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OZET

Fulden Senyurt Tazegiil, Biiyiik Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonu Go6zlenen
Cocuklarda Daimi Dislerin Siirme Zamanlarinin Degerlendirilmesi, Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim
Dali, Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2018.

Dis siirmesi; disin kemik icerisinde, fonksiyonel olmayan pozisyondan fonksiyonel
okliizyon pozisyonuna gelene kadar gecen zaman dilimindeki gelisimsel siirecidir. Dis
gelisimi sirasinda meydana gelebilecek lokal ve sistemik etkenler dis siirmesini
etkileyebilecegi gibi dis gelisiminin bir pargasi olan mine formasyonu sirasinda
ameloblastlarin ¢esitli lokal ve sistemik faktorlerden etkilenmesiyle de dislerde
gelisim defektleri goriilebilmektedir. Bu gelisim defektlerinden biri olan Biiyiik Az
ve Kesici Dis Hipomineralizasyonu (BAKH), dislerde hipomineralize alanlarin
goriildiigii, etiyolojisi bilinmeyen mine defektidir. Arastirmamizin amact BAKH
gbzlenen ¢ocuklarda daimi dislerin siirme zamanlarinin degerlendirilmesidir. Calisma
grubu olarak herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan, agiz i¢i muayenesi sonucu
BAKH tanis1 alan, 6-12 yas araligindaki 300 ¢ocuk degerlendirilirken, kontrol grubu
olarak ise saglikli, herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan, dislerinde herhangi bir
mineralizasyon bozuklugu gézlenmeyen caligma grubundaki hastalarla ayni yas ve
cinsiyette olan 300 ¢ocuk degerlendirildi. Calisma kapsaminda tiim hastalarin daimi
diglerinin siirme durumlar1 Pahkala ve ark.’nin kriterlerine gore kayit altina alindu.
Calisma ve kontrol grubundaki gocuklarin daimi dislerinin siirmiis oldugu yaslarin
ortalamalar1 hesaplanarak gruplar arasi karsilastirma yapildi. Bunun yani sira hastalar
cinsiyetlerine gore kendi iglerinde ayrica degerlendirildi. Calismamizin sonuglar
degerlendirildiginde, BAKH gozlenen hastalarin dislerinin ¢ogunun kontrol grubuna
gore daha erken siirmiis oldugu gozlenmesine ragmen, yas ortalamalari agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi. Kizlar ve erkekler
kendi i¢lerinde degerlendirildiginde de benzer sonuglar elde edildi. BAKH’in dis
stirmesi tizerine etkisi olmadig1 gézlenmesine ragmen, dis siirmesi, dis gelisiminin
Oonemli bir pargasi olmasi nedeniyle gelisimsel dental anomali varliginda da

degerlendirilmesi gereken 6nemli bir konudur.

Anahtar Kelimeler: Dis siirmesi, Biiyiik Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonu



ABSTRACT

Fulden Senyurt Tazegiil, Evaluation of the Eruption Timing of Permanent Teeth
in Children with Molar Incisor Hypomineralisation, Zonguldak Biilent Ecevit
University, Faculty Of Dentistry, Department Of Paediatric Dentistry, Master’s
Thesis, Zonguldak, 2018.

Tooth eruption is a developmental process that encompasses the non-functional
position to the functional occlusion position in the bo ne. Local and systemic factors
that can occur during tooth development can affect tooth eruption, and development
defects in teeth can be seen when ameloblasts are affected by various local and
systemic factors during enamel formation, which is part of tooth development. Molar
incisor hypomineralization (MIH), one of these developmental defects, is a mild defect
in which hypomineralized teeth are seen in the mouth. Its etiology is unknown and a
general distribution has not been observed. This study aimed to assess the age at which
permanent teeth eruption occurs in children with MIH. The study group included 300
children ranging in age from 6 to 12 who did not have any systemic disease and who
had undergone an intraoral examination to arrive at an MIH diagnosis. The control
group included children of the same sex and age as the patients in the MIH group; the
children in the control group were healthy, had no systemic disease, and had no
mineralization disorder in their teeth. For the patients in the MIH group and the control
group, all of the permanent tooth eruption conditions were evaluated based on the
criteria reported in Pahkala et al. The mean age of tooth eruption in the MIH group
was compared to the average age of tooth eruption in the children in the control group.
Patients were also assessed based on their gender. When the results of our study were
assessed, it was observed that tooth eruption occured at an older age in the children in
the MIH group in comparison to the children in the control group; however, there was
no statistically significant difference between the groups in terms of the age averages.
Similar results were obtained when the girls and boys were assessed based on their
respective gender. It was observed that MIH had no effect on tooth eruption. Because
tooth eruption is an important part of tooth development, developmental dental

anomalies are an important issue that needs to be investigated.

Key Words: Tooth eruption, Molar Incisor Hypomineralisation
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1. GIRIS

Biiyiik az1 ve kesici dis hipomineralizasyonu (BAKH), dislerde hipomineralize
alanlarin gorildiigli, etiyolojisi bilinmeyen, genel bir dagilimin gdézlenmedigi
gelisimsel bir mine defektidir (1). BAKH, bir ya da daha fazla daimi birinci biiyiik az1
disinin etkilendigi bazen kesici dislerin de dahil oldugu hipomineralizasyon olarak
tamimlanmaktadir (2). Mine formasyonu esnasinda ameloblastlarin gesitli lokal ve
sistemik faktorlerden etkilenmesiyle minede bazi defektler goriilebilmektedir (3).
Daimi birinci biiyiik az1 diglerinde minenin meydana gelmesi gebeligin 20. haftasinda
baglamakta, ayni zaman araliginda daimi kesici disler ve alt yan kesici disler
gelisirken, st yan kesici diglerin gelisimi 12. ayda baslamaktadir. Bu dislerin kuron
gelisimleri ise 4-5 yaslarinda tamamlanmaktadir (4). Bu siiregte ortaya ¢ikan
etkenlerin BAKH gelisimine neden olabilecegi diistiniilmektedir. Mine defektleri,
yumusak opasitelerden (beyaz veya sari renkte), siddetli mine tutulumuna kadar
degisebilmekte ve siirme sonrasi ¢ok kisa bir siire iginde dis yapisinda yikimlar yaygin
olarak goriilebilmektedir (1). Biiyiik az1 disler siirme sonrasi mine yikimina Kesici
diglere kiyasla daha yatkindir (5). BAKH m etiyolojisi hala kesinlik kazanmamakla
birlikte gebelikte yasanan problemler, erken dogum, uzun siireli emzirme, diisiik
dogum agirligi, erken ¢ocukluk donemi hastaliklari, solunum yolu hastaliklari, sik
antibiyotik kullanimi, yiiksek ates, hipokalsemi, hipertansiyon gibi bir¢ok faktor
BAKH ile iliskilendirilmektedir (6). Diinya genelinde yapilan ¢alismalarda BAKH
prevalansi, %2,8 ile %44 arasinda degismektedir (7). Tirkiye’de ise BAKH
prevalansinin %6,8-14,8 arasinda oldugu rapor edilmistir (8). Giiniimiizde yayginligi
gittikce artmakta olan ve Onemli bir klinik problem haline gelen BAKH’in dis
hekimleri tarafindan teshis edilmesi ve hipomineralize dislerde uygulanacak tedavi
yaklasimlarinin bilinmesi olduk¢a 6nemlidir.

Vitamin D eksikligine bagl rasitizm (9), amelogenezis imperfekta (AI) (10),
kronik bobrek yetmezligi (11) gibi rahatsizliklara sahip hastalarda gelisimsel mine
defektlerinin goriilmesinin yanisira dis siirmesinde de bozukluklara rastlanilmaktadir.
BAKH’1n gelisimsel bir defekt olmas1 ve multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip olmasi,
BAKH’li1 c¢ocuklarda dis silirme zamanlarinda da farklilhik gozlenebilecegini

diistindiirmektedir.



Dis siirmesi, disin alveol kemik igerisindeki ilk olustugu konumdan, antagonist
dis ile okluzyon sagladigi son konumunu alana kadar gegcen zaman dilimindeki
gelisimsel, dinamik bir siirectir. Dig dizileri arasinda diizgiin bir kapanis iliskisinin
saglanabilmesi i¢in, dislerin normal zamanlarinda ve diizglin pozisyonda siirmeleri
gerekmektedir. Normal dis siirme siirecinin ve bu siiregte olusabilecek aksakliklarin
bilinmesi, siirme bozukluklarinin teshis edilmesi ve tedavi planlamasi agisindan
onemlidir. Dis siirmesindeki bozukluklar genel tedavi planlamasini ve zamanini
dogrudan etkileyebilmektedir (12). Dis stirmesi gelisimin 6nemli bir pargasidir.
Gelisim siiresince meydana gelen etkenler sonucu ortaya ¢iktig1 diisiiniilen BAKH ise
Onemli bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu bilgilerin 1s1§inda BAKH 1n
gelisimsel bir defekt olmasi, multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip olmasi ve mine
yiizeyinin etkilenmesine bagli olarak siirmede zorluklar goriilebilmesi, BAKH’ 1
cocuklarda  dislerin  slirme  durumlarinda  farklilik  olusturabilecegini
disiindiirmektedir. Literatiirler degerlendirildiginde BAKH 1n dis siirme zamanlarina
etkisinin degerlendirildigi ¢aligmalara rastlanilmamasindan yola ¢ikilarak tez
calismamizin planlamasi yapilmistir.

Bu arastirma ile amacimiz; BAKH gozlenen ¢ocuklarda daimi dislerin klinik
sirme durumlarmin, BAKH gozlenmeyen saglikli hastalarla karsilastirilarak
degerlendirilmesi ve BAKH gézlenen ¢ocuklarda daimi dis siirme zamanlarinin

incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gelisimsel Mine Defektleri

Mine defektleri, mine dokusunun olusumu esnasinda bir yikim meydana
gelmesi veya gelisiminin duraksamasi nedeniyle olusan kalitsal veya edinsel olabilen
defektlerdir. Minenin niteliksel ve niceliksel 6zelliklerinin etkilendigi bu defektler, dis
gelisimi sirasinda ameloblastlarin etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Ameloblast
hiicrelerinde hasara neden olan etkenin siddeti, siiresi ve etkenin olustugu zamandaki
ameloblastik aktivitenin seviyesi gelisimsel mine defektinin seklini ve siddetini
etkilemektedir (13, 14).

Gelisimsel mine defektleri iki temel baslik altinda toplanmaktadir. Bunlardan
birincisi minenin kalinliginin azaldigi niceliksel bir bozulma olan mine hipoplazisi,
ikincisi ise minede niteliksel bozulmanin oldugu ama niceliksel kayip olmayan mine

hipomineralizasyonudur (14).

2.1.1. Mine Hipoplazisi

Mine olusumu sirasinda, salgilama evresinde hasara ugrayan ameloblastlarin,
organik matriks salgilayamamalar1 sonucu meydana gelen, mine kalinliginda azalma
ile karakterize minenin niceliksel bir defektidir. Defektler; pit, oluk ya da daha genis
bolgelerde kalinlikta azalma seklinde izlenebilmektedir. Hipoplastik mine, seffaf veya
opak, sert veya yumusak, tekli veya ¢oklu olabilmektedir (14, 15). Buna ek olarak bu
lezyonlar diste beyaz benek, sar1, kahverengi renklesmeler seklinde klinik goriintii
verebilmektedir (16). Ayrica, hipoplaziye sahip mine, normal ya da anormal prizmatik
yapiya sahip olabilmektedir (17). Defektler disin translusensi, opasite ve floresans gibi
estetik Ozelliklerine etki etmektedir (16). Goriiniislerine gore hipoplaziler basit veya

kompleks olmak tizere gruplandirilabilmektedir (15).
2.1.2. Mine Hipomineralizasyonu
Mine hipomineralizasyonlari, mine maturasyonundaki veya

kalsifikasyonundaki bir bozukluktan kaynaklanan niteliksel defektler olarak

tanimlanmaktadir (18). Minenin kalinliginda herhangi bir degisme olmazken,



seffafliginda farkli derecelerde bozulma meydana gelmektedir. Hipomineralize
minenin seffafligindaki farklilik, iyi mineralize olmus yiizey minesinin alt tarafindaki
pOrdz tabakanin genisliginden kaynaklanmaktadir. Defektler beyaz, krem, sar1 ve
kahverengiye kadar degisen farkli renklerde gozlenebilmektedir  (19).
Hipomineralizasyonun, mine matriksi tam kalinliga eristikten sonra meydana geldigi
varsayilmaktadir. Gegis ameloblastlari, mine olusurken kolaylikla
hasarlanabilmektedir. Bu hiicrelerin maturasyonlarin1 tamamlayamamalar1 nedeniyle
minede tiim kalinllk boyunca hipomineralizasyon meydana gelir (20).
Hipomineralizasyonda goriilen opasiteler, yaygin opasiteler ve sinirli opasiteler olarak

iki ana baglik altinda incelenmektedir (14).

Yaygin (Diffiiz) Opasiteler

Mine kalinliginda degisim olmaksizin, mine seffafliginda farklilik izlenebilen
defektlerdir. Saglikli mine ile hipomineralize mine arasinda net bir sinir
gozlenmemektedir. Yaygin opasitelerin boyutu kiiciikten biiylige degiskenlik
gosterebilirken, hipomineralize minenin yiizeyi pliriizsiizdiir. Hipomineralizasyon
siddetinin degerlendirilmesi hipomineralize minenin derinligi ve genisligi incelenerek
yaptlmaktadir (14). Uzun donem fazla diizeyde flora maruziyet sonucu
ameloblastlarda hasar meydana gelebilmektedir ve bu hasarin sonucunda bu tip

opasiteler olustugu diistiniilmektedir (21).

Sinirh Opasiteler

Saglikli mine ile hipomineralize mine arasinda net bir sinirin izlendigi yiizeyi
plirlizsiiz opasitelerdir. Mine kalinliginda degisim olmaksizin, mine seffafliginda
farklilik mevcuttur. Defektli minenin rengi beyaz, krem, sar1 ve kahverengi
olabilmektedir (3, 14). Smurli opasitelerin klinik ve histolojik goriintiileri
degerlendirildiginde, defektlerin rengi ve poOrdzite derecesi arasinda iligki oldugu
belirtilmistir. Kahverengi defektlerde porozite en fazlayken agik renkteki lezyonlar
daha az pordz yapidadir. Opasitelerin goriildigii disler, defektlerin dis yiizeyindeki
konumu ve boyutu degisiklik gosterebilmektedir (3, 14, 22). Beyaz-krem ya da krem-
sar1 renkteki defektler klinik olarak incelendiginde yiizeyinin parlak ve sert oldugu
goriilmektedir. Bu renkteki defektler, sari-kahverengi defektlerle karsilastirildiginda
daha genis kristallere sahiptir (22). Kostlan ve Plackova (23) 1962 yilinda yaptiklari

bir caligmada, 47 adet hipomineralize disi, polarize 151k mikroskobunda incelemisler;



siurli opasiteleri, biiyiikliik, sekil ve pozisyonlarina gore 3 grupta siniflandirmislardir.
Calisma sonucunda minenin hemen hemen biitiin kalinligini i¢ine alan ve genellikle
kuronun diiz yiizeylerinde bulunan defektlerin birinci grubu olusturdugunu ve
lezyonlarm %40’1in1 kapsadigimi belirtmislerdir. Ikinci grup genellikle tiiberkiil
tepelerinde degisik sekillerde olabilen ve yine lezyonlarin %40’m1 igine alan
defektlerdir. Ugiincii grup ise minenin en dis yiizeyine yakin bant seklinde defektleri
kapsamaktadir ve lezyonlarin %20’sini olusturmaktadir.

Sinirli opasitelerin, dis gelisiminin olgunlasma evresinde ortaya ¢ikan, lokal
bir etken olan travma veya sistemik enfeksiyonlar sonucu meydana geldigi
savunulmaktadir. Defektin olusum seklinin, etkenin lokal veya sistemik olmasindan

etkilenmedigi rapor edilmistir (24).

