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Gelisimsel mine defektleri; normal mine dokusundan daha diigiik kalitede mine dokusuyla kendisini gésteren, mine dokusunun gelisimi
sirasinda bir yikim olusmasi ya da gelisiminin duraklamasi sonucu ortaya gikan kalitsal ya da edinsel olabilen defektlerdir. Minenin
gelisimindeki bozukluklarin etiyolojisi; genetik, sistemik, lokal veya cevresel faktérleri icermektedir. Defektin siddeti, genellikle defektin
meydana geldigi gelisim asamasina ve ayrica defektin kapsamina ve sliresine baglidir. Gelisimsel mine defektleri; lokalize ve
generalize olarak olarak ve ayrica kalitsal (genetik) ve edinsel (cevresel) olarak siniflandirilabilmektedir. Calismalar, gelismis tilkelerde
ve saglikli gocuklarda GMD prevalansinin siit dentisyonda %10-%49 ve daimi diglerde %9-%63 arasinda oldugunu bildirmektedir.
Gelisimsel mine defektlerinin dogru bir sekilde teshisi olduk¢a 6nemlidir. Bu defektlerin tedavisinde aile, hekim ve hasta ig birligi gerekli
olmaktadir. Tedavi yaklasimi, erken teshis ve koruyucu tedavi odakli olmalidir. Ancak giiniimiizde bu defektler, ¢cocuklarda ve
ergenlerde giderek artan bir dis tedavisi yiikiine neden olmaktadir. Gelecekte koruyucu dis hekimligi uygulamalari politikalarinin
yayginlasmasiyla bu defektlerin daha erken yaslarda tespit edilerek tedavisi ve prognozu agisindan daha umut vaad edici sonuglar
elde edilebilecegdi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gelisimsel mine defekti, hipoplazi, hipomineralizasyon

ABSTRACT

Developmental enamel defects are hereditary or acquired defects that manifest themselves with enamel tissue of lower quality than
normal enamel tissue, and occur as a result of destruction or cessation of development during the development of enamel tissue. The
etiology of developmental enamel defects includes genetic, systemic, local or environmental factors.The severity of the defect often
depends on the stage of development at which the defect occurs, as well as the extent and duration of the defect.Developmental
enamel defects can be classified as localized and generalized, as well as inherited (genetic) and acquired (environmental).Studies
report that the prevalence of developmental enamel defects in developed countries and healthy children is between 10%-49% in
primary dentition and 9%-63% in permanent dentition.Diagnosis of developmental enamel defects is very important.Collaboration of
family, physician and patient is required in the treatment of these defects. The treatment approach should be focused on early
diagnosis and preventive treatment. Today, however, these defects cause an increasing burden of dental treatment in children and
adolescents.lt is thought that with the spread of preventive dentistry practices in the future, these defects can be detected at earlier
ages and more promising results can be obtained in terms of treatment and prognosis.

Keywords: Developmental enamel defect, hypoplasia, hypomineralization

Sorumlu yazar/Corresponding author*: baharmeliss@hotmail.com
Basvuru Tarihi/Received Date: 29.09.2021
KabulTarihi/Accepted Date: 02.12.2022




Derleme

EU Dighek Fak Derg 2024; 45_1: 53-62

GELISIMSEL MiNE DEFEKTLERI

Mine defektleri; mine dokusunun gelisimi sirasinda
bir yikim olugmasi ya da gelisiminin duraklamasi sonucu
ortaya ¢ikan kalitsal ya da ¢evresel olabilen defektlerdir.
Defektin siddeti, genellikle defektin meydana geldigi
siire ve gelisim asamasma baglidir. Gelisimsel mine

defektleri (GMD) etkiledigi alana gore lokalize ve
generalize olarak smiflandirilabildigi gibi; etiyolojisine
gore genetik ve cevresel olarak da siniflandirilabil-
mektedir.! Gelisimsel mine defektleri ile ilgili bulgularin
toplanmast ve smiflandirilmasina iligkin sistematik bir
yaklagim tablo 1°de 6zetlenmistir.?

