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ÇÖLYAK TEŞHİSİ İÇİN 0-5 YAŞ ARASI ÇOCUKLARDA 

YAPILMIŞ OLAN SEROLOJİK TEST DEĞERLERİNİN, DAİMİ 

DİŞLERDE GÖRÜLEN MİNE DEFEKTLERİ İLE İLİŞKİSİNİN 

BELİRLENMESİ 

ÖZET 

Büyük azı ve kesici diş hipomineralizasyonu (BAKH), diş minesinin gelişimsel 

bir kusurudur. Birincil olarak birinci daimi azı dişlerinin minesini etkiler fakat, kesici 

dişleri de içerebilir. BAKH'ın nedeni hala belirsizdir ve yapılan araştırmalar, defekt ile 

ilişkili çevresel veya genetik kaynaklı olabilen çok faktörlü bir etiyolojiyi işaret 

etmektedir. Araştırmamızın amacı çölyak hastalığı (ÇH) teşhisi için 0-5 yaş arası 

çocuklarda yapılmış olan serolojik test değerlerinden biri olan doku transglutaminaz 

(tTG) IgA’nın, BAKH lezyonlarının varlığı ile ilişkisinin değerlendirilmesidir. 

Araştırmaya Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Polikliniği’ne ve Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’ne Ocak 2009 - Aralık 

2019 tarihleri arasında ÇH şüphesiyle başvurup doku transglutaminaz (tTG) IgA 

serolojik testi yaptıran, Ocak 2004 ila Haziran 2019 doğumlu, muayene sırasında 6-18 

yaş aralığında olan 54 çocuk hasta dahil edildi. Ağız içi muayene ve serolojik test 

sonuçlarına göre; BAKH ve/veya ÇH teşhis edilen 24 çocuk ile çalışma grubu ve 

BAKH ve ÇH’si olmayan 30 çocuk ile kontrol grubu oluşturulmuştur. Ağız-diş 

muayenesine gelen çocukların klinik muayeneleri reflektör ışığı altında ayna ve sond 

yardımı ile dişler ıslak ve temizken yapıldı. Ad, soyad, cinsiyet, doğum tarihleri ve 

muayene tarihleri kaydedildi. ÇH ile ilişkili oral ve gastrointestinal semptomlar, 

serolojik test değerleri, intraoral muayene bulguları (dmft/DMFT indeksi) ve 

gelişimsel mine defektine sahip çocuklarda Aine’nin sınıflamasına göre BAKH 

lezyonları kaydedildi. Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel 

analizler için IBM SPSS Statistics 22 programı kullanıldı. Parametrelerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilks testleri ile 

değerlendirilmiş ve normal dağılım göstermediği bulunmuştur. Normal dağılım 

göstermeyen niceliksel parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann 

Whitney U test, niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Fisher’s Exact Ki-Kare testi 
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ve Continuity (Yates) Düzeltmesi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde 

değerlendirildi. 

İstatistiksel analiz sonucu gruplar arasında oral ve gastrointestinal semptomlar 

açısından anlamlı farklar bulunmamıştır. DMFT/dmft değerleri, çalışma grubunda 

yüksek olmasına rağmen, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. BAKH lezyonlarının görülme olasılığı ve tTG IgA değerleri çölyak 

hastalarında anlamlı derecede yüksek bulunurken, BAKH lezyonlu diş sayısı ve defekt 

derecesi açısından tTG IgA serolojik test değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon görülmemiştir. 

Çölyak hastası çocuklarda mine defektlerinin oluşma ihtimalinin yüksek 

olması ve spesifik bir mine defekti olan BAKH lezyonlarının çölyak hastalığı ile 

ilişkisinin incelenmesi bu lezyonların erken teşhisi için büyük önem taşımaktadır. 

ÇH’yi, BAKH lezyonları ile ortak paydada buluşturan yeni çalışmaların yapılması bu 

çocukların ağız-diş sağlığının sağlanmasında ve idamesinde büyük önem taşımaktadır.  

Anahtar Kelimeler: Büyük azı ve kesici diş hipomimeralizasyonu (BAKH), 

çölyak hastalığı, doku transglutaminaz (tTG) IgA 
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DETERMINATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN 

THE SEROLOGICAL TEST VALUES FOR THE DIAGNOSIS OF 

CELIAC IN CHILDREN BETWEEN 0-5 YEARS AND ENAMEL 

DEFECTS IN PERMANENT TEETH 

SUMMARY 

Molar incisor hypomineralization (MIH) is a developmental defect of tooth 

enamel. It primarily affects the enamel of first permanent molars and may include 

incisors. The cause of MIH is still unclear and studies suggest a multifactorial etiology 

associated with the defect, which may have been due to an environmental or genetic 

origin. The aim of our study is to evaluate the relation of tissue transglutaminase (tTG) 

IgA, which is one of the serological test performed in children aged 0-5 years, with 

MIH lesions for the diagnosis of celiac disease (CD). 