2.2. Biiyiik Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonu

BAKH’1n degerlendirildigi ilk arastirmalar, 1970°1i y1llarin sonlarinda Isveg’te
gerceklesmis ve mine gelisim siirecinde ortaya ¢ikan bazi faktorlerin bu klinik
durumun meydana gelmesinde etkili olabilecegi belirtilmistir (1, 2, 3). Bu mine defekti
ile ilgili ilk tanimlama, 1987 yilinda Koch ve ark. (25) tarafindan ‘idiopatik mine
hipomineralizasyonu’ olarak yapilmistir. Ayrica ayirt edici klinik goriiniimiinden
dolayt bu disleri belirtmek i¢in  ‘peynir molarlar’ (26), ‘nonflorid
hipomineralizasyonu’, ‘dismineralize daimi birinci biiyiik azilar’ gibi tanimlamalar da
yapilmistir (27). Bu defektler gelisimsel mine defektlerine dahil edilmis, flora bagh
gelisen mine defektlerinden hari¢ tutulmustur; ayrica ilk defa bu konuyla ilgili
arastirmalarin yapildig1 Isve¢ disinda bu defektlerin prevalansmin zayif oldugu rapor
edilmistir (25).

Avrupa Pediatrik Dis Hekimleri Akademisi (EAPD- European Academy of
Paediatric Dentistry) 2000 yilinda gercgeklestirilen kongresinde daimi birinci biiylik az1
dislerinde gozlenen gelisimsel mine defektleri ile ilgili ¢esitli c¢alismalar rapor
edilmistir. Arastirmacilar yaptiklar1 sunumlarda ayni klinik durumu ifade ettiklerine
karar vermigler ve bu defektleri tanimlarken herhangi bir etiyolojik faktorii
belirtmeyen tek bir tanim kullanilmas1 gerektigi konusunda fikir birligine varmiglardir.
Daimi birinci biiylik az1 dislerinin en az bir veya daha fazlasinin, bazen de kesici
diglerin dahil oldugu sistemik kokenli hipomineralizasyonunu ifade etmek i¢in ‘Biiyiik

Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonu’ tanimlamasi onerilmistir. Bu tanimlama,



biiyiik az1 diglerin kesinlikle etkilendigini, bazen de kesici dislerin dahil oldugunu
vurgulamak i¢in secilmistir. Daimi birinci biiyiik azilarla beraber bazen kesicilerin de
etkilendigi belirtilse de, nadir olarak ikinci siit azilar, daimi ikinci bliyiik azilar ve
daimi kaninlerin insizallerinde de mine defektleri goriilebilecegi de 6ne siiriilmiistiir
(1, 2). Bunun yani sira yalnizca kesici dislerde goriilen opak lezyonlarin lokal faktorler
sebebiyle meydana gelen bir defekti isaret ettigi igin BAKH olarak diisiiniillemeyecegi
ifade edilmistir (1, 28).

2.2.1. Biiyiik Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonunun Epidemiyolojisi

BAKH ile ilgili farkli toplumlarda yapilan ¢alismalarda BAKH prevalansinin
farkliliklar gosterdigi ve genis bir varyasyona sahip oldugu goriilmiis ve goriilme
sikliginin %2,8 ile %44 arasinda degistigi saptanmistir (7). Calismalarda kullanilan
indeks, metot, kriter ve yas araligi farkliigmin BAKH prevalansinin gesitlilik
gostermesine neden olabilecegi ve iilkelerdeki saglik stratejilerinin, sosyoekonomik
kosullarin farkli olmasinin da bu durumda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (3). Son
donemde yapilan bir ¢calismaya gore diinya iizerinde BAKH goriilme prevalansinin
%14,2 oldugu rapor edilmistir. Bunun yan1 sira kitalar arasinda herhangi bir fark
bulunamamustir (29).

Cesitli tilkelerde gozlenen prevelans degerleri incelendiginde, BAKH goriilme
siklig; Hindistan’da 9-14 yas araligindaki 4989 c¢ocugun degerlendirildigi bir
calismada %7,3 (30), Almanya’da 10-17 yas araligindaki ¢ocuklarin degerlendirildigi
bir ¢alismada %6,3 (31), Singapurlu 7-12 yas araligindaki 1083 ¢ocugun
degerlendirildigi bir baska calismanin sonucuna gore ise %12,5 olarak rapor edilmistir
(32). Nijerya’da Oyedele ve ark.’nin (33) yaptig1 8-10 yas grubundaki 469 ¢ocugu
kapsayan calismada BAKH goriilme sikliginin %17,7 oldugu saptanmustir. Cinsiyet,
sosyoekonomik durum, yas gibi faktorler ile BAKH arasinda herhangi bir iliskinin
olmadig1 gosterilmis ayrica maksilla ve mandibulada, sag ve sol bolgeler arasinda
BAKH ile etkilenen dis sayis1 agisindan herhangi bir farkliligin olmadig1 da rapor
edilmistir. BAKH’tan etkilenmis daimi birinci biiylik az1 dislerde okluzal yiizeyler,
dislerin en sik etkilenmis boliimii olup, hastalarda BAKH siddetinin sirasiyla hafif
(%80,8), orta (%14) ve siddetli (%5,2) seklinde siralandig1 gosterilmistir.

Parikh ve ark. (34) tarafindan Hindistan’da yapilan bir ¢alismada BAKH

goriilme sikliginin cinsiyetler arasinda farklilik gostermedigi rapor edilmistir. Bu



calismada daimi birinci biiylik az1 disleri ile beraber kesici dislerin etkilenme orani
%72,6 iken daimi birinci biiyiik azi dislerin tiimiiniin etkilendigi ve daimi kesici
dislerin higbirinin etkilenmedigi defekt oran1 %23, yalnizca daimi biiyiik az1 dislerin
etkilenme oran1 %17,4 olarak rapor edilmistir. Ulkemizde Kuscu ve ark. (35, 36)
tarafindan yiiriitillen arastirmalarda, BAKH prevalans1 %9,1-14,9 olarak rapor
edilmistir. BAKH 1n cinsiyete gore goriilme siklig1 arastirildiginda cinsiyetler arasinda
fark olmadig1 saptanmustir (34, 37). Durmus ve ark.’nin (38) 7-14 yas grubundaki 228
cocugu degerlendirdikleri c¢alismalarinda BAKH prevalanst %24 olarak rapor

edilmistir.

2.2.2. Biiyiik Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonunun Klinik Ozellikleri

Klinik olarak, BAKH defektleri, etkilenen mine ve saglam mine arasinda
keskin bir sinirlama ile rengi beyazdan sariya veya kahverengiye kadar degisen opak
lezyonlar olarak izlenmektedir. Defekli mine yiizeyi tipik olarak sert, diizgiin ve
genellikle siirme sonrasi maturasyonu takiben hipermineralizedir. Yiizeyaltt mine ise,
yumusak ve poréz yapidadir (27). Defektin hafif oldugu olgularda yiizey tabakasi
seffaf gortintii verirken, siddet arttik¢a goriintii matlasmaktadir (39). Baz1 defeklerdeki
asirt gozenekli yapr nedeniyle, disler siirdiikten hemen sonra kirilabilir, bunun
sonucunda dentin agiga ¢ikar ve bu durum dis ¢ilirigii gelismesine zemin hazirlar (1,
5, 40). Siddetli durumlarda, siirme sonrasi mine yikiminin hizla gelismesi nedeniyle,
mine hi¢ olugsmamis gibi klinik goriintii verebilir. Kesici dislerin ¢igneme
kuvvetlerinden daha az etkilenmeleri nedeniyle, bu dislerde daimi birinci biiyiik azi
dislere kiyasla daha az mine kayb1 goriilmektedir. Bu sebeple, kesici diglerde goriilen
defektlerin klinik seyri daha iyidir (27).

BAKH'ta gozlenen bir baska 6zellik biiyiik az1 ve kesici dislerde mevcut olan
defektlerin asimetri gosterebilmesidir. Bir biiyiik az1 veya kesici disin siddetli sekilde
etkilenmis olmasina karsin, kontralateral taraftaki disin klinik olarak saglam olabildigi
veya sadece kiiglik defektlere sahip olabildigi durumlar izlenebilir (5).

EAPD’nin 2003 yilinda gergeklestirilen kongresinde, BAKH teshisi i¢in
degerlendirilen dislerde sinirli opasitenin varligi veya yoklugu, siirme sonrasi minede
yikim, BAKH sebebiyle erken dis ¢gekimleri, atipik restorasyonlar tan1 kriterleri olarak
kabul edilmistir (1). 2010 yilinda EAPD tarafindan yeni bir bildiri yayimlanarak
BAKH’1n klinik teshisine yonelik tani kriterleri genisletilerek yeniden diizenlenmistir.



Bu tan1 kriterleri; sinirhi opasitenin varligi veya yoklugu, siirme sonrast minede yikim,
BAKH sebebiyle erken dis ¢ekimleri, atipik restorasyonlar ve BAKH’tan etkilenen
dislerde hassasiyetin varligidir. Atipik restorasyonlar genellikle bukkal ve palatal/
lingual yiizeylere uzanir ve siklikla restorasyon siirlarindaki bir opaklikla iligkilidir.
Kesicilerde ise travma ile ilgili olmayan bir bukkal restorasyon izlenebilmektedir ve
cogunlukla ¢iirtiksiiz agizlarda goriillmektedir (41).

BAKH teshisinde biitiin dis yiizeyleri temizlenmeli ardindan tiim kesici disler
ve daimi birinci biiylik azi1 disleri kurutulmadan muayene edilmelidir (27). En az bir
daimi birinci biiylik az1 disinde mine hipomineralizasyonu bulunmalidir. BAKH
teshisi i¢in daimi kesici diglerde opasitelerin bulunmasi zorunlu degildir. Etkilenmis
daimi birinci biiyiik az1 disin sayis1 arttikca, kesici dislerin de etkilenme ihtimali ve
hipomineralizasyonlarin siddeti de artmaktadir (42). Defektlerin biiyiikliikleri ve
renkleri farklilik gosterebilmektedir. Sinirlart belirgin, rengi beyaz-krem, sari-
kahverengi olabilen opak lezyonlar siklikla insizal ya da kuronlarin 1/3 tiiberkiil
bolgelerinde, daha az olarak da servikal 1/3’te gozlenebilmektedir (43). Ayirici tanida
dikkat edilmesi gereken defektler, hipoplazide goriilen diizgiin ve yuvarlak kenarlar,
floroziste tipik olarak bulunan yaygin opasiteler, amelogenezis imperfektada bulunan
genel opasiteler veya travmatik yaralanmalari gosterebilen sadece daimi kesici
dislerde mevcut opasitelerdir (2).

Erken cliriik gdstergesi olan ve minenin seffafligindaki bozulma ile kendini
belli eden beyaz nokta lezyonlari, sekil ve konumlar1 agisindan dikkatli
degerlendirilmez ise siirli opasitelerle ayirt edilemeyebilir. Beyaz nokta lezyonlart;
diglerin okliizal fissiirlerinde ve aproksimal kontak noktalarinda bulunan, kama
seklinde poroz defektlerdir. Hipomineralizasyon defektlerindeki poréz yapi ise,
dislerin farkli yiizeylerinde meydana gelir ve mine dentin hattina dogru prizmalarin
yoniinii takip eder (23, 44).

Dis yiizeyindeki hipomineralize mine baslangicta normal bir kalinlikta gelisir,
ancak ¢igneme kuvvetleri altinda kolayca kirilabilir (27). Yapilan ¢aligmalarda sar1 ve
kahverengi opasitelerin mikroskobik olarak gozenekli oldugu (3) ve beyaz
opasitelerden daha yiiksek bir klinik bozulma riski tasidigi ileri stiriilmiistiir (45). Bu
opasitelerde slirme sonrasit mine yikimi hizla ¢iiriiklerin gelismesine zemin hazirlar.
Bu nedenle, BAKH defektleri, diisiik ¢iiriikk prevelansina sahip toplumlarda ciiriik
acisindan risk faktorii olarak diistiniilmektedir (46). Ayrica bu defektlerin goriildiigii

disler ciiriik disinda erozyona da yatkindir (27). Hipomineralize minenin gozenekli



yapisi, bakterilerin ve diger irritanlarin kolay gegisi i¢in zemin hazirlamaktadir.
Bakteriler, defektli mine yiizeyinden dentin tiibiillerine gegis gosterir (47). Fagrell ve
ark. (48) tarafindan 2008 yilinda yapilan ¢alismada, ¢iiriikk varligi gozlenmese bile
BAKH goriilen dislerde dentin tiibiillerine bakteri gecisinin goriilldiigli rapor
edilmistir. Boylece olusan enflamasyon, pulpada morfolojik ve kimyasal degisimlere
neden olmaktadir ve pulpal hiicrelerin subklinik enflamasyonuna bagli olarak bu
hastalarda lokal anestezi istenilen derecede elde edilememektedir (47). Bunun sonucu
olarak dental korkuda artis meydana gelmekte ve bu durum restorasyonlarin siklikla
basarisiz olmasina neden olmaktadir. BAKH’tan etkilen dislerde goriilen klinik
problemlerden birisi de hipersensivitedir (49). Cocuklarda siklikla sicak-soguk ve
sekerli yiyecek ve igeceklere karsi, dis fircalamaya karsi hassasiyet goriilmektedir.
Ayrica hipomineralizasyon, cocugun dis fircalama kabiliyetini de etkilemektedir. Agr
ve rahatsizlik nedeniyle dis firgalamanin yetersiz olmasi, yliksek diizeyde plak birikimi
ve dis ¢iiriigii ile sonuglanmaktadir (27, 49).

Cekimi yapilmis daimi biiytlik az1 disler gézlemlendiginde buna ek olarak diger
daimi biiyiik az1 dislerde sinirli opasitelerin varligi goézlemleniyorsa hastaya BAKH
tanis1 konulabilir aksi haldle BAKH tanis1 koymak miimkiin degildir. Lezyonun
biiyiikliigline ve hipomineralizasyon derecesine gore, BAKH’in siddeti
belirlenmektedir (27). Hafif siddetteki olgularda, siirme sonrasi mine yikimlar
gozlenmemektedir. Sinirli mine opasiteleri, beyaz, krem, sar1 ve kahverengi gibi
degisen renklerde olabilmektedir. Bu renklenmeler kesici dislerde estetik problemlere
neden olmaktadir. Kesici disler siklikla hafif derecede etkilenir. Defektli daimi birinci
biiyiikk az1 dislerinde ise dis fircalama esnasinda herhangi bir rahatsizlik meydana
gelmezken; su, hava gibi dis etkenlere karsi hassasiyet olusabilmektedir. Siddetli
defektlerin gozlendigi olgularda ise, sinirli mine opasitlerin de eslik ettigi siirme
sonrast mine yikimlart goriilmektedir. Bu yikim siklikla dis heniiz siirme
asamasindayken meydana gelmektedir. Genellikle etkilenen mine nedeniyle ¢ok
yaygin ¢liriikler izlenmektedir. Hastanin sosyo-psikolojik durumu iizerinde olumsuz
etkiler olusturacak spontan veya etki sonucu agrilar olusmakta, hasta ve ailesinde ileri

diizeyde estetik sikayetler bulunmaktadir (43).



2.2.3. Bilyiik Az ve Kesici Dis Hipomineralizasyonu Goriilen Dislerin Histolojik

Ozellikleri

Histolojik olarak, BAKH goriilen dislerde, mine kristallerinin ve daha az
belirgin prizma kiliflarinin  degistirilmis  bir  diizenlemesi izlenmektedir.
Hipomineralize mine, normal mine ile karsilagtirildiginda, daha diisiik sertlik ve
elastisite modiilii gosterdiginden daha diisiik mekanik 6zelliklere sahiptir (20, 50).
Yapilan ¢alismalar sonucunda sari-kahverengi lezyonlara sahip BAKH’11 dislerin daha
diisik Knoop sertlik skorlar1 verdigi gosterilmistir (3, 22). BAKH tan etkilenen
dislerde, mine dokusunun mineral yogunlugu disin mekanik &zelliklerini
etkilemektedir. Yapilan ¢alismalarda, BAKH’tan etkilenen daimi biiyiik az1 dislerde,
etkilenen minenin mineral yogunlugunda %19-20 oraninda azalma rapor edilmistir
(20, 51).