Tablo 1: Gelisimsel mine defektleri siniflamasi [4]

Gelisimsel mine

defektleri
Lokalize mine
defektleri
Travma Kronolojik
Radyasyon Malnutrisyon
Enfeksiyon Enfeksiyon
Intoksikasyon
Idiopatik
Metabolik
bozukluk

Genetik orijinli defektler, dental dokularla siirlan-
dirilmakta veya genel bir doku/organ tutulumunun
belirtisi olabilmektedir. Cevresel nedenli defektler ise,
lokal veya sistemik nedenlerden kaynaklanabilmektedir.
Lokalize mine defektleri, oral kavitede genellikle tek bir
disi etkileyen ve asimetrik olarak goriilen defektlerdir.
Lokalize defektler, siklikla siit dislerinin travmatik
cekimi, siit dentisyonda goérulen travma, radyasyon,
periapikal enfeksiyon nedenli ya da idiyopatik olarak
ortaya g¢ikmaktadir.? Generalize mine defektleri, oral
kavitede genellikle birden ¢ok disi etkileyen ve simetrik
olarak ortaya ¢ikan defektlerdir.

Tanida Kullamilan indeksler

Tanimlayici nitelikte olan ¢ok sayida simniflan-
dirmanin gelistirilmesi, mine defektleri ile ilgili yapilan
calismalarin sonuglarinin raporlanmasinda kafa karigik-
ligina neden olmustur. Bu sorunun iistesinden gelmek
icin, 1982 yilinda Diinya Dis Hekimleri Birligi (FDI)'nin
Agiz Saghigi, Arastirma ve Epidemiyoloji Komisyonu
tarafindan GMD indeksi olusturulmustur. Tan1 kriterleri
tablo 2°de gosterilmistir.® Bu indekste mine opasiteleri,
hipoplazi ve rengi bozulmus mine igin verilen tanimlar,
yalnizca basit tanimlayici kriterlere dayanmaktadir. Bu

Generalize mine

defektleri
Nonkronolojik
. Cevre veya
Genetik hastaligin uzun
sureli etkisi
Yalnizca diste -
Kronolojik
bozukluk hastaliklar
Sendrom ya da )
hastalikla Kronik
birlikte diste Intoksikasyon
bozukluk

nedenle yazarlar indekste bazi degisiklikler yapilmasi
gerektigi fikrini ortaya atmuslardir. 1989 yilinda
Modifiye GMD (MGMD) indeksi gelistirilmistir.*

Tablo 2: FDI GMD tan kriterleri [6]

Opasite Mine saydamliginda anomali, minenin
niteliksel defekti

Hipoplazi Mine kalinliginin azalmasi, minenin
niceliksel defekti

Rengi Minedeki renklesme tipi

Bozulmusg

Mine

Minenin Sert doku matriksinde ve odontogenezis

Gelisimsel boyunca mineralizasyonundaki

Defekti bozukluklar (Minenin gelisimsel
defektlerinden, amelogenezis imperfekta,
fluorozis ve molar insizal
hipomineralizasyonu.

Diinya’da ve Tiirkiye’de Prevelansi

Mine defektlerini tanimlamak i¢in farkli kriterlerin
kullanilmast sonucu farkli populasyonlarda GMD preva-
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lansinda degisiklikler goriilmiistiir.’ Calismalar, gelismis
iilkelerde ve saglikli cocuklarda GMD prevalansinin siit
dentisyonda %10-%49 ve daimi dislerde %9-%63
arasmnda oldugunu bildirmektedir.%” Gelisimsel mine
defektleri prevalansi ile ilgili iilkemizde de calismalar
yapilmaktadir. Avsar ve Kalayc1 2008 yilinda Tiirkiye'de
¢olyak hastasi olan c¢ocuklarda mine defektlerinin
prevelansin1 %59,4 olarak rapor etmislerdir.® Barlak ve
ark.® 2013 yilinda, 3-5 yas aras1 ¢ocuklarda gelisimsel
mine defekti prevelansim1 %13,5 olarak bildirmislerdir.
2015 yilinda Cantekin ve ark.!® tarafindan yapilan
calismada ise, konjenital kalp hastaligi bulunan
cocuklarda GMD prevalanst %9,7 olarak bildirilirken,
saglikli ¢ocuklarda %5,3 olarak rapor edilmistir.

Etiyolojisi

Geligimsel mine defektleri mine matriks olusumu ve
mine mineralizasyonu asamalarinda olusabilmektedir.
Mine hipoplazisi, mine matriks olusumu sirasinda, mine
hipomineralizasyonu ise mine mineralizasyonu asa-
masinda meydana gelmektedir.!

