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1. GİRİŞ 
 
 
Diş gelişimi sırasında ortaya çıkan defektler hem süt hem de daimi dentisyonu 

etkileyebilir. Mineyi etkileyen başlıca anomaliler ‘hipomineralizasyon’ ve ‘hipoplazi’ 

olarak sınıflandırılmaktadır (Jälevik ve ark., 2000; William ve ark., 2006). Mine 

hipoplazisi, matriks oluşumu sırasında ameloblast hücrelerinde gelişen bir anomaliden 

kaynaklanan, minenin miktarında meydana gelen bir kusurdur (Fearne ve ark., 2004; 

Jälevik ve ark., 2000; Weerheijm, 2003). Minenin hipomineralizasyonu ise; ilk 

kalsifikasyon sırasında veya olgunlaşma sırasında ameloblastlarda bir hasar meydana 

gelişmesiyle oluşan minenin niteliği etkileyen bir bozukluktur (Jälevik ve ark., 2000; 

Weerheijm, 2003). En bilinen hipomineralizasyon türü daimi birinci molar ve keser 

dişlerde görülen ‘Molar Keser Hipomineralizasyonu (MIH)’dur. 

 
 
Süt ikinci molar dişlerde de daimi molar dişlerdeki gibi hipomineralizasyon 

benzeri kusurlar tespit edilmiştir (Weerheijm, 2003). Süt molar dişlerdeki bu 

hipomineralizasyon benzeri anomaliler ‘Süt Molar Hipomineralizasyonu (SMH) 

olarak adlandırılmaktadır (Elfrink ve ark., 2009; Elfrink ve ark., 2006). Süt ikinci 

molar dişlerin mine gelişimi, daimi birinci molar ve keser dişlerin gelişimiyle aynı 

zaman diliminde gerçekleşir. Ancak daimi dişlerin olgunlaşması daha yavaş 

olmaktadır (Butler, 1967; Proffit, 2000). Bu örtüşen dönemde bir risk faktörü ortaya 

çıkarsa hem süt dişlenme hem de kalıcı dişlenmede hipomineralizasyon meydana 

gelebilir (Aine ve ark., 2000). Bu nedenle SMH, MIH için bir öncü olarak kabul 

edilmektedir.  

 
 
MIH ve SMH patogenezini anlamak için öncelikle mine yapısının özellikleri ve 

amelogenezis süreci hakkında bilgi sahibi olunmalıdır.  
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1.1. Mine 

 
 
İntrauterin dönemin 6. haftasında diş gelişimi başlar. Ektoderm ve mezoderm 

katmanları arasındaki iletişim sonucunda; mine dokusu ektodermden farklılaşırken, 

mine dışındaki tüm oral dokular mezodermden farklılaşır (Moore ve ark., 1993; Sadler, 

2010). Akciğer, böbrek, meme dokusu, kıl folikülleri, tükürük bezleri gibi bazı 

organların erken gelişim aşamasında morfolojik ve moleküler açıdan, dişlerin erken 

gelişim aşamalarına benzerlikleri bulunmaktadır (Miletich ve ark., 2003; Tucker ve 

ark., 1999). İnsan vücudunda bulunan, epitel kaynaklı olarak bilinen, en sert ve en 

mineralize doku diş minesidir. Ameloblastlar tarafından oluşturulur. Aynı zamanda 

kronunun tüm yüzeyini kaplayan koruyucu bir tabakadır. Ameloblast hücreleri diş 

kronunu tamamladıktan sonra fonksiyonel yeteneklerini kaybettiğinden olgunlaşmış 

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

 
 
 

1.1.1. Mine Oluşumu (Amelogenezis)  

 
 
Diş minesi oluşum sürecine ‘amelogenezis’ denir. Ameloblastlar matriks 

proteinleri salgılarlar ve mineral birikimi için uygun hücre dışı bir ortam yaratmaktan 

ve sürdürmekten sorumludurlar. Bu epitel hücresi, mine oluşumunun çeşitli 

zamanlarında ilerleyici fenotip değişiklikleri ile karakterize, benzersiz bir yaşam 

döngüsü sergiler. Amelogenezis yaklaşık altı aşamada tamamlanır. Ancak genellikle 

‘salgılama öncesi’, ‘salgı’ ve ‘olgunlaşma’ aşamaları olarak adlandırılan üç ana 

bölümden oluşur (Şekil 1.1). İlk olarak; salgılama öncesi aşamasında, farklılaşan 

ameloblastlar fenotiplerini kazanırlar, polaritelerini değiştirirler ve minenin organik 

matriksini salgılamaya hazırlanırlar. İkinci sıradaki salgı aşamasında, ameloblastlar 

tüm mine kalınlığını detaylandırır ve düzenlerler. Bu süreç oldukça düzenli bir doku 

oluşumuyla sonuçlanır. Son aşama olan olgunlaşma aşamasında, ameloblastlar 

mineral birikimi için gerekli olan spesifik iyonları modüle eder ve taşırlar. 

Günümüzde, ameloblastların yaşam döngüleri boyunca birden fazla aktivite 

gerçekleştiren ve gelişimsel gereksinimlere göre bunların bir kısmını veya tamamını 
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işlevsel veya işlev dışı bırakacak şekilde düzenleyen karmaşık hücreler olduğu 

bilinmektedir (Nanci, 2018).  

 

 

Şekil 1.1. Elektron mikroskobunda mine kristallerinin görüntüsü. (A) Yeni salgılanmış mine kristalleri, 
(B) Maturasyon aşamasını tamamlamış mine kristallerinin elektron mikroskobunda enine kesit 
görüntüleri. Başlangıçta mine kristalleri ince ve uzun görünümdedir. Olgunlaştıkça kalınlıkları ve 
genişlikleri artar ve altıgen konturları belirgin hale gelir (Nanci, 2018). 

 
 
Mine dokusunun mineralizasyonu için uzun bir süre gereklidir. Bu süre süt 

dentisyon için 1 ile 2 yıl arasında, daimi dentisyon için 4 ile 5 yıl arasındadır (Avery, 

2001). Bu sebeple daimi dentisyonda mine kalınlığı süt dentisyona göre daha fazladır 

(Mortimer, 1970). Mineralizasyon süreci matriksin salgılanmasıyla birlikte kronların 

insizal ve okluzal yüzeylerdeki büyüme merkezlerinde başlar. Mineralizasyon; mine 

dentin sınırından başlar, okluzal yüzeyden servikal yüzeye doğru periferik şekilde 

ilerler (Nanci, 2018; Suga, 1989).  

 
 
Süt dentisyonda mine oluşumu; gebeliğin 15-19. haftalarında başlar ve 25-33 

aylık bir çocukta süt ikinci molar dişlerin kök gelişimi başlamadan hemen önce sona 

erer (Sunderland ve ark., 1987). 
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1.1.2. Mine Yapısı ve Özellikleri  

 
 
Vücudun en sert dokusu olarak bilinen mine yapısı aslında geçirgen bir dokudur. 

Mine kristalleri arasından ve interprizmatik mikroskobik alanlardan bazı bakteriler ve 

toksinleri, flor, kalsiyum ve fosfat gibi iyonlar ve bazı asit molekülleri geçebilir 

(Nanci, 2018).  

 
 

Okluzal ve insizal bölgelerde mine dokusu daha kalınken, kole bölgesine doğru 

incelerek sonlanmaktadır. Posterior dişlerde tüberkül birleşim yerlerinde ve anterior 

dişlerde insizal kenarda mine daha incedir ve fissürlerin derinliklerinde bazı bölgelerde 

mine kalınlığı sıfıra yakındır. Sağlıklı mine yüzeyi parlak, sert ve saydam renklidir. 

Dişin rengini belirleyen büyük ölçüde bu saydamlıktır (Roberson, 2006). 

 
 
Mine, non-kollajen matriks proteinlerinin kimyasal içerikleri ve mineral 

kristallerinin yapısı nedeniyle alışılmışın dışında sert bir dokudur. % 92-96 oranında 

inorganik madde içerir. Mineral faz öncelikle karbonatlı veya florürlü hidroksiapatit 

kristalleri şeklindeki kalsiyum fosfattan oluşur. Bu karmaşık yapısal organizasyon 

minenin okluzal kuvvetler karşısındaki dayanıklılığını sağlar. Ancak bu sert yapı aynı 

zamanda mineyi daha kırılgan hale getirir. Bu nedenle, mine bütünlüğünün 

korunmasında alttaki dentin tabakasının esnekliği önemlidir (Şekil 1.2). Dentin 

dokusu, çürük veya uygun olmayan kavite preparasyonu sırasında zarar görür ve 

desteklenmeyen mine dokusu kalırsa, bu doku kolayca kırılabilir (Nanci, 2018).  
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Şekil 1.2. Taramalı elektron mikroskop görüntüleri (A) koronal dentini örten mine katmanı, (B) mine 
prizmalarının katman boyunca kompleks dağılımı, (C ve D) mine prizmaları ve prizmalar arası mine 
ilişkisi, (C) uzunlamasına kesit, (D) enine kesit (Nanci, 2018). 

 
 
 

1.1.3. Minenin Histolojik Özellikleri  

 
 
Mine üç bölümde incelenir; ‘mine prizmaları’, ‘mine kını’ ve ‘interprizmatik 

mine’. Mine-dentin sınırında başlayan, perifere ilerleyen, ameloblastlar tarafından 

salgılanan mine prizmaları, oblik ve dalgalı yayılımları olan bir yol şeklinde olmaları 

sebebiyle, mine kalınlığından daha fazla uzunluktadır. Genellikle görünümleri anahtar 

deliği şeklinde bulunan mine prizmalarının kuyruk kısımları, interprizmatik mine 

olarak tanımlanmıştır (Şekil 1.2, Şekil 1.3). Mine prizmalarını ve prizmalar arası 

mineyi birbirine bağlayan, organik materyalden zengin alana ‘mine kını’ denir (Nanci, 

2018). Mine matriksinde meydana gelen düzenli birikim sonucu oluşan ‘inkremental 

çizgiler’ yeterince kalsifiye değildir ve mine matriksini bölümlere ayırır. Mine 

prizmalarını ile dik açıyla kesişen çapraz çizgilenmeler günlük salgılanan ameloblast 

miktarını gösterirken, mine prizmaları ile eğik açılı kesişen çizgiler haftalık salgılanan 

ameloblast miktarını gösterir ve bu çizgilere ‘retzius çizgileri’ denir. Doğum sırasında 
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meydana gelen hormonal değişiklikler ve bebeğin doğum sonrası beslenme 

değişikliğinin neden olduğu en belirgin retzius çizgisi ‘neonatal çizgi’dir. Bu çizgi 

doğum öncesinde ve sonrasında kalsifiye olan mineyi birbirinden ayırır (Berkovitz, 

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

 
 

 

Şekil 1.3. Yüksek çözünürlüklü elektron mikroskobu görüntüleri. Prizmatik ve interprizmatik minedeki 
kristallerin yapı bakımından benzer olduğunu ancak yönelimlerinin farklı olduğu görülmektedir (Nanci, 
2018). 

 
 
 

1.2. Gelişimsel Mine Defektleri 

 
 
Amelogenezis sırasında meydana gelen hücresel ve biyokimyasal olaylar 

karmaşıktır ve genetik mutasyonlardan, sistemik ve lokal çevre koşullarından olumsuz 

etkilenebilir (Drummond ve ark., 2015). Mine oluşumu sırasında ortaya çıkan 

anormallikler genellikle ‘Gelişimsel Mine Defektleri’ olarak adlandırılır (Clarkson ve 

ark., 1989). Gelişimsel mine defektlerinin tipi; minenin gelişim aşamasına, etkenin 

şiddetine ve süresine bağlıdır (Seow, 2014). Genellikle matriks oluşumunun 

bozulmasından kaynaklanan gelişimsel mine defektlerinin niceliksel eksiklikleri ‘mine 

hipopilazisi’ olarak bilinir. Hipoplazi; çukurlar, oluklar, ince veya kaybedilmiş mine 

olarak gözlemlenir (Clarkson ve ark., 1989). Buna karşılık, minenin niteliksel 

eksikliklerini ifade eden hipomineralizasyonlar genellikle mineralizasyondaki 
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aksaklıklarla ilişkilidir ve minenin saydamlığı etkilenir (Clarkson ve ark., 1989; Seow, 

2014). 

 
 
Hipomineralizasyon alanları diffüz veya sınırlı olabileceği gibi; beyaz, krem, 

sarı, kahverengi renklerde görülebilir (Clarkson ve ark., 1989). Genellikle mine 

oluşum evresi ne kadar erkense hasara karşı o kadar savunmasız olduğu 

düşünülmektedir ve bu olgularda defektin rengi koyulaşmaktadır. Gelişmekte olan 

dişler farklı oluşum aşamalarında olabileceğinden; etkene bağlı hafif opasitelerden, 

şiddetli mine hipopilazisine kadar değişen bir gelişimsel mine defekti spektrumu 

gözlenebilir (Drummond ve ark., 2015).  

 
 
Gelişimsel mine defektleri kalıcı değişiklikler olduğundan bu kusurun mine 

yüzeyindeki konumu, mine oluşumunu bozan olayların zamanlaması hakkında fikir 

verebilir. Kesin zamanlamanın tanımlanması zor olsa da süt dişi kronlarının gelişim 

kronolojisi yaklaşık olarak zamanlanmanın hesaplanmasında yararlı olabilir 

(Drummond ve ark., 2015). 

 
 

Çizelge 1.1. Süt dişlerinin kron formasyonu kronolojisi (Sunderland ve ark.1987). 

 
  

Süt dişi 
tipleri 

Diş oluşumunun 
başlaması 

Doğumda oluşan kron miktarı Kronun 
tamamlanması 

Keser dişler Gebeliğin  
15-19. haftaları 

Santral dişlerin 3/4’ü 
Lateral dişlerin 2/3’ü 1.5-3 ay 

Birinci 
molar 

Gebeliğin  
16-22. haftaları 

Tüberkül formasyonu tamamlanmış ancak 
daha birleşmemiştir. 5.5-6 ay 

Kanin Gebeliğin  
19-22. haftaları 

Tüberkül formasyonunun 1/3’ü 
tamamlanmıştır. 9-10 ay 

İkinci molar Gebeliğin 
20-22. haftaları 

Tüberkül tepeleri belirginleşmeye 
başlamıştır. 10-11 ay 
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1.2.1. Hipoplazi ve Hipomineralizasyon 

Defektlerinin Farklılıkları 

 
 
Salgılama safhasında ameloblastlarda oluşan hasar, organik matriks yapısını 

bozar ve bunun sonucunda hipoplazi meydana gelir (Simmer ve ark., 2001; Suga, 

1989). Hipoplazi, mine kalınlığının hem histopatolojik olarak hem de gözlenebilir 

şekilde azaldığı kantitatif bir defekttir (FDI, 1992). Hipoplazi, mine yüzeyinde 

çukurlar veya oluk şeklinde görülebileceği gibi mine dokusunun bölgesel veya 

tamamının eksikliğiyle de kendini gösterebilir (Simmer ve ark., 2001; Suga, 1989). 

 
 
Salgılama esnasında hasar alan hücreler kendini olgunlaşma aşamasına 

geçmeden tamir edebilirse mineralizasyon tamamlanabilir. Ancak alınan hasar tamir 

edilemez ve hücreler fonksiyonlarını kaybederse hipoplastik mine dokusuna 

hipomineralizasyon da eşlik eder (FDI, 1992). 

 
 
Hipomineralizasyon, tüberkül tepelerinden mine-sement sınırına kadar 

inkremental çizgileri takip eden, minenin kalınlığında bir değişiklik olmaksızın 

şeffaflığını farklı derecelerde etkileyen, yumuşak, niteliksel bir defekttir (Farah ve 

ark., 2010; Simmer ve ark., 2001; Suckling ve ark., 1989). Yüzeyel mine dokusunun 

altında bulunan poröz tabakanın genişliği, defektin şeffaflık derecesini belirler (Koch 

ve ark., 2017) (Şekil 1.4).  
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Şekil 1.4. MIH tanısı ile takip edilen hastanın anterior dişlerinde farklı şiddetlerdeki hipomineralizasyon 
defektlerinin klinik görüntüsü (Dt. Şule Nur Yıldırım) 

 
 
Hipomineralizasyon sonucunda mine dokusunun sertliği ve elastite modülünde 

ciddi azalmalar meydana gelir (Mahoney ve ark., 2004). SEM’de hipomineralize mine 

dokusu incelendiğinde, prizma sınırındaki kristal demetlerinin gevşek ve bozuk 

olduğu gözlenmiştir (Şekil 1.5) (Alifakioti ve ark., 2020; Jälevik ve ark., 2005). 

 
 

Hipomineralizasyon, ‘diffüz’ veya ‘sınırlı’ olarak iki şekilde görülebilmektedir. 

Diffüz opasitelerin mine sınırında net bir sınır bulunmaz, küçük ve beyaz çizgiler veya 

irili ufaklı opak mine alanları şeklinde de gözlenebilir (FDI, 1992; Jälevik, 2001). 

Defektin şiddeti arttıkça opasitenin beyazlığı artar. Şiddetin daha da artmasıyla birlikte 

opak lezyonun rengi koyulaşır (Giambro ve ark., 1995). Ameloblastlarda hasarı 

meydana getiren etkenin şiddeti ve süresi, hipomineralize minenin kalınlığını ve 

genişliğini belirler (Suckling ve ark., 1989; Suga, 1989). Bu tür opasitelerde flor 

hikayesi sorgulanmalıdır ancak florozis teşhisi için defektler en az 6 dişte simetrik 

olarak görülmelidir. Florozis, florun sürekli ve fazla alınması sonucunda diş sert 

dokularında birikerek olgunlaşma aşamasındaki ameloblastlarda hasar oluşturmasıyla 

meydana gelir (Suckling ve ark., 1989).  
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Şekil 1.5. SEM altında daimi molar diş ve süt molar diş incelemesi. (a) hipomineralize süt molar diş 
minesini (b) hipomineralize daimi birinci molar diş minesini göstermektedir. Oklar, sürme sonrası mine 
kırıklarının gerçekleştiği bölgelerden alınan örneklerdeki düzensiz mine prizmalarını göstermektedir 
(Alifakioti ve ark., 2020). 

 
 
 
Sınırlı opak lezyonlar ile komşu mine dokusu arasında net bir sınır 

bulunmaktadır. Bu sınır; hasarı meydana getiren durumun, gelişimin bir basamağında 

meydana geldiğini ve komşu hücrelerde fonksiyonların normal bir şekilde devam 

ettiğini gösterir (Santos ve ark., 2012). Minenin olgunlaşması sırasında 

ameloblastlarda meydana gelen rezorpsiyon aktivitesi bozukluğu ve sonucunda 

amelogeninlerin matriksten uzaklaşamamasıyla, kristallerin genişliğinin ve 

kalınlığının artmasını engellendiği düşünülmektedir (Simmer ve ark., 2001; Suga, 

1989). 
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1.3. Molar Keser Hipomineralizasyonu (MIH) 

 
 
MIH, bir veya birden fazla 1. büyük azı ve keser dişlerde, sınırlı hipomineralize 

defektlerle karakterize gelişimsel bir mine defektidir. Hipomineralize minenin sertlik 

değeri ve elastisite modülü gibi mekanik özellikleri sağlıklı mine dokusuna göre daha 

düşük değerler göstermektedir (Weerheijm, 2003). 

 
 
Mine dokusundaki porözitenin miktarı defektlerin rengini etkiler (Şekil 1.6). 

Ameloblast fonksiyonlarındaki geçici duraklamalar sonucunda beyaz-krem defektler 

meydana gelirken şiddetli ve uzun süreli bir etken sarı-kahverengi defektler oluşturur. 

Bu defektlerin, beyaz-krem defektlere ve normal mineye göre daha düşük sertlik 

değerine ve daha fazla poröziteye sahip olduğu bildirilmiştir (Weerheijm, 2003). 

 
 

 

Şekil 1.6. MIH tanısı ile takip edilen hastanın ağız içi görüntüleri. A) 41,31,32 numaralı dişlerinde beyaz 
opak lezyonlar görülürken; 21, 22, 16 numaralı dişlerinde sarıdan kahverengiye kadar değişen lezyonlar 
görülmektedir. Ayrıca hastanın 53-63 numaralı süt dişlerinde de benzer sınırlı hipomineralize alanlar 
mevcuttur. B) 16 numaralı dişin palatinal yüzeyinde sarı-kahverenkli defekt izlenmektedir (Dt. Şule 
Nur Yıldırım).  

 
 
Diş germlerinin gelişimleri sırasında çevresel etkenlere karşı duyarlı olduğu 

bilinmektedir ve bu rahatsızlıklar dişlerde kalıcı etkiler gösterebilmektedir (Alaluusua, 

2010; Fearne ve ark., 2004). Mine matriksi salgı aşamasında büyük miktarlarda 

oluşturulur. Mine proteinleri salgılanır, mine kristallerinin uzunluğu artar ve böylece 

mine tabakasının kalınlaşması sağlanır. Mine tabakası maturasyon aşamasında 

sertleşir ve uzunlamasına büyümesi dururken genişlik ve kalınlığının artması aktive 

edilir. Bunun sonucunda %95’ten fazla mineral içeriğine sahip mineralize bir doku 

oluşur (Alaluusua, 2010; Roberson, 2006). Ameloblastlar, maturasyon safhasının 
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tamamlanmasının ardından, diş sürmesi sırasında dejenere olur. SMH ve MIH 

durumunda mine oluşumunun bozulması salgılama öncesi aşama ve/veya minenin 

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

 
 
 

1.4. Süt Molar Hipomineralizasyonu (SMH)  

 
 
SMH; bir veya birden fazla süt ikinci molar dişin etkilendiği, sistemik orjinli, 

minenin sınırlı kalitatif kusurlarını tanımlar. Araştırmacılar, MIH tanımında tarif 

edilen hipomineralize defektlerin aynı dönemlerde gelişimlerini sürdüren süt ikinci 

molar dişlerde de görülebileceğini saptamışlardır. Literatürde SMH varlığında MIH 

görülme ihtimalinin arttığı belirtilmektedir (Elfrink ve ark., 2008; Weerheijm, 2003). 

 
 
Elfrink ve ark. 2012 yılında, SMH ve MIH arasındaki ilişkiyi ilk kez sunarak, 

SMH’li hastaların MIH gelişmesi için 4,4 kat daha fazla risk taşıdığını belirtmişlerdir. 

SMH’den etkilenen diş sayısı arttığında MIH teşhisinde de artan bir eğilim 

gözlenmiştir (Elfrink ve ark., 2012). 

 
 
 

1.4.1. SMH ve MIH Klinik Görünümü 

 
 
SMH tanısı için ideal yaş 5 iken (Elfrink ve ark., 2008), MIH tanısı için daimi 

birinci molar dişler ve kesici dişlerin çoğunun sürmesini tamamladığı 8 yaştır (Garg 

ve ark., 2012). Bir defektin hipomineralizasyon olarak sayılması için opasitenin 

1mm’den daha büyük olması gerekir (Ghanim ve ark., 2015) (Şekil 1.7). 
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Şekil 1.7. 55 numaralı dişin bukkal yüzeyinde boyutu 1mm’den daha büyük beyaz-krem renkli defekt 
görüntüsü (Dt. Şule Nur Yıldırım). 

 
 
Hipomineralizasyondan etkilenen minenin kalınlığı normaldir; ancak poröz 

yapısı nedeniyle sağlam mineye kıyasla kalitesi daha düşüktür. Lezyonlardaki 

opasitenin artması mineral içeriğinin azaldığını gösterdiğinden bu durumlarda 

lezyonun şiddeti artabilir (Garg ve ark., 2012). Hipomineralizasyondan etkilenmiş 

minenin yüzeyi sert, düzgün ve çoğunlukla sürme sonrası maturasyonunu takiben 

hipermineralizedir. Yüzey altı minenin yapısı ise poröz ve yumuşaktır (William ve 

ark., 2006). Hafif şiddetli durumlarda yüzeyel tabaka daha şeffaf görüntü verirken, 

hipomineralizasyonun şiddetinin artmasıyla görüntü matlaşır. Artan porözite 

nedeniyle, dişler ağız içine sürer sürmez mine kırıkları oluşabilir ve dentin açığa çıkar 

(William ve ark., 2006). 
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Şekil 1.8. SMH tanısı ile takip edilen 4 yaşındaki hastanın ağız içi görüntüsü. 75 numaralı dişinin bukkal 
ve 73 numaralı dişinin labialinde sınırlı beyaz-krem lezyon görüntüsü (Dt. Şule Nur Yıldırım). 

 
 
Hipomineralize dişlerin ağız içine sürmesiyle düzensiz şekilli mine yıkımları 

(Post-eruptive breakdown, PEB) meydana gelir. Bunun nedeni, hipomineralize 

minenin azalan elastite modülüne bağlı olarak çiğneme kuvvetlerine 

dayanamamasıdır. Bu lezyonlar geçmişte yanlışlıkla hipoplazi olarak tanımlanmış; 

ancak sonrasında farklı özelliklere sahip oldukları tespit edilmiştir. Hipomineralize 

lezyonları çevreleyen sert marjinal alanlar, diğer hipoplazik lezyonlardaki mine 

eksikliğinden ziyade, minedeki kırık ve çatlak oluşumundan kaynaklanırlar (Da Costa-

Silva ve ark., 2011) (Şekil 1.9). Dentinin açığa çıkmasıyla diş çürüğü oluşumuna 

zemin hazırlanır. Hipomineralize minenin düşük elastite modülüne bağlı olarak 

dentinin açığa çıkmasıyla atipik şekilli çürükler meydana gelir. Atipik çürüklerin 

restorasyonu sonucu tedavi görmüş hipomineralize dişlerde atipik restorasyonlar 

bulunmaktadır. Hipomineralize dişlerde tekrarlayan restoratif tedaviler 

görülebilmektedir. Restorasyonun sınırlarında bulunan minede meydana gelen mine 

kırıkları ve çatlaklar restorasyonların sık sık uyumunun bozulmasına sebep olmaktadır 

(Jälevik, 2001; Weerheijm, 2003; Weerheijm ve ark., 2003).  
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Şekil 1.9. MIH tanısı ile takip edilen hastanın ağız içi görüntüsü. 36 numaralı dişinde sürme sonrası 
meydana gelen şiddetli mine yıkımı ve eşlik eden dentin çürüğü (Dt. Şule Nur Yıldırım). 

 
 
Süt ikinci molar dişlerde gözlenen mine hipomineralizasyonu, sürme sonrası 

meydana gelen madde kaybı ve atipik restorasyonlar açısından MIH ile çok benzerdir 

(Elfrink ve ark., 2008).  

 
 

 

Şekil 1.10. SMH tanısı ile takip edilen hastanın ağız içi görüntüsü. 65 numaralı dişinde sürme sonrası 
mine yıkımına bağlı olarak gelişen atipik çürük kavitesi (Dt. Şule Nur Yıldırım). 

  



 30 

SMH ve MIH çürük için bir risk faktörü olarak görülmektedir. Hipomineralize 

mine, poröz ve gözenekli yapısından dolayı bakterilerin dentin tübüllerine geçişi için 

zemin hazırlar (Da Costa-Silva ve ark., 2011). Hipomineralizasyon görülen daimi 

birinci molar dişlerde çürük olmasa bile dentin tübüllerine bakteri invazyonu olduğu 

rapor edilmiştir (Fagrell ve ark., 2008). Hipomineralizasyonun şiddetinin artmasıyla 

çürük şiddeti de artar (Quintero ve ark., 2022) (Şekil 1.11). 

 
 

 

Şekil 1.11. SMH tanısı ile takip edilen bir hastanın ağız içi görüntüleri. 64 numaralı dişinin palatinal 
yüzeyinde sürme sonrası mine kırığı, 65 numaralı dişte atipik çürük kavitesi, 85 numaralı dişinde beyaz-
krem renkli defekt gözlenmektedir (Dt. Şule Nur Yıldırım). 

 
 

MIH’lı ve SMH’li dişlere yapılan adeziv restoratif tedavilerin bağlantı kuvveti 

hipomineralize ve yumuşak mine yapısından dolayı ideal değildir. Bağlantı kuvvetinin 

düşük olması ve okluzal kuvvetler karşısında sürme sonrası yıkımın devam etmesi 

sonucunda sıklıkla restorasyon başarısızlığı gelişmektedir (Kotsanos ve ark., 2005) 

(Şekil 1.12). MIH tanısı ile takip edilen çocuklarda dental tedavi sıklığının, sağlıklı 

çocuklara oranla 10 kat fazla olduğu belirtilmiştir (Jälevik ve ark., 2002). 
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Şekil 1.12. SMH tanısı ile takip edilen bir hastanın ağız içi görüntüsü. 75 numaralı dişinde yapılan 
restorasyonda uzun dönemde gelişen başarısızlık (Dt. Şule Nur Yıldırım) 

 
 
Hipomineralizasyon açısından takip edilen çocuklarda sadece restoratif tedavi 

zorlukları değil, klinik açıdan davranış yönlendirme sorunları da yaşanmaktadır. 

Dental fobi, bu çocuklarda daha sık görülmektedir. Günlük yaşantıları sırasında soğuk-

sıcak veya fırçalama hassasiyeti yaşayan çocuklar muayene ve işlem sırasında ön 

yargılı olabilmektedir. Ayrıca klinisyenler tarafından işlem sırasında lokal anestezi 

sağlama güçlüğü bildirilmiştir. Dişlerdeki artan hassasiyet ve anestezi güçlüğünün 

çocuklardaki kooperasyon başarısızlığının sebepleri olduğu düşünülmektedir (Jälevik 

ve ark., 2002). 

 
 
 

1.4.2. SMH ve MIH Tanısında Kullanılan 

Tanımlayıcı İndeksler 

 
 
Son 50 yıldır, mine yüzeyinde görülen defektlerin şiddetini ölçebilecek ve 

sınıflandırabilecek metotlar bulunması için çalışmalar yapılmaktadır. Genel olarak 

mine kusurlarını incelerken, basit ve tanımlayıcı kriterlerin kullanılması kabul 

görmektedir. Bu alanda yapılan çalışmaların başlıca fikir ayrılığı ise minede defekt 

oluşturan kaynağın sebebinin ayırt edilebilmesiyle ilgilidir. Mine defektlerini 

kategorize edilmesi için geliştirilen indeksler iki ana başlık altında toplanabilmektedir: 
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1. Florozis indeksleri, 

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

 
 
Mine defektleri tanımlanırken ilk olarak, hipomineralizasyonlar, 

pigmentasyonlar ya da opasiteler olarak sınıflandırılmıştır. Bu sınıflama diğer 

tanımlayıcı indekslerin temelini oluşturmuştur (Clarkson, 1989). 

 
 
Tanımlayıcı indeksler içerisinde en sık kullanılan ve kabul edilen indeks orijinal 

ve modifiye gelişimsel mine defekti indeksleridir. DDE (Developmental Enamel 

Defects, Gelişimsel Mine Defektleri) indeksinde defektler, lokalizasyon, 

hipomineralizasyon tipi ve sayılarına göre sınıflandırılmıştır (FDI, 1992). Ancak her 

dişin her yüzeyinin incelenmesi gerekliliği ve çoklu kodlama sistemi nedeniyle zaman 

alıcı ve karmaşık olduğu görülmüştür. Bu indeks defektlerin şiddetini 

belirleyememektedir. Araştırmacılar, ilk hazırlanan DDE indeksindeki yetersizlikleri 

değerlendirerek ‘modifiye DDE indeksi’ni geliştirmişlerdir (Bilgin ve ark., 2016). 

Modifiye DDE indeksinde tanımlar; sınırlı opasite, diffüz opasite, hipoplazi ve 

bunların kombinasyonları şeklindedir. Ancak bu tanımlamalar, florozis veya 

hipomineralizasyon defeklerini birbirinden ayırt edemez (Mohamed ve ark., 2010; 

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

 
 
MIH ve SMH çalışmalarında; tanı kriterleri için daha kapsamlı, basit ve 

tekrarlanabilir bir indekse ihtiyaç olduğunu vurgulanmıştır (Chawla ve ark., 2008; da 

Costa-Silva ve ark., 2010; Ghanim ve ark., 2015; Jälevik, 2001; Mathu-Muju ve ark., 

2006; Oliver ve ark., 2014; Steffen ve ark., 2017; Weerheijm ve ark., 2003). Bu amaçla 

MIH’ın özellikli olarak değerlendirildiği, 2002 yılında gerçekleştirilen 6. Avrupa 

Çocuk Diş Hekimliği Sempozyumu’ndan sonra Weerheijm ve ark.’nın (2003) tanı 

kriterleri hazırlanmıştır (Weerheijm ve ark., 2003) (Çizelge 1.2). 
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Çizelge 1.2. EAPD MIH tanı kriterleri (Lygidakis ve ark., 2022; Weerheijm, 2003). 

Tanı Kriterleri Defektin Açıklaması 

İndeks Dişler -MIH’da en az bir tane daimi birinci molar dişin etkilenmesi gereklidir. 

Etkilenmiş molar diş sayısı arttıkça keser dişlerin etkilenme ihtimali ve 

kusurların şiddeti artabilir. 

- Daimi birinci molar dişlerde görülen defektler aynı zamanda süt ikinci molar, 

premolar ve süt kanin dişlerin insizallerinde de görülebilir. 

Sınırlı opasiteler Renk, boyut ve şekil değişikliği gösteren, beyazdan kahverengiye kadar değişen 

renklerde ve 1mm’den büyük defektlerdir. 

Sürme sonrası 
mine yıkımı (PEB: 
Post-eruptive 
enamel 
breaakdown) 

Minenin etkilenme şiddeti arttıkça çiğneme kuvvetleri karşısında kırılmalar 

başlar. Başlangıçta oluşan yüzey kaybı ve kalan hipomineralize alanların değişen 

poröz yapısı hasar meydana gelmeden önceki opasiteyle ilişkilidir. Oluşan mine 

kırıklarının sonucunda açığa çıkan dentin alanları çürük gelişmesi için risklidir. 

Hassasiyet Etkilenen dişler hafif duyarlılıktan şiddetli spontan ağrıya kadar değişen 

hassasiyetler gösterirler ve bu dişlerde anestezi sağlamakla ilgili zorluklar 

bildirilmiştir. 

Atipik 
restorasyonlar 

Restorasyonların boyutu ve şekli tipik çürük tanımına uymaz. Molar dişlerde 

bulunan restorasyonlar, dişlerin bukkal veya palatinal/lingual düz yüzeylerine 

uzanmıştır. Restorasyon kenarlarında genellikle fark edilebilen hipomineralize 

defektler mevcuttur. 