Stit az1  hipomineralizasyonu olan dislerdeki mineral yogunlugu
degerlendirildiginde ise siit az1 dislerinde var olan sar1 opasitelerin hidroksiapatit
yogunlugunda saglikli mineye kiyasla %22, kahverengi opasitelerde ise %19 oraninda
bir azalma oldugu rapor edilmistir. Mikro-CT analizi sonucuna gore, siit az1 dislerde
bulunan sar1 ve kahverengi hipomineralize bolgeler, saglikli mineye kiyasla anlaml
derecede daha az mineral yogunluguna sahiptir. Siit az1 dislerindeki beyaz opasitelerin

ise mineral yogunlugu bakimindan azalma géstermedigi belirtilmektedir (52).

2.2.4. Biiyiik Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonunun Etiyolojisi

BAKH’a ait 6zel bir etiyolojinin tespit edilebilmesi i¢in ¢ok fazla sayida
arastirma yapilmasina ragmen BAKH 1n etiyolojisi kesin olarak belirlenememektedir.
Prenatal, perinatal ve postnatal evrelerde maruz kalinan sistemik, ¢evresel ve medikal
faktorlerin BAKH’a sebebiyet verebilecegi varsayilmaktadir (37, 53).

Mine olusumundan sorumlu ameloblastlar sekresyon fazi sirasinda hipoksik
durumlara ve 1s1 degisimlerine duyarlidir. Mine formasyonu sirasinda olusacak
herhangi bir bozukluk etkilenmis dislerde hipomineralizasyon gelisimine sebep
olabilmektedir (3). Hipomineralizasyonun potansiyel perinatal nedenleri arasinda
annenin hamileligi sirasinda gegirdigi hastaliklar, postnatal nedenler arasinda ise
astim, orta kulak iltahabi, kullanilan antibiyotikler, cocukluk ¢ag1 hastaliklari, yliksek
ates gibi tibbi durumlar bulunabilir (37, 53, 54).
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Yapilan ¢alismalarda, hayatin ilk 4 yilinda ortaya ¢ikan hastaliklarinin BAKH
ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir. Bu hastaliklar; bronsit, iist solunum yolu
enfeksiyonlari, zatiirre, sugigegi, astim, orta kulak iltihabi, kizamik, tonsilit ve
kizamikeiktir (3, 28, 55). Erken gocukluk ¢agindaki sistemik bozukluklar neticesinde
ameloblastlara yeterli oksijen saglanamamasi sebebiyle bu hastaliklarin BAKH’in
ortaya ¢ikmasina neden olan etkenler arasinda olabilecegi diisiiniilmektedir (28). Tek
basina bir sistemik hastalik minede gelisimsel bir defekte sebep olmazken iki veya
daha fazla durumun bir araya gelmesinin, sinerjistik etki yaratarak defekt olusma
riskini arttirabilecegi de diisiiniilmektedir. Cok sayida sistemik etiyolojik etken ayni
zamanda olustugu i¢in bunlar1 ayirt etmek veya 6nem sirasina koymak olduk¢a zordur
(3). Yapilan bir calismada BAKH’tan etkilenmis 151 g¢ocugun %78’nin dogum
oncesinde, dogum sirasinda ve sonrasinda herhangi bir saglik sorununa sahip oldugu
tespit edilmistir (55). Arastirmalar sonucunda sistemik durumu iyi olmayan
cocuklardaki BAKH goriilme prevelansinin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir. Bu
sistemik rahatsizliklar arasinda; beslenme yetersizligi, beyin hasari, nordlojik
defektler, oftalmik rahatsizliklar, kistik fibrosiz, ¢olyak hastaligi, epilepsi,
gastrointestinal rahatsizliklar, nefrotik sendrom, epidermolizis biilloza, radyoterapi,
kursun zehirlenmesi, tedavi edilmis dudak-damak yarig1, diyabet, rubella embriyopati,
tiroid ve paratiroid hastaliklar yer alir (1, 55-58). Ayrica sik sik hastalanan gocuklarda
daha fazla BAKH goriildiigii 6ne stiriilmistiir (59). Hazar Bodrumlu E. ve Avsar A.
(57) tarafindan yapilan bir ¢aligmada sistemik hastaliklarin BAKH gelisimi {izerine
etkisinin belirlenmesi amaciyla; 4 yasindan 6nce sistemik hastalik tanis1 konulmus, 8
yas ve tizerindeki 394 ¢ocuk, kontrol grubu olarak ayni say1, yas ve cinsiyette, sistemik
hastalig1 bulunmayan cocukla eslestirilerek degerlendirilmistir. Calisma sonucunda
Wilms tiimorii, nefrotik sendrom ve konjenital hipotiroid hastaliklarinin BAKH
olusumunda risk faktorii olduklari belirtilmistir. Yapilan bir anket g¢alismasinda,
hekimlerin cogunun BAKH’1n genetik yatkinlik sebebiyle olustugunu disiindiikleri de
rapor edilmistir. Fakat halen BAKH gelisiminde bireyi duruma daha duyarli hale
getiren genetik bir bilesen olup olmadigr bilinmemektedir (60).

Mine yilizeyinde defekt gelisimin goriildiigli popiilasyon grubundaki risk
faktorleri arasinda Ozellikle HIV ile enfekte hastalar da gosterilebilir. Ciinkii bu
bireyler siklikla hamilelik komplikasyonlar1 olan erken dogum ve diisiik dogum
agirhigl, enfeksiydz durumlara maruz kalma, erken ve devamli antiretroviral ilaglarin

kullanimi gibi risk faktorlerine sahiptirler (61-63). HIV ile enfekte ¢ocuklarda yapilan
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caligmalar gostermektedir ki bu cocuklarda uygulanan antiretroviral terapiye bagh
olarak dis mineralizasyonu olusumunda gecikme ortaya ¢cikmaktadir (64).

Calismalar vitamin eksikliklerinin de BAKH gelisimi ile iliskili olabilecegini
one siirmektedir. D vitamini eksikligi bir faktér olarak degerlendirilirken (56) A
vitamini eksikliginin de epitelyum kaynakli ameloblastlarda farklilasma ve
istenmeyen degisikliklere neden olabilecegi ve bunun sonucunda mine maturasyonu
sirasinda ameloblast sekresyonunun azalmasiyla, hipomineralize minenin ortaya
cikabilecegi bildirilmistir (53).

BAKH olusumuna antibiyotiklerin de neden olabilecegi diistintilmektedir (28,
55). Dis gelisimine antibiyotiklerin etkisinin hayvanlar iizerinde degerlendirildigi bir
caligmada amoksisilinin mine olusumunu bozdugu belirtilmistir (65). Ancak,
antibiyotik kullanimina neden olan ¢ocukluk ¢ag1 hastaliklarinin/atesin veya tedavinin
tek basina nedensel faktor olup olmadigini veya her ikisinin de dahil olup olmadigin
tespit etmek zordur (28).

Dogum komplikasyonlari, prematiire dogum, diisik dogum agirhigr gibi
etkenlerin de BAKH gelisiminde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (66, 67).
Gebeligin 37 hafta ve 6ncesinde son bulmasi erken dogum olarak nitelendirilmektedir.
Dogum agirlig1 2500 g’dan daha az olan bebekler diisiik dogum agirlikli olarak kabul
edilmektedir (68). Daimi dislenme déneminde hipomineralizasyon gézlenen mine
defektlerinin goriilme siklig1 ile erken dogum arasinda bir iligki oldugu ileri
stiriilmiistiir. Finlandiyali 32 c¢ocugun degerlendrildigi bir ¢alismada erken dogan
cocuklarin %84 tinde mine defektlerinin goriildiigi bildirilmistir (66). Ayrica diisiik
dogum agirlikli cocuklarda da mine defektleriyle karsilagilmistir. BAKH insidansinin
sezeryan ile dogan ¢ocuklarda yiiksek oldugu da rapor edilmistir (67).

Anne siitiindeki kimyasallar ve emzirilme siiresi de BAKH etiyolojisinde
degerlendirilen faktorler arasindadir. Siitte bulunan ¢evresel kimyasallar inorganik ve
organik olarak incelenmektedir. Anne siitinde en fazla incelenen PCDD
(poliklorlanmis dibenzo-p-dioksinler), PCDF (poliklorlanmis dibenzofuranlar) ve
PCB (poliklorobifeniller) yar1 ¢o6ziiniir, lipofilik organik kimyasallardir (69).
PCDD’nin besin araciligiyla anne siitiine gegis gosterdigi ve bu kimyasala maruz kalan
annelerin ¢ocuklarinin daimi birinci biiyiik az1 dislerinde hipomineralizasyon
gozlendigi yapilan arastirmalarda rapor edilmistir (70, 71). Finlandiya’daki ¢ocuklarda
yapilan bir arastirmada, anne siitii aracilifiyla daha fazla miktarda PCDD alan

cocuklarda, daha az etkilenenlere gore, daimi birinci biiylik azilarda daha fazla mine
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defekti gozlenmistir (70, 72). Rat calismalarinda ise dioksinin diste gelisimsel
defektlere neden oldugu gosterilmistir (73, 74). Emzirme siiresi ve BAKH arasinda
iliski oldugunu savunan c¢alismalar da bulunmaktadir (6, 53). Zararli irritanlarin
yogunlugu ile BAKH arasinda doza bagl bir iliski bildirilmistir (71). BAKH, dogum
sirasinda mineralizasyonu gerceklesen disleri kapsadigi i¢in, mineyi olusturan
ameloblastlarin sadece belirli bir zaman aralifinda BAKH’a neden olan etken
maddelere kars1 hassas olduklar1 agiktir. Kirleticilerin miktarinin artmasiyla birlikte
cevresel etkenlerin degisimi ile iligkili olarak patoloji prevelensinin artist BAKH
gelisiminde 6nemli bir yere sahiptir (75).

Beslenme bozuklugunun (malnutrisyon) da BAKH etiyolojisindeki yeri
degerlendirilmektedir. Mine gelisimi, beslenme bozukluguna dentin ve semente gore
daha duyarhdir. Fakat, disin olusumu tamamlandiktan sonra direkt bir etkisi
bulunmamaktadir (76). Protein ve vitamin alimimin yeterli olmamasi, yiiksek ates ve
enfeksiyoz hastaligin beraberinde bulunan diyare ya da yalnizca hastalik evresindeki
bitkinlik nedeniyle beslenme bozukluklar1 goriilebilmektedir. Caligmalarda beslenme
bozukluklarinin kalsiyum hemostazini ve elektrolit dengesini bozarak minede

defektlere neden olabilecegi belirtilmistir (77).

Son olarak BAKH’tan etkilenen hastalarda olusan ¢ok sayidaki klinik problem
su sekilde 6zetlenebilir:

1.Etkilenen disler soguk havaya, soguk ve sicak suya, yiyeceklere ve dis
fircalamaya karsi hassastir bunun sonucu olarak zayif oral hijyen ve dis c¢iirigi
olusumunda artig1 gortilmektedir.

2. Agn ile iliskili dental korku ve anksiyete tedavi seanslar1 sirasinda goriiliir.
Etkilenen ¢ocuklarda etkilenmeyen ¢ocuklara gore daha fazla sayida tedavi seansina
thtiya¢ duyulmaktadir.

3. Poroz ve ekspoze mine sebebiyle dentin igerisine bakteriyel penetrasyon
sonucu gelisen kronik pulpal enflamasyon, lokal anestezi problemlerine neden
olmaktadir.

4. Kesici dislerde estetik problemler goriilmektedir.

5. Posterior diglerde hizli mine kaybi ve slirme sonrasi olusan kiriklarla mine
ve dentin yiizeyinde porozite meydana gelmektedir. Tedavi edilmeyen dislerde pulpal

etkilenme ortaya ¢ikabilir ve erken dis kayb1 goriilebilmektedir.
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6. Daimi birinci biiyiik az1 dislerinde mine yiizeyinin etkilenmesine bagli olarak

nadiren de olsa siirmede bozukluklar goriilebilmektedir (5, 27, 37, 43, 48, 49).

2.3. Dis Siirmesi

Stirme; disin kemik igerisinde fonksiyonel olmayan pozisyondan fonksiyonel
okliizyon pozisyonuna aksiyel olarak hareketini tanimlamaktadir. Bu hareket
sonucunda dis agi1z igerisinde goriiniir hale gelmektedir (12). Dis siirmesi, ¢ok yavas
gerceklestigi ve dislere agiz icerisinde goriilene dek erisilemedigi i¢in, bu konuda
calismalar yapmak zordur. Bu nedenle hem siirme mekanizmasi hem de siirmeyi
kontrol eden faktorler tam olarak anlasilamamustir (78).

Dis slirmesi; sirme ger¢eklesmeden oOnce olusan hareketler, kemik
kavitesindeki siirme, mukozal penetrasyon, okluzyona varmadan olusan siirme ve
kapanis gerceklestikten sonraki siirme olarak 5 farkli evrede ger¢eklesmektedir (79).
Her adim, dis ve cevresindeki dokular arasindaki yogun, karsilikli etkilesimleri
icermekte, ¢cene biitylimesini ve diger dislerin konumunu koordine etmek i¢in zamansal
ve konumsal olarak hiicresel, molekiiler ve genetik mekanizmalar tarafindan kontrol
edilmektedir. Bununla birlikte, dis siirmesini diizenleyen bu mekanizmalar ile ilgili az

sayida ¢alisma bulunmaktadir (80).

Gelisimi devam eden disin siirme oncesi hareketleri
Gelismekte olan bir dis, kuronunun olusumu sirasinda, kemik igerisinde ayni
konumda kalmaktadir (78). Bununla birlikte kuronda siirme yoniinden baska, minimal

diizeyde siirme Oncesi hareketlerin varligi da belirtilmektedir (81).

Kemik ici siirme asamasi

Kok olusumu basladig1 zaman, siirme hareketleri baslar ve daha sonra dis, kok
gelisiminin meydana geldigi noktadan uzaklagsmaya baglar. Slirme hareketlerinin
meydana gelebilmesi i¢in gerekli etkenler; disin siirme yolu boyunca hareket etmesini
saglayacak kuvvet ve kemik ile siit disi koklerinin ortadan kalkmastyla siirme yolunun
olusturulmasidir. Gerekli kuvvetin, stirmesi beklenen disin apeksindeki hiicre
sayisindaki artis ile olusturuldugu diisiinilmiistir. Fakat siirme eyleminin
baglamasinin ardindan apeksin kesilmesinin dis siirmesini engellemedigi de

gozlenmistir. Periodontal ligamentteki hiicresel aktivite veya degiskenlik gosteren kan
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akimi stirmeyi etkileyebilir ancak heniiz bu konuyla ilgili net bir fikir birligi
olusturulamamustir (79). Stirme yolu disin siirme sirasinda takip ettigi alan olarak ifade
edilmektedir. Siirme basinci tarafindan olusturulan rezorpsiyonun siirme yolunu
meydana getirdigi diistiniilmektedir fakat bu goriis kesin degildir. Cene kirig1 tedavisi
sirasinda dis jermlerinin ligatiire edildigi vakalarda siirme yolunun olustugu
goriilmistiir. Calismalar slirme yolunun siirme basincindan bagimsiz olarak
olustugunu gostermekle birlikte, dental folikiil icerisinde bulunan klast hiicreleri
tarafindan olusturulan tetikleyici rezorptif aktivitenin nasil ortaya ¢iktigini tam olarak

aciklayamamaktadir (78).