Mine yeniden sekillenemediginden dolay1 mine orga-
n1, geligimi sirasinda maruz kaldig faktorlerin kaydini
sunmaktadir. Odontoblastlar ve ameloblastlar dentin ve
mineyi kademeli olarak mineralize eden proteinler
salgilamaktadir. Bunun sonucunda digin kron kisminda
bliylime ¢izgileri ortaya c¢ikmaktadir. Bu biiylime
cizgileri, bir agactaki yas halkalar1 gibi, dis olusum
siirecinin kayitlar1 olarak islev gérmektedir.’? Yasamin
erken doénemlerinde yasanan fiziksel ve psikososyal
problemlerin bu bluyiume surecini etkileyerek, anormal
biiyiime izlerine veya stres hatlarina neden oldugu
bildirilmistir.”® Dis olusumu sirasinda fiziksel stres
faktorlerine maruz kalma, zayif beslenme, hastaliklar ve
agir metaller mine ve dentin hiicre fonksiyonlarimi
etkilemekte ve yapisal defekt olusumuna yol agmaktadir.
En sik karsilagilan gelisimsel defektler arasinda, dislerin
ylizeyinde c¢ukurlar, oluklar veya mine kayb1 ile
karakterize hipoplastik defektler yer almaktadir. Mine
defektleri ile iligkili ¢ok sayida kalitsal, gevresel,
sistemik ve lokal etiyolojik faktor bulunmaktadir.*

2022 yilinda gelisimsel mine defektleri ile iligkili
faktorlerin ve mekanizmasini ele alindig1 bir derleme
yayinlanmistir.® Bu derlemede incelenen galismalara
gore, intrauterin donemde yetersiz beslenme, fetal
gelisim sirasinda yanlis beslenme ve dogum Oncesi
rhesus uyumsuzlugu olan ¢ocuklar arasinda daha yiiksek
bir GMD sikligi rapor edilmistir. Hamilelik sirasinda
tibbi komplikasyonlar ve preeklampsi de GMD ile iligkili
bulunmustur. Daha spesifik olarak: Zika virus (ZIKV),
kizamik¢ik embriyopatisi, D vitamini eksiklikleri,
hipokalsemi, artan anne kilo alimi ve antenatal bakima
erisememe, Uriner sistem enfeksiyonu, gebelik diyabeti,
stk kusma, annenin psikolojik stresi, hipotansiyona bagh
anemi, hipertansiyon ve son gebelik trimesterinde sik stk
ultrasona maruz kalma yiiksek GMD prevalans: ile

iliskili bulunmustur. Ayrica annenin gebelikte para-
setamol tiiketimi, antibiyotik kullanimi, dogum 6ncesi
anti-epileptik ilaglar, alkol ve tiitiin kullanim1 da GMD
ile iliskili bulunmustur.® Ek olarak birkac calisma,
hamilelik sirasinda D vitamini takviyesinin veya vita-
minler, folik asit ve demir takviyeleri almanin GMD'yi
onlemek igin faydal olacagini dne siirmiistiir. 218 Dogum
komplikasyonlari, gdbek kordonu sorunlar1 ve/veya
bebegin anormal kalp hizi, 20 saatten fazla siiren dogum
ve sezaryen dogum, erken dogum ve diigik dogum
agirlig gibi neonatal faktoérler GMD igin risk faktorii
olarak kabul edilmektedir.™

Yasamin ilk 3 yilinda goriilen ciddi hastaliklar ve
cocukluk cagi hastaliklar: gibi postnatal faktérler GMD
ile iligkili goriinmektedir.’®> D vitamini eksiklikleri,
hipokalsemi, sugigegi, bulasici epizotlar, yiiksek ates,
hastaneye yatis, kulak enfeksiyonu, bobrek bozukluklari,
karaciger yetmezligi/karaciger nakli, tiroid fonksiyon
bozuklugu, infantil egzama, tonsillektomi, bagirsak
rahatsizliklar1 (parazitik helmint enfeksiyonu ve pilorik
spazm, ¢Olyak hastaligi) idiyopatik epilepsi ve bazi
ilaglarin kullanimi: (antiretroviral tedavi, antibiyotik
kullanimi, ozellikle penisilinler ve sefalosporinler)
GMD ile iliskili bulunmustur.1%2*

