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Abstract

The development process of tissue and organs in the living body is managed by genetic components
and is affected by systemic diseases or environmental factors such as trauma, chemicals and radiation.
Depending on the development phase that these factors occur, conditions such as deviations from
normal growth and development, and the disruptions of tissue quantity and quality may occur.
Disruption of the normal functioning of the amelogenesis steps for various reasons causes defections of
enamel matrix formation, resorption, and subsequent calcification process. Clinically, this situation
appears as defects characterized by features ranging from diffuse opacities to the complete absence of
tooth enamel. Developmental enamel defects, the prevalence of which varies between 10% and 80%,
cause problems that negatively affect individuals' quality of life, such as aesthetic problems,
hypersensitivity, rapidly progressing caries, and tooth tissue loss. The aim of this study was to
investigate the developmental enamel defects, their relationship with the development stages of the
enamel, the etiological factors, in the light of current information. Clinical management of these defects
and rehabilitation with minimally invasive approaches were evaluated with exemplary cases.
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Etiyolojiden Minimal invaziv Tedavi Prosediirlerine Mine
Dokusunun Gelisimsel Kusurlari

Ozet

Canli viicudundaki her doku ve organin gelisim siireci genetik unsurlar tarafindan yonetilmekte,
sistemik hastaliklar veya travma, kimyasal maddeler, radyasyon gibi ¢evresel faktorlerden
etkilenmektedir. Bu etkenlerin, meydana geldigi gelisim fazina bagli olarak biiyiime ve gelisimde
normalden sapmalar, tretilen dokunun miktar1 ve kalitesinde bozulma gibi durumlar ortaya
¢ikabilmektedir. Cesitli nedenlerle amelogenez basamaklarinin normal isleyisinin bozulmasi, mine
matriksi olusumu, rezorpsiyonu ve bunun devamindaki kalsifikasyon siirecinin sekteye ugramasina
neden olmaktadir. Bu durum klinik olarak yaygin opasitelerden, dis minesinin tamamen yokluguna
kadar degisen ozellikler ile karakterize olan kusurlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Prevalanst %10
ile %80 arasinda degisen gelisimsel mine kusurlari, estetik problemler, hassasiyet, agri, hizli ilerleyen
giirtikler ve dis dokusu kayiplar1 gibi bireylerin yasam kalitesini olumsuz etkileyen problemlere neden
olmaktadir. Bu calismanin amaci, gelisimsel mine kusurlarinin, minenin gelisim safhalar1 ile olan
iliskisinin ve etiyolojik faktdrlerinin giincel bilgiler 1s1¢3mda incelenmesidir. Bu kusurlarin klinik
yonetimi ve minimal invaziv yaklasimlarla rehabilitasyonu, calismamizda O6rnek olgular esliginde
degerlendirilmistir.

Keywords: Gelisimsel mine kusurlari, amelogenez, mine hipoplazisi, mine hipomineralizasyonu,
amelogenezis imperfekta.

1. Giris

Mine, ameloblast hiicreleri tarafindan salgilanan, %4 oraninda organik materyal ile su ve %96 oraninda
inorganik materyalden olusan viicuttaki en sert dokudur. Organik yapiy1 non-kollajen yapidaki matriks
proteinleri, inorganik yapry1 ise mineral kristalleri meydana getirmektedir (Nanci, 2018; Smeets et al.,
2019). 770 Newton’a kadarlik ¢igneme kuvvetlerini kompanse edebilen ve agiz ortaminda kesintisiz bir
1s1-pH donglisiine maruz kalan bu dokunun karakteristik mikro-yapisal birimi mine prizmasidir ve
hidroksiapatitten (Cas(PO4);(OH),) olusan binlerce kristalden meydana gelmektedir. Olgun minedeki
tipik bir mine kristali 10um’den biiylik uzunluga ve yaklagik 50nm’lik genislige sahiptir (Smeets et al.,
2019; Beniash et al., 2019). Apatit kristalleri mine prizmalar1 ile prizmalar arasindaki inter-prizmatik
materyali olusturan ve mine matiirasyonu devam ettik¢e kalinlasip genisleyen, hekzagonal formdaki
uzun, serit benzeri yapilardir. Mine prizmalari ise esasinda diizenli prizmatik bir geometri sergilemeyen
silindirik gubuk benzeri yapilardir. Her prizma bir inter-prizmatik materyal ile bitigiktir ve aralarindaki
dar alan1 smirlandiran organik yap1 prizma kilifi olarak adlandirilmaktadir (Beniash et al., 2019; Nanci,
2018).

Doku ve organlarin gelisim siireci uterus tiiptindeki yumurta hiicresinin sperm hiicresi ile dollenmesi
itibariyle baglamaktadir. Totipotent bir zigot hiicresinden bdliinme, go¢, programlanmis hiicre 6limii,
hiicrelerin yeniden diizenlenmesi gibi organizasyonlarla organ sistemlerinin meydana geldigi bu siirecte
hiicrelerin gelecekteki konum, fonksiyon, sekilleri homeobox genleri ve biiylime faktorleri gibi
mekanizmalar tarafindan belirlenip yonetilmektedir (Gormiis, 2011; Chiego, 2018; Moore et al., 2016).
Dis gelisimi (odontogenez), noral krestten koken alan mezenkim hiicreleri (ektomezenkim) ile
embriyonik oral ektoderm hiicreleri (oral epitel) arasindaki karsilikli etkilesim ile baglamaktadir. Oral
epitelin dis gelisimi i¢cin planlanmis bdlgelerinden transkripsiyon faktorleri (Pitx2, Foxi3, DIx2, Lefl,
p63) ve sinyal molekiilleri (BMP, FGF, Wnt, SHH) salgilanmasi sonrasinda altinct haftanin baslarinda
oral epitelyumun kalinlagmasi ile dental laminanin olugmasi dis gelisiminin ilk belirtisidir. 10. haftada
pre-odontoblastlarin odontoblastlara farklilasmasi ile tip I kollajen bazli bir organik matriks olan
predentin sentezlenir ve salgilanir (dentiogenez). Odontoblastlar tarafindan tiretilen BMP ve FGF
molekiiler sinyalleri yoluyla pre-ameloblastlarin ameloblastlara farklilagmas: tetiklenir ve mine
olusumu (amelogenez) baslamig olur. Olusan ameloblastlarin tirettigi Wnt, Runx ve TGF-f sinyalleri
odontoblastlarin farklilagsmasma neden olur. Hiicreler farklilagtikga ve hiicre digi matriks birikimi
ilerledik¢e, dentin-mine birlesimi olugsmaktadir. Mine gelisimi 300°den fazla genin kontrolii altinda bes
asamada meydana gelmektedir (Moore et al, 2016; Kwon & Jiang, 2018; Matalova et al., 2015;
Chiego, 2018; Berke & Keklikoglu, 2010).
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1.1. Erken sekresyon sathasi: Salgilama asamasindan once predentinin {izerinde, tip IV kollajen ve
laminin glikoproteini igerikli bazal membrana yaslanmig olan i¢ mine epiteli hiicreleri, uzunluklarmi
artirp pre-ameloblast hiicrelerine doniisiir. Bazal membran dejenere olmaya baslar (Matalova et al.,
2015; Chatzopoulos & Tziafas, 2014).

1.2. Sekresyon sathasi: Pre-ameloblast hiicrelerinin ¢ikintilar1 dejenere olan bazal membrandan,
mineralize dentin ylizeyine uzanip dentin kristallerinin iistinde ve ¢evresinde mine matriks
proteinlerinin salgilanmasini baglatir. Dentin komsulugunda olusan bu ilk ince matriks (aprizmatik)
mineralize olur ve mine-dentin birlesimi meydana gelmeye baslar. Diger bir yandan ameloblast
hiicreleri laminin, klaudin ve integrin izoformlar1 salgilar ve birbirine sik1 bagli olan bir hiicre tabakas1
(ameloblast salgt membrani) ve hiicreler arasindaki iyon ve ¢ozelti gecisini saglayan mineralizasyon
yiizii’'ni olusturmak iizere organize olurlar. Ameloblastlar, eskiden bazal membranin bulundugu
bosluga dogru, Ozellesmis Tomes uzantilari olusturur ve mine Kkristallerinin uzunlugunun arttigi
mineralizasyon yiiziinde protein salgilanmasi devam eder. Zamanla Tomes uzantilar1 kaybolur ve her
mine prizmasi ameloblasttan geri ¢ekilen Tomes uzantisini takip eder. Sekresyon fazinin sonunda mine
matriksi belirlenen kalinliga ulastiginda, ameloblastlar aprizmatik son mine tabakasini olusturarak
Tomes uzantilarii tamamen kaybeder. Ameloblastlar tarafindan salgilanan amelogenin, ameloblastin,
enamelin, tuftelin gibi 6nemli mine matriks proteinleri (Tablo-1), organik matriks depozisyonunu
gerceklestirirken, matriksin igine dogru salgilanan enamelisin (MMP-20) proteinazi ise organik
matriksin enzimatik islenme siirecini baglatir ve erken olgunlasma déneminde de salgilanmaya devam
eder. Bu degradasyon islemi sonucu firetilen daha kii¢lik peptitlerin bir kism1 mineralizasyon sinyali
olarak islev goriirken diger bir kismu baslangi¢ kristal olusumunu koordine etmek iizere birlesip
nanosferik yapilar olusturur. Mine mineralizasyonunun yaklasik %30'unun sekresyon asamasinda
gerceklestigi belirtilmektedir. Mine bu asamada yumusak ve mat beyazdir (Matalova et al., 2015;
Chatzopoulos & Tziafas, 2014; Yamaguti & Cabral, 2019; Neville et al., 2015; Hu et al., 2007).

Tablo 1. Mine gelisiminde gorevli baslica proteinler (Matalova et al., 2015; Yamaguti & Cabral,
2019; Neville et al., 2015; Hu et al., 2007; Seow, 2014; Deutsch et al., 1994)

Protein ggglayan Fonksiyonu Hasarinda Olusan Kusur
Yiizeyde ¢ukurcuk, ince
Organik mine matriksinin kalinlikta mine, hipoplazi, X-
. %90’ min1 olusturur. Mine e bagli hipoplastik
Amelogenin AMELX kristallerinin gekil ve boyutunu amelogenesis imperfekta, X-
diizenler. e bagli hipomatiir

amelogenesis imperfekta

Mine matriksinin %5ini olusturur,
hidroksiapatit kristallerinin
depozisyonu ve mine

Ameloblastin -~ AMBN prizmalarmimn olugmasmda Y_iizeyde' guk}lrcuk,
gorevlidir. Prizma ile hipoplazik mine
interprizmatik materyal arasi
kilifta birikerek prizma sinirmni
korur.

Mine matriksinin %1-%5’ini
olusturan en bilyiikk mine
proteinidir. Amelogenin ile Yiizeyde ¢ukurcuk, ince

Enamelin ENAM bir_likte, hiQrOkSiapa}tit kahn_hkta m_ine, oto_zomal

kristallerinin depozisyonunu dominant hipoplastik

saglar. Diger mine proteinleriyle amelogenesis imperfekta
etkilesime gecip mine
prizmalarmin boylarini diizenler.