MIH/SMH 
nedeniyle çekilmiş 
molar dişler  

-Daha önce kayıtlarda ilgili diş/dişler ile ilgili MIH/SMH tanısı olması 

-Diğer dişlerin MIH/SMH kriterlerine sahip olması 
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1.4.2.1. EAPD Kriterlerine Göre Geliştirilen Diğer 

Tanımlayıcı İndeksler  

 
 
MIH ve SMH tanı kriterleri, EAPD (European Academy of Paediatric Dentistry, 

Avrupa Çocuk Diş Hekimliği Akademisi) tarafından önerilen tanımlardan sonra pek 

çok farklı araştırmacı tarafından değerlendirilmiştir. Bu konuda tam bir uzlaşma 

olmaması epidemiyolojik çalışmaların birbiriyle karşılaştırılmasını zorlaştırmaktadır. 

MIH sınıflamasında sık kullanılan indeksler: 

 

• Mathu-Muju ve ark. (2006): MIH’ı hafif, orta ve şiddetli olarak 

sınıflamıştır. Hafif şiddetli durumlarda mine yıkımı, hassasiyet ve çürük yoktur. Orta 

şiddetli durumlarda sarı-kahverengi defektler gözlenmektedir. Dişin en fazla iki yüzü 

etkilenmiştir, hassasiyet yoktur. Şiddetli durumlarda ise hassasiyet ile birlikte yaygın 

çürükler, atipik restorasyonlar mevcuttur. 

 

• Chawla ve ark. (2008): Hipomineralizasyon şiddet indeksidir. Sürme 

durumları da skorlanır. Sürme durumu, hipomineralizasyon derecesi, hassasiyet 

durumu ve restoratif tedavi sayısına göre skorlar alır. 

 

• da Costa Silva ve ark. (2010): Hipomineralizasyon şiddet indeksidir. 

Düşük şiddetli durumlar, 1 mm’den fazla ve sınırları belirgin ve tedaviye gerek 

duymayan opak lezyonları tanımlar. Orta şiddetli durumlar, mine ile sınırlı sürme 

sonrası yıkımları ve defektleri tanımlar. Şiddetli durumlar ise; sürme sonrası 

yıkımdan mine ve dentinin birlikte etkilendiği, atipik çürükler ve MIH nedeniyle 

çekilmiş dişleri tanımlar. 

 

• Oliver ve ark. (2014): Hipomineralizasyonu, en şiddetli etkilenen dişler 

üzerinden skorlandırır. Sürme durumu ve defektin lokalizasyonu ayrı şekilde 

değerlendirilir. Sıcak-soğuk hassasiyeti ve fırçalama sırasındaki hassasiyet de 

tanımlamaya dahil edilmiştir. 
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• Ghanim ve ark. (2015): Hipomineralizasyonun şiddeti 

değerlendirilirken sürme kriterleri, klinik durum kriterleri, lezyonun genişliği ve 

lokalizasyonu ayrı ayrı tanımlanmıştır. Bu indeks hipomineralizasyonun, florozis ve 

amelogenezis imperfekta gibi durumlardan ayırt edilmesine imkan tanır. 

 

• Steffen ve Kramer (2017): Würzburg MIH konsepti olarak da bilinir. 

Hipomineralizasyonun şiddetini ve hassasiyet durumunu değerlendirir. Diğer 

indekslerin aksine diş bazında değil tüm ağız 6 ana bölüme (sağ üst çene, üst anterior, 

sol üst çene, sağ alt çene, alt anterior, sol alt çene) ayrılarak değerlendirilir. Defektin 

genişliği hakkında da bilgi verir. Lezyonların lokalizasyonu değerlendirilmez. 

 
 
 

1.4.3. SMH ve MIH Etiyolojisi 

 
 
Amelogenezis çevresel etkenlere oldukça duyarlıdır. Bu dönemde meydana 

gelen en ufak fizyolojik değişiklik minede histolojik yapı bozukluklarına neden 

olabilirken, etkenin şiddeti arttıkça mine defektleri klinik olarak izlenebilir boyutlara 

gelebilmektedir (Nanci, 2018). Ancak defektin şiddetini artıran ve klinik olarak 

gözlenebilir defekte yol açacak eşik değer bilinmemektedir (Seow, 1997a). Sonuç 

olarak MIH oluşabilmesi için; mine kusuruna neden olan faktörlerin kombine şekilde 

görülmesi ve bu faktörlerin bir eşik seviyesine ulaşması gereklidir (Beentjes ve ark., 

2002). Benzer bir açıklama SMH için de geçerlidir; ancak SMH ve MIH için etiyoloji 

henüz net değildir (Elfrink ve ark., 2014).  

 
 
Amelogenezis sırasında meydana gelen eş zamanlı birçok sistemik etiyolojik 

faktörün izole edilebilmesi veya önem sırasına konulması çok zordur. Aynı zamanda 

meydana gelen hastalıkların sinerjik etki gösterebilecekleri düşünülmektedir (Jälevik 

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

 
 
Süt dentisyonda görülen gelişimsel mine defektleri; sistemik durumlarla 

bağlantılı prenatal, perinatal veya postnatal faktörler sonucu oluşabilir. Ayrıca doğum 
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travması, metabolik durumlar, radyasyon ve enfeksiyonlar gibi durumların da etkili 

olabileceği bildirilmiştir (Gutierrez ve ark., 2007; Seow, 1993).  

1.4.3.1. Prenatal Etiyolojik Faktörler  

 
 
Süt dişlerdeki gelişimsel mine defektleri ile ilişkili doğum öncesi faktörler 

arasında hamilelik dönemi bakımına ulaşımdaki başarısızlık, hamilelik sırasında 

gereğinden fazla kilo artışı, preeklampsi (hamilelik sırasındaki kan basıncı artışı), 

annenin kullandığı ilaçlar, geçirdiği bakteriyel veya viral hastalıklar, gebelik diyabeti, 

D vitamini eksikliği ve buna bağlı oluşan hiperparatiroidizm vardır (Elfrink ve ark., 

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

 
 
Annenin gebeliğinin ikinci ve üçüncü trimesterinde sigara içmesi ve alkol 

kullanması potansiyel olarak önemli çevresel bir faktördür. Hayvan çalışmalarında, 

gebelikteki duman maruziyetinin ameloblast fonksiyonunu etkilediği bildirilmiştir 

(Al-Ani ve ark., 2017; Dong ve ark., 2011). Gebelikte anti epileptik ilaçlara maruz 

kalan çocukların da birden fazla süt dişinde mine defekti görülebileceği bildirilmiştir 

(Jacobsen ve ark., 2013). 

 
 
Gebelik sırasında annenin kalsiyum ve fosfat eksikliğinin de 

hipomineralizasyona neden olabileceği düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda; 

hipomineralize minede kalsiyum ve fosfor konsantrasyonu düşerken karbon ve bir 

miktar magnezyum konsantrasyonunun arttığı görülmüştür (Jälevik, 2001; Mahoney 

ve ark., 2004). Yüksek karbon içeriği, hipomineralize minenin yapısında artık organik 

materyal kaldığının bir göstergesidir (Jälevik, 2001; Jälevik ve ark., 2005). Ayrıca 

hipomineralize mine içerisindeki yüksek miktarda karbonatın, ameloblastların 

metabolik hareketlerini ve daha sonraki mineralizasyonu engelleyebileceği de öne 

sürülmüştür (Crombie ve ark., 2013). Hipomineralize minenin organik içeriğinin fazla 

olması sonucunda minenin asit çözünürlüğünün zayıf olduğu düşünülmektedir 

(Jälevik ve ark., 2005). 
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Gebelik döneminde hava kirliliği, kimyasal ve radyasyon maruziyeti de prenatal 

dönemdeki çevresel faktörlerdir (Elfrink ve ark., 2014).  

 
1.4.3.2. Perinatal Etiyolojik Faktörler  

 
 
Düşük ağırlıklı doğum ve prematüre doğum ile DDE arasındaki ilişki sıklıkla süt 

dişlenme döneminde incelemiştir. Ancak bunların daimi dişlenmede de gelişimsel 

defekt görülme sıklığını arttırdığını rapor eden çalışmalar bulunmaktadır (Pindborg, 

1982; Seow, 1996; Sönmez ve ark., 2013). Prematüre bebeklerde D vitamini, kalsiyum 

ve fosfat yeterli oranda emilemez. Yeni doğan bebeklerin fosfat ve kalsiyum 

deposunun büyük çoğunluğu gebeliğin son trimesterinde oluşur. Prematüre doğum 

gerçekleşirse birikim yeterli düzeyde oluşamaz ve mine defektleri meydana gelir 

(Funakoshi ve ark., 1981; Seow ve ark., 1984; Silva ve ark., 2019). Erken doğan 

çocuklarda görülen gelişimsel mine bozuklukları; solunum, kardiyovasküler, 

gastrointestinal, böbrek anormallikleri, intrakraniyal kanama, hiperbilirubinemi 

ve/veya anemi gibi prematüre doğum komplikasyonları ile ilişkili olabilmektedir. 

1.500 g'dan düşük ve 1.500 ile 2.500 g arasında doğum ağırlıklarına sahip çocuklarda 

gelişimsel mine defekti prevalansına bakıldığında sırasıyla %62 ve %27 olduğu 

görülürken, normal doğum ağırlığına sahip çocuklarda bu prevalans %13 olarak 

bulunmuştur (Seow ve ark., 1987). 

 
 
Erken doğum, aynı zamanda astım da dahil olmak üzere kronik solunum yolu 

hastalıklarına karşı artan duyarlılıkla ilişkilidir. Prematüre yeni doğanın, güçlü bir 

nötrofil kemo-çekici olarak hareket eden ve hava yollarının enflamasyonuna neden 

olan interlökin-8 de dahil olmak üzere, tükürük proinflamatuar sitokin düzeylerinin 

arttığı bildirilmiştir (Medsker ve ark., 2015). Proinflamatuar sitokinlerdeki bu artış 

astım için bir risk belirteci olabilir. SMH ile astım arasında bir ilişki olduğunu gösteren 

hiçbir çalışma yoktur. Ancak MIH, astım dahil olmak üzere genel olarak solunum 

problemleriyle ilişkilidir (Hernandez ve ark., 2018; Lygidakis ve ark., 2022; Sönmez 

ve ark., 2013). Astımın doğasında bulunan hipoksi, minenin olgunlaşma aşamasında 

enzimlerin etkisini ve hidroksiapatit kristallerinin gelişimini engeller (Lygidakis ve 

ark., 2022). Bu enzimlerin inhibisyonu, dişin mineral içeriğinin oluşumunu kesintiye 
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uğratarak SMH ile ilişkili olabilir. Yapılan bir çalışmada, prematüre bebeklerin 

yaşamlarının ilk yıllarında geçirdikleri astım ataklarının SMH prevalansını artırdığı 

gözlenmiştir (Lima ve ark., 2020) 

Gelişimsel mine defektlerinin önemli bir kısmı simetrik olduğundan, mine 

kusurlarından bahsederken ortak sistemik etiyolojik faktörlerin olduğunu söylemek 

uygundur. Yeni doğan döneminde sistemik hastalık; örneğin hipoksi (Norén ve ark., 

1978), hiperbilirubinemi (Suckling ve ark., 1982) ve solunum sıkıntısı sendromunun 

(Johnsen ve ark., 1984) süt dişlerinde mine kusurlarının prevalansını artırdığı 

bildirilmiştir. Bu koşullar için ortak metabolik rahatsızlığın kalsiyum homeostaz 

dengesizliği olduğu düşünülmektedir (Aine ve ark., 2000). 

 
 
Doğum sırasında gelişimsel mine bozukluklarına neden olduğu bilinen faktörler 

arasında; doğum travması, hipoglisemi, hipokalsemi ve neonatal tetani de bulunur. 

Fetal distresin neden olduğu serebral palsili birçok çocuk ve konjenital safra kanalı, 

karaciğer hastalığı gibi sistemik rahatsızlıklarla ilişkili toksik seviyelerde bilirubin 

miktarı olan çocuklarda süt dişlenmede gelişimsel mine bozuklukları görülmüştür. Bu 

çocuklarda, ameloblastların maruz kaldığı hasarın bu durumu oluşturan sistemik 

bozuklukları yansıttığı düşünülmektedir (Bhat ve ark., 1992; Lin ve ark., 2011) 

 
 
Doğumda gebelik yaşının küçülmesi, ventilatör yardımının ve parenteral 

beslenmenin süresi arttıkça mine defektlerinin sistemik bir etiyolojisi olduğunu 

gösteren hipoplazili ve hipomineralize süt dişi sayısı da artmaktadır. Prematüre 

çocuklarda hem süt dentisyonda hem de kalıcı dişlerde mine defektlerinin prevalansı 

yüksek bulunmuştur (Aine ve ark., 2000) 

 
 
İkizler üzerine yapılan bir çalışma ise; SMH’nin etiyolojisinde genetik 

etkenlerdense çevresel faktörlerin daha fazla etkili olduğunu göstermiştir. Yapılan 

çeşitli ikiz çalışmaları ve istatistiksel modellemeler uygulanarak, infantil egzama, 

gebelikte annenin D vitamini düzeyi, IVF (in vitro fertilizasyon) ve gebeliğin ilk 

trimesteri sonrasında devam eden sigara kullanımı SMH için risk faktörleri olarak 

bildirilmiştir (Silva ve ark., 2019). 
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Sert doku oluşumu sırasında, aktif D vitamini metabolitleri, kalsiyum 

bağlanması, serum kalsiyum ve fosfor seviyelerini düzenleyerek amelogenin 

ekpsresyonunu kontrol etmektedir (Berdal ve ark., 1995; Papagerakis ve ark., 2003). 

Yetersiz D vitamini, diş gelimi sırasında amelogenin ekspresyonunun bozulmasına 

mine ve dentinde defeklerin oluşmasına sebep olmaktadır (Hujoel, 2013).  

 
 
 

1.4.3.3. Postnatal Etiyolojik Faktörler  

 
 
Bebeğin emzirilme süresi, ek gıdaya geçiş zamanı, ek D vitamini kullanımı, 

emzirme döneminde annenin ilaç kullanımı süt dişlerindeki hipomineralizasyon 

görülme durumunu etkileyebilir. Bu faktörler çoğunlukla annenin etnik kökeni, eğitim 

düzeyi ve sosyo-ekonomik düzeyi ile doğrudan ilişkilidir (Elfrink ve ark., 2014; 

Ghanim ve ark., 2013a; Lima ve ark., 2021; Negre-Barber ve ark., 2016). 

 
 
Yaşamın ilk yıllarında geçirilen ateş atakları, gribal enfeksiyonlar, solunum yolu 

hastalıkları, ishal ve kusma durumlarına ek olarak ilaç kullanımları da 

hipomineralizasyon oluşma ihtimalini arttırmaktadır (Elfrink ve ark., 2014; Lygidakis 

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

 
 
Yüksek ateşin mine prizmaları oluşumu sırasında, hücreleri etkilemesi nedeniyle 

mine hipomineralizasyonuna neden olduğu düşünülmektedir. Bu durum; yaşamın ilk 

yıllarında veya hamilelik sırasında annenin ateşlenmesinin SMH'nin 

belirleyicilerinden biri olduğunu, dolayısıyla ateşli enfeksiyöz hastalıkların etiyolojide 

rol oynayabileceğini göstermektedir (Tung ve ark., 2006).  
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1.4.3.4. MIH/SMH ve Kalıtım 

 
 
Mine oluşumunun (amelogenezis) genetik olarak yönetildiği bilindiğinden son 

dönem çalışmalar MIH’ın genetik etiyolojiye sahip olabileceği hipotezine yönelmiştir. 

Ancak genetik paternini, hastalığın gelişiminde etkili olduğunu gösteren bulgular az 

sayıda aile çalışması ile sınırlıdır ve genetik mekanizmalar henüz tam olarak ortaya 

konulamamıştır (Jeremias ve ark., 2013; Jeremias ve ark., 2016; Kühnisch ve ark., 

2014; Teixeira ve ark., 2018). 

 
 
MMP20 proteini; amelogenin, enamelin ve ameloblastin proteinlerinin 

uzaklaştırılıp kalsiyum ve fosfor gibi mineral iyonlarına degradasyonu ile diş 

minesinin oluşumunda önemli rol oynar. MMP20 proteinini ifade eden MMP20 

genindeki mutasyonlar MIH hastalığına yatkınlığı arttırır. Amelogenezis ile alakalı 

gen mutasyonları incelendiğinde; MMP20 geni için rs1711399 ve rs1711423 tek 

nükleotid polymorfizmlerinin (SNPs) MIH için yatkınlığı arttırdığı gözlemlenmiştir. 

MMP20 proteininde bulunan bir diğer mutasyon ise 5. ekzonda meydana gelen 

g.16250T>A genomik DNA kodonu üzerindeki tek baz değişimidir. Bu mutasyon 

226.histidin (His226) aminoasidini glutamin aminoasidine çevirerek enzimin katalitik 

bölgesinde konformasyonel değişikliğe sebep olmaktadır. His226, MMP20 enziminin 

katalitik ve oldukça korunmuş olan kısmında bulunur. Bu mutasyonla birlikte çinko 

MMP20 proteinine bağlanamaz ve böylece MMP20 enzimi katalitik başka bir deyişle 

proteolitik özelliğini kaybeder (Jeremias ve ark., 2013; Jeremias ve ark., 2016; 

Kühnisch ve ark., 2014; Teixeira ve ark., 2018). Teixiera ve ark. (2018) tarafından 

yapılan, ortalama 10 yaş grubundaki 167 ikiz (çift olarak) çocuğun dahil olduğu 

çalışmada MIH prevalansı %29,3 olarak belirtilmiş ve MIH etiyolojisinde genetik 

faktörlerin de etkili olduğu bildirilmiştir. Ancak bu konuda sınırlı sayıda çalışma 

mevcuttur ve genetik mekanizmaları tam olarak ortaya konulmamıştır. Kalhan ve ark. 

(2017) yaptıkları çalışmada, atipik dermatitli çocuklarda EÇÇ riskini yüksek 

bulmuştur. Hem mine hem de epidermal farklılaşmanın düzenlenmesinde önemli rol 

oynadığı düşünülen Dlx-3 geni, gelecekteki araştırmalar için hedef olarak 

gösterilmiştir (Kalhan ve ark., 2017). 

 



 41 

Sonuç olarak; etiyoloji henüz net olarak bilinmemesine rağmen, yaşamın ilk üç 

yılı içerisinde genel sağlık durumu kötü olan, düşük doğum ağırlıklı veya erken doğan 

çocuklar MIH/SMH açısından risk altındadır. Genetik yatkınlığın belirlenmesi için ise 

ileri çalışmalar gerekmektedir. 

 
 
 

1.4.4. SMH Prevalansı 

 
 
Yüksek kaliteli çalışma sayısının az olmasından dolayı süt dişlerindeki 

gelişimsel mine defektlerinin gerçek prevalansı belirsizdir. Süt dentisyonla ilgili 

prevalans çalışmalarının çoğu, sistemik olarak problemli çocuk grupları gibi örneklere 

dayanmaktadır (Drummond ve ark., 2015).  

 
 

Süt dişi hipomineralizasyonlarının prevalansı ile ilgili klinik çalışma raporlarının 

sayılarının az olmasına rağmen prevalans oranlarında geniş bir varyasyon 

görülmektedir (Çizelge 1.3). Bu eşitsizlikler, muayene teknikleri, epidemiyolojik 

faktörler ve standart dışı raporlama bulgularındaki farklılıkları temsil edebilir. Bu 

farklılıklara ek olarak, süt dişleri ile ilgili mevcut çalışmaların çoğunluğu DDE 

indeksini bir sınıflandırma sistemi olarak kullanmış ve bireysel diş sayısını 

belirtmeden sınırlı hipomineralizasyon defektlerinin prevalansını bildirmiştir. DDE 

indeksi, mine kusurlarının üç ana kategorisini (sınırlı opasiteler, diffüz opasiteler ve 

hipoplazi) ölçmek için etkili bir şekilde kullanılabilmesine rağmen, sürme sonrası 

mine kaybı hakkında bilgi vermemektedir (Brook ve ark 2001). 

 
 
2018 yılında ülkemizde yapılan bir çalışmada 5 yaş grubu çocukların gelişimsel 

mine defekti prevelansı %7,7 olarak bildirilmiştir. Erkek çocuklarında ve kırsal 

bölgelerde yaşayanlarda bu prevelansın daha yüksek olduğu bildirilmiştir. En çok 

tespit edilen gelişimsel mine defekti tipi ise %5,63 ile sınırları belirgin opak lezyondur 

(Tezel ve ark., 2018).  
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Çizelge 1.3. Farklı ülkelerde yapılan hipomineralizasyon çalışmalarında kullanılan indeksler ve SMH 

prevalansı  

Ülke  Yaş 
grubu 

Örnek 
sayısı 

Kullanılan 
indeks 
türü 

Gelişimsel 
mine 
defekti 
(%) 

Opak 
mine 
lezyonu 
(%) 

SMH 
prevalansı 
(%) 

Amerika Birleşik 
Devletleri (Slayton ve 
ark., 2001) 

4-5 698 DDE - 27 - 

Amerika Birleşik 
Devletleri (Nation ve ark., 
1987) 

3-6 300 Modifiye 
FDI 

33 12,3 - 

Amerika Birleşik 
Devletleri (Montero ve 
ark., 2003) 

3-5 517 mDDE 49 - - 

Brezilya (Lunardelli ve 
ark., 2005) 

3-5 431 mDDE 24,4 6,1 - 

Suudi Arabistan (Farsi, 
2010) 

4-5 510 mDDE 98 1,1 - 

İngiltere (Weeks ve ark., 
1993) 

4-5 242 mDDE 35 7 - 

Hollanda (Elfrink ve ark., 
2008)  

5 386 EAPD - - 4,9 

Hollanda (Elfrink ve ark., 
2009) 

3-7 62 EAPD - - 21,8* 

Avustralya (Silva ve ark., 
2019)  

6 344 EAPD - - 19,8 

Irak (Ghanim ve ark., 
2013a) 

7-9 809 EAPD - - 6,6 

Brezilya (da Silva 
Figueiredo Sé ve ark., 
2017) 

6-11 1963 EAPD - - 6,48 

Türkiye (Karakaya ve 
ark., 2021) 

7-11 345 EAPD   2,6** 
61,7* 

Avustralya (Owen ve ark., 
2018) 

3-5 623 mDDE & 
EAPD 

- 43,1 14,1 

Nijerya (Oyedele ve ark., 
2016) 

8-10 469 EAPD - - 3,9 

Türkiye (Tezel ve ark., 
2018) 

5 2208 mDDE 7,7 5,63 - 

İspanya (Negre-Barber ve 
ark., 2016) 

8-9 414 EAPD - - 14,5 

Hindistan (Mittal ve ark., 
2015) 

6-8 978 EAPD - - 5,6 

Kolombiya (Quintero ve 
ark., 2022) 

6-7 450 EAPD - - 23,78 

Brezilya (Costa-Silva ve 
ark., 2013) 

4-6 134 EAPD - - 20,14 

*MIH tanılı çocuklardaki SMH prevalansı ** Sağlıklı Çocuk 
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1.5. Ağız Sağlığına Bağlı Yaşam Kalitesi 

 
 
Ağız sağlığı tanımı, Dünya Diş Hekimleri Birliği tarafından; “ağrı, rahatsızlık 

ve kroniyofasiyal bölgede herhangi bir hastalık olmadan, konuşabilmek, 

gülümseyebilmek, koku ve tat alabilmek, dokunabilmek, çiğneyebilmek, yutmak ve 

duygularını mimikleriyle ifade edebilmek gibi çok yönlü bir kavram” şeklinde 

tanımlanmıştır (FDI, 2016). 

 
 
Bireylerin, psikolojik, sosyal ve ekonomik anlamda yaşam kalitesini kötü 

etkileyen halk sağlığı sorunlarından en önemlilerinden biri de ağız ve diş 

problemleridir (Kapar, 2022). Tedavi gereksinimlerinin belirlenmesi ve ağız sağlığının 

değerlendirilmesinde çeşitli klinik belirteçler ve farklı indeksler kullanılmaktadır; 

ancak kullanılan indeksler bazen bireylerin endişe düzeylerini ve algılarını hesaba 

katmadığından yaşam kalitesi ölçeklerinin kullanımı gündeme gelmiştir. Ağız 

sağlığına bağlı yaşam kalitesinin değerlendirilmesi sağlığın genel olarak iyi olma 

halinin göstergesidir. Bu değerlendirmeler bireyin yalnızca fiziksel olarak değil 

psikososyal olarak da bir bütün olarak değerlendirilmesine olanak sağlar (FDI, 2016). 

 
 
 

1.5.1. Çocuklarda Ağız Sağlığına Bağlı Yaşam 

Kalitesi  

 
 
Yaşam kalitesine ağız ve diş sağlığı etkisinin ölçülmesi gerekliliği ilk kez 1976 

yılında bildirilmiştir (Cohen ve ark., 1976). Ağız sağlığına bağlı yaşam kalitesi 

(ASBYK) farklı alt boyutlara sahiptir ve bireylerin yaşam koşullarını bozan ağız 

sağlığı ile ilgili durumları anlatmaktadır (Montero ve ark., 2013). 

 
 
Diş hekimliğinde ASBYK araştırmaları ilk olarak yetişkin hasta gruplarıyla 

yapılmıştır. Çocuklarda da dental problemlerin yaşam kalitesini olumsuz etkilemesinin 

fark edilmesiyle, geçtiğimiz 10-15 yıl içerisinde çocuk diş hekimliğinde de ASBYK 

ölçekleri ilgi görmeye başlamıştır (Antunes ve ark., 2013; Aydoğan, 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; Özsin Özler, 2019). Çocuklarda yaşam 

kalitesinin ölçülmesi yetişkinlere göre daha karmaşık ve zordur. Çocukların sağlık 

anlayışları sürekli farklılaşan sosyal, ruhsal ve fiziksel gelişimleri ile yakın ilişkidedir 

(Barbosa ve ark., 2008a). Çocuklarda klinik ve biyolojik değişkenlerin etkileri hemen 

ortaya çıkmayabilir. Çocukların gelişimi bu etkileşimlere dahildir ve hastalık-sağlık 

durumu yaşam kalitesi kavramında etkin rol oynar (Barbosa ve ark., 2008b). 

 
 
 

1.5.2. Çocuklarda Ağız Sağlığına Bağlı Yaşam 

Kalitesini Değerlendirme Ölçekleri 

 
 
Yaşam kalitesi, oral sağlığının mevcut durumuyla etkileşim halindedir. 

Dişlerdeki çürükler, mevcut maloklüzyonlar, molar keser hipomineralizasyonu, 

periodontal dokuların sağlığı, dental travmalar gibi oral patolojilerin yanı sıra çocuğun 

veya ailenin diş tedavilerine karşı kaygıları, ailenin sosyo-kültürel veya sosyo-

ekonomik durumlarından da etkilenebildiği bilinmektedir (Tomazoni ve ark., 2014). 

 
 
Çocuklarda yaşam kalitesinin ölçülmesi için ilk başlarda yetişkin ölçekleri 

kullanılmıştır. Ancak, ASBYK konusunda çocukların algılarının çok çeşitli çevresel 

faktörler tarafından etkilenebileceği düşünülmektedir. Ayrıca çocukların geniş yaş 

aralıkları, psikolojik ve mental gelişim durumları tek bir ölçek kullanımına izin 

vermemektedir. Araştırmacılar, bu sebeplerle farklı yaş grupları özelinde ölçekler 

geliştirmişlerdir. Son yıllarda geliştirilen ölçekler, uygun teknik ve sorular 

kullanıldığında çocukların yaşam kaliteleriyle ilgili güvenilir ve geçerli bilgilere 

ulaşmanın mümkün olduğunu göstermiştir (Barbosa ve ark., 2008a). Çocuklarda sık 

kullanılan ağız sağlığına bağlı yaşam kalitesi ölçekleri Çizelge 1.4’te kısa bir şekilde 

özetlenmiştir.  
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Çizelge 1.4. Sıklıkla çocuklarda kullanılan ASBYK değerlendirme ölçekleri (Genderson ve ark., 2013) 

Ölçek Geliştirilme 

Tarihi 

Yaş 

aralığı  

Madde 

Sayısı 

Kısa 

Form 

Çocuk Algı Ölçeği (CPQ11-14) (Jokovic ve ark., 2002) 2002 11-14 37 Var 

Çocuk Algı Ölçeği (CPQ8-10) (Jokovic ve ark., 2004) 2004 8-10 25 Yok 

Çocuklarda Ağız Sağlığının Günlük Aktivitelere Etkisi 

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

2004 10-12 8 Yok 

Erken Çocukluk Ağız Sağlığı Etki Ölçeği (ECOHIS) 

(Pahel ve ark., 2007) 

2007 3-5 13 Yok 

Çocuk Ağız-Diş Sağlığı Etki Profili (COHIP) (Broder ve 

ark., 2007b) 

2007 8-15 34 Var 

Çocuklarda Ağız Sağlığı ile İlişkili Yaşam Kalitesi 

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

2011 2-12 20 Yok 

 
 
 

1.5.2.1. Çocuk Algı Ölçeği (CPQ) 

 
 
Çocuklarda ağız sağlığına bağlı yaşam kalitesinin ölçülmesi amacıyla ilk 

geliştirilen ölçektir. Daha öncesinde yapılan çalışmalarda genel pediatrik ölçekler veya 

yetişkinler için kullanılan ağız sağlığı ölçekleri kullanılmıştır. Ancak, bu ölçeklerin 

çocukların ASBYK’ni ölçmede yetersiz kaldığı belirtilmiştir. Bu nedenle, özellikle 

ağız sağlığı problemleri olan çocukların yaşam kalitesinin değerlendirilmesi için 

‘Ebeveyn Algı Ölçeği’, ‘Aile Etki Skalası’, ‘Çocuk Algı Ölçeği’ şeklinde üç bölümlü 

CPQ ölçeği oluşturulmuştur (Jokovic ve ark., 2002). 2015 yılında Aydoğan ve ark. 

tarafından ülkemizde CPQ11-14 ölçeğinin geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılarak, 

dilimize uyarlanmıştır (Aydoğan, 2015).  

 
 
 

1.5.2.2. Çocuklarda Ağız Sağlığının Günlük 

Aktivitelere Etkisi (C-OIDP) Ölçeği 

 
 
Yetişkinler için daha önce hazırlanan ‘Ağız Sağlığının Günlük Aktivitelere 

Etkisi (OIDP)’ ölçeğinin çocuklardaki bilinç düzeyi ve motor becerilerine göre revize 
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edilmiş halidir. Ölçekte yer alan sorular; çocukların gülümseme, okula gitme, yemek 

yeme, konuşma, diş fırçalama ve sosyal ilişkilerini değerlendirmektedir (Gherunpong 

ve ark., 2004a). Ölçeğin en önemli avantajı kısa olmasına bağlı kullanım kolaylığıdır. 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 2009 yılında yapılmıştır (Can ve ark., 

2009). 

 
 
 

1.5.2.3. Erken Çocukluk Ağız Sağlığı Etki Ölçeği 

(ECOHIS) 

 
 
Okul öncesi çocuklar ile ailelerinin, çocukların ASBYK üzerindeki etkilerini 

değerlendirmek için geliştirilmiştir. Çocuk etki bölümü ve aile etki bölümü olmak 

üzere 2 parçadan oluşan bir ölçektir (Pahel ve ark., 2007). Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması 2011 yılında yapılmıştır (Peker ve ark., 2011). 

 
 
 

1.5.2.4. Çocuk Ağız-Diş Sağlığı Etki Profili (COHIP) 

 
 
Ölçek tasarlanırken araştırmacılar farklı yaş gruplarında uygulanabilmesini, 

klinik kullanımının pratik olmasını planlamışlardır. Ölçek toplamda 34 madde 

içermektedir ve 5 alt boyutu vardır. Bunlar; ağız sağlığı, fonksiyonel sağlık, sosyal ve 

duygusal iyi olma durumu, okul ortamı ve bireysel farkındalıktır (Broder ve ark., 

2007b). 

 
 

Günümüzde sık kullanılan bir ASBYK ölçeğidir. Ölçeğin geleneksel soruların 

yanı sıra, dişler ve yüz görüntüsünün bireyin genel ve psikolojik sağlığı üzerindeki 

etkilerini de değerlendiriyor olması en önemli avantajıdır (Broder ve ark., 2007a; 

Broder ve ark. 2007b). Ölçeğin farklı ülkelerde geçerlilik ve güvenilir çalışması 

yapılmıştır; ancak ülkemizde henüz COHIP ölçeğine ait geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması yoktur.  
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1.5.3. Çocuklarda Ağız Sağlığı ile İlişkili Yaşam 

Kalitesi Ölçeği (Pediatric Oral Health Related 

Quality of Life, POQL) 

 
 
Huntington ve arkadaşları tarafından 2011 yılında çocukların ASBYK’sinin 

ölçülebilmesi için oluşturulmuştur. Ölçeğin; iki-yedi yaş arası çocuklar için okul 

öncesi, sekiz-on dört yaş arası çocuklar için okul dönemi ve on dört yaş üstü ergenlik 

dönemi için üç versiyonu bulunmaktadır. Bu ölçek çocukların ağız ve diş sağlığının; 

fiziksel, sosyal ve psikolojik sağlıklarına olan etkisini ölçmektedir (Huntington ve ark., 

2011).  

 
 
Yazıcıoğlu ve ark. tarafından 2018 yılında bu ölçeğin Türkçe uyarlamasının 

geçerlilik ve güvenilirliği yapılmıştır (Yazıcıoğlu ve ark., 2018). Okul öncesi 

dönemdeki ve/veya 7 yaş altındaki çocuklar için sadece veli anketi oluşturulmuştur. 

Bunun nedeni, bu yaş gurubundaki çocukların beyanlarının doğrulundan emin 

olunamamasıdır. Bu ölçek, 4 tane alt boyut (fiziksel fonksiyonlar, sosyal fonksiyonlar, 

duygusal fonksiyonlar ve rol-görev fonksiyonları) ve toplam 10 soru içerir. Aile 

formunda ise çocuklarla ilişkilendirilebilen “Rol Fonksiyon” ve “Psikolojik Etki” alt 

grupları mevcuttur (Yazıcıoğlu ve ark., 2018). 
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1.6. Amaç 

 
 
Bu tez çalışmasının birincil amacı; SMH bulunan ve bulunmayan çocuklarda, 

ASBYK ve mevcut ağız sağlığının karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesidir. İkincil 

amaç; SMH etiyolojisinin araştırılmasıdır. Üçüncü amaç ise; SMH varlığı tespit edilen 

çocuklarda şiddet dağılımına göre ASBYK’nin ve mevcut ağız sağlığının kendi içinde 

karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesidir. 