Colyak hastaligina bagl olarak bazi besin maddele-
rinin zayif bagirsak emiliminin mine defektlerine neden
oldugu diisiiniilmektedir.?®> 2017 yilinda yapilan bir
calismada ise, ¢olyak hastalarinda glutensiz beslenmeye
baslama yas1 ile Molar Insizér Hipommineralizasyonu
(MIH) arasinda anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir.
MIH 1n glutensiz beslenmeye daha erken baglayanlarda
daha sik goriildiigi bildirilmistir. Bu ¢aligma, gelisimsel
mine defektlerinin ¢olyak hastaliginin tespit edilemedigi
siire boyunca diyette gluten alimina bagl kalsiyum
malabsorpsiyonunun sonucu olabilecegi hipotezi ile
celismektedir.?> Bu ylizden ¢olyak hastaligi ile gelisimsel
mine defektlerinin arasindaki iliskinin mekanizmasini
anlamak i¢in genetik caligmalara daha fazla Gnem
verilmesi gerektigi ifade edilmistir. Mine defekti
olusumu, bu hastaliktan kaynaklanan hipokalseminin,
genetik yatkinligin veya odontogenezis sirasinda mine
organindaki bir otoimmiin reaksiyonun sonucu olarak
ortaya ¢iktig1 tahmin edilmektedir. 2018 yilinda yapilan
bir metaanalizde, ¢Olyak hastaligi olanlarda yiiksek
oranlarda GMD prevalansi oldugu sonucuna varilmis ve
sadece siit diglenme olan hastalarda ¢dlyak hastaligi ile
gelisimsel mine defektleri arasinda bir iligki oldugu
gozlenmistir.?® GMD ve Colyak Hastaligi arasindaki
iligki hala tartigmalidir ve ¢6lyak hastaligi olanlarda mine
defektlerini tetikleyen mekanizmalar hala bilinmemek-
tedir.

Oksijen yoksunluguna (astim, {ist solunum yolu
sikintisi, pndmoni) yol acan ciddi solunum sikintisi
sendromlar1 ile GMD'nin birlikteligi c¢esitli arastir-
malarda bildirilmistir. %27 Daha spesifik olarak, astim,
astim tedavisinde kullanilan ilaclar (bronkodilatdr/
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kortikosteroid) veya ciddi alerjik reaksiyonlarn siddeti,
daha yiiksek GMD prevalansi ile baglantili bulunmus-
tur.?8

MOLAR iNSiZOR HiIPOMINERALIZASYONU
(MIH)

Molar Insizér Hipomineralizasyonu (Biiyiik az1 keser
hipomineralizasyonu-MIH), kesici digler veya kesici
disler olmadan bir veya daha fazla daimi birinci molar
disi etkileyen, minenin simurl ve kalitatif defektleri olarak
tanimlanmaktadir. MIH goriilen dislerde minenin mine-
ral yapismin azaldigi; protein, karbon ve karbonat gibi
bilesenlerinin arttign gdsterilmistir.?® MIH"'n klinik
Ozellikleri arasinda minenin mineral ve protein bile-
simindeki degisikliklerin neden oldugu beyaz-sari/
kahverengi biiyilk smir gozenekli opasiteler, doku
saydamliginda azalma, dentinin agiga ¢ikmasina bagl
olarak asir1 hassasiyet, posteriiptif mine yikimi ve hizl
curiik ilerlemesi gortlmektedir.

Tamida Kullanilan indeksler

Diinya Dis Hekimleri Birligi (FDI) tarafindan GMD
Indeksi ve MGMD indeksi, MIH taniminda kullanim i¢in
yetersiz ve zaman alic1 olarak kabul edilmistir.'® Avrupa
Pediatrik Dig Hekimligi Akademisi (EAPD) 2003 yilinda
MIH ile ilgili prevalans verilerinin eksikligini tartigmak,
MIH igin tani kriterleri olusturmak amactyla yeni bir tani
kriteri olugturmustur. 2003 yilinda EAPD tarafindan
MIH i¢in diagnostik tani kriterlerinin olusturulmasinin
ardindan, 2010 yilinda MIH ile bagvuran hastalar igin
tani, prevalans, etiyoloji ve tedavi ile ilgili bir kilavuz
hazirlamak amaciyla Helsinki'de MIH iizerine bir
calistay diizenlenmistir. Diagnostik tan1 kriterleri sinirli
opasiteler, posteriiptif mine yikimi, atipik restorasyon,
dis hassasiyeti ve MIH nedeniyle ¢ekilmis molar disler
seklinde revize edilmistir.’! EAPD’nin MIH tanisi igin
2021 yilinda giincellenen klinik rehber daha onceki
EAPD yaymlarinda agiklandigi gibi, MIH tanisi igin
spesifik klinik belirti ve semptomlarin kullanimini
desteklemektedir.®? Agiz i¢i rontgenlerin kullanilmasinin
da tamya katki saglayabilecegi belirtilmistir.33 EAPD,
taniy1 netlestirmek ve uygun bir tedavi plani formiile
etmek icin defektlerin temel siniflandirmasini hafif veya
siddetli olarak da smiflandirmustir.!