Normal kalinlikta yumusak
mine, hipomatiirasyon,
hipomineralizasyon,
otozomal resesif hipomatiir
amelogenesis imperfekta

Amelogenin par¢alanmasinda ve
matriks proteinlerinin
islenmesinde rol oynayan ana
proteinazdir.

Enamelisin MMP-20
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Kallikrein-4 KLK4

Olgunlagma fazinda salgilanir.
Enamelisinin pargalayamadigi
proteinlerin par¢alanmasindan
sorumlu olan agresif bir
proteinazdir.

Normal kalinlikta yumugsak
mine, hipomatiirasyon,
hipomineralizasyon,
otozomal resesif hipomatiir
amelogenesis imperfekta

Tuftelin TUFT1

Enamelin protein ailesine aittir.
Mine tuglarinda bulunan
morfolojik bir mine elementidir.
Minenin mineralizasyon ve

Hipoplastik tip amelogenesis
imperfekta ile iligkili

. .. bulunmustur.
yapisal organizasyonunda gorev

alir.

1.3. Gegis sathasi: Belirlenen mine kalinligi miktarma ulasildiginda, hiicreler yapisal ve islevsel
degisimler gecirmeye baglar. 60-70pm uzunlukta olan ameloblastlar biiziilir ve 40um uzunluga gelir.
Ameloblast hiicrelerinin protein salgilama aktivitesi azalir ve iiretilen protein cinsleri degisir
(Chatzopoulos & Tziafas, 2014; Neville et al., 2015).

1.4. Olgunlagma (Matiirasyon) safhasi: Erken olgunlasma doneminde Kallikrein-4 proteazinin
salgilanmaya baslamasi ve enamelisin salgilanmasimnin devam etmesi ile organik matriksin
degradasyonu ve ortamdan uzaklastirilmast saglanir. Bu durum mine kristalitlerinin uzunlugunun
artigin1 sonlandirir, ince kristallerin etrafinda mineral depozisyonu gercekleserek kristaller birbirlerine
degene kadar genislik ve kalinliktaki biiylimeleri hizlanir. Ameloblastlarin yaklasik %50'sinde apoptoz
goriiliir, geri kalan hiicreler boyutlarmi kiigiiltiir ve dis siirene kadar mineyi koruyan bir hiicre tabakasi
olusturur. Protein ve suyun kaybi ile %96 oraninda mineral i¢eren son derece sert yapidaki translusent
mine olusur. Floriirlin de kristal yapiya dahil oldugu bu olgunlagsma fazi daimi insan disinde 3-6 yil
boyunca devam eder (Matalova et al., 2015; Chatzopoulos & Tziafas, 2014; Yamaguti & Cabral, 2019;
Neville et al., 2015; Hu et al., 2007).

1.5. Geg olgunlagsma safthasi: Mine organi fonksiyonunu durdurur ve dejenere olmaya baslar. Mine
epiteli yikilir (Chatzopoulos & Tziafas, 2014).

Gelisen minenin fenotipi, spesifik genetik mutasyonlardan veya ¢evresel degiskenlerden
etkilenmektedir. Genetik faktorlerin etkisi kalict oldugu igin disin gelisiminin basindan bitimine
kadarki tiim siirecler etkilenmekteyken, cevresel faktorlerle olusan kusurlar, etkenin denk geldigi
geligim sathasma baglh olarak olugmaktadir (Nowak et al., 2019).

2. Gelisimsel Mine Kusurlarimin Klinik Siniflamasi

Gelisimsel mine kusurlarmin etiyolojiden bagimsiz olan siniflandirmasi, mine dokusunun klinik
goriiniimiine gére yapilmaktadir.

2.1. Hipoplazi: Sekresyon asamasimda matriks iretiminde olusan aksakliklar nedeniyle, tiretilen doku
miktarinin normalden az oldugu, kantitatif bir gelisimsel kusurdur. Minenin sertligi normal ancak
kalinlig1 normalden azdir, siddetli olgularda hi¢ olugmayabilir. Klinik gdriinim ince, ¢ukurcuklu veya
oluklu mine veya yer yer minenin olusmamasi ile karakterizedir (Resim-1) (Seow, 2014; Schuurs,
2013).

Resim 1. a, b: Mine hipoplazisi lezyonlarinin klinik gériiniimii.
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2.2. Hipokalsifikasyon:

2.2.1 Hipomineralizasyon: Mineralizasyon asamasinda organik mine matriksinin rezorpsiyonundaki ve
aktif kalsiyum tasmmasindaki aksakliklar nedeniyle olusan kalitatif bir gelisimsel eksikliktir. Minenin
kalinlig1 normaldir ancak normalden daha yumusak ve zayiftir. Klinik olarak translusensi 6zelligi
etkilenmistir, smirh veya difiiz olan tebesirimsi, beyaz, sar1 veya kahverengi opasiteler olarak
gozlemlenir. Difliz opasitelerin derinligi genelde 150um’dan azdir. Renkli opasiteler beyazdan, beyaz
opasiteler de normal mineden daha yumusaktir (Resim-2) (Seow, 2014; Schuurs, 2013).

Resim 2. a, b: Mine hipomineralizasyonu lezyonlarmimn klinik goriiniimii.

2.2.2 Hipomatiirasyon: Olgunlasma asamasinda ortamda kalan organik matriksin tamamen
uzaklagamamasi nedeniyle mineral depozisyonunun yetersiz olmasidir. Mine normal kalinlikta ancak
yumusak ve kirtlgandir. Klinik olarak translusensi dzelliginin etkilendigi ve yiizeyinin tamaminda veya
belli bir bolgesinde olusan opasiteler ile karakterizedir (Resim-3) (Seow, 2014).

Resim 3: Mine hipomatiirasyonu lezyonlarinin klinik gériiniimdi.

2.3. Lokalize hipoplazi/hipokalsifikasyon: Tek bir dis veya birka¢ disin etkilendigi kii¢clik kusurlardir.
Kusurlarin biiyiikligii, dis dizisindeki ve kurondaki lokalizasyonu, faktoriin siddeti ve bu faktdre maruz
kalma zamanina gore degisir. Travma, enfeksiyon gibi lokal etkenler nedeniyle meydana gelmektedir
(Ansari et al., 2018).

2.4. Generalize hipoplazi/hipokalsifikasyon: Dis dizisindeki tiim dislerin yiizeylerinin bir kismi1 veya
tamam: etkilenmektedir. Sistemik veya genetik faktorler nedeniyle meydana gelir. Yaygm renk
degisikligi, amelogenesis imperfekta, florozis bu tip mine defektlerini igermektedir (Ansari et al.,
2018).

3. Etiyolojik Faktorler ve Gelisimsel Mine Kusurlari
Mine gelisimini etkileyen faktorler meydana geldigi zamana bagl olarak pre, peri veya post-natal

olmak {iizere lokal ile sistemik ¢evresel faktorler ve genetik faktorler olarak simniflandirilabilir. Mine
yapist gelisim sonrasinda degismediginden minedeki kusurun lokalizasyonu etkinin meydana geldigi
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zamanin yaklagik olarak tespit edilmesine yardimci olur. Cevresel ve genetik sistemik faktorlerin
fenotipi simetrik olarak ortaya c¢ikmakta iken travma gibi lokal faktorler yalnizca meydana geldigi
lokalizasyondaki disi etkilemektedir. Her iki dis dizisi de kusurlu ise sebebi yiiksek ihtimalde genetik
nedenlidir (Seow, 2014; Schuurs, 2013).

3.1. Cevresel Faktorlerin Neden Oldugu Gelisimsel Bozukluklar

Gelismekte olan dis germindeki ameloblastlar dis uyaranlara karsi son derece duyarhidir ve bir¢ok
faktor minede anormalliklere neden olabilmektedir.

Enfeksiyon hastaliklar1 ve yiiksek ates: Annenin hamileligi esnasinda veya bebegin dogum ile 3 yas
arasinda gecirdigi sitomegaloviriis, konjenital sifiliz (Hutchinson keserleri, dut molarlar1), ekzanteméoz
hastaliklar (Kizamik, kizamik¢ik, su cigegi gibi viral, kizil gibi bakteriyel ¢ocukluk ¢agi hastaliklari),
ekzantemdz olmayan bulasici hastaliklarin (Bogmaca, tiiberkiiloz, pnemoni, idrar yolu enfeksiyonu,
orta kulak iltihab1) mikroorganizmalar araciligiyla ameloblastlar1 direkt etkileyerek veya uzun siireli
yiiksek ates ile hiicresel fonksiyonunu bozup indirekt olarak etkilemesi nedeniyle minede
hipomineralizasyon veya hipoplazi kusurlar1t meydana gelmektedir. Diger yandan uzun siireli yiiksek
ates dehidratasyona ve bunun neticesinde bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya, serumdaki kalsiyum-
fosfat oraninin degismesine neden olmaktadir. Serumdaki diisiik kalsiyum seviyesi hipoplastik mineye,
fosfat eksikligi ise biiylik miktarda interglobiiler dentin varligina neden olmaktadir. Kisa siireli yiiksek
atesin ameloblastlar1 etkilemeyecegi, bunun da neden enfeksiyon gecicen her ¢ocukta mine defekti
olmayacagmi acikladig1 belirtilmektedir. (Neville et al., 2015; Seow, 2014; Schuurs, 2013).

Turner hipoplazisi: Siit dislerinin apikal abselerindeki mikroorganizmalar, kokler altinda gelismekte
olan germlerdeki amelogenezi etkileyerek kusurlara neden olmaktadir. Enfeksiyonun meydana gelme
zamani, siddeti ve daimi disin konumu olusan lezyonun derecesini ve lokalizasyonunu belirler.
Kusurlar beyaz, sari, kahverengi renklesmelerden tiim kuronu kaplayan hipoplazilere kadar gesitlilik
gostermektedir. Kiigiik azi1 digleri bu durumdan kesici dislere gore iki kat daha fazla etkilenmektedirler
¢linkii genellikle siit 6n kesicilerde apikal inflamatuvar bir hastalik olusana kadar alttaki daimi disin
kuronu tamamlanmis olur (Neville et al., 2015; Schuurs, 2013).

Lokal, akut, mekanik travma: Diigme, cerrahi operasyon, trafik kazas1 gibi nedenlerle mine organinin
etkilenmesi, hipomineralizasyondan hipoplaziye kadar degisen mine kusurlarina, mavi- griden, sari-
yesile degisen renk degisimlerine yol agmaktadir (Neville et al., 2015).

Orotrakeal entiibasyon: Ozellikle prematiir bebeklerde oksijen ihtiyaci i¢in orotrakeal tiip uygulanmasi
ile alveolar kemigin sikigmasi nedeniyle kesici dislerde opak veya sari-kahverengi mine hipoplazileri
goriildiigii belirtilmektetir. Ozellikle sag taraftaki kesiciler tiipiin sabitlenmesi nedeniyle, sol taraf ise
laringoskopi nedeniyle hasar gormektedir (Seow, 2014; Schuurs, 2013).

