,794
gegirdi mi? Evet 24 | 46,2 | 28 [ 53,8
Diyare disginda  Hayir 94 | 50,8 | 91 | 49,2
gastroenterit 0,288 | 0,591 1,016 | 0,270 3,823
olustu mu? Evet 6 | 40 9 60
Astimi var m1?  Hayir 95| 50 | 95| 50 x 1 0507 | 0.078 3995
Evet 5 50 5 50 ’ ’ ’
Zatiirre Hayir 97 | 52,4 | 88 | 47,6
oecirdi mi ? Fvel 3120 1121 30 4,613 | 0,032 | 1,593 | 0,317 | 7,992
Alt solunum yoluHayir 80 | 57,6 | 59 | 42,4
enfeksiyonu 10,402 | 0,001 | 2,519 | 1,254 | 5,063
oecirdi mi? Evet 20 | 32,8 | 41 | 67,2
Ust solunum Hay1r 571 60 | 38| 40
yolu enfeksiyonu 7,238 | 0,007 1,518 | 0,714 | 3,227
oecirdi mi? Evet 43| 41 |62 ] 59
Kag kere gecirdi? <2 13 | 65 7 | 35
4,744 02 ok ok ok
>2 30 | 353 | 55| 64,7 7 0.029
Havale gecirdi  Hayir 96 | 50,8 | 93 | 49,2
. 0,490 | 0 2
i? a— 4 364 7 | 636 0,385 | 0,535 ,49 ,087 ,753
Sik sik ateslenir Hayir 78 | 57,4 | 58 | 42,6
hi? Fvel 22 (344 |42 | 65.6 9,191 | 0,002 | 2,463 | 1,426 | 4,256
'Y1lda kag kere 3 21 | 457|125 | 543 sk sk s
ateslenir? >3 1 | 56 | 17944 7529 | 0.006
Otitismedia Hayir 83 | 54,6 | 69 | 45,4
TR 2 2 4,633 | 0,031 1,223 | 0,529 | 2,828
gecirdi mi? Evet 17 | 354 |31 | 646| ° _’_
Idrar yolu Hayir | 85 | 50,9 | 82 | 49,1
enfeksiyonu 0,145 | 0,703 1,067 | 0,410 | 2,776
Havale gegirdi  Hayw | 96 | 508 | 93 | 992 | o5 | 535 | 0490 | 0,087 | 2,753
mi? Evet 4 1364|7636 ' ' ' '
Bir 13 (684 |6 (31,6
Kag kere iki 15 577 |11 |42.3
antibiyotik - 18,131 | 0,0001 1,025 | 0,768 1,368
kullandi? U(} 18 78,3 5 21 ,7
>4 40 36,7 |69 |63,3

*Ki kare analizi yapilamamistir

**Risk analizi yapilamamistir

2 satir yiizdesi verilmistir
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3 yasa kadar orta kulak enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda SMH goriilme yiizdesi
(n=31, %64,6), orta kulak enfeksiyonu ge¢irmeyen ¢ocuklara gore (n=69, %45,5)
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,05). Orta kulak enfeksiyonu SMH
goriilme riskini 1,2 kat artirmaktadir (OR=1,2 (%95 GA=0,529-2,828)) (Cizelge 3.19).

3 yasa kadar gecirilen idrar yolu enfeksiyonu, kronik bobrek yetmezligi veya
herhangi bir nefropati durumu ile SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

3 yasa kadar gecirilen kizamik, kabakulak, sugicegi, kizil, kizamik¢ik gibi
cocukluk hastaliklarinin SMH ile arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski tespit
edilmemistir (p>0,05). Istatistiksel olarak anlamli bir iliski goriilmemekle birlikte,
sucicegi geciren 4 ¢ocuktan 3 tanesinde SMH go6zlenmistir, kabakulak gegiren 1 ¢ocuk
ve kizamik gecgiren 2 ¢ocukta SMH tespit edilmemistir, kizil ve kizamik¢ik geciren

herhangi bir cocuk bulunmamaktadir.

3 yasina kadar hi¢ antibiyotik kulland1 mi1 sorusuna verilen cevaplar ile SMH
goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski goriilmemektedir
(p>0,05). Ancak antibiyotik kullanim siklig1 ile SMH arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,05). 3 yasinda kadar dort defa veya daha fazla
sayida antibiyotik kullanan ¢ocuklarda SMH goriilme yiizdesi (n=69; %63,3), ii¢ veya
daha az sayida kullanan ¢ocuklara gore (n=22; %32,3) anlamli derecede daha yiiksek
goriilmektedir (p<0,05). SMH goriilme durumu ile penisilin alerjisi olup olmamasi

arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir (p>0,05).
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3.6. Arastirma Grubundaki Cocuklarin Genel
Saghk ve Agz Sagh@ Bulgularimin Cahsma ve
Kontrol Grubu Arasinda Karsilastirmah Olarak

Degerlendirilmesi

SMH goriilme durumu ile “Genel olarak ¢ocugunuzun sagligi nasil?” sorusuna
verilen cevaplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).
SMH goriilmeyen ¢ocuklarda genel saglik durumunun ‘cok iyi’ olma yiizdesi (n=58;
%358), SMH goriilen ¢ocuklara gore (n=37; %37) istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.20).

Cizelge 3.20. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin genel saglik ve ag1z saglig1 bulgularinin ¢aligma ve kontrol
grubu arasinda dagilimi

SMH Tanis1
Ki-Kare Analizi
SMH (-) SMH (+) Toplam
n % n % n % Ki-Kare P

Koti 1 1 0 0 1 0,5
Genel olarak Qﬂa 4 4 0 4 13 65
gocugunuzun Iyi 28 28| 44 44 72 36| 11,173 0,025

5115 ?

saghgi nasil? Cok iyi sg| 58| 37| 37| 95| 475

Miikemmel 9 9 10 10 19 9,5

Kot 25 251 29 29 54 27
Genel olarak Orta 43 43| 44 44 87 435
cocugunuzun agiz | Iyi 21 21 22 22 43 21,5 2,998 0,558

is saglig ?

ve dis saglig1 nasil? Cok iyi 10 10 5 5 15 75

Miikemmel 1 1 0 0 1 0,5

Cok daha

Kotii 8 8 12 12 20 10
Biryil oncesiile | Birazdaha | 4ol 46l 50| 5o 06| 48
karsilastirdiginda | kotii
QOCll.gul’ll}ZuVl’l ang ) Aynl 38 38 29 29 67 33,5 2,933 0,569
ve dis saglig1 simdi Y~
nasil? orazaaa g 6| 5 5 1|l 55

iyi

(ok daha 2| 2| 4 7 3

iyi
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SMH varlig1 ile “Genel olarak ¢cocugunuzun agiz ve dis sagligi nasil?” sorusuna
verilen cevaplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir

(p>0,05) (Cizelge 3.20).

SMH varlig ile “Bir yil dncesi ile karsilagtirdiginda ¢ocugunuzun agiz ve dis
saglig1 simdi nas11?” sorusuna verilen cevaplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.20).

3.7. Arastirma Grubundaki Velilerin Genel Saghk
ve Agiz Sagh@ Bulgularimin Calisma ve Kontrol
Grubu Arasinda Karsilastirmah Olarak

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan velilerin, ¢ocuklarinda SMH goriilme durumu ile; “Genel
olarak agiz ve dis saghiginiz nasil?” sorusuna verilen cevaplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir (p>0,05). “Genel olarak dis hekimiyle
deneyimleriniz nasil?” sorusuna verilen cevaplar arasinda da istatistiksel olarak

anlamli bir iligki goriilmemektedir (p>0,05) (Cizelge 3.21).

Calismaya katilan velilerin, ¢ocuklarinda SMH durumlar ile “En son dis
hekimine ne zaman gittiniz?” sorusuna verilen cevaplar arasinda istatistiksel olarak
anlamlt bir iligki goriilmektedir (p<0,05). SMH goriilen ¢ocuklarin velilerinden dis
hekimine son 6 ayda gidenlerin ylizdesi (n=50; %50), SMH goriilmeyen ¢ocuklarin
velilerine gore (n=38; %38) istatistiksel olarak anlamli derecede daha ytiiksektir

(p<0,05) (Cizelge 3.21).
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Cizelge 3.21. Arastirma grubundaki velilerin genel agiz saglig1 bulgularinin SMH goériilme durumuna

gore dagilimi

SMH Tanis1 Ki-Kare
SMH(-) | SMH () Toplam Analizi
n % n % n % Ki- p
Kare
Koti 12 | 12,0 16 | 16,0 28 14,0
Orta 23| 23,0 21| 21,0 44 |1 22,0
Genel olarak agiz ve 7,5 40| 40,0 | 46460 86| 430 2752 | 0,600
dis sagliginiz nasil? — ’ ’
Cok iyi 19 | 19,0 12 | 12,0 31 15,5
Miikemmel 6| 6,0 51 50 11 5,5
Koti 3,0 3,0 6 3,0
Genel olarak dis Qrta 20 | 20,0 14 | 14,0 34 17,0
hekimiyle lyi 43 | 48,0 | 521 52,0| 100| 50,0 | 8,298 | 0,081
deneyimleriniz nasil? | Cok iyi 250250 17|170] 42| 21,0
Miikemmel 41 4,0 14 | 14,0 18 9,0
Son 6 ayda 38 | 38,0 50 | 50,0 88 | 44,0
6ile 12 ay 18 | 18,0 17 | 17,0 35 17,5
arasinda
. o 1 yildan fazla 18 | 18,0 7 7,0 25 12,5
En son dis I.lel.anme 2 yildan az 11457 | 0022
ne zaman gittiniz? 2ile 5 y1l 8| 8,0 16 | 16,0 24 12,0
once
5 yildan ¢ok 18 | 18,0 10 | 10,0 28 14,0
veya higbir
zaman
Diizenli 26 | 26,0 22 | 22,0 48 | 24,0
kontrol ve dis
tast temizligi
i o Dis ¢ekimi 13| 13,0 10 | 10,0 23 11,5
En son dig hekimi
ziyaretinizin sebebi | Dolgu 341340 271270 61 305 5601 | 0,347
nedir? * Kanal 6| 60 91 9,0 15 7,5
tedavisi
Kaplama 6| 6,0 14 | 14,0 20 10,0
Diger 15| 15,0 18 | 18,0 33 16,5

*Acil dis yaralanmasi, Acil dis agrisi, Takma dis-protez ve Dis teli yer tutucu sebepleri diger segenegi ile

birlestirilmistir.
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3.8. Cahsma ve Kontrol Grubundaki Veli-POQL
Verilerine Gore Yasam Kalitesi Skorlarinin

Degerlendirilmesi

SMH varlig: ile Yagsam Kalitesi Toplam Puanlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<<0,05). SMH goériilen ¢cocuklarin ortalama yasam
kalitesi puan1 (23,35+17,44), saglikli ¢ocuklarin ortalama yasam kalitesi puanina
(16,9£15,39) gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu
goriilmektedir (p<0,05). Bu ¢alismanin bulgularina gore; POQL 6l¢egi veli bilgi formu
icin (PRC) Cronbach’s Alpha skoru 0,725’tir. Cronbach’s alpha skoru 0,60 <a < 0,80

araliginda ise ol¢ek oldukea giivenilirdir.

Yasam kalitesi alt gruplarinin SMH varligi ile arasindaki iliski ayr1 ayri
degerlendirildiginde; fiziksel fonksiyon puanlar1 ve rol fonksiyon puanlar ile SMH
goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunurken (p<0,05),
sosyal etki puani ve duygusal etki puani ile SMH varlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.21). Sosyal etki ve duygusal
etki alt gruplar1 degerlendirildiginde; kontrol ve calisma grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark goriilmemekle birlikte SMH (+) grubunda daha yiiksek skorlar
tespit edilmistir. Yasam kalitesi bulgular1 genel olarak degerlendirildiginde; SMH (+)
cocuklarin yasam kalitelerinin, SMH (-) c¢ocuklara gore daha kotii etkilendigi

sOylenebilir.
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Cizelge 3.22. Yasam kalitesi alt gruplarinin ¢aligma ve kontrol grubu arasinda karsilastirmali olarak
degerlendirilmesi

Mann Whitney
U Testi
n Ort. | MD | Min. | Max. Ss. Sira Ort. U P
Yasam | SMH |55 | 169 | 105 ] 0 | 60 | 1534 | 89,01
Kalitesi ()
o SV 3851 | 0,007
oplam 99 | 2335 22 | o | 87 | 1744 | 1111
Puam (+)
. SMH |00 | 758 | 6 | o | 24 | 655 | 87.02
Fiziksel ()
Fonksiyon | SMH 3652 1 0,002
y ) 98 | 1068 | 95 | 0 24 | 7,05 | 112,23
Rel Sl(\f[)H 81 | 093 | 0 | o | 16 | 264 | 7606
! 2839.5 | 0,008
Fonksiyon Sé\f)H 8 | 242 | 0 | o | 18 | 414 | 9148
Sosyal Sl(\f[)H 9 | 137 0 | o | 22 | 315 | 9668
. 4621 | 0,464
Etki Sé\f)H 98 2 0 | o | 3 | 48 | 10135
SMH 00 | 721 | 4 | o | 36 | 814 | 9318
Duygusal | () 4268 | 0,09
Etki Sé\f)H 9 | 87 | 7| o | 36 | 815 | 10689

3.8.1. Yasam Kalitesi Toplam Puaninin ve
Demografik Verilerin Kontrol ve Calisma Grubu

Arasinda Karsilastirmah Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma grubundaki c¢ocuklarin yasam kalitesi skorlar1 ve cinsiyetleri
karsilastirildiginda; SMH (+) grubunda yasam kalitesi toplam skoru kiz ¢ocuklarinda
28+19,29, erkek cocuklarinda 16+14,07°dir ve iki cinsiyet arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Ancak; SMH (-) grubunda yasam kalitesi
toplam skoru ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

gozlenmemektedir (p>0,05) (Cizelge 3.23).
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Cizelge 3.23. Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin yagam kalitesi skorlarinin cinsiyete gore
dagilim

Mann Whitney U Testi
SMH (+) n Ort. MD Min. Max. Ss. | Sira Ort. U P
Yasam | Kiz 52| 27,50| 28,00 0,00 87,00(19,29| 57,24
Kalitesi  [Erkek 48| 18,38] 16,00 000 60.00[14.07] 4320] oo sl 016
Toplam  [Toplam 100| 23,12] 21,50 0,00| 87,00(17,51 7
Puan
SMH (-)
Yasam | Kiz 40] 17,38] 11,00 0,00] 60,00]1545] 51,98
?ahltem Erkek 60| 16,58] 10,50 0,00] 60001539 49,52 |41 | 47
oPiam - roplam 100[ 16,90| 10,50 0,00 60,00]15,34
Puan

“Annenin gebelik yas1” ile yasam kalitesi toplam puanlar1 degerlendirildiginde
negatif yonde anlamli bir iliski goriilmektedir. (r=-0,217; p<0,05) “Annenin gebelik
yast” arttik¢a “Yasam Kalitesi Toplam Puan” degerleri azalmaktadir (Cizelge 3.24).

Cizelge 3.24. Arastirma grubundaki annelerin gebelik yasmin yasam kalitesi skorlari arasinda
degerlendirilmesi

Korelasyon
Fiziksel Rol Sosyal Yasam Kalitesi
SMH Tanis1 Fonksiyon| Fonksiyon Etki |Duygusal Etki | Toplam Puan
SMH (-) r -0,240 -0,122 0,067 -0,205 -0,217
Annenin Gebelik yas1  |p 0,016 0,226 0,508 0,041 0,030
SMH (+) r -0,045 0,037| -0,156 -0,045 -0,075
Annenin Gebelik yas1 P 0,655 0,711 0,120 0,656 0,461

Kontrol grubundaki [SMH (-)] annelerin 6grenim durumlari ile yasam kalitesi
skorlar1 arasindaki iligki incelendiginde; yasam kalitesi toplam puani agisindan ve
diger alt gruplar acisindan anlaml bir farklilik goriilmemektedir (p>0,05)(Cizelge
3.25). Calisma grubundaki [SMH (+)] annelerin 6grenim durumlar ile yasam kalitesi
skorlar1 arasinda degerlendirilme yapildiginda; yasam kalitesi toplam puani ve diger

alt gruplar acisindan anlamli bir farklilik goriilmemektedir (p>0,05) (Cizelge 3.25).
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Cizelge 3.25. Calisma ve kontrol grubundaki annelerinin §grenim durumunun ¢ocuklarin yasam kalitesi
iizerine etkilerinin degerlendirilmesi

Annenin | Yasam Kalitesi Toplam Puan Kruskall
Ogrenim Wallis H Testi
Durumu n |Ort. MD Min. | Max. Ss. | Sira Ort. H P
SMH (-) | Ortaokul 14 | 14,29 8,50 0,00 | 40,00 | 13,68 | 45,46
ve alt
}ise 25 | 20,12 | 14,00 | 0,00 | 60,00 | 16,61 58,20 2481 0,28
Universite | 61 | 16,18 | 10,00 | 0,00 | 55,00 | 15,20 | 48,50 ’ 9
ve lizeri
Toplam 100 | 16,90 | 10,50 | 0,00 | 60,00 | 15,34
SMH (+) | Ortaokul 16 | 27,81 | 27,50 | 8,00 | 49,00 | 13,50 60.94
ve alti ’
}ise 33 | 20,61 18,00 | 0,00 | 87,00 | 18,17 | 45,32 313 0,20
Uniﬂvers.ite 51 | 23,27 | 23,00 | 0,00 | 63,00 | 18,16 50,58 ’ 9
ve lizeri
Toplam 100 | 23,12 | 21,50 | 0,00 | 87,00 | 17,51

Calismamizda sosyo-ekonomik belirte¢ olmasi amaciyla ¢ocuklarin kendisine

ait odas1 ve tablet/bilgisayar varligi sorgulanmistir. Cizelge 3.26’da calisma ve kontrol

grubunun yasam kalitesi skorlarina gore dagilimi incelendiginde istatistiksel olarak

herhangi bir farklilik olmamakla birlikte (p>0,05); tableti ya da bilgisayar1 olmayan

cocuklarin yasam kalitesi skorlart hem ¢alisma grubunda hem de kontrol grubunda

daha ytiksektir.
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Cizelge 3.26. Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin yasam kalitesi skorlarinin, kendilerine ait
bilgisayar veya tabletleri olma durumuna ve kendi odalarinin olma durumuna goére dagilimi

Cocugun kendine
ait tableti ya da Yasam Kalitesi Toplam Puam Mann Whitney U Testi
bilgisayar1 var m1?
n | Mean | Median | Minimum | Maximum| ss |[SwraOrt.| U p

SMH (-) | Yok 371 18,22 14,00 0,00 60,00| 15,94 52,46

Var 63]16,13| 10,00 0,00 60,00 | 15,05 | 49,35

Toplam | 100| 16,90 | 10,50 0,00 60,00 15,34 1093 | 0,604
SMH (+) | Yok 36(27,75| 23,50 0,00 87,00( 19,36 | 57,36

Var 64120,52| 19,50 0,00 60,00| 15,95 46,64

Toplam | 100| 23,12 21,50 0,00 87,00| 17,51 905 (0,076
Cocugun kendine
ait odas1 var m1?
SMH (-) | Yok 15]16,93| 10,00 0,00 44,00 | 14,27 52,67

Var 85|16,89| 11,00 0,00 60,00| 15,60 | 50,12

Toplam | 100 | 16,90 | 10,50 0,00 60,00 | 15,34 605 | 0,753
SMH (+) | Yok 10| 15,00 12,00 0,00 41,00| 15,04 | 36,50

Var 90|24,02| 22,00 0,00 87,00| 17,60 | 52,06

Toplam | 100 | 23,12 | 21,50 0,00 87,00 17,51 310 |0,107

3.8.2. Yasam Kalitesi Skorlarinin ve Agiz Saghg
Verilerinin Kontrol ve Calisma Grubu Arasinda

Karsilastirmah Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma grubundaki kiz ¢ocuklarmin rol fonksiyon (2,034+3,98) ve toplam
yasam kalitesi skoru (23,1+18,34); erkek ¢ocuklarin rol fonksiyon (0,89+2,51) ve
toplam yasam kalitesi skorundan (17,38+14,78) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir (p<0,05). Kiz ¢ocuklarinin yasam kalitesi, erkek cocuklarina gére daha kotii
etkilenmistir (Cizelge 3.28).