Diinya’da ve Tiirkiye’de Prevelansi

Avrupa iilkelerinde yiiriitiilen ulusal ¢aligmalardan
alman ilk epidemiyolojik veriler, MIH prevalansinin
%3,6 ile %25 arasinda degistigini bildirmistir.3* Litera-
tiriin sonraki incelemelerinde, diinya c¢apindaki MIH
prevalansinda daha genis bir aralik belirtilmistir (%2,9-
44).35% Son on yilda, ulusal veya bolgesel diizeyde MIH
prevalansini degerlendiren calismalarin sayisi onemli
Olciide artmustir. Ek olarak, ¢ogu ¢aligma artik MIH igin

standartlagtirllmis EAPD tanisal ve epidemiyolojik
kriterlerini rutin olarak kullanmaktadir.®® 2018 ve 2020
yillarinda yapilan iki sistematik inceleme ve meta-analiz,
benzer kiiresel ortalama prevalans oranlar1 (%14,2 ve
%12,9) ortaya koymuslardir.’"% Tiirkiye’de yapilan
prevalans ¢alismalarinda, Sénmez ve ark.3® 7-12 yas aras:
cocuklarda MIH prevalansint %7,7 olarak rapor
etmiglerdir. 2018 yilinda Istanbul'da 8-11 yaslari
arasindaki ¢ocuklarda yapilan aragtirmada %14,2 olarak
rapor edilirken;*® 2019 yilinda izmir’de 9-10 yas arasi
gocuklarda MIH prevalansi %11,5 olarak bulunmustur.*

Etiyolojisi

MIH etiyolojisi i¢in ¢ok sayida potansiyel etiyolojik
faktor onerilmesine ragmen 2010 yilinda yayinlanan iki
sistematik derleme, MIH icin hicbir spesifik faktorin
belirlenemedigini  bildirmislerdir.>** Mevcut ¢alis-
malarin smurliliklart arasinda, ¢alisma tasarimi, rapor-
lamadaki eksiklikler ve retrospektif geriye donik
caligmalar olmasi gibi faktdrler bulunmaktadir. Birkag
zararl ajan/kosulun birlikte hareket ederek MIH'n aditif
ve sinerjistik olarak ortaya ¢ikma riskini arttirabilecegi
rapor edilmistir.3* 2010'dan bu yana, daha fazla etiyolojik
calismadan elde edilen veriler bu ifadeyi desteklemekte
ve dogrulamaktadir.*?

Olgunlagma fazi sirasinda ameloblastlarin islevindeki
degisiklikler gebeligin sonu ile 4 yas arasinda meydana
gelebileceginden, farkli etiyolojik faktorler prenatal,
perinatal ve postnatal dénemlerle iliskilendirilebilir.%®
MIH'li gocuklarin annelerinde prenatal donemde bazi
tibbi sorunlarin daha sik goriildiigii bildirilmektedir.4-46
Ancak, 2022 yilinda yapilan bir sistematik incelemede,
gebeligin son ii¢ aymdaki belirli bir hastalik MIH ile
iliskili olmadig1 sonucuna varilmistir.*’ Perinatal donem-
de tek basina veya kombinasyon halinde ortaya c¢ikan
hipoksi, erken dogum, diisiik dogum agirligi, dogum
komplikasyonlar1 ve sezaryen gibi farkli parametrelerin
MIH varhg; ile iliskili oldugu gériilmektedir.*” Ayrica bu
sistematik inceleme ve meta-analiz, 16 c¢alismada
bildirilen dogumda hipoksinin MIH gecirme olasiligini
onemli Olglide artirdigini gostermistir. Dogum sonrasi
donemde, dogumdan 4 yasina kadar birgok faktor MIH
gelisimi i¢in kritik dénem olarak kabul edilmektedir. Bu
etiyolojik faktorler, ¢evresel kirleticileri, cocukluk ¢agi
hastaliklarmi ve ilaglarin etkilerini igermektedir.** On-
ceki caligmalar, anne siitiinde bulunan g¢evresel kirletici-
lerin MIH ile iligskili olabilecegini one siirmiistiir.*®
Mishra ve ark.*®, emzirme siiresinin uzun olmasi sonucu
dioksin, civa gibi kimyasallarin anne siitii ile bebege
gegebilecegini ve amelogeneziste etkili olarak mine
defektlerine neden olabilecegini belirtmiglerdir. Ayrica
son zamanlarda dikkat ¢eken bir ¢alisma ile anne siitiinde
ilk kez mikroplastiklere rastlandig1 bildirilmistir. Bu
caligmaya gore anne siitiinde en ¢ok tespit edilen mikro-
plastikler sirastyla polietilen, polivinil kloriir ve poli-
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propilen’dir. Bu mikroplastiklerin de amelogenezis
tzerinde herhangi bir etkisi olup olmadig ileriki zaman-
larda arastirilmasi gerektigi bildirilmistir.® Bununla
birlikte, en son meta-analize dahil edilen ¢aligmalarin
hi¢biri emzirme siiresi ile MIH olusumu arasinda bir
baglant1 olmadigini gostermektedir.*’