Prematiir dogum: Diisiik dogum agirlikli bebeklerde mine hipoplazisi riski yiiksektir. Bu kusurlar
genellikle erken dogumla iligkili orotrakeal entiibasyon, solunum yetmezligi, kardiyovaskiiler, renal
anormaliler, anemi, hipoksi gibi olumsuz sistemik durumlardan kaynaklanmaktadir (Neville et al.,
2015; Schuurs, 2013).

Malnutrasyon: Karacigerde depolanan A vitamini embriyogenez, biiyliime ve epitel farklilagsmasi igin
gereklidir. Siddetli A vitamini eksikligi durumunda predentin ve organik mine matrixi yapimi aksar.
Hipervitaminoz A durumunda ise toksik etkiler dis germinin geligsimini etkiler. C vitamini kollajen
sentezi ve lizin ile prolin molekiillerinin diizenlenmesi i¢in gereklidir, eksikligi odontegenezin
aksamasina, minede ¢ukurcuk seklinde kusurlarin olusmasina neden olmaktadir (Schuurs, 2013). D
vitamini paratiroid hormon ile birlikte serumdaki kalsiyum-fosfat seviyelerini dengeler. Diyetle alman
(ergokalsiferol, D2) veya endojen olarak ultraviyole ismlarla deride iiretilen (kolekalsiferol, D3) D
vitamininin aktif formu olan 1,25-dihidroksivitamin D [1,25(OH)2D], bu minerallerin ince bagirsaktan
emilimini saglaylp ve bdbreklerden kaybini engelleyerek kandaki seviyelerini diizenlemekte ve
odontogenezin aksamasimi onlemektedir (Turgut et al., 2018; Hatun et al., 2003). Hipovitaminoz D ile
olusan ragitizmde iskelet tamamen kemiklesmez, osteoid dokular hipertorfiktir. Normal yiikler altinda
kemik sekli bozulur, bacaklar yana egrilir. Siddetli rasitizm vakalarinda minede hipoplazi
goriilmektedir ve pulpa odasi oldukga genistir. Konjenital hipotiroidizmi olan ¢ocuklarin yarismda hem
dogum oOncesi hem de dogum sonrasi olusan mine hipomineralize ve hipoplastiktir. Minedeki
pordzitelerin boyutu, Ozellikle dogumdan once tiroksin eksikligi basladiginda artar. Paratiroid
hormonun etkisi amelogenezin salgilama asamasinda, mine organi tarafindan alinan kalsiyum miktar1
acisindan Onemlidir. Hipoparatiroidizmde mine, hormon eksikliginin ektodermal etkileri nedeniyle
veya diisiik kalsiyum seviyesinin dogrudan bir sonucu olarak hipoplastiktir (Schuurs, 2013).

Norolojik hastaliklar: Ensefalopati, serebral palsi, santral paraliz gibi durumlara neden olan dogum
Oncesi veya esnasinda gegirilen asfiksi, yiiksek ates gibi etkenlerin hem beyin hiicrelerini hem de mine
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gelisimini etkileyip mine hipoplazisine neden oldugu belirtilmektedir (Neville et al., 2015; Schuurs,
2013).

Antineoplastik terapi: Ozellikle 5 yas oOncesindeki radyoterapi uygulamalarmin 10Gy'de
ameloblastlarin hasar goérmesine, 20-40Gy’yi asan dozlarda ise mikrodonti, hipodonti, radikiiler
hipoplazi ve minede hipokalsifikasyon veya hipoplazilere neden oldugu belirtilmektedir (Kaste et al.,
1994; Kaste et al., 2009). Kemoterapi alan 16semili ¢ocuklarda tiim dislerin kronlarinda beyaz-krem
veya sari-kahverengi opasiteler gozlenmistir (Schuurs, 2013). Orbitasinda rabdomyosarkom olan 7
yasindaki hastanin alt ve st ¢cenesine sirasiyla 5Gy’den ve 10 Gy'den daha az ortalamalarda radyasyon
dozu verilmis olan bir ¢aliymada hastada belirgin dentofasiyal anormallikler gelismedigi belirtilmistir
(Owosho et al., 2016).

Kimyasal ajanlar (Sigara, tetrasiklin, dioksin): Klamidya enfeksiyonu, romatoid artrit, kistik fibroz gibi
hastaliklarda kullanilan tetrasiklin grubu antibiyotiklerden 6zellikle minosiklinin uzun siireli kullanima,
kemik, dis, tirnak gibi dokularda, ilacin aromatik halkasmin bozulmasi esnasinda ¢éziinemeyen kinon
pigmentinin birikimi sonucu sari, kahverengi, gri renklesmelere neden olmaktadir. Sari renklesme
meydana gelen doku giin 151¢ma maruz kaldik¢a oksidasyon ile kahverengi-griye doner. Tetrasiklinler
plasenta yolu ile fetusa, anne siitii yolu ile bebege gecer bu nedenle hem siit hem daimi diglerde
ameloblastlar etkilenir, minede bant seklinde hipoplazi, dentinde kahverengiden mavi-griye kadar
degisen renklesmeye neden olurlar. Zamanla dislerin ortam 1s1¢ina maruz kalan 6n dislerin bukkal
kisimlar1 koyulasir lingual yiizeyler ve arka disler sar1 kalir. Bu ilacm 8 yasindan Once recete
edilmemesi gerekmektedir (Nanci, 2018; Neville et al., 2015; Seow, 2014; Schuurs, 2013).
Eritroblastosis fetalis ve ABO kan grubu uyusmazligi: Kan grubu Rh- olan anne ile Rh+ olan babadan
meydana gelen bebek, baba eger heterozigot degilse %50 ihtimalle Rh+ kan grubuna sahip olmaktadir.
Gebelik ve dogum esnasinda fetustaki eritrositler (antijenler) annenin dolasimina gectiginde annede
antikor yapimi olur ve bu antikorlar bebege gegtiginde hemoliz baslar, konjenital hemolitik anemi
meydana gelir (Bagbozan, 1995). Eritrositlerin yikimi ile olusan asir1 bilirubin miktar1 dokularda
birikir, sariliga, beyinde bazal ganglionda hasara ve dentinde renklesmeye neden olur. Bu bebeklerde
0.1%-30% oraninda minede hipoplazi goriilmektedir. Bu hipoplazi konjuge olmayan billirubin
miktarim ameloblasta verdigi hasar miktarina bagl olarak degisir (Schuurs, 2013).

Hiperbilirubinemi: Eritroblastosis fetalis veya biliyer atrezi nedeniyle kandaki bilirubin seviyesinin
artmasi, dokularda bilirubin yikim iriinii olan biliverdin birikimine (sarilik) neden olmaktadir.
Hiperbilirubinemide digler sari-yesil renktedir (kolorodontia) ve minede hipoplazi goriilmektedir
(Chatzopoulos & Tziafas, 2014; Seow, 2014; Schuurs, 2013).

Florozis (Endemik Dental Floroz, Colorado Brown Stain, Mottled Enamel): Amelogenez esnasinda
yiiksek konsantrasyonda (floriir konsantrasyonu 1-2ppmi asan igcme sular1) kronik floriir alimimin
ameloblast aktivitesini etkilemesi, simetrik diglerde beyaz veya kahverengi opasiteler ile karakterize
mine kusurlar1 meydana getirmektedir. Insan saglig1 igin hayati 6nem tasiyan floriir su, yiyecekler ve
hava yoluyla alinmaktadir. insan viicuduna alman florun yiyeceklerdeki konsantrasyonu diisiik
oldugundan asil floriir kaynag1 sudur ve su kaynaklarindaki optimal floriir konsantrasyonlar1 iklime ve
su tiiketim miktarina gore degisiklik gostermektedir (Dedekayaogullar1 & Onal, 2009). Ornegin tropikal
iklim bolgelerindeki su igme ihtiyaci, iliman iklim bolgelerindeki su igme ihtiyacina gore daha fazladir,
bu nedenle floriir konsantrasyonu daha az olmak zorundadir. Her ne kadar giinliik alinabilecek optimal
floriir konsantrasyonlar1 kontrol altina alinmig olsa da sistemik veya topikal floriir preparatlarinin asir
kullanim1 gibi durumlar da florozise neden olabilmektedir (Nanci, 2018; Neville et al., 2015; Schuurs,
2013).

Yiiksek konsatrasyondaki floriir, Bcl-2 gibi antiapoptoz proteinlerinin baskilanmasina neden olur. Bu
durum ameloblastlarin programlanmig hiicre apoptozunu tetikler, MMP-20 gibi proteaz enzimlerinin
sentez ve sekresyonunu engeller (Schoppmeier et al., 2018). Mine matrix proteinlerinin basarisiz
degradasyonu nedeniyle apatit kristallerinin biliylimesi ve mineral difizyonunun onlenmesi s6z
konusudur ve saglam mine ylizeyinin altinda olusan bu hipomineralize alanda igerisinde su ve hava
olan mikroporoziteler bulunmaktadir. Bu durum refrakrif indeksi ve internal 1gik yansimasini
degistirerek opasiteyi artirmaktadir (Paris & Meyer-Lueckel, 2009).

Florotik minenin sertligi etkilenmemis mineden daha azdir. Hafif floroziste, kesici kenara paralel
uzanan, ince bant ya da benek seklinde beyaz-opak ¢izgilenmeler s6z konusudur. Orta siddetli
floroziste sari-kahverengi lekelenmeler, daha siddetli florozis olgularinda ise tebesirimsi-opak
lezyonlar, diyet aligkanliklarina gére koyu kahverengi renklesmeler, por6z yiizeyler ve siirme sonrast
olusan cukurcuklu alanlar goriilmektedir (Schoppmeier et al., 2018). Florozis opasiteleri disler
siirdiigiinde mevcuttur ancak renklesmelerin siirme sonrasi alman diyet pigmentlerine bagli olustugu
belirtilmektedir (Barzotto & Rigo, 2018). Calismalarda, bireylerin genetik yapisina bagh olarak dis
florozuna kars1 olan risk ve direnglerinin farkli oldugu savunulmaktadir (Schuurs, 2013).
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Biiyiik Azi-Kesici Dis Hipomineralizasyonu (BAKH): Ufak renk degisimlerinden tim kuronu
kaplayan, genis beyaz-opak veya sari-kahverengi, iyi smirli, asimetrik kusurlara kadar gesitlilik
gosteren bu hastalik, esasinda 1970’1i yillardan beri bilinmektedir ve peynir molarlar1 (Holland cheese
molars), minenin idiyopatik hipomineralizasyonu gibi farkli terimlerle isimlendirilmistir. Molar-kesici
hipomineralizasyonu adlandirmasi, 2000 yilinda Avrupa Pediatrik Dishekimligi Birligi (EAPD)
tarafindan belirlenmis olup, 2001 yilinda Weerhejm ve arkadaslari tarafindan; en az bir daimi molarin
etkilendigi ve kesici diglerin de dahil olabildigi sinirli ve niteliksel gelisimsel mine defekti olarak
tanimlanmistir (Nowak et al., 2019, Weerheijm et al., 2001).