SMH varliginda yasam kalitesi toplam skoru (23,12+17,51), fiziksel fonksiyon
(10,47+7,24) ve rol fonksiyon (2,08+3,93) skoru; SMH goériilmeyen gruba gore
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(swrastyla; 16,90+15,34; 7,58+6,55; 0,75+2,4) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir (p<0,05). SMH bulunan ¢ocuklarin yasam kalitesi, saglikli ¢cocuklara gore
daha kotii etkilenmektedir (Cizelge 3.28).

Kontrol grubundaki ¢ocuklarin dmfs degerleri (r=0,382; p<0,05) arttik¢a toplam
yasam kalitesi puani da istatistiksel olarak artmaktadir. Calisma grubundaki ¢ocuklarin
ise dmfs degerleri ile yasam kalitesi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark goriilmemektedir (p>0,05) (Cizelge 3.27).

Cizelge 3.27. Calisma (SMH +) ve kontrol (SMH -) grubu arasinda dmfs ile ortalama plak skoru
degerlerinin toplam yasam kalitesi skoru ve alt gruplar1 arasinda korelasyonu

Korelasyon
Fiziksel Rol Sosyal | Duygusal | Yasam Kalitesi
Fonksiyon | Fonksiyon | Etki Etki Toplam Puan

r 0,470 0,009 | 0,200 0,262 0,382

SMH () dmifs P 0,000 0927] 0,046] 0,008 0,000
Ortalama | T 0,343 -0,094| 0,102 0,323 0,325

plak skoru |p 0,000 0,353| 0,312 0,001 0,001

r 0,034 0,072 0,159 0,056 0,100

SMH (5 dmfs p 0,741 0479] 0,113 0,580 0,322
Ortalama |T 0,123 -0,030| 0,116 0,107 0,126

plak skoru |p 0,224 0,764 | 0,251 0,290 0,213

ICDAS 1I skorlari, saglikli, mine ¢iirtigli ve dentin ¢iirtigli olarak yeniden
gruplandirilarak yasam kalitesi alt gruplar1 incelenmistir. Dentin ¢iiriigii grubunun
fiziksel fonksiyon (9,62+6,94), duygusal etki (8,39+8,15) ve toplam yasam kalitesi
skoru (21,33£16,62); mine ¢iliriigi grubunun (srastyla; 3,71+6,38; 4+7,83;
8,14+12,28) ve saglikli grubun (sirasiyla; 4,43+4,83; 3,57+6,32; 10,00+15,57)
skorlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.28).
Dentin ¢iiriiglinden etkilenen ¢ocuklarin yasam kaliteleri, mine ¢iiriglinden etkilenen

ve ¢iiriiksiiz ¢ocuklarin yasam kalitelerinden daha kotii etkilenmistir.

Ortalama ag1z plak skoru 1’den kii¢iik olan ¢ocuklarin plak skoru hafif, ortalama

plak skoru 1 ve daha yiiksek olan ¢ocuklarin plak skoru siddetli olarak yeniden
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siniflandirilmistir. Hafif siddette plak birikimi olan ¢ocuklarin fiziksel fonksiyon
(7,96+6,67), sosyal etki (1,48+4,5), duygusal etki (6,88+8,17) ve toplam yasam
kalitesi skoru (17,83+17,16); siddetli plak birikimi olan c¢ocuklarin (sirasiyla;
10,76+7,31; 1,96+3,29; 9,59+7,91; 23,57+15,41) skorlarindan istatistiksel olarak
anlamli derecede daha diisiiktiir (p<0,05) (Cizelge 3.28). Siddetli plak birikimi olan
cocuklarin yasam Kkalitesi, hafif plak birikimi olan ¢ocuklara gore daha koti
etkilenmistir (Cizelge 3.27; Cizelge 3.28). Plak skorunun 1 ve {izeri (siddetli) olmasi
durumda fiziksel fonksiyon, sosyal etki, duygusal etki puanlar1 ve yasam kalitesi
toplam puani istatistiksel olarak anlamli derecede artmaktadir (p<0,05) (Cizelge 3.27;
Cizelge 3.28).

Ancak, dis fircalama siklig1 ile toplam yasam kalitesi puan1 veya alt gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Cizelge

3.28).

SMH siddeti agisindan yasam kalitesi puanlar1 incelendiginde; siddetli
etkilenmis ¢cocuklarin yagam sosyal etki puanlari (2,51+5,36), hafif siddette etkilenmis
cocuklarin sosyal etki puanindan (0+0) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir
(p<0,05) (Cizelge 3.28). MIH-TNI indeksinde verilen skorlar; defekt goriilmesi ve
defekt genisliginden bagimsiz olarak hassasiyet olmasi durumuna gore iki alt gruba
ayrilarak analiz yapilmistir. Hassasiyetin olmasi durumunda fiziksel fonksiyon
(12,35+7,27), duygusal etki alt grubu (10,26£8,78) ve toplam yasam kalitesi puani
(27,63+18,13); hassasiyet goriilmeyen gruba gore (sirastyla;7,39+6,1; 5,92+6,26;
15,76+13,74) istatistiksel olarak anlaml1 derecede yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.28).
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Cizelge 3.28. Arastirma grubundaki ¢ocuklarin cinsiyet ve agiz sagligi bulgularinin yasam kalitesi alt skorlar1 ile karsilastiriimasi

Fiziksel Fonksiyon Rol Fonksiyon Sosyal Etki Duygusal Etki Toplam Yasam Kalitesi Puam
n(%)* | Ort.(£SS) MD Ort.(=zSS) | MD | Ort.(=SS)| MD| Ort.(+SS) | MD Ort.(£SS) MD
Cocugun Kiz 92(46) | 10,08(%7,4) 9,0 2,03(£3,98)* | 0,0 | 2,09(x4,97) | 0,00| 8,90(£8,62) | 7.5 23,1(£18,34)* 21,0*
cinsiyeti Erkek 108(54)| 8,13(6,62) 6,0 0,89(+2,51)* | 0,0 | 1,30(£3,12) | 0,00| 7,06(x7,69) | 4,0 17,38(+14,78)* 12,52
SMH Yok 100(50) | 7,58(6,55) 6,0° 0,75(2,4)° | 0,0 | 1,36(=3,14) | 0,00| 7,21(+8,14) | 4,0 16,90(+15,34)° 10,5°
Var 100(50) | 10,47(=7,24) | 9,0° 2,08(%3,93)° | 0,0 | 1,96(+4,84) | 0,00| 8,61(=6,16) | 7,0 23,12(+17,51)° 21,5°
Saghklh 7(3,5) | 4,43(+4.,83) 4,0 2(£5,29) 0,0 0 0,00| 3,57(+6,32)* | 0,0° 10,00(£15,57)° 4,0°
Mine c b b d d
ICDAS II iiiigii 14(7) | 3,71(%6,38) 1,0 0 0,0 | 0,43(x1,60) | 0,00| 4(%7,83) 0,0 8,14(£12,28) 4,5
glerl:lt;l 179(89,5)| 9,62(£6,94) | 9,0>¢ 1,5(x3,34) | 0,0 | 1,82(+4,26) | 0,00 8,39(+8,15)** | 7,0** |  21,33(%16,62)%¢ 18,0¢
Plak Hafif 124(62) | 7,96(£6,67) 6,09 1,52(£3.47) | 0,0 | 1,48(%4.,5)* | 0,00| 6,88(£8,17)° | 4,0° 17,83(£17,16)° 12,0°
a
Siddetli 76(38) | 10,76(x7,31) | 9,5 1,25(£3,05) | 0,0 [1,96(£3,29)*| 0,00| 9,59(£7,91)° | 8,0¢ 23,57(£15,41)° 22,5¢
H ivet Var 62(62) | 12,35(=7,27) | 12,0¢ 2,65(+5,37) | 0,0 |2,37(£5,61) | 0,00 10,26(+8,78)¢ | 8,0¢ 27,63(+18,13)f 26,0
assasiye 3
y Yok 38(38) | 7,39(%6,1) 6,0° 1,16(+2,89) | 0,0 | 1,29(%3,17) | 0,00 5,92(6,26)¢ | 4,5¢ 15,76(x13,74)f 14,5
}ll:il:fa(i:a 47(47) | 9,04(=7,19) 8,0 0,83(£2,24) | 0,0 | 2(£5,79) | 0,00| 7,70(£9,06) | 5,0 19,57(£18,73) 14,0
Fircalama | Giinasint | 30(15) | 9,27(+6,46) 8,5 1,40(£3,37) | 0,0 |2,03(£3,38) | 0,00| 8,80(=7,42) | 8,0 21,50(%£16,03) 21,5
Sikhg Giinde bir | 91(45,5)| 8,80(x6,97) 6,0 1,57(£3,64) | 0,0 | 1,20(%2,95) | 0,00| 7,11(£7,39) | 6,0 18,68(£15,25) 15,0
En azzgunde 32(16) | 941(x7.8) | 8,5 1,84(x3,64) | 0,0 |2,13(x4,47) | 0,00| 9,66(x9,48) | 7.5 23,03(x18,45) 19,0
Saghklh 100(50) | 7,58(6,55) 6,0 0,75(£2,40) | 0,0 | 1,36(£3,14) | 0,00| 7,21(£8,14) | 4,0 16,90(+15,34) 10,5
;xgi Hafif | 22(11) | 636(x65) | 60 1@237) | 00 0" 0,00| 409625 | 1,0 | 11451281 8,0
Siddetli 78(39) | 11,63(%7,04) | 11,5 2,38(+4,22) | 0,0 |2,51(%5,36)*| 0,00 9,88(%8,21) | 8.5 26,41(£17,31) 24,5

Ay siitundaki farklr harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farkliliklar1 gostermektedir.

Genel p degeri: p<0,05

*Satir Yiizdesi
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4. TARTISMA

Dis gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan kusurlar hem siit dentisyon hem de daimi
dentisyonda gortilebilir. Mineyi etkileyen baglica anomaliler ‘hipomineralizasyon’ ve
‘hipoplazi’ olarak siniflandirilir (Jélevik ve ark., 2000; William ve ark., 2006). Mine
hipoplazisi, matriks olusumu sirasinda ameloblastlarda olusan bir anomaliden
kaynaklanan minenin miktarinda meydana gelen bir kusurdur (Fearne ve ark., 2004;
Jélevik ve ark., 2000; Weerheijm, 2003). Minenin hipomineralizasyonu ise ilk
kalsifikasyon sirasinda veya olgunlagma sirasinda ameloblastlarda bir hasar meydana
geldiginde minenin niteliinde meydana gelen bir bozukluktur. En bilinen
hipomineralizasyon tiirli daimi birinci molar ve keser diglerde goriilen ‘Molar Keser

Hipomineralizasyonu’ dur (MIH) (Jilevik ve ark., 2000; Weerheijm, 2003).

Siit ikinci molar dislerde de daimi molar dislerdeki gibi hipomineralizasyon
benzeri kusurlar tespit edilmistir (Weerheijm, 2003). Siit molar dislerdeki bu
hipomineralizasyon benzeri anomaliler ‘Siit Molar Hipomineralizasyonu (SMH)’
olarak adlandirilmaktadir (Elfrink ve ark., 2006; Elfrink ve ark., 2009). Arastirmacilar,
stit dislenme doneminde, siit ikinci molarlarda genellikle birinci molarlardan daha
fazla ciirtikle karsilagsma nedenini hipomineralizasyonun erken ¢ocukluk cag1 ¢iiriigii
icin 6nemli bir risk faktorii olmasina baglamislardir (Elfrink ve ark., 2006; Elfrink ve

ark., 2010; Gizani ve ark., 1999).

Siit ikinci molar ve siit kanin diglerin mine gelisimi, daimi birinci molar ve keser
dislerin gelismesiyle ayni zaman diliminde ger¢eklesir, ancak daimi dislerin
olgunlagmasi daha yavas olmaktadir (Butler, 1967; Proffit, 2000). Bu ortiisen donemde
bir risk faktorii ortaya ¢ikarsa hem siit diglenme hem de kalici dislenmede
hipomineralizasyon meydana gelebilir (Aine ve ark., 2000). Bu nedenle SMH, MIH
icin bir Oncii olarak kabul edilmektedir. Hipomineralize siit ikinci az1 ve daha az
siklikla goriilen, hipomineralize siit kaninleri olan ¢ocuklarda MIH’1n 6 kat daha fazla
gozlendigi bildirilmistir (da Silva Figueiredo S¢ ve ark., 2017). Siit ikinci molar ve

daimi birinci molarlarin paralel gelisimi hem gelisimsel olarak hem de cenedeki
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konumlarma gore, hipomineralizasyon siireci i¢in ortak bir nedenin varhigini
gostermektedir (Elfrink ve ark., 2012). MIH ve SMH’ye neden olan etiyolojik faktorler
tam olarak tespit edilememis olsa da dogum Oncesi ve bebekligin erken
donemlerindeki cevresel faktorler, genetik ve epigenetik faktorlerin bir araya
gelmesiyle olustugu diistiniilmektedir (Teixeira ve ark., 2018; Vieira ve ark., 2016).
SMH teshisinin yapilabilmesi; MIH’in neden olabilecegi doku hasarinin erken
donemde Onlenmesi ile slirme sonrast mine kiriklarmin ve asirt duyarhilik
reaksiyonlarinin 6niine gecilebilmesi i¢in bir avantajdir. MIH goriilme olasilig1 olan
hastalarda bu anomaliyi erken yasta yOnetebilmek i¢in gerekli dnlemlerin alinmasi
saglanarak olas1 mine kusurlarinin olusturacagi problemlerde belirgin azalmalar

saglanabilir (Garot ve ark., 2018).

Saglikla ilgili yasam kalitesi Ol¢iimleri, 6zellikle bir bireyin kendi sagliginin
giinlik yasam faaliyetlerini ve toplumda islev gérme becerisini nasil etkiledigine
iliskin algisina baghidir (Eiser ve ark., 2001). Sistemik hastaliklarin ag1z bulgulari, agiz
ve dis sagligi ile iligkili hastaliklar, bireylerin ve dolayli yoldan toplumun yasam
kalitesini koti etkilemektedir (Petersen, 2003; Yiiksel ve ark., 2019). Son yillarda
cocuklarin ASBYK’nin 6lgiilmesine 6nem verildigi ve bu konuda daha ¢ok ¢alisma
yapilmaya baslandig literatiirde dikkat ¢gekmektedir (Barbosa ve ark., 2016; Dantas-
Neta ve ark., 2016; Gadbury-Amyot ve ark., 2018; Gherunpong ve ark., 2004a; Guney
ve ark., 2018; Gutiérrez ve ark., 2019; Jokovic ve ark., 2004; Nora ve ark., 2018; Pahel
ve ark., 2007; Tomazoni ve ark., 2014; Tsakos ve ark., 2012; Velandia ve ark., 2018;
Yazicioglu ve ark., 2018; Yiiksel ve ark., 2019). Hipomineralizasyonlu dislerin
restorasyonlarindaki basarisizliklar ve ilgili dislerin ¢ekim gereksinimi, ozellikle
maksiller anterior bdlgede estetigin elde edilememesi ve tedavi sirasindaki uygun
anestezi saglanamamasi, bu patolojinin dental yonetimini zorlagtirmaktadir (Leal ve
ark., 2017). Bu nedenlerle MIH 1 ¢ocuklarin agiz sagligi ve ASBYK’nin olumsuz
etkilenecegi bir gergektir; ancak bu konuda literatiirde yeterli sayida arastirma yoktur
(Dantas-Neta ve ark., 2016; Gutiérrez ve ark., 2019; Velandia ve ark., 2018). Ozellikle
SMH’li ¢ocuklarin yagam kalitesi ile ilgili literatiirde hi¢ ¢alisma bulunmamaktadir.

Gelisimsel defektlere bagli ASBYK incelenirken; agiz saghiginin diger belirtecleri
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olan plak skoru, ¢iiriikk deneyimi ve sosyoekonomik durum gibi faktorlerin géz ardi

edilmemesi gerekir.

Bu bilgiler 1s1ginda; bu tez g¢aligmasinin birincil amaci, SMH bulunan ve
bulunmayan ¢ocuklarda, ASBYK’nin ve mevcut agiz ve dis sagliginin karsilastirmali
olarak degerlendirilmesidir. Ikincil amag; SMH etiyolojisinin arastirilmasidir. Ugiincii
amag ise; SMH varlig1 tespit edilen ¢cocuklarda siddet dagilimina gére ASBYK’nin ve
mevcut agiz saghiginin kendi i¢inde karsilagtirmali olarak degerlendirilmesidir. Buna
gore; caligmanin birincil Ho hipotezi SMH bulunan ve bulunmayan ¢ocuklar arasinda
ASBYK ve mevcut agiz saglhig agisindan fark olmayacagidir. Ikincil Ho hipotezi ise;
SMH siddetinin ASBYK ve mevcut agiz sagligi tizerine etkisi yoktur seklinde

kurulmustur.