Garott ve ark.*’ tarafindan yapilan metaanalizde; ilag
kullanimu ile ilgili olarak, yalnizca antibiyotikler MIH ile
iligkilendirilmistir. Kizamik, idrar yolu enfeksiyonu,
bronsit, otit, mide rahatsizliklari, ates, bobrek hastalik-
lar1, zatiirre ve astim gibi ¢ocukluk hastaliklarinin da
MIH ile iliskili oldugu bulunmustur. Bir ¢ok ¢ocukluk
cag1 hastaliklarinin tedavisinde antibiyotik kullanimi
gerekmesinden dolayt MIH gelismesinde hastaligin
kendisinin mi yoksa ila¢ kullanimmin mi etken oldugu
heniiz netlik kazanmamustir.*!

Genetik duyarliligin da MIH patogenezi ile iliskili
oldugu disiiniilmektedir. AMBN, ENAM, TUFTI,
TFIP11 ve SCUBEL1 genlerindeki varyasyonlar ile MIH'a
daha fazla yatkilik arasinda bir iliski gézlemlenmistir.>
2014 yilinda Almanya’da GINI-plus ve LISA-plus
dogum kohort caligmalarimin kullanildigit MIH ile
genetik lokuslar arasindaki iliskinin arastirildigr bir
calismada 22. kromozom iizerinde bulunan SCUBEI
geninin MIH’a bagli olast bir lokus oldugu bildiril-
mistir.>! Ancak daha genis 6rneklemi kapsayan galis-
malara ihtiyag oldugu belirtilmistir. 2020 yilinda Hoce-
var ve ark.%2, farkli genlerdeki bireysel varyasyonlarin,
MIH gelisimi iizerinde ek bir etkiye sahip oldugunu
bildirmiglerdir. Kanitlar MIH'!n genetik ve/veya
epigenetik bilesenlerin ¢ok faktorlii bir modeli takip
ettigini gdstermektedir.535

SUT iKiNCi MOLAR
HiPOMINERALIZASYONU (HSPM)

Siit dislenmede goriilen hipomineralize lezyonlar,
MIH ile yaklagik olarak ayni dzelliklere sahiptir. MIH
benzeri bu hipomineralizasyon en sik siit ikinci molar
dislerde goriilmektedir. Bu durum siit ikinci azi
hipomineralizasyonu (HSPM) adiyla bilinmektedir.

Tamida Kullamilan indeksler

MIH'da oldugu gibi, HSPM'nin erken bir klinik
belirtisi sinirlandirilmis opakliktir. Bu opasiteler farkli
renklere (beyaz ile sari/kahverengi) ve mat/parlak
goriinimlere sahip olabilmektedir. EAPD, 2003 yilinda
MIH i¢in tani kriterleri geligtirmis ve 2009 yilinda EAPD
kriterleri HSPM’ye de uyarlanarak giincellenmistir.

Diinya’da ve Tiirkiye’de Prevelansi

2008-2013 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalarda
HSPM prevalansiin %0,0-21,8 arasinda degistigi ifade
edilmistir.>>%" 2022 yilinda yapilan metaanalizde, 23
calismanin dahil edilmesi sonucu HSPM’nin dis
prevalansmin %0 ile %29,79 arasinda degistigi rapor
edilmistir. Mevcut meta-analiz, diinya ¢apinda c¢ocuk
diizeyinde %6,8 ve dis diizeyinde %4,1 oraninda HSPM
prevalans1 gostermistir.®® Ulkemizde HSPM prevelansi

ile ilgili bir ¢aligmaya heniiz rastlanmamistir.