 
 
Buna göre; çalışmanın birincil H0 hipotezi SMH bulunan ve bulunmayan 

çocuklar arasında ASBYK ve mevcut ağız sağlığı açısından fark olmayacağıdır. İkincil 

H0 hipotezi ise; SMH şiddetinin ASBYK ve mevcut ağız sağlığı üzerine etkisi yoktur 

şeklinde kurulmuştur. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 
 

2.1. Etik Kurul Onayı 

 
 
Çalışma protokolü için gereken etik kurul onayı Ankara Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 11.05.2021 tarihinde ve 

36290600/48/2021 sayılı protokol numarası ile alınmıştır (Ek-1).  

 
 
 

2.2. Olgu Seçim Kriterleri 

 
 
Bu tez çalışması, vaka kontrol tipi gözlemsel klinik araştırma olarak 

gerçekleştirilmiştir. Örneklem hacminin belirlenmesi amacıyla çalışmaya başlamadan 

önce benzer bir çalışma olan Alkış ve Ezberci tarafından 2020 yılında yapılan 

araştırma üzerinden ‘güç analizi’ yapılmıştır. 0,05 anlamlılık düzeyinde 0,8 güç ile 

etki büyüklüğü 0,4 olarak belirlenmiştir. Bu verilere dayanarak; toplam 200 çocuk 

hasta ve velileri/bakım verenleri; 100 çalışma grubu ve 100 kontrol grubunda olmak 

üzere çalışma için yeterli bulunmuştur.  

 
 
Bu çalışmaya; Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim 

Dalı’na başvuran, yaşları 4-6 aralığında ve çalışmaya katılmayı kabul eden çocuk hasta 

ve velileri/bakım verenleri dahil edilmiştir. Kişilere öncesinde çalışma hakkında bilgi 

verilmiş ve dahil olmayı kabul eden çocuklardan (Ek-2) ve velilerinden (Ek-3) 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formu alınmıştır.  

 
 
Bilgilendirildikten sonra çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar ve velileri, 

mevcut veya geçmişte ortodontik aparey kullananlar, SMH’den ayrı olarak dental 

florozis, amelogenezis imperfekta, mine hipoplazisi gibi farklı tiplerde mine defektleri 

görülen hastalar, her 4 kadrandaki süt ikinci molar dişleri çekilmiş çocuklar, şiddetli 
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erken çocukluk çağı çürüğü gözlenen çocuklar ve kendisi veya velisi/bakım vereninde 

iletişimi engelleyecek herhangi bir engel (işitme, görme, bilişsel) bulunanlar ise 

çalışma dışı bırakılmıştır. 

 
 
 

2.3. Araştırmacı Eğitimi ve Kalibrasyonu  

 
 
Araştırmacı; ICDAS II, dmfs ve dmft skorlarının kalibrasyonu için sistemlerin 

detaylı anlatıldığı kaynaklardan yararlanmıştır (Bandyopadhyay, 2013; Banting ve 

ark., 2012). Çalışmaya başlamadan önce araştırma grubuna dahil edilmeyen yaşları 5-

6 yaş grubu arasında değişen 10 çocuk, 2 hafta ara ile muayene edilmiş ve değerler 

kaydedilmiştir. Gözlemci güvenirliği için sınıf içi korelasyon katsayısı (SKK) 

hesaplanmıştır. Gözlemcinin yaptığı iki ölçümün de birbiriyle yüksek derecede 

uyumlu olduğu görülmüştür (p<0,05) (Çizelge 2.1). 

 
 

Çizelge 2.1. dmfs, dmft, ICDASS II muayene bulgularında gözlemci uyum sonuçları 

 
 
 
Bu çalışmada; SMH teşhisi, sürme kriteri, klinik durumu ve lezyon genişlik 

kriterlerinin kalibrasyonunun sağlanması için sistemin detaylı olarak bahsedildiği 

Ghanim ve ark. (2015) tarafından yayınlanan veri seti kullanılmıştır. Modül V’de 

paylaşılan fotoğraflar üzerinden MIH/SMH bulguları çalışılmış, daha sonra verilen 

formattaki fotoğraflar 14 gün arayla değerlendirilmiş ve veriler SPSS programı ile 

Kappa uyum istatistiği kullanılarak incelenmiştir. Kappa skorları Çizelge 2.2.’de 

verilmiştir. Veriler incelendiğinde en düşük uyum lezyon genişlik kriterlerinden, dişin 

1/3’ten daha küçük lezyon ile dişin 1/3’ten büyük ancak 2/3’ten küçük olan lezyonlar 
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arasında görülmüştür. Ancak değer (0,654) kabul edilebilir seviyededir (Landis ve 

ark., 1977). Diğer tüm değerler arasında çok yüksek uyum gözlenmiştir. 

 
 

Çizelge 2.2. SMH teşhisinde gözlemci uyum sonuçları 

  Kappa p 
Yüzey1-Yüzey 2 0,946 0,0001 
Yüzey1-Yüzey 3 0,944 0,0001 
Sürme Kriteri 1- Sürme Kriteri 2 1 0,0001 
Sürme Kriteri 1- Sürme 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 Genişlik Kriteri 1- Lezyon Genişlik Kriteri 2 0,654 0,0001 
Lezyon Genişlik Kriteri 1- Lezyon Genişlik Kriteri 3 0,803 0,0001 

 
 
 

2.4. Hastaların Ağız İçi Muayeneleri 

 
 
Çalışmaya dahil edilen hastaların ağız içi muayeneleri; ayna ve sond 

kullanılarak, reflektör ışığı altında tamamlanmıştır. Dişlerinde SMH tanısı alan 100 

çocuk ve velileri çalışma grubuna, SMH tanısı olmayan 100 çocuk ve velileri kontrol 

grubuna dahil edilmiştir. 

 
 
 

2.4.1. dmfs ve dmft Skorlarının Değerlendirilmesi 

 
 
Muayene öncesi dişler kurutulmamıştır; ancak oral hijyeni kötü olan hastalar 

dişlerini fırçaladıktan sonra muayene edilmiştir. Bireylerin ağzında bulunan çürük (d), 

çürük sebebiyle çekilmiş (m), dolgu yapılmış (f) diş sayısını toplayarak dmft skorları 

hesaplanmıştır. dmfs skorları hesaplanması sırasında, dişlerde her yüzey tek 

değerlendirilmiştir. Azı dişler beş yüzey, keser ve kanin dişler ise dört yüzey olarak 

değerlendirilmiştir. dmft skorları 0-20 arasında bir değer alırken; dmfs skorları 0-88 

arasındadır (Alvarez ve ark., 1990). Henüz ağız boşluğuna sürmemiş, konjenital olarak 

eksik veya fazla dişler, çürük dışında (travma veya ortodontik amaçla) çekilmiş dişler, 
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dmft hesaplamasına dahil edilmemiştir (Alvarez ve ark., 1990). Henüz minede bir 

defekte sebep olmamış opak mine lezyonları da dmfs skoruna dahil edilmiştir (Owen 

ve ark., 2018). 

 
 
 

2.4.2. ICDAS II Skorlarının Değerlendirilmesi  

 
 
Hastaların ikincil çürük skorları, Uluslararası Çürük Tespit ve Değerlendirme 

Sistemi (ICDAS) kriterlerine göre olarak yapılmıştır. Dişlerin görsel muayenesi 

sonucunda, ICDAS II kriterleri esas alınarak her dişe bir skor verilmiş ve bu skorlar 

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

2.3). 

 

Çizelge 2.3. ICDAS II kodları ve kriterleri (Gugnani ve ark., 2011) 

Kod Tanım  

0 Sağlam diş yüzeyi: 5sn hava ile kurutmadan sonra da çürük belirtisi yok 

1 Minede ilk görsel değişiklik: Uzun süre hava ile kurutulduktan sonra opasite veya renk 
değişikliği (beyaz veya kahverengi) görülür 

2 Minedeki belirgin görsel değişiklik ıslakken gözle görülebilir, lezyon kuruyken görünür 
olmalıdır 

3 Islakken ve uzun süreli kurutma sonrası görülen lokalize mine yıkımı (dentin tutulumu 
yoktur) 

4 Dentinden yansıyan koyu gölge  

5 Dentini içeren belirgin kavite 

6 Dentini içeren geniş (yüzeyin yarısından fazla) belirgin kavite  

 
 
 
Sonuçlar değerlendirilirken istatistiksel olarak anlamlılık elde edebilmek için; 

Kod 0: Sağlıklı; Kod 1, Kod 2 ve Kod 3 mine çürüğü; Kod 4, Kod 5 ve Kod 6 dentin 

çürüğü olarak sınıflandırılmıştır. Ek olarak; ağızdaki en yüksek skor, muayene edilen 

çocuğun ICDAS skoru olarak kaydedilmiştir.  
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2.4.3. Silness ve Löe Plak Skorlarının 

Değerlendirilmesi  

 
 
 Dişlerin plak skorlaması yapılırken Silness ve Löe plak indeksi kullanılmıştır. 

Bu indeks değerlendirilirken; dişlerin bukkal, lingual, mezial ve distal yüzeylerine 0-

3 arasında bir puan verilmiş, yüzeylere verilen değerlerin ortalaması alınarak her diş 

için bir değer verilmiştir  (Silness ve ark., 1964). Bu kriterlere göre her bir diş (Ek-4) 

muayene formuna kaydedilmiştir:  

 

0: Hava ile kurutmanın ardından gözle görülür plak yoktur ve sond yardımıyla tespit 

edilemez, 

1: Hava ile kurutmanın ardından ince bir plak tabakası gözlenmektedir ve ancak bir 

sond yardımıyla belirlenebilir, 

2: Sond ile kontrole gerek olmayan, orta derecede bir tabaka plak diş eti kenarında 

gözlenmektedir, 

3: Diş eti kenarında oldukça kalın bir plak tabakası izlenmektedir, interdental alanlar 

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

 
 

Yaşam kalitesi skorları ile ortalama plak skorları arasındaki ilişki 

değerlendirilirken plak skoru 1’den küçük olanlar ‘hafif’, plak skoru 1 veya üzeri 

olanlar ‘şiddetli’ olarak gruplandırılmıştır. 

 
 
 

2.4.4. SMH Değerlendirilmesi 

 
 
Muayene sırasında, SMH tanısı için Çizelge 1.2’de belirtilen EAPD tanı 

kriterlerinin uyarlanmış hali kullanılmıştır. (Lygidakis ve ark., 2022; Weerheijm, 

2003). SMH şiddet skorları için ise Çizelge 2.4’te verilen form Çizelge 2.5’te belirtilen 

kriterlere göre doldurulmuştur. İndeks dişler olan süt ikinci molarlara ek olarak süt 

birinci molarlar ve kaninler de hipomineralizasyon defektleri açısından 

değerlendirilmiştir (Ghanim ve ark., 2015).  
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Çizelge 2.4. MIH/SMH klinik kayıt formu (Ghanim ve ark., 2015) 

Yüzey Üst sağ 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 Üst sol 
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Bukkal(labial)               
Okluzal(insizal)               

Palatinal               

Yüzey Alt sağ 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 Alt sol 
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Bukkal(labial)               
Okluzal(insizal)               

Lingual               
 
 

Çizelge 2.5. SMH/MIH tanı formu doldurma kriterleri (Ghanim ve ark., 2015) 

 
 
 

Hipomineralizasyonun şiddeti ise ‘hafif’ ve ‘şiddetli’ olmak üzere 

sınıflandırılmıştır. Sınırlı opak lezyonlar hafif şiddetliyken; sürme sonrası mine 

yıkımı, atipik çürük, atipik restorasyon veya SMH/MIH nedeniyle diş kaybı olması 

durumunda şiddetli olarak gruplandırılmıştır (Ghanim ve ark., 2015;Lygidakis ve ark., 

2022).  
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SMH şiddet sınıflaması kriterlerinde (Ghanim ve ark., 2015), hipomineralize 

dişlerin aşırı duyarlılığı ile ilgili herhangi bir parametre bulunmamaktadır. Steffen ve 

ark.’nın 2017 yılında yayınladıkları MIH/SMH Tanı ve Tedavi Planı İndeksi’nde 

(MIH-TNI indeksi) ise hipomineralize dişlerdeki aşırı duyarlılık da 

değerlendirilmektedir. Bu nedenle bu çalışmada her iki indeks de kullanılmıştır. MIH-

TNI indeksi için; Çizelge 2.6’da verilen çizelge doldurulurken Çizelge 2.7’de verilen 

tanımlamalara göre, Ek-4’teki muayene formu doldurulmuştur. MIH-TNI formu 

doldurulurken her bölgedeki en yüksek değer kaydedilmiştir. SMH’nin sebep olduğu 

diş hassasiyetinin yaşam kalitesine olan etkisi değerlendirilirken, defekt varlığından 

bağımsız olarak hassasiyetin var olması ve olmaması durumuna göre 2 grup halinde 

değerlendirme yapılmıştır.  

 
 

Çizelge 2.6. Epidemiyolojik çalışmalar için MIH/SMH tedavi ihtiyacı değerlendirme formu  (Steffen 
ve ark., 2017) 

Maksiller sağ bölge Maksiller ön bölge Maksiller sol bölge 

   

Mandibular sağ bölge Mandibular ön bölge Mandibular sol bölge 

   

 
 

Çizelge 2.7. MIH-TNI indeks tanımları (Steffen ve ark., 2017) 
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2.4.5. Etiyolojik Faktörlerin Değerlendirilmesi  

 
 
Demografik veriler ve etiyolojik faktörlerin değerlendirildiği formdaki (Ek-5) 

soruların içeriği aşağıda verilmiştir: 

 

• Demografik veriler (Çocuğun yaşı, cinsiyeti, ailenin eğitim durumu, kardeş 

sayısı, diş fırçalama sıklığı, diş macunu seçimi), 

 

• Prenatal ve perinatal etiyolojik faktörler (Annenin gebelik esnasındaki sağlık 

durumu, kullandığı ilaçlar, gebeliğin süresi, doğum komplikasyonları, yeni 

doğan kilosu, doğumun gerçekleştiği hafta), 

 

• Postnatal etiyolojik faktörler (anne sütü alma süresi, üst solunum yolu ve alt 

solunum yolu hastalıkları, GİS hastalıkları, idrar yolu enfeksiyonu, sık geçirilen 

yüksek ateş, çocukluk hastalıkları, orta kulak enfeksiyonu, antibiyotik kullanımı 

ve infantil egzama). 

 
 

2.4.6. Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi 

 
 
Araştırma grubuna 4-6 yaş grubu çocuklar dahil edildiği için POQL ölçeğinin 

sadece veli formu kullanılmıştır (Ek-6). POQL ölçeği ebeveyn formunda çocuk için 

oluşturulmuş 10 soru mevcuttur. Çocuğun yaşam kalitesi skorlarını değerlendiren 

‘Fiziksel Fonksiyon’, ‘Rol Fonksiyon’, ‘Sosyal Etki’ ve ‘Duygusal Etki’ alt grupları 

vardır. Çalışmaya velinin yaşam kalitesi skorlarını değerlendirilen ‘Aile Rol 

Fonksiyon’ ve ‘Aile Psikolojik Fonksiyon’ alt grupları dahil edilmemiştir. Tüm 

ölçekler skorlanırken aynı formül birbirinden bağımsız şekilde değerlendirilmiştir. 

Ölçeklerin tüm alt grup skorları aynı metotlar ile hesaplanmıştır. Çocuk anket 

formunda bulunmayan “bilmiyorum” seçeneği, ebeveyn formunda çocuk ile ilişkili 

bölümünde bulunmaktadır. “Bilmiyorum” seçeneğini hesaplanırken POQL orijinal 

versiyonunda kullanılan yöntem kullanılmıştır.   
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Bu yöntemde; 

 
 

• Veriler iki bölümden oluşmaktadır; “Hangi sıklıkla meydana geldi” ve “Ne kadar 

rahatsız etti” 

 
• Verilen cevaplar karşılığı bir puanlama yapılmıştır (bu puanlar “hangi sıklıkla 

meydana geldi” için 3, 2, 1, 0 ve “Ne kadar rahatsız etti” için 4, 3, 2, 1, 0’dır). 

 
• Bilmiyorum cevabı “kayıp değer” şeklinde değerlendirilmeye alınmıştır. 

 
• Yüksek skorlar daha kötü yaşam kalitesini belirtmektedir. 

 
• Hesaplanmasında “Hangi sıklıkla meydana geldi” ve “Ne kadar rahatsız etti” 

puanları birbirleri ile çarpılmış ve 0-12 arası bir puan elde edilmiştir; 

 
• Skor: (Toplam-Soruların toplamı) / (En Yüksek Değerle Soruların Toplamının 

Çarpımı-Soruların- Toplamı) x 100 

 
• Sonuçta 0-100 arası bir skor elde edilmiştir (Yazıcıoğlu ve ark., 2018). 

 
 

Çocuk ve bakımveren için genel sağlık raporundaki (Ek-6) nasıl sorularına 

verilen cevaplar; “mükemmel”, “çok iyi”, “iyi”, “orta” ve “kötü” dür. Bu sorular 5 ile 

1 arasında iyiden kötüye doğru puanlanmıştır.  

 
 
“Ne zaman” ve “ziyaret sebebi” sorularının cevabında ise en son ziyaret zamanı 

“6 aydan önce”, “1 yıl ile 6 ay arasında”, “1 yıl ile 2 yıl arasında”, “2 yıl ile 5 yıl 

arasında” ve “5 yıldan önce” olarak tanımlanmıştır. Ziyaret sebebinde ise yapılan 

tedavinin türüne göre birçok seçenek mevcuttur.  
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2.5. İstatistiksel Değerlendirme 

 
 

Bu çalışma sonucunda elde edilen veriler SPSS 22 paket programı kullanılarak 

analiz edilmiştir. Verilerin normal dağılmamasından dolayı, ikili gruplar arasındaki 

karşılaştırmalarda; Mann-Whitney U testi, üç veya daha fazla gruplar arasındaki 

karşılaştırmalarda Kruskall Wallis H Testi kullanılmıştır. Değişkenler arası ilişkilerde 

ise Korelasyon analizi kullanılmıştır. Ölçülmüş değişkenler arasındaki ilişkiye 

korelasyon analizi ile bakılırken, kategorik değişkenler arasındaki ilişkiye Ki-Kare 

analizi ile bakılmış olup, iki sonuçlu bağımsız değişkenlerde SMH varlığına ilişkin 

risk katsayısı olan Odds Ratio hesaplanmıştır. Gözlemci güvenirliği için ICC (Intra 

Class Corelation) istatistiği kullanılmıştır. Ölçek iç tutarlılığına ilişkin olarak 

Cronbach Alfa katsayısı kullanılmıştır.  

 
 
Anlamlılık seviyesi olarak 0,05 kullanılmış olup, p<0,05 olması durumunda 

anlamlı bir farklılığın/ilişkinin olduğu, p>0,05 olması durumunda ise anlamlı 

farklılığın/ilişkinin olmadığı belirtilmiştir. 
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3. BULGULAR 
 
 
Bu vaka kontrol tipi gözlemsel klinik araştırmaya, Ankara Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Pedodonti kliniğine, muayene amacıyla müracaat eden hastalar 

arasından, EAPD kriterlerine göre (Çizelge 1.2) SMH tanısı konulan 100 çocuk ve 

SMH tespit edilmeyen 100 çocuk ve velileri dahil edilmiştir.  

 
 
 

3.1. Sosyo-demografik Özellikler  

 
 
Araştırmaya dahil edilen hastaların 92’si (% 46,0) kız, 108’i (% 54,0) erkektir. 

Yaş grubu 4-6 yaş arasında değişmektedir ve ortalama yaş 4,88 (± 0,77) olarak tespit 

edilmiştir (Çizelge 3.1).  

 
 
SMH görülme durumu ile cinsiyet ve yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmemiştir (p>0,05); ancak kızlarda SMH görülme yüzdesi (n=52; 

%56,5), erkeklere göre (n=48; %44,4) daha yüksektir (Çizelge 3.1). 

 
 

Çizelge 3.1. Kontrol ve çalışma gruplarında cinsiyet dağılımının karşılaştırılması 

Cinsiyet 

SMH değerlendirilmesi 
SMH (-) SMH (+) Toplam Ki-Kare Analizi 

n % n % n % Ki-Kare p 
Kız 40 43,5 52 56,5 92 100,0 

2,899 0,089 Erkek 60 55,6 48 44,4 108 100,0 
Toplam 100 50,0 100 50,0 200 100,0 
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Araştırmada yer alan 200 hastanın; 64’ünün (%32) kardeşi olmadığı, 93’ünün 

(%46,5) bir kardeşi, 37’sinin (%18,5) iki kardeşi ve yalnızca 6’sının (%3) üç kardeşi 

olduğu öğrenilmiştir. Çalışma grubu (SMH+); 52 (%56,5) kız, 48 (%44,4) erkek çocuk 

ve velilerinden oluşmaktadır. Bu gruba dahil edilen 26 (%26) çocuğun kardeşinin 

olmadığı, 47 (%47) çocuğun bir kardeşi olduğu, 24 (% 24) çocuğun iki kardeşi olduğu 

ve yalnızca 3 (%3) çocuğun üç kardeşinin olduğu görülmektedir. SMH görülen 

çocuklarda kardeş sayısı, SMH görülmeyen çocukların kardeş sayısından anlamlı 

derecede daha yüksektir (p<0,05)(Çizelge 3.2). 

 
 

Çizelge 3.2. Kontrol ve çalışma grubu arasında kardeş dağılımı  

  
 Mann Whitney U Testi 

n Ort. MD Min. Max. SS Sıra Ort. U p 
Kardeş 
Sayısı 

SMH 
(-) 

100 1,81 2,00 1,00 4,00 ,77 92,22 

4171,5 0,029 SMH 
(+) 

100 2,04 2,00 1,00 4,00 ,79 108,79 

Toplam 200 1,93 2,00 1,00 4,00 ,79   
 
 
SMH (+) grubundaki annelerin gebelik yaşı (30,69 ± 5,60), kontrol grubundaki 

annelerin gebelik yaşından (29,18 ± 4,73) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksektir (p<0,05)(Çizelge 3.3). 

 
 

Çizelge 3.3. Annelerin yaşı ve gebelik yaşının SMH görülme durumuna göre dağılımı 

  
SMH Tanısı t-Testi 

n Ort. MD Min. Max. Ss. t p 
Annenin 
yaşı 

SMH (-) 100 34,11 34,00 23,00 44,00 4,95 
-2,035 0,043 SMH (+) 100 35,62 35,00 23,00 49,00 5,53 

Toplam 200 34,87 35,00 23,00 49,00 5,29 
Annenin 
gebelik 
yaşı 

SMH (-) 100 29,18 29,00 19,00 39,00 4,73 
-2,06 0,041 SMH (+) 100 30,69 31,00 18,00 44,00 5,60 

Toplam 200 29,94 30,00 18,00 44,00 5,22 
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Araştırmaya katılan anne ve babalarının öğrenim durumları incelendiğinde; 

çalışma grubunda [SMH(+)] annelerin 61’inin (%54,5), babaların 62’sinin (%51,2) 

üniversite ve üzeri eğitim düzeyine sahip olduğu; kontrol grubunda [SMH (-)] ise 

annelerin 51’inin (%45,5), babaların 59’unun (%48,8) üniversite ve üzeri eğitim 

düzeyine sahip olduğu belirlenmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmemektedir (p>0,05); ancak annenin ve babanın üniversite ve üzeri eğitim 

durumuna sahip olması durumunda çocuklarda daha fazla SMH görülmüştür.  

 
 
 Sosyoekonomik düzeyin belirlenmesi amacı ile sorulan çocukların kendilerine 

ait odalarının bulunması ve kendilerine ait tablet/bilgisayarlarının olması bulguları ile 

SMH görülme durumu açısından istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmemiştir 

(p>0,05) (Çizelge 3.4). 

 
 

Çizelge 3.4. Araştırmaya katılan velilerinin öğrenim durumlarının, çocukların kendilerine ait odaları, 
tablet/bilgisayar varlığının (sosyoekonomik verilerin) SMH görülme durumuna göre dağılımı 
  

SMH Tanısı Ki-Kare Analizi 
SMH (+) 

n (%) 
SMH (-) 

n (%) 
Ki-Kare p 

Annenin 
öğrenim durumu 

Ortaokul 
ve altı 

14 (%46,7) 16 (%53,3) 

2,13 0,345 
Lise 25 (%43,1) 33 (%56,9) 
Üniversite 
ve üzeri 

61 (%54,5) 51 (%45,5) 

Toplam 100 (%50,0) 100 (%50,0) 

Babanın 
öğrenim durumu 

Ortaokul 
ve altı 10 (%40,0) 15 (%60,0) 

1,148 0,563 
Lise 28 (%51,9) 26 (%48,1) 
Üniversite 
ve üzeri 62 (%51,2) 59 (%48,8) 

Toplam 100 (%50,0) 100 (%50,0) 

Kendine ait 
odası var mı? 

Var 90 (51,4) 85 (48,6) 
0,731 0,392 Yok 10 (%40) 15 (%60,0) 

Toplam 100 (%50) 100 (%50) 

Kendine ait 
tablet/bilgisayarı 
var mı? 

Var 64 (%50,4) 63 (%49,6) 
0,022 0,883 Yok 36 (%49,3) 37 (%50,7) 

Toplam 100 (%50) 100 (%50) 
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3.2. Hastaların Diş Fırçalama Alışkanlıkları ve 

Dental Geçmişlerinin Değerlendirilmesi  

 
 
Araştırmaya katılan toplam 200 çocuktan, 47’sinin (%23,5) dişlerini haftada 

birkaç kez fırçaladığı veya hiç fırçalamadığı, 32’sinin (%16) ise dişlerini günde en az 

2 kere fırçaladığı kaydedilmiştir. SMH görülme durumu ve diş fırçalamanın sıklığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0,05) (Çizelge 3.5).  

 
 
Araştırmaya katılan toplam 200 çocuktan, 133’ü (%66,5) daha önce diş 

hekimine gitmiş olmasına rağmen yalnızca 12 (%6) çocuk flor uygulaması yaptırmıştır 

ve 9 (%4,5) çocuğun kazein fosfopeptit amorf kalsiyum fosfat içerikli ürün kullandığı 

tespit edilmiştir. 200 çocuktan, 121 (%60,5)’i dişlerini fırçalarken florlu macun 

kullanmaktadır (Çizelge 3.5). 

 
 
SMH görülen çocukların daha önce diş hekimine gitmiş olma yüzdesi (n=71; 

%53,4) istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte, SMH görülmeyen çocukların 

daha önce diş hekimine gitmiş olma yüzdesinden (n=62; %46,6) göre daha yüksektir 

(p>0,05) (Çizelge 3.5).  

 
 
Çalışma ve kontrol gruplarının dental geçmiş ve diş fırçalama alışkanlıkları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05) (Çizelge 

3.5). 
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Çizelge 3.5. Araştırmaya katılan çocukların fırçalama alışkanlıkları ve dental geçmişi  

 

SMH Tanısı 

SMH (-) SMH (+) Toplam Ki-Kare 
Analizi 

n % n % n % Ki-
Kare p 

Diş Fırçalama 
Sıklığı 

Hiç ve haftada 
birkaç kez 23 48,9 24 51,1 47 100 

0,157 0,984 

Gün aşırı 15 50 15 50 30 100 
Günde bir 
defa 45 49,5 46 50,5 91 100 

En az günde 2 
defa 17 53,1 15 46,9 32 100 

Toplam 100 50 100 50 200 100 

Diş Macunu 
Seçimi 

Florlu 56 46,3 65 53,7 121 100 
1,695 0,193 Florsuz 44 55,7 35 44,3 79 100 

Toplam 100 50 100 50 200 100 

Toothmousse 
Kullanıyor mu? 

Hayır 97 50,8 94 49,2 191 100 
* 0,498 Evet 3 33,3 6 66,7 9 100 

Toplam 100 50 100 50 200 100 

Daha önce diş 
hekimine gitti 
mi? 

Hayır 38 56,7 29 43,3 67 100 
1,818 0,178 Evet 62 46,6 71 53,4 133 100 

Toplam 100 50 100 50 200 100 

Flor 
uygulaması 
yapıldı mı? 

Hayır 97 51,6 91 48,4 188 100 
2,216 0,137 Evet 3 25 9 75 12 100 

Toplam 100 50 100 50 200 100 
*Ki-Kare analizi yapılamamıştır 

 
 
 

3.3. Ağız İçi Muayene Bulguları 

 
 

3.3.1. dmft ve dmfs İndekslerinin Çalışma ve 

Kontrol Grubu Arasında Karşılaştırmalı Olarak 

Değerlendirilmesi  

 
 
Bu başlık altında; dmft ve dmfs skorlarının çalışma ve kontrol grubu arasında 

karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesine ek olarak, dmfs verilerinde SMH için indeks 

diş olan süt ikinci molarların ‘d’ ve ‘f’ verileri, atipik çürük ve restorasyon bulguları 

ileride tartışılabilmesi için ayrıntılı olarak verilecektir. 
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Çizelge 3.6’da verilen dmft verileri incelendiğinde; 

 
 
 ‘d’ komponenti ve SMH görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmektedir (p<0,05). SMH görülen çocuklardaki çürük diş yüzdesi(n=773; 

%38,7), SMH görülmeyen çocukların çürük diş yüzdesinden (n=839; %42) 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktür (p<0,05) (Çizelge 3.6). 

 
 
‘f’ komponenti ve SMH görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (p<0,05). Daha önce dolgu yapılmış olma durumu SMH 

görülen çocuklarda (n=111; %5,6), SMH görülmeyen çocuklara göre (n=68; %3,4) 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0,05) (Çizelge 3.6). 

 

‘m’ komponenti ve SMH görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmektedir (p<0,05). Daha önce diş çekimi yapılmış olan çocuklar 

arasında SMH görülme yüzdesi (n=38; %1,9), SMH görülmeyen çocuklara göre 

(n=14; %0,7) istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (Çizelge 3.6).  

 
 

Çizelge 3.6. Çalışma ve kontrol grubu arasında dmft verilerinin dağılımı 
 

SMH Tanısı 
Ki-Kare Analizi SMH (+) SMH (-) Total 

n % n % n % Ki-Kare p 
d Çürük (-) 1227 61,4 1161 58,1 2388 59,7 4,5 0,033 

Çürük (+) 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 3,4 179 4,5 

Total 2000 100,0 2000 100,0 4000 100,0 
m Çekim (-) 1962 98,1 1986 99,3 3948 98,7 11,2 0,001 

Çekim (+) 38 1,9 14 0,7 52 1,3 
Total 2000 100,0 2000 100,0 4000 100,0 

  



 65 

Araştırmaya dahil edilen çocukların tamamı değerlendirildiğinde; ortalama dmfs 

skoru 16,16 ±11,79, ortalama dmft skoru 9,06±4,29 olarak belirlenmiştir. En yüksek 

dmfs skoru 71 iken en yüksek dmft skoru 20 olarak tespit edilmiştir. Minimum dmfs 

ve minimum dmft değerleri çürüksüz, dolgusuz ve diş çekimi yapılmamış sağlıklı 

çocuklarından dolayı 0 değerini almıştır (Çizelge 3.7). SMH görülen çocukların dmfs 

skorları (16,45±11,56) sağlıklı çocukların dmfs skorlarından (15,87±12) istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek görülmektedir (p<0,05); ancak dmft skorları 

açısından, çalışma ve kontrol grubu arasında fark tespit edilmemiştir (p>0,05) (Çizelge 

3.7). 

 
 

Çizelge 3.7. dmfs ve dmft verilerinin çalışma ve kontrol grubu arasında karşılaştırmalı olarak 
değerlendirilmesi 

 
 Mann Whitney U Testi 

n Ortalama MD Minimum Maximum SS. Sıra Ort. U p 

dmfs 

SMH (-) 100 15.87 14.00 0.00 71.00 12.00 1961.40 

1921800 0.032 SMH (+) 100 16.45 13.00 0.00 60.00 11.56 2039.60 

Toplam 200 16.16 13.00 0.00 71.00 11.79  

dmft 

SMH (-) 100 9.12 9.00 0.00 20.00 4.31 2012.90 

1975200 0.496 SMH (+) 100 9.00 9.00 0.00 20.00 4.26 1988.10 

Toplam 200 9.06 9.00 0.00 20.00 4.29  
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Süt ikinci molar dişlerin dmfs verileri Çizelge 3.8-3.11’de değerlendirilmiştir: 
 
 
55 numaralı dişlerin tüm yüzeyleri incelendiğinde; palatinal yüzeyde çürük 

görülme yüzdesinin SMH görülen grupta (n=16; %16), SMH görülmeyen gruba göre 

(n=2; %2) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,05). Diğer yüzeylerde ise SMH görülme durumuna göre anlamlı farklılık tespit 

edilmemiştir (p>0,05)(Çizelge 3.8). 

 
 

Çizelge 3.8. 55 numaralı dişin tüm yüzeylerine ait ‘d’ ve ‘f’ verilerinin SMH görülme durumuna göre 
karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesi 

 
SMH Tanısı  

SMH (-) SMH (+) Toplam Ki-Kare Analizi 

n %a n %a n %a Ki-Kare p 

55  
Bukkal   

Çürük (-) 93 93.0 92 92.0 185 92.5 0 1 
Çürük (+) 7 7.0 8 8.0 15 7.5 
Dolgu (-) 99 99.0 99 99.0 198 99.0 * 1 
Dolgu (+) 1 1.0 1 1.0 2 1.0 

55 
Okluzal  

Çürük (-) 58 58.0 62 62.0 120 60.0 0.333 0.564 
Çürük (+) 42 42.0 38 38.0 80 40.0 

Dolgu (-) 96 96.0 91 91.0 187 93.5 1.316 0.251 
Dolgu (+) 4 4.0 9 9.0 13 6.5 

55 
Mezial  

Çürük (-) 72 72.0 76 76.0 148 74.0 0.416 0.519 
Çürük (+) 28 28.0 24 24.0 52 26.0 
Dolgu (-) 97 97.0 94 94.0 191 95.5 * 0.498 
Dolgu (+) 3 3.0 6 6.0 9 4.5 

55 
Distal  

Çürük (-) 96 96.0 94 94.0 190 95.0 * 0.748 
Çürük (+) 4 4.0 6 6.0 10 5.0 
Dolgu (-) 98 98.0 99 99.0 197 98.5 * 1 
Dolgu (+) 2 2.0 1 1.0 3 1.5 

55 
Palatinal 

Çürük (-) 98 98.0 84 84.0 182 91.0 10.317 0.001 
Çürük (+) 2 2.0 16 16.0 18 9.0 
Dolgu (-) 99 99.0 97 97.0 196 98.0 * 0.621 
Dolgu (+) 1 1.0 3 3.0 4 2.0 

*Veri sayısı yetersizliğinden Ki Kare analizi yapılamamıştır 
a Sütun yüzdesi alınmıştır. 
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65 numaralı dişlerin tüm yüzeyleri incelendiğinde; palatinal yüzeyde çürük 

görülme yüzdesi SMH görülen grupta (n=13; %13), SMH görülmeyen gruba göre 

(n=2; %2) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,05) (Çizelge 3.9.). 