2003 yilinda yapilan EAPD toplantisi sonucunda MIH igin tani kriterleri
belirlenmis ve daha sonra ayni kriterlerin SMH i¢in de gecerli oldugu belirtilmistir
(Elfrink ve ark., 2008; Weerheijm ve ark., 2003). Belirlenen kriterlerin kayit altina
aliabilmesi i¢in ¢esitli indeks sistemleri gelistirilmistir; ancak heniiz ortak bir indeks

yoktur (Ghanim ve ark., 2015; Oliver ve ark., 2014; Steffen ve ark., 2017)

MIH ve SMH prevalans calismalarinda kullanilan farkli indeksler nedeniyle bu
patolojinin yayginlik degeri heniiz tam olarak belirlenememistir (Negre-Barber ve
ark., 2016). Elfrink ve ark. (2015) tarafindan yapilan bir literatiir taramasinda, MIH
icin %2,9- %44, SMH i¢in %0-%21,8 arasinda degisken prevalans degerleri
bulunmustur. Bu degerlerin karsilastirilabilir olmas1 ve yiiksek standartlarda kayitlar
tutulabilmesi onerilen protokolde kullanilan indekste Ghanim ve ark. (2015), sadece
disleri degil, dislerin yiizeylerini de degerlendirmeye katmistir. Onerilen format uzun
ve kisa olmak iizere arastirmacinin 6zel gereksinimlerine gore esnek sekilde
kullanilabilmektedir. Uzun ¢izelgenin kullanilmasi, lezyon dagilimi hakkinda bilgi
verir ve muayene sirasinda tiim dis yapisi incelenerek hipomineralizasyon tanisinda
sadece siit ikinci molar disler degil, siit birinci molar ve siit kanin disler de

degerlendirilebilir. Literatiirde hipoplazi ile iligkili ¢iiriikler genis sekilde tarif
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edilmesine ragmen, MIH/SMH tarafindan indiiklenen ciiriikler daha once
tanimlanmamistir; ancak bu indekste ‘atipik ¢iiriikk’ sekilde skorlanmasi 6nemli bir
avantajdir (Ghanim ve ark., 2015). Bu ¢aligmada defektler hakkinda detayli bilgi sahibi

olabilmek amaciyla Ghanim ve ark. (2015)’na ait uzun ¢izelge formu kullanilmistir.

Son déonemde, agirlikli olarak MIH 1 ¢ocuklarin tedavi ihtiyaclarini belirlemede
yararli olan bir indeks daha gelistirilmistir (Steffen ve ark., 2017). Indeks, MIH Tedavi
Ihtiyac1 Indeksi (MIH-TNI) olarak tanimlanir ve MIH’1n hem teshisini koymak hem
de siddeti hakkinda bilgi vermek ve sonraki tedavi ihtiyaclarini agiklamak igin
tasarlanmistir. Defekt varligi, defektin genisligi ve tiim bu durumlar arasinda
hassasiyet varligim1 sorgulamaktadir. Hassasiyet varligini defektin siddetinden
bagimsiz olarak skorlayan bu anketin dezavantaji, disin 2/3’sinden daha fazla defekt
varliginda ve ¢ekim durumda ayni skorun kullanilmasidir. Lezyon boyutu 2/3’ten fazla
oldugu durumlarda hassasiyet varli1 veya yokluguna gore skor verildigi durumlarda
cekim ekarte edilememektedir. Bu tez calismasinda MIH-TNI anketiyle birlikte
Ghanim ve ark. (2015) anketi kullanilarak MIH/SMH nedeniyle ¢ekilmis disler ve

lezyonun 2/3’ten daha genis olan dislerin ayirt edilmesi saglanmastir.

SMH teshisi igin ideal yas 5 olarak bildirilmistir. ilerleyen yasla birlikte; SMH
ile artan ¢iiriik riski, okluzal kuvvetler karsisinda minede meydana gelen kirilmalar,
restorasyonu yapilmig veya ¢ekilmis disler nedeniyle teshis ve hipomineralizasyonun
siddetini belirlemek zorlasmaktadir (Elfrink ve ark., 2008). Bu sebeple ¢alismamiza 4-
6 yas grubu ¢ocuklar dahil edilmistir.

MIH varliginda ¢iiriik riskinin arttigina dair goriigler mevcuttur. Ancak
yayinlanan epidemiyolojik ¢aligmalarin bir¢cogunda dis ¢liriigli neredeyse hig
vurgulanmamistir (Americano ve ark., 2017; Elfrink ve ark., 2008; Ghanim ve ark.,
2015; Ghanim ve ark., 2013a; Kosma ve ark., 2016; Quintero ve ark., 2022). Dis
clirligiiniin ~ hipomineralizasyon ile baglantisinin  arastirilmasi  i¢in  ¢liriik
degerlendirilmesi sadece indeks disler icin degil, tiim agiz i¢in yapilmalidir. Bu

arastirmada; calisma ve kontrol grubu arasindaki ¢iiriikk durumunu karsilagtirabilmek
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amaciyla oncelikle dmfs ve dmft indeksleri kullanilmigtir. Toplanan bilgilerin diinya
capinda degerlendirilebilir ve benzer kalitede olmas1 amactyla dmf indeksinde heniiz
kavitasyon olusturmamas ¢iiriikler dahil edilmemektedir (Giiclii ve ark.; Young ve ark.,
2015). Bu durum ciddi ¢iiriigii olan c¢ocuklarda birincil neden olan
hipomineralizasyonun ayirt edilmesini ve siddetli ¢iiriie kiyasla optimal tedavi
seceneklerinin belirlenmesini engeller. Ayrica dmfs/dmft indeksinde ¢iirtik riski olan,
baslangi¢ mine ¢iiriigii ve lezyonlu dislere hi¢ deginilmemektedir. Bu sebeple tedavi
ihtiyact tam olarak ortaya ¢ikamaz. Onceden yapilmis saglikli fissiir ortiiciiler,
gecirilmig dental travma Oykiisii veya estetik amacla yapilmis restorasyonlar da
degerlendirilmemektedir. dmfs/dmft indeksinde, daha 6nce yapilmis saglikli restore
edilmis bir dis ile heniiz tedavi edilememis ¢iiriik dis ayn1 skora sahiptir (Americano
ve ark., 2017; Ghanim ve ark., 2015). Ghanim ve ark (2015); c¢iirilk lezyonlarin
asamalarina ayirarak c¢liriik paternini ayrintili bir sekilde tanimlayan ICDAS II
indeksinin, MIH/SMH ve ciiriikk arasindaki iligkiyi daha dogru tanimlayacagin
belirtmistir (Ghanim ve ark., 2015). ICDAS II ¢iiriik lezyonu tespiti ve
degerlendirmesi i¢in giderek standart referans haline gelmektedir (Gugnani ve ark.,
2011; Montero ve ark., 2003). ICDAS II’nin ¢iiriik lezyonlarin1 erken evrelerinde
kaydedebilme yetenegi, dmf indeksinden daha hassas kayitlar tutulmasini saglar.
ICDAS II'nin 6nemli bir avantaji ise ciiriik lezyonlarmin varligint ve ciddiyetini,
gelisimsel mine defektlerinin 6zelliklerine gore analiz edilebilen dl¢timleri, dogru bir
sekilde kaydetme yetenegidir (Banting ve ark., 2012; Gugnani ve ark., 2011). Bu
calismada; SMH’den etkilenen ve ¢iiriik lezyonu goriilen dis yiizeylerinin ayr1 ayri
degerlendirilmesi amaciyla dmfs indeksi kullanilirken, bireylerin genel durumlarinin

tespiti agisindan ICDAS II indeksi kullanilmistir.

Klinik olarak, MIH mine kusurlarinin renk tonu beyaz-krem, sari-kahverengiye
kadar degisebilir; ancak her zaman etkilenen ve saglam mine arasinda kesin bir sinir
vardir (Weerheijm, 2003). Hipomineralize mine ilk asamada normal kalinlikta
olmasina ragmen okluzal kuvvetlerin etkisiyle pargalanabilir. Bu durum ciirige
yatkinligi artirabilir (Da Costa-Silva ve ark., 2011; Weerheijm, 2003). Kavitasyonsuz
baslangi¢ mine ¢iiriikleri siklikla plak retansiyonu ile iligkilidir ve bunlar genellikle dis

eti kenarma bitisik olarak, bukkal veya lingual ylizeyler boyunca uzanir. Sinirli mine
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opasiteleri ise genellikle insizal/tiiberkiil tepelerinde goriilmekle birlikte dis tizerinde
cogunlukla bir lokalizasyon tercihi yoktur (Seow, 1997a). Ciiriikk durumunu
belirlerken, sadece mine defekti varligi degil, bireysel olarak fark yaratan agiz hijyeni
de belirleyici bir faktordiir. Bu nedenle c¢alismamizda plak indeksi de

degerlendirilmistir.

Literatiir incelendiginde, SMH ve MIH etiyolojisinin heniiz net olarak
bilinmedigi ortaya ¢ikmaktadir (Allazzam ve ark., 2014; Butera ve ark., 2021; Elzein
ve ark., 2021; Garot ve ark., 2021; Ghanim ve ark., 2013b; Koruyucu ve ark., 2018;
Lima ve ark., 2020; Sonmez ve ark., 2013; Tourino ve ark., 2016). Calismalarda,
cogunlukla okul ¢agi cocuklar degerlendirilmis ve etiyolojik degerlendirmeler
annelerin uzun doénem hafizalarina dayanarak yapilmistir. Gelisimsel defektlerin
etiyolojisinin, prospektif ¢aligmalarla incelenmesi neredeyse imkansizdir (Sonmez ve
ark., 2013) . Bu nedenle bu ¢alismada, MIH/SMH i¢in bilinen risk faktorleri (prenatal,
perinatal ve postnatal) Sonmez ve ark.’nin (2013) calismasindan uyarlanan bir anket
yardimiyla, velilere sorularak degerlendirilmistir. Anne ve c¢ocugun ge¢irdigi
hastaliklar ve kullandig1 ilaglar retrospektif olarak hafizaya dayanarak 6grenmeye

caligsan bu yontem arastirmanin énemli kisithiliklarindandir.

Saglik, DSO tarafindan ‘yalmzca hastaligin olmayisi degil, sosyal, ruhsal ve
fiziksel bir biitiin iyilik hali’ olarak tanimlanmaktadir. Bu tanimlamadan sonra saglikla
iligskili mevcut iyilik halini degerlendirilebilmek amaciyla yasam kalitesi kavrami
giindeme gelmistir ve giiniimiizde oldukca popiilerdir (ismayilova, 2022; Kapar, 2022;
Testa ve ark., 1996; Yazicioglu ve ark., 2018). Dis hekimligi literatiiriinde, agiz
saghiginin degerlendirilmesi nispeten yeni; ancak hizli bir sekilde gelisen bir
kavramdir (Geels ve ark., 2008). Saglikli bir ag1z, fonksiyon ve fonasyonun yani sira
estetik ve bireyin psiko-sosyal sagligi, 6zgiiven kazanimi ve siirdiiriilebilirligi; iyi ve
etkili bir iletisim saglamasi agisindan 6nemlidir. K6tii agiz sagligi kosullarinda sadece
dis agris1 degil; beslenme, uyku gibi giinliik aktiviteler, estetik ve sosyal yasam da kotii

etkilenmektedir (Antunes ve ark., 2013; FDI, 2016).
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ASBYK c¢aligmalari, bireylerin genel saglik durumlar {izerinde agiz ve dis
sagliginin oldukga biiytik etkisi oldugunu kanitlamigtir (Barbosa ve ark., 2016; Jokovic
ve ark., 2004; Nora ve ark., 2018; Pahel ve ark., 2007; Tomazoni ve ark., 2014;
Velandia ve ark., 2018). Agiz ve dis saghiginin giinliik ve genel yasam kalitesine etkisi
degerlendirilerek, saglik hizmetleri programlarinin iyilestirilmesi ile toplumlarin
bilin¢lendirilmesi konusunda ilerleme kaydedilebilecegi diisiiniilmektedir (Can ve
ark., 2009). ASBYK c¢aligsmalarinda son yillarda gozle goriiliir bir artig bulunmaktadir
(Barbosa ve ark., 2016; Jokovic ve ark., 2004; Naito ve ark., 2006; Nora ve ark., 2018;
Pahel ve ark., 2007; Tomazoni ve ark., 2014; Vanhée ve ark., 2022; Velandia ve ark.,
2018). Gift ve ark. (1992) ile Reisine (1984), yaptiklar1 ¢aligmalarda; agiz ve dis
sagliginda etkisi olan hastaliklarin neden oldugu yillik is giicii kaybinin yetiskinlerde
ortalama 160 milyon saat, ¢ocuklarda ise yillik ders siiresi kaybinin 51 milyon saat
oldugunu ve yillik kisi bagi ortalama 1,7 saat is giicii kaybi bildirmistir (Gift ve ark.,
1992; Reisine, 1984). Bireysel olarak tolere edilebilir miktarlar gibi goriinse de dnemli
oranda is glicii kayb1 ve buna bagli maddi kayiplar ortaya ¢ikmaktadir. Bu sebeplerden
biitiin diinyada agiz sagliginin dl¢iilmesi i¢in ¢ok sayida anket formlar1 gelistirilmistir

(Can ve ark., 2009; Jokovic ve ark., 2004; WHO, 2013; Yazicioglu ve ark., 2018).

Ulkemizde &zellikle sistemik hastaliklarin, malokliizyonlarim, dental travmalarin
ve dis ¢iiriiglinlin; ¢ocugun ve/veya velisinin yasam kalitesi ilizerine olan etkisi
konusunda ¢alismalar yapilmistir (Aydogan, 2015; Bulut ve ark., 2021; Ceylan ve ark.,
2018; Giivendi, 2019; Kapar, 2022; Kasimoglu ve ark., 2022; Ozsin Ozler, 2019;
Yazicioglu ve ark., 2018). Hipomineralizasyonun ASBYK iizerine etkisi son yillarda
arastirmalara konu olmustur (Gutiérrez ve ark., 2019; Vanhée ve ark., 2022; Velandia
ve ark., 2018). Tiirk¢ce gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi yapilan ve okul Oncesi
donemde ¢ocuklarda kullanilabilen ASBYK dl¢ekleri ECHOIS ve POQL’dir (Peker
ve ark., 2011; Yazicioglu ve ark., 2018).

Calismamizda Kullanilan POQL 6l¢eginin 2018 yilinda Yazicioglu ve ark.
tarafindan,  kiiltiirel  adaptasyon, gecerlilik ve  giivenilirlik  ¢alismasi
gerceklestirilmistir. Arastirma grubumuzdaki okul 6ncesi ¢ocuklarin yagam kalitesi

skorunu degerlendirmek icin Onerildigi iizere POQL anketi veli bildirim formunun
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yalnizca ¢ocuk etki bolimi kullanilmistir (Yazicioglu ve ark., 2018). Agiz saghgi
hizmet saglayicilarinin, ASBYK degerlendirme sirasinda POQL ile ilgili neden veri
topladiklarin1 anlamasi i¢in bireysel bakim ve sosyal becerilerin agiz sagligina olan
etkisi konusunda egitime ihtiyag oldugu vurgulanmistir (Kapar, 2022). POQL
6lgeginin hem ¢ocuk hem veli veri toplama formunun, tedavi degerlendirme stirecinde
ve sonraki tedavilerin planlanma asamasinda kullanilabilmesi i¢in ilk muayene
randevusunda alinmasi Onerilmektedir (Gadbury-Amyot ve ark., 2018). Hekimler
ASBYK ol¢ekleri konusunda bilgilendirilmeli, daha fazla ¢alisma yapilmasina tesvik
edilmelidir. Boylece ¢ocuklarin ve velilerin agiz saglig ile iliskili yasam kalitesi alg1

diizeyi ve bilgilerini artirilabilir.

Olgegin gecerliligi ve giivenilirligi igin igsel tutarlilik katsayisi (Cronbach’s
Alpha) hesaplanmis ve PCR’nin 0,887 oldugu bildirilmistir (Yazicioglu ve ark., 2018).
Istatistikte Cronbach’s Alpha katsayis1 psikometrik bir testin giivenilirligini éngdrmek
icin kullanilir. Olgegin iyi giivenirlikte olmasi icin bu katsayinin 0,6 ve iizerinde
olmas1 gerekmektedir (Kilig, 2016). Bu calismada Cronbach’s alpha skoru 0,725
olarak bulgulanmistir. Alpha skorunun literatiirde bildirilenlerden daha diisiik ¢ikmasi
orneklem grubunin daha kiiciik olmasindan kaynaklanmis olabilir. Ayirt edici
gecerliligi  SMH tanistyla takip edilen ve saglikli ¢ocuklardaki skorlarin
karsilastirilmasi ile; biitlinlestirici gegerliligi ise dlgek skorlarinin, mevcut agiz sagligi
algis1 arasindaki iliski test edilerek yapilmigtir. Bu calismanin sonuglari; POQL
Olceginin, Tiirk ¢ocuklarimin ASBYK degerlendirilmesinde kullanilabilecek, gecerli

ve giivenilir bir 6l¢ek oldugunu destekler niteliktedir.