Mukozal penetrasyon ve okluzyon oncesi siirme

Mukozal penetrasyon dncesinde ve penetrasyon olusumu asamasinda ortaya
¢ikan mine matriks proteinlerinin dis siirmesini olusturan belirtilere sebep oldugu
varsayllmaktadir. Bu belirtiler disetinde sislik, kizariklik ve kasintidir. Dislerin
stirmesi ile iliskili klinik semptomlar hafif bir hipersensitivite reaksiyonuna
benzemektedir. Yapilan bir ¢alismada, IgE'nin sekretuar ameloblastlarda biriktigi
rapor edilmistir. IgE, mast hiicreleri i¢in kemotaktik olan mine matriks proteinleri
tarafindan ortaya ¢ikarilmistir (82). Mukozal penetrasyonun olusumundaki temel
etken dis yiizeyinin tizerindeki birlesik mine epitelinin formasyonudur. Birlesik mine
epiteli, i¢ ve dig mine epitelleri tarafindan olusturulur ve mineralize ylizeye baglanma
Ozelligine sahiptir. Birlesik epitel siirme sirasinda dis yiizeyi lizerinde apikale dogru
hareket ederek son konumunu alir (83).

Ortaya konulan bir hipoteze gore; dis soketi igerisinde olusan aralikli
distorsiyonlar periodontal lifleri uzatmaktadir. Bunun sonucu olarak disin soket
icerisinde hareketine sebep olan gerilimin arttig1 diisiiniilmiistiir (84). Bir bagka goriise
gore ise, meydana gelen kuvvet ortadan kalktigi anda dis soketi ve kemik, orijinal
halini koruyarak onarilabilir. Ancak olas1 bir lif zedelenmesi durumunda liflerdeki
kuvvet dengesi farklilasacagindan kok esas konumunda tekrar bulunamayacaktir (85).
Mukozal penetrasyon ve okluzyon oncesi slirmeye, kok gelisimi, interradikiiler septa
ve kemik tabaniin gelisimi eslik eder. Stirme fazi sirasinda alveoler kret ve alveoler
proses biliyiimesi devam ettigi i¢in bir disin siirmeye devam edebilmesi, kok
gelisiminin bu bilylime derecesini agmasina baghidir (79). Siirme asamasinda apikal
lifler en fazla gerilimin olustugu lif grubudur. Bununla birlikte oblik lif grubu ise

okluzal kontakt sirasinda en ¢ok gerilen lifleri olusturmaktadir (86, 87). Profit ve ark.
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(88) tarafindan 1991 yilinda yiiksek ¢oziiniirliiklii videomikroskop kullanilarak insan
daimi kii¢iik az1 dislerinin siirmesi incelenmistir. Bu g¢alismanin sonucuna gore
mukozal penetrasyondan okluzal yiizeye kadar giinlikk siirme miktarinin 75um’nin

tizerinde oldugu rapor edilmistir.

Okluzyonda siirme

Disler okluzal diizleme eristiginde siirme hiz1 biiyiik 6l¢iide azalmakta ancak
stirme disiik bir hizla hayat boyu devam etmektedir. Dislerin fonksiyonel okluzyonu
saglama ¢abasi, okluzal diizlemin vertikal boyutlarinin korunma egilimi, direkt okluzal
kuvvetlerin etkisi ve fonksiyonel kemik deformasyonunun meydana gelisi bu durumu

kismen agiklayabilmektedir (84).

2.3.1. Dis Siirme Teorileri

Dis siirmesi ile ilgili olarak ge¢misten giinlimiize dek ¢ok sayida farkl: teoriler
ortaya konulmustur. Bu teoriler tiim dokular hakkinda olabildigi gibi yalnizca siiren
dis ile ilgili olarak da degerlendirilmektedir (79). Eylemsizlik kanunu, Newton
tarafindan ortaya konulmus olup, viicutta herhangi bir organin harekete gecebilmesi
icin, hareketi saglayacak bir kuvvete ihtiya¢ duyuldugunu ifade etmektedir. Bu goriise
paralel olarak dis siirmesini olusturan bir kuvvete ihtiya¢ duyuldugu savunulmus fakat
kuvvetin kaynagi ile ilgili olarak goriis birligine varilamamistir (89). Farkli goriislere
gore dis siirmesi fizyolojik ve gelisimsel bir olay olarak gelismekte ve kuvvetin
gerekliligi geri planda kalmaktadir (90).

Siirme teorilerinin biyolojik ve klinik yonden kabul edilebilir ve gercekgi
olabilmesi i¢in sirasiyla su agiklamalar1 ortaya koyabilmeleri gerekmektedir:

1. Disler ii¢ boyutlu olarak hareket ederler, yalnizca uzun aks boyunca hareket
ettigi one siiriilemez.

2. Dis siirmesinin hizi, dis slirme asamasina gore farklilik gostermektedir.

3. Digslerin istenen fonksiyonel pozisyonlarina ulagsmasinda genetik etken de etkili

olmaktadir (79).

Dis siirmesi hakkinda yapilmis olan ¢alismalar incelendigi zaman siirmenin nedenleri
ve siireci hakkindaki sorulara kesin yanitlarin ortaya konulamadig1 goriilmektedir.
Kimi ¢alismacilarin dis siirme kuvveti lizerine yogunlastig1 ve kok gelisimi ile siirme

kuvveti arasinda iliski oldugunu ortaya koydugu goriilmektedir (91). Avery (91)
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tarafindan 1992 yilinda yapilan bir ¢alismada dis siirmesinin pek ¢ok sebebi oldugu ve
en etkili nedenlerin kok gelisimi ve pulpal basing olarak kabul edilebilecegi
belirtilmistir. Diger 6nemli etkenler arasinda ise hiicre proliferasyonu, vaskiilaritenin
ve dis etrafindaki kemik formasyonun artisinin sayilabilecegi ortaya konulmustur. Bu
etkenleri ortaya gikarabilecek olas1 ajanlar ise endokrin etkenler, vaskiiler degisiklikler
ve enzimatik salimim olarak belirtilmistir. Bununla birlikte her bir teorinin kendi
igerisinde bir probleme sahip oldugu, hangi kuvvetin siirme mekanizmasini
olusturdugu ile ilgili olarak kesin bir bilginin bulunmadig: belirtilmektedir (92). Kok
gelisimi, periodontal ligament olusumu, vaskiiler basing, kollajen salinim1 ve genetik
etken sonucu olusan hormonal isaretlerin timiinin beraber dis siirmesini
saglayabilecegi tezi de ortaya siiriilmiistiir. Pulpal basing, pulpal biiylime, periodontal
fibroblastlarin hareketi, vaskiiler basing ve kan-damar itme kuvveti gibi teoriler
giniimiizde gegerliligini yitirmis olup dis kokiinin uzamasi, alveoler kemik
remodelasyonu, periodontal ligament formasyonu ve dental folikiil teorisi genel kabul

goren teoriler olarak siralanabilir (79).

1. Periodontal Ligament Formasyonu

Periodontal ligamentin formasyonu ve yenilenmesi daimi dislerin siirmesi ile
iligkili bulunmustur. Bu teori ile ilgili yapilan ¢aligmalarin sonucuna gore siirmeyi
olusturan kuvvetin periodontal ligament kaynakli olabilecegi diisiiniiliirken diger
teorilerin gegersiz oldugu ileri siriilmiistir (93, 94). Bu teori ile ilgili yapilan
calismalarda dis siirmesinin kemik i¢1 agamasiyla ilgili olarak periodontal ligamentin
etkisi gosterilememistir. Ornegin; Cahill ve Marks (95) tarafindan Dentin Displazisi
Tip 1 goriilen bireyler {izerinde yapilan bir ¢aligmada periodontal ligament olmaksizin

stirmenin olusabildigi gosterilmistir.

2. Dis Kokiiniin Uzamasi Teorisi

Stirme zamaninda kok formasyonu olustugu i¢in arastirmacilar uzun bir donem
boyunca siirmeyi olusturan kuvvetin kok uzamasi ile iliskili oldugunu savunmuslardir
(93). Bunun yani sira kok formasyon bozukluklar1 gériilmesine karsin kuronlarin oral
kavite igerisine siirme gosterdigi tespit edilmistir (93, 94). Dis koklerinin uzamasi,
stirmenin 6nemli bir pargasi olarak goriilmekle birlikte (96) kok formasyonu tek bagina

stirme olugabilmesi igin yeterli degildir (79).
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3. Alveol Kemik Remodelasyonu

Siirmenin olusumu ile ilgili pek ¢ok farkli teorinin ortaya konulmasina karsin
giinimiizde en kabul edilebilir teorinin dis etrafindaki alveoler kemigin asimetrik
remodelasyonu oldugu belirtilmistir. Bu teori disin koronal bélgesindeki kemigin
rezorpsiyonunu apikal alandaki kemigin ise olusumunu kapsamaktadir (79, 90). Dis
stirmesi ger¢eklesmeden once dental folikiilde osteoklast onciilleri olan mononiikleer
hiicreler organize olmaktadir. Bu hiicreler, alveoler kemigi rezorbe ederek siirme
yolunu meydana getirecek osteoklastlara doniismek amaciyla bir araya gelirler. Bu
durum siirmenin meydana gelmesinde genetik etkenin 6nemini gostermektedir (97).
Giiniimiizde dental folikiil igerisinde salgilanan RANKL ve BMP-2 sinyal
molekiillerinin kemik rezorbsiyonunun olusumunu saglayarak dis siirmesini
hizlandirdigr ortaya konulmustur (98, 99). Kemik i¢i siirme asamasinin
tamamlanabilmesi i¢in osteoklast olusumu ve osteogenezin goriilmesi gerekmektedir
(100). Alveolar kemik rezorbsiyonu ve formasyonu sirasinda sorun olusan
Osteopetrozis ve Clediokranial Displazi vakalarinda dis stirmesi ile ilgili problemlerin

oldugu da goriilmiistiir (101).

4. Dental Folikiil Teorisi

Dental folikiil, dis gelisimi sirasinda mine etrafinda olusan ince, yogun
ektomezengimal bag doku igerikli bir yap1 olup; slirme olusumu sirasinda osteoblast
ve osteoklastlarla iligki halindedir. Dental folikiil bu molekiillerin islev gorebilmesi
i¢in esas etken olarak rol oynamaktadir (95). Cahill DR ve Marks SC Jr. (95, 102, 103)
tarafindan yapilan calismalarda dental folikiiliin ¢ikarilmasi halinde siirmenin
olusmadig1r goriiliirken folikiil igerisindeki dis alinarak yerine yapay bir parca
yerlestirildiginde siirmenin meydana geldigi tespit edilmistir. Dental folikiil salgilamis
oldugu metabolik ajanlar sayesinde kemik rezorbsiyonunu ve formasyonunu
saglamakta ve lokalize bir alanda olusan bu durum dis siirmesini ortaya ¢ikarmaktadir
(103). Dental folikiil hiicreleri yalnizca alveol kemik rezorbsiyonundan sorumlu
olmay1p slirmekte olan disten kaynaklanan sinyaller sayesinde ilgili hiicresel olaylar1
diizenleme gorevine sahiptir. Kemik i¢i slirme agamasinda etkin bir role sahip olan
dental folikiil, supraossedz siirme asamasinda daha az bir goreve sahip olup bu
asamada biyomekanik faktorler daha etkilidir (90). Cahill ve Marks’in (102)
kopeklerin premolar dislerinde yaptigi ¢alismasinda, supraosseoz siirme evresine

kadar dental papillanin alveol kemigine yapisik oldugu, sonrasinda periodontal
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ligamenti olusturdugu gosterilmistir. Ayrica periodontal ligamentin disin okluzal

diizleme erigmesine yardimci oldugu rapor edilmistir.

2.3.2. Siirme Bozukluklar: ve Dis Siirmesini Etkileyen Faktorler

Kemik bariyerinin osteoklastik rezorbsiyonu ve bag dokunun enzimatik yikimi
sirme yolunun olugsmasinda ¢ok oOnemli bir yere sahiptir. Osteoklastlarin
fonksiyonunda goriilen bir bozulma anormal dis slirmesinin olugmasinda 6nemli
etkenlerden biridir (104). Osteoklastlarin fonksiyonundaki bozulma ile karakterize
olan ve bunun sonucunda kemik yapim ve yikimi arasindaki dengenin bozuldugu bir
hastalik olan osteopetroziste; kemik rezopsiyonunun bozulmasi sonucunda ortaya
¢ikan osteoskleroz, kemik iligi mesafelerinin ortadan kalkmasina neden olur (105).
Osteopetrozis bulunan ratlar lizerinde yapilan galismalarda kesici ve biiyiik azi
dislerinin stirmesinin nadir olarak gortldiigi tespit edilmistir. Bu bozuklugun dental
dokularin yapisinda olusan bozulmaya bagli olmadigy, ilgili dislerin, komsulugundaki
alveoler kemige ankilozu sonucu ortaya ¢iktigi belirtilmistir. Bu mutantlarda, stirme
yolunda meydana gelen bozulmanin kemik formasyonunun azalmasiyla iliskili oldugu
ve Kkesici ve daimi birinci biliyiik az1 dislerindeki siirme bozukluklarinin kemik
rezorbsiyonunun bozulmasina sebep olan hastaligin karakteristik 6zellligi ile iliskili
oldugu vurgulanmaktadir (104).

Bunun yani sira dis siirmesinde kollajen metabolizmasinin da 6nemli bir yeri
vardir. Holmbeck ve ark (106) MT1-MMP geni susturulmus farelerde kok geligimini
ve dis stirmesini inceledikleri ¢alismalarinda, MT1-MMP enziminin etkisini kollajen
remodelingi ve/veya kemik yapimi seklinde gosterdigini; kollajen metabolizmasindaki
bozuklugun dis siirmesini etkiledigini géstermislerdir.

Normal dis stirmesinde oldugu gibi siirme bozukluklarinda da molekiiler
olaylar gorev almaktadir. Ornegin; dislerde primer retansiyonun gozlendigi vakalarda,
paratiroid hormon reseptér 1 geni (PTHIR) sorumlu tutulmaktadir (107). Dis
stirmesini etkileyen faktorler genel ve lokal nedenler olmak iizere iki baslik altinda

toplanabilir.

Genel faktorler
Genetik, sistemik hastaliklar, cinsiyet, etnik kdken, cografya, hormonal

faktorler, sosyoekonomik durum, beslenme ve ¢iirtik durumu genel faktorler arasinda
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yer alir (12, 107-109). Etnik faktorlerin, birgok arastirmaci tarafindan siit ve daimi
dislerin ortaya ¢ikis zamanini 6nemli dlglide etkiledigi kanitlanmistir (110). Dislerin
siirme zamanlarini etkileyen sistemik hastaliklar ve genetik bozukluklar asagida
listelenmistir:

* Vitamin D’ye bagli rickets (9)
Endokrin Hastaliklar (111)

o Hipotiroidizm (cretinism)

o Hipopituitarizm
o Hipoparatiroidizm
o Pseudohipoparatiroidizm
+ Ilag: phenytoin (112)
* Uzun donem kemoterapi (113)
* Hiper IgE Sendromu (114)
» Bobrek yetmezligi (11)
*  Colyak hastaligi (115)
* Anemi (116)
+ Disosteosklerosis (117)
» Serebral palsi (118)
* HIV enfeksiyonu (119)
* Agir metal intoksikasyonu (120)
« Amelogenesis imperfekta (10)
» Epidermolisis biillosa (121)
*  GAPO Sendromu (growth retardation, alopecia, pseudoanodontia, and optic
atrophy) (122)
» Gardner Sendromu (123)
» Dentin displazi (124)
» Mukopolisakkaridoz (125)
« Down Sendromu (126)
» Ektodermal displazi (127).

Lokal faktorler

Lokal faktorler arasinda; Siit disi retansiyonu, siit ve daimi dislerin ankilozu,

dental arklarda bulunan yer darlig1, skar dokusu ve yogun kemik, siirme kistleri, daimi
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dis kuronu ile alveoler kret arasinda yer alan bir odontoma ya da siirnumerer digler,
alveol kemikteki inflamatuar degisiklikler ve ektopik siirme yer almaktadir (12).