Etiyolojisi

Klinik &zelliklerdeki benzerlik nedeniyle HSPM ve
MIH arasinda olas1 bir iliski beklenmektedir. Garot ve
ark.®®, HSPM ve MIH arasindaki iliskiyi inceledikleri
meta-analizde HSPM'den etkilenen cocuklarda MIH
goriilme ihtimalinin yaklasik bes kat daha fazla oldugu
sonucuna varmislardir.® Ancak bu durum HSPM igin
degiskenlik gostermektedir.®%6* Genetik varyasyon ve
birgok farkli faktdriin (yani tibbi, beslenme ve gevresel
faktorler) birlikte goriillmesi HSPM'nin nedeni hakkinda
net bir cevap vermeyi zorlagtirmaktadir. Bu nedenle daha
fazla arastirmaya ihtiyag duyulmaktadir. Su an icgin
etiyoloji cok faktorlii olarak kabul edilmektedir.®?

AMELOGENEZIS IMPERFEKTA(AI)

Amelogenezis Imperfekta (Al), siit ve daimi dislerde
minenin yapisini, miktari1 ve bilesimini etkileyen
kalitimsal gecis gosteren bir gelisimsel mine defektidir.
Genellikle otozomal dominant ya da otozomal resesif
gecis gostermektedir. Yapilan epidemiyolojik ¢alisma-
larda gorilme sikliginin 1:700 ile 1:14000 arasinda
oldugu rapor edilmigtir.5%64

Etiyolojisi

Al'ya neden olan ilk mutasyonlar mine matris
proteinlerini (EMP) kodlayan genlerde tanimlanmistir.®®
25 yildan uzun bir siire 6nce X kromozomu baglantili
AMELX genindeki mutasyonlarin Al'ya yol agtigi
kesfinden bu yana, diger birgok genin Al'de etkili oldugu
bilinmektedir.?66768 Son zamanlarda DLX3 (tricho-
dento-osseous sendromu), FAM20A (mine-bdbrek
sendromu), CNNM4 (Jalili sendromu), ROGDI
(Kohlschutter-Tonz  sendromu), PEX1 ve PEX6
(Heimler sendromu) ve CLDN16 (hiperkalsitri ve
nefrokalsinoz ile ailesel hipomagnezemi) gibi genlerdeki
mutasyonlarin da ¢esitli sendromik Al formlarina neden
oldugu gosterilmistir.57:68

Al fenotip olarak hipoplastik, hipokalsifiye, hipo-
mature ve hipomatire-hipoplastik ile gdzlenen tauro-
dontizm olmak {izere dort ana tipte siniflandiriimaktadir.
Bu dort ana grup klinik, histolojik, radyolojik ve genetik
Ozelliklerine gore yaklagik 14 alt gruba ayrilmaktadir ve
bu smiflandirma tablo 3’te gosterilmisgtir.5%7
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Tablo 3: Witkop 1989 Al siniflamasi [43, 44]

TiP I Hipoplastik Tip

1A Hipoplastik, cukurcuklu otozomal dominant

1B Hipoplastik, lokalize otozomal dominant

IC Hipoplastik, lokalize otozomal resesif

ID Hipoplastik, diiz otozomal dominant

IE Hipoplastik, diiz X e bagli dominant

IF Hipoplastik, plrizli otozomal dominant

1G Mine agenezisi, otozomal resesif

TiPII | Hipomature Tip

1A Hipomature pigmante otozomal resesif

11B Hipomature X’e bagli resesif

11C Karla kapli goriintiisii veren otozomal dominant

TIiP III | Hipokalsifiye Tip

1A Otozomal Dominant

111B Otozomal Resesif

TiP IV | Hipomatur-Hipoplastik ile birlikte
Taurodontizm

IVA Hipomatur-Hipoplastik ile birlikte
Taurodontizm otozomal dominant

VB Hipomatur-Hipoplastik ile birlikte
Taurodontizm otozomal resesif

Tip I: Hipoplastik Amelogenezis Imperfekta

Amelogenezis imperfekta vakalarmm c¢ogunlugunu
olusturan Tip I Al'de mine matriksinin olusumu yeter-
sizdir; mine kalsifiye ancak kalinlig1 ¢ok incedir. Hipo-
plazi alanlarinda ¢ukurlar ve oluklara rastlanmak-
tadir.”®"* Hipoplastik AI’nin 7 tane alt tipi bulunmakta-
dir. Disler sarims1 kahverengidir, piiriizlidiir ve disler
arasinda kontakt kaybolmustur. Diastemalar goriilmek-
tedir.”