Gelisimsel mine defektlerinin ECC’deki rolii heniiz net olarak belirlenememistir
(Owen ve ark., 2018). SMH goriilen dislerde ciiriik olusma olasiliginin, genel ¢iiriik
riski ve hipomineralizasyonun siddeti ile iliskili oldugu diistintilmektedir (Elfrink ve
ark., 2012; Ghanim ve ark., 2013a). Literatiirde, MIH ile artan dmfs/dmft skorlar
arasinda anlaml iligkiler bildirilmistir (Americano ve ark., 2017; Lygidakis ve ark.,
2022; William ve ark., 2006). Bu calismada SMH bulunan ve SMH bulunmayan

saglikli ¢ocuklar arasinda; dmft skorlar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak
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anlamli bir iligki gériilmezken, dmfs skorlarinin istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu goriilmektedir. Matematiksel bir sekilde dislerin ¢iiriikkten etkilenip
etkilenmedigi dmft ve dmfs indeksleri tarafindan belirtilir; dmfs ylizeyleri belirttigi
icin dmft’ye kiyasla daha detayli sonuglar vermektedir (Koser ve Nalgaci, 2011).
Ulkemizde yapilan ayn1 yas grubu hastalarin dahil edildigi ¢aligmalar incelendiginde;
Ozsin’in 2015 yilinda yaptig1 calismada dmfs skoru 8,27+10,22, dmft skoru 4,81+4,67
olarak hesaplanmistir (Ozsin, 2015). 2011 yilinda Ozer ve ark. (2011) tarafindan
yapilan ¢aligmada 3-6 yas grubu ¢ocuklarin dmft skoru 2,87 olarak hesaplanmistir
(Ozer ve ark., 2011). Gokalp ve ark. tarafindan 2010 yilinda 5 yas grubu ¢ocuklarin
dmft skoru 3,6+£3,9 olarak hesaplanmistir (Gokalp ve ark., 2010). Bu ¢alisma
sonucunda literatlirde bildirilen degerlerden daha yiiksek bir sonu¢ gézlenmektedir.
dmf indeksinin tiim komponentleri ayr1 ayr incelendiginde; SMH’li ¢ocuklarda d
(ciiriik) skoru (n=774, %38,7), saglikli ¢cocuklara gore (n=839, %42) istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik ¢ikarken; f (dolgulu) ve m (¢ekim) skoru SMH’li
cocuklarda [(n=111; %5,6) (n=38; %1,9)], saglikli ¢cocuklara gbre [(n=68; %3.4)
(n=14; %0,7)] istatistiksel olarak anlamli derecede yliksektir. Bu bulgulardan SMH
tanis1 olan ¢ocuklarin hassasiyete bagli daha erken yasta veya daha siklikla dis
hekimine bagvurdugu ve tedavi gordiigli sonucu ¢ikarilabilir. Daha ayrintili sonuglar
veren dmfs indeksinde arastirma gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli sonuglarin
olmasi, hipomineralizasyona bagli birden fazla dis yiizeyinin etkilenmesiyle
aciklanabilir. Literatiirde SMH’ nin dis ¢liriigi riskini 3 ila 6,34 kat artirabilecegini
sOyleyen caligmalar mevcuttur (Ghanim ve ark., 2013a; Oyedele ve ark., 2016). Bu
durum yiiksek dmfs/t skorlarimiz ile paralellik gostermektedir. Ancak literatiirde MIH
ve clirik olusumu arasinda anlamli bir iliski olmadigini bildiren c¢aligmalar da
bulunmaktadir (Calderara ve ark., 2005; Dietrich ve ark., 2003; Heitmiiller ve ark.,
2013; Negre-Barber ve ark., 2018). Ancak genel goriis olarak; bu c¢alismanin
bulgularina paralel sekilde, hipomineralize minenin yiiksek porozitesi ve diisiik
mekanik direnci, dis ¢liriigii icin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (Elfrink ve
ark., 2010; Garcia-Margarit ve ark., 2014; Jilevik ve ark., 2002; Weerheijm, 2003).
SMH’li hastalarda hipomineralizasyon ve ¢iiriik iligkisini inceleyecek daha biiyiik

orneklem grubuna sahip ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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Yapilan histolojik ¢aligmalarda, hipomineralize opak lezyonlar, saglikli ve ¢iiriik
mine dokusu ile karsilastirilmistir. Beyaz-krem sinirlt hipomineralize lezyonlarin
mineral igerigi, baslangic mine lezyonlarindan %?20-22 daha az bulunmustur
(Alifakioti ve ark., 2020; Elfrink ve ark., 2013). Artan kirilganlik ve genis gozenek
gecirgenligi mineral yapisindaki azalmadan kaynaklanmaktadir (Elfrink ve ark., 2013;
Lima ve ark., 2020). Bu durum dis ¢iiriigii gelisme ihtimalini, plak birikimini artirir ve
daha karmasik tedavilerle sonuglanir. Caligma ve kontrol grubu karsilastirildiginda
ICDAS 1I skorlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamaistir.
Ulkemizde yapilan bir tez ¢alismasinda, MIH’I1 ¢cocuklarda ICDAS II skorlar ile
hipomineralizasyon arasinda, calismamizi destekler nitelikte bir iliski bulunamamstir
(Ismayilova, 2022). Ancak siit ikinci molar disler kendi aralarinda dentin ¢iiriigii
acisindan degerlendirildiginde; istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamakla
birlikte, alt ikinci molar dislerin (75: n=123, %61,5; 85: n=135, %67,5), st ikinci
molar dislere (55: n=94, %47; 65: n=99, %49,5) gore dentin c¢iiriigiinden daha ¢ok
etkilendigi gozlenmektedir (p>0,05). Bu durumun nedeninin, hipomineralize dislerin
daha teshis konulamadan, siirme sonrasi mine yikimlar1 sonucunda ciiriikten hizli
etkilendigi ve SMH/MIH teshisinin gdzden kagirilmasi oldugu diisiiniilmektedir (da
Costa-Silva ve ark., 2010).

Hipomineralize dislerde meydana gelen slirme sonrast mine yikimlarit sonucu
olusan bosluklar biyofilmin bozulmadan korunmasina sebep olur (Lygidakis ve ark.,
2022; Weerheijm, 2003). Temizlenemeyen bu alanlar i¢erisinde uzun siire bozulmadan
kalan plak, ciiriik baglatma egilimi gosterir (Kidd ve ark., 2004); hipomineralize mine
yiizey Ozellikleri, bakterilerin adezyonuna katkida bulunur ve saglam goriinse bile
gbzenekli yapisi, mine ve dentine bakteri invazyonuna izin verecek kadar biiytiktiir
(Leppédniemi ve ark., 2001). SEM incelemelerinde, ¢iiriik olmasa bile mine-dentin
birlesimine kadar bakteri penetrasyonu gozlenmistir (Fagrell ve ark., 2010). Bu
bilgilerden yola ¢ikarak, ¢alismamizda SMH’li ve saglikli ¢ocuklarin ortalama plak
skorlar1 karsilastirmali olarak incelenmistir. Ancak toplam agiz skorlarina
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Bunun nedeni;
caligmaya kiiciik yas grubu cocuklarin katilmasi ve tim agiz plak skorunun

karsilastirilmasi olabilir. Siit ikinci molar disler kendi i¢lerinde degerlendirildiginde
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ise; hipomineralizasyon goriilen dislerde, saglik dislere gore daha fazla plak birikimi
goriilmiistiir. Bu durumun yukarida da belirtildigi gibi artan yilizey pordzitesi ve siirme
sonras1 mine yikimlarindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Ebel ve ark. 2018 yilinda,
hipomineralize dislerde ve komsulugundaki dislerde artan asir1 duyarlilik reaksiyonu
nedeniyle, agzin geri kalanina kiyasla daha fazla plak birikimi bildirmistir (Ebel ve

ark., 2018).

Siit diglerindeki gelisimsel mine defektlerini degerlendiren ¢aligmalarin ¢ogu,
SMH ve MIH’1n daha iyi tanimlandig1 2003 yilinda yaymlanan EAPD kriterlerinden
oncesine dayanmaktadir (Aine ve ark., 2000; Harris ve ark., 2004; Milen, 1987; Nation
ve ark., 1987; Needleman ve ark., 1992; Norén ve ark., 1978; Seow, 1991; Seow ve
ark., 1984; Slayton ve ark., 2001). Siirme sonrasi mine yikimlari, ¢iirik ve
hipomineralizasyonun ayirt edilebilmesi SMH i¢in ¢cok énemlidir. 2018 y1linda Owen
ve ark. tarafindan yapilan SMH ¢alismasi, Ghanim ve ark. 2015 yilinda yayimladiklar
kriterleri siit dislerine uyarlayarak kullanan ilk calismadir. Bu ¢alismada Owen ve ark.
(2018) tarafindan yapilan ¢alismada oldugu gibi hipomineralizasyona bagli olarak
olustugu diistiniilen, stirme sonrast mine yikimu, atipik ¢iiriik, atipik restorasyon varligi
MIH icin belirtilen EAPD kriterleri ile ayni prensipler kullanilarak SMH’ye
uyarlanmistir. Calismaya dahil edilen 100 ¢ocugun toplamda 400 adet siit ikinci molar
disi degerlendirilmistir. Etkilenen siit ikinci molar dislerin %30 (n=71)’u beyaz veya
krem rengi smirli opasite, %14 (n=33)’li sar1 veya kahverengi sinirli opasite, %7
(n=18)’si slirme sonra mine yikimi, %36 (n=86)’s1 atipik clirtik, %11 (n=27)’1 atipik
restorasyon, %2 (n=5)’si SMH nedeniyle ¢ekilmis dislerden olusmaktadir. Calisma
grubundaki 400 adet siit ikinci molar digin %40 (n=160)’1 sagliklidir. SMH goriilen
dislerin %44 (n=104)’ti hafif siddetli, %56 (n=136)’s1 siddetli olarak
simiflandirilmigtir. En sik goriilen hipomineralizasyon tipi atipik ¢iiriik, en az goriilen
tip ise SMH nedeniyle dis ¢ekilmesidir. Owen ve ark. (2018) yaptiklar1 ¢alismada en
stk gdzlenen hipomineralizasyon tiiriinii (%42,4) beyaz veya krem rengi opak lezyon,
en az goriilen hipomineralizasyon tiiriinii (%2,8) atipik restorasyon olarak bildirmistir;
ancak calisma gruplarini olusturan ¢ocuklar okul ortaminda muayene edilmistir. Bu
durum hig sikayeti agrist olmayan ve daha 6nce hipomineralizasyon tanis1 konulmamis

cliriiksiiz ¢ocuklarin da aragtirma grubuna dahil edilmesine ve heniiz mine
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biitiinliigiiniin bozulmadig1, smirlt opasitelerin erken donemde tam1 konulmasiyla
aciklanabilir. Ghanim ve ark. (2013) 7-9 yas grubu cocuklarda yaptiklari okul
taramasinin sonucunda en fazla goriilen siit ikinci molar hipomineralizasyonu tiiriinii
(%44,6) beyaz-krem rengi opak lezyon ve en az (%0) atipik restorasyon olarak
bildirmistir. Bu ¢alismada arastirma grubu Ankara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti Boliimii’ne ilk muayene amaciyla bagvuran hastalardan
olusturulmustur. Bu durum ¢ogunlukla kontrol amac¢lh degil, agr1 veya dis ¢iirigi
sikayetiyle gelen hasta popiilasyonuyla sonuglanmistir. Hipomineralizasyonun siddeti
ilerleyen bir siirectir. Opak lezyonlar, dislerin okluzal kuvvetler karsisindaki diisiik
dayaniklilig1 sonucu siirme sonrast mine yikimlarina ve atipik ciiriiklere doniisebilir
(Elfrink ve ark., 2010; Garcia-Margarit ve ark., 2014; Jilevik ve ark., 2002;
Weerheijm, 2003). Bu durum g¢alismamizda hipomineralize siit ikinci molar dislerin

hipomineralizasyondan ¢ogunlukla siddetli olarak etkilenmis olmasin1 agiklayabilir.

Hipomineralizasyondan etkilenen siit ikinci molar diglerdeki opak lezyonlarin
ve slirme sonrasi yikimlarin siddetinin daha etkili degerlendirilmesi i¢in ICDAS II
indeksi kullanilmistir. Calismamiz sonucunda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
olmamakla birlikte kavitasyonlu dentin ¢iiriigii (Kod 5 + Kod 6 skoru) goriilen siit
ikinci molar dislerde SMH goriilme yiizdesi [SMH (+): %36,1; SMH (-): %27,8] daha
fazla tespit edilmistir. Ghanim ve ark.’nin 2013 yilinda yayinladiklar1 ¢aligmada bu
sonuclar1 destekler sekilde siit ikinci molar dislerde dentin ¢iiriigii goriilme yiizdesi
SMH goriilen ¢ocuklarda daha fazla oldugunu bildirmistir. Hipomineralizasyon
siddetinin artmasiyla c¢iiriigiin de siddetinin arttig1 diisliniilmektedir. Bu ¢alismada
farkin az olmasi, daha once de bahsedildigi gibi ¢aligmanin pedodonti klinigine

bagvuran hastalar {izerinde yiiriitiilmesine bagl olabilir.

Bu caligmada, hipomineralize siit ikinci molar dislerin lezyon genisliginin
1/3’ten az olma yiizdesi %37, 1/3’ten fazla 2/3’ten az olma yiizdesi %19, 2/3’ten fazla
olma ytizdesi ise %44 ’tiir. Bu yiizdeler Owen ve ark.’nin 2018 yilinda yayinladiklar
caligmada sirasiyla %65,5, %20,3 ve %14,3 seklindedir. Bu ¢alismada atipik ¢iiriik

goriilme yiizdesi fazla iken, Owen ve ark.’nin (2018) ¢alismasinda beyaz- krem rengi
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opak lezyon orani daha fazla bildirilmistir. Farkli 6rneklem gruplariyla yapilan

caligmalarda hipomineralizasyon siddeti degisiklik gosterebilir.

Siit molar dislerin mine olusumu tiiberkiil tepelerinden baslar ve servikal yonde
ilerler (Masterson ve ark., 2017). Minede bu hasari meydana getiren etkenin kronik
veya akut etki periyodu ve siiresi; hasarin mikroskobik veya makroskopik diizeyde
degisikligine ve lokalizasyon farkliligiyla iligkilidir. Bu nedenle tiiberkiil tepelerinde
meydana gelen degisiklikler, amelogenezisin erken evrelerinde meydana gelen
bozukluklarla iliskilidir (Bartlett, 2013; Masterson ve ark., 2017). Bu calisma
sonucunda siit ikinci molar dislerde goriilen mine defektlerinin %29°u bukkal yiizeyde,
%48’1 okluzal yiizeyde ve %23’li palatinal/lingual ylizeyde goriilmektedir. Benzer
sekilde; Lima ve ark. (2020) tarafindan okul 6ncesi ¢cocuklarda yapilan bir etiyoloji
calismasinda c¢ogunlukla bukkal ve okluzal yiizeylerin hipomineralizasyondan

etkilendigi bildirilmistir.

Literatiirde; SMH’nin hafif siddetli formunun baskin oldugu goriilmektedir
(Elfrink ve ark., 2008; Ghanim ve ark., 2013a; Lima ve ark., 2020; Mittal ve ark., 2015;
Owen ve ark., 2018). Bu arastirmanin sonucunda da literatiirii destekler nitelikte hafif
siddetli form baskindir. Bu durumun segilen yas grubuna bagli olarak dislerin daha

diistik okluzal kuvvetlere maruz kalmasindan kaynaklandig: diistintilmektedir.

Bu calismada; hipomineralizasyondan en fazla etkilenen disin sol alt ikinci
molar oldugu tespit edilmistir. Literatiirde genellikle; tiim siit ikinci molar dislerin
hipomineralizasyondan ayni derecede etkilenmedigi bildirilmistir (Ghanim ve ark.,
2013a; Owen ve ark., 2018; Oyedele ve ark., 2016). Siit ikinci molar disler arasinda
iist cene veya alt cenedeki dislerin etkilenme durumlar arasinda bir farklilik
olmadigin1 soyleyen c¢aligmalar da mevcuttur (Alkis, 2020; Elfrink ve ark., 2008;
Owen ve ark., 2018). Caligmamizla paralel olacak sekilde; okul 6ncesi yas gruplarinda
yapilan calismalarda, siit disleri arasinda ¢iiriikten en siddetli etkilenen dislerin sol

mandibular ikinci molar dis oldugunu belirten ¢alismalar bulunmaktadir (Cadavid ve
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ark., 2010; Ozsin, 2015). Bu durumun nedeni alt dislerin gelisiminin iist dislere gore

daha erken donemde baglamasi olabilir (Owen ve ark., 2018).

Bu calismada siit kanin disler de incelenmistir. Ciinkii siit ikinci molar ve siit
kanin dislerin kron mineralizasyonlar1 ve gelisimleri yaklasik olarak ayni donemde
gerceklesmektedir (Sunderland ve ark., 1987). Ayrica siit dentisyondaki gelisimsel
mine defektlerini degerlendiren ¢aligmalar, bu iki grup diste ortak defektler
bulundugunu gostermistir (Robles ve ark., 2013; Slayton ve ark., 2001). da Silva ve
ark. (2017) tarafindan yayinlanan ¢alismada oldugu gibi, siit kanin dislerde goriilen
hipomineralizasyon siddeti degerlendirildiginde, hafif siddetli formu baskindir. Siit
Kanin Hipomineralizasyonu prevalansi literatiirde %2,22 olarak bildirilmistir ve siit
molar hipomineralizasyonu ile siit kanin hipomineralizasyonun birbiriyle iliskili
oldugunu belirtmistir (da Silva Figueiredo S¢é ve ark., 2017); ancak karsilastirilabilir
herhangi bir c¢alisma bulunmamaktadir. Bu c¢alisma sonucunda Siit Kanin
Hipomineralizasyonu  %22,25 olarak tespit edilmistir ve hafif siddetli
hipomineralizasyon gozlenmistir. SMH tanis1 konulmus cocuklar i¢inde siit kanin
hipomineralizasyonu incelendigi i¢in prevalans degerinin yliksek ¢ikmasi olagandir.
Siit kanin dislerin, siit ikinci molar dislere gore daha hafif siddetle etkilenmesi
beklenen bir sonugtur. Yapilan ¢caligsmalarda; siit ikinci molar dislerin siit kanin dislerle
agizda bulunma siirelerinin yaklastk aynm1 olmasina ragmen daha siddetli
etkilenmelerini, daha fazla okluzal kuvvetlere maruz kalmalariyla agiklamaktadir (da

Silva Figueiredo S¢ ve ark., 2017; Jélevik ve ark., 2000).

Yapilan klinik arastirmalar sonucunda MIH 1 ¢ocuklarin dislerinde soguk/sicak
icecek ve iceceklere asirt duyarlilik reaksiyonu bildirilmistir. Bunun nedeni
hipomineralizasyona bagli subklinik pulpa iltihab1 olabilir (Garcia-Margarit ve ark.,
2014; Lygidakis ve ark., 2022; Negre-Barber ve ark., 2018). Bu ¢alismada; SMH tanis1
ile takip edilen c¢ocuklarda hassasiyet bulgusu MIH-TNI indeksine gore
degerlendirilmis ve ¢alisma grubundaki hastalarin %62’sinde dis hassasiyeti oldugu
goriilmiistiir. SMH acisindan bu veri literatiirde ilk kez elde edilmistir. Gelecekte

yapilacak ¢alismalar i¢cin 6nemli bir temel veridir.
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Literatiirde SMH ile MIH arasinda bir korelasyon oldugunu sdyleyen ¢aligmalar
bulunmaktadir (da Silva Figueiredo Sé ve ark., 2017; Elfrink ve ark., 2012; Ghanim
ve ark., 2013a; Lygidakis ve ark., 2008; Negre-Barber ve ark., 2016; Sénmez ve ark.,
2013). Ancak SMH ve Siit Kanin Hipomineralizasyonun, MIH ile iligkisini aragtiran
daha fazla sayida caligmaya ihtiya¢ vardir. MIH ve SMH’nin etiyolojisi tam olarak
anlagilamamistir ve siirme sonrast mine yikimlarini etkili bir sekilde onleyecek bir
tedavi mevcut degildir (da Silva Figueiredo S¢é ve ark., 2017). Bu nedenle MIH’a
yatkin ¢ocuklar1 tahmin etmek i¢in SMH ve Siit Kanin Hipomineralizasyonunu tespit
etmek; ebeveynleri sonuca karst uyarmak ve ¢ocuklart ¢iiriik onleyici programlara

dahil etmek i¢in onemlidir.

Siit ikinci molar dislerde goriilen hipomineralizasyona sebep olan etkenlerin,
gebeligin 18. haftas1 civarinda kron kalsifikasyonuna eslik eden daimi birinci molar
dislerde goriilen hipomineralizasyon etkenleriyle ayn1 olmasi beklenebilir. Bu sebeple
SMH ile MIH igin ortak etiyolojik faktorlerden bahsedilebilir. Etiyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte prenatal, perinatal ve postnatal donemde meydana gelen
sistemik hastaliklar ve cevresel faktorlerin MIH ve SMH’ye neden olabilecegi
diisiiniilmektedir (Avery ve ark., 2004; Ghanim ve ark., 2013a; Weerheijm ve ark.,
2003).