Stirme bozukluklar1 siklikla tek disi etkilerken sendromlarin gorildigi
vakalarda c¢oklu stirme bozuklugu ortaya ¢ikabilir. Sendromik olmayan ¢oklu siirme
bozukluklar1 nadir olarak goriiliir (128). Bunlarin yani sira dis gelisimi ve siirme
esnasinda viriitik bir etken siirece dahil oldugunda periferal sinir yollarina viriis gecisi
meydana gelir. Sinir liflerinde gegici olarak miyelinizasyon olusamaz ve dislerin
komsulugundaki sinirlerde olusan bu bozukluk siirmede duraksamalara Ssebep
olabilmektedir (129).

Siirme bozukluklarina neden olan sistemik durumlara sahip hastalarda
gelisimsel mine defektlerinin varlig1 da dikkat cekicidir. Kronik bobrek yetmezligi
bulunan hastalarda mine defektleri de c¢ogunlukla goriilmektedir. Bobreklerde
kireglenme odaklarinin bulundugu Mc Gibbon Sendromunda dis siirmesinde gecikme
goriilmesinin yanisira minenin olusmadigi veya ince oldugu goriilmektedir (130).
Siirme bozukluklarmin goriildiigii bir baska sendrom olan Al, herhangi bir sistemik
hastaligin eslik etmedigi genetik bir hastalik olup siit ve daimi dislerdeki mine
defektleriyle karekterizedir (131). Vitamin D’ye bagli rasitizm olgularinda da dislerde

stirme gecikmelerinin yanisira mine hipoplazileri de gézlenmektedir (9).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Protokolii

Bu arastirma; Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’nda gergeklestirildi. Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 09/08/2017 tarihli toplantisinda 2017-75-09/08

protokol numarasi ile etik kurul onay1 alind1 (Ek 1).

3.2. Calisma ve Kontrol Grubunun Olusturulmasi

Calisma ve kontrol gruplarinin olusturulmasi amaciyla Zonguldak Biilent
Ecevit Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na Agustos
2017- Agustos 2018 tarihleri arasinda dental muayene amaciyla bagvuran 385 BAKH
tanis1 konulmus hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalardan ¢alisma grubuna dahil
edilme kriterlerine uygun 300 ¢oguk ¢alismaya dahil edildi.

Calisma grubuna, herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan, ag1z i¢i muayene
sonucu, BAKH tanis1 alan, 6-12 yas araligindaki 176 kiz, 124 erkek olmak iizere
toplam 300 c¢ocuk dahil edildi. Kontrol grubuna ise saglikli, herhangi bir sistemik
hastalig1 bulunmayan, dislerinde herhangi bir mineralizasyon bozuklugu gézlenmeyen
calisma grubundaki hastalarla ayni yas ve cinsiyette olan 300 ¢cocuk dahil edildi.

BAKH nedeniyle ¢ekimi yapilmis daimi birinci biliylik az1 dislerin disinda
daimi dis eksikligi olan (konjenital dis eksikligi, travma) hastalar, 6-12 yas araligi
disindaki hasta grubu, lokalize patoloji, agir malokliizyon (belirgin iskelet
uyusmazligi, engellenen disler, vb.) olan ¢ocuklar, aktif ortodontik tedavi uygulanan
cocuklar, sistemik olarak herhangi bir hastaligi bulunan c¢ocuklar, BAKH disinda
dislerinde herhangi bir mineralizasyon bozuklugu bulunan hastalar, ¢calismaya dahil

edilmedi.

3.3. Muayene ve Degerlendirme

Calisma kapsaminda 6-12 yas araligindaki ¢ocuklarin daimi birinci biiyiik az1
ve daimi kesici digleri BAKH varlig1 acisindan, Ghanim ve ark.’nin (132) belirledigi

kriterler temel alinarak, dental iinitte halojen reflektoér aydinlatmasi, ayna ve sond
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yardimiyla degerlendirildi. Bu kriterler; sinirli opasitelerin varligi ya da yoklugu,
slirme sonras1 minede yikim, atipik restorasyonlar, atipik ciirikkler ve BAKH’a baglh
dis cekimleridir (Resim 1-6). BAKH degerlendirilmesi, disler
kurutulmadan, gerektiginde dislerin tizerindeki artiklar presel ve pamuk peletlerle
uzaklastirilarak yapildi. BAKH tanis1 konulurken en az bir daimi birinci biiyiik az1
disinin etkilenmis olmas1 sart1 arandi. Yalnizca kesicilerin etkilenmesi durumunda bu
dislerdeki defektlerin travma, ¢iiriik gibi lokal faktorler nedeniyle olusma ihtimalinden
dolay1 bu hastalar BAKH olarak degerlendirilmedi. Degerlendirilen dislerin ¢ekim
nedeniyle agizda bulunmadigi hastalarda, diger dislerde sinirli opasite olup olmadigi
degerlendirildi. Diger dislerde smirli opasite varhiginda hasta BAKH’tan
etkilenmis olarak kabul edildi. Ayirici tanida amelogenezis imperfekta, dentinogenezis
imperfekta, hipoplazi, yaygin opasiteler, beyaz nokta lezyonlari, tetrasiklin nedeniyle

olusan renklenmeler ve florozis goz oniinde bulunduruldu.

Resim 1: BAKH’ta gozlenen sinirli opasitenin tist daimi orta kesici dislerdeki klinik

gorunimu
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Resim 2: BAKH’ta gozlenen sinirli opasitenin {ist daimi birinci biiyiik az1 disindeki

klinik gortiinimii

Resim 3: BAKH ta gozlenen sinirli opasitenin iist daimi birinci biiyiik az1 digindeki

klinik goriintimii
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Resim 4: BAKH’ta gozlenen atipik ¢iiriiklerin alt daimi birinci bilyiik az1 digindeki

klinik gortiniimii

Resim 5: BAKH’ta gozlenen atipik ¢iiriiklerin {ist daimi birinci biiylik az1 digindeki

klinik goriiniimii
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Resim 6: BAKH’ta gézlenen siirme sonrast mine yikiminin alt daimi birinci bilyiik az1

disindeki klinik goriiniimii

BAKH tanisi konulan hastalarin ve bu hastalar ile yas ve cinsiyet bakimmdan
eslestirilmis kontrol grubuna dahil edilen hastalarin tamaminda; tiim daimi dislerin
agiz i¢i durumlar Pahkala ve ark.’nin (133) kriterlerine gore degerlendirildi. Bu
kriterlere gore her bir daimi disin agiz igindeki durumu 4 farkli sekilde
degerlendirilmektedir:

Kod 0: Dis oral kavitede goriinmiiyor (Resim 7)

Kod 1: Disin en az bir tiiberkiilii oral kavitede goriiniiyor (Resim 8)
Kod 2: Disin tiim okluzal yiizeyi /MD genisligi goriilebilir (Resim 9)
Kod 3: Dis okluzyonda (Resim 10)

Her bir daimi disin durumu bu kodlara uygun olacak sekilde kayit altina alindu.
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Resim 7: Disin oral kavitede goriinmedigi siirme asamasi

Resim 8: Disin en az bir tiiberkiiliiniin oral kavitede goriindiigii siirme asamasi
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Resim 9: Disin tiim okluzal yiizeyinin/meziodistal genisliginin goriilebildigi siirme

asamasl

Resim 10: Disin okluzyona ulastig1 siirme agamasi

Calisma ve kontrol grubundaki cocuklarin daimi dislerinin siirmiis oldugu
yaslar1 karsilastirmak amaciyla Kuronun herhangi bir kisminin agiz mukozasinda
gorildigi durumlarda (kod 1, 2 ve 3) dis siirmiis olarak kabul edildi. Calisma ve
kontrol grubundaki her bir ¢cocukta 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 21, 22, 23, 24, 25, 26,
27, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47 no’lu dislerin agizda stirmiis
olarak goriildiigii yaslar kayit altina alindi. Caligma grubundaki ¢ocuklarin dislerinin
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stirmiis oldugu yas ortalamalart alinarak kontrol grubundaki g¢ocuklarin yas
ortalamalari ile karsilastirildi. Ayrica bu karsilastirma, ¢alisma ve kontrol grubundaki

kiz ve erkek ¢ocuklari i¢in ayr1 ayr1 yapildi.
3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Gruplara goére yaslarin
karsilastirilmasinda bagimsiz 6rnekler t testi kullanildi. Analiz sonuglar1 nicel veriler

icin ortalama + standart hata seklinde gdosterilirken nitel veriler frekans (yiizde)

seklinde sunuldu. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda hastalarin degerlendirildigi zaman araliginda 385 BAKH
tanis1 konulmus hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalardan ¢alismaya dahil edilme
kriterlerine uygun 176 kiz, 124 erkek olmak iizere 300 cocuk, ¢alisma grubunu
olusturdu. Calisma grubundaki hastalarla yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis
saglikl1 300 hasta, kontrol grubu olarak degerlendirilerek toplam 600 hastanin siirme
kayitlar1 degerlendirildi (Tablo 1).

Tablo 1. Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin sayisi ve cinsiyet dagilimi

Kiz Erkek
Calisma Grubu 176 (58,7) 124 (41,3)
Kontrol Grubu 176 (58,7) 124 (41,3)

Calisma grubunda degerlendirilen c¢ocuklarin yas ortalamasi, 8,83 + 0,10;
kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas ortalamasi ise 8,97 + 0,10 olarak bulundu. Calisma
grubunda degerlendirilen kiz g¢ocuklarinin yas ortalamasi 8,97 + 0,14; kontrol
grubunda degerlendirilen kiz ¢ocuklarmin yas ortalamasi ise 8,99 + 0,14 olarak
bulundu. Calisma grubunda degerlendirilen erkek ¢ocuklarinin yas ortalamasi 8,70 +
0,14; kontrol grubunda degerlendirilen erkek g¢ocuklarinin yas ortalamasi ise 8,96 +
0,14 olarak bulundu (Tablo 2).

Tablo 2. Calisma ve kontrol gruplarindaki c¢ocuklarin cinsiyetlere gore yas

ortalamalan

Gruplar Cinsiyet Yas Ortalamasi S.Hata Min. Mak.
Calisma Kiz 8,97 0,14 6,00 12,72
Erkek 8,70 0,14 6,00 12,72

Toplam 8,83 0,10 6,00 12,72

Kontrol Kiz 8,99 0,14 6,00 12,72
Erkek 8,96 0,14 6,00 12,72

Toplam 8,97 0,10 6,00 12,72

Toplam Kiz 8,98 0,10 6,00 12,72
Erkek 8,83 0,10 6,00 12,72

Toplam 8,9 0,07 6,00 12,72
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Calisma grubundaki tiim ¢ocuklarin siirmiis 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 21, 22,
23,24, 25, 26, 27, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47 no’lu disleri i¢in
elde edilen yas ortalamalarmin kontrol grubundaki tiim gocuklarin 11, 12, 13, 14, 15,
16, 17, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47
no’lu disleri i¢in elde edilen yas ortalamalari ile karsilastirilarak degerlendirildi (Tablo
3).

11 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,15 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,36 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,138).

12 no’lu disin agiz i¢inde silirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,8 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,89 + 0,11 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,553).

13 no’lu disin agiz i¢inde silirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,42 + 0,16 iken kontrol grubunda 11,37 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,797).

14 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,51 + 0,15 iken kontrol grubunda 10,76 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,233).

15 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,01 + 0,16 iken kontrol grubunda 11,23 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,314).

16 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,98 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,02 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu

gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,759).
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17 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,89 + 0,12 iken kontrol grubunda 11,78 + 0,13
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,541).

21 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,11 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,35 = 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,086).

22 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,81 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,88 + 0,11
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,621).

23 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,62 + 0,11 iken kontrol grubunda 11,41 + 0,12
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,195).

24 no’lu disin agiz i¢inde siirmils olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,56 + 0,14 iken kontrol grubunda 10,78 + 0,12
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,245).

25 no’lu disin agiz i¢inde siirmils olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,13 + 0,13 iken kontrol grubunda 11,26 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,48).

26 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,96 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,02 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu

gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,652).
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27 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,89 + 0,13 iken kontrol grubunda 11,62 + 0,12
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,161).

31 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,95 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,04 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,526).

32 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,22 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,41 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,092).

33 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,93+ 0,14 iken kontrol grubunda 11,21 + 0,11
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,123).

34 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,82 + 0,15 iken kontrol grubunda 10,98 + 0,13
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,441).

35 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,04 £ 0,15 iken kontrol grubunda 11,23 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,377).

36 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,94 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,02 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almig gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,554).

37 no’lu disin agiz i¢inde siirmils olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,9 + 0,11 iken kontrol grubunda 11,68 + 0,1
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olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,179).

41 no’lu disin agiz i¢inde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,97 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,05 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gbzlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,561).

42 no’lu disin agiz i¢inde slirmiis olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,21 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,47 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,075).

43 no’lu disin agiz i¢inde slirmiis olarak gdzlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,83 + 0,14 iken kontrol grubunda 11,08 + 0,12
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,178).

44 no’lu disin agiz icinde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,74 + 0,14 iken kontrol grubunda 10,88 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,475).

45 no’lu disin agiz icinde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,22 + 0,14 iken kontrol grubunda 11,19 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,905).

46 no’lu disin agiz icinde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,93 + 0,1 iken kontrol grubunda 9,02 + 0,1 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gozlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,524).

47 no’lu disin agiz ic¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,92 + 0,1 iken kontrol grubunda 11,75 + 0,1

olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
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bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi

(p=0,243) (Sekil 1).

Tablo 3. Calisma ve kontrol gruplarinda daimi dislerin siirmiis olarak gézlendigi yas

ortalamalari
Cahsma Grubu Kontrol Grubu Fark P
11 9,15+ 0,1 9,36 + 0,1 -0,21 £0,14 0,138
12 9,8 £0,1 9,89+ 0,11 -0,09 £ 0,15 0,553
13 11,42+ 0,16 11,37+0,14 0,05+ 0,21 0,797
14 10,51 £ 0,15 10,76 £ 0,14 -0,26 £ 0,21 0,233
15 11,01 +0,16 11,23 £0,14 10,22 +0,22 0,314
16 8,98+0,1 9,02+0,1 -0,04 £ 0,14 0,759
17 11,89+ 0,12 11,78 £ 0,13 0,11+0,18 0,541
21 9,11+0,1 9,35+ 0,1 -0,25+£0,14 0,086
22 9,81 +0,1 9,88+ 0,11 -0,07 £ 0,15 0,621
23 11,62+ 0,11 11,41 +£0,12 0,21 +0,16 0,195
24 10,56 + 0,14 10,78 £ 0,12 -0,22 £ 0,19 0,245
25 11,13+ 0,13 11,26 +£ 0,14 -0,14 £ 0,19 0,480
26 8,96+ 0,1 9,02+0,1 -0,06 £ 0,14 0,652
27 11,89+ 0,13 11,62+ 0,12 0,27+ 0,19 0,161
31 8,95+0,1 9,04 +£0,1 -0,09 £ 0,14 0,526
32 922+0,1 9,41 +0,1 -0,19+0,14 0,092
33 10,93 = 0,14 11,21 +0,11 10,28 + 0,18 0,123
34 10,82 £0,15 10,98 + 0,13 -0,15+02 0,441
35 11,04+0,15 11,23 +0,14 0,18 0,21 0,377
36 8,94+ 0,1 9,02+ 0,1 -0,08 + 0,14 0,554
37 11,9+ 0,11 11,68 = 0,1 0,21+0,16 0,179
41 8,97 +0,1 9,05+0,1 -0,08 £ 0,14 0,561
42 9,21 +0,1 9,47+0,1 -0,26 £0,15 0,075
43 10,83 £ 0,14 11,08 £0,12 -0,26 £0,19 0,178
44 10,74 + 0,14 10,88 + 0,14 0,14+ 0,2 0,475
45 11,22+0,14 11,19+0,14 0,02+ 0,2 0,905
46 8,93 +0,1 9,02 +0,1 -0,09 £0,14 0,524
47 11,92 +0,1 11,75+ 0,1 0,17+ 0,15 0,243
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Sekil 1. Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinin siirmiis olarak

gozlendigi yas ortalamalarinin grafiksel dagilimi

Hastalar cinsiyetlerine gore kendi iglerinde ayrica degerlendirildi. Calisma
grubundaki kiz ¢ocuklarinin Stirmiis olarak gozlenen 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 21, 22,
23, 24, 25, 26, 27, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47 no’lu disleri
icin elde edilen yas ortalamalarinin kontrol grubundaki kiz ¢ocuklarinin siirmiis olarak
gozlenen 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 31, 32, 33, 34, 35, 36,
37, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47 no’lu disleri i¢in elde edilen yas ortalamalari ile
karsilastirilarak degerlendirildi (Tablo 4). Calisma grubundaki erkek cocuklarin
stirmiis olarak gozlenen 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 31, 32,
33, 34, 35, 36, 37, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47 no’lu disleri igin elde edilen yas
ortalamalarinin kontrol grubundaki erkek ¢ocuklarin siiren 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17,
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21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47 no’lu
disleri i¢in elde edilen yas ortalamalart ile karsilastirilarak degerlendirildi (Tablo 5).