 
 

Çizelge 3.9. 65 numaralı dişin tüm yüzeylerine ait ‘d’ ve ‘f’ verilerinin SMH görülme durumuna göre 
değerlendirilmesi 

 

SMH Tanısı  

SMH (-) SMH (+) Toplam Ki-Kare Analizi 

n %a n %a n %a Ki-Kare p 

65 
Bukkal 

Çürük (-) 94 94 93 93 187 93,5 
0 1 Çürük (+) 6 6 7 7 13 6,5 

Dolgu (-) 100 100 99 99 199 99,5 
* 1 Dolgu (+) 0 0 1 1 1 0,5 

65 
Okluzal 

Çürük (-) 62 62 63 63 125 62,5 
0,021 0,884 Çürük (+) 38 38 37 37 75 37,5 

Dolgu (-) 98 98 95 95 193 96,5 
* 0,445 Dolgu (+) 2 2 5 5 7 3,5 

65 
Mezial 

Çürük (-) 69 69 71 71 140 70 
0,095 0,758 Çürük (+) 31 31 29 29 60 30 

Dolgu (-) 97 97 96 96 193 96,5 
* 1 Dolgu (+) 3 3 4 4 7 3,5 

65 
Distal 

Çürük (-) 98 98 93 93 191 95,5 
* 0,17 Çürük (+) 2 2 7 7 9 4,5 

Dolgu (-) 100 100 98 98 198 99 
* 0,497 Dolgu (+) 0 0 2 2 2 1 

65 
Palatinal 

Çürük (-) 98 98 87 87 185 92,5 
7,207 0,007 Çürük (+) 2 2 13 13 15 7,5 

Dolgu (-) 100 100 96 96 196 98 
* 0,121 Dolgu (+) 0 0 4 4 4 2 

*Veri sayısı yetersizliğinden Ki Kare analizi yapılamamıştır 
a Sütun yüzdesi alınmıştır. 
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75 numaralı dişlerin tüm yüzeyleri incelendiğinde; okluzal yüzeyde çürük 

görülme yüzdesinin SMH görülen grupta (n=68; %68), SMH görülmeyen gruba göre 

(n=54; %54) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05). Distal 

yüzeyde çürük görülme yüzdesi SMH görülen grupta (n=17; %17), SMH görülmeyen 

gruba göre (n=4; %4) istatistiksel olarak anlamlı derece daha yüksektir (p<0,05) 

(Çizelge 3.10.). 

 
 

Çizelge 3.10. 75 numaralı dişin tüm yüzeylerine ait ‘d’ ve ‘f’ verilerinin SMH görülme durumuna göre 
değerlendirilmesi 

  

SMH Tanısı Ki-Kare 
Analizi SMH (-) SMH (+) Toplam 

n %a n %a n %a Ki-Kare p 

75 
Bukkal 

Çürük (-) 88 88 83 83 171 85,5 
0,645 0,422 Çürük (+) 12 12 17 17 29 14,5 

Dolgu (-) 100 100 99 99 199 99,5 
* 1 Dolgu (+) 0 0 1 1 1 0,5 

75 
Okluzal 

Çürük (-) 46 46 32 32 78 39 
4,119 0,042 Çürük (+) 54 54 68 68 122 61 

Dolgu (-) 92 92 86 86 178 89 
1,277 0,258 Dolgu (+) 8 8 14 14 22 11 

75 
Mezial 

Çürük (-) 68 68 69 69 137 68,5 
0,023 0,879 Çürük (+) 32 32 31 31 63 31,5 

Dolgu (-) 95 95 91 91 186 93 
0,691 0,406 Dolgu (+) 5 5 9 9 14 7 

75 
Distal 

Çürük (-) 96 96 83 83 179 89,5 
7,662 0,006 Çürük (+) 4 4 17 17 21 10,5 

Dolgu (-) 100 100 98 98 198 99 
* 0,497 Dolgu (+) 0 0 2 2 2 1 

75 
Lingual 

Çürük (-) 87 87 80 80 167 83,5 
1,778 0,182 Çürük (+) 13 13 20 20 33 16,5 

Dolgu (-) 100 100 96 96 196 98 
* 0,121 Dolgu (+) 0 0 4 4 4 2 

*Veri sayısı yetersizliğinden Ki Kare analizi yapılamamıştır 
a Sütun yüzdesi alınmıştır. 
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85 numaralı dişlerin tüm yüzeyleri incelendiğinde; distal yüzeyde çürük 

görülme yüzdesinin SMH görülen grupta (n=15; %15), SMH görülmeyen gruba göre 

(n=5; %5) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek görülmektedir (p<0,05). 

Mezial yüzeyde dolgu görülme yüzdesi SMH görülen çocuklarda (n=12, %12), SMH 

görülmeyen çocuklara göre (n=4, %4) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksektir (p<0,05). Lingual yüzey değerlendirildiğinde ise; istatistiksel olarak bir 

anlamlılık görülmemekle birlikte çürük görülme yüzdesi SMH görülen grupta (n=19; 

%19), SMH görülmeyen gruba göre (n=9; %9) yüksektir (p>0,05) (Çizelge 3.11). 

 
 

Çizelge 3.11. 85 numaralı dişin tüm yüzeylerine ait ‘d’ ve ‘f’ verilerinin SMH görülme durumuna göre 
değerlendirilmesi 

 
SMH Tanısı Ki-

Kare Analizi SMH (-) SMH (+) Toplam 
n %a n %a n %a Ki-Kare p 

85 
Bukkal 

Çürük (-) 86 86 83 83 169 84,5 0,344 0,558 
Çürük (+) 14 14 17 17 31 15,5 
Dolgu (-) 99 99 97 97 196 98 * 0,621 
Dolgu (+) 1 1 3 3 4 2 

85 
Okluzal 

Çürük (-) 44 44 36 36 80 40 1,333 0,248 
Çürük (+) 56 56 64 64 120 60 
Dolgu (-) 93 93 87 87 180 90 1,389 0,239 
Dolgu (+) 7 7 13 13 20 10 

85 
Mezial 

Çürük (-) 69 69 69 69 138 69 0 1 
Çürük (+) 31 31 31 31 62 31 
Dolgu (-) 97 97 88 88 185 92,5 4,613 0,032 
Dolgu (+) 3 3 12 12 15 7,5 

85 
Distal 

Çürük (-) 95 95 85 85 180 90 4,5 0,034 
Çürük (+) 5 5 15 15 20 10 
Dolgu (-) 100 100 97 97 197 98,5 * 0,246 
Dolgu (+) 0 0 3 3 3 1,5 

85 
Lingual 

Çürük (-) 91 91 81 81 172 86 3,364 0,067 
Çürük (+) 9 9 19 19 28 14 
Dolgu (-) 99 99 95 95 194 97 * 0,212 
Dolgu (+) 1 1 5 5 6 3 

*Veri sayısı yetersizliğinden Ki Kare analizi yapılamamıştır 
a Sütun yüzdesi alınmıştır. 
  



 70 

3.3.2. ICDAS II İndeksi Bulguları  

 
 
ICDAS II skorları değerlendirildiğinde; çalışma grubunda 6 skorunu alan çocuk 

sayısının (n=58; % 58), kontrol grubunda 6 skoru alan çocuk sayısından (n=38; %38) 

fazla olduğu tespit edilmiştir (Çizelge 3.12). 

 
 

Çizelge 3.12. En yüksek ICDAS II skorlarının çalışma ve kontrol grubuna göre dağılımı 

ICDAS II Skorları 

SMH Tanısı 

SMH (-) SMH (+) Toplam 

n %a n %a n %a 

En 
yüksek 
ICDAS 
II skoru 

0 (Çürük belirtisi yok) 3 3 4 4 7 3,5 

1 (Minede gözle görülen ilk değişiklik) 1 1 0 0 1 0,5 

2 (Minede gözle görülen belirgin değişiklik) 1 1 3 3 4 2 

3 (Gözle görülebilen lokalize mine yıkımı) 6 6 3 3 9 4,5 

4 (Dentinden yansıyan karanlık gölge 
görünümü) 8 8 4 4 12 6 

5 (Gözle görülen dentinle belirgin 
kavitasyon) 43 43 28 28 71 35,5 

6 (Gözle görülebilen dentinle belirgin geniş 
kavitasyon) 38 38 58 58 96 48 

Toplam 100 100 100 100 200 100 
a: sütun yüzdesi alınmıştır 
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ICDAS II skorlarının istatistiksel olarak incelenebilmesi için indeks dişler olan 

süt ikinci molar dişlere verilen kodlar; ‘sağlıklı’, ‘mine çürüğü’ ve ‘dentin çürüğü’ 

şeklinde yeniden gruplandırılmıştır. Sağlıklı grubuna Skor 0; mine çürüğü grubuna 

Skor 1-3; dentin çürüğü grubuna Skor 4-6 dahil edilmiştir. Süt ikinci molar dişler kendi 

aralarında dentin çürüğü açısından değerlendirildiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamakla birlikte, alt ikinci molar dişlerin (75: n=123, %61,5; 85: n=135, 

%67,5), üst ikinci molar dişlere (55: n=94, %47; 65: n=99, %49,5) göre dentin 

çürüğünden daha çok etkilendiği gözlenmektedir (p>0,05). Süt ikinci molar dişlerdeki 

çürük sınıflaması ve SMH görülme durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05) (Çizelge 3.13). 

 
 

Çizelge 3.13. Süt ikinci molar dişlere verilen ICDAS II skorlarının SMH durumlarına göre dağılımı  

*Veri sayısı yetersizliğinden Ki-Kare analizi yapılamamıştır. 
a sütun yüzdesi alınmıştır 
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Her iki araştırma grubunda sağlıklı süt ikinci molar dişler hariç tutularak, 

çürüklü süt ikinci molar dişlerdeki ICDAS II kodları ve SMH durumları arasındaki 

dağılım karşılaştırmalı olarak değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır; ancak, en fazla Kod 4 skoru [SMH (+): n=87, %21,8; SMH (-): n=94, 

%23,5] gözlemlenmiştir. İstatiksel olarak anlamlı bir ilişki olmamakla birlikte 

kavitasyonlu dentin çürüğü (Kod 5 + Kod 6 skoru) görülen süt ikinci molar dişlerde 

SMH görülme yüzdesi daha fazladır [SMH (+): %36,1; SMH (-): 

%27,8](p<0,05)(Şekil 3.1). 

 
 

 

Şekil 3.1. Süt ikinci molar dişlerin SMH görülme durumu ve ICDAS II skorlarına göre dağılımı 

 
 
 

3.3.3. Silness ve Löe Plak İndeksi Bulguları 

 
 
Araştırmaya katılan çocukların tüm ağız ortalama plak skorları 0,82 (±0,60) 

iken, en düşük ortalama plak skorunun 0, en yüksek ortalama plak skorunun ise 2,5 

olduğu tespit edilmiştir. SMH varlığı ile ortalama plak skoru arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki yoktur (p>0,05). İndeks dişlerde de SMH görülen ve 

görülmeyen hastalarda plak birikimi açısından fark olmadığı tespit edilmiştir (p>0,05) 

(Çizelge 3.14). 

  

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

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

Kod 6 Kod 5 Kod 4 Kod 3 Kod 2 Kod 1 Kod 0
SMH Var 21,3 14,8 21,8 6,3 2,3 0,5 33,3
SMH Yok 13,3 14,5 23,5 10,8 2,3 1,0 34,8
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Çizelge 3.14. Çocuklarda plak skorlarının süt ikinci molar dişlerde SMH görülme durumuna göre 
dağılımı 

  Plak Skoru Mann Whitney U Testi 

n Ort. MD Min. Max. Ss. Sıra Ort. U p 

Üst Çene 

55 SMH (-) 100 1,04 1 0 2,5 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 Çene 

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 2,5 0,73 93,79 4335 0,23 

SMH (+) 97 1,29 1,5 0 2,5 0,8 103,31 

Tüm Ağız Ortalama Plak Skoru 
 

SMH (-) 100 0,8486 0,9059 0 2,5 0,6232 102,12 4828,5 0,693 

SMH (+) 100 0,7983 0,725 0 2,1
5 

0,5941 98,89 

Toplam 200 0,8235 0,8461 0 2,5 0,6078   

 
 
 

3.4. Süt Molar Hipomineralizasyonu Şiddetinin 

Değerlendirilmesi 

 
 

3.4.1. Ghanim ve ark. (2015) Hipomineralizasyon 

Şiddet İndeksine Göre SMH Değerlendirilmesi 

 
 
Çalışma grubuna dahil edilen 100 çocuğun toplam 1200 dişi Ghanim ve ark. 

(2015)’nın yayınladıkları indekse göre değerlendirilmiştir. Toplamda 356 (%29,67) 

dişte hipomineralizasyon tespit edilmiştir. Bunlardan 236 tanesi (% 19,67) süt ikinci 

molar dişler iken 29 tanesi (%2,41) süt birinci molar, 91 tanesi ise (%7,58) süt 

kanindir. Süt molar hipomineralizasyonu en fazla 85 numaralı dişte (n=79, %22,2) 

görülürken; en az ise 55 numaralı dişte (n=47, %13,2) kaydedilmiştir (Çizelge 3.15). 
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Çizelge 3.15. Hipomineralizasyonun diş numaralarına göre dağılımı 

Diş 
numaraları 

SMH (-) SMH (+) Toplam 
n %a n %a n %a 

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: sütun yüzdesi alınmıştır 
 
 

 
Şekil 3.2. SMH’den etkilenen süt ikinci molar dişlerde defekt tipi dağılımı 

 
 

Ghanim ve ark. (2015)’nın yayınladığı MIH/SMH şiddet indeksinde belirtilen 

klinik durum kriterlerine göre; etkilenen süt ikinci molar dişlerin %30’u (n=71) beyaz 

veya krem rengi sınırlı opasite, %14’ü (n=33) sarı veya kahverengi sınırlı opasite, 

%7’si (n=18) sürme sonra mine yıkımı, %36’sı (n=86) atipik çürük, %11’i (n=27) 

atipik restorasyon, %2’si (n=5) SMH nedeniyle çekilmiş dişlerden oluşmaktadır (Şekil 

3.2). Çalışma grubundaki 100 çocuğun çalışmaya dahil edilen 400 süt ikinci molar 



 75 

dişinin %40’ı (n=160) sağlıklıdır. Sarı-kahverengi veya beyaz-krem rengi opasiteleri 

bulunan dişler ‘hafif şiddetli’ olarak sınıflandırılmıştır ve hipomineralize süt ikinci 

molar dişlerin %44’ünü (n=104) oluşturmaktadır. Sürme sonrası mine yıkımı, atipik 

çürük, atipik restorasyon ve SMH nedeniyle diş kaybı olması durumunda SMH 

‘şiddetli’ olarak sınıflandırılmıştır ve hipomineralize süt ikinci molar dişlerin %56’sını 

(n=136) oluşturmaktadır (Şekil 3.2).  

 
 

 

Şekil 3.3. SMH’den etkilenen süt kanin dişlerde defekt tipi dağılımı 

 
 
Ghanim ve ark. (2015)’nın yayınladığı MIH/SMH şiddet indeksinde belirtilen 

klinik durum kriterlerine göre; hipomineralize süt kanin dişlerdeki defektlerin %74’ü 

(n=67) sınırlı opasite, %12’si (n=11) sürme sonra mine yıkımı, %14’ü (n=13) atipik 

çürükten oluşmaktadır. Atipik restorasyon görülen ve SMH nedeniyle çekilmiş süt 

kanin diş bulunmamaktadır (Şekil 3.3). Çalışma grubundaki 100 çocuğun çalışmaya 

dahil edilen 400 süt kanin dişinin %77,25’i (n=309) sağlıklıdır. Sarı-kahverengi veya 

beyaz-krem rengi opasiteleri bulunan dişler ‘hafif şiddetli’ olarak sınıflandırılmıştır ve 

süt kanin dişlerin %16,75’ini (n=67) oluşturmaktadır. Sürme sonrası mine yıkımı, 

atipik çürük, atipik restorasyon ve SMH nedeniyle diş kaybı olması durumunda SMH 

‘şiddetli’ olarak sınıflandırılmıştır ve süt kanin dişlerin %6’sını (n=24) 

oluşturmaktadır (Şekil 3.3). 
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Şekil 3.4. SMH’den etkilenen süt birinci molar dişlerde defekt tipi dağılımı 

 
 
Ghanim ve ark. (2015)’nın yayınladığı MIH/SMH şiddet indeksinde belirtilen 

klinik durum kriterlerine göre; hipomineralizasyonlu süt birinci molar dişlerin 

%2,75’inde (n=11) sınırlı opasite, %0,25’inde (n=1) sürme sonra mine yıkımı, 

%4’ünde (n=16) atipik çürük tespit edilmiştir. Atipik restorasyon ve SMH nedeniyle 

çekilmiş süt birinci molar diş bulunmamaktadır ve skorlanamayan 1 adet süt birinci 

molar diş bulunmaktadır (Şekil 3.4). Çalışma grubundaki 100 çocuğun çalışmaya dahil 

edilen 400 süt birinci molar dişinin %92,75’i (n=371) sağlıklıdır. Sarı-kahverengi veya 

beyaz-krem rengi opasiteleri bulunan dişler ‘hafif şiddetli’ olarak sınıflandırılmıştır ve 

süt birinci molar dişlerin %12,7’ini (n=11) oluşturmaktadır. Sürme sonrası mine 

yıkımı, atipik çürük, atipik restorasyon ve SMH nedeniyle diş kaybı olması durumunda 

SMH ‘şiddetli’ olarak sınıflandırılmıştır ve süt birinci molar dişlerin %4,5’ini (n=18) 

oluşturmaktadır (Şekil 3.4). 

 
 
Çizelge 3.16’da süt ikinci molar ve süt kanin dişlerin hipomineralizasyon şiddeti 

değerlendirilmiştir. Hipomineralizasyondan en çok etkilenen dişler 75 ve 85 numaralı 

alt süt ikinci molar dişlerdir. Bu dişlerde hipomineralizasyon çoğunlukta (sırasıyla 

n=32, %32; n=30, %30) atipik çürük şeklinde gözlenmektedir, lezyon çoğunlukla 
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(n=47, %47; n=57, %57) dişin okluzal yüzeyinde bulunmaktadır ve lezyon genişliği 

de çoğunlukla (n=36, %36; n=42, %42) diş yüzeyinin 2/3’sinden daha fazlasını 

etkilemektedir (Çizelge 3.16). 

 
 

Çizelge 3.16. Ghanim ve ark. (2015) hipomineralizasyon şiddet indeksine göre süt ikinci molar ve süt 
kanin dişlerin değerlendirilmesi 

 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(%47) 48(%48) 62(%62) 79(%79) 27(%27) 22(%22) 16(%16) 26(%26) 
Hipomineralizasyonun Klinik Görünüm Kriterleri 
Beyaz-Krem 
sınırları 
belirgin 
opasite 

21(%21) 16(%16) 14(%14) 20(%20) 14(%14) 11(%11) 8(%8) 17(%17) 

Sarı-
Kahverengi 
sınırları 
belirgin 
opasite 

8(%8) 10(%10) 6(%6) 9(%9) 4(%4) 2(%2) 5(%5) 5(%5) 

Sürme 
sonrası mine 
yıkımı 

3(%3) 3(%3) 3(%3) 9(%9) 3(%3) 4(%4) 2(%2) 2(%2) 

Atipik 
restorasyon 5(%5) 5(%5) 7(%7) 10(%10) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 

Atipik 
çürük 10(%10) 14(%14) 32(%32) 30(%30) 6(%6) 5(%5) 1(%1) 1(%1) 

SMH 
nedeniyle 
diş kaybı 

0(%0) 0(%0) 2(%2) 3(%3) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 

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 genişliği 
Dişin 1/3’ten 
azı 26(%26) 24(%24) 14(%14) 24(%24) 14(%14) 11(%11) 13(%13) 23(%23) 

1/3’ten fazla 
2/3’ten az 8(%8) 12(%12) 12(%12) 13(%13) 6(%6) 8(%8) 1(%1) 2(%2) 

2/3’ten fazla 13(%13) 12(%12) 36(%36) 42(%42) 7(%7) 3(%3) 2(%2) 1(%1) 
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3.4.2. MIH-TNI (Treatment Need Index/ Tedavi 

İhtiyaç İndeksi) İndeksine Göre SMH 

Değerlendirmesi 

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

sol alt molar bölge (n=66; %66) etkilenmiştir. Hassasiyet ve defektin olmadığı SMH 

durumları en fazla alt anterior bölgede (n=23; %23) gözlenmiştir. Hassasiyet yok 

ancak defektin olduğu durum en sık sol üst bölgede (n=26; %26) gözlenmiştir. En fazla 

hassasiyetin ve defektin bir arada bulunduğu bölge sağ alt bölgedir (n=42; %42) 

(Çizelge 3.17).  

 
 

Çizelge 3. 17. Çalışma grubunda MIH-TNI indeksine göre defekt dağılımı 
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3.5. Etiyolojik Faktörlerin İncelenmesi  

 
 

3.5.1. Prenatal ve Perinatal Etiyolojik Faktörlerin 

SMH ile Olan İlişkisi 

 
 
Araştırmaya katılan çocukların annelerinin gebelik yaşı 18 ve 44 arasında 

değişmektedir ve ortalama gebelik yaşı 29,94±5,22’dir. SMH görülme durumu 

açısından değerlendirildiğinde; gebelik yaşı arttıkça SMH görülme ihtimali 

artmaktadır (p<0,05). Çalışma grubu verilerine göre; anne yaşı 35 yaş ve üzeri 

olduğunda SMH görülme yüzdesi %74,2 (n=23) iken 35 yaş altında olanlarda 

%45,2’dir (n=76). Anne yaşının 35 yaş üstünde olma durumu arttıkça SMH görülme 

riski 3,48 kat artmıştır (OR=3,48(%95 GA=1,4-8,2)) (Çizelge 3.18). 

 
 
Gebeliğin son üç aylık döneminde annenin herhangi bir hastalık geçirmesi ile 

çocuklarında SMH görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur (p<0,05). SMH (+) grubunda gebeliğin son üç aylık döneminde hastalık 

geçirme yüzdesi %74,2 (n=46) olup, kontrol grubunda gebeliğin son üç aylık 

döneminde hastalık geçirme yüzdesinden (%25,8) (n=16) daha yüksektir. Gebeliğin 

son üç aylık döneminde herhangi bir hastalık geçirmiş olma durumu SMH olma riskini 

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

 
 
Gebelik sırasında antibiyotik kullanımı, çocuklarda SMH görülme ihtimalini 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde artırmaktadır (p<0,05). Gebelikte antibiyotik 

kullananlarda (n=19; %73,1) SMH görülme riski, kullanmayanlara (n=7; %26,9) göre 

3,15 kat artmıştır (OR=3,15 (%95 GA=1,26-7,89)) (Çizelge 3.18).  

 
 
Doğum ağırlığı ile SMH görülme durumu arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

bir ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). Doğum ağırlığı 1000-2500 gr olan çocuklarda SMH 

görülme yüzdesi (n=21; %77,8), 2500 gr ve üzeri olan çocuklara göre (n=78; %45,3) 

anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05). Doğum ağırlığı 2500’den daha düşük olan 
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çocuklarda SMH görülme riski 4,2 kat artmaktadır (OR=4,2 (%95 GA=1,6-10,9)) 

(Çizelge 3.18). 

Çizelge 3.18. Prenatal ve perinatal etiyolojik faktörlerin SMH görülme açısından değerlendirilmesi  

  SMH Tanısı Ki-Kare  
Analizi 

Risk Analizi 

SMH (+) SMH (-) OR %95 Güven 
aralığı 

n % n % Ki-
Kare 

p Düşük Yüksek 

Annenin 
Gebelik yaşı 

>35 yaş 23 74,2 8 25,8 
7,6 0,006 3,48 1,4 8,2 35 yaş ve 

altı 76 45,2 92 54,8 

Gebeliğinizde  
D vit veya Ca 
eksikliği 
yaşadınız mı? 

Evet 40 53,3 35 46,7 
0,619 0,432 1,2 0,71 2,2 Hayır 

59 47,6 6
5 

5
2,4 

Gebeliğinizin 
son üç ayında 
herhangi bir 
hastalık 
geçirdiğiniz mi? 

Evet 46 74,2 16 25,8 

21,5 0,0001 4,5 2,3 8,85 
Hayır 

53 38,7 84 61,3 

Gebeliğinizde 
antibiyotik 
kullandınız mı? 

Evet 19 73,1 7 26,9 
5,4 0,019 3,15 1,26 7,89 Hayır 80 46,2 93 53,8 

Doğum ağırlığı <2500 gr  21 77,8 6 22,2 
8,5 0,003 4,2 1,6 10,9 >2500 gr 78 45,3 94 54,7 

Doğum haftası 37 hafta ve 
altı 25 59,5 17 40,5 

1,5 0,211 1,6 0,82 3,29 >37 hafta 
74 47,1 83 52,9 

Doğumda 
komplikasyon  
oldu mu? 

Hayır, normal 
doğum 75 63 44 37 

20,354 0,0001 3,88 1,9 7,94 

Hayır, planlı 
sezaryen 9 36 16 64 

Evet, 
acil sezaryen 12 27,9 31 72,1 

Evet, 
uzun  
süren doğum 

4 30,8 9 69,2 

 
 
 
SMH görülme durumu açısından ‘Doğum kaçıncı haftada gerçekleşti?’ sorusuna 

verilen cevaplar incelendiğinde; en erken doğumun 30. hafta, en geç doğumun 42. 

hafta ve ortalama doğum zamanının ise 38,49±2,23 hafta olduğu tespit edilmiştir. 

Hamilelik süresi ve SMH görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Ancak; 37 hafta ve altındaki çocuklarda SMH 

görülme riski 1,6 kat artmıştır (OR=1,6 (%95 GA=0,82-3,29)) (Çizelge 3.18). 
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Annenin gebelikte sigara içmesi, gebelikte D vit veya Ca eksikliği yaşaması ile 

SMH görülmesi arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0,05). İstatistiksel 

olarak anlamlılık görülmemekle birlikte, D vitamini ve/veya Ca eksikliği yaşanması 

durumunda SMH görülme riski 1,2 kat artmıştır (OR=1,2 (%95 GA=0,71-2,2)) 

(Çizelge 3.18). 

 
 
Doğum sırasında herhangi bir komplikasyon gerçekleşmesi ile SMH görülme 

durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardır (p<0,05). Herhangi bir 

komplikasyon gelişmeden normal doğum ile dünyaya gelen çocuklarda SMH 

görülmeme durumu (n=73; %63), SMH görülen çocuklara göre (n=44; %37) anlamlı 

derecede daha yüksektir (p<0,05). Normal doğum dışında, farklı komplikasyonlar ile 

dünyaya gelen çocuklarda SMH görülme riski 3,88 kat artmaktadır (OR=3,88 (%95 

GA=1,9-7,94)) (p<0,05) (Çizelge 3.18). 

 
 
 

3.5.2. Postnatal Etiyolojik Faktörlerin SMH 

Görülme Durumu ile İlişkisi  

 
 
Anne sütü alma süresi ile SMH görülme durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki görülmektedir (p<0,05). 8 aydan daha az anne sütü alan çocuklarda 

SMH görülme yüzdesi (n=26, %70,3), 8 aydan daha fazla anne sütü alan çocuklara 

göre (n=74, %45,4) istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0,05). Anne sütü 

alma yüzdesi arttıkça, SMH görülme riski 0,63 kat azalmaktadır (OR=0,629 (%95 

GA=0,42-0,944)) (Çizelge 3.19). 

 
 
Bebeklik döneminde geçirilen egzama (infantil egzama) ile SMH görülme riski 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu tespit edilmiştir  (p<0,05). İnfantil 

egzama geçiren çocuklarda SMH görülme yüzdesi (n=44, %74,6), sağlıklı çocuklara 

göre (n=56, %39,7) 4,6 kat artmaktadır (OR=4,598 (%95 GA=2,232-9,472)) (Çizelge 

3.19). 
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3 yaşına kadar diare veya başka herhangi bir gastrointestinal sistem problemi 

(Ör/ gastroenterit) geçiren ve geçirmeyen çocuklar arasında SMH görülme riski 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0,05) (OR=1,27 

(%95 GA= 0,58-2,794), OR=1,01 (%95 GA= 0,27-3,823). 

 
 
Astımı olan çocuklarda SMH görülme durumu (n=5, %50) ile sağlıklı 

çocuklarda SMH görüme durumu (n=5, %50) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki görülmemektedir (p>0,05) (OR=0,51 (%95 GA=0,078-3,295)) (Çizelge 3.19). 

Ancak; 3 yaşa kadar üst solunum yolu enfeksiyonu geçiren çocuklarda (n=62, %59) 

SMH görülme yüzdesi, üst solunum yolu enfeksiyonu geçirmeyen çocuklara göre 

(n=43, %41) istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde 1,5 kat daha fazladır (p<0,05) 

(OR,=1,51 (%95 GA=0,714-3,227) ) (Çizelge 3.19). 3 yaşına kadar 2 ve daha fazla üst 

solunum yolu enfeksiyonu geçiren çocuklarda SMH görülme yüzdesi (n=55, %64,7), 

daha az üst solunum yolu enfeksiyonu geçiren çocuklara göre (n=7, %35) istatistiksel 

olarak anlamlı derece yüksektir (p<0,05) (Çizelge 3.19). 3 yaşa kadar alt solunum yolu 

enfeksiyonu geçiren çocuklarda (n=41, %67,2) SMH görülme yüzdesi, alt solunum 

yolu enfeksiyonu geçirmeyen çocuklara göre (n=20, %32,8) istatistiksel olarak anlamlı 

fark olacak şekilde 2,5 kat daha fazladır (p<0,05) (OR=2,51 (%95 GA=1,254-5,063)) 

(Çizelge 3.19). 3 yaşa kadar zatürre geçiren çocuklarda SMH görülme yüzdesi (n=12, 

%80), zatürre geçirmeyen çocuklara göre (n=88, %47,6) istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksektir. Bu risk, 1,6 kat daha fazladır (p<0,05) (OR=1,59 (%95 GA= 

0,317-7,992)) (Çizelge 3.19). 

 
 
3 yaşına kadar sık sık ateşlenme durumunda SMH görülme yüzdesi istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek görülmektedir (p<0,05). Sık sık ateşlenen çocuklarda 

SMH görülme yüzdesi (n=42, %65,6), ateşlenmeyen çocuklara göre (n=58, %42,6) 2,5 

kat artmaktadır (p<0,05) (OR=2,46 (%95 GA= 1,426-4,256)). Yılda üç veya daha fazla 

ateşlenen çocuklarda SMH görülme yüzdesi (n=17, %94,4), daha az ateşlenen 

çocuklara göre (n=25, %54,3) istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0,05) 

(Çizelge 3.19). Ancak; 3 yaşa kadar geçirilen havale ile SMH arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0,05). İstatistiksel olarak bir anlamlılık 

olmamasına rağmen, havale geçiren çocuklar arasında SMH görülme yüzdesi (n=7, 

%63,6), SMH görülmeyen çocuklara göre (n=4, %36,4) yüksek görülmektedir 

(p>0,05) (Çizelge 3.19). 
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Çizelge 3.19. Postnatal etiyolojik faktörlerin (3 yaşa kadar) SMH görülme durumu açısından 
değerlendirilmesi  

 
SMH (-) SMH (+) Ki-Kare Analizi Risk Analizi 

n %a n %a Ki-
Kare 

p OR %95 Güven 
Aralığı 

Düşük Yüksek 
Emzirilme 
Süresi 

< 8ay 11 29,7 26 70,3 
10,414 0,005 0,629 0,420 0,944  ≥ 8 ay 89 54,6 74 45,4 

Egzama geçirdi 
mi? 

Hayır 85 60,3 56 39,7 20,216 0,0001 4,598 2,232 9,472 
Evet 15 25,4 44 74,6 

Şiddetli diare 
geçirdi mi? 

Hayır 76 51,4 72 48,6 0,416 0,519 1,273 0,580 2,794 
Evet 24 46,2 28 53,8 

Diyare dışında 
gastroenterit 
oluştu mu? 

Hayır 94 50,8 91 49,2 
0,288 0,591 1,016 0,270 3,823 

Evet 6 40 9 60 
Astımı var mı? Hayır 95 50 95 50 * 1 0,507 0,078 3,295 

Evet 5 50 5 50 
Zatürre 
geçirdi mi ? 

Hayır 97 52,4 88 47,6 4,613 0,032 1,593 0,317 7,992 Evet 3 20 12 80 
Alt solunum yolu 
enfeksiyonu 
geçirdi mi?  

Hayır 80 57,6 59 42,4 
10,402 0,001 2,519 1,254 5,063 Evet 20 32,8 41 67,2 

Üst solunum 
yolu enfeksiyonu 
geçirdi mi? 

Hayır 57 60 38 40 
7,238 0,007 1,518 0,714 3,227 Evet 43 41 62 59 

Kaç kere geçirdi?  <2 13 65 7 35 4,744 0,029 ** ** **  ≥2 30 35,3 55 64,7 
Havale geçirdi 
mi? 

Hayır 96 50,8 93 49,2 0,385 0,535 0,490 0,087 2,753 
Evet 4 36,4 7 63,6 

Sık sık ateşlenir 
mi? 

Hayır 78 57,4 58 42,6 9,191 0,002 2,463 1,426 4,256 Evet 22 34,4 42 65,6 
Yılda kaç kere 
ateşlenir? 

<3 21 45,7 25 54,3 7,529 0,006 ** ** ** ≥3 1 5,6 17 94,4 
Otitismedia 
geçirdi mi? 