Literatiirdeki SMH ¢alismalari, MIH’a gore daha az sayidadir. Cogunlukla MIH
ve cinsiyet arasinda anlamli bir iliski olmadigint sdyleyen calismalar bulunmasina
ragmen (Jasulaityte ve ark., 2007; Sonmez ve ark., 2013; Yildirim, 2007) buna kars1
cikan calismalar da bulunmaktadir (Alaluusua ve ark., 1996; Jilevik ve ark., 2001;
Koruyucu ve ark., 2018). SMH i¢in de ayn1 durum gegerlidir. Literatiirde, SMH ile
cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadigini bildiren
caligmalar mevcuttur (Mittal ve ark., 2015; Negre-Barber ve ark., 2016; Oyedele ve
ark., 2016). Ulkemizde 2018 yilinda yapilan bir taramada erkek cocuklarinda
gelisimsel mine defekti goriilme prevalansi daha yiliksek bulunurken (Tezel ve ark.,
2018); 2020 yilinda iilkemizde yapilan bir tez caligmasinda cinsiyet ile SMH arasinda
bir iligki bulunamamistir (Alkis, 2020). Bu calismada; SMH ile cinsiyet arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamakla birlikte (p>0,05), kizlarda SMH

goriilme yiizdesi erkeklere gore daha ytiksektir.

Litetatirde SMH’ye sebep olan etiyolojik faktdrleri inceleyen caligmalar
degerlendirildigine gebelik yasinin gelisimsel mine defekti ile ilgili oldugu
bildirilmistir (Salanitri ve ark., 2013). Adolesan gebelikler ve 35 yas listli gebeliklerde
artan komplikasyonlar degerlendirildiginde mine hipomineralizasyonu olagan bir
sonugtur (Ford ve ark. 2009; Needleman ve ark. 1992; Purvis ve ark. 1973; Salanitri
ve ark., 2013). Bu bilgiler dogrultusunda bu c¢alismada 35 yas ve iizeri gebeliklerde,
35 yas alti gebeliklere gore cocuklarda SMH goriilme ihtimali 3,48 kat arttig
goriilmektedir (OR=3,48). Annenin gebelik yas1 SMH calismalarinda net bir sekilde
sorgulanmamustir. Gebelik {izerine yapilan ¢alismalarda, adolesan gebelerde (15-19
yasg) diisiik dogum agirhigi yiizdesi yiiksek bulunmustur. Bu durumun ¢ogunlukla
diisiik egitim diizeyinden dolay1, prenatal takiplerin diizensiz olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir (Gama ve ark., 2001; Kiran ve ark., 2002). 35 yas ve
izeri gebeliklerde ise hipertansiyon, gebelik diyabeti gibi tibbi komplikasyonlarin
artmast ve bunlara bagli erken dogum ve diisiik dogum ihtimalinin arttig
diisiiniilmektedir (Abu-Heija ve ark., 2000; Bell ve ark., 2001; Jolly ve ark., 2000;
Kiran ve ark., 2002). Bu ¢alismada; SMH goriilen ¢cocuklarin annelerinin gebelik yasi
(30,69+5,60), saglikli ¢ocuklarin annelerinin gebelik yasindan (29,18+4,73)
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Bu bulgu ile ileri
yas gebeliklerde goriilen komplikasyonlarin hipomineralizasyon i¢in bir risk faktorii
oldugu kanitlanmis olmaktadir. Literatiirde, SMH ile kardes sayis1 lizerine yapilan bir
caligma bulunmamaktadir. Ancak ikiz gebeliklerde SMH goriilme ihtimalinin arttig1
bildirilmistir (Lygidakis ve ark., 2022; Silva ve ark., 2019). Bu ¢alismada; bir veya
daha fazla kardes bulunma durumunda SMH goriilme ylizdesi istatistiksel olarak
anlamli derecede yliksek bulunmustur. Muayene sirasinda ¢ocuklarin kaginci ¢ocuk
oldugu degerlendirilmemistir. Ancak kardesi olan c¢ocuklarin ikinci veya ii¢ilincii

cocuk olmalar1 durumunda annenin gebelik yas1 da artacaktir.
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Prenatal etiyolojik faktdrler SMH ve MIH siddetini belirlemek agisindan
onemlidir. Intrauterin dénemde fetiisiin birgok etkenden korundugu bilinmektedir.
Yapilan bir ¢calismada bu donemde, MIH gelisimi i¢in prenatal faktorlerin daha az
etkili oldugu diistiniilmektedir (Ghanim ve ark., 2013a). Hamilelikte annenin ge¢irdigi
hastaliklar ve MIH arasinda anlamli bir iliski bulunmadigini gosteren galigmalarin
(Fagrell ve ark., 2011; Pitiphat ve ark., 2014) aksine; annenin hamilelikte gecirdigi
hastaliklarin MIH ile iliskisini oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir (Souza ve ark.,
2012; Whatling ve ark., 2008). Calismalarda prenatal donemdeki etkenin siiresi
arttikca hipomineralizasyonun lokalizasyonu ve boyutunun da arttig1 bildirilmistir
(Lima ve ark., 2021). Literatiir incelendiginde annenin hamilelik sirasinda antibiyotik
kullanmas1 ile SMH arasinda iligkili bulunmamstir (Elfrink ve ark., 2013; Silva ve
ark., 2019). Yakin tarihli MIH etiyoloji ¢aligmalar1 da bu sonucu destekler niteliktedir
(Durmus ve ark., 2013; Fagrell ve ark., 2011; Fatturi ve ark., 2019; Jilevik ve ark.,
2001; Souza ve ark., 2012). Literatiir hamilelik sirasinda ila¢ kullaniminin SMH ile
iliskilinin net olmadigin1 bildirmesine ragmen (Serna ve ark., 2020), yapilan bir
hayvan c¢aligmasinda yiiksek amoksisilin konsantrasyonlarinin amelogenezisi
etkiledigi ve mineralizasyon siirecini engelledigi bildirilmistir (Laisi ve ark., 2009).
Bu c¢alismada; gebelikte antibiyotik kullanimi ile SMH arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gézlenmektedir. Bu bulguyu kanitlamak i¢in daha biiyiik 6rneklem

grubuyla yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Literatiirde gebelikte hipertansiyon varligit SMH ile iliskili gortilmustiir. Yiiksek
tansiyon hamilelik sirasinda prematiire dogum ve diistik agirlikli dogum riskini artirir
ve bu durum DDE ile iligkili sayilmaktadir (Sales ve ark., 2016). Bununla birlikte
gebelik diyabeti ve gebelikte gegirilen enfeksiyonlar SMH ile iligkilendirilmemistir
(Lima ve ark., 2021). Ancak epidemiyolojik calismalar ve hayvan caligmalar
hipergliseminin amelogenezis siirecini bozdugunu gostermistir (Lal ve ark., 2008;
Pascon ve ark., 2019; Villarian ve ark., 2005). Bu calismada, veri sayisi
yetersizliginden istatistiksel analiz yapilamamis olmasina ragmen; gebelik sekeri olan
ve/veya gebelikte herhangi bir enfeksiyon geciren annelerin ¢ocuklarinda SMH

goriilme durumu daha fazla gozlenmektedir. Daha once belirtildigi gibi; etiyolojik
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faktorlerin belirlenmesi gereken ¢aligmalarda daha biiylik 6rneklem grubuna ihtiyag

vardir.

Hamilelik sirasinda annenin sigara igmesi SMH ile iliskilendirilmistir (Lima ve
ark., 2021; Salanitri ve ark., 2013). Yapilan bir fare calismasinda, fetiisiin sigara
dumanina maruz kalmasi sonucunda dis sert dokularinin mineralizasyon siirecinin
etkilendigi, ameloblastlarin islevlerinin bozuldugu bildirilmistir (Al-Ani ve ark., 2017,
Dong ve ark., 2011). Bu calismanin sonuglar1 degerlendirildiginde; annenin sigara
kullanimi ile SMH arasinda iligki bulunamamustir; ancak giinlimiiz kosullarinda anket
sorularinda annenin sigara kullanmasiin yani sira, pasif sigara i¢iciliine maruz
kalmas1 ekarte edilememistir. Yapilan bir caligmada sigara igmeyen gebelerin %
50,3’1iniin pasif sigara i¢iciligine maruz kaldig: bildirilmistir (Danagoz ve ark., 2020).
Annenin sigara kullanimi ve bu durumun SMH {izerine etkisinin rolii hakkinda daha

fazla arastirmaya gerek vardir.

Literatiirde D vitamininin, amelogenezis sirasinda plazma kalsiyum ve fosfor
konsantrasyonlarinin kontroliindeki roliiniin énemli oldugu bildirilmistir (Berdal ve
ark., 1995; Salanitri ve ark., 2013). Son ¢aligmalarda D vitamini eksikligi ile mine
hipoplazisi arasindaki iliskisi desteklenmistir (Cagetti ve ark., 2020; Reed ve ark.,
2017; Yengopal ve ark., 2009). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda D vitamini
konsantrasyonlarini aragtiran bazi calismalar degerlendirilmis; ancak verilerdeki
uyumsuzluk nedeniyle sonuglar karsilastirillamamistir (Lima ve ark., 2021). Van der
Tas ve ark. (2018), D vitamini konsantrasyonunu dogum 6ncesi ve dogum sonrasi
donemlerde degerlendirmis; ancak 6 yasindaki cocuklarda SMH ile D vitamini
konsantrasyonu arasinda bir iliski bulamamistir. Bagka bir ¢alismada (Silva ve ark.,
2019) ise diisiik D vitamini diizeyinin SMH i¢in bir risk faktorii oldugu belirtilmistir.
Bunlara ek olarak diisiik kemik mineral dansitesi de SMH ile iliskilendirilmistir (van
der Tas ve ark., 2018). Kemigin ana bilesenleri olan kalsiyum ve fosfor gibi mineraller
de amelogenezis siirecinde 6nemli rol oynar (Smith, 1998; Zhu ve ark., 2012) ve SMH
lezyonlari, tanim geregi daha diisiik mineral icerigine sahiptir (Elfrin ve ark., 2013).
Gelismekte olan dis sert dokular1 iizerine yapilan deneysel ¢aligmalarin sonuglari,

hipokalseminin siiresi ile mine hipomineralizasyonu arasinda iliski oldugunu
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gostermektedir (Alaluusua, 2010; Nanci ve ark., 2000; Yamaguti ve ark., 2005). Bu
calismanin sonuglari degerlendirildiginde annelere “D vitamini ve Ca eksikligi
yasadiniz m1?” sorusu birlikte sorulmus ve annelerin %75’ nin evet cevabini verdigi
goriilmistiir. D vit. ve Ca eksikligi yasayan annelerinin %53,3 {iniin ¢ocuklarinda
SMH’ye rastlanmistir. Bu sonuglar, D vitamini ve Ca eksikligi ile SMH arasindaki

iliskiyi aydinlatmak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.

Perinatal donemde farkli tibbi komplikasyonlarin kombinasyonlar1 bebegin
saglik durumunu etkileyebilir. Dogum komplikasyonlar1 SMH ile iliskili bulunmustur;
ancak yayinlanan ¢aligsmalar, komplikasyonlarin ayrintilarini bildirmemistir (de Lira
ve ark., 2021; Fatturi ve ark., 2019; Ghanim ve ark., 2012). Literatiir incelendiginde,
sezaryen, uzun siiren normal dogum, prematiire dogum ve ikiz gebeliklerde MIH daha
sik goriiliirken (Lygidakis ve ark., 2008; Yildirim, 2007); Ingiltere (Whatling ve ark.,
2008) ve Almanya’da yapilan (Dietrich ve ark., 2003) etiyoloji caligmalarinda
perinatal durumlar MIH ile iliskilendirilememistir. SMH etiyolojisini arastiran bir
calisgmada uzun siireli dogum sirasinda meydana gelen hipoksi, SMH ile
iliskilendirilmistir (Pitiphat ve ark., 2014). Sezaryen dogumun MIH goériilme riskini
anlamli bir sekilde artirdigini bildiren ¢alismalar (Garot ve ark., 2016; Lygidakis ve
ark., 2008; Pitiphat ve ark., 2014) mevcut olmakla birlikte bazi arastirmacilar anlamli
bir iliski bulunmadigin1 bildirmistir (Pitiphat ve ark., 2014; Souza ve ark., 2012).
Sezaryen dogumlar SMH ihtimalini artiran hipoksi i¢in bir risk faktorii olarak
bildirilmigtir. Calismamizin sonuglar1 da bu durumu destekler niteliktedir. Uzun siiren
normal dogum, planli ve acil sezaryen dogum ile diinyaya gelen cocuklarda SMH
goriilme ylizdesi, normal dogum ile diinyaya gelen ¢ocuklardan istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir.

Literatiir incelendiginde perinatal donem ile ilgili olarak prematiire ve diisiik
agirlik ile diinyaya gelen bebekler ile DDE arasinda pozitif iligki oldugu goriilmiistiir
(Al-Hosani ve ark., 1998; Elfrink ve ark., 2014; Salanitri ve ark., 2013; Seow, 1997b;
Seow ve ark., 1987; Seow ve ark., 1989; Sonmez ve ark., 2013; Vell6 ve ark., 2010;
Yildirim, 2007). Bu durumlar ¢ogunlukla rastlantisaldir ve beraberinde baska saglik
sorunlartyla da iliskilidir (Seow, 1997b; WHO, 2013). Prematiire dogumlara en sik
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eslik eden komplikasyon solunum sikintisidir. Oksijen yoksunlugu ameloblast
hiicrelerin islevlerinde bozukluga sebep olur (Wagner, 2016). Ayrica prematiire
cocuklarda kardiyovaskiiler hastaliklara ve metabolik bozukluklara daha sik rastlanir
(Tan ve ark., 2018). Prematiire dogum perinatal bir faktdr olarak smiflandirilmisg
olmasina ragmen gebelik sirasindaki annenin maternal durumuyla da iligkilidir (Sales
ve ark., 2016). Prematiire dogum ve diigsik dogum agirligina sahip ¢ocuklar
gelisimlerini tamamlayabilmek i¢in ¢ogunlukla kuvézde kalmaya ihtiya¢ duyarlar
(Andrade ve ark., 2017). Prematiire dogum ve diisiik dogum agirligini, SMH agisindan
izole ederek degerlendirmek nerdeyse imkansizdir. Calismamiz sonuglar
degerlendirildiginde; diisiik dogum agirligi ve prematire dogum ayr1 ayri
degerlendirilmis ve iki durumun da SMH ile iligkili oldugu gézlenmistir. Mevcut meta
analizler degerlendirildiginde, bu calismay1 destekler sekilde, kuvéze ihtiyag duyan
prematiire ¢cocuklarda ve diisiik dogum agirlikli doganlarda SMH prevalansinin daha
yliksek oldugu tespit edilmistir (Al-Hosani ve ark., 1998; Andrade ve ark., 2017;
Elfrink ve ark., 2014; Salanitri ve ark., 2013; Sales ve ark., 2016; Seow, 1997b; Seow
ve ark., 1987; Seow ve ark., 1989; Sonmez ve ark., 2013; Vell6 ve ark., 2010; Y1ildirim,
2007)

SMH ile iligkili postnatal faktorlerin basinda annesi siitii alimi vardir. Uzun
stireli anne siitii alim1 ile MIH 1n iligkili oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir
(Alaluusua ve ark., 1996); ancak, emzirme siiresi ile MIH ile iliski olmadigini da
bildiren ¢alismalar da vardir (Beentjes ve ark., 2002; Ismay1lova, 2022; Jilevik ve ark.,
2000; Sonmez ve ark., 2013; Tourino ve ark., 2016). Literatiirde hi¢ anne siitii almayan
cocuklarda SMH goriilme olasilig1 daha yiiksek goriilmiistiir (Lima ve ark., 2021). Tk
6 ay sadece anne siitli alinmasi, ¢ocugu yetersiz beslenmeye ve bulasici hastaliklara
karst korur (WHO, 2018). Bu sebeple hi¢ anne siitii almamak ya da erken siitten
kesilmenin, ¢ocugun yetersiz beslenmesine ve dolayli yoldan mine defektlerinin
olusmasina katki saglamast miimkiindiir (Ghanim ve ark., 2012). Bu c¢aligmanin
sonuclar1 degerlendirildiginde; 6 ay veya daha az anne siitii alan ¢ocuklarda SMH
goriilme durumunu istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir. Yetersiz anne siitii
alimi ¢esitli olumsuz saglik kosullariyla ve sosyal faktorlerle iligkili oldugundan anne

stitli alim1 ile SMH goriilme iliskisi kesin olarak belirlenemez. Literatiirde ek gidaya
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gecilmeksizin, uzun silire yalnizca anne siitii alinmasinin da gelisimsel mine
defektlerine sebep oldugunu sdyleyen calismalar vardir (Needleman ve ark., 1992;
Salanitri ve ark., 2013).Uzun siireli emzirme ile anne siitiinden gecebilecek endiistriyel
alanda kullanilan dioksin ve benzeri kimyasal bilesiklerin amelogenezis {izerine
etkisinin olabilecegi bildirilmistir (Norén ve ark., 2000). Anne siitiiniin SMH {izerine

etkisiyle ilgili daha fazla ¢caligmaya ihtiya¢ vardir.