Kizlar kendi i¢inde degerlendirildiginde;

11 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,18 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,46 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,150).

12 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,88 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,94 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,778).

13 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,44 + 0,22 iken kontrol grubunda 11,29 + 0,17
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,583).

14 no’lu disin agiz iginde silirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,48 + 0,2 iken kontrol grubunda 10,73 + 0,18
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,344).

15 no’lu disin agiz i¢inde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,01 = 0,21 iken kontrol grubunda 11,27 + 0,15
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,307).

16 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,07 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,07 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon

bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,978).

37



17 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,8 + 0,17 iken kontrol grubunda 11,68 + 0,15
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,610).

21 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,14 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,44 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,129).

22 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,86 + 0,15 iken kontrol grubunda 9,97 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,574).

23 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,65 + 0,13 iken kontrol grubunda 11,37 + 0,15
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,158).

24 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,73 + 0,18 iken kontrol grubunda 10,89 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanist almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,487).

25 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,22 + 0,16 iken kontrol grubunda 11,21 + 0,17
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,977).

26 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,04 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,06 + 0,14

olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
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bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,900).

27 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,81 + 0,16 iken kontrol grubunda 11,54 £ 0,15
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,257).

31 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,03 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,1 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,746).

32 no’lu disin agiz iginde siirmils olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,25 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,62 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,059).

33 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,92 + 0,17 iken kontrol grubunda 11,18 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanist almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,242).

34 no’lu disin agiz iginde siirmils olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,95 + 0,17 iken kontrol grubunda 11,02 + 0,16
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,778).

35 no’lu disin agiz iginde siirmils olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,26 + 0,17 iken kontrol grubunda 11,11 + 0,18
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,552).

36 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,01 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,07 + 0,14
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olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,752).

37 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,83 + 0,13 iken kontrol grubunda 11,64 + 0,12
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,313).

41 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,07 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,11 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,837).

42 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,25 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,57 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,105).

43 no’lu disin agiz i¢inde slirmiis olarak gdzlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamas1 degeri ¢alisma grubunda 10,82 + 0,17 iken kontrol grubunda 11,03 + 0,15
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,368).

44 no’lu disin ag1z icinde silirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,87 + 0,18 iken kontrol grubunda 10,96 + 0,17
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,721).

45 no’lu disin agiz icinde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,37 + 0,16 iken kontrol grubunda 11,31 + 0,15
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon

bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,775).
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46 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,09 + 0,14 olarak
elde edildi. BAKH tanis1 almis gocuklar ile herhangi bir mineralizasyon bozuklugu
gbzlenmeyen ¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi (p=0,645).

47 no’lu disin agiz ic¢inde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,88 + 0,13 iken kontrol grubunda 11,71 + 0,13
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi

(p=0,377) (Sekil 2).
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Tablo 4. Calisma ve kontrol gruplarindaki kiz ¢ocuklarinin daimi dislerinin siirmiis

olarak gozlendigi yas ortalamalari

Calisma Grubu Kontrol Grubu Fark P
11 9,18+ 0,14 9,46 £ 0,14 -0,28 £0,2 0,150
12 9,88 + 0,14 9,94 + 0,14 -0,06 £0,2 0,778
13 11,44 +0,22 11,29 £ 0,17 0,15+0,27 0,583
14 10,48 £ 0,2 10,73 + 0,18 -0,25 £0,27 0,344
15 11,01 £0,21 11,27 £0,15 -0,26 £ 0,25 0,307
16 9,07+ 0,14 9,07+ 0,14 0,01 +0,2 0,978
17 11,8+ 0,17 11,68 £0,15 0,12 +£0,24 0,610
21 9,14+ 0,14 9,44 £ 0,14 -0,3+0,2 0,129
22 9,86 £ 0,15 9,97+ 0,14 -0,11+£0,2 0,574
23 11,65+0,13 11,37+ 0,15 0,28 0,2 0,158
24 10,73 £ 0,18 10,89 £ 0,14 -0,16 £ 0,23 0,487
25 11,22+0,16 1121+0,17 0,01 £0,24 0,977
26 9,04 + 0,14 9,06 + 0,14 -0,02 £ 0,19 0,900
27 11,81 £0,16 11,54 £0,15 0,27 £0,23 0,257
31 9,03 + 0,14 9,1 +£0,14 -0,06 £ 0,19 0,746
32 9,25+0,14 9,62+0,14 -0,38 £ 0,2 0,059
33 10,92+ 0,17 11,18+ 0,14 -0,26 £ 0,22 0,242
34 10,95+ 0,17 11,02+ 0,16 -0,07+ 0,23 0,778
35 11,26+ 0,17 11,11+ 0,18 0,15+0,25 0,552
36 9,01+0,14 9,07 +0,14 0,06 + 0,19 0,752
37 11,83 +0,13 11,64 +0,12 0,19+ 0,19 0,313
41 9,07+0,14 9.11+0,14 0,04+ 0,19 0,837
42 925+0,14 9,57 +0,14 -0,32+0,2 0,105
43 10,82 = 0,17 11,03 +0,15 2021 +0,23 0,368
44 10,87 + 0,18 10,96 + 0,17 -0,09 + 0,25 0,721
45 11,37+ 0,16 11,31 £0,15 0,06 + 0,22 0,775
46 9+0,14 9,09+ 0,14 -0,09 £0,2 0,645
47 11,88+ 0,13 11,71 £0,13 0,17 +0,19 0,377
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Sekil 2. Calisma ve kontrol gruplarindaki kiz ¢ocuklarinin daimi dislerinin siirmiis

olarak gozlendigi yas ortalamalarinin grafiksel dagilim1

Erkekler kendi i¢inde degerlendirildiginde:

11 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,09 + 0,15 iken kontrol grubunda 9,21 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,569).

12 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,68 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,8 + 0,16
olarak elde edildi. BAKH tanist almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi

(p=0,571).
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13 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 11,39 + 0,19 iken kontrol grubunda 11,63 + 0,19
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,400).

14 no’lu disin agiz iginde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,58 + 0,24 iken kontrol grubunda 10,86 + 0,24
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,432).

15 no’lu disin agiz i¢inde silirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,01 + 0,26 iken kontrol grubunda 11,09 + 0,34
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,868).

16 no’lu disin agiz i¢inde silirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,85 + 0,14 iken kontrol grubunda 8,95 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,603).

17 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 12,03 + 0,12 iken kontrol grubunda 12,16 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,523).

21 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,05 + 0,15 iken kontrol grubunda 9,23 + 0,14
olarak elde edildi. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,399).

22 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,73 + 0,14 iken kontrol grubunda 9,73 + 0,16

olarak elde edildi. BAKH tanis1 almis cocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
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bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=1,000).

23 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 11,54 + 0,18 iken kontrol grubunda 11,52 + 0,2
olarak elde edilmistir. BAKH tanisi almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,956).

24 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,26 + 0,22 iken kontrol grubunda 10,53 + 0,24
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,399).

25 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,94 + 0,23 iken kontrol grubunda 11,43 + 0,2
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,136).

26 no’lu disin agiz ig¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,85 + 0,14 iken kontrol grubunda 8,96 + 0,14
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,571).

27 no’lu disin agiz iginde siirmils olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamas1 degeri ¢alisma grubunda 12,12 + 0,15 iken kontrol grubunda 11,88 + 0,18
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,356).

31 no’lu disin agiz iginde siirmils olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,84 + 0,14 iken kontrol grubunda 8,96 + 0,14
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,542).

32 no’lu disin agiz i¢inde siirmils olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,1 + 0,15 iken kontrol grubunda 9,33 + 0,15
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olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,275).

33 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,94 + 0,28 iken kontrol grubunda 11,27 + 0,16
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,302).

34 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 10,59 + 0,26 iken kontrol grubunda 10,88 + 0,25
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,429).

35 no’lu disin agiz iginde siirmiis olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,88 + 0,28 iken kontrol grubunda 10,86 + 0,16
olarak elde edildi. BAKH tanisi almis c¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,941).

36 no’lu disin agiz i¢inde slirmiis olarak gdzlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,85 + 0,14 iken kontrol grubunda 8,96 + 0,14
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,577).

37 no’lu disin agiz iginde siirmils olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamas1 degeri ¢alisma grubunda 12,12 + 0,15 iken kontrol grubunda 11,83 + 0,16
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,262).

41 no’lu disin agiz icinde silirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,83 + 0,14 iken kontrol grubunda 8,96 + 0,14
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,503).
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42 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 9,15 + 0,15 iken kontrol grubunda 9,32 + 0,15
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen cocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,408).

43 no’lu disin agiz i¢inde slirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢calisma grubunda 10,85 + 0,25 iken kontrol grubunda 11,23 + 0,19
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,250).

44 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,54 + 0,2 iken kontrol grubunda 10,74 + 0,28
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu gozlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,566).

45 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak goézlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 10,94 + 0,24 iken kontrol grubunda 10,9 + 0,34
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,923).

46 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢alisma grubunda 8,85 + 0,14 iken kontrol grubunda 8,94 + 0,14
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi
(p=0,655).

47 no’lu disin agiz i¢inde siirmiis olarak gozlendigi (kod 1, 2 ve 3) yas
ortalamasi degeri ¢aligma grubunda 12,03 + 0,12 iken kontrol grubunda 11,86 + 0,16
olarak elde edilmistir. BAKH tanis1 almis ¢ocuklar ile herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu goézlenmeyen c¢ocuklar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadi

(p=0,419) (Sekil 3).

47



Tablo 5. Calisma ve kontrol gruplarindaki erkek ¢ocuklarinda daimi dislerin siirmiis

olarak gozlendigi yas ortalamalari

Calisma Grubu Kontrol Grubu Fark P
11 9,09 +£0,15 9,21 +0,14 -0,12+£0,21 0,569
12 9,68 +0,14 9,8+0,16 -0,12+£0,22 0,571
13 11,39+ 0,19 11,63 £0,19 -0,24 £ 0,28 0,400
14 10,58 + 0,24 10,86 + 0,24 -0,28 £ 0,35 0,432
15 11,01 £ 0,26 11,09 + 0,34 -0,07 £ 0,43 0,868
16 8,85+0,14 8,95+0,14 -0,11+£0,2 0,603
17 12,03 +£ 0,12 12,16 £ 0,14 -0,13+£0,19 0,523
21 9,05+ 0,15 9,23 +£0,14 -0,17 £0,21 0,399
22 9,73 £ 0,14 9,73+£0,16 0+0,22 1,000
23 11,54 +£0,18 11,52 +£0,2 0,02 £0,27 0,956
24 10,26 + 0,22 10,53 £ 0,24 -0,27 £0,32 0,399
25 10,94 + 0,23 11,43 +£0,2 -0,5+ 0,32 0,136
26 8,85+ 0,14 8,96 £0,14 -0,12+0,2 0,571
27 12,12 £ 0,15 11,88 £0,18 0,25 +0,25 0,356
31 8,84 +0,14 8,96 £0,14 -0,12+0,2 0,542
32 9,1 +0,15 9,33 +£0,15 -0,23 +£0,21 0,275
33 10,94 + 0,28 11,27+ 0,16 -0,33 £ 0,32 0,302
34 10,59+ 0,26 10,88 = 0,25 -0,29 + 0,37 0,429
35 10,88 + 0,28 10,86 £ 0,16 -0,03 £ 0,37 0,941
36 8,85+0,14 8,96 +0,14 0,11 +0,2 0,577
37 12,12+ 0,15 11,83+0,16 0,29 + 0,25 0,262
41 8,83+0,14 8,96 +0,14 -0,13+0,2 0,503
42 9,15+0,15 932 +0,15 20,17 +0,21 0,408
43 10,85 + 0,25 11,23 +0,19 -0,38 = 0,33 0,250
44 10,54 +0,2 10,74 + 0,28 0,19 + 0,34 0,566
45 10,94 + 0,24 10,9 + 0,34 0,04 £0,41 0,923
46 8,85+0,14 8,94+ 0,14 -0,09 £0,2 0,655
47 12,03+ 0,12 11,86+ 0,16 0,18+ 0,21 0,419
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Sekil 3. Calisma ve kontrol gruplarindaki erkek ¢ocuklarinin daimi dislerinin siirmiis

olarak gozlendigi yas ortalamalarinin grafiksel dagilim1

Tim karsilagtirmalar sonucunda veriler degerlendirildiginde c¢alisma ve
kontrol gruplar1 arasinda BAKH gozlenen calisma grubu hastalarinin dislerinin
¢ogunun, ag1z i¢inde siirmiis olarak gozlendigi yas ortalamalarinin daha diistik oldugu
gozlenmesine ragmen gruplar arasinda yas ortalamalarinin istatistiksel olarak anlaml

bir fark gostermedigi belirlendi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Cocuklarda dental gelisimin ¢esitli etkenler altinda ilerleyen ve degisen bir
stire¢ olmasi nedeniyle, dis hekimleri igin, daimi dislerin siirme zamanlarinin
anlasilmast 6nem tasimaktadir (134). Karisik dislenme doneminde siit dislerinin
eksfoliasyonu ardindan daimi dislerin stirmesi spesifik bir kronolojik sira ile meydana
gelerek, dislerin kapanis iligkisi olusturmasini1 saglamaktadir. Dis dizileri arasinda
diizgiin bir kapanis iliskisinin saglanabilmesi i¢in, diglerin normal zamanlarinda ve
diizgiin pozisyonda siirmeleri gerekmektedir. Gecikmis, hizlanmis veya degisiklige
ugramis bir siirme dizisinin meydana gelmesi, kapanis bozukluklarinin ortaya ¢ikigina
neden olabilmektedir (12). Dislerin siirme sirasinda ve siirme zamaninda meydana
gelebilecek bozukluklar sonucunda; malokliizyon, ¢aprasiklik, bozulmus agiz hijyeni,
periodontal hastalik gibi dental ve ortodontik tedavi ihtiyact gerektiren
komplikasyonlar gézlenebilmektedir (12, 135-139). Normal dis siirme siirecinin ve bu
stirecte olusabilecek aksakliklarin bilinmesi, siirme bozukluklarinin teshis edilmesi ve
tedavi planlamasi agisindan onemlidir. Ayrica dis slirmesi gesitli faktorlerden
etkilenebilen bir siire¢ olmasi nedeniyle, dis siirme zamaninda meydana gelen
sapmalar altta yatan lokal bozukluklara veya sistemik hastaliklara isaret
edebileceginden dis hekimleri dislerin siirme zamanlar1 konusunda bilingli olmali ve
cocuklarda dental tedaviler planlanirken dislerin siirme zamanlari dikkate alinmalidir
(134, 140-142). Dis siirmesi ile ilgili bilgiler, ¢ocugun biiylime ve gelisim seviyesini
belirlemek agisindan da 6nemlidir. Dis hekimleri bu bilgileri 6zellikle ortodontik
hastalarin tedavisinde ve cerrahi girisimlerde siklikla kullanirlar (143). Ayrica bu
bilgiler, cocuklarin kronolojik yaslarini tahmin etmek i¢in adli dis hekimliginde de
kullanilabilmektedir (144).