Etkilenmis disler hipoplastik degildir, normal kalinlikta ancak yumusak, kirilgan ve pordzdiir (Resim-
4). Olgunlagsma fazinda ameloblast fonksiyonunun bozulmasi nedeniyle yetersiz mineralizasyon ve
minenin normalden fazla protein ile su icermesine bagl olarak olusmaktadir (niteliksel hasar). Disler
fonksiyona geldikten kisa bir siire sonra, ¢igneme kuvvetleri ile aginmakta, kirik veya ciiriiklere bagl
olarak hizli bir yikima ugramaktadir. Bu durum klinik goriiniimiiniin hipoplazi ile karistirilmasina
neden olmaktadir. Sari-kahverengi kusurlar, krem-beyaz kusurlara gore daha pordzdiir ve asinma ve
kiriga daha egilimlidirler. Dis yapismin zayif olmasi ve asir1 hassasiyet nedeniyle oral hijyenin
saglanamamast hizli ilerleyen ciiriiklere yol agmakta, pulpa enflamasyonu nedeniyle klinikte lokal
anestezinin saglanmasi giiclesmektir (Yamaguti & Cabral, 2019; Neville et al., 2015; Nowak et al.,
2019; Elhennawy et al., 2017).

Resim 4: Biiyiik Azi1-Kesici Dig Hipomineralizasyonu lezyonlarinin klinik gériiniimii.

Minenin kalsiyum ve fosfat seviyeleri normale gore ortalama %28 oraninda azalmis, karbon,
magnezyum, potasyum konsantrasyonu ve protein igerigi (normal minenin 3-21 kat1) artmustir
(Elhennawy et al., 2017; Ekambaram & Yiu, 2016).

Bu nedenle sertlik ve elastik modiiliis normalden diigiiktiir. Mine kristalleri normal mineye gére daha az
yogunlukta dizilmis, inter-prizmatik kilif daha kalin, inter-prizmatik protein icerigi daha fazladir.
BAKH’li minelerde albiimin, alfa-1-antitripsin, antitrombin III, Tip I kollajen gibi proteinler tespit
edilmistir (Elhennawy et al., 2017).

Kusurlar hafif, orta ve siddetli olmak {izere ii¢ smifa ayrilir. Bu smiflandirmaya gore hafif derece
BAKH bulgulari; siirme sonrasi kirik, ¢iiriik ve hassasiyet olmaksizin, sinirli opasiteler, orta derece
BAKH bulgulari; siirme sonrasi kirik, hassasiyet olmaksizin insizal/okluzal 1/3’te sinirli opasiteler ile
karakterizedir. Siddetli derece BAKH’de ise opasiteler ile birlikte siirme sonrasi olusan kiriklar,
hassasiyet, yaygin ciirliikler mevcuttur (Resim-5) (Yamaguti & Cabral, 2019; Schuurs, 2013; Hazar
Bodrumlu & Avsar, 2015; Bilgin & Pinar Erdem, 2016).

Daimi birinci biiylik az1 ve kesicilerin olgunlagsma periyodu, hamileligin son trimestir1 ile 0-3 yas
arasma denk geldiginden bu donemde gegcirilmis hastaliklarin, kesin olmamakla birlikte, BAKH ile
iligkili olabilecegi diisliniilmektedir (Schuurs, 2013; Pmar Erdem, 2016). Prenatal donemde sigara
kullanimi, kimyasal etkenler, enfeksiydoz hastaliklar, perinatal donemde erken dogum, diisiik dogum
kilosu, dogum komplikasyonlari, postnatal donemde malnutrasyon, su ¢igegi gibi erken c¢ocukluk
donemi hastaliklari, solunum yolu enfeksiyonu, kulak enfeksiyonu gibi nedenler BAKH ile iliskili
bulunmustur (Yamaguti & Cabral, 2019; Seow, 2014; Schwendicke et al., 2018).

BAKH’l1 vakalara ikinci siit az1 disi hipomineralizasyonun da eslik edebildigi ve birlikte goriilme
prevalansmin %19.94 oldugu bildirilmistir (Elfrink et al., 2008). Ikinci siit azisinda hipomineralizasyon
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tespiti BAKH’nin erken tanist ve koruyucu tedbirlerin alinmasinda 6nemlidir (Garot et al.,2018).
BAKH prevalansinin diinya genelindeki prevalansmm %13.1 olarak belirtildigi bir ¢aligmada bu
sayinin iilkelerin popiilasyon oranlari ve gelismislik derecelerine gore degisebilecegi vurgulanmaktadir
(Schwendicke et al, 2018). Koruyucu ve arkadaslar1 caligmalarinda BAKH prevalansinin Avrupa
kaynakli yayinlar baz alindiginda diinya genelinde %2.4 ile %40.2 arasinda degistigini belirtmislerdir
(Koruyucu et al., 2018).

Resim 5: Biiyiik Azi-Kesici Dis Hipomineralizasyonlu dislerde hizli ilerleyen ¢iiriikler biiyiik doku
kayiplarma neden olmakta, 6n bolge dislerinde ciddi estetik problemlere yol agmaktadir.

3.2. Kalitimsal Faktorlerin Neden Oldugu Gelisimsel Bozukluklar

Mine gelisimi etkileyen kalitsal faktorlerin ¢ogu sendromlardir, bu sendromlar ve kalitsal hastaliklardan
bazilar1 Tablo-2’de gosterilmektedir.

Tablo 2: Mine Gelisimi Etkileyen Kaltsal Hastaliklar ve Sendromlar.

Hastahk Meydana gelen kusur

Psodoparatiroidizm GNAS genindeki defekt transkripsiyon faktorlerini
etkilemekte ve mine hipoplazisine neden olmaktadir (Wright
et al., 2015).

Kleidokranial Displazi RUNX?2 genindeki defekt transkripsiyon faktorlerini
etkilemekte ve mine hipoplazisine neden olmaktadir (Wright
et al., 2015).

Dentinogenesis imperfekta DSPP genindeki defekt biyomineralizasyonla alakali iki
Tip I proteini etkilemekte ve mine hipoplazisi ile mine aplazisine
neden olmaktadir (Wright et al., 2015).

Hipofosfatazi ALPL genindeki defekt membrana bagh glikozile enzimi
etkileyip mine hipoplazisine neden olmaktadir (Wright et al.,
2015).

Trikodentoossedz Sendrom DLX3 genindeki mutasyon transkripsiyon faktoriinii

etkilemekte ve displastik tirnaklar, kalinlasmig kemik dokusu
ve taurodontizm ile eslik eden mine hipoplazisiyle
seyretmektedir (Seow, 2014; Wright et al., 2015).

62| Page
www.iiste.org


http://www.iiste.org/

International Journal of Scientific and Technological Research www.iiste.org
ISSN 2422-8702 (Online), DOI: 10.7176/JSTR/6-09-07 'ILIISi'El

Vol.6, No.9, 2020

Colyak Hastalig1

CELIACI genindeki defekt ekstraseliiler proteinleri etkiler ve
mine hipoplazisine neden olur (Wright et al., 2015). Bu
hastalik gluten icin secgici olan T hiicresi aktivasyonu
nedeniyle ince bagirsak villoz mukozasinin atrofisine yol
acmaktadir. Her iki dislenmede de prizmalar hipomineralize,
kisa ve dagmnik dizilimlidir (Seow, 2014; Schuurs, 2013).

Epidermolizis Bullosa

Deri ve mukozanin asir1 hassasiyeti sonucu kronik biil ve
erozyonlar olusumu ile karakterize olan juntional
epidermolizis biilloza hastaligina neden olan COL7AI
genindeki mutasyon, hemidezmozom komponentlerini
etkilemektedir. Anormal iiretilen proteinler nedeniyle
ameloblastlar birbirleri ile adezyon yapamaz bu durum hiicre
ayrilmalarina ve generalize mine hipoplazilerine neden
olmaktadir (Nowak et al., 2019; Wright et al., 2015; Bayar &
Ak, 2016).

X’e Bagli Hipofosfatemik
Rikets

PHEX genindeki defekt proteaz fonksiyonunu etkilemektedir.
Renal fosfor kaybi, anormal D vitamini metabolizmasi
nedeniyle alveol gelisimi ve kalsifikasyonu zayiftir,
periodontal ligament kayb1 mevcuttur (Wright et al., 2015;
Seving et al., 2005). Mine ¢cogunlukla ince, sar1 ve
hipoplastiktir veya diffiiz hipokalsifiye alanlar igerir (Schuurs,
2013)

Galaktozemi

GALT enziminin kalitsal bozuklugu nedeniyle olusan bu
hastalikta karaciger hasari, gelisim geriligi, mental retardasyon
ve daimi dislerde mine hipoplazisi gelisebilmektedir (Wright
et al., 2015; Schuurs, 2013).

Orak Hiicreli Anemi

Akdeniz iilkelerinde goriilme siklig1 yiiksek olan bu otozomal
gecisli hastalikta, hasarli hemoglobin sentezi nedeniyle
eritrositler normalden uzun orak seklinde ve esnek olmayan
formda olusur, kilcal kan damarlar1 tikanir ve kan akimi
yavaslar. Bilylime, gelisme geriligi meydana gelir ag1z ici
bulgular hipokalsifiye mine ve dentin, tikanmis dentin
kanallari, hipersementozis ile katakterizedir (Schuurs, 2013;
Soylemez et al., 2016).

Fenilketoniiri

Fenilalaninin tirozine ¢evrilmesini saglayan karaciger enzimi
olan fenilalanin hidroksilazin kalitsal eksikligidir. Fenilalanin
birikimi beyin hasari, mine hipoplazisi ve kahverengi
renklesmelere neden olur (Schuurs, 2013).

Okronozis

Tirozin ve fenilalanin katabolizmasinda goérevli olan
homogentisik asit oksidaz enziminin kalitsal eksikligi sonucu
viicutta homogentisik asit birikimdir (Aytug et al., 2002). Bag
dokularinin ve diglerin rengi maviden siyaha degisir, mine
hipoplastik olabilir (Schuurs, 2013).
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Konjenital Eritropoetik Porfiri Artan porfirin sentezi ve atilimi nedeniyle siit dislerinde

(Giinther Hastalig): mine ve dentinde, daimi dislerde dentinde porfirin birikimi
olur. Etkienen disler kirmizi kahverengi renktedir (Neville
et al., 2015).

Alkaptaniiri Otozomal resesif gecisli bu metabolik hastalikta disler
mavi-siyah renktedir (Neville et al., 2015).