Postnatal donemde yani erken ¢ocukluk doneminde gegirilen saglik problemleri
MIH ile iligkili bulunmustur (Alaluusua, 2010; Beentjes ve ark., 2002; Jélevik, 2001;
Lygidakis ve ark., 2008). Ulkemizde yapilan galismalarda MIH goriilen ¢ocuklarda
yasamin ilk 3 yilinda daha ¢ok hastalik dykiisiine rastlandig1 bildirilmistir (Kusku ve
ark., 2008; Sonmez ve ark., 2013). Cocuklarin antibiyotik kullaniminin SMH ile
iligkisini literatiirde hala tartisma konusudur. Bazi ¢alismalar, antibiyotik kullanimini
MIH ile iliskilendirmektedir (Beentjes ve ark., 2002; Jélevik, 2001; Kusku ve ark.,
2008; Laisi ve ark., 2009; Souza ve ark., 2012; S6nmez ve ark., 2013; Whatling ve
ark., 2008; Wogelius ve ark., 2010). Bu iliskinin dogrudan ila¢ kullanimina bagl degil,
antibiyotik kullanimina gerek duyulan enfeksiyon kaynakli da olabilecegi seklinde
yorumlanmaktadir; ancak ayirt edebilmek pek miimkiin degildir (Alaluusua, 2010;
Lima ve ark., 2021; Sénmez ve ark., 2013). Iskocya’da yapilan bir ¢alismada 1970
dogumlu cocuklarin mine hipomineralizasyonu prevalansinin (%15,4), 1966-1974
aras1 dogumlu ¢ocuklarda gozlenenden (%4,4-%7,3 araliginda) daha yiiksek oldugunu
bildirmistir. Koch ve ark. Iskogya’da 1975 y1l1 éncesinde amoksisilin bulunmadigi i¢in
cocuklarda antibiyotik kullanimi ile mine hipomineralizasyonlar1 arasinda iliski
olmadigini bildirmistir (Koch ve ark., 1987). Caligmamiz sonucunda 3 yasa kadar
antibiyotik kullanimmin SMH ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
goriilmemektedir. Antibiyotik siklig1 degerlendirildiginde 3 yasina kadar 4 veya tizeri
antibiyotik kullanan cocuklarda SMH goriilme ihtimali artmaktadir. Literatiirde
kullanilan antibiyotik tiirii, siiresi ve dozu belirtilmemektedir (Elfrink ve ark., 2014;
Lima ve ark., 2020; Lopes-Fatturi ve ark., 2019); ancak ¢ocuklara en sik recete edilen
antibiyotik, amoksisilin grubudur (Abrams ve ark., 2019). Yiiksek amoksisilin
konsantrasyonlarinda amelogenezis siirecinin bozuldugu bildirilmistir (Laisi ve ark.,

2009). Bu calismada ¢ocuklarda kullanilan antibiyotik tiirii “penisilin alerjisi var mi1”
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seklinde sorgulanmistir. Cocuklarin penisilin alerjilerinin olup olmamasi arasinda
SMH ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamuistir. Literatiirde tanimlayict
verilerin eksikligi ve antibiyotik kullanimina neden olan etkenlerin ayirt edilememesi
SMH’ye neden olan durumun belirlenmesini zorlastirmaktadir. Gelecek ¢aligmalarda
bu durum daha dikkatli sekilde yorumlanmalidir. Bu alanda prospektif caligmalar
yapilmalidir.

Yakin tarihli bir sistematik derlemede ¢ocugun gecirdigi ates ataklarinin SMH
goriilme ihtimalini artirdigi bildirilmistir (Fatturi ve ark., 2019). Yapilan hayvan
caligmalarinda, yiiksek viicut sicakliginin mine olusumuna miidahele ettigini ve
amelogenezis sirasinda etkin bazi genlerin ekspresyonunu degistirdigi bildirilmistir
(Ryynénen ve ark., 2014). Mine prizmalarinin organizasyonundan sorumlu hiicreler
yiiksek viicut sicakligindan etkilendiginde, mine hipomineralizasyonlarina neden
olabilir (Tung ve ark., 2006). Calismamizdan elde edilen sonuglar literatiirli destekler
sekildedir. Yilda 3 veya daha fazla yliksek ates gelisen ¢ocuklarda SMH goriilme
yiizdesi (% 94,4), yilda birkag kere ateslenen ¢cocuklarda SMH goriilme yiizdesinden
(%54,3) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek goriilmiistiir. Ancak yasamin ilk

3 yilinda gegirilen havale ile SMH arasinda bir iligki bulunamamustir.

Otitis medianin gelisimsel mine defekti olusumundaki rolii tam olarak
bilinmemektedir. Literatiir incelemelerinde otitis media ve SMH iligkisini
degerlendiren bir ¢aligma bulunamamistir. Calismamizda yasamin ilk 3 yilinda
gecirilen otitis media ile SMH goriilme ihtimali anlaml bir iligki goriilmektedir.
Hernandez ve ark. (2018) yaptiklar1 ¢alismada otitis media ile MIH arasinda bir
korelasyon bulmustur; ancak literatiirde otitis media ile MIH arasinda bir baglant1
bulunmadig: da bildirilmektedir (Sonmez ve ark., 2013; Whatling ve ark., 2008).
Pozitif yondeki bu iligki, tedavi i¢in kullanilan antibiyotik nedeniyle de olabilir. Bu

konuda daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Erken g¢ocukluk doneminde gegirilen solunum yolu hastaliklarindan astimin

SMH ile iligkisi bildirilmistir (Allazzam ve ark., 2014; Silva ve ark., 2016; Sonmez ve
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ark., 2013; Whatling ve ark., 2008); ancak pnémoni ile SMH arasinda bir iligkili
bulunamamistir (Lima ve ark., 2020; Fatturi ve ark., 2019). Astim hipoksiye yol
acabilir ve bu durum amelogenezis sirasinda enzim hareketlerini ve hidroksiapatit
kristallerinin gelisimini inhibe edebilir (Hernandez ve ark., 2018). Bunun sonucunda
SMH olustugu 6ngoriilmiistiir (Lima ve ark., 2020). Astimin ¢ogunlukla sporadik
olarak ortaya ¢ikan pndmoniden farkli olarak daha fazla hipoksi atagina neden oldugu
oOne siirtilebilir (de Lira ve ark., 2021; Elfrink ve ark., 2014). Ancak, literatiirde astim
kaynakli olusan hipoksinin SMH ile iliskili olmadig1 sdyleyen ¢aligmalar da
bulunmaktadir (Costa-Silva ve ark., 2013; Silva ve ark., 2019). Bu ¢alismada, SMH
ile astim hastalig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamastir; ancak
caligmanin hafiza yanlilig gibi sinirlamalari vardir ve etkenin yogunlugunu ve siiresini
6lemek miimkiin degildir. Prospektif ¢caligmalar, astim ile SMH arasindaki iliskiyle
ilgili daha somut kanitlar saglayabilir. Astim sikayeti olan cocuklarin, SMH agisindan
takibi ve agiz hijyeniyle birlikte bakimin arttirllmast i¢in dis hekimine diizenli
ziyaretler  Onerilmektedir.  Ancak astim ilaglarmin  potansiyel etkileri
degerlendirildiginde, kortikosteroid tedavisinin, osteoblastlarin olusumunu ve
aktivasyonunu baskilayarak, kemik olusumunun azalmasina neden oldugu da
bildirilmigtir (Rehman ve ark., 2003). Benzer etkiyi ameloblastlar iizerine de
yapabilecegi diisiiniilmektedir (Lima ve ark., 2021). Yakin tarihli bir ¢alismada, 4
yasina kadar astim ilact kullanan ¢ocuklarin MIH’a sahip oldugu tespit edilmistir
(Mastora ve ark., 2017). Astim ilaglarinin etkisi etiyolojide karistirict bir faktor olsa

da gelecekteki ¢aligmalar i¢in kontrollii bir degisken olarak ele alinmalidir.

Pnémoni sirasinda antibiyotik kullanimi ve ates ataklar1 meydana geldigi i¢in
amelegenezisin etkilenmesi olasidir. Bu g¢alismanin sonuglart da pnomoni ve alt
solunum yolu enfeksiyonlar1 ile SMH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
oldugunu kanitlamistir. Alt ve iist solunum yolu enfeksiyonlaria, erken ¢ocukluk
doneminde yeteri kadar olgunlagsmamis termoregiilator sistem nedeniyle yliksek ates
eslik eder (Hernandez ve ark., 2018). Alt ve iist solunum yolu enfeksiyonlar1 ve

pnomoninin SMH’ye etkisi gecirilen yiiksek ates ataklarindan da kaynakli olabilir.
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Bu ¢alismanin orijinal bulgularindan biri egzama ve SMH arasindaki pozitif
yonlii iligkidir. Egzama ve agiz saglig1 arasindaki iligki yaygin olarak incelenmemistir
ve daha dnce MIH ile iliskilendiren tek bir ¢aligma vardir (Hernandez ve ark., 2018).
Infantil egzamanin, siit ikinci molarlarin hipomineralizasyona duyarli oldugu
diistiniilen donemden sonra ortaya ¢iktigt goz Oniline alindiginda, egzamay1
amelogenezisi etkileyebilecek prenatal donemde ortaya ¢ikan baska yaygin gelisimsel
problemleri yansitmas: fikri daha kabul edilebilirdir (Silva ve ark., 2019). Infantil
egzama ile olan baglantilar, gebelik doneminde annenin sigara kullanmasi,
sosyoekonomik durum, mikrobiyom ve bagisiklik sistemine bagli olusan alerji ve
atopidir  (Lewis ve ark., 1998). Infantil egzama ve gelisimsel mine defektleri
arasindaki ortak gelisim yollarina iliskin daha fazla arastirma ve erken cocukluk
alerjisinin ve ilgili kosullarin daha ayrintili teshisi ve siniflandirilmasi, SMH ile
egzama arasindaki iligkinin altinda yatan potansiyel mekanizmalar hakkinda fikir
verebilir (Silva ve ark., 2019). Deri ve mine ektodermal kokenlidir. Amelogenezis
genetik ve cevresel uyanlarin etkisi altindadir ve ortak sorumlu genlerdeki
degisiklikler ve mutasyonlar sonucunda mine hipomineralizasyonlar1 ve atopik
dermatit gibi sonuglarin ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir (Hernandez ve ark., 2018;
Kalhan ve ark., 2017). Literatiirdeki celiskili verilere ragmen; bu ¢alismada, bebeklik
doneminde egzama geciren ¢ocuklarda SMH goriilme yiizdesi saglikli ¢cocuklarda
SMH goriilme ylizdesinden istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek

goriilmektedir.

Calismamizda ¢ocukluk hastaliklart degerlendirilmis; ancak veri sayisi
yetersizliginden istatistiksel analiz yapilamamigtir. Glinlimiiz kosullarinda halk saglig1
uygulamalar1 kapsaminda yapilan bebek ve c¢ocuk asilamalari sayesinde ¢ocukluk
hastaliklarmin daha az sayida goriildiigii  diisiiniilmektedir. Istatiksel analiz
yapilamamis olmasina ragmen; arastirma grubunda 3 yasina kadar sugicegi geciren 4
hastanin 3’linde SMH goriilmiistiir. Literatiirde sugicegi ile SMH iliskisini
degerlendiren calisma yoktur; ancak 3 yasma kadar gecirilen su ¢igegi hastaligi ile
MIH arasinda iligki bildirilmistir (Hernandez ve ark., 2018; Silva ve ark., 2016;
Sénmez ve ark., 2013). Ameloblast hiicreleri epitelyumdan koken alir; varicella

viriisiiniin epitelyumda dejeneratif degisiklikle sebep oldugu ve dis sert dokularinda
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defektlere sebep oldugu disiiniilmektedir. Ancak bu konuda yeterli kanit yoktur
(Hernandez ve ark., 2018)

MIH ve SMH etiyolojisini arastiran ¢aligmalarin ¢ogu retrospektif ¢aligmalardir
ve bireysel hafizaya dayanan anket formlar1 kullanilmaktadir. Caligmalarin
giivenilirliginin artirilmasi amaciyla yagamin ilk yillarinda gecirilen hastaliklar ile
ilgili bilgilerin, tibbi kayitlardan alinmasinin énemi vurgulanmistir (Alaluusua, 2010).
Bu c¢alismada da etiyolojik faktorler anket yoluyla elde edilmistir ve bu durum

arastirmanin en 6nemli kisithiliklarindandir.

Erken cocukluk c¢agi ciirliklerinin olugmasinda gelisimsel mine defektlerinin
etkisi biiyliktiir (Owen ve ark., 2018). Erken cocukluk c¢agi ¢iiriikleri, okul oncesi
cocuklarda, ¢ocugun yemek yeme, uyuma ve genel yasam kalitesini tehlikeye atan,
rahatsizlik ve agriya yol agabilen yaygin bir kronik hastalik olmaya devam etmektedir
(Armfield ve ark., 2008; Sheiham, 2006). SMH ve MIH; siirme sonrast mine yikimi,
buna bagl atipik ciiriik, atipik restorasyon ve asir1 duyarlilik reaksiyonu gibi bir¢ok
dental problem ile iligkilidir (da Costa-Silva ve ark., 2010; Jilevik ve ark., 2012;
Jéilevik ve ark., 2002; Lygidakis, 2010). Bireylerin giinlik hayatlarin1 etkileyen bu
faktorler, agrinin yan sira sosyal iligkilerin bozulmasina ve estetik problemlere yol
acabilir (Jdlevik ve ark., 2012). Asirt duyarlilik reaksiyonlari, dis agrisi, gida
retansiyonu ve buna bagh agiz kokusu, yiyecekleri 1sirma veya ¢igneme zorlugu gibi
fonksiyonel kisitlamalara sebep olabilir (Jélevik ve ark., 2012; Leppédniemi ve ark.,
2001). Bu nedenle; hipomineralizasyon goriilen olgularin yasam kalitelerinin
incelenmesi gereklidir. Bu konuda MIH hastalarinda arastirma yapilmis (Ismayilova,
2022); ancak, SMH hastalarinda daha 6nce bir ¢alisma yapilmamistir. Bu ¢alismanin
sonucunda MIH-TNI indeks verilerinden elde edilen hassasiyet bulgusuna goére; SMH
varliginda asir1 duyarlhilik reaksiyonu goriilmesi durumda “Fiziksel Fonksiyon”,
“Duygusal Etki” ve toplam yasam kalitesi skoru, asir1 duyarlilik reaksiyonu
gostermeyen ancak SMH goriilen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir ve bu sonuca gore; SMH varliginda gézlenen agir1 duyarlilik reaksiyonunun,

cocuklarin ASBYK nin kotii etkiledigi goriilmektedir.

121



Calismaya katilan ¢cocuklarin velilerinin POQL 6lcegi genel sorularina verdikleri
cevap dagilimi incelendiginde, SMH goriilme durumu ile “Genel olarak ¢ocugunuzun
saglig1 nasil?” sorusuna verilen cevaplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
tespit edilmistir. SMH goriilmeyen ¢ocuklarda genel saglik durumunun ‘cok iyi’ olma
yiizdesi, SHM goriilen ¢ocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksektir.
Literatiirde yasamin ilk 3 yilinda gegirilen hastaliklarin MIH goriilme sikligini artirdigi
bildirilmistir (Kusku ve ark., 2008; Sonmez ve ark., 2013). SMH ile MIH arasinda
ortak etiyolojik faktdrlerden bahsetmek miimkiindiir; bu sebeple cocuklarin saglikli

cocuklara gore daha sik hastalandiklar1 diigiiniilmektedir.

Calismaya katilan velilerin, ¢ocuklarinda SMH goriilme durumlari ile “En son
dis hekimine ne zaman gittiniz?” sorusuna verilen cevaplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir. SMH goriilen ¢ocuklarin velilerinden dis hekimine
son 6 ayda gidenlerin ylizdesi, SMH goriilmeyen ¢ocuklarin velilerine gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek goriilmektedir. Calisma grubumuzdaki ¢ocuklarinin
SMH kaynakli tekrarlayan c¢iiriik ve dis hassasiyetlerini kaynakli dis hekimine daha

sik bagvurmalarinin velilerin kendi dental tedavileri i¢in de 6ncii olma ihtimali vardir.

POQL odlgegi sonuglart incelendiginde, “Fiziksel Fonksiyon™ alt gruplarinda
(agr1 duyma, yemek yerken giicliik ¢cekme) ve “Rol Fonksiyon” alt grup (dikkatini
verememe, okula gidememe) skorlarinda ¢alisma grubunun, kontrol grubunda gore
istatistiksel olarak daha yiiksek skor aldigi goriilmektedir. Toplam yasam kalitesi
skoru degerlendirildiginde; SMH goriilen c¢ocuklarin skoru, kontrol grubundaki
cocuklarin skorundan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir. “Sosyal
etki” alt grubu (gililimsemekten kaginma, giizellik endisesi, goriintlistinden mutsuz
olma) ve “Duygusal etki” alt grubu (dis problemleri yiiziinden sinirli olma,
endiselenme ve aglama) degerlendirildiginde ise; SMH grubunda daha yiiksek skorlar
goriilmesine ragmen ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktur. Bu verilerden yola ¢ikarak, SMH bulunan ¢ocuklarda artan asiri
duyarlilik reaksiyonlari ¢ocugun spontane agr1 duymasina, giinliik hayati sirasinda
okul ve/veya oyun aktiviteleri sirasinda dikkatinin dagilmasina, krese okula gidememe

durumuna neden olabilecegi diisiiniilmiistiir. Artan asir1 duyarlilik reaksiyonuna ek
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olarak, hipomineralizasyon kaynakli slirme sonrasi mine yikimlar1 tekrarlayan
ciiriiklere sebep olabilir. Artan asir1 duyarlilik ve tekrarlayan giiriiklerin, ¢ocugun
yemek yerken, soguk sicak yiyecek ve igeceklere karsi daha isteksiz veya secici
olmasina sebep olabilecegi diisiiniilmektedir. Arastirma grubu olustururken muayene
icin basvuran hastalardan biberon c¢iiriigii kaynakli siddetli ECC goriilen ¢ocuklar,
hipomineralizasyon ile ayirt ediciligi zor olacagi, dmfs/dmft skorlarini ciddi sekilde
yiikseltecegi ve yasam kalitesi skorlarinda yanlis pozitif degerlere sebep
olabileceginden, calismaya dahil edilmemistir. Sosyal ve duygusal etkilerde fark
olmamasinin sebebi; her iki grupta da anterior dislerde c¢iirlik olmamasi nedeniyle
giizellik algilarinda farklilik hissedilmemesi olabilir (da Silva Figueiredo S¢ ve ark.,

2017).