Hayır 83 54,6 69 45,4 4,633 0,031 1,223 0,529 2,828 
Evet 17 35,4 31 64,6 

İdrar yolu 
enfeksiyonu 
geçirdi mi? 

Hayır 85 50,9 82 49,1 
0,145 0,703 1,067 0,410 2,776 

Evet 15 45,5 18 54,5 

Havale geçirdi 
mi? 

Hayır 96 50,8 93 49,2 
0,385 0,535 0,490 0,087 2,753 

Evet 4 36,4 7 63,6 

Kaç kere 
antibiyotik 
kullandı? 

Bir  13 68,4 6 31,6 

18,131 0,0001 1,025 0,768 1,368 
İki  15 57,7 11 42,3 
Üç 18 78,3 5 21,7 
 ≥4 40 36,7 69 63,3 

*Ki kare analizi yapılamamıştır                    
**Risk analizi yapılamamıştır 
a satır yüzdesi verilmiştir 
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3 yaşa kadar orta kulak enfeksiyonu geçiren çocuklarda SMH görülme yüzdesi 

(n=31, %64,6), orta kulak enfeksiyonu geçirmeyen çocuklara göre (n=69, %45,5) 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0,05). Orta kulak enfeksiyonu SMH 

görülme riskini 1,2 kat artırmaktadır (OR=1,2 (%95 GA=0,529-2,828)) (Çizelge 3.19). 

 
 
3 yaşa kadar geçirilen idrar yolu enfeksiyonu, kronik böbrek yetmezliği veya 

herhangi bir nefropati durumu ile SMH görülme durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0,05). 

 
 

3 yaşa kadar geçirilen kızamık, kabakulak, suçiçeği, kızıl, kızamıkçık gibi 

çocukluk hastalıklarının SMH ile arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit 

edilmemiştir (p>0,05). İstatistiksel olarak anlamlı bir ilişki görülmemekle birlikte, 

suçiçeği geçiren 4 çocuktan 3 tanesinde SMH gözlenmiştir, kabakulak geçiren 1 çocuk 

ve kızamık geçiren 2 çocukta SMH tespit edilmemiştir, kızıl ve kızamıkçık geçiren 

herhangi bir çocuk bulunmamaktadır. 

 
 
3 yaşına kadar hiç antibiyotik kullandı mı sorusuna verilen cevaplar ile SMH 

görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki görülmemektedir 

(p>0,05). Ancak antibiyotik kullanım sıklığı ile SMH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmaktadır (p<0,05). 3 yaşında kadar dört defa veya daha fazla 

sayıda antibiyotik kullanan çocuklarda SMH görülme yüzdesi (n=69; %63,3), üç veya 

daha az sayıda kullanan çocuklara göre (n=22; %32,3) anlamlı derecede daha yüksek 

görülmektedir (p<0,05). SMH görülme durumu ile penisilin alerjisi olup olmaması 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0,05). 
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3.6. Araştırma Grubundaki Çocukların Genel 

Sağlık ve Ağız Sağlığı Bulgularının Çalışma ve 

Kontrol Grubu Arasında Karşılaştırmalı Olarak 

Değerlendirilmesi  

 
 
SMH görülme durumu ile “Genel olarak çocuğunuzun sağlığı nasıl?” sorusuna 

verilen cevaplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). 

SMH görülmeyen çocuklarda genel sağlık durumunun ‘çok iyi’ olma yüzdesi (n=58; 

%58), SMH görülen çocuklara göre (n=37; %37) istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksektir (p<0,05) (Çizelge 3.20). 

 
 

Çizelge 3.20. Araştırmaya katılan çocukların genel sağlık ve ağız sağlığı bulgularının çalışma ve kontrol 
grubu arasında dağılımı 

  

SMH Tanısı 
Ki-Kare Analizi 

SMH (-) SMH (+) Toplam 

n % n % n % Ki-Kare p 

Genel olarak 
çocuğunuzun 
sağlığı nasıl? 

Kötü 1 1 0 0 1 0,5 

11,173 0,025 

Orta 4 4 9 9 13 6,5 

İyi 28 28 44 44 72 36 

Çok iyi 58 58* 37 37* 95 47,5 

Mükemmel 9 9 10 10 19 9,5 

Genel olarak 
çocuğunuzun ağız 
ve diş sağlığı nasıl? 

Kötü 25 25 29 29 54 27 

2,998 0,558 

Orta 43 43 44 44 87 43,5 

İyi 21 21 22 22 43 21,5 

Çok iyi 10 10 5 5 15 7,5 

Mükemmel 1 1 0 0 1 0,5 

Bir yıl öncesi ile 
karşılaştırdığında 
çocuğunuzun ağız 
ve diş sağlığı şimdi 
nasıl? 

Çok daha 
kötü 8 8 12 12 20 10 

2,933 0,569 

Biraz daha 
kötü 46 46 50 50 96 48 

Aynı 38 38 29 29 67 33,5 
Biraz daha 
iyi 6 6 5 5 11 5,5 

Çok daha 
iyi 2 2 4 4 6 3 
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SMH varlığı ile “Genel olarak çocuğunuzun ağız ve diş sağlığı nasıl?” sorusuna 

verilen cevaplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir 

(p>0,05) (Çizelge 3.20). 

 
 
SMH varlığı ile “Bir yıl öncesi ile karşılaştırdığında çocuğunuzun ağız ve diş 

sağlığı şimdi nasıl?” sorusuna verilen cevaplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.20). 

 
 
 

3.7. Araştırma Grubundaki Velilerin Genel Sağlık 

ve Ağız Sağlığı Bulgularının Çalışma ve Kontrol 

Grubu Arasında Karşılaştırmalı Olarak 

Değerlendirilmesi  

 
 
Çalışmaya katılan velilerin, çocuklarında SMH görülme durumu ile; “Genel 

olarak ağız ve diş sağlığınız nasıl?” sorusuna verilen cevaplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0,05). “Genel olarak diş hekimiyle 

deneyimleriniz nasıl?” sorusuna verilen cevaplar arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki görülmemektedir (p>0,05) (Çizelge 3.21).  

 
 
Çalışmaya katılan velilerin, çocuklarında SMH durumları ile “En son diş 

hekimine ne zaman gittiniz?” sorusuna verilen cevaplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki görülmektedir (p<0,05). SMH görülen çocukların velilerinden diş 

hekimine son 6 ayda gidenlerin yüzdesi (n=50; %50), SMH görülmeyen çocukların 

velilerine göre (n=38; %38) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir 

(p<0,05) (Çizelge 3.21). 
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Çizelge 3.21. Araştırma grubundaki velilerin genel ağız sağlığı bulgularının SMH görülme durumuna 
göre dağılımı 

  SMH Tanısı Ki-Kare 
Analizi SMH (-) SMH (+) Toplam 

n % n % n % Ki-
Kare 

p 

Genel olarak ağız ve 
diş sağlığınız nasıl? 

Kötü 12 12,0 16 16,0 28 14,0 

2,752 0,600 

Orta 23 23,0 21 21,0 44 22,0 
İyi 40 40,0 46 46,0 86 43,0 
Çok iyi 19 19,0 12 12,0 31 15,5 
Mükemmel 6 6,0 5 5,0 11 5,5 

Genel olarak diş 
hekimiyle 
deneyimleriniz nasıl? 

Kötü 3 3,0 3 3,0 6 3,0 

8,298 0,081 

Orta 20 20,0 14 14,0 34 17,0 
İyi 48 48,0 52 52,0 100 50,0 
Çok iyi 25 25,0 17 17,0 42 21,0 
Mükemmel 4 4,0 14 14,0 18 9,0 

En son diş hekimine 
ne zaman gittiniz? 

Son 6 ayda 38 38,0 50 50,0 88 44,0 

11,457 0,022 

6 ile 12 ay 
arasında 

18 18,0 17 17,0 35 17,5 

1 yıldan fazla 
2 yıldan az 

18 18,0 7 7,0 25 12,5 

2 ile 5 yıl 
önce 

8 8,0 16 16,0 24 12,0 

5 yıldan çok 
veya hiçbir 
zaman 

18 18,0 10 10,0 28 14,0 

En son diş hekimi 
ziyaretinizin sebebi 
nedir? * 

Düzenli 
kontrol ve diş 
taşı temizliği 

26 26,0 22 22,0 48 24,0 

5,601 0,347 

Diş çekimi 13 13,0 10 10,0 23 11,5 
Dolgu 34 34,0 27 27,0 61 30,5 
Kanal 
tedavisi 

6 6,0 9 9,0 15 7,5 

Kaplama 6 6,0 14 14,0 20 10,0 
Diğer 15 15,0 18 18,0 33 16,5 

*Acil diş yaralanması, Acil diş ağrısı, Takma diş-protez ve Diş teli yer tutucu sebepleri diğer seçeneği ile 

birleştirilmiştir. 
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3.8. Çalışma ve Kontrol Grubundaki Veli-POQL 

Verilerine Göre Yaşam Kalitesi Skorlarının 

Değerlendirilmesi  

 
 
SMH varlığı ile Yaşam Kalitesi Toplam Puanları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). SMH görülen çocukların ortalama yaşam 

kalitesi puanı (23,35±17,44), sağlıklı çocukların ortalama yaşam kalitesi puanına 

(16,9±15,39) göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

görülmektedir (p<0,05). Bu çalışmanın bulgularına göre; POQL ölçeği veli bilgi formu 

için (PRC) Cronbach’s Alpha skoru 0,725’tir. Cronbach’s alpha skoru 0,60 ≤α < 0,80 

aralığında ise ölçek oldukça güvenilirdir. 

 
 
Yaşam kalitesi alt gruplarının SMH varlığı ile arasındaki ilişki ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde; fiziksel fonksiyon puanları ve rol fonksiyon puanları ile SMH 

görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunurken (p<0,05), 

sosyal etki puanı ve duygusal etki puanı ile SMH varlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0,05) (Çizelge 3.21). Sosyal etki ve duygusal 

etki alt grupları değerlendirildiğinde; kontrol ve çalışma grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmemekle birlikte SMH (+) grubunda daha yüksek skorlar 

tespit edilmiştir. Yaşam kalitesi bulguları genel olarak değerlendirildiğinde; SMH (+) 

çocukların yaşam kalitelerinin, SMH (-) çocuklara göre daha kötü etkilendiği 

söylenebilir. 
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Çizelge 3.22. Yaşam kalitesi alt gruplarının çalışma ve kontrol grubu arasında karşılaştırmalı olarak 
değerlendirilmesi 

 
 Mann Whitney 

U Testi 
n Ort. MD Min. Max. Ss. Sıra Ort. U p 

Yaşam 
Kalitesi 
Toplam 
Puanı 

SMH 
(-) 100 16,9 10,5 0 60 15,34 89,01 

3851 0,007 SMH 
(+) 99 23,35 22 0 87 17,44 111,1 

Fiziksel 
Fonksiyon 

SMH 
(-) 100 7,58 6 0 24 6,55 87,02 

3652 0,002 SMH 
(+) 98 10,68 9,5 0 24 7,15 112,23 

Rol 
Fonksiyon 

SMH 
(-) 81 0,93 0 0 16 2,64 76,06 

2839,5 0,008 SMH 
(+) 86 2,42 0 0 18 4,14 91,48 

Sosyal 
Etki 

SMH 
(-) 99 1,37 0 0 22 3,15 96,68 

4621 0,464 SMH 
(+) 98 2 0 0 36 4,88 101,35 

Duygusal 
Etki 

SMH 
(-) 100 7,21 4 0 36 8,14 93,18 

4268 0,09 SMH 
(+) 99 8,7 7 0 36 8,15 106,89 

 
 
 

3.8.1. Yaşam Kalitesi Toplam Puanının ve 

Demografik Verilerin Kontrol ve Çalışma Grubu 

Arasında Karşılaştırmalı Olarak Değerlendirilmesi 

 
 
Araştırma grubundaki çocukların yaşam kalitesi skorları ve cinsiyetleri 

karşılaştırıldığında; SMH (+) grubunda yaşam kalitesi toplam skoru kız çocuklarında 

28±19,29, erkek çocuklarında 16±14,07’dır ve iki cinsiyet arasındaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Ancak; SMH (-) grubunda yaşam kalitesi 

toplam skoru ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

gözlenmemektedir (p>0,05) (Çizelge 3.23). 
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Çizelge 3.23. Çalışma ve kontrol grubundaki çocukların yaşam kalitesi skorlarının cinsiyete göre 
dağılımı 

SMH (+) 

 Mann Whitney U Testi 

n Ort. MD Min. Max. Ss. Sıra Ort. U p 

Yaşam 
Kalitesi 
Toplam 
Puan 

Kız 52 27,50 28,00 0,00 87,00 19,29 57,24 

897,5 0,016 Erkek 48 18,38 16,00 0,00 60,00 14,07 43,20 
Toplam 100 23,12 21,50 0,00 87,00 17,51 

  
SMH (-)  
Yaşam 
Kalitesi 
Toplam 
Puan 

Kız 40 17,38 11,00 0,00 60,00 15,45 51,98 

1141 0,67 Erkek 60 16,58 10,50 0,00 60,00 15,39 49,52 

Toplam 100 16,90 10,50 0,00 60,00 15,34   

 
 

“Annenin gebelik yaşı” ile yaşam kalitesi toplam puanları değerlendirildiğinde 

negatif yönde anlamlı bir ilişki görülmektedir. (r=-0,217; p<0,05) “Annenin gebelik 

yaşı” arttıkça “Yaşam Kalitesi Toplam Puan” değerleri azalmaktadır (Çizelge 3.24). 

 
 

Çizelge 3.24. Araştırma grubundaki annelerin gebelik yaşının yaşam kalitesi skorları arasında 
değerlendirilmesi  

 
 
 
Kontrol grubundaki [SMH (-)] annelerin öğrenim durumları ile yaşam kalitesi 

skorları arasındaki ilişki incelendiğinde; yaşam kalitesi toplam puanı açısından ve 

diğer alt gruplar açısından anlamlı bir farklılık görülmemektedir (p>0,05)(Çizelge 

3.25). Çalışma grubundaki [SMH (+)]  annelerin öğrenim durumları ile yaşam kalitesi 

skorları arasında değerlendirilme yapıldığında; yaşam kalitesi toplam puanı ve diğer 

alt gruplar açısından anlamlı bir farklılık görülmemektedir (p>0,05) (Çizelge 3.25). 
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Çizelge 3.25. Çalışma ve kontrol grubundaki annelerinin öğrenim durumunun çocukların yaşam kalitesi 
üzerine etkilerinin değerlendirilmesi 

  Annenin 
Öğrenim 
Durumu 

Yaşam Kalitesi Toplam Puan Kruskall 
Wallis H Testi 

n Ort. MD Min. Max. Ss. Sıra Ort. H p 
SMH (-) Ortaokul 

ve altı 
14 14,29 8,50 0,00 40,00 13,68 45,46 

2,481 0,28
9 

Lise 25 20,12 14,00 0,00 60,00 16,61 58,20 
Üniversite 
ve üzeri 

61 16,18 10,00 0,00 55,00 15,20 48,50 

Toplam 100 16,90 10,50 0,00 60,00 15,34  
SMH (+) Ortaokul 

ve altı 
16 27,81 27,50 8,00 49,00 13,50 

60,94 

3,13 0,20
9 

Lise 33 20,61 18,00 0,00 87,00 18,17 45,32 
Üniversite 
ve üzeri 

51 23,27 23,00 0,00 63,00 18,16 50,58 

Toplam 100 23,12 21,50 0,00 87,00 17,51   
 
 
Çalışmamızda sosyo-ekonomik belirteç olması amacıyla çocukların kendisine 

ait odası ve tablet/bilgisayar varlığı sorgulanmıştır. Çizelge 3.26’da çalışma ve kontrol 

grubunun yaşam kalitesi skorlarına göre dağılımı incelendiğinde istatistiksel olarak 

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

çocukların yaşam kalitesi skorları hem çalışma grubunda hem de kontrol grubunda 

daha yüksektir.  
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Çizelge 3.26. Çalışma ve kontrol grubundaki çocukların yaşam kalitesi skorlarının, kendilerine ait 
bilgisayar veya tabletleri olma durumuna ve kendi odalarının olma durumuna göre dağılımı 

 
 
 
 

3.8.2. Yaşam Kalitesi Skorlarının ve Ağız Sağlığı 

Verilerinin Kontrol ve Çalışma Grubu Arasında 

Karşılaştırmalı Olarak Değerlendirilmesi 

 
 
Araştırma grubundaki kız çocuklarının rol fonksiyon (2,03±3,98) ve toplam 

yaşam kalitesi skoru (23,1±18,34); erkek çocukların rol fonksiyon (0,89±2,51) ve 

toplam yaşam kalitesi skorundan (17,38±14,78) istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksektir (p<0,05). Kız çocuklarının yaşam kalitesi, erkek çocuklarına göre daha kötü 

etkilenmiştir (Çizelge 3.28). 

 
 
SMH varlığında yaşam kalitesi toplam skoru (23,12±17,51), fiziksel fonksiyon 

(10,47±7,24) ve rol fonksiyon (2,08±3,93) skoru; SMH görülmeyen gruba göre 



 94 

(sırasıyla; 16,90±15,34; 7,58±6,55; 0,75±2,4) istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksektir (p<0,05). SMH bulunan çocukların yaşam kalitesi, sağlıklı çocuklara göre 

daha kötü etkilenmektedir (Çizelge 3.28). 

 
 
Kontrol grubundaki çocukların dmfs değerleri (r=0,382; p<0,05) arttıkça toplam 

yaşam kalitesi puanı da istatistiksel olarak artmaktadır. Çalışma grubundaki çocukların 

ise dmfs değerleri ile yaşam kalitesi toplam puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmemektedir (p>0,05) (Çizelge 3.27).  

 
 

Çizelge 3.27. Çalışma (SMH +) ve kontrol (SMH -) grubu arasında dmfs ile ortalama plak skoru 
değerlerinin toplam yaşam kalitesi skoru ve alt grupları arasında korelasyonu 

Korelasyon 

 
Fiziksel 

Fonksiyon 
Rol 

Fonksiyon 
Sosyal 
 Etki 

Duygusal 
 Etki 

Yaşam Kalitesi 
Toplam Puan 

SMH (-) 
dmfs 

r 0,470 0,009 0,200 0,262 0,382 
p  0,000 0,927 0,046 0,008 0,000 

Ortalama 
plak skoru 

r 0,343 -0,094 0,102 0,323 0,325 
p  0,000 0,353 0,312 0,001 0,001 

SMH (+) 
dmfs 

r 0,034 0,072 0,159 0,056 0,100 
p  0,741 0,479 0,113 0,580 0,322 

Ortalama 
plak skoru 

r 0,123 -0,030 0,116 0,107 0,126 
p  0,224 0,764 0,251 0,290 0,213 

 
 
 
ICDAS II skorları, sağlıklı, mine çürüğü ve dentin çürüğü olarak yeniden 

gruplandırılarak yaşam kalitesi alt grupları incelenmiştir. Dentin çürüğü grubunun 

fiziksel fonksiyon (9,62±6,94), duygusal etki (8,39±8,15) ve toplam yaşam kalitesi 

skoru (21,33±16,62); mine çürüğü grubunun (sırasıyla; 3,71±6,38; 4±7,83; 

8,14±12,28) ve sağlıklı grubun (sırasıyla; 4,43±4,83; 3,57±6,32; 10,00±15,57) 

skorlarından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0,05) (Çizelge 3.28). 

Dentin çürüğünden etkilenen çocukların yaşam kaliteleri, mine çürüğünden etkilenen 

ve çürüksüz çocukların yaşam kalitelerinden daha kötü etkilenmiştir.  

 
 
Ortalama ağız plak skoru 1’den küçük olan çocukların plak skoru hafif, ortalama 

plak skoru 1 ve daha yüksek olan çocukların plak skoru şiddetli olarak yeniden 
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sınıflandırılmıştır. Hafif şiddette plak birikimi olan çocukların fiziksel fonksiyon 

(7,96±6,67), sosyal etki (1,48±4,5), duygusal etki (6,88±8,17) ve toplam yaşam 

kalitesi skoru (17,83±17,16); şiddetli plak birikimi olan çocukların (sırasıyla; 

10,76±7,31; 1,96±3,29; 9,59±7,91; 23,57±15,41) skorlarından istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha düşüktür (p<0,05) (Çizelge 3.28). Şiddetli plak birikimi olan 

çocukların yaşam kalitesi, hafif plak birikimi olan çocuklara göre daha kötü 

etkilenmiştir (Çizelge 3.27; Çizelge 3.28). Plak skorunun 1 ve üzeri (şiddetli) olması 

durumda fiziksel fonksiyon, sosyal etki, duygusal etki puanları ve yaşam kalitesi 

toplam puanı istatistiksel olarak anlamlı derecede artmaktadır (p<0,05) (Çizelge 3.27; 

Çizelge 3.28). 

 
 
 Ancak, diş fırçalama sıklığı ile toplam yaşam kalitesi puanı veya alt grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0,05) (Çizelge 

3.28). 

 
 
SMH şiddeti açısından yaşam kalitesi puanları incelendiğinde; şiddetli 

etkilenmiş çocukların yaşam sosyal etki puanları (2,51±5,36), hafif şiddette etkilenmiş 

çocukların sosyal etki puanından (0±0) istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir 

(p<0,05) (Çizelge 3.28). MIH-TNI indeksinde verilen skorlar; defekt görülmesi ve 

defekt genişliğinden bağımsız olarak hassasiyet olması durumuna göre iki alt gruba 

ayrılarak analiz yapılmıştır. Hassasiyetin olması durumunda fiziksel fonksiyon 

(12,35±7,27), duygusal etki alt grubu (10,26±8,78) ve toplam yaşam kalitesi puanı 

(27,63±18,13); hassasiyet görülmeyen gruba göre (sırasıyla;7,39±6,1; 5,92±6,26; 

15,76±13,74) istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0,05) (Çizelge 3.28). 
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Çizelge 3.28. Araştırma grubundaki çocukların cinsiyet ve ağız sağlığı bulgularının yaşam kalitesi alt skorları ile karşılaştırılması 

  Fiziksel Fonksiyon Rol Fonksiyon Sosyal Etki Duygusal Etki Toplam Yaşam Kalitesi Puanı 
 n(%)* Ort.(±SS) MD Ort.(±SS) MD Ort.(±SS) MD Ort.(±SS) MD Ort.(±SS) MD 

Çocuğun 
cinsiyeti 

Kız 92(46) 10,08(±7,4) 9,0 2,03(±3,98)a 0,0 2,09(±4,97) 0,00 8,90(±8,62) 7,5 23,1(±18,34)a 21,0a 

Erkek 108(54) 8,13(±6,62) 6,0 0,89(±2,51)a 0,0 1,30(±3,12) 0,00 7,06(±7,69) 4,0 17,38(±14,78)a 12,5a 

SMH 
Yok 100(50) 7,58(±6,55) 6,0a 0,75(±2,4)b 0,0 1,36(±3,14) 0,00 7,21(±8,14) 4,0 16,90(±15,34)b 10,5b 

Var 100(50) 10,47(±7,24) 9,0a 2,08(±3,93)b 0,0 1,96(±4,84) 0,00 8,61(±6,16) 7,0 23,12(±17,51)b 21,5b 

ICDAS II 

Sağlıklı 7(3,5) 4,43(±4,83) 4,0b 2(±5,29) 0,0 0 0,00 3,57(±6,32)a 0,0a 10,00(±15,57)c 4,0c 

Mine 
çürüğü 14(7) 3,71(±6,38) 1,0c 0 0,0 0,43(±1,60) 0,00 4(±7,83)b 0,0b 8,14(±12,28)d 4,5d 

Dentin 
çürüğü 179(89,5) 9,62(±6,94) 9,0b,c 1,5(±3,34) 0,0 1,82(±4,26) 0,00 8,39(±8,15)a,b 7,0a,b 21,33(±16,62)c,d 18,0c,d 

Plak 
Hafif 124(62) 7,96(±6,67) 6,0d 1,52(±3.47) 0,0 1,48(±4,5)a 0,00 6,88(±8,17)c 4,0c 17,83(±17,16)e 12,0e 

Şiddetli 76(38) 10,76(±7,31) 9,5d 1,25(±3,05) 0,0 1,96(±3,29)a 0,00 9,59(±7,91)c 8,0c 23,57(±15,41)e 22,5e 

Hassasiyet 
Var 62(62) 12,35(±7,27) 12,0e 2,65(±5,37) 0,0 2,37(±5,61) 0,00 10,26(±8,78)d 8,0d 27,63(±18,13)f 26,0f 

Yok 38(38) 7,39(±6,1) 6,0e 1,16(±2,89) 0,0 1,29(±3,17) 0,00 5,92(±6,26)d 4,5d 15,76(±13,74)f 14,5f 

Fırçalama 
Sıklığı 

Haftada 
birkaç 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 

Gün aşırı 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 
Günde bir 91(45,5) 8,80(±6,97) 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 az günde 
2 32(16) 9,41(±7,8) 8,5 1,84(±3,64) 0,0 2,13(±4,47) 0,00 9,66(±9,48) 7,5 23,03(±18,45) 19,0 

SMH 
şiddeti 

Sağlıklı 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 
Hafif 22(11) 6,36(±6,5) 6,0 1(±2,37) 0,0 0b 0,00 4,09(±6,25) 1,0 11,45(±12,81) 8,0 

Şiddetli 78(39) 11,63(±7,04) 11,5 2,38(±4,22) 0,0 2,51(±5,36)b 0,00 9,88(±8,21) 8,5 26,41(±17,31) 24,5 
  Aynı sütundaki farklı harfler gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılıkları göstermektedir.                          *Satır Yüzdesi 

  Genel p değeri: p<0,05 



 97 

4. TARTIŞMA 
 
 
Diş gelişimi sırasında ortaya çıkan kusurlar hem süt dentisyon hem de daimi 

dentisyonda görülebilir. Mineyi etkileyen başlıca anomaliler ‘hipomineralizasyon’ ve 

‘hipoplazi’ olarak sınıflandırılır (Jälevik ve ark., 2000; William ve ark., 2006). Mine 

hipoplazisi, matriks oluşumu sırasında ameloblastlarda oluşan bir anomaliden 

kaynaklanan minenin miktarında meydana gelen bir kusurdur (Fearne ve ark., 2004; 

Jälevik ve ark., 2000; Weerheijm, 2003). Minenin hipomineralizasyonu ise ilk 

kalsifikasyon sırasında veya olgunlaşma sırasında ameloblastlarda bir hasar meydana 

geldiğinde minenin niteliğinde meydana gelen bir bozukluktur. En bilinen 

hipomineralizasyon türü daimi birinci molar ve keser dişlerde görülen ‘Molar Keser 

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

 
 
Süt ikinci molar dişlerde de daimi molar dişlerdeki gibi hipomineralizasyon 

benzeri kusurlar tespit edilmiştir (Weerheijm, 2003). Süt molar dişlerdeki bu 

hipomineralizasyon benzeri anomaliler ‘Süt Molar Hipomineralizasyonu (SMH)’ 

olarak adlandırılmaktadır (Elfrink ve ark., 2006; Elfrink ve ark., 2009). Araştırmacılar, 

süt dişlenme döneminde, süt ikinci molarlarda genellikle birinci molarlardan daha 

fazla çürükle karşılaşma nedenini hipomineralizasyonun erken çocukluk çağı çürüğü 

için önemli bir risk faktörü olmasına bağlamışlardır (Elfrink ve ark., 2006; Elfrink ve 

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

 
 
Süt ikinci molar ve süt kanin dişlerin mine gelişimi, daimi birinci molar ve keser 

dişlerin gelişmesiyle aynı zaman diliminde gerçekleşir, ancak daimi dişlerin 

olgunlaşması daha yavaş olmaktadır (Butler, 1967; Proffit, 2000). Bu örtüşen dönemde 

bir risk faktörü ortaya çıkarsa hem süt dişlenme hem de kalıcı dişlenmede 

hipomineralizasyon meydana gelebilir (Aine ve ark., 2000). Bu nedenle SMH, MIH 

için bir öncü olarak kabul edilmektedir. Hipomineralize süt ikinci azı ve daha az 

sıklıkla görülen, hipomineralize süt kaninleri olan çocuklarda MIH’ın 6 kat daha fazla 

gözlendiği bildirilmiştir (da Silva Figueiredo Sé ve ark., 2017). Süt ikinci molar ve 

daimi birinci molarların paralel gelişimi hem gelişimsel olarak hem de çenedeki 
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konumlarına göre, hipomineralizasyon süreci için ortak bir nedenin varlığını 

göstermektedir (Elfrink ve ark., 2012). MIH ve SMH’ye neden olan etiyolojik faktörler 

tam olarak tespit edilememiş olsa da doğum öncesi ve bebekliğin erken 

dönemlerindeki çevresel faktörler, genetik ve epigenetik faktörlerin bir araya 

gelmesiyle oluştuğu düşünülmektedir (Teixeira ve ark., 2018; Vieira ve ark., 2016). 

SMH teşhisinin yapılabilmesi; MIH’ın neden olabileceği doku hasarının erken 

dönemde önlenmesi ile sürme sonrası mine kırıklarının ve aşırı duyarlılık 

reaksiyonlarının önüne geçilebilmesi için bir avantajdır. MIH görülme olasılığı olan 

hastalarda bu anomaliyi erken yaşta yönetebilmek için gerekli önlemlerin alınması 

sağlanarak olası mine kusurlarının oluşturacağı problemlerde belirgin azalmalar 

sağlanabilir (Garot ve ark., 2018).  

 
 
Sağlıkla ilgili yaşam kalitesi ölçümleri, özellikle bir bireyin kendi sağlığının 

günlük yaşam faaliyetlerini ve toplumda işlev görme becerisini nasıl etkilediğine 

ilişkin algısına bağlıdır (Eiser ve ark., 2001). Sistemik hastalıkların ağız bulguları, ağız 

ve diş sağlığı ile ilişkili hastalıklar, bireylerin ve dolaylı yoldan toplumun yaşam 

kalitesini kötü etkilemektedir (Petersen, 2003; Yüksel ve ark., 2019). Son yıllarda 

çocukların ASBYK’nin ölçülmesine önem verildiği ve bu konuda daha çok çalışma 

yapılmaya başlandığı literatürde dikkat çekmektedir  (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; 

Yazıcıoğlu ve ark., 2018; Yüksel ve ark., 2019). Hipomineralizasyonlu dişlerin 

restorasyonlarındaki başarısızlıklar ve ilgili dişlerin çekim gereksinimi, özellikle 

maksiller anterior bölgede estetiğin elde edilememesi ve tedavi sırasındaki uygun 

anestezi sağlanamaması, bu patolojinin dental yönetimini zorlaştırmaktadır (Leal ve 

ark., 2017). Bu nedenlerle MIH’lı çocukların ağız sağlığı ve ASBYK’nin olumsuz 

etkileneceği bir gerçektir; ancak bu konuda literatürde yeterli sayıda araştırma yoktur 

(Dantas-Neta ve ark., 2016; Gutiérrez ve ark., 2019; Velandia ve ark., 2018). Özellikle 

SMH’li çocukların yaşam kalitesi ile ilgili literatürde hiç çalışma bulunmamaktadır. 

Gelişimsel defektlere bağlı ASBYK incelenirken; ağız sağlığının diğer belirteçleri 
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olan plak skoru, çürük deneyimi ve sosyoekonomik durum gibi faktörlerin göz ardı 

edilmemesi gerekir. 

 
 
Bu bilgiler ışığında; bu tez çalışmasının birincil amacı, SMH bulunan ve 

bulunmayan çocuklarda, ASBYK’nin ve mevcut ağız ve diş sağlığının karşılaştırmalı 

olarak değerlendirilmesidir. İkincil amaç; SMH etiyolojisinin araştırılmasıdır. Üçüncü 

amaç ise; SMH varlığı tespit edilen çocuklarda şiddet dağılımına göre ASBYK’nin ve 

mevcut ağız sağlığının kendi içinde karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesidir. Buna 

göre; çalışmanın birincil H0 hipotezi SMH bulunan ve bulunmayan çocuklar arasında 

ASBYK ve mevcut ağız sağlığı açısından fark olmayacağıdır. İkincil H0 hipotezi ise; 

SMH şiddetinin ASBYK ve mevcut ağız sağlığı üzerine etkisi yoktur şeklinde 

kurulmuştur. 

 
 
2003 yılında yapılan EAPD toplantısı sonucunda MIH için tanı kriterleri 

belirlenmiş ve daha sonra aynı kriterlerin SMH için de geçerli olduğu belirtilmiştir 

(Elfrink ve ark., 2008; Weerheijm ve ark., 2003). Belirlenen kriterlerin kayıt altına 

alınabilmesi için çeşitli indeks sistemleri geliştirilmiştir; ancak henüz ortak bir indeks 

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

 
 
MIH ve SMH prevalans çalışmalarında kullanılan farklı indeksler nedeniyle bu 

patolojinin yaygınlık değeri henüz tam olarak belirlenememiştir (Negre-Barber ve 

ark., 2016). Elfrink ve ark. (2015) tarafından yapılan bir literatür taramasında, MIH 

için %2,9- %44, SMH için %0-%21,8 arasında değişken prevalans değerleri 

bulunmuştur. Bu değerlerin karşılaştırılabilir olması ve yüksek standartlarda kayıtlar 

tutulabilmesi önerilen protokolde kullanılan indekste Ghanim ve ark. (2015), sadece 

dişleri değil, dişlerin yüzeylerini de değerlendirmeye katmıştır. Önerilen format uzun 

ve kısa olmak üzere araştırmacının özel gereksinimlerine göre esnek şekilde 

kullanılabilmektedir. Uzun çizelgenin kullanılması, lezyon dağılımı hakkında bilgi 

verir ve muayene sırasında tüm diş yapısı incelenerek hipomineralizasyon tanısında 

sadece süt ikinci molar dişler değil, süt birinci molar ve süt kanin dişler de 

değerlendirilebilir. Literatürde hipoplazi ile ilişkili çürükler geniş şekilde tarif 
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edilmesine rağmen, MIH/SMH tarafından indüklenen çürükler daha önce 

tanımlanmamıştır; ancak bu indekste ‘atipik çürük’ şekilde skorlanması önemli bir 

avantajdır (Ghanim ve ark., 2015). Bu çalışmada defektler hakkında detaylı bilgi sahibi 

olabilmek amacıyla Ghanim ve ark. (2015)’na ait uzun çizelge formu kullanılmıştır. 