Amelogenesis Imperfekta: Etkisi dis ile smirl kalmis epitel doku hasar1 veya mineralizasyon
bozuklugu ile olusan kalittimsal mine defektlerinin genel adidir (Seow, 2014). Amelogenesis
imperfekta'nin smiflandirilmasi histolojik, genetik, klinik ve radyografik kriterlere dayanmaktadir. En
yaygin kullanilan smiflandirma 1989 yilinda Witkop tarafindan fenotip (klinik gériiniim) (Hipoplastik,
Hipomatiire, Hipomineralize, Taurodontizmin eslik etti§i hipomatiire-hipoplastik) ve kalitim moduna
(Otozomal resesif, otozomal dominant veya X e bagli) dayalinarak olusturulmustur (Witkop, 1988).
Amelogenesis imperfektanin prevalans1 tim diinyada degisiklik gostermektedir ve calisilan
popiilasyona bagli olarak 1/700-1/14000 arasinda degigsmektedir (Nowak et al.,, 2019; Moore &
Persaud, 2016; Crawford et al, 2007). Bunun yaninda akraba evliliklerinin yaygm oldugu
popiilasyonlarda ortaya ¢ikma siklig1 artabilmektedir (Kammoun et al., 2019).

Klinik Gériiniimiine Gére Amelogenesis Imperfekta Tipleri (Resim-6):

Resim 6: Amelogenesis imperfekta lezyonlarmin klinik gériiniimii: a. Hipomatiir tip amelogenesis
imperfekta, b. Hipoplastik tip amelogenesis imperfekta, c. Hipomineralize tip amelogenesis imperfekta,
d. Hipomatiir-hipoplastik tip amelogenesis imperfekta.

a. Hipolastik Amelogenesis Imperfekta: Sekresyon doneminde ameloblastlarin farklilasma derecesi ve
yasam dongiisiindeki aksaklik nedeniyle eksik miktarda mine matriksi birikimi olur. Belirgin 6zelligi
minenin normalden ince olmasidir, hi¢ olusmadig1 durumlar da olabilir. Mineralizasyon normaldir ve
radyografide dentin ile minenin konstrast farkli normaldir. Alt tiplerine gore mine rengi sari-
kahverengiden beyaza, yiizey Ozellikleri diizden, parlak veya piiriizliiye kadar degisir, dis koseleri
yuvarlak hathdir. Kalitim sekli otozomal dominant, otozomal resesif veya X'e bagl olabilmektedir
(Chatzopoulos & Tziafas, 2014; Neville et al., 2015; Schuurs, 2013; Ansari et al., 2018).

b. Hipomatiire Amelogenesis imperfekta: Olgunlagsma déneminde protein rezorpsiyonundaki aksaklik
nedeniyle, kristaller arasindaki mine matriksinin mineralizasyonun zayif olmasi, mine prizmalar1 ve
prizma mebraninin hasarli olugmasidir. Primer 6zellik minenin normal kalinlikta ancak azalmis sertlikte
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olmasidir. Kirilgan, alttaki dentinden siyrilip kopma egiliminde ve ¢igneme kuvvetlerine direngsiz olan
mine, sarimsi- kahverengi, kirmizimsi-kahverengi, opak-sari, benekli-kahverengi renk degisimleri
gosterir. Radyografide dentin-mine kontrasti birbirine yakindir. Kolayca asinmasi nedeniyle dikey
boyut kaybi, derin Ortiili kapanis gibi malokliizyonlara neden olur. Termal uyarilara karsi hassastir.
Kalitim sekli otozomal dominant, otozomal resesif veya X'e bagli olabilir (Chatzopoulos & Tziafas,
2014; Neville et al., 2015; Schuurs, 2013; Ansari et al., 2018; Barzotto & rigo, 2018).

c. Hipomineralize Amelogenesis Imperfekta: Normal miktarda olusan mine matriksinde,
mineralizasyon fazina gecildiginde protein yikiminin gergeklesememesi nedeniyle yetersiz
kalsifikasyon meydana gelmektedir. Onemli miktarda amelogenin ve albumin igermektedir. Mine
yaklasik %10 civarinda organik madde igerir, normal mineden %30 oraninda daha az kalsifiyedir. Dis
stirdiigiinde normal kalinlikta olan mine yiizeyi ¢ok yumusaktir ve kiint bir el aletiyle bile kolayca
kirilabilir. Ozellikle tiiberkiil tepelerinde fonksiyon nedeniyle mine kolaylikla ortadan kalkar, yiizey
diizensizlesir. Termal uyarilara karsi hassastir. Siirerken mine sari-kahverengi veya turuncu renktedir
ancak zamanla kahverengi-siyah renklesme olur ve hizli bir dis tas1 birikimi vardir. Radyografide mine
dentin yogunluklar: birbirine yakindir (Chatzopoulos & Tziafas, 2014; Neville et al., 2015; Schuurs,
2013; Ansari et al., 2018).

d. Taurodontizmin Eslik Ettigi Hipomatiire-Hipoplastik Amelogenesis Imperfekta: Bu tip ilk olarak
1970'de Crawford tarafindan tanimlanmistir ve 1975'te Winter ve Brook tarafindan yapilan
smiflandirmada ayr1 bir alt tip olarak belirtilmistir. Mine ince, yumusak ve kirilgandir. Yiizeyi
cukurcukludur ve sari-kahverengi benekler igerir. Radyografide mine dentin yogunlugu benzerdir, genis
pulpa odal tek koklii disler ve degisik derecelerde taurodontizm sz konusudur. Minedeki porlar %25
oraninda geniglemistir (Neville et al., 2015; Schuurs, 2013).

Amelogenesis imperfektada genellikle her iki dis dizisi de etkilenir ve bir dizideki tiim disler
kusurludur. Her gen ¢esitli yollarla mutasyona ugrayabilmekte, farkli fenotipte ozellikler
yaratabilmektedir. Yapilan c¢aligmalarda 15’ten fazla genin mutasyonu amelogenesis imperfekta ile
iliskili bulunmustur (Kwon & Jiang, 2018; Zhang et al., 2019).

Tablo-3’te Online Mendelian Inheritance in Man (OMIM) genetik veri tabani ve amelogenesis
imperfekta ile ilgili yapilan genetik ¢aligmalardan yararlanilarak hazirlanmig gen-fenotip ve kalitim
modu iliskili siniflandirma modifikasyonu gosterilmektedir.

Tablo 3: Gen ve Fenotip Iliskili Amelogenesis Imperfekta Simflandirmasi.
(Neville et al., 2015; Seow, 2014; Nowak et al., 2019; Zhang et al., 2019; Wright et al., 2011; Witkop et al., 1976;
Chosack et al., 1979; Poulter et al., 2014; Wang et al., 2013; Kim et al., 2005; Parry et al., 2012; Mendoza et al.,
2007; Smith et al., 2016; Kim et al., 2019)

Fenotip Kalittm Modu Sorumlu Kodlayan Gen; Klinik Bulgu
Protein OMIM Numarasi
(Kromozom
Lokasyonu)
Tip IA Otozomal Beta-3 laminin; LAMBS3; 150310 Hipoplastik, ince mine yapisi. Generalize
(Hipoplastik) Dominant bazal membran (1932.2) cukurcuk ve oluklar mine yiizeyinde
proteini dagimiktir.
Hipersensitivite mevcut olabilir.
Siirme sonrasinda asinma egilimindedir.
Radyografide mine-dentin kontrast farki
vardir.
Tip IB Otozomal Enamelin; ENAM; Hipoplastik, ince mine yapisi. Bukkal
(Hipoplastik) Dominant matriks proteini 606585 yiizeyin orta 1/3’linde lokalize, yatay
(4913.3) sirali gukurcuk ve oluklar mevcuttur.
Insizal veya okluzal yiizey
etkilenmemistir.
TipIC Otozomal Enamelin; ENAM; Hipoplastik, ince mine yapisi. Bukkal
(Hipoplastik) Resesif matriks proteini 606585 ylizeyin orta 1/3’{inde lokalize, yatay
(4913.3) sirali gukurcuk ve oluklar mevcuttur.

Yetersiz mineralizasyon ve sari-
kahverengi renklesmeler vardir. On agik
kapanis, mandibulada retrognati eslik
edebilmektedir.
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ENAM mutasyonu, kodladig1 bir
proteinin kiigiik bir kismininin kaybina
yol agryorsa lokalize hipoplastik kusur,
proteinin biiyiik bir kisminin kaybina yol
actyorsa generalize hipoplastik
amelogenesis imperfekta olarak ortaya
cikmaktadir.

Tip IE
(Hipoplastik)
(Hipomatiir/Snow-
Capped)

X’ e bagh
Dominant

Amelogenin;
matriks proteini

AMELX; 300391
(Xp22.2)

Hipoplastik tipte; mine normal sertlikte
ancak ¢ok ince kalinliktadir. Bu nedenle
kuron, preparasyon yapilmis gibi konik
veya ince formda ve interdental kontakt
noktalarindan yoksundur. Mine yiizeyi
diiz, piiriizlii, gukurcuklu goériinimde
olabilir. Radyografide mine-dentin
kontrast farki normaldir.

Hipomatiir tipte; erkeklerde normal
kalinliktaki yumusak mine yiizeyi, siit
dislenmede opak buzlu cam, daimi
diglenmede benekli beyaz veya sari-
kahverengi goriiniim ile karakterizedir.
Minenin radyografik goriintiisii dentine
benzer. Baz1 dislerin insizal / okliizal
kisimlari, karla kapli dag tepesi
goriiniimiinde, opak ve porlu beyazdir bu
nedenle florozisle karistirilir.

Heterozigot kadinlarda X
kromozomlarindan birinin inaktivasyonu
(Lyonizasyon) etkisiyle fenotipte
cesitlilikler s6z konusudur. Minenin yer
yer daha kalin olmast dikey oluklu
goriiniime neden olur.

Tip IE2
(Hipoplastik)
(Hipomatiir)

X’ e bagh

Xq22-q28

X022-28; 301201

Mine hipoplastik veya hipomatiirdiir.
Detayli veri i¢in ¢aligmalara ihtiyag
vardir.

Tip IF
(Hipoplastik)

Otozomal
Resesif

Ameloblastin;
matriks proteini

AMBN;
601259
(4913.3)

Hipoplastik, renklesmis ve piiriizli
minenin kalinlig1 ya incedir ya da mine
olusmamustir. Yiizey ¢ukurcuklu olabilir,
beyazdan sariya degisir. Taramali
elektron mikroskobunda mine prizmalari
anormal bir yapida gozlemlenir.

Tip IG
(Hipoplastik)
(mine-renal
sendromu)

Otozomal
Resesif

Ps6dokinaz
FAM20A

FAM20A,; 611062
(17¢24.2)

Hipoplastik mine, pulpa kalsifikasyonlari,
gecikmis siirme, stiren kuron etrafinda
genis foliikiiller, gingival hiperplazi,
nefrokalsinozisle karakterize bir
hastaliktir.

Mine agenezi olgularinda yiizey piiriizlii,
graniiler, agik sari-kahverengi
goriiniimdedir.