Gutierrez ve ark. (2019) yaptiklar1 bir caligmada gelisimsel mine defektlerinin
(DDE), hem estetigi hem de fonksiyonu etkiledigini, MIH’1n OHRQol iizerine etkisi
oldugunu bildirmistir. MIH, beyaz-krem veya sari-kahverengi arasinda degisen sinirl
opak lezyonlar ile kendi gdsteren bir mine kusurudur (Weerheijm, 2003). Ozellikle
keser dislerin etkilendigi durumlarda ergenlik ¢ag1 cocuklarda estetik kaygilara neden
olabilmektedir. Calismanin sonucunda MIH bulunan ¢ocuklarin duygusal etki skorlari
(sinirli olma, endiselenme aglama) ve sosyal etki skorlar (giilimseme, kahkaha atma,
goriintlisiinden endise duyma, goriiniisiinden memnun olmama), saglikli ¢ocuklara
gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide fazla gozlenmektedir (Gutiérrez ve ark., 2019).
Literatiirde benzer sonuglar vardir (Dantas-Neta ve ark., 2016). Gelisimsel mine
defektlerinin etkiledigi dislerde, opak lezyonlar, siirme sonras1 olusan kiriklar ve ¢iiriik
olusumunun hizlanmasi sonucu estetik ve fonksiyon bozulabilir; etkilenen ¢ocuklar
endiselenilir ve goriiniislerinden utang duyabilirler (Rodd ve ark., 2011; Salanitri ve
ark., 2013). Ayrica gelisimsel mine defekti goriilen cocuklarda artan dis hassasiyeti de
bildirilmistir (Hong ve ark., 2009; Kazoullis ve ark., 2007; Salanitri ve ark., 2013;
Seow, 1991). Calismamizda farkli 6lgek kullanilmis olsa bile alt gruplarda benzer
sorgulamalar yapilmaktadir. SMH’nin keser disleri MIH’da oldugundan daha az
siddette etkilemesi, ¢cocuklar1 ve velileri estetik agidan daha az rahatsiz ettigi ve sosyal
olarak bireyleri daha az etkiledigi diistiniilmektedir. Ancak bu durumun benzer yas

grubu ¢ocuklarda degerlendirildigi calismalara ihtiya¢ vardir.
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Ulkemizde yapilan bir tez calismasinda MIH hipomineralizasyonu siddetinin ve
MIH varligiin ¢ocuklarda ve addlasanlarda ASBYK’ne olan etkisi degerlendirilmis
ve COHIP-SF19 dlgegi kullanilmistir. 8-15 yas grubu 100 hastanin 50’sinde MIH
goriilmektedir ve bu gruptaki ¢ocuklarin %1,5’inde siit dislerinde SMH tespit edildigi
bildirilmigtir. MIH bulunan ¢ocuklarin yasam kalitelerinin saglikli ¢ocuklara oranla
daha kétii etkilendikleri bildirilmistir (Ismayilova, 2022). 11-14 yas grubu Brezilyal:
cocuklarda MIH 1mn ASBYK iizerindeki etkisinin belirlenmesi i¢in bu yas grubuna
0zgli olan CPQii-14 anketi kullanilmigtir. MIH’I1 ¢ocuklarda ‘oral semptom ve
‘fonksiyonel siirlama’ alanlar tizerinde saglikli ¢ocuklara kiyasla olumsuz etki
goriildiigi bildirilmistir (Leppiniemi ve ark., 2001). MIH tanili Kolombiyal1 7-10 yas
grubu ¢ocuklarin CPQs.10 anketiyle ASBYK degerlendirilmis ve tiim alt gruplarinda
MIH ile iligkili bulunmustur (Velandia ve ark., 2018). Portella ve ark. (2019) yaptiklar
bir ¢alismada bu bulgular1 destekler sekilde MIH 11 ¢cocuklarin oral semptomlarinin
daha kotii etkilendigini bildirmistir. Bu ¢alismanin sonucunda, SMH’den siddetli
etkilenen ¢ocuklarin “Sosyal Etki” skorlari, hafif siddette etkilenen ¢ocuklara gore
istatistiksel olarak anlamli derece yiiksek bulunmustur. Istatiksel olarak anlamlilik
goriilmemekle beraber, “Fiziksel Fonksiyon”, “Rol Fonksiyon”, “Duygusal Etki”
skorlar1 ve toplam yasam kalitesi skorlar1 siddetli etkilenen grupta daha yiiksektir.
Yasam kalitesi toplam skoru ele alindiginda; calismamizin sonuglari bu verileri
destekler niteliktedir. SMH goriilen ¢ocuklarin daha ¢ok dis agrist duyduklari, yemek
yerken zorlandiklari, etkinliklere ve derslere dikkatlerini yeteri kadar veremedigi ve

okul devamsizliklar1 yaptiklar1 goriilmektedir.

SMH ve MIH’in ¢ocugun yasam kalitesini etkileyebilecek klinik sonuglari
bulunmaktadir (Vanhée ve ark., 2022). Bu durumu gelistirme riski daha yiiksek olan
cocuk gruplarini belirlemek i¢in etiyoloji hakkinda bilgi sahibi olmak 6nemlidir (Garot
ve ark., 2018). Bu nedenle, dig hekimleri ve saglik kurumlar1 tarafindan ag1z sagliginda
onleyici miidahalelerinin gelistirilmesine rehberlik etmenin yani sira, etiyolojik
faktorlerin anlagilmasi bireysel klinik yaklagimlar i¢in yol gdsterici olabilir (Lima ve
ark., 2021). Bu ¢alismanin kisitliliklar1 dahilinde, literatiirdeki bu agikliklara cevap

bulmak amaglanmistir.
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SMH i¢in olasi risk faktorlerini arastirmak ve standardize etmek i¢in 6zellikle
ileriye doniik kohort ¢alismalar tesvik edilmelidir. Etkilenen bireyler ve klinisyenler
icin klinik zorluklar agiktir. Ek olarak, hipomineralize dislerin yonetimiyle ilgili
maliyetler yeterince anlasilmamistir. SMH varliginin ve siddetinin genel agiz
sagligindaki roliiniin daha iyi anlagilmasma ihtiyag vardir. Ayrica, prospektif
caligmalar, sinirlt mine hipomineralizasyonunun, siirme sonrasi mine yikimlari, dis
cliriigii lezyonlar1 ve restorasyonlarla iligkili oldugundan; yas arttikca daha siddetli
olma egiliminde oldugunu gostermistir (Da Costa-Silva ve ark., 2011; Neves ve ark.,
2019). Bu nedenle SMH ve MIH tanilarinin sirasiyla 5 yasinda (Elfrink ve ark., 2015)
ve 8 yasinda (Weerheijm, 2003) konulmas1 ¢ok 6nemlidir. Uzun dénemli ¢aligmalarin
tesvik edilmesiyle, etiyolojik faktorlerin belirlenmesi; SMH ile MIH arasindaki iligki,
stire¢ icerisinde hipomineralizasyonun siddetinin degiskenliginin belirlenmesi, ayni
cocugun farkli yaslarinda hipomineralizasyonun yasam kalitesine olan etkisinin
belirlenebilmesine ihtiya¢ vardir. Gelecekteki c¢alismalarda arastirma gruplari
olusturulurken yanlis pozitif degerlerin ortadan kaldirilabilmesi i¢in hastalarin
herhangi bir tedavi beklentisinin olmadig1, okul ortamlarinda ve daha biiyiik 6rneklem

gruplarindan olusturulmasi gerektigi agiktir.
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5. SONUC VE ONERILER

Son yillarda Molar Keser Hipomineralizasyonu’nun ASBYK’ye etkisi, siddeti
ve etiyolojisi siklikla ¢alismalara konu olurken, SMH ile ilgili literatiirde yeterli veri
olmadig1 gdzlenmistir. Bu dogrultuda bu tez ¢alismasinda; Ankara Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na muayene olmak i¢in bagvuran 4-6
yas grubu ¢ocuklarda SMH goriilme durumunun, hipomineralizasyonun siddetinin,
agiz sagligi bulgularinin, SMH’ye sebep olabilecegi diisiiniilen olas1 etiyolojik
faktorlerin degerlendirilerek; SMH nin ve hipomineralizasyonun siddetinin, cocugun
yasam kalitesine olan etkisinin belirlenmesi amaglanmistir. Calismanin bulgular
degerlendirildiginde; SMH bulunan ve bulunmayan g¢ocuklar arasinda ASBYK
skorlar1 arasinda ve SMH siddetinin ASBYK ve mevcut agiz sagligina etkisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklar goriildiigii i¢in Ho hipotezi reddedilmistir.

Yiiriitiilen bu aragtirmanin sonuglar1 degerlendirildiginde sonuglar dort grupta

degerlendirilebilir:

Demografik veriler, agiz i¢i muayene bulgulart ve bireylerdeki dagilimi

incelendiginde;

¢ Cinsiyet ile SMH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

e Arastirmaya katilan velilerin egitim diizeyleri ve ailelerin sosyoekonomik diizeyleri

ile SMH goriilme durumu arasinda istatistiksel bir iligki bulunamamustir.

e SMH’li cocuklarin daha 6nce dis hekimine gitmis olma durumu, saglikli ¢ocuklara
gore anlamli derecede yiiksektir. SMH goriilen cocuklarin, hassasiyet, agr1 ve ¢liriikk
ilerleme hizlar1 g6z oniinde bulunduruldugunda dis hekimine daha erken gitmis

olmalar1 normaldir.
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e SMH goériilen ¢ocuklarin dmfs skorlarinin, saglikli ¢ocuklara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. SMH goriilme

durumu ile ICDAS II skorlar1 arasinda ise anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

e Ortalama plak skorlar1 ve indeks disler olan siit ikinci molar diglerin plak skorlar
degerlendirildiginde, SMH ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunamamustir.

Stit molar hipomineralizasyonun siddeti degerlendirildiginde;

e  Siit ikinci molar disler, siit birinci molar disler ve siit kanin disler indekse dahil
edilmistir. Toplamda 1200 digin 356’sinda (%29,67) hipomineralizasyon tespit
edilmistir. Bunlarin 236 (9%19,67) tanesi siit ikinci molar dis, 91 (%7,58) tanesi
stit kanin dis, 29 (%2,41) tanesi ise slit birinci molar distir. Siit ikinci molar disler
arasinda hipomineralizasyondan en ¢ok etkilenen dis 85 numarali dis, en az

etkilenen dis ise 55 numarali dis olarak tespit edilmistir.

e Etkilenmis siit ikinci molar diglerin %26’sinda (n=104) sinirh opasite, %4’iinde
(n=18) stirme sonra mine yikimi, %22’sinde (n=27) atipik ¢liriik, %7’sinde (n=27)
atipik restorasyon, %1 ’inde (n=5) ¢ekim varlig1 tespit edilmistir. Siit ikinci molar
dislerin %44°1i (n=104) hipomineralizasyondan hafif siddette etkilenirken, %56’s1
(n=136) siddetli diizeyde etkilenmistir.

e  MIH-TNI indeksine gore hipomineralize dislerde en fazla hassasiyetin ve defektin

bulundugu bolge sag alt bolge olarak tespit edilmistir.

SMH tanist ile etiyolojik faktorler degerlendirildiginde;

e Prenatal etiyolojik faktorler degerlendirildiginde; SMH goriilen cocuklarda,

annenin gebeliginin son 3 aylik doneminde herhangi bir hastalik gegirmesi,
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gebelikte annenin antibiyotik kullanimi, gebelikte D vit ve/veya Ca eksikligi

yasamasi istatistiksel olarak daha fazla goriilmektedir.

Perinatal etiyolojik faktorler degerlendirildiginde; 35 yas tistii gebeliklerde SMH
goriilme ihtimalinin 3,48 kat arttig1 tespit edilmistir. Dogum sirasinda herhangi
bir komplikasyon olusma durumu, diisik dogum agirlig1 ile SMH goriilme

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski goriilmektedir.

Postnatal etiyolojik faktorler degerlendirildiginde; emzirme siiresi 8 ay ve daha az
olan ¢ocuklarda SMH goriilme yiizdesi istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir. Anne siitii alma siiresinin artmastyla SMH goriilme ihtimali istatistiksel
olarak azalmaktadir. Egzamas1 bulunan ¢ocuklarda, alt solunum yolu enfeksiyonu
ve lst solunum yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda SMH goriilme yiizdesi
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir. Ateslenme sikligi ile SMH
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunurken, havale gec¢iren ¢ocuklar
SMH ile iliskilendirilememistir. Yilda 3 veya daha fazla ateslenen c¢ocuklarin,
yilda birka¢ kez ateslenen ¢ocuklara gére SMH goriilme durumu istatistiksel

olarak anlamli derecede daha fazladir.

Ag1z sagligina bagl yasam kalitesinin POQL 6lgegi veli bilgi formu skorlarina

gore degerlendirildiginde;

SMH varliginda ¢ocuklarin yasam kaliteleri, kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli 6l¢iide daha kotii etkilenmistir.

SMH goriilen ¢ocuklarin “Fiziksel Fonksiyon” degerleri ve “Rol Fonksiyon”
degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek goriiliirken, “Sosyal
Etki” ve “Duygusal Etki” skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
tespit edilmemistir; ancak, SMH goriilen ¢ocuklarin ortalama skorlar1 daha

yiiksektir.
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e MIH-TNI indeksinde verilerden elde edilen hassasiyet bulgusuna goére; SMH
varliginda asir1 duyarlilik reaksiyonu goriilmesi durumda “Fiziksel Fonksiyon”,
“Duygusal Etki” ve toplam yasam kalitesi skoru, asir1 duyarlilik reaksiyonu
gostermeyen ancak SMH goriilen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksektir.

e SMH’den siddetli etkilenen c¢ocuklarin “Sosyal Etki” skorlari, hafif siddette
etkilenen cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derece yiiksek bulunmustur.
Istatiksel olarak anlamlilik goriilmemekle beraber, “Fiziksel Fonksiyon”, “Rol
Fonksiyon”, “Duygusal Etki” skorlar1 ve toplam yasam kalitesi skorlar1 siddetli

etkilenen grupta daha yiiksektir.

Bu calismanin sonuglari daha énce SMH ve MIH iizerine yapilan benzer
caligmalar1 desteklemektedir. Ancak SMH’nin etiyolojisinin belirlenebilmesi igin,
velilerin uzun donem hafizasina dayanan degil tibbi verilerin degerlendirilmeye
alindig1, hastaligin meydana geldigi zaman ve etki siiresinin hangi tipte defektlere yol
actiginin belirlenebilecegi uzun donem prospektif calismalara ihtiyag vardir. ileri yas
gebelere, erken dogum riskine sebep olan rahatsizliklarin varliginda ve gebelikte
herhangi bir hastalik gecirme durumunda; prematiire ve diisiik dogum agirhig ile
dogan bebeklerin ailelerinin SMH ve MIH olugma riski acisindan pediatristler
tarafindan uyarilmasi ve bu ¢ocuklarin ¢ocuk dis hekimleri tarafinda takip edilmesi

Onerilebilir.

SMH’nin siddeti ve bu dislerde meydana gelen hizli yikim, c¢ocuklarin
ASBYK’si agisindan 6nemlidir. Bu nedenle SMH’nin erken teshisi ile dnleyici tedavi
prosediirlerinin uygulanmasi; artan asiri duyarlilik reaksiyonlarinin ve smirli opak
lezyonlarda meydana gelen slirme sonrast mine yikimlarimin énlenmesini, SMH’nin
siddetinin artmasini ve agiz sagliginin bozulmasini engelleyebilir. SMH goriilme riski
olan ¢ocuklar sik araliklarla takip edilmeli ve koruyucu onleyici tedavi yaklagimlari
belirlenmelidir. SMH goriilen ¢ocuklarda ilerleyen dénemlerde MIH goriilebilecegi

konusunda aileler uyarilmalidir.
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Yasam kalitesi ve ASBYK ile ilgili kavramlarin degerlendirilmesi amaciyla yeni
Olcekler gelistirilmektedir. SMH ile takip edilen ¢ocuklarin yiiksek ¢irtiik riski, stirme
sonrast mine yikimlar1 ve buna bagl artan retoratif tedavi ihtiyaci, artmis asiri
duyarlilik reaksiyonlar1 sonucunda agiz saglhigmin idamesinin gili¢lesecegi
diistintilmektedir. Gelisimsel mine defekti bulunan ¢ocuklarin farkli yas gruplarinda
degerlendirilebilecegi yasam kalitesi dlgekleri ile hipomineralizasyonun siddetinin
uzun donemli iliskisinin daha genis hasta popiilasyonlarinda incelenmesi

gerekmektedir.
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OZET

Siit Molar Hipomineralizasyonu Bulunan Bir Grup Cocukta Etiyolojik Faktorlerin Ve Agiz
Saghgina Bagh Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Bu ¢alismanin amaci siit molar hipomineralizasyonu bulunan 4-6 yas grubu c¢ocuklarda etiyolojik
faktorlerinin degerlendirilmesi, SMH goriilme durumu ve SMH’nin siddetinin gocuklarin yagam
kalitesine olan etkisinin arastirilmasidir. Arastirma grubu 100 saglikli ve 100 SMH’li ¢ocuk ve
velilerinden olugsmaktadir. Klinik muayenede; ICDAS 11, dmft/s, ortalama plak skoru ve SMH siddeti
ve hassasiyet varlig1 degerlendirilmistir. SMH etiyolojisinin belirlenebilmesi i¢in demografik veri ve
etiyoloji anketi olusturulmustur. SMH’li hastalarda agiz sagliginin yasam kalitesine etkisinin
degerlendirilmesi i¢cin POQL 6lgegi veli bilgi formu kullanilmistir. SMH’li ¢ocuklarin dmfs skorlari,
saglikli cocuklara gére anlamli derece yiiksek bulunmustur (p<0,05). Hipomineralizasyondan en ¢ok
etkilenen dis 85 numara, en az etkilenen dis ise 55 numarali dis olarak tespit edilmistir. Caligma
grubundaki siit ikinci molar dislerin, %26°s1 sinirlar1 belirgin opak lezyonlar, %4’{i siirme sonrasi mine
yikimi, %22’si atipik ¢iiriik, %7si atipik restorasyon ve %1’i SMH nedeniyle ¢ekilmistir. Siit ikinci
molar dislerin %44’i hipomineralizasyondan hafif siddette etkilenirken, %56’s1 siddetli olarak
etkilenmistir. MIH-TNI indeksine gore en fazla hassasiyet ve en fazla defektin bulundugu bolge sag alt
arka grup olarak tespit edilmistir. Etiyolojik faktorler degerlendirildiginde; 35 yas iistii gebeliklerde,
dogum sirasinda herhangi bir komplikasyon meydana gelmesi durumunda, prematiire dogum, gebeligin
son 3 aylik doneminde herhangi bir hastalik gegirilmesi durumunda, gebelikte D vit veya Ca eksikligi
yasanmasinda, diisiik dogum agirligi, 8 ay veya daha az anne siitii alma durumunda istatistiksel olarak
SMH goériilme ihtimali artmaktadir (p<0,05). Yasamun ilk yillarinda gegirilen egzama, alt solunum yolu
enfeksiyonu, egzama , orta kulak enfeksiyonu ve yilda 3 veya daha fazla ateslenme durumunda SMH
goriilme ihtimali istatistiksel olarak artmaktadir (p<0,05). Erken ¢ocukluk doneminde gegirilen diyare,
GIS problemleri, idrar yolu enfeksiyonu, bobrek yetmezligi veya nefropati varligi, zatiirre, astim, kizil
kizamik, kizamikgik, sugicegi, kabakulak SMH ile iligki bulunamamistir. SMH varliginda gocuklarin
ASBYK’sinin istatistiksel olarak anlamli Olgiide daha kotii etkilendigi goriilmiistiir (p<0,05). Kiz
¢ocuklarinin agiz saglhigr durumunun erkek cocuklarma gore yasam kalitesini daha kotii etkiledigi
goriilmiistiir. SMH goriilen ¢ocuklarin fiziksel fonksiyon ve rol fonksiyon skorlari istatistiksel olarak
anlamli derece yiiksek bulunurken (p<0,05), sosyal etki ve duygusal etki skorlarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilememistir (p>0,05). MIH-TNI indeksine gére SMH’li ¢ocuklarin hassasiyet
varlig1 durumunda fiziksel fonksiyon, duygusal etki ve toplam yasam kalitesi skorlarinin istatistiksel
olarak anlamli derecede arttig1 goriilmektedir (p<0,05). SMH’den siddetli etkilenen ¢ocuklarda sosyal
etki skorlari, hafif etkilenen ¢ocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0,05). SMH’nin etiyolojisinin belirlenebilmesi i¢in, velilerin uzun dénem hafizasina dayanan degil
tibbi verilerin degerlendirilmeye alindig, hastaligin meydana geldigi zaman ve etki siiresinin hangi tipte
defektlere yol actigmin belirlenebilecegi uzun dénem c¢alismalara ihtiya¢ vardir. Gelisimsel mine
defekti bulunan g¢ocuklarin farkli yas gruplarinda degerlendirilebilecegi yasam kalitesi 6lgekleri ile
hipomineralizasyonun siddetinin uzun doénemli iligkisinin degerlendirilmesi ve daha genis hasta
popiilasyonlarinda uygulanmasi gerektigi diisiintilmektedir.