 
 
Son dönemde, ağırlıklı olarak MIH’lı çocukların tedavi ihtiyaçlarını belirlemede 

yararlı olan bir indeks daha geliştirilmiştir (Steffen ve ark., 2017). İndeks, MIH Tedavi 

İhtiyacı İndeksi (MIH-TNI) olarak tanımlanır ve MIH’ın hem teşhisini koymak hem 

de şiddeti hakkında bilgi vermek ve sonraki tedavi ihtiyaçlarını açıklamak için 

tasarlanmıştır. Defekt varlığı, defektin genişliği ve tüm bu durumlar arasında 

hassasiyet varlığını sorgulamaktadır. Hassasiyet varlığını defektin şiddetinden 

bağımsız olarak skorlayan bu anketin dezavantajı, dişin 2/3’sinden daha fazla defekt 

varlığında ve çekim durumda aynı skorun kullanılmasıdır. Lezyon boyutu 2/3’ten fazla 

olduğu durumlarda hassasiyet varlığı veya yokluğuna göre skor verildiği durumlarda 

çekim ekarte edilememektedir. Bu tez çalışmasında MIH-TNI anketiyle birlikte 

Ghanim ve ark. (2015) anketi kullanılarak MIH/SMH nedeniyle çekilmiş dişler ve 

lezyonun 2/3’ten daha geniş olan dişlerin ayırt edilmesi sağlanmıştır. 

 
 
SMH teşhisi için ideal yaş 5 olarak bildirilmiştir. İlerleyen yaşla birlikte; SMH 

ile artan çürük riski, okluzal kuvvetler karşısında minede meydana gelen kırılmalar, 

restorasyonu yapılmış veya çekilmiş dişler nedeniyle teşhis ve hipomineralizasyonun 

şiddetini belirlemek zorlaşmaktadır (Elfrink ve ark., 2008). Bu sebeple çalışmamıza 4-

6 yaş grubu çocuklar dahil edilmiştir. 

 
 
MIH varlığında çürük riskinin arttığına dair görüşler mevcuttur. Ancak 

yayınlanan epidemiyolojik çalışmaların birçoğunda diş çürüğü neredeyse hiç 

vurgulanmamıştır (Americano ve ark., 2017; Elfrink ve ark., 2008; Ghanim ve ark., 

2015; Ghanim ve ark., 2013a; Kosma ve ark., 2016; Quintero ve ark., 2022). Diş 

çürüğünün hipomineralizasyon ile bağlantısının araştırılması için çürük 

değerlendirilmesi sadece indeks dişler için değil, tüm ağız için yapılmalıdır. Bu 

araştırmada; çalışma ve kontrol grubu arasındaki çürük durumunu karşılaştırabilmek 
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amacıyla öncelikle dmfs ve dmft indeksleri kullanılmıştır. Toplanan bilgilerin dünya 

çapında değerlendirilebilir ve benzer kalitede olması amacıyla dmf indeksinde henüz 

kavitasyon oluşturmamış çürükler dahil edilmemektedir (Güçlü ve ark.; Young ve ark., 

2015). Bu durum ciddi çürüğü olan çocuklarda birincil neden olan 

hipomineralizasyonun ayırt edilmesini ve şiddetli çürüğe kıyasla optimal tedavi 

seçeneklerinin belirlenmesini engeller. Ayrıca dmfs/dmft indeksinde çürük riski olan, 

başlangıç mine çürüğü ve lezyonlu dişlere hiç değinilmemektedir. Bu sebeple tedavi 

ihtiyacı tam olarak ortaya çıkamaz. Önceden yapılmış sağlıklı fissür örtücüler, 

geçirilmiş dental travma öyküsü veya estetik amaçla yapılmış restorasyonlar da 

değerlendirilmemektedir. dmfs/dmft indeksinde, daha önce yapılmış sağlıklı restore 

edilmiş bir diş ile henüz tedavi edilememiş çürük diş aynı skora sahiptir (Americano 

ve ark., 2017; Ghanim ve ark., 2015). Ghanim ve ark (2015); çürük lezyonlarını 

aşamalarına ayırarak çürük paternini ayrıntılı bir şekilde tanımlayan ICDAS II 

indeksinin, MIH/SMH ve çürük arasındaki ilişkiyi daha doğru tanımlayacağını 

belirtmiştir (Ghanim ve ark., 2015). ICDAS II çürük lezyonu tespiti ve 

değerlendirmesi için giderek standart referans haline gelmektedir (Gugnani ve ark., 

2011; Montero ve ark., 2003). ICDAS II’nin çürük lezyonlarını erken evrelerinde 

kaydedebilme yeteneği, dmf indeksinden daha hassas kayıtlar tutulmasını sağlar. 

ICDAS II'nin önemli bir avantajı ise çürük lezyonlarının varlığını ve ciddiyetini, 

gelişimsel mine defektlerinin özelliklerine göre analiz edilebilen ölçümleri, doğru bir 

şekilde kaydetme yeteneğidir (Banting ve ark., 2012; Gugnani ve ark., 2011). Bu 

çalışmada; SMH’den etkilenen ve çürük lezyonu görülen diş yüzeylerinin ayrı ayrı 

değerlendirilmesi amacıyla dmfs indeksi kullanılırken, bireylerin genel durumlarının 

tespiti açısından ICDAS II indeksi kullanılmıştır. 

 
 
Klinik olarak, MIH mine kusurlarının renk tonu beyaz-krem, sarı-kahverengiye 

kadar değişebilir; ancak her zaman etkilenen ve sağlam mine arasında kesin bir sınır 

vardır (Weerheijm, 2003). Hipomineralize mine ilk aşamada normal kalınlıkta 

olmasına rağmen okluzal kuvvetlerin etkisiyle parçalanabilir. Bu durum çürüğe 

yatkınlığı artırabilir (Da Costa-Silva ve ark., 2011; Weerheijm, 2003). Kavitasyonsuz 

başlangıç mine çürükleri sıklıkla plak retansiyonu ile ilişkilidir ve bunlar genellikle diş 

eti kenarına bitişik olarak, bukkal veya lingual yüzeyler boyunca uzanır. Sınırlı mine 
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opasiteleri ise genellikle insizal/tüberkül tepelerinde görülmekle birlikte diş üzerinde 

çoğunlukla bir lokalizasyon tercihi yoktur (Seow, 1997a). Çürük durumunu 

belirlerken, sadece mine defekti varlığı değil, bireysel olarak fark yaratan ağız hijyeni 

de belirleyici bir faktördür. Bu nedenle çalışmamızda plak indeksi de 

değerlendirilmiştir.  

 
 
Literatür incelendiğinde, SMH ve MIH etiyolojisinin henüz net olarak 

bilinmediği ortaya çıkmaktadır (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; Sönmez ve ark., 2013; Tourino ve ark., 2016). Çalışmalarda, 

çoğunlukla okul çağı çocuklar değerlendirilmiş ve etiyolojik değerlendirmeler 

annelerin uzun dönem hafızalarına dayanarak yapılmıştır. Gelişimsel defektlerin 

etiyolojisinin, prospektif çalışmalarla incelenmesi neredeyse imkansızdır (Sönmez ve 

ark., 2013) . Bu nedenle bu çalışmada, MIH/SMH için bilinen risk faktörleri (prenatal, 

perinatal ve postnatal) Sönmez ve ark.’nın (2013) çalışmasından uyarlanan bir anket 

yardımıyla, velilere sorularak değerlendirilmiştir. Anne ve çocuğun geçirdiği 

hastalıklar ve kullandığı ilaçları retrospektif olarak hafızaya dayanarak öğrenmeye 

çalışan bu yöntem araştırmanın önemli kısıtlılıklarındandır. 

 
 
Sağlık, DSÖ tarafından ‘yalnızca hastalığın olmayışı değil, sosyal, ruhsal ve 

fiziksel bir bütün iyilik hali’ olarak tanımlanmaktadır. Bu tanımlamadan sonra sağlıkla 

ilişkili mevcut iyilik halini değerlendirilebilmek amacıyla yaşam kalitesi kavramı 

gündeme gelmiştir ve günümüzde oldukça popülerdir (İsmayılova, 2022; Kapar, 2022; 

Testa ve ark., 1996; Yazıcıoğlu ve ark., 2018). Diş hekimliği literatüründe, ağız 

sağlığının değerlendirilmesi nispeten yeni; ancak hızlı bir şekilde gelişen bir 

kavramdır (Geels ve ark., 2008). Sağlıklı bir ağız, fonksiyon ve fonasyonun yanı sıra 

estetik ve bireyin psiko-sosyal sağlığı, özgüven kazanımı ve sürdürülebilirliği; iyi ve 

etkili bir iletişim sağlaması açısından önemlidir. Kötü ağız sağlığı koşullarında sadece 

diş ağrısı değil; beslenme, uyku gibi günlük aktiviteler, estetik ve sosyal yaşam da kötü 

etkilenmektedir (Antunes ve ark., 2013; FDI, 2016). 
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ASBYK çalışmaları, bireylerin genel sağlık durumları üzerinde ağız ve diş 

sağlığının oldukça büyük etkisi olduğunu kanıtlamıştır (Barbosa ve ark., 2016; Jokovic 

ve ark., 2004; Nora ve ark., 2018; Pahel ve ark., 2007; Tomazoni ve ark., 2014; 

Velandia ve ark., 2018). Ağız ve diş sağlığının günlük ve genel yaşam kalitesine etkisi 

değerlendirilerek, sağlık hizmetleri programlarının iyileştirilmesi ile toplumların 

bilinçlendirilmesi konusunda ilerleme kaydedilebileceği düşünülmektedir (Can ve 

ark., 2009). ASBYK çalışmalarında son yıllarda gözle görülür bir artış bulunmaktadır 

(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), yaptıkları çalışmalarda; ağız ve diş 

sağlığında etkisi olan hastalıkların neden olduğu yıllık iş gücü kaybının yetişkinlerde 

ortalama 160 milyon saat, çocuklarda ise yıllık ders süresi kaybının 51 milyon saat 

olduğunu ve yıllık kişi başı ortalama 1,7 saat iş gücü kaybı bildirmiştir (Gift ve ark., 

1992; Reisine, 1984). Bireysel olarak tolere edilebilir miktarlar gibi görünse de önemli 

oranda iş gücü kaybı ve buna bağlı maddi kayıplar ortaya çıkmaktadır. Bu sebeplerden 

bütün dünyada ağız sağlığının ölçülmesi için çok sayıda anket formları geliştirilmiştir 

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

 
 
Ülkemizde özellikle sistemik hastalıkların, maloklüzyonların, dental travmaların 

ve diş çürüğünün; çocuğun ve/veya velisinin yaşam kalitesi üzerine olan etkisi 

konusunda çalışmalar yapılmıştır (Aydoğan, 2015; Bulut ve ark., 2021; Ceylan ve ark., 

2018; Güvendi, 2019; Kapar, 2022; Kasımoğlu ve ark., 2022; Özsin Özler, 2019; 

Yazıcıoğlu ve ark., 2018). Hipomineralizasyonun ASBYK üzerine etkisi son yıllarda 

araştırmalara konu olmuştur (Gutiérrez ve ark., 2019; Vanhée ve ark., 2022; Velandia 

ve ark., 2018). Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılan ve okul öncesi 

dönemde çocuklarda kullanılabilen ASBYK ölçekleri ECHOIS ve POQL’dir (Peker 

ve ark., 2011; Yazıcıoğlu ve ark., 2018).  

 
 
Çalışmamızda Kullanılan POQL ölçeğinin 2018 yılında Yazıcıoğlu ve ark. 

tarafından, kültürel adaptasyon, geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

gerçekleştirilmiştir. Araştırma grubumuzdaki okul öncesi çocukların yaşam kalitesi 

skorunu değerlendirmek için önerildiği üzere POQL anketi veli bildirim formunun 
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yalnızca çocuk etki bölümü kullanılmıştır (Yazıcıoğlu ve ark., 2018). Ağız sağlığı 

hizmet sağlayıcılarının, ASBYK değerlendirme sırasında POQL ile ilgili neden veri 

topladıklarını anlaması için bireysel bakım ve sosyal becerilerin ağız sağlığına olan 

etkisi konusunda eğitime ihtiyaç olduğu vurgulanmıştır (Kapar, 2022). POQL 

ölçeğinin hem çocuk hem veli veri toplama formunun, tedavi değerlendirme sürecinde 

ve sonraki tedavilerin planlanma aşamasında kullanılabilmesi için ilk muayene 

randevusunda alınması önerilmektedir (Gadbury-Amyot ve ark., 2018). Hekimler 

ASBYK ölçekleri konusunda bilgilendirilmeli, daha fazla çalışma yapılmasına teşvik 

edilmelidir. Böylece çocukların ve velilerin ağız sağlığı ile ilişkili yaşam kalitesi algı 

düzeyi ve bilgilerini artırılabilir. 

 
 
Ölçeğin geçerliliği ve güvenilirliği için içsel tutarlılık katsayısı (Cronbach’s 

Alpha) hesaplanmış ve PCR’nin 0,887 olduğu bildirilmiştir (Yazıcıoğlu ve ark., 2018). 

İstatistikte Cronbach’s Alpha katsayısı psikometrik bir testin güvenilirliğini öngörmek 

için kullanılır. Ölçeğin iyi güvenirlikte olması için bu katsayının 0,6 ve üzerinde 

olması gerekmektedir (Kılıç, 2016). Bu çalışmada Cronbach’s alpha skoru 0,725 

olarak bulgulanmıştır. Alpha skorunun literatürde bildirilenlerden daha düşük çıkması 

örneklem grubunın daha küçük olmasından kaynaklanmış olabilir. Ayırt edici 

geçerliliği SMH tanısıyla takip edilen ve sağlıklı çocuklardaki skorların 

karşılaştırılması ile; bütünleştirici geçerliliği ise ölçek skorlarının, mevcut ağız sağlığı 

algısı arasındaki ilişki test edilerek yapılmıştır. Bu çalışmanın sonuçları; POQL 

ölçeğinin, Türk çocuklarının ASBYK değerlendirilmesinde kullanılabilecek, geçerli 

ve güvenilir bir ölçek olduğunu destekler niteliktedir.  

 
 

Gelişimsel mine defektlerinin EÇÇ’deki rolü henüz net olarak belirlenememiştir 

(Owen ve ark., 2018). SMH görülen dişlerde çürük oluşma olasılığının, genel çürük 

riski ve hipomineralizasyonun şiddeti ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (Elfrink ve 

ark., 2012; Ghanim ve ark., 2013a). Literatürde, MIH ile artan dmfs/dmft skorları 

arasında anlamlı ilişkiler bildirilmiştir (Americano ve ark., 2017; Lygidakis ve ark., 

2022; William ve ark., 2006). Bu çalışmada SMH bulunan ve SMH bulunmayan 

sağlıklı çocuklar arasında; dmft skorları değerlendirildiğinde istatistiksel olarak 
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anlamlı bir ilişki görülmezken, dmfs skorlarının istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek olduğu görülmektedir. Matematiksel bir şekilde dişlerin çürükten etkilenip 

etkilenmediği dmft ve dmfs indeksleri tarafından belirtilir; dmfs yüzeyleri belirttiği 

için dmft’ye kıyasla daha detaylı sonuçlar vermektedir (Koser ve Nalçacı, 2011). 

Ülkemizde yapılan aynı yaş grubu hastaların dahil edildiği çalışmalar incelendiğinde; 

Özşin’in 2015 yılında yaptığı çalışmada dmfs skoru 8,27±10,22, dmft skoru 4,81±4,67 

olarak hesaplanmıştır (Özşin, 2015). 2011 yılında Özer ve ark. (2011) tarafından 

yapılan çalışmada 3-6 yaş grubu çocukların dmft skoru 2,87 olarak hesaplanmıştır 

(Ozer ve ark., 2011). Gökalp ve ark. tarafından 2010 yılında 5 yaş grubu çocukların 

dmft skoru 3,6±3,9 olarak hesaplanmıştır (Gökalp ve ark., 2010). Bu çalışma 

sonucunda literatürde bildirilen değerlerden daha yüksek bir sonuç gözlenmektedir. 

dmf indeksinin tüm komponentleri ayrı ayrı incelendiğinde; SMH’li çocuklarda d 

(çürük) skoru (n=774, %38,7), sağlıklı çocuklara göre (n=839, %42) istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük çıkarken; f (dolgulu) ve m (çekim) skoru SMH’li 

çocuklarda [(n=111; %5,6) (n=38; %1,9)], sağlıklı çocuklara göre [(n=68; %3,4) 

(n=14; %0,7)] istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir. Bu bulgulardan SMH 

tanısı olan çocukların hassasiyete bağlı daha erken yaşta veya daha sıklıkla diş 

hekimine başvurduğu ve tedavi gördüğü sonucu çıkarılabilir. Daha ayrıntılı sonuçlar 

veren dmfs indeksinde araştırma grupları arasında istatistiksel anlamlı sonuçların 

olması, hipomineralizasyona bağlı birden fazla diş yüzeyinin etkilenmesiyle 

açıklanabilir. Literatürde SMH’nin diş çürüğü riskini 3 ila 6,34 kat artırabileceğini 

söyleyen çalışmalar mevcuttur (Ghanim ve ark., 2013a; Oyedele ve ark., 2016). Bu 

durum yüksek dmfs/t skorlarımız ile paralellik göstermektedir. Ancak literatürde MIH 

ve çürük oluşumu arasında anlamlı bir ilişki olmadığını bildiren çalışmalar da 

bulunmaktadır (Calderara ve ark., 2005; Dietrich ve ark., 2003; Heitmüller ve ark., 

2013; Negre-Barber ve ark., 2018). Ancak genel görüş olarak; bu çalışmanın 

bulgularına paralel şekilde, hipomineralize minenin yüksek porözitesi ve düşük 

mekanik direnci, diş çürüğü için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (Elfrink ve 

ark., 2010; Garcia-Margarit ve ark., 2014; Jälevik ve ark., 2002; Weerheijm, 2003). 

SMH’li hastalarda hipomineralizasyon ve çürük ilişkisini inceleyecek daha büyük 

örneklem grubuna sahip çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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Yapılan histolojik çalışmalarda, hipomineralize opak lezyonlar, sağlıklı ve çürük 

mine dokusu ile karşılaştırılmıştır. Beyaz-krem sınırlı hipomineralize lezyonların 

mineral içeriği, başlangıç mine lezyonlarından %20-22 daha az bulunmuştur 

(Alifakioti ve ark., 2020; Elfrink ve ark., 2013). Artan kırılganlık ve geniş gözenek 

geçirgenliği mineral yapısındaki azalmadan kaynaklanmaktadır (Elfrink ve ark., 2013; 

Lima ve ark., 2020). Bu durum diş çürüğü gelişme ihtimalini, plak birikimini artırır ve 

daha karmaşık tedavilerle sonuçlanır. Çalışma ve kontrol grubu karşılaştırıldığında 

ICDAS II skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Ülkemizde yapılan bir tez çalışmasında, MIH’lı çocuklarda ICDAS II skorları ile 

hipomineralizasyon arasında, çalışmamızı destekler nitelikte bir ilişki bulunamamıştır 

(İsmayılova, 2022). Ancak süt ikinci molar dişler kendi aralarında dentin çürüğü 

açısından değerlendirildiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamakla 

birlikte, alt ikinci molar dişlerin (75: n=123, %61,5; 85: n=135, %67,5), üst ikinci 

molar dişlere (55: n=94, %47; 65: n=99, %49,5) göre dentin çürüğünden daha çok 

etkilendiği gözlenmektedir (p>0,05). Bu durumun nedeninin, hipomineralize dişlerin 

daha teşhis konulamadan, sürme sonrası mine yıkımları sonucunda çürükten hızlı 

etkilendiği ve SMH/MIH teşhisinin gözden kaçırılması olduğu düşünülmektedir (da 

Costa-Silva ve ark., 2010).  

 
 
Hipomineralize dişlerde meydana gelen sürme sonrası mine yıkımları sonucu 

oluşan boşluklar biyofilmin bozulmadan korunmasına sebep olur (Lygidakis ve ark., 

2022; Weerheijm, 2003). Temizlenemeyen bu alanlar içerisinde uzun süre bozulmadan 

kalan plak, çürük başlatma eğilimi gösterir (Kidd ve ark., 2004); hipomineralize mine 

yüzey özellikleri, bakterilerin adezyonuna katkıda bulunur ve sağlam görünse bile 

gözenekli yapısı, mine ve dentine bakteri invazyonuna izin verecek kadar büyüktür 

(Leppäniemi ve ark., 2001). SEM incelemelerinde, çürük olmasa bile mine-dentin 

birleşimine kadar bakteri penetrasyonu gözlenmiştir (Fagrell ve ark., 2010). Bu 

bilgilerden yola çıkarak, çalışmamızda SMH’li ve sağlıklı çocukların ortalama plak 

skorları karşılaştırmalı olarak incelenmiştir. Ancak toplam ağız skorlarına 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. Bunun nedeni; 

çalışmaya küçük yaş grubu çocukların katılması ve tüm ağız plak skorunun 

karşılaştırılması olabilir. Süt ikinci molar dişler kendi içlerinde değerlendirildiğinde 
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ise; hipomineralizasyon görülen dişlerde, sağlık dişlere göre daha fazla plak birikimi 

görülmüştür. Bu durumun yukarıda da belirtildiği gibi artan yüzey porözitesi ve sürme 

sonrası mine yıkımlarından kaynaklandığı düşünülmektedir. Ebel ve ark. 2018 yılında, 

hipomineralize dişlerde ve komşuluğundaki dişlerde artan aşırı duyarlılık reaksiyonu 

nedeniyle, ağzın geri kalanına kıyasla daha fazla plak birikimi bildirmiştir (Ebel ve 

ark., 2018).  

 
 

Süt dişlerindeki gelişimsel mine defektlerini değerlendiren çalışmaların çoğu, 

SMH ve MIH’ın daha iyi tanımlandığı 2003 yılında yayınlanan EAPD kriterlerinden 

öncesine dayanmaktadır (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). Sürme sonrası mine yıkımları, çürük ve 

hipomineralizasyonun ayırt edilebilmesi SMH için çok önemlidir. 2018 yılında Owen 

ve ark. tarafından yapılan SMH çalışması, Ghanim ve ark. 2015 yılında yayınladıkları 

kriterleri süt dişlerine uyarlayarak kullanan ilk çalışmadır. Bu çalışmada Owen ve ark. 

(2018) tarafından yapılan çalışmada olduğu gibi hipomineralizasyona bağlı olarak 

oluştuğu düşünülen, sürme sonrası mine yıkımı, atipik çürük, atipik restorasyon varlığı 

MIH için belirtilen EAPD kriterleri ile aynı prensipler kullanılarak SMH’ye 

uyarlanmıştır. Çalışmaya dahil edilen 100 çocuğun toplamda 400 adet süt ikinci molar 

dişi değerlendirilmiştir. Etkilenen süt ikinci molar dişlerin %30 (n=71)’u beyaz veya 

krem rengi sınırlı opasite, %14 (n=33)’ü sarı veya kahverengi sınırlı opasite, %7 

(n=18)’si sürme sonra mine yıkımı, %36 (n=86)’sı atipik çürük, %11 (n=27)’i atipik 

restorasyon, %2 (n=5)’si SMH nedeniyle çekilmiş dişlerden oluşmaktadır. Çalışma 

grubundaki 400 adet süt ikinci molar dişin %40 (n=160)’ı sağlıklıdır. SMH görülen 

dişlerin %44 (n=104)’ü hafif şiddetli, %56 (n=136)’sı şiddetli olarak 

sınıflandırılmıştır. En sık görülen hipomineralizasyon tipi atipik çürük, en az görülen 

tip ise SMH nedeniyle diş çekilmesidir. Owen ve ark. (2018) yaptıkları çalışmada en 

sık gözlenen hipomineralizasyon türünü (%42,4) beyaz veya krem rengi opak lezyon, 

en az görülen hipomineralizasyon türünü (%2,8) atipik restorasyon olarak bildirmiştir; 

ancak çalışma gruplarını oluşturan çocuklar okul ortamında muayene edilmiştir. Bu 

durum hiç şikayeti ağrısı olmayan ve daha önce hipomineralizasyon tanısı konulmamış 

çürüksüz çocukların da araştırma grubuna dahil edilmesine ve henüz mine 
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bütünlüğünün bozulmadığı, sınırlı opasitelerin erken dönemde tanı konulmasıyla 

açıklanabilir. Ghanim ve ark. (2013) 7-9 yaş grubu çocuklarda yaptıkları okul 

taramasının sonucunda en fazla görülen süt ikinci molar hipomineralizasyonu türünü 

(%44,6) beyaz-krem rengi opak lezyon ve en az (%0) atipik restorasyon olarak 

bildirmiştir. Bu çalışmada araştırma grubu Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Pedodonti Bölümü’ne ilk muayene amacıyla başvuran hastalardan 

oluşturulmuştur. Bu durum çoğunlukla kontrol amaçlı değil, ağrı veya diş çürüğü 

şikayetiyle gelen hasta popülasyonuyla sonuçlanmıştır. Hipomineralizasyonun şiddeti 

ilerleyen bir süreçtir. Opak lezyonlar, dişlerin okluzal kuvvetler karşısındaki düşük 

dayanıklılığı sonucu sürme sonrası mine yıkımlarına ve atipik çürüklere dönüşebilir 

(Elfrink ve ark., 2010; Garcia-Margarit ve ark., 2014; Jälevik ve ark., 2002; 

Weerheijm, 2003). Bu durum çalışmamızda hipomineralize süt ikinci molar dişlerin 

hipomineralizasyondan çoğunlukla şiddetli olarak etkilenmiş olmasını açıklayabilir. 

 
 
Hipomineralizasyondan etkilenen süt ikinci molar dişlerdeki opak lezyonların 

ve sürme sonrası yıkımların şiddetinin daha etkili değerlendirilmesi için ICDAS II 

indeksi kullanılmıştır. Çalışmamız sonucunda istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

olmamakla birlikte kavitasyonlu dentin çürüğü (Kod 5 + Kod 6 skoru) görülen süt 

ikinci molar dişlerde SMH görülme yüzdesi [SMH (+): %36,1; SMH (-): %27,8] daha 

fazla tespit edilmiştir. Ghanim ve ark.’nın 2013 yılında yayınladıkları çalışmada bu 

sonuçları destekler şekilde süt ikinci molar dişlerde dentin çürüğü görülme yüzdesi 

SMH görülen çocuklarda daha fazla olduğunu bildirmiştir. Hipomineralizasyon 

şiddetinin artmasıyla çürüğün de şiddetinin arttığı düşünülmektedir. Bu çalışmada 

farkın az olması, daha önce de bahsedildiği gibi çalışmanın pedodonti kliniğine 

başvuran hastalar üzerinde yürütülmesine bağlı olabilir.  

 
 
Bu çalışmada, hipomineralize süt ikinci molar dişlerin lezyon genişliğinin 

1/3’ten az olma yüzdesi %37, 1/3’ten fazla 2/3’ten az olma yüzdesi %19, 2/3’ten fazla 

olma yüzdesi ise %44’tür. Bu yüzdeler Owen ve ark.’nın 2018 yılında yayınladıkları 

çalışmada sırasıyla %65,5, %20,3 ve %14,3 şeklindedir. Bu çalışmada atipik çürük 

görülme yüzdesi fazla iken, Owen ve ark.’nın (2018) çalışmasında beyaz- krem rengi 
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opak lezyon oranı daha fazla bildirilmiştir. Farklı örneklem gruplarıyla yapılan 

çalışmalarda hipomineralizasyon şiddeti değişiklik gösterebilir.  

 
 
Süt molar dişlerin mine oluşumu tüberkül tepelerinden başlar ve servikal yönde 

ilerler (Masterson ve ark., 2017). Minede bu hasarı meydana getiren etkenin kronik 

veya akut etki periyodu ve süresi; hasarın mikroskobik veya makroskopik düzeyde 

değişikliğine ve lokalizasyon farklılığıyla ilişkilidir. Bu nedenle tüberkül tepelerinde 

meydana gelen değişiklikler, amelogenezisin erken evrelerinde meydana gelen 

bozukluklarla ilişkilidir (Bartlett, 2013; Masterson ve ark., 2017). Bu çalışma 

sonucunda süt ikinci molar dişlerde görülen mine defektlerinin %29’u bukkal yüzeyde, 

%48’i okluzal yüzeyde ve %23’ü palatinal/lingual yüzeyde görülmektedir. Benzer 

şekilde; Lima ve ark. (2020) tarafından okul öncesi çocuklarda yapılan bir etiyoloji 

çalışmasında çoğunlukla bukkal ve okluzal yüzeylerin hipomineralizasyondan 

etkilendiği bildirilmiştir.  

 
 

Literatürde; SMH’nin hafif şiddetli formunun baskın olduğu görülmektedir 

(Elfrink ve ark., 2008; Ghanim ve ark., 2013a; Lima ve ark., 2020; Mittal ve ark., 2015; 

Owen ve ark., 2018). Bu araştırmanın sonucunda da literatürü destekler nitelikte hafif 

şiddetli form baskındır. Bu durumun seçilen yaş grubuna bağlı olarak dişlerin daha 

düşük okluzal kuvvetlere maruz kalmasından kaynaklandığı düşünülmektedir.  

 
 

Bu çalışmada; hipomineralizasyondan en fazla etkilenen dişin sol alt ikinci 

molar olduğu tespit edilmiştir. Literatürde genellikle; tüm süt ikinci molar dişlerin 

hipomineralizasyondan aynı derecede etkilenmediği bildirilmiştir (Ghanim ve ark., 

2013a; Owen ve ark., 2018; Oyedele ve ark., 2016). Süt ikinci molar dişler arasında 

üst çene veya alt çenedeki dişlerin etkilenme durumları arasında bir farklılık 

olmadığını söyleyen çalışmalar da mevcuttur (Alkış, 2020; Elfrink ve ark., 2008; 

Owen ve ark., 2018). Çalışmamızla paralel olacak şekilde; okul öncesi yaş gruplarında 

yapılan çalışmalarda, süt dişleri arasında çürükten en şiddetli etkilenen dişlerin sol 

mandibular ikinci molar diş olduğunu belirten çalışmalar bulunmaktadır (Cadavid ve 
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ark., 2010; Özşin, 2015). Bu durumun nedeni alt dişlerin gelişiminin üst dişlere göre 

daha erken dönemde başlaması olabilir (Owen ve ark., 2018). 

 
 

Bu çalışmada süt kanin dişler de incelenmiştir. Çünkü süt ikinci molar ve süt 

kanin dişlerin kron mineralizasyonları ve gelişimleri yaklaşık olarak aynı dönemde 

gerçekleşmektedir (Sunderland ve ark., 1987). Ayrıca süt dentisyondaki gelişimsel 

mine defektlerini değerlendiren çalışmalar, bu iki grup dişte ortak defektler 

bulunduğunu göstermiştir (Robles ve ark., 2013; Slayton ve ark., 2001). da Silva ve 

ark. (2017) tarafından yayınlanan çalışmada olduğu gibi, süt kanin dişlerde görülen 

hipomineralizasyon şiddeti değerlendirildiğinde, hafif şiddetli formu baskındır. Süt 

Kanin Hipomineralizasyonu prevalansı literatürde %2,22 olarak bildirilmiştir ve süt 

molar hipomineralizasyonu ile süt kanin hipomineralizasyonun birbiriyle ilişkili 

olduğunu belirtmiştir (da Silva Figueiredo Sé ve ark., 2017); ancak karşılaştırılabilir 

herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışma sonucunda Süt Kanin 

Hipomineralizasyonu %22,25 olarak tespit edilmiştir ve hafif şiddetli 

hipomineralizasyon gözlenmiştir. SMH tanısı konulmuş çocuklar içinde süt kanin 

hipomineralizasyonu incelendiği için prevalans değerinin yüksek çıkması olağandır. 

Süt kanin dişlerin, süt ikinci molar dişlere göre daha hafif şiddetle etkilenmesi 

beklenen bir sonuçtur. Yapılan çalışmalarda; süt ikinci molar dişlerin süt kanin dişlerle 

ağızda bulunma sürelerinin yaklaşık aynı olmasına rağmen daha şiddetli 

etkilenmelerini, daha fazla okluzal kuvvetlere maruz kalmalarıyla açıklamaktadır (da 

Silva Figueiredo Sé ve ark., 2017; Jälevik ve ark., 2000). 

 
 

Yapılan klinik araştırmalar sonucunda MIH’lı çocukların dişlerinde soğuk/sıcak 

içecek ve içeceklere aşırı duyarlılık reaksiyonu bildirilmiştir. Bunun nedeni 

hipomineralizasyona bağlı subklinik pulpa iltihabı olabilir (Garcia-Margarit ve ark., 

2014; Lygidakis ve ark., 2022; Negre-Barber ve ark., 2018). Bu çalışmada; SMH tanısı 

ile takip edilen çocuklarda hassasiyet bulgusu MIH-TNI indeksine göre 

değerlendirilmiş ve çalışma grubundaki hastaların %62’sinde diş hassasiyeti olduğu 

görülmüştür. SMH açısından bu veri literatürde ilk kez elde edilmiştir. Gelecekte 

yapılacak çalışmalar için önemli bir temel veridir.  
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Literatürde SMH ile MIH arasında bir korelasyon olduğunu söyleyen çalışmalar 

bulunmaktadır (da Silva Figueiredo Sé ve ark., 2017; Elfrink ve ark., 2012; Ghanim 

ve ark., 2013a; Lygidakis ve ark., 2008; Negre-Barber ve ark., 2016; Sönmez ve ark., 

2013). Ancak SMH ve Süt Kanin Hipomineralizasyonun, MIH ile ilişkisini araştıran 

daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç vardır. MIH ve SMH’nin etiyolojisi tam olarak 

anlaşılamamıştır ve sürme sonrası mine yıkımlarını etkili bir şekilde önleyecek bir 

tedavi mevcut değildir (da Silva Figueiredo Sé ve ark., 2017). Bu nedenle MIH’a 

yatkın çocukları tahmin etmek için SMH ve Süt Kanin Hipomineralizasyonunu tespit 

etmek; ebeveynleri sonuca karşı uyarmak ve çocukları çürük önleyici programlara 

dahil etmek için önemlidir. 