Tip IH
(Hipoplastik/
Hipomineralize)

Otozomal
Resesif

Integrin beta-6

ITGBS6;
147558
(2924.2)

Hipoplastik ve hipomineralize olan mine
yiizeyi, piiriizlii, gukurcuklu ve/ veya sari-
kahverengi renklesmis olabilir. Cogu
hastada mine incedir ve slirme sonrasi
(6zellikle biiyiik az1 digleri) hizli yikima
ugramaktadir. Radyografide mine-dentin
kontrast1 normaldir. Diste agr1 mevcut
olabilir. On agik kapanis ve stif 11T
malokliizyon gozlenebilir.

Tip J
(Hipoplastik)

Otozomal
Resesif

Asit fosfataz

ACPT;
606362
(19913.33)

Hipoplasitk mine normal sertlikte ancak
ince kalinliktadir ve dis bu nedenle ufak
goriiniir. Saridan siyaha degisen
renklesme gosterir. Yiizey piiriizli,
cukurcuklu, diiz goriiniimde olabilir.
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Termal uyarana duyarli, interdental
kontaktlardan yoksundur. Derin ortiilii
kapanis eslik edebilir.

Tip 1IA1 Otozomal Kallikrein-4, KLK4; Hipomatiir mine normal kalinlikta ancak
(Hipomatiir/ Resesif matriks 603767 yumusaktir. Dentinden kolayca
Pigmentli) proteinazi (19913.41) ayrilabilir. Diglerde homojen benekli
koyu sar1 renklesmeler vardir. Sicak ve
soguk hassasiyeti vardir. On agik kapanig
gozlenebilir. Radyografide kontrast farki
cok azdir. Insizal ve okluzaldeki mine
yiizeyi kaba ¢ukurcuklar halindedir. En
iyl mineralize mine dentine yakin olandir,
kristallerin etrafini kalin bir organik kilif
cevreler.
Tip 1A2 Otozomal Matrix MMP20; 604629 Hipomatiir mine normal kalinlikta ancak
(Hipomatiir/ Resesif Metalloproteina (11g22.2) yumusaktir. Dentinden kolayca
Pigmentli) z-20; ayrilabilir. Dislerde yiizey piirtizlidiir,
matriks diizensiz dagilimli sarims1 kahverengi
proteinazi veya benekli esmer seker benzeri
renklesmeler vardir. Hipersensitivite
vardir. On agik kapanis gdzlenebilir.
Radyografide kontrast farki ¢ok azdir.
Tip IA3 Otozomal WDR72; WDR72; 613214 Hipomatiir mine piiriizliidiir ve siirme
(Hipomatiir) Resesif intraseliiler (15921.3) sonrast aginmaya ¢ok egilimlidir.
protein Siirdiigiinde opak veya krem renginde
olabilir sonradan renklesme olur. Termal
ve fiziksel uyaranlara hassastir.
Radyografide kontrast farki ¢ok azdir.
Tip 11A4 Otozomal Odontogenezle C4orf26; 614829 Hipomatiir minede parsiyel hipoplazi de
(Hipomatiir) Resesif iliskili (40921.1) vardir. Sarims1 kahverengi renktedir.
fosfoprotein; Siirme sonrasi aginmaya ¢ok egilimlidir.
ekstraseliilar Radyografide dentinle kontrast farki
matrix proteini yoktur.
Tip 1IAS Otozomal Sodyum, SLC24A4; 609840 Hipomatiire mine normal kalinlikta ancak
(Hipomatiir) Resesif potasyum, (14932.12) yumusak, sarims1 kahverengi renktedir.
kalsiyum tastyici Siirme sonrasi aginmaya egilimlidir.
membran Radyografide dentinle kontrast farki
proteini yoktur.
Tip 11A6 Otozomal G protein kenetli GPR68; Hipomatiir mine opak-krem renklidir
(Hipomatiir) Resesif reseptor 68 601404 zamanla sarimsi-kahverengi renklesmeye
(14932.11) ugrar. Lokalize piiriizliilik ve
hipomineralizasyonlar vardir. Kirilmaya
megillidir. Radyografide dentinle
kontrast farki yoktur.
Tip A Otozomal FAMB83H; FAMB83H; 611927  Hipokalsifiye mine normal kalinlikta
(Hipomineralize) = Dominant intraseliiler (8724.3) ancak peynir kivaminda bir
matriks proteini yumusakliktadir. Krem beyaz, sarimsi
renktedir. Minenin mineral oran1 hacimce
%40 ile %70 arasinda degismektedir.
Digler siirdiigii gibi mine yikimu1 olur.
Vakalarin %60’mnda 6n bolge agik
kapanis mevcuttur. Radyografide mine
dentinden daha radyolusenttir ve giive
yenigi goriintiisii vardir.
Tip I11B Otozomal Amelotin AMTN,; Hipomineralize mine ince, yer yer
(Hipomineralize) = Dominant 617607 kirilmig veya tamamen ortadan kalkmig
(4913.3) durumdadir. Taramali elektron
mikroskobunda kusurlu alanlardaki
prizmatik yapinin bogumlu gériinim
sergiledigi bildirilmistir.
Tip I1IC Otozomal RELT RELT; Hipokalsifiye mine yiizeyi piiriizlii, sari-
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(Hipomineralize) ~ Resesif 611211 kahverengi, amber renklidir. Ozellikle

(11913.4) cigneme yiizeylerindeki mine asinir. On
acik kapanis olabilir.

Tip IV Otozomal Homeobox DLX3; DLX3 geni: dis, kraniyofasiyal, beyin,

(Taurodontizmin ~ Dominant proteini DLX-3 600525 noral gelisim ile alakal1 bir grup proteini

eslik ettigi (17921.33) kodlar. Dental bulgulara ilave olarak

hipomatiir- kafatas1 ve mastoid proceste osteoskleroz,

hipoplastik) kirtlgan tirnaklar, daginik dolasik sag

yapisi, kisa ve genis acili ramus gibi
sistemik bulgular mevcuttur.

4. Gelisimsel Mine Kusurlarinin Diagnozu ve Ayirict Tam Kriterleri

Gelisimsel mine kusurlarinin benzer klinik 6zelliklere sahip olmasi nedeniyle dogru bir degerlendirme
ve tani prosediiriiniin gerc¢eklestirilebilmesi igin klinik ve radyografik muayenelerin dikkatli bir sekilde
yapilmasi, dental ve sistemik anamnezlerin eksiksiz olarak alinmas: gerekmektedir. Ayrici tanilar ve
etiyolojik faktorlerin dogru degerlendirilmesi, sagliklit mine dokusu, ¢iiriik lezyon ve mine kusurlarinin
birbirinden ayirt edilmesi igin ¢ok 6nemlidir (Barzotto & Rigo, 2018). Kusurun meydana getirdigi
klinik komplikasyonlarin rehabilitasyonu igin gerekli olan tedavi segenegine karar verilebilmesi ve bu
tedavilerin basarisinin degerlendirilebilmesi i¢in klinik fotograflama, 6l¢li alimi ve radyografi ile
hastanin kayit altima alinmasi gerekmektedir (Cochran et al., 2004).

Klinik muayene optimal aydmlatma altinda kusurlar1 maskeleyecek olan tiikiiriik ve dental plak
profilaksi patiyla kaldirilarak, dis temiz ve nemliyken yapilmalidir. Radyografik muayene ile dokunun
kalinlig1 ve mineralizasyonun derecesi, pulpa odasinda kalsifikasyon varligi, koklerin morfolojisi tespit
edilmelidir (Barzotto & Rigo, 2018; Cochran et al., 2004).

Belirli bir dig grubunda mevcut olan difiiz opasitelerin maturasyon zamanindaki sistemik bir etkenden
kaynaklandig: diistiniilmelidir. Ancak sinirli opasiteler veya lokalize hipoplazili disler etkenin lokal ve
gecici oldugunu gosterir. Tim siit dislerinin etkilendigi kusurlarin genetik nedenli olabilecegi
diistiniilmelidir, bu durum daimi dislenmede ortaya ¢ikabilecek gelisimsel mine defektleri igin indikator
olabilir (Weerheijm, 2004).

Bilateral, difiiz ve simetrik opasitelere sahip olan bir hastanin, ¢ocukluk déneminde kronik olarak asir1
miktarda floriir alim1 olup olmadig1 sorgulanmalidir. Florozis lezyonlari, opak mine kusurlar1 goriiniim
itibariyle baglangi¢c mine c¢iiriikleriyle karistirilabilmektedir. Baslangic mine c¢iiriikleri genellikle dental
plak ile cevrili, iyi smirli ve gingival marjine komsu bir konumda iken opak mine kusurlarinin standart
bir lokalizasyonu yoktur (Barzotto & Rigo, 2018; Cochran et al., 2004).

Yalnizca birinci biiyiik azilar ve kesici dislerde lokalize olmus lezyonlar ve hastada cocukken
gecirilmis atesli hastalik oykiisi BAKH tanisi agisindan onemlidir. Avrupa Pediatrik Dishekimligi
Birligi (EAPD) tarafindan belirlenen teshis metodlarina gére BAKH’li oldugu diisiiniilen hastalarda
klinik muayene disler temiz ve nemli iken yapilmalidir. Dislerde sinirli opasite varligi, siirme sonrasi
olusan mine kiriklar: ve atipik restorasyon mevcudiyeti, BAKH nedenli olabilecek ¢ekilmis dis varligi,
biiyiik az1 veya kesicilerde siirme bozuklugu olup olmadig arastirilmalidir (Yamaguti & Cabral, 2019;
Schuurs, 2013; Hazar Bodrumlu & Avsar, 2015). kinci siit az1 disleri ile daimi kesici ve birinci bilyiik
az1 dislerinin gelisim donemlerinin birbiri ile ¢akismasi nedeniyle, ikinci sit azi dislerinde
hipomineralizasyon varligt BAKH i¢in indikator olabilmektedir (Weerheijm, 2004).

Florozis ve BAKH nin ortak 6zelligi siirme sonrasi, fonksiyona bagli olarak, minede meydana gelen
kiriklardir. Bu mine kiriklarini hipoplastik mineden ayirt etmek dnemlidir, hipoplastik mine diizgiin ve
yumusak gecislidir, hipomineralize minenin zamanla kirilmasi sonrasi olusan goriintii ise diizensiz
keskin kenarhdir. Amelogenesis imperfektada hem siit hem daimi digler etkilenmektedir. Bunun
yaninda; aile bireylerinde amelogenesis imperfekta mevcut olmasi, asir1 hipersensitivite, dikey boyut
kaybi, kuronun preparasyon yapilmis gibi konik formda olmasi ve interproksimal alanlarda kontakt
olmamasi, iskeletsel on acik kapanis, radyografide siit disi retansiyonu veya alveol kemigi i¢inde
rezorbe olmus siirmemis digler, mine ve dentin kontrastinin yakin veya ayni olmasi, taurodontism gibi
ozellikler amelogenesis imperfekta ile birlikte yaygin olarak gozlenir ve diagnoz sirasinda goz oniinde
bulundurulmalidir. Aile bireylerinde amelogenezis imperfekta Oykiisii veya epidermiolizis biilloza,
serebral palsi veya prematiir dogum gibi mine kusurlariyla iligkili tibbi durumlar da mine kusurlari
acisindan degerlendirilmelidir (Yamaguti & Cabral, 2019).
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5. Minimal invaziv Tedavi Secenekleri

Tedavi segenekleri Tablo-4’te gdsterilmektedir.