Anahtar Sézciikler: Agiz Sagligina Bagli Yasam Kalitesi, Etiyoloji, POQL, Siit Molar
Hipomineralizasyonu, Yasam Kalitesi.
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SUMMARY

Evaluation of Etiological Factors and Oral Health-Related Quality of Life in a Group of Children
with Deciduous Molar Hypomineralization

The aim of this study is to evaluate the etiological factors, investigate the incidence of DMH and the
effect of the severity of DMH on the quality of life of children aged 4-6 years with primary molar
hypomineralization. The research group consists of 100 healthy and 100 children with DMH and their
parents. In clinical examination; ICDAS II, dmft/s, mean plaque score and DMH severity and presence
of tenderness were evaluated. Demographic data and etiology questionnaire were created to determine
the etiology of DMH. The POQL scale parent information form was used to evaluate the effect of oral
health on quality of life in patients with DMH. The dmfs scores of children with DMH were found to
be significantly higher than those of healthy children (p<0.05). The tooth most affected by
hypomineralization was number 85, and the least affected tooth was tooth number 55. Of the primary
second molars in the study group, 26% were extracted due to opaque lesions with clear borders, 4% due
to enamel destruction after eruption, 22% due to atypical caries, 7% due to atypical restoration and 1%
due to DMH. While 44% of primary second molars were mildly affected by hypomineralization, 56%
were severely affected. According to the MIH-TNI index, the region with the highest sensitivity and the
highest number of defects was determined as the lower right posterior teeth. When the etiological factors
are evaluated; in case of any complications during delivery at pregnancies over 35 years of age,
premature birth, in case of any disease in the last 3 months of pregnancy, in case of vitamin D or Ca
deficiency during pregnancy, low birth weight, breastfeeding for 8 months or less, the probability of
DMH increases (p<0.05). In cases of eczema, lower respiratory tract infection, eczema, middle ear
infection and 3 or more fevers per year in the first years of life, the probability of DMH increases
statistically (p<0.05). Diarrhea, GI problems, urinary tract infection, kidney failure or presence of
nephropathy, pneumonia, asthma, scarlet measles, rubella, chickenpox, mumps seen early childhood
years have not been found to be associated with DMH. In the presence of DMH, it was observed that
children's impact of oral health on quality of life was statistically significantly worse affected (p<0.05).
It has been observed that the oral health status of girls affects the quality of life worse than boys. While
the physical function and role function scores of children with DMH were found to be statistically
significantly higher (p<0.05), no statistical significance was found in the social impact and emotional
impact scores (p>0.05). According to the MIH-TNI index, children with DMH in the presence of
sensitivity, physical function, emotional impact and total quality of life scores increased statistically
significantly (p<0.05). Social impact scores of children who were severely affected by DMH were
statistically significantly higher than those of mildly affected children (p<0.05). In order to determine
the etiology of DMH long-term memory of the parents is not enough. Long-term studies which consists
the type of defects caused by the time of the disease and its duration of action and medical data are taken
into account are needed. It is thought that the long-term relationship between the severity of
hypomineralization and the quality-of-life scales that can be evaluated in different age groups of
children with developmental enamel defects should be evaluated and applied in wider patient
populations.

Keywords: Deciduous Molar Hypomineralization, Etiology, Life Quality, Oral Health-Related Quality
of Life, POQL.
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Ek-2 Bilgilendirilmis Onam Formu (Cocuk)

Sevgili cooooviiiiiiiiii ,

Ben dis doktoru Sule Nur Acar. Dislerindeki ciiriikler ve seni rahatsiz eden
diglerinle ilgili aragtirma yaptryorum. Amacim senin ve velinin dis saglig1 hakkinda
neler bilip bilmedigini, dislerindeki sorunlar1 fark edip edemedigini, bunun hayatini
nasil etkiledigini 6grenmek. Arastirma ile yeni bilgiler 6grenecegim. Bu arastirmaya
katilmani 6neriyorum.

Eger sen de bu arastirmaya katilmay1 istersen su anda dislerine kisaca bir bakip,
sana sorular soracagim. Anlamadigin sorular1 agiklayacagim. Sorularin dogru veya
yanlis cevabi yoktur. Tamamen senin fikirlerini alacagim.

Bu arastirmanin sonuglari senin gibi olan ve giinliik hayati etkilenen ¢ocuklara
yararl bilgiler saglayacak ve bu sayede baska ¢ocuklara ve ileride sana daha iyi bir
ag1z saglig1 ve kaliteli bir yasam saglamaya yardimci olacagim. Ailelerinizi bu konuda
daha iyi bilgilendirebilecegim. Bu arastirmanin sonuglarini baska doktorlara da
sOyleyecegim, sonuglar bildirecegim ama senin adini sdylemeyecegim.

Bu arastirmaya katilip katilmamak i¢in karar vermeden once ailen ile konusup
onlara danigsacagiz. Onlara da bu aragtirmadan bahsedip onaylarini/izinlerini alacagim.
Ailenden bir kisiye de benzer sorular soracagim. Ailen tamam deseler bile sen kabul
etmeyebilirsin. Bu arastirmaya katilmak senin istegine bagli ve istemezsen
katilmazsin. Bu nedenle hi¢ kimse sana kizmaz ya da kiismez. Once katilmay1 kabul
etsen bile sonradan vazgegebilirsin, bu tamamen sana bagli. Kabul etmedigin durumda
da ben muayeneni istersen yapip sana ve ailene dislerinle ilgili bilgi verebilirim.

Bu arastirmaya katilmay1 kabul ediyorsan agagiya liitfen adin1 ve soyadini yaz

ve imzani at. Imzaladiktan sonra sana ve ailene bu formun bir kopyas1 verilecektir.

Tarih:
Cocugun adi- soyadt: Velisinin adi- soyadi:
Cocugun imzasi: Velisinin imzasi
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Ek-3 Bilgilendirilmis Onam Formu (Veli)

Saym Veli;

Cocugunuzun ve sizin, Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim
Dali’nda doktora dgrencisi Dt. Sule Nur Acar tarafindan yiiriitiilmekte olan "SUT MOLAR
HIPOMINERALIZASYONLU BiR GRUP COCUKTA ETIYOLOJiK FAKTORLERIN VE
AGIZ SAGLIGINA BAGLI YASAM KALITESININ DEGERLENDIRILMESI" konulu
aragtirmaya katilmasi istenmektedir.

Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na basvuran
hastalarin siit ikinci azi dislerinde son donemde siklikla mineralizasyon (kireglenme)
bozukluklarina rastlamaktayiz. Siit molar hipomineralizasyonu ya da peynirimsi siit ikinci
azilar olarak adlandirilan bu dislerde sicak-soguk yiyecek ve iceceklerde agri ve hassasiyet
olusabilmektedir. Bu disler cocugun siit disleri olup, bu dislerde hipomineralizasyon goriilmesi
durumda ana dislerinin de ayni1 yapt bozuklugundan etkilenme olasilig1 yiiksektir.
Hipomineralizasyonlu disler oldukca hizli bir sekilde ¢iiriiyebilmekte ve tedavi edilmedikleri
durumda c¢ekilmeleri gerekmektedir. Erken donemde yasanan dis kayiplar1 ilerleyen
donemlerde ¢ene yiiz bolgesi gelisimde ve dislenmede bozukluklara sebep olmaktadir. Bu tiir
dislerin olusum nedenleri gocugunuzun 3 yasina kadar gecirmis oldugu bazi hastaliklar ve/veya
sizin hamilelik doneminizdeki yasantiniz ve gecirdiginiz rahatsizliklarin neden oldugu
diistiniilmektedir.

Bu aragtirma pedodonti klinigine basvuran, 4-6 yas grubu ¢ocuklar iizerinde yiiriitiilecek,
size ve ¢ocugunuza agiz sagligi ile ilgili yasam kalitesini 6l¢en bir anket uygulanacaktir. Ayrica
sizi ve cocugunuzu bilgilendirmek amaciyla detayli agiz i¢i muayenesi yapilacak ve
cocugunuzun ¢iirlik riski ve dislerindeki hipomineralizasyonun siddeti belirlenecektir. Ek
olarak, bir bagka anket ile gocugunuzun saglik durumu ve sizin gebeliginizdeki saglik
durumunuz tespit edilmeye calisilacak ve 17 sorudan olusan veli/bakimveren anketi ylizyiize
uygulanacaktir. Yapilan dis muayenesi sonucunda c¢ocugunuzda yukarida bahsedilen
hipomineralizasyonlu disler varsa neler yapmaniz gerektigi konusunda size bilgilendirme
yapilacaktir. Bu ¢aligmaya katilma karar1 size ait olup, kabul etmemeniz durumunda dahi
tedavileriniz planlandig: tizere devam edecektir.

Muayene sirasinda elde edilecek bilgilerin bilimin gelismesine yonelik arastirmalar
amaciyla bagka bilimsel kurumlarla paylasilmasina veya egitim i¢in kullanilmasina etik ilkeleri
ve bireysel 0zliik haklarima uygun olmak kosuluyla izin veriyorum.

Litfen bu vaziyi okudugunuza dair imzalayiniz.

Ad Soyad: Tanik Ad Soyad:
Imza: Imza:
Tarih:
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Ek-4 Hasta Muayene Formu

Dental Durum Degerlendirilmesi (dmf -s):

sSSs sSa 61
1| =X
| 1| >
SsS sS4 S3 S22 sS1 71
ICDAS II kriterlerine gore ¢iiriik degerlendirilmesi:
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
Silness ve Lée Plak indeksi:
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75

EAPD MIH tam kriterlerinden uyarlanmis SMH degerlendirilmesi:

SMH Var [0 SMH Yok [J

MIH/SMH Siit ve Daimi Dentisyon Klinik Degerlendirme Formu: (Ghanim ve ark., 2017)

Yii Ustsag | 55 | 54 |53 |52 |51 |61 |62 |63 |64 |65 Ust sol
uzey 17 116 |15 | 14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 26 | 27
Bukkal(labial)
Okluzal(insizal)
Palatinal
Yiize Alt sag 85 |84 [83 [s82 [81 |71 [72 [73 |74 [ 75 Alt sol
uzey 47 |46 | 45 | 44 |43 |42 |41 |31 |32 |33 |34 |35 36 | 37
Bukkal(labial)
Okluzal(insizal)
Lingual
MIH-TNI : (Steffen ve ark., 2017)
MIH-TNI
Sag Ust Ust Anterior Sol Ust
Sag Alt Alt Anterior Sol Alt
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Ek-5 Demografik ve Etiyolojik Veri Anketi

Hasta No: Tarih:

Ad Soyad:

Dogum Tarihi:

Annenin Yast:

Cinsiyet: Kiz / Erkek

Siirekli Doktor Kontrolii Gerektiren Bir Durum
Var m1?

Annenin Egitim Durumu:

Oilkokul COrtaokul [ Lise]Universite ] Yiiksek
Lisans[IDiger..........

Babanin Egitim Durumu:

Oilkokul COrtaokul 0 LiseUniversite 1Yiiksek
Lisans[IDiger..........

Kardes Say1s1 (Kendisi Dahil):

Kendine ait odas1 var m1?

Kendine ait tablet/bilgisayar1 var m1?

Dis Firgalama Siklig1:

0] En az giinde 2 kere [ Giinde bir defa [ Glinasir1 [

Haftada birkag kez

Dis Macunu Segimi:

[Florlu JFlorsuz

Toothmousse Kullantyor mu?

UEvet [[Hayir

Daha 6nce dis hekimine gitti mi?

UEvet [[Hayir

Flor uygulamasi yapildi m1 ?

UEvet [[Hayir

Sigara Kullantyor musunuz? Kullantyorsaniz
gebelikte sigara kullandiniz m1?

Gebeliginizin son ii¢ aylik periyodunda
herhangi bir hastalik gecirdiginiz mi?
Gegirdiyseniz ne tiir bir hastalik?

Gebeliginizde D vitamini veya kalsiyum eksikligi
yasadiniz m1? Yasadiysaniz takviye olarak ne
kullandiniz?

Gebeliginizde antibiyotik kullandiniz m1?

Cocugunuzun dogumu sirasinda herhangi
bir komplikasyon olustu mu?
Olustuysa ne tiir bir komplikasyon meydana
geldi?

Dogumun gebeligin kaginci haftada gergeklesti?

Cocugun dogum agirligi ne kadar?

Emzirilme stiresi

Hig 8 aydan az 8-12 ay

12 aydan fazla
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Cocugunuza vitamin ve mineral takviyeleri (Flor,
kalsiyum) veriyor musunuz? Verildiyse kag¢ aydan
itibaren, ortalama ne kadar kullanild1 ve glinde kag
oleek?

Cocugunuzda dogumdan sonra infantil egzema
gecirdi mi?

Cocugunuz siddetli diyare gecirdi mi? Gegirdiyse
kag yasinda gecirdi ve gegirme siklig1 nedir?

Cocugunuzda 3 yasina kadar diyare disinda
herhangi bir gastroenterit olustu mu? Olustuysa
kag aylikken meydana geldi ve ne kadar siirdii?

Cocugunuzda 3 yasina kadar astim gozlendi mi?
Gozlendiyse kag yasinda basladi1?

3 yasma kadar pndmoni (zatlirre) gecirdi mi?
Gegirdiyse ilk olarak ka¢ yasinda ve kag kere
gecirdi?

3 yasna kadar bronsit, bronsiolit, larenjit gibi
diger alt solunum yolu enfeksiyonlar1 gecirmedi
mi, gecirdiyse ilk olarak ka¢ yasinda ve 3 yasina
kadar ortalama kag kere gecirdi?

3 yasinda kadar tonsilit, farenjit, anjin gibi bogaz
enfeksiyonu gegirdi mi, gecirdiyse 3 yasina kadar
yilda ortalama kag kere gecirdi?

3 yasina kadar febril konviilsiyon (havale) gegirdi
mi?
Gegirdiyse kag yasinda ve kag kere gecirdi?

3 yasina kadar sik sik ateslendi mi?

3 yasmna kadar otitis media (orta kulak
enfeksiyonu) gecirdi mi? Gegirdiyse ka¢ yasinda
gecirdi?
Belirli bir siire¢ boyunca tekrarladiysa kag yil
stirdii?

3 yasina kadar idrar yolu enfeksiyonu gecirdi mi
gecirdiyse kag yasinda gecirdi ve ne kadar siirdii?

Cocukta 3 yasina kadar kronik bobrek yetmezligi
veya bildirmek istenen bir nefropati olustu mu,
olustuysa kag¢ yasindan itibaren bagladi?

3 yasina kadar kizamik gecirdi mi gecirdiyse kag
yasinda gecirdi?

3 yasina kadar kabakulak gecirdi mi, gegirdiyse
kag yaginda gegirdi?

3 yasina kadar sugicegi gegirdi mi, gegirdiyse kag
yasinda gecirdi?

3 yasina kadar kizil gegirdi mi gecirdiyse kag
yasinda gecirdi?

3 yasina kadar kizamikg¢ik gecirdi mi gegirdiyse
kag yasinda gecirdi

Doguman sonra antibiyotik kullanim siklig1?
Hangi tiir antibiyotik
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Ek-6 Veli-Bakimveren POQL anketi

Veli-Bakimveren Anketi

Genel Sorular
Genel olarak ¢ocugunuzun saghgi nasil?

Genel olarak ¢ocugunuzun agiz ve dis saghg
nasil?

Bir yil dncesiyle karsilastirdiginizda gocugunuzun
agiz ve dis saghgi simdi nasil?

Genel olarak agiz ve dis saghginiz nasil?*

Genel olarak dis hekimiyle deneyimleriniz
nasi?*

En son dis hekimine ne zaman gittiniz?*

En son dis hekimi ziyaretinizin sebebi neydi?*

Olcek Sorularn

Gocugunuzun agiz veya dis bolgesinden
kaynaklanan bir agrisi oldu mu?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
yemek yeme de glcluk gekti mi?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
okulda dikkat sorunu yagadi mi?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
okula devamsizlik yapti mi?

Gocugunuzun agiz ve dis problemlerinden
dolay| baskalarinin yaninda glilimsemekten
kacindigi oldu mu?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
diger ¢cocuklardan daha cirkin oldugunu
distnip endiselendi mi?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
gorinlsiinden mutsuz oldu mu?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
sinirli ve Uzgln oldu mu?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
endiselendi mi?

Gocugunuz agiz ve dis problemleri ylziinden
agladi mi?

Cevaplar

Miikemmel/ cok iyi/ iyi/ orta/ kotii
Mikemmel/ cok iyi/ iyi/ orta/ kot

Cok daha iyi/ biraz daha iyi/ ayni/ biraz daha kétii/ cok daha koti

Mikemmel/ gok iyi/ iyi/ orta/ kotl
Miikemmel/ cok iyi/ iyi/ orta/ kétii

Son 6 ayda/ 6ile 12 ay arasinda/ 1yildan fazla 2 yildan az/ 2 ile 5 yil 6nce/ 5 yildan ¢ok

veya hicbir zaman

Diizenli kontrol ve dis tasi temizligi/ acil dis yaralanmasi/ acil dis agrisi/ dis cekimi/
dolgu/ kanal tedavisi/ kaplama/ takma dis-protez/ dis teli- yer tutucu/ diger

Hangi siklikla meydana geldi?

Her zaman/ bazen/ arada bir/
hicbir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
hichir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
hicbir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
highir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
hicbir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
higbir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
higbir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
hichir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
hicbir zaman/ bilmiyorum

Her zaman/ bazen/ arada bir/
hichir zaman/ bilmiyorum

Cevaplar

Ne kadar rahatsizlik verdi?

Cok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢ok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ highir zaman/ bilmiyorum

Gok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ cok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ highir zaman/ bilmiyorum

Cok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢cok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ hi¢hir zaman/ bilmiyorum

Gok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢ok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ highir zaman/ bilmiyorum

Cok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢ok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ hi¢hir zaman/ bilmiyorum

Gok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢ok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ higbir zaman/ bilmiyorum

Cok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢ok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ hi¢bir zaman/ bilmiyorum

Gok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ cok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ hi¢hir zaman/ bilmiyorum

Cok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢cok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ hi¢hir zaman/ bilmiyorum

Gok rahatsiz edici/ biraz rahatsiz edici/ ¢ok az rahatsiz
edici/ rahatsiz edici degil/ highir zaman/ bilmiyorum
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