 
 
Süt ikinci molar dişlerde görülen hipomineralizasyona sebep olan etkenlerin, 

gebeliğin 18. haftası civarında kron kalsifikasyonuna eşlik eden daimi birinci molar 

dişlerde görülen hipomineralizasyon etkenleriyle aynı olması beklenebilir. Bu sebeple 

SMH ile MIH için ortak etiyolojik faktörlerden bahsedilebilir. Etiyolojisi tam olarak 

bilinmemekle birlikte prenatal, perinatal ve postnatal dönemde meydana gelen 

sistemik hastalıklar ve çevresel faktörlerin MIH ve SMH’ye neden olabileceği 

düşünülmektedir (Avery ve ark., 2004; Ghanim ve ark., 2013a; Weerheijm ve ark., 

2003). 

 
 

Literatürdeki SMH çalışmaları, MIH’a göre daha az sayıdadır. Çoğunlukla MIH 

ve cinsiyet arasında anlamlı bir ilişki olmadığını söyleyen çalışmalar bulunmasına 

rağmen (Jasulaityte ve ark., 2007; Sönmez ve ark., 2013; Yıldırım, 2007) buna karşı 

çıkan çalışmalar da bulunmaktadır (Alaluusua ve ark., 1996; Jälevik ve ark., 2001; 

Koruyucu ve ark., 2018). SMH için de aynı durum geçerlidir. Literatürde, SMH ile 

cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadığını bildiren 

çalışmalar mevcuttur (Mittal ve ark., 2015; Negre-Barber ve ark., 2016; Oyedele ve 

ark., 2016). Ülkemizde 2018 yılında yapılan bir taramada erkek çocuklarında 

gelişimsel mine defekti görülme prevalansı daha yüksek bulunurken (Tezel ve ark., 

2018); 2020 yılında ülkemizde yapılan bir tez çalışmasında cinsiyet ile SMH arasında 

bir ilişki bulunamamıştır (Alkış, 2020). Bu çalışmada; SMH ile cinsiyet arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamakla birlikte (p>0,05), kızlarda SMH 

görülme yüzdesi erkeklere göre daha yüksektir. 

 
 
Litetatürde SMH’ye sebep olan etiyolojik faktörleri inceleyen çalışmalar 

değerlendirildiğine gebelik yaşının gelişimsel mine defekti ile ilgili olduğu 

bildirilmiştir (Salanitri ve ark., 2013). Adolesan gebelikler ve 35 yaş üstü gebeliklerde 

artan komplikasyonlar değerlendirildiğinde mine hipomineralizasyonu olağan bir 

sonuçtur (Ford ve ark. 2009; Needleman ve ark. 1992; Purvis ve ark. 1973; Salanitri 

ve ark., 2013). Bu bilgiler doğrultusunda bu çalışmada 35 yaş ve üzeri gebeliklerde, 

35 yaş altı gebeliklere göre çocuklarda SMH görülme ihtimali 3,48 kat arttığı 

görülmektedir (OR=3,48). Annenin gebelik yaşı SMH çalışmalarında net bir şekilde 

sorgulanmamıştır. Gebelik üzerine yapılan çalışmalarda, adolesan gebelerde (15-19 

yaş) düşük doğum ağırlığı yüzdesi yüksek bulunmuştur. Bu durumun çoğunlukla 

düşük eğitim düzeyinden dolayı, prenatal takiplerin düzensiz olmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir (Gama ve ark., 2001; Kıran ve ark., 2002). 35 yaş ve 

üzeri gebeliklerde ise hipertansiyon, gebelik diyabeti gibi tıbbi komplikasyonların 

artması ve bunlara bağlı erken doğum ve düşük doğum ihtimalinin arttığı 

düşünülmektedir (Abu-Heija ve ark., 2000; Bell ve ark., 2001; Jolly ve ark., 2000; 

Kıran ve ark., 2002). Bu çalışmada; SMH görülen çocukların annelerinin gebelik yaşı 

(30,69±5,60), sağlıklı çocukların annelerinin gebelik yaşından (29,18±4,73) 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0,05). Bu bulgu ile ileri 

yaş gebeliklerde görülen komplikasyonların hipomineralizasyon için bir risk faktörü 

olduğu kanıtlanmış olmaktadır. Literatürde, SMH ile kardeş sayısı üzerine yapılan bir 

çalışma bulunmamaktadır. Ancak ikiz gebeliklerde SMH görülme ihtimalinin arttığı 

bildirilmiştir (Lygidakis ve ark., 2022; Silva ve ark., 2019). Bu çalışmada; bir veya 

daha fazla kardeş bulunma durumunda SMH görülme yüzdesi istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Muayene sırasında çocukların kaçıncı çocuk 

olduğu değerlendirilmemiştir. Ancak kardeşi olan çocukların ikinci veya üçüncü 

çocuk olmaları durumunda annenin gebelik yaşı da artacaktır.   
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Prenatal etiyolojik faktörler SMH ve MIH şiddetini belirlemek açısından 

önemlidir. İntrauterin dönemde fetüsün birçok etkenden korunduğu bilinmektedir. 

Yapılan bir çalışmada bu dönemde, MIH gelişimi için prenatal faktörlerin daha az 

etkili olduğu düşünülmektedir (Ghanim ve ark., 2013a). Hamilelikte annenin geçirdiği 

hastalıklar ve MIH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadığını gösteren çalışmaların 

(Fagrell ve ark., 2011; Pitiphat ve ark., 2014) aksine; annenin hamilelikte geçirdiği 

hastalıkların MIH ile ilişkisini olduğunu bildiren çalışmalar da vardır (Souza ve ark., 

2012; Whatling ve ark., 2008). Çalışmalarda prenatal dönemdeki etkenin süresi 

arttıkça hipomineralizasyonun lokalizasyonu ve boyutunun da arttığı bildirilmiştir 

(Lima ve ark., 2021). Literatür incelendiğinde annenin hamilelik sırasında antibiyotik 

kullanması ile SMH arasında ilişkili bulunmamıştır (Elfrink ve ark., 2013; Silva ve 

ark., 2019). Yakın tarihli MIH etiyoloji çalışmaları da bu sonucu destekler niteliktedir 

(Durmus ve ark., 2013; Fagrell ve ark., 2011; Fatturi ve ark., 2019; Jälevik ve ark., 

2001; Souza ve ark., 2012). Literatür hamilelik sırasında ilaç kullanımının SMH ile 

ilişkilinin net olmadığını bildirmesine rağmen (Serna ve ark., 2020), yapılan bir 

hayvan çalışmasında yüksek amoksisilin konsantrasyonlarının amelogenezisi 

etkilediği ve mineralizasyon sürecini engellediği bildirilmiştir (Laisi ve ark., 2009). 

Bu çalışmada; gebelikte antibiyotik kullanımı ile SMH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki gözlenmektedir. Bu bulguyu kanıtlamak için daha büyük örneklem 

grubuyla yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 
 
Literatürde gebelikte hipertansiyon varlığı SMH ile ilişkili görülmüştür. Yüksek 

tansiyon hamilelik sırasında prematüre doğum ve düşük ağırlıklı doğum riskini artırır 

ve bu durum DDE ile ilişkili sayılmaktadır (Sales ve ark., 2016). Bununla birlikte 

gebelik diyabeti ve gebelikte geçirilen enfeksiyonlar SMH ile ilişkilendirilmemiştir 

(Lima ve ark., 2021). Ancak epidemiyolojik çalışmalar ve hayvan çalışmaları 

hipergliseminin amelogenezis sürecini bozduğunu göstermiştir (Lal ve ark., 2008; 

Pascon ve ark., 2019; Villarian ve ark., 2005). Bu çalışmada, veri sayısı 

yetersizliğinden istatistiksel analiz yapılamamış olmasına rağmen; gebelik şekeri olan 

ve/veya gebelikte herhangi bir enfeksiyon geçiren annelerin çocuklarında SMH 

görülme durumu daha fazla gözlenmektedir. Daha önce belirtildiği gibi; etiyolojik 
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faktörlerin belirlenmesi gereken çalışmalarda daha büyük örneklem grubuna ihtiyaç 

vardır. 

 
 
Hamilelik sırasında annenin sigara içmesi SMH ile ilişkilendirilmiştir (Lima ve 

ark., 2021; Salanitri ve ark., 2013). Yapılan bir fare çalışmasında, fetüsün sigara 

dumanına maruz kalması sonucunda diş sert dokularının mineralizasyon sürecinin 

etkilendiği, ameloblastların işlevlerinin bozulduğu bildirilmiştir (Al-Ani ve ark., 2017; 

Dong ve ark., 2011). Bu çalışmanın sonuçları değerlendirildiğinde; annenin sigara 

kullanımı ile SMH arasında ilişki bulunamamıştır; ancak günümüz koşullarında anket 

sorularında annenin sigara kullanmasının yanı sıra, pasif sigara içiciliğine maruz 

kalması ekarte edilememiştir. Yapılan bir çalışmada sigara içmeyen gebelerin % 

50,3’ünün pasif sigara içiciliğine maruz kaldığı bildirilmiştir (Danagöz ve ark., 2020). 

Annenin sigara kullanımı ve bu durumun SMH üzerine etkisinin rolü hakkında daha 

fazla araştırmaya gerek vardır. 

 
 
Literatürde D vitamininin, amelogenezis sırasında plazma kalsiyum ve fosfor 

konsantrasyonlarının kontrolündeki rolünün önemli olduğu bildirilmiştir (Berdal ve 

ark., 1995; Salanitri ve ark., 2013). Son çalışmalarda D vitamini eksikliği ile mine 

hipoplazisi arasındaki ilişkisi desteklenmiştir (Cagetti ve ark., 2020; Reed ve ark., 

2017; Yengopal ve ark., 2009). Yapılan bir meta-analiz çalışmasında D vitamini 

konsantrasyonlarını araştıran bazı çalışmalar değerlendirilmiş; ancak verilerdeki 

uyumsuzluk nedeniyle sonuçlar karşılaştırılamamıştır (Lima ve ark., 2021). Van der 

Tas ve ark. (2018), D vitamini konsantrasyonunu doğum öncesi ve doğum sonrası 

dönemlerde değerlendirmiş; ancak 6 yaşındaki çocuklarda SMH ile D vitamini 

konsantrasyonu arasında bir ilişki bulamamıştır. Başka bir çalışmada (Silva ve ark., 

2019) ise düşük D vitamini düzeyinin SMH için bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir. 

Bunlara ek olarak düşük kemik mineral dansitesi de SMH ile ilişkilendirilmiştir (van 

der Tas ve ark., 2018). Kemiğin ana bileşenleri olan kalsiyum ve fosfor gibi mineraller 

de amelogenezis sürecinde önemli rol oynar (Smith, 1998; Zhu ve ark., 2012) ve SMH 

lezyonları, tanım gereği daha düşük mineral içeriğine sahiptir (Elfrin ve ark., 2013). 

Gelişmekte olan diş sert dokuları üzerine yapılan deneysel çalışmaların sonuçları; 

hipokalseminin süresi ile mine hipomineralizasyonu arasında ilişki olduğunu 
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göstermektedir (Alaluusua, 2010; Nanci ve ark., 2000; Yamaguti ve ark., 2005). Bu 

çalışmanın sonuçları değerlendirildiğinde annelere “D vitamini ve Ca eksikliği 

yaşadınız mı?” sorusu birlikte sorulmuş ve annelerin %75’nin evet cevabını verdiği 

görülmüştür. D vit. ve Ca eksikliği yaşayan annelerinin %53,3’ünün çocuklarında 

SMH’ye rastlanmıştır. Bu sonuçlar, D vitamini ve Ca eksikliği ile SMH arasındaki 

ilişkiyi aydınlatmak için daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

 
 
Perinatal dönemde farklı tıbbi komplikasyonların kombinasyonları bebeğin 

sağlık durumunu etkileyebilir. Doğum komplikasyonları SMH ile ilişkili bulunmuştur; 

ancak yayınlanan çalışmalar, komplikasyonların ayrıntılarını bildirmemiştir (de Lira 

ve ark., 2021; Fatturi ve ark., 2019; Ghanim ve ark., 2012). Literatür incelendiğinde, 

sezaryen, uzun süren normal doğum, prematüre doğum ve ikiz gebeliklerde MIH daha 

sık görülürken (Lygidakis ve ark., 2008; Yıldırım, 2007); İngiltere (Whatling ve ark., 

2008) ve Almanya’da yapılan (Dietrich ve ark., 2003) etiyoloji çalışmalarında 

perinatal durumlar MIH ile ilişkilendirilememiştir. SMH etiyolojisini araştıran bir 

çalışmada uzun süreli doğum sırasında meydana gelen hipoksi, SMH ile 

ilişkilendirilmiştir (Pitiphat ve ark., 2014). Sezaryen doğumun MIH görülme riskini 

anlamlı bir şekilde artırdığını bildiren çalışmalar (Garot ve ark., 2016; Lygidakis ve 

ark., 2008; Pitiphat ve ark., 2014) mevcut olmakla birlikte bazı araştırmacılar anlamlı 

bir ilişki bulunmadığını bildirmiştir (Pitiphat ve ark., 2014; Souza ve ark., 2012). 

Sezaryen doğumlar SMH ihtimalini artıran hipoksi için bir risk faktörü olarak 

bildirilmiştir. Çalışmamızın sonuçları da bu durumu destekler niteliktedir. Uzun süren 

normal doğum, planlı ve acil sezaryen doğum ile dünyaya gelen çocuklarda SMH 

görülme yüzdesi, normal doğum ile dünyaya gelen çocuklardan istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir.  

 
 

Literatür incelendiğinde perinatal dönem ile ilgili olarak prematüre ve düşük 

ağırlık ile dünyaya gelen bebekler ile DDE arasında pozitif ilişki olduğu görülmüştür 

(Al-Hosani ve ark., 1998; Elfrink ve ark., 2014; Salanitri ve ark., 2013; Seow, 1997b; 

Seow ve ark., 1987; Seow ve ark., 1989; Sönmez ve ark., 2013; Velló ve ark., 2010; 

Yıldırım, 2007). Bu durumlar çoğunlukla rastlantısaldır ve beraberinde başka sağlık 

sorunlarıyla da ilişkilidir (Seow, 1997b; WHO, 2013). Prematüre doğumlara en sık 
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eşlik eden komplikasyon solunum sıkıntısıdır. Oksijen yoksunluğu ameloblast 

hücrelerin işlevlerinde bozukluğa sebep olur (Wagner, 2016). Ayrıca prematüre 

çocuklarda kardiyovasküler hastalıklara ve metabolik bozukluklara daha sık rastlanır 

(Tan ve ark., 2018). Prematüre doğum perinatal bir faktör olarak sınıflandırılmış 

olmasına rağmen gebelik sırasındaki annenin maternal durumuyla da ilişkilidir (Sales 

ve ark., 2016). Prematüre doğum ve düşük doğum ağırlığına sahip çocuklar 

gelişimlerini tamamlayabilmek için çoğunlukla kuvözde kalmaya ihtiyaç duyarlar 

(Andrade ve ark., 2017). Prematüre doğum ve düşük doğum ağırlığını, SMH açısından 

izole ederek değerlendirmek nerdeyse imkansızdır. Çalışmamız sonuçları 

değerlendirildiğinde; düşük doğum ağırlığı ve prematüre doğum ayrı ayrı 

değerlendirilmiş ve iki durumun da SMH ile ilişkili olduğu gözlenmiştir.  Mevcut meta 

analizler değerlendirildiğinde, bu çalışmayı destekler şekilde, kuvöze ihtiyaç duyan 

prematüre çocuklarda ve düşük doğum ağırlıklı doğanlarda SMH prevalansının daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (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; Sönmez ve ark., 2013; Velló ve ark., 2010; Yıldırım, 

2007) 

 
 

SMH ile ilişkili postnatal faktörlerin başında annesi sütü alımı vardır. Uzun 

süreli anne sütü alımı ile MIH’ın ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır 

(Alaluusua ve ark., 1996); ancak, emzirme süresi ile MIH ile ilişki olmadığını da 

bildiren çalışmalar da vardır (Beentjes ve ark., 2002; İsmayılova, 2022; Jälevik ve ark., 

2000; Sönmez ve ark., 2013; Tourino ve ark., 2016). Literatürde hiç anne sütü almayan 

çocuklarda SMH görülme olasılığı daha yüksek görülmüştür (Lima ve ark., 2021). İlk 

6 ay sadece anne sütü alınması, çocuğu yetersiz beslenmeye ve bulaşıcı hastalıklara 

karşı korur  (WHO, 2018). Bu sebeple hiç anne sütü almamak ya da erken sütten 

kesilmenin, çocuğun yetersiz beslenmesine ve dolaylı yoldan mine defektlerinin 

oluşmasına katkı sağlaması mümkündür (Ghanim ve ark., 2012). Bu çalışmanın 

sonuçları değerlendirildiğinde; 6 ay veya daha az anne sütü alan çocuklarda SMH 

görülme durumunu istatistiksel olarak anlamlı derecede artmıştır. Yetersiz anne sütü 

alımı çeşitli olumsuz sağlık koşullarıyla ve sosyal faktörlerle ilişkili olduğundan anne 

sütü alımı ile SMH görülme ilişkisi kesin olarak belirlenemez. Literatürde ek gıdaya 
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geçilmeksizin, uzun süre yalnızca anne sütü alınmasının da gelişimsel mine 

defektlerine sebep olduğunu söyleyen çalışmalar vardır (Needleman ve ark., 1992; 

Salanitri ve ark., 2013).Uzun süreli emzirme ile anne sütünden geçebilecek endüstriyel 

alanda kullanılan dioksin ve benzeri kimyasal bileşiklerin amelogenezis üzerine 

etkisinin olabileceği bildirilmiştir (Norén ve ark., 2000). Anne sütünün SMH üzerine 

etkisiyle ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

 
 
Postnatal dönemde yani erken çocukluk döneminde geçirilen sağlık problemleri 

MIH ile ilişkili bulunmuştur (Alaluusua, 2010; Beentjes ve ark., 2002; Jälevik, 2001; 

Lygidakis ve ark., 2008). Ülkemizde yapılan çalışmalarda MIH görülen çocuklarda 

yaşamın ilk 3 yılında daha çok hastalık öyküsüne rastlandığı bildirilmiştir (Kusku ve 

ark., 2008; Sönmez ve ark., 2013). Çocukların antibiyotik kullanımının SMH ile 

ilişkisini literatürde hala tartışma konusudur. Bazı çalışmalar, antibiyotik kullanımını 

MIH ile ilişkilendirmektedir (Beentjes ve ark., 2002; Jälevik, 2001; Kusku ve ark., 

2008; Laisi ve ark., 2009; Souza ve ark., 2012; Sönmez ve ark., 2013; Whatling ve 

ark., 2008; Wogelius ve ark., 2010). Bu ilişkinin doğrudan ilaç kullanımına bağlı değil, 

antibiyotik kullanımına gerek duyulan enfeksiyon kaynaklı da olabileceği şeklinde 

yorumlanmaktadır; ancak ayırt edebilmek pek mümkün değildir (Alaluusua, 2010; 

Lima ve ark., 2021; Sönmez ve ark., 2013). İskoçya’da yapılan bir çalışmada 1970 

doğumlu çocukların mine hipomineralizasyonu prevalansının (%15,4), 1966-1974 

arası doğumlu çocuklarda gözlenenden (%4,4-%7,3 aralığında) daha yüksek olduğunu 

bildirmiştir. Koch ve ark. İskoçya’da 1975 yılı öncesinde amoksisilin bulunmadığı için 

çocuklarda antibiyotik kullanımı ile mine hipomineralizasyonları arasında ilişki 

olmadığını bildirmiştir (Koch ve ark., 1987). Çalışmamız sonucunda 3 yaşa kadar 

antibiyotik kullanımının SMH ile arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

görülmemektedir. Antibiyotik sıklığı değerlendirildiğinde 3 yaşına kadar 4 veya üzeri 

antibiyotik kullanan çocuklarda SMH görülme ihtimali artmaktadır. Literatürde 

kullanılan antibiyotik türü, süresi ve dozu belirtilmemektedir (Elfrink ve ark., 2014; 

Lima ve ark., 2020; Lopes-Fatturi ve ark., 2019); ancak çocuklara en sık reçete edilen 

antibiyotik, amoksisilin grubudur (Abrams ve ark., 2019). Yüksek amoksisilin 

konsantrasyonlarında amelogenezis sürecinin bozulduğu bildirilmiştir (Laisi ve ark., 

2009). Bu çalışmada çocuklarda kullanılan antibiyotik türü “penisilin alerjisi var mı” 
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şeklinde sorgulanmıştır. Çocukların penisilin alerjilerinin olup olmaması arasında 

SMH ile istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Literatürde tanımlayıcı 

verilerin eksikliği ve antibiyotik kullanımına neden olan etkenlerin ayırt edilememesi 

SMH’ye neden olan durumun belirlenmesini zorlaştırmaktadır. Gelecek çalışmalarda 

bu durum daha dikkatli şekilde yorumlanmalıdır. Bu alanda prospektif çalışmalar 

yapılmalıdır.  

 
 
Yakın tarihli bir sistematik derlemede çocuğun geçirdiği ateş ataklarının SMH 

görülme ihtimalini artırdığı bildirilmiştir (Fatturi ve ark., 2019). Yapılan hayvan 

çalışmalarında, yüksek vücut sıcaklığının mine oluşumuna müdahele ettiğini ve 

amelogenezis sırasında etkin bazı genlerin ekspresyonunu değiştirdiği bildirilmiştir 

(Ryynänen ve ark., 2014). Mine prizmalarının organizasyonundan sorumlu hücreler 

yüksek vücut sıcaklığından etkilendiğinde, mine hipomineralizasyonlarına neden 

olabilir (Tung ve ark., 2006). Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar literatürü destekler 

şekildedir. Yılda 3 veya daha fazla yüksek ateş gelişen çocuklarda SMH görülme 

yüzdesi (% 94,4), yılda birkaç kere ateşlenen çocuklarda SMH görülme yüzdesinden 

(%54,3) istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek görülmüştür. Ancak yaşamın ilk 

3 yılında geçirilen havale ile SMH arasında bir ilişki bulunamamıştır. 

 
 
Otitis medianın gelişimsel mine defekti oluşumundaki rolü tam olarak 

bilinmemektedir. Literatür incelemelerinde otitis media ve SMH ilişkisini 

değerlendiren bir çalışma bulunamamıştır. Çalışmamızda yaşamın ilk 3 yılında 

geçirilen otitis media ile SMH görülme ihtimali anlamlı bir ilişki görülmektedir. 

Hernandez ve ark. (2018) yaptıkları çalışmada otitis media ile MIH arasında bir 

korelasyon bulmuştur; ancak literatürde otitis media ile MIH arasında bir bağlantı 

bulunmadığı da bildirilmektedir (Sönmez ve ark., 2013; Whatling ve ark., 2008). 

Pozitif yöndeki bu ilişki, tedavi için kullanılan antibiyotik nedeniyle de olabilir. Bu 

konuda daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

 
 
Erken çocukluk döneminde geçirilen solunum yolu hastalıklarından astımın 

SMH ile ilişkisi bildirilmiştir (Allazzam ve ark., 2014; Silva ve ark., 2016; Sönmez ve 
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ark., 2013; Whatling ve ark., 2008); ancak pnömoni ile SMH arasında bir ilişkili 

bulunamamıştır (Lima ve ark., 2020; Fatturi ve ark., 2019). Astım hipoksiye yol 

açabilir ve bu durum amelogenezis sırasında enzim hareketlerini ve hidroksiapatit 

kristallerinin gelişimini inhibe edebilir (Hernandez ve ark., 2018). Bunun sonucunda 

SMH oluştuğu öngörülmüştür (Lima ve ark., 2020). Astımın çoğunlukla sporadik 

olarak ortaya çıkan pnömoniden farklı olarak daha fazla hipoksi atağına neden olduğu 

öne sürülebilir (de Lira ve ark., 2021; Elfrink ve ark., 2014). Ancak, literatürde astım 

kaynaklı oluşan hipoksinin SMH ile ilişkili olmadığı söyleyen çalışmalar da 

bulunmaktadır (Costa-Silva ve ark., 2013; Silva ve ark., 2019). Bu çalışmada, SMH 

ile astım hastalığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır; ancak 

çalışmanın hafıza yanlılığı gibi sınırlamaları vardır ve etkenin yoğunluğunu ve süresini 

ölçmek mümkün değildir. Prospektif çalışmalar, astım ile SMH arasındaki ilişkiyle 

ilgili daha somut kanıtlar sağlayabilir. Astım şikayeti olan çocukların, SMH açısından 

takibi ve ağız hijyeniyle birlikte bakımın arttırılması için diş hekimine düzenli 

ziyaretler önerilmektedir. Ancak astım ilaçlarının potansiyel etkileri 

değerlendirildiğinde, kortikosteroid tedavisinin, osteoblastların oluşumunu ve 

aktivasyonunu baskılayarak, kemik oluşumunun azalmasına neden olduğu da 

bildirilmiştir (Rehman ve ark., 2003). Benzer etkiyi ameloblastlar üzerine de 

yapabileceği düşünülmektedir (Lima ve ark., 2021). Yakın tarihli bir çalışmada, 4 

yaşına kadar astım ilacı kullanan çocukların MIH’a sahip olduğu tespit edilmiştir 

(Mastora ve ark., 2017). Astım ilaçlarının etkisi etiyolojide karıştırıcı bir faktör olsa 

da gelecekteki çalışmalar için kontrollü bir değişken olarak ele alınmalıdır.  

 
 
Pnömoni sırasında antibiyotik kullanımı ve ateş atakları meydana geldiği için 

amelegenezisin etkilenmesi olasıdır. Bu çalışmanın sonuçları da pnömoni ve alt 

solunum yolu enfeksiyonları ile SMH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

olduğunu kanıtlamıştır. Alt ve üst solunum yolu enfeksiyonlarına, erken çocukluk 

döneminde yeteri kadar olgunlaşmamış termoregülatör sistem nedeniyle yüksek ateş 

eşlik eder (Hernandez ve ark., 2018). Alt ve üst solunum yolu enfeksiyonları ve 

pnömoninin SMH’ye etkisi geçirilen yüksek ateş ataklarından da kaynaklı olabilir.  
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Bu çalışmanın orijinal bulgularından biri egzama ve SMH arasındaki pozitif 

yönlü ilişkidir. Egzama ve ağız sağlığı arasındaki ilişki yaygın olarak incelenmemiştir 

ve daha önce MIH ile ilişkilendiren tek bir çalışma vardır (Hernandez ve ark., 2018). 

İnfantil egzamanın, süt ikinci molarların hipomineralizasyona duyarlı olduğu 

düşünülen dönemden sonra ortaya çıktığı göz önüne alındığında, egzamayı 

amelogenezisi etkileyebilecek prenatal dönemde ortaya çıkan başka yaygın gelişimsel 

problemleri yansıtması fikri daha kabul edilebilirdir (Silva ve ark., 2019). İnfantil 

egzama ile olan bağlantılar, gebelik döneminde annenin sigara kullanması, 

sosyoekonomik durum, mikrobiyom ve bağışıklık sistemine bağlı oluşan alerji ve 

atopidir  (Lewis ve ark., 1998). İnfantil egzama ve gelişimsel mine defektleri 

arasındaki ortak gelişim yollarına ilişkin daha fazla araştırma ve erken çocukluk 

alerjisinin ve ilgili koşulların daha ayrıntılı teşhisi ve sınıflandırılması, SMH ile 

egzama arasındaki ilişkinin altında yatan potansiyel mekanizmalar hakkında fikir 

verebilir (Silva ve ark., 2019). Deri ve mine ektodermal kökenlidir. Amelogenezis 

genetik ve çevresel uyanların etkisi altındadır ve ortak sorumlu genlerdeki 

değişiklikler ve mutasyonlar sonucunda mine hipomineralizasyonları ve atopik 

dermatit gibi sonuçların ortaya çıkabileceği bildirilmiştir (Hernandez ve ark., 2018; 

Kalhan ve ark., 2017). Literatürdeki çelişkili verilere rağmen; bu çalışmada, bebeklik 

döneminde egzama geçiren çocuklarda SMH görülme yüzdesi sağlıklı çocuklarda 

SMH görülme yüzdesinden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

görülmektedir. 

 
 
Çalışmamızda çocukluk hastalıkları değerlendirilmiş; ancak veri sayısı 

yetersizliğinden istatistiksel analiz yapılamamıştır. Günümüz koşullarında halk sağlığı 

uygulamaları kapsamında yapılan bebek ve çocuk aşılamaları sayesinde çocukluk 

hastalıklarının daha az sayıda görüldüğü düşünülmektedir. İstatiksel analiz 

yapılamamış olmasına rağmen; araştırma grubunda 3 yaşına kadar suçiçeği geçiren 4 

hastanın 3’ünde SMH görülmüştür. Literatürde suçiçeği ile SMH ilişkisini 

değerlendiren çalışma yoktur; ancak 3 yaşına kadar geçirilen su çiçeği hastalığı ile 

MIH arasında ilişki bildirilmiştir (Hernandez ve ark., 2018; Silva ve ark., 2016; 

Sönmez ve ark., 2013). Ameloblast hücreleri epitelyumdan köken alır; varicella 

virüsünün epitelyumda dejeneratif değişiklikle sebep olduğu ve diş sert dokularında 
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defektlere sebep olduğu düşünülmektedir. Ancak bu konuda yeterli kanıt yoktur 

(Hernandez ve ark., 2018) 

 
 
MIH ve SMH etiyolojisini araştıran çalışmaların çoğu retrospektif çalışmalardır 

ve bireysel hafızaya dayanan anket formları kullanılmaktadır. Çalışmaların 

güvenilirliğinin artırılması amacıyla yaşamın ilk yıllarında geçirilen hastalıklar ile 

ilgili bilgilerin, tıbbi kayıtlardan alınmasının önemi vurgulanmıştır (Alaluusua, 2010). 

Bu çalışmada da etiyolojik faktörler anket yoluyla elde edilmiştir ve bu durum 

araştırmanın en önemli kısıtlılıklarındandır. 

 
 

Erken çocukluk çağı çürüklerinin oluşmasında gelişimsel mine defektlerinin 

etkisi büyüktür (Owen ve ark., 2018). Erken çocukluk çağı çürükleri, okul öncesi 

çocuklarda, çocuğun yemek yeme, uyuma ve genel yaşam kalitesini tehlikeye atan, 

rahatsızlık ve ağrıya yol açabilen yaygın bir kronik hastalık olmaya devam etmektedir 

(Armfield ve ark., 2008; Sheiham, 2006). SMH ve MIH; sürme sonrası mine yıkımı, 

buna bağlı atipik çürük, atipik restorasyon ve aşırı duyarlılık reaksiyonu gibi birçok 

dental problem ile ilişkilidir (da Costa-Silva ve ark., 2010; Jälevik ve ark., 2012; 

Jälevik ve ark., 2002; Lygidakis, 2010). Bireylerin günlük hayatlarını etkileyen bu 

faktörler, ağrının yanı sıra sosyal ilişkilerin bozulmasına ve estetik problemlere yol 

açabilir (Jälevik ve ark., 2012). Aşırı duyarlılık reaksiyonları, diş ağrısı, gıda 

retansiyonu ve buna bağlı ağız kokusu, yiyecekleri ısırma veya çiğneme zorluğu gibi 

fonksiyonel kısıtlamalara sebep olabilir (Jälevik ve ark., 2012; Leppäniemi ve ark., 

2001). Bu nedenle; hipomineralizasyon görülen olguların yaşam kalitelerinin 

incelenmesi gereklidir. Bu konuda MIH hastalarında araştırma yapılmış (İsmayılova, 

2022); ancak, SMH hastalarında daha önce bir çalışma yapılmamıştır. Bu çalışmanın 

sonucunda MIH-TNI indeks verilerinden elde edilen hassasiyet bulgusuna göre; SMH 

varlığında aşırı duyarlılık reaksiyonu görülmesi durumda “Fiziksel Fonksiyon”, 

“Duygusal Etki” ve toplam yaşam kalitesi skoru, aşırı duyarlılık reaksiyonu 

göstermeyen ancak SMH görülen gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksektir ve bu sonuca göre; SMH varlığında gözlenen aşırı duyarlılık reaksiyonunun, 

çocukların ASBYK’nin kötü etkilediği görülmektedir. 
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Çalışmaya katılan çocukların velilerinin POQL ölçeği genel sorularına verdikleri 

cevap dağılımı incelendiğinde, SMH görülme durumu ile “Genel olarak çocuğunuzun 

sağlığı nasıl?” sorusuna verilen cevaplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

tespit edilmiştir. SMH görülmeyen çocuklarda genel sağlık durumunun ‘çok iyi’ olma 

yüzdesi, SHM görülen çocuklara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir. 

Literatürde yaşamın ilk 3 yılında geçirilen hastalıkların MIH görülme sıklığını artırdığı 

bildirilmiştir (Kusku ve ark., 2008; Sönmez ve ark., 2013). SMH ile MIH arasında 

ortak etiyolojik faktörlerden bahsetmek mümkündür; bu sebeple çocukların sağlıklı 

çocuklara göre daha sık hastalandıkları düşünülmektedir.  

 
 
Çalışmaya katılan velilerin, çocuklarında SMH görülme durumları ile “En son 

diş hekimine ne zaman gittiniz?” sorusuna verilen cevaplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmaktadır. SMH görülen çocukların velilerinden diş hekimine 

son 6 ayda gidenlerin yüzdesi, SMH görülmeyen çocukların velilerine göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek görülmektedir. Çalışma grubumuzdaki çocuklarının 

SMH kaynaklı tekrarlayan çürük ve diş hassasiyetlerini kaynaklı diş hekimine daha 

sık başvurmalarının velilerin kendi dental tedavileri için de öncü olma ihtimali vardır. 