Tablo 4. Gelisimsel Mine Kusurlarinda Minimal invaziv Tedavi Secenekleri.
(Barzotto & Rigo, 2018; Patel et al., 2019; Willmott et al., 2008)

1. Koruyucu ve Onleyici 3-6 ayda bir uygulanan topikal floriir preparatlar1 (N6tral Sodyum

Tedaviler Florid jel, Florid vernik), floriirlii dis macunu (5000 ppm), floriirlii
gargara (225 ppm), kazein fosfopeptid - amorf kalsiyum fosfat
(CCP-ACP) igerikli ajanlar, regine veya cam iyonomer esasli
fissiir ortiiciilerin uygulanmas.

2. Minimal invaziv Tedaviler = Mikroabrazyon, ofis tipi beyazlatma, regine infiltrasyon teknigi,
direkt kompozit restorasyon uygulamalar1.

3. Indirekt Tedaviler Laminate veneer, inlay-onlay restorasyonlari, kuron
restorasyonlari

Gelisimsel mine kusurlu diglerde, taramali elektron mikroskobu (SEM) altinda incelenen subklinik
poréz mine alanlarinda tespit edilen karyojenik bakteri kolonizasyonlari, bu defektlerde baslangig
ciiriiklerinin daha kolay olustugunu gostermektedir. Hipoplazik defektlerdeki ince mine dokusu, asitte
¢oziinmeye normal mineden daha direngsiz ve dental plak igin retantif olmasi nedeniyle ¢iiriik ile
asmma agisindan risk faktoriidiir. Bu defektere sahip hastalarda ¢iiriikk ve aginmalarin 6nlenebilmesi
icin antikaryojenik beslenme ve asidik gidalardan kaginilmasi dnerilmelidir (Weerheijm, 2004).
Gelisimsel mine kusurlu tiim hastalarda ortak sikayet, hipomineralizasyon veya dentinin agiga ¢ikmasi
kaynakli hipersensitivitedir. Bu durum nedeniyle oral hijyenin yeterli diizeyde saglanamamasi, zay1f
yapidaki mine dokusunun fonksiyonel kuvvetlerle kaybi bireylerinde yiiksek ¢iiriik insidansina yol
acmaktadir. Defektin tespiti ile birlikte hastalara ilik su ve yumusak killi dis fircasi ile fircalama,
hassasiyet giderici dis macunu kullanimi ve gargaralarin kullanim1 6nerilmesi ile hassasiyet sikayetinin
azaltilmasi, hastanin oral hijyen aligkanliklarinin normalize edilmesi ve periodontal sagliginin yerine
getirilmesi ¢lirik insidansmin azaltilmasi acgisindan Onem teskil etmektedir. Topikal florid
uygulamalari, kalsiyum ve fosfat rezervuar1 gorevi goren CPP - ACP gibi remineralizasyon ajanlari,
hipomineralize alanlarin ve baglangic ¢iiriikklerinin remineralizasyonunu saglayarak ve bakteri
adezyonunu Onleyerek baglangic c¢iiriiklerinin ve doku kayiplarinin ilerlemesinin engellenmesine
yardimc1 olmaktadir (Seow,2014; Weerheijm, 2004; Patel et al., 2019).

Lokalize veya generalize hipoplazi vakalarinda, 6zellikle geng hastalarda, en iyi restorasyon segenegi
direkt kompozitlerdir (Resim-7,8). Gelismis adeziv materyaller sayesinde konservatif yontemle estetik
ve fonksiyonel tedaviler tek seansta, minimum doku kaybiyla dogal dokular taklit edilerek basariyla
gerceklestirilmektedir (Barzotto & Rigo, 2018).
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Resim 7: Mine hipoplazili dislerin direkt kompozit recine restorasyonlarla rehabilitasyonu: a.
Generalize mine hipoplazisinin klinik gériiniimii, b. Wax-up ve silikon anahtar olusturulmasi, c.
Lezyon ve renklesmelerin kaldirilmasinin ardindan minenin selektif olarak asitle piiriizlendirilmesi, d.
Silikon anahtar ile palatinal duvarlarin olusturulmasi (Beautifil 11, A2 Body, Shofu, Kyoto, Japan), e.
Dentin dokusu ve mamelonlarin olusturulmasi (Beautifil I, A20 Shade, Shofu, Kyoto, Japan), bukkal
mine ylizeyinin olusturulmasi (Beautifil II, A2 Body, Shofu, Kyoto, Japan), f. Cila prosediirlerinin
gergeklestirilmesi (Super Snap Rainbow Technique Kit, Shofu, Kyoto, Japan), g. Restorasyonun bitimi
sonrasi goriiniim, h. ve 1. 1 yillik kontrol agiz dis1 ve agiz i¢i goriintiisii.

Resim 8: Mine hipoplazili dislerin direkt kompozit recine restorasyonlarla rehabilitasyonu: a. ve
b. Lokalize mine hipoplazisinin agiz dis1 ve agiz i¢i goriiniimii. Renk se¢imi yapildiktan sonra rubber-
dam izolasyonu saglandi. Minedeki opak lezyonlar yesil kusakli elmas labut frezle uzaklastirildi. Mine
yiizeyleri 15 sn %35’lik ortofosforik asit (Scotchbond Universal Etchant, 3M ESPE, St Paul, MN,
USA) ile piiriizlendirildi, universal dentin adezivi (Scotchbond Universal, 3M ESPE, St Paul, MN,
USA,) iiretici firma Onerileri dogrultusunda uygulandi. Restorasyonlar A2-Body/A2-Mine renkli nanofil
regine kompozit (Filtek Ultimate Universal, 3M ESPE, St Paul, MN, USA) ile tamamlandi. Bitim ve
cila islemleri sirasiyla, kirmizi-sar1 bantli cila frezleri ve aliminyum oksit kapl cila diskleri (Sof-Lex
System, 3M ESPE, St Paul, MN, USA) ile gerceklestirildi. c. Bitimden 1 hafta sonra agiz igi gortntiist,
d. 18 aylik agiz i¢i gdriintiisii, iist cene sol santral disin vestibiil yiizeyi FDI kriterlerine gére marjinal
renklenme ve restorasyon biitiinliigii agisindan Skor 2 olarak degerlendirilmistir.
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Florozis hastalarinda sikayet genellikle 6n dislerdeki estetik kusurdur. Renklesme olmayan ve estetik
probleme yol agmayan hafif florozis olgularinda tedavi gerekmemektedir (Barzotto & Rigo, 2018).
Florozisin derecesine, hastanin yasina ve sikayetine bagli olarak beyazlatma, mikroabrazyon, recine
infiltrasyonu, direkt kompozit restorasyonlar gibi sert dokunun korunmasina yonelik minimal invaziv
yaklasimlar, farkli kombinasyonlarla basari ile uygulanabilmektedir (Resim-9) (Yamaguti & Cabral,
2019; Schuurs, 2013).

Resim 9. Florozisli disleri direkt kompozit recine restorasyonlarla rehabilitasyonu: a. Ust ve alt
cenenin baslangic klinik goriiniimii, generalize beyaz opasiteler, b. Ust ¢ene nn dislerde kahverengi
renklesme, €. Smif 3 ¢iiriik mevcudiyeti, d. Ust gene sag ve sol santral dislerin bukkal yiizeyindeki
hipomineralize lezyonun ve ciiriigiin tamamen uzaklastiriimasi, €. Ust gene sol lateral disteki giiriik
lezyonun tamamen uzaklastirilmasi, f. Self-etch adeziv sistem (Clearfil SE bond, Kuraray, Tokyo,
Japan) uygulanan iist ¢ene sag ve sol santral dislere direkt kompozit vener (Clearfil Majesty ES-2

Classic A2 Body, Kuraray, Tokyo, Japan), iist ¢ene sol lateral dise siif 3 kompozit restorasyon
uygulanmasi (Clearfil Majesty ES-2 Classic A2 Body, Kuraray, Tokyo, Japan) sonrasi bitim ve cila
islemleri elmas emdirilmis cila spiralleri (Clearfil Twist Dia, Kuraray Europe Gmbh, Hattersheim am
Main, Germany) ile gerc¢eklestirilmistir. g. ve h. restorasyon bitimi sonrasi ag1 i¢i goriiniim.

Floroziste yiizeyel kahverengi lezyonlar, diigikk devirli donen enstriiman kullanilarak uygulanan
mikroabrazyon (pomza pat1 ve HCL jel) ile uzaklagtirilmaktadir. Ofis tipi beyazlatma uygulamasinda
(H202 ile) olusan peroksit iyonlar1 mine ve dentine penetre olmakta ve saglikli mine ile beyaz
hipomineralizasyon opasiteleri arasindaki kontrast farkinin azalmasini saglamaktadir (Resim-10). Bu
prosediirler sonrasinda uygulanacak olan regine infiltrasyonu teknigi ile de yiizey altindaki
mikropordzitelere penetre olan 1sikla sertlesen diisiik viskositeli re¢inenin refraktif indeksinin mineye
yakin olmasi ile opasiteler maskelenebilmekte ve baslangi¢ ¢iiriik lezyonlar1 durdurulabilmektedir (Di
Giovanni et al., 2018; Munoz et al., 2013).
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Resim 10: Florozisli dislerin estetik rehabilitasyonu: a. Ust ve alt ¢enenin baslangi¢ klinik
goriiniimii, b. Ust gene santral dislerdeki kahverengi renklesmeler, c. Renklesmelerin mikroabrazyon
uygulamast ile giderilmesi (Opalustre abrazyon pati, Ultradent Products, USA), d. Ofis tipi beyazlatma
materyalinin 2 seans uygulanmasi (Whiteness HP Maxx, FGM Produtos, Joinville, SC, Brazil), e. 1
hafta sonraki agiz i¢i goriinimii.

BAKH’li hastalarda tedavi prosediirlerine yasa ve kusurlarin siddetine ve etkilenen dis grubunun
cinsine gore karar verilmektedir. Siirme sonrasi yikima ugramamis semptomsuz biiyiik azi diglerinde
hassasiyetin ve ¢iiriiklerin 6nlenmesi i¢in topikal floriir uygulamasi, diisiik viskositeli cam iyonomer
fissiir ortiicii ve CCP-ACP gibi remineralizasyon uygulamalar1 énerilmektedir (Aldred et al., 2013). On
grup dislerde renklesmeler mikroabrazyon ve beyazlatma uygulamalar1 ile giderilebilmekte, opak
lezyonlar ise regine infiltrasyon yontemiyle onarilabilmektedir (Patel et al,, 2019). Orta siddetli
lezyonlar cam iyonomer veya kompozit restorasyonlar ile tedavi edilebilmektedir. (Resim-11,12).