Siit ve daimi diglerin ag1z ortamina siirmesi genis bir kronolojik yas araliginda
gerceklesmektedir (12). Daimi dislerin siirme zamanlarmi etkileyebilecek genel ve
lokal gesitli faktorler bildirilmistir. Dis siirmesini etkileyen genel faktorler arasinda;
Ektodermal displazi (127), Gardner sendromu (123), Down sendromu (126) gibi bazi
sendromlar ve endokrinopatiler (111), D vitamini eksikligine bagl rasitizm (9), uzun
siireli kemoterapi (113), HIV enfeksiyonu (119), Al (10), mukopolisakkaridoz (125),
bobrek yetmezligi (11), anemi (116) gibi sistemik hastaliklar yer almaktadir. Endokrin
bezlerinin rahatsizlig1 dislenme dahil olmak iizere tiim viicut iizerinde biiyiik bir etkiye

sahiptir. Hipotiroidizm, hipopituitarizm, ve hipoparatiroidizm gecikmis dis stirmesi ile
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iligkili en sik goriilen endokrin bozukluklar iken (145, 146) bir baska ¢alismayla da,
diabetus mellitus bulunan ¢ocuklarin daimi dislerinde de sirmenin hizlandig1 rapor
edilmistir (147). Bunun yani sira literatiirler degerlendirildiginde, siirme problemlerine
neden olan bir¢ok faktoriin, dislerde mineralizasyon bozukluklarina da neden oldugu
belirlenmistir (9, 130, 148). Konjenital hipotiroidli hastalarda siit ve daimi dislerde
stirme gecikmeleri dikkat ¢ekmektedir (149). Bu ¢ocuklarda hipotiroid biiyiime
geriligi ve gecikmis iskeletsel gelisim ile sonuglanmaktadir (150, 151). Hipotiroidli
bebeklerde yapilan caligmalar kemik matiirasyonunda gecikme oldugunu géstermistir
(152, 153). Noren ve Alm (154) ¢alismalarinda konjenital hipotiroidli hastalarin siit
disi minelerini polarize 151k mikroskobu ile degerlendirmis ve hem prenatal
hem de postnatal minede artmis gbzenek hacmi sonucu bozulmalar oldugunu belirtmisler
ve tiroid hormonlarinin mine matiirasyonunu etkileyebilecegini bildirmislerdir. Ayrica
yapilan bir baska arastirmada konjenital hipotiroid hastalarinin BAKH gelisimi
acisindan risk grubu oldugu belirtilmistir (57). Bunun yani sira bobrek yetmezligi
bulunan ¢ocuklarda da dis siirmesinde bozukluklar olabilecegi ve ayrica dogum
sonrast ilk yillarda olusan kronik bobrek yetmezligi ve diger nefropatilerin, ayni
donemde gelisen daimi dislerde gelisimsel mine defektlerine yol agabilecegi One
striilmistir (11, 130). Koch ve ark. (155), renal hastaliklarin erken post natal
zamanda, siit dislerinin mine formasyonunu etkileyebilecegini ve daimi dis
dentisyonunda da farkli lezyonlarin sebebi olabilecegini belirtmislerdir. Psoter ve ark.
(148) tarafindan yapilan bir ¢alismada ise HIV pozitif ¢ocuklarin daimi dislerinin
sirme zamanlar1 saglikli ¢ocuklarin daimi dislerinin slirme zamanlar ile
karsilastirilmis, calisma sonucuna gore HIV pozitif cocuklarin daimi dislerinin siirme
zamanlarinin daha ge¢ oldugu belirtilmistir. Bunun yanisira cesitli caligmalar
sonucunda viral enfeksiyonlarin, dis gelisimini ve siirmesini etkileyebilecegi, dis
gelisimi ve siirme sirasinda viriitik bir etken bu siirece dahil oldugunda periferal sinir
yollarna viriis geg¢isi meydana gelmesiyle sinir liflerinde gegici olarak miyelinizasyon
olusamayacagi ve diglerin komsulugundaki sinirlerde olusan bu bozuklugun siirmede
duraksamalara sebep olabilecegi de diistiniilmektedir (129). 2017 yilinda Brezilya’da
yapilan bir ¢alismada HIV pozitif gocuklarda BAKH gériilme sikliginin da yiiksek
oldugu Dbildirilmistir (156). Bu arastirmalar degerlendirildiginde  Siirme
bozukluklarinin goriildiigii sistemik durumlara sahip hastalarda gelisimsel mine
defektlerinin varlig1 da dikkat g¢ekicidir. BAKH daimi birinci biiyiik az1 ve kesici
dislerde gozlenen gelisimsel mine defektidir. Cocuklarda goriilme sikligi %?2,8-44
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arasinda degisen BAKH, klinisyenler ve arastirmacilar i¢in 6zel bir sorundur (7).
Caligmalarda etiyolojisinde yer alan etkenlerin sistemik hastaliklar ve cevresel
faktorler olabilecegi belirtilmektedir. Daimi birinci  biiyilk az1  dislerinin
mineralizasyonu dogumdan hemen sonra basladigi i¢in postnatal sistemik bir
dengesizlik mine mineralizasyonunu etkileyebilmektedir (5). BAKH’in olusumunda
minenin olgunlagsma faz1 sirasinda meydana gelen bir etkenin rol oynadigi
diistiniilmektedir (3). Bugiine kadar, BAKH ile ilgili yapilan ¢ogu arastirma, goriilme
sikilig1 ve olasi etiyolojik faktorlere odaklanmistir (6, 7, 27, 28, 41). Siirmenin dis
gelisiminin bir parcasi olmasi ve BAKH’in bir gelisimsel defekt olmasi nedeniyle
arastirmamizda sistemik hastaligi olmayan, BAKH gozlenen hastalarda dislerin siirme
zamanlari, saglikli, herhangi bir gelisimsel mine defekti gozlenmeyen kontrol grubu
hastalariyla karsilastirilarak degerlendirilmistir.

Son donemde yapilan arastirmalar odontogenezis sirasinda dig germ
gelisiminin farkli komponentleri arasindaki yakin iligki tizerine odaklanmistir (12).
Amelogenezis sirasinda meydana gelen aksakliklar gelismekte olan dislerin farkli
bilesenlerinde gelisimsel bozukluk veya anormalliklere neden olarak dis gelisimini
etkileyebilir. Ornegin rejyonel odontodisplazi ender olarak gozlenen, genetik gegis
gostermeyen, digin ektoderm ve mezoderm tabakasinin her ikisini birden etkileyen
gelisimsel bir anomalidir. Etkilenen disler genellikle atipik sekilli hipoplastik ve
hipokalsifiyedir ve ayn1 zamanda bu dislerde siirmede gecikme veya gomiilii kalmaya
neden olabilir. Bu hastalarda gozlenen siirme bozukluklarinin, dis yapisindaki
anomalilerden kaynakli olabilecegi belirtilmistir (157). Bu bilgilerin 1s18inda BAKH
gbzlenen ¢ocuklarda dis gelisiminin bir pargasi olan minenin olusumu evresinde
meydana gelen bir diizensizligin bu hastalarda dis slirme zamanlarinda farklilik
olusturabilecegi ihtimalini akla getirmektedir. Ayrica BAKH’tan etkilenen disler
genellikle ¢ok hassastir ve hizli bir sekilde mine kayb1 goriilebilir. Bazi durumlarda bu
diglerin ¢ekimi, tedavi segenegi olarak tercih edilebilmektedir (3, 158, 159). Dogru bir
tedavi planlamasi i¢in dogru bir dis gelisimi ve siirme ongorisi, klinik ve patolojik
etkileri nedeniyle BAKH tedavisinde 6zellikle onemlidir.

Calismamizda BAKH tanis1 almis cocuklar herhangi bir mineralizasyon
bozuklugu olmayan saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Calisma grubu
olusturulurken BAKH tanisi; EAPD 2003 kongresinde belirlenen kriterler esas alinarak
degerlendirilmis, pratik bir method gelistiren Ghanim ve ark.’nin (132) rehberine gére

konulmustur. Sadece 2003 kongresinde belirtilen kriterlere bagh kalindiginda BAKH
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degerlendirilirken dis kuronunun 1/3’tinden azi1 siirdiigi durumda disin inkliizyonda
oldugu kabul edilerek disin BAKH’tan potansiyel etkilenme durumu ortaya
konulamayacagi ve tam olarak siirmemis bir digin lezyon durumuyla ilgili kesin bir bilgi
verilemeyecegi diistiniilmektedir (160, 161). Ghanim ve ark.’lar1 (132) ise daha dogru
sonuglarin tam siirmiis disten ziyade kuronun en az 1/3’{i veya daha fazlasinin stirmiis
oldugu durumlari da degerlendirmeye alarak elde edilebilecegini vurgulamislardr.

Cocuklara BAKH tanist koyabilmek i¢in en uygun yasin 8 oldugu rapor
edilmistir (28). 8 yas grubunda heniiz dis etkenlere gok fazla maruz kalmamis olan
daimi birinci biiyiik az1 ve keser dislerin BAKH i¢in en kolay tan1 konulabilecek
durumda oldugu belirtilmistir. Bu yastaki cocuklarin biiylikk ¢ogunlugunda,
degerlendirilmesi gereken 4 tane daimi birinci bilyiik az1 dislerin tiimii, 8 tane daimi
kesici dislerin ¢ogu siirmiis olarak tespit edilebilecektir (1). BAKH tanisi koyabilmek
icin en az bir daimi birinci biiyiik az1 disinde mine hipomineralizasyonu bulunmasi
sart1 aranmaktadir ve ayrica BAKH teshisi i¢in daimi kesici dislerde opasitelerin
bulunmasi zorunlu degildir (162). Bu sebeple BAKH ile ilgili ¢alismalarda farkli yas
gruplarindaki ¢ocuklar arastirma kapsaminda degerlendirilmistir. Hindistan'in kuzey
bolgesindeki okul ¢ocuklarinda BAKH’in goriilme sikligi ve Klinik goriintiisiiniin
arastirildigi bir ¢alismada, daimi birinci biiyiik azi1 dislerinden en az bir tanesi siiren 6-
9 yas araligindaki ¢ocuklar calismaya dahil edilmistir. Kuronun yaris1 agiz icinde
goriildiigiinde disgler siirmiis olarak kabul edilmistir (163). Avusturyali ilkokul
cocuklar arasinda yapilan bir bagka ¢alismada, BAKH varlig1 ve siddeti arastiriimas,
kuronun yarisindan fazlasi agi1z icinde goriinecek sekilde en az bir daimi birinci biiyiik
az1 disi siiren 6-12 yas araligindaki ¢ocuklar ¢aligma kapsaminda degerlendirilmistir
(164). Daimi dislerin slirme zamanlarinin arastirildigi ¢alismalarda ise yas araligi
olarak, Suriye’de 5-13 (165), Litvanya’da 4-16 (166); Finlandiya (133), ispanya (167)
ve Tirkiye’de 5-15 (168) yas araligindaki ¢ocuklar ¢alismaya dahil edilmistir. Bu
nedenle siirmede olusabilecek farkliliklar: tespit edebilmek i¢in bizim ¢alismamizda,
kuronun yarisindan fazlasi ag1z i¢inde goriinecek sekilde en az bir daimi birinci biiyiik
az1 disi siiren ve BAKH tanis1 konulmus 6-12 yas araligindaki ¢ocuklar ¢calisma grubu
olarak degerlendirilmistir.

Hastalarda, BAKH tanisi1 i¢in degerlendirme yapilirken dislerin kurutulmamasi
gerektigi 2003 EAPD kongresinde vurgulanmistir (1). Bunun aksini savunan
calismalar da bulunmaktadir (169, 170). Dislerin kurutulmasiyla beraber mine

prizmalarinin etrafinda bulunan su, hava ile yer degistirmektedir. Bu durum minenin
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saydamligini etkilemektedir (171). Bunun sonucunda ortaya ¢ikan kiiciik defektler ve
beyaz nokta lezyonlart BAKH tanisi koyarken karigikliga sebep olabilmektedir (34).
Bu sebeple ¢alismamizda disler kurutulmadan, asirt miktarda plak pamuk peletlerle
uzaklagtirilarak degerlendirme yapilmuistir.

Daimi diglerin siirme zamanlar1 ile ilgili farkli popiilasyonlarda ¢esitli
calismalar bulunmaktadir (133, 165-168, 172). Siirme zamanlarinin degerlendirildigi
caligmalarda genel olarak kullanilan yontemler, klinik veya radyografik yontemlerdir;
bununla birlikte, radyografik yontemler toplum temelli ¢alismalarda etik nedenlerden
dolay1 gelismekte olan ya da gelismis iilkelerde uygun olmayabilir (144). Bayrak ve
ark. (168) tarafindan yapilan bir galismada Tiirk ¢ocuklariin daimi dislerinin siirme
zamanlar1 ve siirme siralar1 arastirilirken disler klinik olarak degerlendirilmistir. iran
(173), Urdiin (174), Avustralya (164), Belcika (108), ABD (175), Almanya (176),
Litvanya (166), Nijerya (177), Gana (178), ve Uganda'da (179) da erkek ve kiz
cocuklarmin daimi dislerinin siirme zamanlar1 benzer yontemle arastirilmistir. Bu
calismalara benzer sekilde calismamizda daimi dislerin siirme durumlar klinik olarak
degerlendirilmistir.

Dis siirmesi, digin alveol kemik igerisindeki ilk olustugu konumdan, antagonist
dis ile okluzyon sagladigi son konumuna kadar gecen zaman dilimindeki gelisimsel ve
dinamik bir siirectir. Bununla beraber, agiz mukozasinda dis kuronunun herhangi bir
kisminin ortaya ¢ikmast siklikla stirme i¢in klinik bir isaretleyici olarak
kullanilmaktadir (180). Dislerin siirme durumlarinin klinik olarak degerlendirildigi
caligmalarin ¢ogunda, incelenen her bir disin tiiberkiiliiniin biri veya insizal kenar1 agi1z
mukozasinda goriildiigiinde o digin stirmiis oldugu diisiiniilmektedir (148, 165, 173,
181). iran’da 2013 yilinda Moslemi ve ark. (181) tarafindan yapilan bir ¢calismada, 6-
19 yas araligindaki 96 erkek ve 111 kizdan olugan 207 serabral palsi tanis1 konulmus
hasta, aynm1 yas ve cinsiyetteki saglikli bireylerle eslestirilerek her iki gruptaki
hastalarin daimi dislerinin siirme zamanlar1 karsilastirilmistir. Daimi dislerin siirme
durumlar klinik olarak belirlenmis ve muayene sirasinda kuronun herhangi bir kismi
ag1z iginde goriilebiliyorsa 0 disin siirmiis oldugu kabul edilmistir. Suriye’de 2017
yilinda Dashash ve Al-Jazar (165) tarafindan yapilan bir c¢alisgmada 5-13 yas
araligindaki toplam 1211 ¢ocugun daimi dislerinin siirme zamanlar1 arastirilmistir.
Daimi dislerin siirmesi Pahkala ve ark. (133) kriterleri dikkate alinarak 4 asamada
degerlendirilmis ve disin herhangi bir kisminin agiz mukozasinda goriilmesi durumda

disin siirdiigii kabul edilmistir. Uganda’da 2013 yilinda Kutesa ve ark. (182) tarafindan
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yapilan bir bagka calismada, ¢ocuklarin boy ve kilosu ile daimi diglerinin siirme
zamanlar1 arasindaki iligki aragtirilmistir. Daimi dislerin siirme durumlari klinik olarak
belirlenmis ve Pahkala ve ark.’nin (133) kriterlerini baz alarak her bir daimi disin ag1z
igindeki siirme asamalar1 dort farkli sekilde degerlendirilmistir. Disin kuronun
herhangi bir kisminin agiz mukozasinda goriildiigli durumda dis siirmiis olarak kabul
edilmistir. Bu caligmalarla benzer sekilde arastirmamizda da BAKH tanisit almis
cocuklar ile sagliklt ¢ocuklarin daimi dislerinin siirme zamanlarini karsilastirirken
Pahkala ve ark. nin (133) kriterlerine uygun olacak sekilde dislerin agiz i¢i durumlari
degerlendirilmistir ve kuronun herhangi bir kismi a1z mukozasinda goriildiigii zaman,
disin stirmiis oldugu kabul edilmistir.