 
 
POQL ölçeği sonuçları incelendiğinde, “Fiziksel Fonksiyon” alt gruplarında 

(ağrı duyma, yemek yerken güçlük çekme) ve “Rol Fonksiyon” alt grup (dikkatini 

verememe, okula gidememe) skorlarında çalışma grubunun, kontrol grubunda göre 

istatistiksel olarak daha yüksek skor aldığı görülmektedir. Toplam yaşam kalitesi 

skoru değerlendirildiğinde; SMH görülen çocukların skoru, kontrol grubundaki 

çocukların skorundan istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir. “Sosyal 

etki” alt grubu (gülümsemekten kaçınma, güzellik endişesi, görüntüsünden mutsuz 

olma) ve “Duygusal etki” alt grubu (diş problemleri yüzünden sinirli olma, 

endişelenme ve ağlama) değerlendirildiğinde ise; SMH grubunda daha yüksek skorlar 

görülmesine rağmen çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık yoktur. Bu verilerden yola çıkarak, SMH bulunan çocuklarda artan aşırı 

duyarlılık reaksiyonları çocuğun spontane ağrı duymasına, günlük hayatı sırasında 

okul ve/veya oyun aktiviteleri sırasında dikkatinin dağılmasına, kreşe okula gidememe 

durumuna neden olabileceği düşünülmüştür. Artan aşırı duyarlılık reaksiyonuna ek 
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olarak, hipomineralizasyon kaynaklı sürme sonrası mine yıkımları tekrarlayan 

çürüklere sebep olabilir. Artan aşırı duyarlılık ve tekrarlayan çürüklerin, çocuğun 

yemek yerken, soğuk sıcak yiyecek ve içeceklere karşı daha isteksiz veya seçici 

olmasına sebep olabileceği düşünülmektedir. Araştırma grubu oluştururken muayene 

için başvuran hastalardan biberon çürüğü kaynaklı şiddetli EÇÇ görülen çocuklar, 

hipomineralizasyon ile ayırt ediciliği zor olacağı, dmfs/dmft skorlarını ciddi şekilde 

yükselteceği ve yaşam kalitesi skorlarında yanlış pozitif değerlere sebep 

olabileceğinden, çalışmaya dahil edilmemiştir. Sosyal ve duygusal etkilerde fark 

olmamasının sebebi; her iki grupta da anterior dişlerde çürük olmaması nedeniyle 

güzellik algılarında farklılık hissedilmemesi olabilir (da Silva Figueiredo Sé ve ark., 

2017). 

 
 
Gutierrez ve ark. (2019) yaptıkları bir çalışmada gelişimsel mine defektlerinin 

(DDE), hem estetiği hem de fonksiyonu etkilediğini, MIH’ın OHRQol üzerine etkisi 

olduğunu bildirmiştir. MIH, beyaz-krem veya sarı-kahverengi arasında değişen sınırlı 

opak lezyonlar ile kendi gösteren bir mine kusurudur (Weerheijm, 2003). Özellikle 

keser dişlerin etkilendiği durumlarda ergenlik çağı çocuklarda estetik kaygılara neden 

olabilmektedir. Çalışmanın sonucunda MIH bulunan çocukların duygusal etki skorları 

(sinirli olma, endişelenme ağlama) ve sosyal etki skorları (gülümseme, kahkaha atma, 

görüntüsünden endişe duyma, görünüşünden memnun olmama), sağlıklı çocuklara 

göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde fazla gözlenmektedir (Gutiérrez ve ark., 2019). 

Literatürde benzer sonuçlar vardır (Dantas-Neta ve ark., 2016). Gelişimsel mine 

defektlerinin etkilediği dişlerde, opak lezyonlar, sürme sonrası oluşan kırıklar ve çürük 

oluşumunun hızlanması sonucu estetik ve fonksiyon bozulabilir; etkilenen çocuklar 

endişelenilir ve görünüşlerinden utanç duyabilirler (Rodd ve ark., 2011; Salanitri ve 

ark., 2013). Ayrıca gelişimsel mine defekti görülen çocuklarda artan diş hassasiyeti de 

bildirilmiştir (Hong ve ark., 2009; Kazoullis ve ark., 2007; Salanitri ve ark., 2013; 

Seow, 1991). Çalışmamızda farklı ölçek kullanılmış olsa bile alt gruplarda benzer 

sorgulamalar yapılmaktadır. SMH’nin keser dişleri MIH’da olduğundan daha az 

şiddette etkilemesi, çocukları ve velileri estetik açıdan daha az rahatsız ettiği ve sosyal 

olarak bireyleri daha az etkilediği düşünülmektedir. Ancak bu durumun benzer yaş 

grubu çocuklarda değerlendirildiği çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Ülkemizde yapılan bir tez çalışmasında MIH hipomineralizasyonu şiddetinin ve 

MIH varlığının çocuklarda ve adölasanlarda ASBYK’ne olan etkisi değerlendirilmiş 

ve COHİP-SF19 ölçeği kullanılmıştır. 8-15 yaş grubu 100 hastanın 50’sinde MIH 

görülmektedir ve bu gruptaki çocukların %1,5’inde süt dişlerinde SMH tespit edildiği 

bildirilmiştir. MIH bulunan çocukların yaşam kalitelerinin sağlıklı çocuklara oranla 

daha kötü etkilendikleri bildirilmiştir (İsmayılova, 2022). 11-14 yaş grubu Brezilyalı 

çocuklarda MIH’ın ASBYK üzerindeki etkisinin belirlenmesi için bu yaş grubuna 

özgü olan CPQ11-14 anketi kullanılmıştır. MIH’lı çocuklarda ‘oral semptom ve 

‘fonksiyonel sınırlama’ alanları üzerinde sağlıklı çocuklara kıyasla olumsuz etki 

görüldüğü bildirilmiştir (Leppäniemi ve ark., 2001). MIH tanılı Kolombiyalı 7-10 yaş 

grubu çocukların CPQ8-10 anketiyle ASBYK değerlendirilmiş ve tüm alt gruplarında 

MIH ile ilişkili bulunmuştur (Velandia ve ark., 2018). Portella ve ark. (2019) yaptıkları 

bir çalışmada bu bulguları destekler şekilde MIH’lı çocukların oral semptomlarının 

daha kötü etkilendiğini bildirmiştir. Bu çalışmanın sonucunda, SMH’den şiddetli 

etkilenen çocukların “Sosyal Etki” skorları, hafif şiddette etkilenen çocuklara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derece yüksek bulunmuştur. İstatiksel olarak anlamlılık 

görülmemekle beraber, “Fiziksel Fonksiyon”, “Rol Fonksiyon”, “Duygusal Etki” 

skorları ve toplam yaşam kalitesi skorları şiddetli etkilenen grupta daha yüksektir. 

Yaşam kalitesi toplam skoru ele alındığında; çalışmamızın sonuçları bu verileri 

destekler niteliktedir. SMH görülen çocukların daha çok diş ağrısı duydukları, yemek 

yerken zorlandıkları, etkinliklere ve derslere dikkatlerini yeteri kadar veremediği ve 

okul devamsızlıkları yaptıkları görülmektedir.  

 
 
SMH ve MIH’ın çocuğun yaşam kalitesini etkileyebilecek klinik sonuçları 

bulunmaktadır (Vanhée ve ark., 2022). Bu durumu geliştirme riski daha yüksek olan 

çocuk gruplarını belirlemek için etiyoloji hakkında bilgi sahibi olmak önemlidir (Garot 

ve ark., 2018). Bu nedenle, diş hekimleri ve sağlık kurumları tarafından ağız sağlığında 

önleyici müdahalelerinin geliştirilmesine rehberlik etmenin yanı sıra, etiyolojik 

faktörlerin anlaşılması bireysel klinik yaklaşımlar için yol gösterici olabilir (Lima ve 

ark., 2021). Bu çalışmanın kısıtlılıkları dahilinde, literatürdeki bu açıklıklara cevap 

bulmak amaçlanmıştır. 
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SMH için olası risk faktörlerini araştırmak ve standardize etmek için özellikle 

ileriye dönük kohort çalışmalar teşvik edilmelidir. Etkilenen bireyler ve klinisyenler 

için klinik zorluklar açıktır. Ek olarak, hipomineralize dişlerin yönetimiyle ilgili 

maliyetler yeterince anlaşılmamıştır. SMH varlığının ve şiddetinin genel ağız 

sağlığındaki rolünün daha iyi anlaşılmasına ihtiyaç vardır. Ayrıca, prospektif 

çalışmalar, sınırlı mine hipomineralizasyonunun, sürme sonrası mine yıkımları, diş 

çürüğü lezyonları ve restorasyonlarla ilişkili olduğundan; yaş arttıkça daha şiddetli 

olma eğiliminde olduğunu göstermiştir (Da Costa-Silva ve ark., 2011; Neves ve ark., 

2019). Bu nedenle SMH ve MIH tanılarının sırasıyla 5 yaşında (Elfrink ve ark., 2015) 

ve 8 yaşında (Weerheijm, 2003) konulması çok önemlidir. Uzun dönemli çalışmaların 

teşvik edilmesiyle, etiyolojik faktörlerin belirlenmesi; SMH ile MIH arasındaki ilişki, 

süreç içerisinde hipomineralizasyonun şiddetinin değişkenliğinin belirlenmesi, aynı 

çocuğun farklı yaşlarında hipomineralizasyonun yaşam kalitesine olan etkisinin 

belirlenebilmesine ihtiyaç vardır. Gelecekteki çalışmalarda araştırma grupları 

oluşturulurken yanlış pozitif değerlerin ortadan kaldırılabilmesi için hastaların 

herhangi bir tedavi beklentisinin olmadığı, okul ortamlarında ve daha büyük örneklem 

gruplarından oluşturulması gerektiği açıktır. 

 

 



 126 

5. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 
 
 
Son yıllarda Molar Keser Hipomineralizasyonu’nun ASBYK’ye etkisi, şiddeti 

ve etiyolojisi sıklıkla çalışmalara konu olurken, SMH ile ilgili literatürde yeterli veri 

olmadığı gözlenmiştir. Bu doğrultuda bu tez çalışmasında; Ankara Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı’na muayene olmak için başvuran 4-6 

yaş grubu çocuklarda SMH görülme durumunun, hipomineralizasyonun şiddetinin, 

ağız sağlığı bulgularının, SMH’ye sebep olabileceği düşünülen olası etiyolojik 

faktörlerin değerlendirilerek; SMH’nin ve hipomineralizasyonun şiddetinin, çocuğun 

yaşam kalitesine olan etkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Çalışmanın bulguları 

değerlendirildiğinde; SMH bulunan ve bulunmayan çocuklar arasında ASBYK 

skorları arasında ve SMH şiddetinin ASBYK ve mevcut ağız sağlığına etkisi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklar görüldüğü için H0 hipotezi reddedilmiştir.  

 

Yürütülen bu araştırmanın sonuçları değerlendirildiğinde sonuçlar dört grupta 

değerlendirilebilir: 

 
 
Demografik veriler, ağız içi muayene bulguları ve bireylerdeki dağılımı 

incelendiğinde; 

 
 

• Cinsiyet ile SMH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir. 

 

• Araştırmaya katılan velilerin eğitim düzeyleri ve ailelerin sosyoekonomik düzeyleri 

ile SMH görülme durumu arasında istatistiksel bir ilişki bulunamamıştır. 

 

• SMH’li çocukların daha önce diş hekimine gitmiş olma durumu, sağlıklı çocuklara 

göre anlamlı derecede yüksektir. SMH görülen çocukların, hassasiyet, ağrı ve çürük 

ilerleme hızları göz önünde bulundurulduğunda diş hekimine daha erken gitmiş 

olmaları normaldir. 
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• SMH görülen çocukların dmfs skorlarının, sağlıklı çocuklara göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. SMH görülme 

durumu ile ICDAS II skorları arasında ise anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir.  

 

• Ortalama plak skorları ve indeks dişler olan süt ikinci molar dişlerin plak skorları 

değerlendirildiğinde, SMH ile arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. 

 
 

Süt molar hipomineralizasyonun şiddeti değerlendirildiğinde; 

 
 

• Süt ikinci molar dişler, süt birinci molar dişler ve süt kanin dişler indekse dahil 

edilmiştir. Toplamda 1200 dişin 356’sında (%29,67) hipomineralizasyon tespit 

edilmiştir. Bunların 236 (%19,67) tanesi süt ikinci molar diş, 91 (%7,58) tanesi 

süt kanin diş, 29 (%2,41) tanesi ise süt birinci molar diştir. Süt ikinci molar dişler 

arasında hipomineralizasyondan en çok etkilenen diş 85 numaralı diş, en az 

etkilenen diş ise 55 numaralı diş olarak tespit edilmiştir. 

 

• Etkilenmiş süt ikinci molar dişlerin %26’sında (n=104) sınırlı opasite, %4’ünde 

(n=18) sürme sonra mine yıkımı, %22’sinde (n=27) atipik çürük, %7’sinde (n=27) 

atipik restorasyon, %1’inde (n=5) çekim varlığı tespit edilmiştir. Süt ikinci molar 

dişlerin %44’ü (n=104) hipomineralizasyondan hafif şiddette etkilenirken, %56’sı 

(n=136) şiddetli düzeyde etkilenmiştir.  

 

• MIH-TNI indeksine göre hipomineralize dişlerde en fazla hassasiyetin ve defektin 

bulunduğu bölge sağ alt bölge olarak tespit edilmiştir. 

 

SMH tanısı ile etiyolojik faktörler değerlendirildiğinde;  

 

• Prenatal etiyolojik faktörler değerlendirildiğinde; SMH görülen çocuklarda, 

annenin gebeliğinin son 3 aylık döneminde herhangi bir hastalık geçirmesi, 
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gebelikte annenin antibiyotik kullanımı, gebelikte D vit ve/veya Ca eksikliği 

yaşaması istatistiksel olarak daha fazla görülmektedir.  

 

• Perinatal etiyolojik faktörler değerlendirildiğinde; 35 yaş üstü gebeliklerde SMH 

görülme ihtimalinin 3,48 kat arttığı tespit edilmiştir. Doğum sırasında herhangi 

bir komplikasyon oluşma durumu, düşük doğum ağırlığı ile SMH görülme 

durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki görülmektedir. 

 

• Postnatal etiyolojik faktörler değerlendirildiğinde; emzirme süresi 8 ay ve daha az 

olan çocuklarda SMH görülme yüzdesi istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksektir. Anne sütü alma süresinin artmasıyla SMH görülme ihtimali istatistiksel 

olarak azalmaktadır. Egzaması bulunan çocuklarda, alt solunum yolu enfeksiyonu 

ve üst solunum yolu enfeksiyonu geçiren çocuklarda SMH görülme yüzdesi 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir. Ateşlenme sıklığı ile SMH 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunurken, havale geçiren çocuklar 

SMH ile ilişkilendirilememiştir. Yılda 3 veya daha fazla ateşlenen çocukların, 

yılda birkaç kez ateşlenen çocuklara göre SMH görülme durumu istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazladır. 

 
 

Ağız sağlığına bağlı yaşam kalitesinin POQL ölçeği veli bilgi formu skorlarına 

göre değerlendirildiğinde; 

 
 

• SMH varlığında çocukların yaşam kaliteleri, kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde daha kötü etkilenmiştir. 

 

• SMH görülen çocukların “Fiziksel Fonksiyon” değerleri ve “Rol Fonksiyon” 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek görülürken, “Sosyal 

Etki” ve “Duygusal Etki” skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

tespit edilmemiştir; ancak, SMH görülen çocukların ortalama skorları daha 

yüksektir. 
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• MIH-TNI indeksinde verilerden elde edilen hassasiyet bulgusuna göre; SMH 

varlığında aşırı duyarlılık reaksiyonu görülmesi durumda “Fiziksel Fonksiyon”, 

“Duygusal Etki” ve toplam yaşam kalitesi skoru, aşırı duyarlılık reaksiyonu 

göstermeyen ancak SMH görülen gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksektir. 

 

• SMH’den şiddetli etkilenen çocukların “Sosyal Etki” skorları, hafif şiddette 

etkilenen çocuklara göre istatistiksel olarak anlamlı derece yüksek bulunmuştur. 

İstatiksel olarak anlamlılık görülmemekle beraber, “Fiziksel Fonksiyon”, “Rol 

Fonksiyon”, “Duygusal Etki” skorları ve toplam yaşam kalitesi skorları şiddetli 

etkilenen grupta daha yüksektir. 

 
 

Bu çalışmanın sonuçları daha önce SMH ve MIH üzerine yapılan benzer 

çalışmaları desteklemektedir. Ancak SMH’nin etiyolojisinin belirlenebilmesi için, 

velilerin uzun dönem hafızasına dayanan değil tıbbi verilerin değerlendirilmeye 

alındığı, hastalığın meydana geldiği zaman ve etki süresinin hangi tipte defektlere yol 

açtığının belirlenebileceği uzun dönem prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. İleri yaş 

gebelere, erken doğum riskine sebep olan rahatsızlıkların varlığında ve gebelikte 

herhangi bir hastalık geçirme durumunda; prematüre ve düşük doğum ağırlığı ile 

doğan bebeklerin ailelerinin SMH ve MIH oluşma riski açısından pediatristler 

tarafından uyarılması ve bu çocukların çocuk diş hekimleri tarafında takip edilmesi 

önerilebilir. 

 
 
SMH’nin şiddeti ve bu dişlerde meydana gelen hızlı yıkım, çocukların 

ASBYK’si açısından önemlidir. Bu nedenle SMH’nin erken teşhisi ile önleyici tedavi 

prosedürlerinin uygulanması; artan aşırı duyarlılık reaksiyonlarının ve sınırlı opak 

lezyonlarda meydana gelen sürme sonrası mine yıkımlarının önlenmesini, SMH’nin 

şiddetinin artmasını ve ağız sağlığının bozulmasını engelleyebilir. SMH görülme riski 

olan çocuklar sık aralıklarla takip edilmeli ve koruyucu önleyici tedavi yaklaşımları 

belirlenmelidir. SMH görülen çocuklarda ilerleyen dönemlerde MIH görülebileceği 

konusunda aileler uyarılmalıdır. 
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Yaşam kalitesi ve ASBYK ile ilgili kavramların değerlendirilmesi amacıyla yeni 

ölçekler geliştirilmektedir. SMH ile takip edilen çocukların yüksek çürük riski, sürme 

sonrası mine yıkımları ve buna bağlı artan retoratif tedavi ihtiyacı, artmış aşırı 

duyarlılık reaksiyonları sonucunda ağız sağlığının idamesinin güçleşeceği 

düşünülmektedir. Gelişimsel mine defekti bulunan çocukların farklı yaş gruplarında 

değerlendirilebileceği yaşam kalitesi ölçekleri ile hipomineralizasyonun şiddetinin 

uzun dönemli ilişkisinin daha geniş hasta popülasyonlarında incelenmesi 

gerekmektedir. 
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ÖZET 
 
 
 

Süt Molar Hipomineralizasyonu Bulunan Bir Grup Çocukta Etiyolojik Faktörlerin Ve Ağız 
Sağlığına Bağlı Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi 
 

Bu çalışmanın amacı süt molar hipomineralizasyonu bulunan 4-6 yaş grubu çocuklarda etiyolojik 
faktörlerinin değerlendirilmesi, SMH görülme durumu ve SMH’nin şiddetinin çocukların yaşam 
kalitesine olan etkisinin araştırılmasıdır. Araştırma grubu 100 sağlıklı ve 100 SMH’li çocuk ve 
velilerinden oluşmaktadır. Klinik muayenede; ICDAS II, dmft/s, ortalama plak skoru ve SMH şiddeti 
ve hassasiyet varlığı değerlendirilmiştir. SMH etiyolojisinin belirlenebilmesi için demografik veri ve 
etiyoloji anketi oluşturulmuştur. SMH’li hastalarda ağız sağlığının yaşam kalitesine etkisinin 
değerlendirilmesi için POQL ölçeği veli bilgi formu kullanılmıştır. SMH’li çocukların dmfs skorları, 
sağlıklı çocuklara göre anlamlı derece yüksek bulunmuştur (p<0,05). Hipomineralizasyondan en çok 
etkilenen diş 85 numara, en az etkilenen diş ise 55 numaralı diş olarak tespit edilmiştir. Çalışma 
grubundaki süt ikinci molar dişlerin, %26’sı sınırları belirgin opak lezyonlar, %4’ü sürme sonrası mine 
yıkımı, %22’si atipik çürük, %7si atipik restorasyon ve %1’i SMH nedeniyle çekilmiştir. Süt ikinci 
molar dişlerin %44’ü hipomineralizasyondan hafif şiddette etkilenirken, %56’sı şiddetli olarak 
etkilenmiştir. MIH-TNI indeksine göre en fazla hassasiyet ve en fazla defektin bulunduğu bölge sağ alt 
arka grup olarak tespit edilmiştir. Etiyolojik faktörler değerlendirildiğinde; 35 yaş üstü gebeliklerde, 
doğum sırasında herhangi bir komplikasyon meydana gelmesi durumunda, prematüre doğum, gebeliğin 
son 3 aylık döneminde herhangi bir hastalık geçirilmesi durumunda, gebelikte D vit veya Ca eksikliği 
yaşanmasında, düşük doğum ağırlığı, 8 ay veya daha az anne sütü alma durumunda istatistiksel olarak 
SMH görülme ihtimali artmaktadır (p<0,05). Yaşamın ilk yıllarında geçirilen egzama, alt solunum yolu 
enfeksiyonu, egzama , orta kulak enfeksiyonu ve yılda 3 veya daha fazla ateşlenme durumunda SMH 
görülme ihtimali istatistiksel olarak artmaktadır (p<0,05). Erken çocukluk döneminde geçirilen diyare, 
GİS problemleri, idrar yolu enfeksiyonu, böbrek yetmezliği veya nefropati varlığı, zatürre, astım, kızıl 
kızamık, kızamıkçık, suçiçeği, kabakulak SMH ile ilişki bulunamamıştır. SMH varlığında çocukların 
ASBYK’sinin istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha kötü etkilendiği görülmüştür (p<0,05). Kız 
çocuklarının ağız sağlığı durumunun erkek çocuklarına göre yaşam kalitesini daha kötü etkilediği 
görülmüştür. SMH görülen çocukların fiziksel fonksiyon ve rol fonksiyon skorları istatistiksel olarak 
anlamlı derece yüksek bulunurken (p<0,05), sosyal etki ve duygusal etki skorlarında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık tespit edilememiştir (p>0,05). MIH-TNI indeksine göre SMH’li çocukların hassasiyet 
varlığı durumunda fiziksel fonksiyon, duygusal etki ve toplam yaşam kalitesi skorlarının istatistiksel 
olarak anlamlı derecede arttığı görülmektedir (p<0,05). SMH’den şiddetli etkilenen çocuklarda sosyal 
etki skorları, hafif etkilenen çocuklara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 
(p<0,05). SMH’nin etiyolojisinin belirlenebilmesi için, velilerin uzun dönem hafızasına dayanan değil 
tıbbi verilerin değerlendirilmeye alındığı, hastalığın meydana geldiği zaman ve etki süresinin hangi tipte 
defektlere yol açtığının belirlenebileceği uzun dönem çalışmalara ihtiyaç vardır. Gelişimsel mine 
defekti bulunan çocukların farklı yaş gruplarında değerlendirilebileceği yaşam kalitesi ölçekleri ile 
hipomineralizasyonun şiddetinin uzun dönemli ilişkisinin değerlendirilmesi ve daha geniş hasta 
popülasyonlarında uygulanması gerektiği düşünülmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler: Ağız Sağlığına Bağlı Yaşam Kalitesi, Etiyoloji, POQL, Süt Molar 
Hipomineralizasyonu, Yaşam 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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EKLER 
Ek-1 Etik Kurul Onayı 
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Ek-2 Bilgilendirilmiş Onam Formu (Çocuk) 

 

Sevgili ………………..………, 

 

Ben diş doktoru Şule Nur Acar. Dişlerindeki çürükler ve seni rahatsız eden 

dişlerinle ilgili araştırma yapıyorum. Amacım senin ve velinin diş sağlığı hakkında 

neler bilip bilmediğini, dişlerindeki sorunları fark edip edemediğini, bunun hayatını 

nasıl etkilediğini öğrenmek. Araştırma ile yeni bilgiler öğreneceğim. Bu araştırmaya 

katılmanı öneriyorum.  

Eğer sen de bu araştırmaya katılmayı istersen şu anda dişlerine kısaca bir bakıp, 

sana sorular soracağım. Anlamadığın soruları açıklayacağım. Soruların doğru veya 

yanlış cevabı yoktur. Tamamen senin fikirlerini alacağım.  

Bu araştırmanın sonuçları senin gibi olan ve günlük hayatı etkilenen çocuklara 

yararlı bilgiler sağlayacak ve bu sayede başka çocuklara ve ileride sana daha iyi bir 

ağız sağlığı ve kaliteli bir yaşam sağlamaya yardımcı olacağım. Ailelerinizi bu konuda 

daha iyi bilgilendirebileceğim. Bu araştırmanın sonuçlarını başka doktorlara da 

söyleyeceğim, sonuçları bildireceğim ama senin adını söylemeyeceğim. 

Bu araştırmaya katılıp katılmamak için karar vermeden önce ailen ile konuşup 

onlara danışacağız. Onlara da bu araştırmadan bahsedip onaylarını/izinlerini alacağım. 

Ailenden bir kişiye de benzer sorular soracağım. Ailen tamam deseler bile sen kabul 

etmeyebilirsin. Bu araştırmaya katılmak senin isteğine bağlı ve istemezsen 

katılmazsın. Bu nedenle hiç kimse sana kızmaz ya da küsmez. Önce katılmayı kabul 

etsen bile sonradan vazgeçebilirsin, bu tamamen sana bağlı. Kabul etmediğin durumda 

da ben muayeneni istersen yapıp sana ve ailene dişlerinle ilgili bilgi verebilirim. 

Bu araştırmaya katılmayı kabul ediyorsan aşağıya lütfen adını ve soyadını yaz 

ve imzanı at. İmzaladıktan sonra sana ve ailene bu formun bir kopyası verilecektir.  

Tarih: 

Çocuğun adı- soyadı:    Velisinin adı- soyadı: 

 

Çocuğun imzası:   Velisinin imzası  
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Ek-3 Bilgilendirilmiş Onam Formu (Veli) 

 

Sayın Veli; 
Çocuğunuzun ve sizin, Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim 

Dalı’nda doktora öğrencisi Dt. Şule Nur Acar tarafından yürütülmekte olan "SÜT MOLAR 
HİPOMİNERALİZASYONLU BİR GRUP ÇOCUKTA ETİYOLOJİK FAKTÖRLERİN VE 
AĞIZ SAĞLIĞINA BAĞLI YAŞAM KALİTESİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ"  konulu 
araştırmaya katılması istenmektedir. 

Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı’na başvuran 
hastaların süt ikinci azı dişlerinde son dönemde sıklıkla mineralizasyon (kireçlenme) 
bozukluklarına rastlamaktayız. Süt molar hipomineralizasyonu ya da peynirimsi süt ikinci 
azılar olarak adlandırılan bu dişlerde sıcak-soğuk yiyecek ve içeceklerde ağrı ve hassasiyet 
oluşabilmektedir. Bu dişler çocuğun süt dişleri olup, bu dişlerde hipomineralizasyon görülmesi 
durumda ana dişlerinin de aynı yapı bozukluğundan etkilenme olasılığı yüksektir. 
Hipomineralizasyonlu dişler oldukça hızlı bir şekilde çürüyebilmekte ve tedavi edilmedikleri 
durumda çekilmeleri gerekmektedir. Erken dönemde yaşanan diş kayıpları ilerleyen 
dönemlerde çene yüz bölgesi gelişimde ve dişlenmede bozukluklara sebep olmaktadır. Bu tür 
dişlerin oluşum nedenleri çocuğunuzun 3 yaşına kadar geçirmiş olduğu bazı hastalıklar ve/veya 
sizin hamilelik döneminizdeki yaşantınız ve geçirdiğiniz rahatsızlıkların neden olduğu 
düşünülmektedir.  

Bu araştırma pedodonti kliniğine başvuran, 4-6 yaş grubu çocuklar üzerinde yürütülecek, 
size ve çocuğunuza ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesini ölçen bir anket uygulanacaktır. Ayrıca 
sizi ve çocuğunuzu bilgilendirmek amacıyla detaylı ağız içi muayenesi yapılacak ve 
çocuğunuzun çürük riski ve dişlerindeki hipomineralizasyonun şiddeti belirlenecektir. Ek 
olarak, bir başka anket ile çocuğunuzun sağlık durumu ve sizin gebeliğinizdeki sağlık 
durumunuz tespit edilmeye çalışılacak ve 17 sorudan oluşan veli/bakımveren anketi yüzyüze 
uygulanacaktır. Yapılan diş muayenesi sonucunda çocuğunuzda yukarıda bahsedilen 
hipomineralizasyonlu dişler varsa neler yapmanız gerektiği konusunda size bilgilendirme 
yapılacaktır. Bu çalışmaya katılma kararı size ait olup, kabul etmemeniz durumunda dahi 
tedavileriniz planlandığı üzere devam edecektir. 

Muayene sırasında elde edilecek bilgilerin bilimin gelişmesine yönelik araştırmalar 
amacıyla başka bilimsel kurumlarla paylaşılmasına veya eğitim için kullanılmasına etik ilkeleri 
ve bireysel özlük haklarıma uygun olmak koşuluyla izin veriyorum. 
Lütfen bu yazıyı okuduğunuza dair imzalayınız. 

 
Ad Soyad:      Tanık Ad Soyad:                            
İmza:       İmza: 
Tarih: 
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Ek-4 Hasta Muayene Formu 

 

Dental Durum Değerlendirilmesi (dmf -s): 

 
ICDAS II kriterlerine göre çürük değerlendirilmesi: 

          
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 
          

 
Silness ve Löe Plak İndeksi: 

 

EAPD MIH tanı kriterlerinden uyarlanmış SMH değerlendirilmesi: 
SMH Var � SMH Yok � 

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

 
Yüzey Üst sağ 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 Üst sol 

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 
Bukkal(labial)               

Okluzal(insizal)               
Palatinal               

Yüzey Alt sağ 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 Alt sol 
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 

Sağ Üst Üst Anterior Sol Üst 
   
Sağ Alt Alt Anterior Sol Alt 

   

          

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 

85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 
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Ek-5 Demografik ve Etiyolojik Veri Anketi 

 

 
Hasta No: Tarih: 
Ad Soyad:  
Doğum Tarihi:  
Annenin Yaşı:  
Cinsiyet: Kız      /    Erkek 
Sürekli Doktor Kontrolü Gerektiren Bir Durum 
Var mı? 

 

Annenin Eğitim Durumu: �İlkokul �Ortaokul�Lise�Üniversite�Yüksek 
Lisans�Diğer………. 
 

Babanın Eğitim Durumu: �İlkokul �Ortaokul�Lise�Üniversite�Yüksek 
Lisans�Diğer………. 
 

Kardeş Sayısı (Kendisi Dahil):  
Kendine ait odası var mı?  
Kendine ait tablet/bilgisayarı var mı?  
Diş Fırçalama Sıklığı: � En az günde 2 kere  � Günde bir defa � Günaşırı � 

Haftada birkaç kez  
 

Diş Macunu Seçimi:  �Florlu �Florsuz 
 

Toothmousse Kullanıyor mu? �Evet �Hayır 
 

Daha önce diş hekimine gitti mi? �Evet �Hayır 
 

Flor uygulaması yapıldı mı ? �Evet �Hayır 
 

Sigara Kullanıyor musunuz? Kullanıyorsanız 
gebelikte sigara kullandınız mı? 

 

Gebeliğinizin son üç aylık periyodunda 
herhangi bir hastalık geçirdiğiniz mi? 
Geçirdiyseniz ne tür bir hastalık? 

 

Gebeliğinizde D vitamini veya kalsiyum eksikliği 
yaşadınız mı? Yaşadıysanız takviye olarak ne 
kullandınız? 

 

Gebeliğinizde antibiyotik kullandınız mı?  
Çocuğunuzun doğumu sırasında herhangi 

bir komplikasyon oluştu mu? 
Oluştuysa ne tür bir komplikasyon meydana 
geldi? 

 

Doğumun gebeliğin kaçıncı haftada gerçekleşti?  
Çocuğun doğum ağırlığı ne kadar?  
Emzirilme süresi Hiç  8 aydan  az 8-12 ay  12 aydan fazla 
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Çocuğunuza vitamin ve mineral takviyeleri (Flor, 
kalsiyum) veriyor musunuz? Verildiyse kaç aydan 
itibaren, ortalama ne kadar kullanıldı ve günde kaç 
ölçek? 

 

Çocuğunuzda doğumdan sonra infantil egzema 
geçirdi mi? 

 

Çocuğunuz şiddetli diyare geçirdi mi? Geçirdiyse 
kaç yaşında geçirdi ve geçirme sıklığı nedir? 

 

Çocuğunuzda 3 yaşına kadar diyare dışında 
herhangi bir gastroenterit oluştu mu? Oluştuysa 
kaç aylıkken meydana geldi ve ne kadar sürdü? 

 

Çocuğunuzda 3 yaşına kadar astım gözlendi mi? 
Gözlendiyse kaç yaşında başladı? 

 
 

3 yaşına kadar pnömoni (zatürre) geçirdi mi? 
Geçirdiyse ilk olarak kaç yaşında ve kaç kere 
geçirdi? 

 

3 yaşına kadar bronşit, bronşiolit, larenjit gibi 
diğer alt solunum yolu enfeksiyonları geçirmedi 
mi, geçirdiyse ilk olarak kaç yaşında ve 3 yaşına 
kadar ortalama kaç kere geçirdi? 

 

3 yaşında kadar tonsilit, farenjit, anjin gibi boğaz 
enfeksiyonu geçirdi mi, geçirdiyse 3 yaşına kadar 
yılda ortalama kaç kere geçirdi? 

 

3 yaşına kadar febril konvülsiyon (havale) geçirdi 
mi?  
Geçirdiyse kaç yaşında ve kaç kere geçirdi? 

 

3 yaşına kadar sık sık ateşlendi mi?  
3 yaşına kadar otitis media (orta kulak 
enfeksiyonu) geçirdi mi? Geçirdiyse kaç yaşında 
geçirdi? 
Belirli bir süreç boyunca tekrarladıysa kaç yıl 
sürdü? 

 

3 yaşına kadar idrar yolu enfeksiyonu geçirdi mi 
geçirdiyse kaç yaşında geçirdi ve ne kadar sürdü? 

 

Çocukta 3 yaşına kadar kronik böbrek yetmezliği 
veya bildirmek istenen bir nefropati oluştu mu, 
oluştuysa kaç yaşından itibaren başladı? 

 

3 yaşına kadar kızamık geçirdi mi geçirdiyse kaç 
yaşında geçirdi? 
 

 

3 yaşına kadar kabakulak geçirdi mi, geçirdiyse 
kaç yaşında geçirdi? 

 

3 yaşına kadar suçiçeği geçirdi mi, geçirdiyse kaç 
yaşında geçirdi? 

 

3 yaşına kadar kızıl geçirdi mi geçirdiyse kaç 
yaşında geçirdi? 

 

3 yaşına kadar kızamıkçık geçirdi mi geçirdiyse 
kaç yaşında geçirdi 

 

Doğuman sonra antibiyotik kullanım sıklığı? 
Hangi tür antibiyotik 
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Ek-6 Veli-Bakımveren POQL anketi 

 

 

 

 

Veli-Bakımveren Anketi 
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