Resim 11: BAKH’li dislerin direkt kompozit re¢ine restorasyonlarla rehabilitasyonu: a. Baslangig
klinik goriiniimii, 6n bolge kesici ve iist birinci biiyiik az1 dislerde hipomineralizasyon lezyonlari, b.
Kompozit butonlar1 ile renk tayini, rubber-dam izolasyonu sonrasi mine defektleri ve ¢iiriik lezyonlarm
uzaklastirilmasi, ¢. Minenin selektif olarak asit ile piiriizlendirilmesi, d. Silikon rehber ile palatinal
mine duvari olugturulmasi, e. Restorasyonun tamamlanmasi sonrasi bitim-cila prosediirlerinin
uygulanmasi, f. Restorasyonlarin bitim sonrasi goériiniimii.
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Resim 12: BAKH’li dislerin direkt kompozit regine restorasyonlarla rehabilitasyonu: a.
Lezyonlarm klinik goriiniimii, b. Renk se¢imi yapildiktan sonra rubber-dam izolasyonu saglandi.
Minedeki opak lezyonlar elmas labut frezle uzaklastirildi. Mine yiizeyleri 15 sn %35°lik ortofosforik
asit (Scotchbond Universal Etchant, 3M ESPE, St Paul, MN, USA) ile piiriizlendirildi, universal dentin
adezivi (Scotchbond Universal, 3M ESPE, St Paul, MN, USA) iiretici firma 6nerileri dogrultusunda
uygulandi. Restorasyonlar A2-Dentin/A2-Mine renkli nanohibrit re¢ine kompozit (Harmonize
Nanochybrid Universal Composite Kerr Corporation, Orange, CA) ile tamamlandi. Restorasyonlarin
bitim ve cila iglemleri sirasiyla, kirmizi ve sar1 bantli cila frezleri, aliiminyum oksit kapl cila diskleri
(Super-Snap Rainbow-Technique-Kit, Shofu, Kyoto, Japan) ve elmas emdirilmis cila spiralleri (Clearfil
Twist Dia, Kuraray Europe Gmbh, Hattersheim am Main, Germany) ile gergeklestirildi, c. Restorasyon
bitimi sonras1 goriiniimii, d. 18 aylik agiz-dis1 goriintiisii, tiim restorasyonlu disler FDI kriterlerine gore
Skor 1 olarak degerlendirilmistir.

BAKH’l1 minenin asit ile piirizlenme paterni ve dolayistyla baglant1 kuvvetleri saglikli mineye gore
farklidir. Bunun nedeni prizmalarm sinirlarindaki deviasyonlar ve defektli kisimlarm asit ile uniform
bir sekilde uzaklastirilamamasidir. Bu nedenle adeziv restorasyonlar uygulanacaksa baglantinin
artirilmasi i¢in %5°lik sodyum hipoklorit uygulamasi ile protein denatiirasyonu gibi ilave prosediirlere
ihtiya¢ vardir (Schuurs, 2013; Elhennawy et al., 2017; Ekambaram & Yiu, 2016; Aldred et al., 2013).
Tiberkiillerin etkilendigi genis defektli birinci biiyiik azilarda mine kiriga direngli bir restorasyon
(tercihen fiber destekli kompozit veya indirekt restorasyonlar) ile desteklenmelidir (Elhennawy et al.,
2017). Cocuk hastalarda ¢ok hasarli dislerde paslanmaz ¢elik kuronlar veya azilarin ¢ekimi sonrasi
boslugun spontan kapanmasi veya ortodontik tedaviler dnerilmektedir (Yamaguti & Cabral, 2019).
Amelogenesis imperfektanin tipleri restorasyon tipini ve dmriinii belirlemektedir. leri derece mine
dokusu kaybina ugramamis veya 6zellikle gukurcuklu hipoplastik tipteki lezyonlar direkt veya indirekt
adeziv restorasyonlar ile basariyla tedavi edilebilmektedir (Resim-13), ancak dikey boyut kaybi olan
ileri dereceli vakalarda ise Oncelikle okluzyonun diizenlenmesi gerekmektedir (Ekambaram & Yiu,
2016).
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Resim 13. Hipoplastik tip amelogenesis imperfektah dislerin direkt kompozit recine
restorasyonlarla rehabilitasyonu: a. Ust ve alt cenenin baslangic klinik goriiniimii. Ust ve alt ¢ene 6n
bolge dislerinin bukkal yiizeylerinin direkt kompozit vener restorasyon ile estetik rehabilitasyonu igin

15 sn %35’lik ortofosforik asit (Scotchbond Universal Etchant, 3M ESPE, St Paul, MN, USA) ile
piiriizlendirilen mine yiizeylerine self-etch adeziv sistem (Clearfil SE bond, Kuraray, Tokyo, Japan)
uygulandi. Bukkal yiizeylerin kole bolgesi A2 Body, orta ve insizal 1/3 bolgesi A1 Body renkli
nanohibrit kompozit (Clearfil Majesty ES-2 Classic, Kuraray, Tokyo, Japan) ile restore edildi. b. Bitim
sonrasi agiz i¢i goriintiisii, c. 6 aylik kontrol agiz i¢i goriintiisii.

Hipomatiir ve hipomineralize lezyonlarda mine kalitesiz, yumusak ve yiliksek oranda protein
icerdiginden adeziv restorasyonlarda baglant1 problemleri yasanabilmektedir. Calismalarda adeziv
restorasyonlar uygulanacagi taktirde defektli minenin uzaklastirilmasi ve asitle piiriizlendirme sonrasi
hipomineralize disin sodyum hipoklorit ile deproteinize edilmesi gerektigi belirtilmektedir (Yamaguti
& Cabral, 2019; Ekambaram & Yiu, 2016).

Mine dokusunun tamamen ortadan kalktigi, peynirimsi yumusakliktaki hipomatiir veya hipomineralize
tipteki ileri derecede estetik ve fonksiyon kaybina ugramis dislerde adeziv restorasyonlar endike
degildir, indirekt protetik restorasyonlar tercih edilebilmektedir (Yamaguti & Cabral, 2019). Bir
calismada hipersensitivite, estetik ve ¢igneme sikayetleri olan 16 yasmndaki erkek hastanmn klinik
muayenesinde hassasiyet nedenli kotii oral hijyene bagli olarak tiim dislerinde yiiksek miktarda plak
birikimi ve generalize piiriizlii, sari-kahverengi mine kusurlar1 ve mine kaybma bagl agiga ¢ikmis
dentin dokusu gozlenmistir. 3mm’lik 6n agik kapamisi, okluzal yiizeylerde harabiyete bagh olarak
kisalmig azi disleri olan ancak okluzal dikey boyut kaybi s6z konusu olmayan hastanin sefalometrik
analizinde iskeletsel sinif III anomaliye sahip oldugu, radyografik muayenesinde trabekiiler yapisinin
normal oldugu, alt ve iist cenede daimi kanin ve iiclincii biiyiik az1 dislerinin gémiik oldugu tespit
edilmistir. Dental hikayesinde 11 yasindayken dental tedavilerinin asir1 dentin hassasiyetinin yaratmis
oldugu dental anksiyete nedeniyle sedasyon altinda yapildigi Ogrenilen hastaya hipomatiir tip
amelogenesis imperfekta tanis1 konulmustur. Hastanin tedavi planlamasinda, agiz hijyeninin
iyilestirilmesi sonrasi hipersensitivitenin ortadan kaldirilmast ve estetik, fonetik ile ¢igneme
fonksiyonlariin optimize edilebilmesi i¢in tiim dis yiizeylerinin protetik restorasyonlarla 6rtiilenmesi
gerektigine karar verilmistir. Hastanin biiylime ve gelisimi devam ettigi i¢in, 2 ayda bir yenilenmek
iizere, uzun donemli gegici CAD/CAM kompozit polimetil metakrilat (PMMA) kuron restorasyonlari
uygulanmistir. Hasta 18 yasina ulastiginda daimi protetik tedavileri, seramik kuronlar adeziv kompozit
siman (Multilink, Ivoclar Vivadent) ile metal-seramik kuronlar cam iyonomer siman (Fuji, GC
America) ile simante edilerek tamamlanmistir (Ortiz et al., 2019).

Adeziv sistemlerdeki gelismeler regine kompozit restorasyonlarin gelisimsel mine kusurlarinin
tedavisinde basari ile uygulanmasmna olanak vermektedir. Ancak mine yapisinmnin normalden farkl
olmas1 nedeniyle baglanti problemleri olugsmakta ve bu baglantiy1 artiric1 yontemler ile ilgili daha ¢ok
klinik veya in-vitro caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadwr. Chay ve arkadaslari hipomineralize mine
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dokusunun baglanma dayanimini artrmaya yonelik yaptiklari bir ¢alismada lezyonun kismi olarak
uzaklastirilmas: ve asit uygulamasi sonrast %35,25’lik NaOCl’in 1dk bekletilmesi ile reginenin
penetrasyonunun artirilabilecegini belirtmislerdir (Chay et al., 2014). Kramer ve arkadaslari
BAKH’den etkilenmis mine ve dentindeki farkli baglanma stratejilerinin aragtirildig1 ¢alismada NaOCl
veya Icon uygulamalarinin baglantiy1 artirmadigini, iki asamali etch and rinse ve iki asamali self-etch
sistemin 3 basamakli etch and rinse sisteme gore daha koti baglanma dayanimi sergiledigini
bildirmiglerdir. Fosforik asit ile piirlizlendirme iglemi sonrasi yapilan mikromorfolojik analizler,
yetersiz pordzite ve normalden farkli bir piirlizlenme paterni olustudugunu gostermektedir (Kramer.,
2018).

6. Sonug

Gelisimsel mine kusurlarimin yaygmligi diinya genelince %10 ile %80 arasinda degismektedir (Wright,
2018). Defektli mine yapisal olarak zayif oldugundan, ¢igneme stresleri altinda kolayca hasara ugrar,
bu durum restorasyonlar ile doku arasinda marjinal sizinti, sekonder ¢iiriik ve hatta hasarin pulpa
enfeksiyonuna kadar ilerlemesine neden olabilmektedir. Bu kusurlara sahip hastalarda hassasiyet,
asmma, morfolojik farkliliklar, yaygin ¢iiriikler, renklesmeler, kotii estetik, fonksiyon kisitlanmasi gibi
sikayetler s6z konusudur. Bu kusurlarin giderilmesi hastalarin psiko-sosyal acidan da iyilestirilmesini
saglamakta ve hayat kalitelerindeki olumsuz etkiyi ortadan kaldirmaktadir. Adeziv restorasyonlar
minimal invaziv yaklagimla uygulanabilirlik, tek seansta ve kisa siirede uygulanabilirlik, diisiik maliyet,
tamir edilebilme 6zellikleri sayesinde bu kusurlarin tedavisinde daha ¢ok tercih edilmekte ve basari ile
uygulanabilmektedir.
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