Tip I1: Hipomatire Tip Amelogenezis Imperfekta

Ilgili genlerde gerceklesen tiim bu mutasyonlarin
sonucunda mine tipik olarak normal kalinliga sahip
ancak hipomineralize bir yapidadir.®” Mine normale
oranla yumusak, oldukc¢a benekli ve sarimsi renkte ve
dentisitesinin dentine yakin oldugu belirtilmektedir. Ag1z
i¢i bulgularinda, dis hassasiyeti ve acik kapanis yaygin
olarak goriilmektedir. Dislerin kronlari normal boyutta
ve komsu dislerle kontaktadir.”®™

Tip H1: Hipokalsifiye Tip Amelogenesis
Imperfekta

Bu tip Al vakalarinda mine matrisinin olusumu
yeterli ve mine kalinligi normal; ancak kalsifikasyon
yetersizdir. Mineralizasyon problemi hipomatiire tipten
daha siddetlidir. Bu tipin en 6nemli 6zelligi minenin
mineral igeriginin dentine benzer veya daha az olmasidir.

Mineralizasyonu eksik mine, radyografide dentin ile
benzer kontrast gdstermektedir. Disler sari-turuncu
renktedir. Dis tas1 olusumu hizlidir.”

Tip IV:Hipoplastik-Hipomature Taurodontizm ile
Birlikte Gorilen Amelogenezis Imperfekta

Tip I ve Tip II olgularmin ortak 6zelliklerinin birlikte
goriildiigiic Al tipidir. Dislerin vestibiil yiizeylerinde
benek biciminde defektler veya krem/sar1 ve kahverengi
renklenmeler goriilmektedir. Digler arasinda diastemalar
goriilmektedir. Minenin kalinlig1 normale yakindir ve
radyografide dentinden kontrast farki nedeniyle ayirt
edilebilmektedir. Mine ylzeyinde hipomineralize alanlar
ya da hipoplastik cukurcuklu alanlar gériilmektedir.”%7

DENTAL FLOROZIS

Dental florozis, dislerin gelisimi esnasinda sistemik
olarak, siirme sonrasi dénemde ise topikal olarak optimal
dozun tizerinde flor alim1 sonucu dislerin mine yiizeyinde
opasite ve porozite gibi klinik bulgular ile ortaya ¢ikan
gelisimsel bir defekttir.” Dental florozis mine formasyo-
nunun 6zellikle ge¢-sekresyon ve kismen erken maturas-
yon agamalarinda meydana gelmektedir. Ancak nadiren
de olsa erken sekresyon déneminde ortaya ¢ikmaktadir.”
Dislerde goriilen florozisin siddeti, alinan flor miktar1 ve
flora maruz kalma siiresine gore degismektedir.

Dislerde ¢iiriige direnci arttiran ve sistemik olarak bir
sorun olusturmayan giinliik flor dozu daha 6nce 1 ppm
(Img/lt su) olarak kabul edilmekteydi, ancak Dinya
Saglik Orgiitii (DSO) 1994 te bu dozu 0,5-1 mg/It olarak
onermistir.”® Ulkemizde florozis ile ilgili epidemiyolojik
arastirmalar oldukca sinirlidir.”” Ayrica ¢ocuklarda dis
¢lirigii ve dental florozis arasindaki iliskiyi degerlen-
diren ¢aligmalar incelendiginde, farkli iilkelerde yapilan
birgok ¢alisma olmasina ragmen bu konuda iilkemizde
sinirl sayida ¢alisma bulundugu goriilmektedir.”” "

Florozisin klinik tanisi igin, dis yilizeyindeki plak
kaldirilarak dis iyice kurutulmalidir. Dental florozis i¢in
en erken klinik igaret, dislerin insizal ucunda beyaz
opasiteler ile karakterize dislerin yiizeyleri boyunca
uzanan bir¢ok ince beyaz yatay c¢izgi seklinde renk
degisikligidir. Renklenmeler ¢izgi ya da nokta seklinde
horizontal olarak siralanmigtir ve lezyonlar hi¢bir zaman
vertikal olarak gorilmez. Lezyonun lokalizasyonuna
bakilarak hangi donemde yiiksek flor konsantrasyonuna
maruz kalmdig1 tespit edilebilmektedir.®

Tamida Kullanilan indeksler

Dental florozisi tanimlamak i¢in kullanilan indeksler
Dean Indeksi, Modifiye Dean Indeksi (MDI), Dean’in
Toplum Florozis indeksi (CFI), Dis Yiizeyi Florozis
indeksi (TSIF), Thylstrup- Fejerskov Indeksi (TFI)
seklindedir.882
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Dental florozis patogenezinde dis olusum agama-
larinda goriilen etki, ameloblastlar {izerine etki, proteo-
litik aktivite tizerine etki, matriks ph’1 tizerine etki ve
genetik olmak tlizere bes makanizmanin etkili oldugu

diisiiniilmektedir.
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