Arastirmamizin sonuglari degerlendirildiginde BAKH gozlenen c¢alisma
grubu ve kontrol grubu arasinda tiim dislerin siirme yas ortalamalar1 karsilastiginda,
BAKH go6zlenen hastalarin dislerinin ¢ogunun kontrol grubuna gore daha erken
stirmiis oldugu gozlenmesine ragmen, gruplar arasinda yas ortalamalari bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir. BAKH goriilen hastalarda dis
gelisiminin degerlendirildigi Tung ve ark. (183) tarafindan yapilan bir galismada,
siddetli BAKH tanist alan 7-11 yas araligindaki 59 kiz ve 46 erkekten olusan toplam
105 ¢ocugun daimi dislerinin gelisimi, yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis saglikli
cocuklarla karsilastirilmis ve dis gelisimi Demirjian ve ark.'nin (184) dis yas1 tahmin
yontemi kullanilarak panoramik radyografilerden degerlendirilmistir. Bu g¢alisma
sonucunda da, arastirmamiz sonuglarina benzer sekilde, hem kizlarda hem de
erkeklerde dis gelisimi agisindan BAKH’l1 ve saglikli ¢ocuklar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark gézlenmedigi rapor edilmistir. BAKH gozlenen hastalarda dis
gelisiminde bir farklilik izlenmemesi, slirme agisindan da bir farklilik
olmayabilecegini diisiindiirmekte ve g¢alisma sonucumuzu desteklemektedir. Ayni
zamanda arastirma sonuglarimiza benzer sekilde, bu ¢alismanin sonuglarinda gruplar
aras1 fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamasina karsin BAKH grubunda hem
erkeklerde hem de kizlarda hizlanmis bir dis gelisimine egilim rapor edilmistir. Bunun
yani sira bir bagka ¢alismada gelisimsel bir anomali olan ve siirme bozukluklarinin da
gozlendigi Al, Seow (185) tarafindan daimi dis gelisimi acisindan degerlendirilmistir.
Arastirmada, ¢alisma grubu olarak Al tanis1 konulmus 16 yasindan daha kiigiik 10
erkek ve 13 kiz olmak tizere toplam 23 hastay1 degerlendirilirken, kontrol grubu olarak
da calisma grubu ile ayn1 yas ve cinsiyette saglikli bireyler degerlendirilmistir. Bu

calisma sonucunda, tiim Al olgularinda dis gelisiminin, yas ve cinsiyet eslestirilmis
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saglikli bireylere gore hizlandigi rapor edilmistir. Dis gelisimi siiresindeki ortalama
artis yaklasik bir yil olarak bildirilmis ve Al tipi ne olursa olsun etkilenen tiim
hastalarda benzer sonug¢ alinmistir. Benzer sekilde Vuorimies ve ark. (186) tarafindan
yapilan bir ¢alismada, mineralizasyon bozukluklarinin izlendigi bir hastalik olan
osteogenezis imperfecta (OI) tanis1 almis cocuklarin daimi dislerinin siirme zamanlar,
ayni yas ve cinsiyetteki saglikli ¢ocuklarin daimi diglerinin siirme zamanlari ile
karsilastinlmistir. Calisma sonuglarma gore; OI gozlenen hastalarda saglikli
kontrollere gore daha fazla sayida disin stirmiis oldugu, daimi dislerin siirmesinin
hizland1g1 ve dental yasin daha biiyiik oldugu rapor edilmistir. Bu durumun 6zellikle
dentinogenezis imperfecta ile beraber goriilen OI tip 1 olgularinda gériildiigii
vurgulanmistir. OI’li ¢ocuklarda kraniyofasiyal ve dental anomalilerin goriilme
sikligmin degerlendirildigi bir baska ¢aligmada ise OI tip 11l hastalarin %21’inde
dental gelisimde gecikme gozlenirken Tip IV'lii hastalarin %23’{inde hizlanmuis bir dis
gelisimi kaydedilmistir (187). Arastirmamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da
BAKH goriilen cocuklarda dislerin daha erken siirme egiliminde gdzlenmesinin
nedeninin, minenin olusumunda meydana gelen diizensizligin dis gelisim siirecini
etkilemesi olarak diisiiniilebilir. Clinkii BAKH olusumunda minenin olgunlagsma fazi
sirasinda meydana gelen bir etkenin rol oynadigi diisiniilmektedir (3). Minenin
olgunlagma evresinin yavas devam eden bir siire¢ oldugu ve tiim mine olusumunun
2/3’tinii kapsadigi (188), bu evredeki bir diizensizligin disin gelisimini ve dolayisiyla
siirme zamanini etkileyebilecegi diisiinlilmektedir. Calismamizda BAKH go6zlenen
hastalar ile kontrol grubu arasinda siirme zamanlar1 agisindan istatistiksel bir fark
gozlenmemekle birlikte, literatiirler degerlendirildiginde BAKH gozlenen hastalarda
stirme zamanlarinin degerlendirildigi bir caligmaya rastlanmamasi nedeniyle, ¢aligma
sonuclarinin karsilastirmasi yapilamamaktadir.

Stirme zamanlarinin degerlendirildigi arastirmalar incelendiginde ¢alismalarin
cogunda, daimi dislerin siirme zamanlarinin kizlarda erkeklere gore daha erken oldugu
rapor edilmistir (78, 133, 144, 172, 179, 189, 190). Moslemi (173) tarafindan yapilan
bir ¢aligmada 4-15 yas araligindaki 3744 cocugun daimi dislerinin siirme zamanlari
arastiritlmis ve daimi dislerin ortalama siirme yasinin erkeklere kiyasla kizlarda daha
erken oldugu tespit edilmistir. Litvanya’da Almonaitiene ve ark. (166) tarafindan
yapilan bir ¢alismada 4-16 yas aralifindaki toplam 3596 cocugun daimi diglerinin
slirme zamanlar1 arastirilmig ve ¢alisma sonucuna gore kizlarda, erkeklere gore dis

stirmesinin acik bir sekilde daha erken oldugu, bu farkliligin dis tipine bagl olarak 1
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ile 10 ay arasinda degistigi belirtilmigtir. Yapilan benzer bir ¢alismada da kizlarda
erkeklere gore daimi dislerin siirme zamaninin daha erken oldugu sonucuna varilmisg
ve slirme zamanlar1 arasindaki farkliligin dise bagli olarak 4 ile 6 ay arasinda degistigi
rapor edilmistir (191). Tiirkiye’de Bayrak ve ark. (168) tarafindan yapilan ¢alismada
5-15 yas araligindaki 773 kiz 718 erkek olmak iizere toplam 1491 ¢ocugun daimi
dislerinin siirme zamanlar1 aragtirllmis, diger calismalara benzer sekilde bu ¢alisma
sonucuna gore de kizlarda erkeklere kiyasla daimi dislerin daha erken siirme
egiliminde oldugu bildirilmistir. Kiz ve erkeklerde dis siirmesindeki farkliliklarin
nedeni halen tam olarak ortaya konulamamistir. Her iki cinsiyette de farkli fiziksel
gelisim asamalar1 goriildiigi ve kizlarin daha erken fiziksel gelisim ve olgunlagsma
gosterdigi bu durumun kizlarda daimi dislenmenin de daha erken olusmasinda etkili
oldugu disiiniilmektedir (192). Kiz ve erkekler arasindaki bu farkliligi géz 6niinde
bulundurarak ¢aligmamizda BAKH tanis1 almig ¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklarin daimi
dislerinin siirme zamanlarmi1 karsilastirirken sonuglarin cinsiyet faktoriinden
etkilenmemesi i¢in kiz ve erkekler kendi i¢lerinde de ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.
Kizlar ve erkeklerin kendi arasinda degerlendirilmesiyle elde edilen sonuglar birbiriyle
benzerdir ve her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmezken her iki
grupta da ¢ogu disin ortalama siirme yasinin BAKH grubunda daha erken oldugu

sonucu elde edilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Tez calismasimin  smirlamalart  dahilinde elde edilen  sonuglar
degerlendirildiginde;
1- BAKH gozlenen calisma grubu ve kontrol grubu arasinda tiim diglerin slirme yas
ortalamalar1 karsilastirildiginda, gruplar arasinda yas ortalamalart agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi.
2- Calismamizda kiz ve erkekler dislerin siirme zamanlar1 agisindan ayr1 ayri
degerlendirildi. Calisma ve kontrol grubundaki kiz ¢ocuklari arasinda tiim dislerin
stirme yas ortalamalar karsilastirildiginda, gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi.
3- Calisma ve kontrol grubundaki erkek ¢ocuklari arasinda tiim dislerin siirme yas
ortalamalar1 karsilastirildiginda, gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi

Son zamanlarda artis gosterdigi diisiiniilen 6nemli bir klinik problem olan
BAKH, dis hekimleri i¢in 0zel bir sorundur. Bu hastalarda BAKH’tan etkilenen
diglerde meydana gelen hizli ve siddetli yikim nedeniyle hastalarin tedavisi
multidisipliner bir yaklasimla yapilmalidir. Tedavi planlamasi yaparken dislerin
gelisim durumu ve siirme zamanlarinin dogru bilinmesi olas1 anomalilerin dnceden
saptanarak dogru tedavinin yapilabilmesi agisindan 6nemlidir. Giiniimiizde siklikla
karsilasilan BAKH’1n ve dental gelisimin en 6nemli parcasi olan dis slirme siirecinin
klinik onemlerinin  yan1 sira BAKH’li hastalarda dis siirme zamanlarinin
degerlendirildigi arastirmalara literatiirde rastlanilmamasi nedeniyle, bu hastalarda dis
stirme zamanlarinin degerlendirildigi, kapsamli, farkli popiilasyonlari igeren, cok daha

fazla hasta sayisi ile yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu diistiniilmektedir.
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Ek 2: Intihal Beyan Formu

DiS HEKIMLIGI FAKULTESI DEKANLIGINA

Pedodenti Anabilim Dalinda yuritilen “Buyik Az ve Kesici Dis
Hipomineralizasyonu Gozlenen Cocuklarda--Daimi Dislerin Siirme Zamanlarinin
Degerlendirilmesi” baglikli tez i¢in akademik intihal éngelleme programinda yapilan
tarama sonucunda elde edilen benzerlik oranlar1 asagidadir.

Beyan edilen bilgilerin dogru oldugunu, aksi halde dogacak hukuki
sorumluluklari kabul ve beyan ederiz. 28/09/ 2018

Ogrenci Adi-Soyadi Danisman Adi-Soyadi
Imza Imza
Fulden SENYURT TAZEGUL Dr. Ogrt. Uyesi Ebru HAZAR BODRUMLU

Jirt

BENZERLIK ORANLARI: %2

EK: Intihal tespit programi ¢iktisi
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Ek 3: intihal Tespit Program Ciktist

Fulden SENYURT TAZEGUL-BUYUK AZI VE KESICI DIS

HIPOMINERALIZASYONU GOZLENEN COCUKLARDA DAIMI
DISLERIN SURME ZAMANLARININ DEGERLENDIRILMESI

ORMIMALLIK RAPORU

02

%1 "2 %0

BENZERLIK ENDEKSI INT ERNET YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI
KAYMNAKLARI
BIRIMCIL KAYMNARKLAR
GUNER, Sirin and SALCIOGLU, Dilara. "Biiyiik <y 1
Az Keser Hipomineralizasyonu'na Guncel °
Bakis: Teshis ve Tedavi Yaklasimlarl”, AVES
Yayincilik, 2016.
Yayin
acikarsiv.ankara.edu.tr o
Internet Kaynag: ‘::0»‘"’“
H www.toraks.dergisi.org <o,
Internet Kaynag: %
n GOKCEK, Dt Mihriban, BODRUMLU, Ebru <y .
Hazar and OZKALAYCI, Nurhat. "Dis siirmesi", °
Yeditepe Universitesi Rektérliigii, 2016.
Yayin
BODRUMLU, Ebru Hazar, AVSAR, Aysun. <%1

"Buyuk azi ve kesici dis hipomineralizasyonu:
etiyolojisi ve klinigi", Acta Odontologica
Turcica, 2015

Yayin
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Submitted to Selguk Universitesi
Odgrenci Odevi

<%

B B

taoms2015.org

Internet Kaynag

<%

Submitted to Istanbul Medipol Aniversitesi
Odgrenci Odevi

<%

istanbulsaglik.gov.tr
Internet Kaynad

<%

-y
o

CULLAS ILARSLAN, Nisa Eda, ERDEVE,
Omer, GUNAY, Fatih, TEKIN, Deniz,
OZDEMIR, Halil, CIFTCI, Ergin, KENDIRLI,
Tanil, TUTKAK, Huseyin, ELHAN, Atilla Halil
and ATALAY, Semra. "Cocukluk Cagi Alt
Solunum Yolu Enfeksiyonlarinda Idrarda
Amino-Terminal Pro-Brain Natritretik Peptid
Olgiimii: Klinik Siddetin Bir Géstergesi Olabilir

mi?", Galenos Yayinevi, 2017.
Yayin

<%

Elif AKIN and Meral BERKEM. "intihar
girisiminde bulunan ergenlerde 6fke ve

dirtiisellik", Marmara Universitesi, 2012.
Yayin

<%'|

MADEN ARAT, Eda and ALTUN, Ceyhan.
"Cocuk dishekimliginde kotlu prognozlu daimi
birinci molarlarin gekim endikasyonlari ve klinik
degerlendirmeleri”, Atatiirk Universitesi, 2013.
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Ek 4: Tez Yazim Degerlendirme Formu

DiS HEKIMLIGI FAKULTESI DEKANLIGINA

Pedodonti, Anabilim Dahinda yiiriitillen “Biiyiik Az1 ve Kesici Dis Hipomineralizasyonu
Gozlenen Cocuklarda Daimi Dislerin Siirme Zamanlarinin Degerlendirilmesi” bashkh

ve uzmanhk 6grencisi Fulden SENYURT TAZEGUL tarafindan hazirlanan uzmanlk

tezinde;

M DIS KAPAK SAYFASI
M IC KAPAK SAYFASI
[M TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI
M ONSOZ SAYFASI
M TURKCE OZET
[M INGILIiZCE OZET (ABSTRACT)
iCINDEKILER
V1 SIMGELER ve KISALTMALAR
M SEKIL DIiZiNi (Gerekli ise)
M TABLO DIiZINI (GerekKli ise)
M GiRris
M GENEL BIiLGILER
M GEREC ve YONTEM
14 BULGULAR
VI TARTISMA
M SONUCLAR
M KAYNAKLAR

EKLER (Etik kurul onayi vb.)

OZGECMIS
M INTIHAL RAPORU
M FORMATLA ILGILi DIGER HUSUSLAR (Alt béliimler, Latince isimler, Ondalik
ayraclar, Metin icerisindeki gondermeler ve kaynak gostermeler, Alintilar, Dipnotlar,
Simgeler ve kisaltmalar vb.)

Tez yazim kilavuzunda belirtildigi gibi hazirlanmistir.

Yukarida belirtilen hususlar tarafimdan kontrol edilmistir.

Danmismanin Adi-Soyadi: Dr. Ogretim Uyesi Ebru HAZAR BODRUMLU
Tarih: 2% O9.20(& imza;

Kontrol Eden
[
Adi-Soyadi: Ose, O ¢ Onmr— QP

Tarih: 2§ % 2012 imza:
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9. OZGECMIS

Adi Soyadi: Fulden SENYURT TAZEGUL
Dogum Yeri/ Tarihi: Giresun/29.11.1990

Yabana Dil: Ingilizce

Egitim Durumu (Kurum ve Yil):

Cumbhuriyet ilkdgretim Okulu, 1997

Giresun Fen Lisesi, 2005

Ondokuz May1s Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, 2010

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Pedodonti Anabilim Dali, 2016-2019
E-Mail: dtfulden.senyurt@outlook.com
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