This study was conducted depending on the data of 54 children, aged 6-18 

years, who were born between Jan 2004 and June 2019. They were among the patients 

of Bezmialem Vakıf University Faculty of Medicine, Pediatric Gastroenterology, 

Hepatology and Nutrition Polyclinic and Bezmialem Vakıf University Faculty of 

Medicine, Pediatric Health and Diseases Clinic; between January 2009 and December 

2019 who requested a tissue transglutaminase (tTG) IgA serological test for a 

suspicion of CD. A study group was formed with 24 children who were diagnosed 

with MIH and/or CD based on intraoral examination and serological tests, and a 

control group was formed with 30 children without MIH and/or CD based on intraoral 

examination and serological tests. The clinical examinations of the children who came 

to the oral-dental examination were performed under the reflector light, with the help 

of a mirror and probe, when the teeth were wet and clean. Name, surname, gender, 

date of birth and examination dates were recorded. Oral and gastrointestinal symptoms 

associated with CD, serological test values, intraoral examination findings 

(dmft/DMFT index), and MIH lesions were recorded according to Aine's classification 

in children with developmental enamel defects. While evaluating the findings obtained 

in the study, IBM SPSS Statistics 22 program was used for statistical analysis. The 

suitability of the parameters to the normal distribution was evaluated by Kolmogorov-

Smirnov and Shapiro Wilks tests and it was determined that the parameters did not 

show normal distribution. Mann-Whitney U test was used for comparisons between 
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two groups of quantitative parameters that did not show normal distribution. Fisher's 

Exact Chi-Square test and Continuity (Yates) Correction were used to compare 

qualitative data. Significance was evaluated at the p<0.05 level. 

As a result of our study, no significant differences were found between study 

and control groups in terms of oral and gastrointestinal symptoms. Although 

DMFT/dmft values were found to be higher in the celiac patient groups, there was no 

statistically significant difference between the two groups. Although the probability of 

occurrence of MIH lesions and tTG IgA values were found to be significantly higher 

in celiac patients, no significant correlation was found with tTG IgA serological test 

values in terms of the number of teeth with MIH lesions and the degree of defect.  

It is crucial to know that the probability of the formation of MIH lesions is high 

in children with celiac disease and to diagnose the lesions early. Conducting new 

studies that meet CD together with BACH lesions on a common ground is also 

significant in ensuring the oral and dental health of these children. 

Keywords: Molar and incisor hypomineralization (MIH), celiac disease, tissue 

transglutaminase (tTG) IgA 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Gelişimsel mine defektleri; minenin gelişimi sırasında bir yıkım oluşması veya 

gelişiminin duraksamasıyla ortaya çıkan, normalden daha düşük kalitede mine ile 

kendini gösteren kalıtsal veya edinsel olabilen defektlerdir [1]. Minenin niceliksel ve 

niteliksel özelliklerinin etkilendiği bu defektler, dişin gelişimi esnasında 

ameloblastların aktivitesinin baskılanması sonucu ortaya çıkmaktadır [2, 3]. 

Amelogenez yüksek düzeyde düzenlenmiş bir süreçtir ve enfeksiyon, oksijen 

satürasyonundaki değişiklikler ve diğer birçok faktör gibi patolojik/tıbbi durumlardan 

olumsuz etkilenebilir [4]. Mine defektleri etiyolojisi için; çevresel, genetik veya 

sistemik faktörler belirtilmesiyle beraber, bu faktörlerin birkaçının birlikte 

görülebilmesi ile multifaktöriyel bir durum olabileceği de düşünülmektedir.  Bu durum 

da, gelişimsel mine defektinin sebebinin tanımlanmasını zorlaştırmaktadır [5, 6]. 

Doğum sırasında ya da sonrasında hipoksi, doğum şekli/süresi, doğumdan sonra 

malnutrisyon gözlenmesi ve kistik fibrozis, çölyak hastalığı, tüberoz skleroz gibi bir 

takım sistemik hastalıkların, gelişimsel mine defektlerinin oluşmasıyla bir ilişkisi 

olduğu düşünülmüş ama mekanizması hala tam olarak anlaşılamamıştır [7-9]. 

Daimi birinci büyük azı dişlerinden en az birinin ya da daha fazlasının, bazen 

kesici dişlerin de eşlik ettiği sistemik kökenli hipomineralizasyona “Büyük azı ve 

kesici diş hipomineralizasyonu” denmektedir [10]. BAKH ile alakalı farklı 

toplumlarda yapılan çalışmalarda prevalansının %0.5 ve %40.2 arasında geniş bir 

varyasyona sahip olup farklılıklar gösterdiği görülmüştür [11, 12]. BAKH’a özgü bir 

etiyoloji bulabilmek adına fazlaca araştırma yapılmasına karşın BAKH’ın etiyolojisi 

kesin olarak saptanamamıştır. Prenatal, perinatal ve postnatal evrelerde çevresel, 

medikal ve sistemik faktörlere maruziyetin mine formunda lokal bir işlev bozukluğu 

yaparak BAKH’a sebebiyet verebileceği varsayılmaktadır [13-15]. BAKH 

etiyolojisinde beslenme bozukluğunun da yeri değerlendirilmektedir [16]. 

Çölyak hastalığı kronik bir hastalık olup ince bağırsak epitelinde glutene karşı 

immünolojik yanıt gerçekleşmesi sonucu oluşur [9, 17, 18]. ÇH sık rastlanan genetik 

bir hastalıktır ve genel popülasyonda prevalansı %1’dir [19, 20]. Patogenezinde 

genetik ve çevresel faktörlerin yanı sıra gliadin ve onunla ilgili proteinlere cevap 

olarak gelişen immun yanıt yer alır [21, 22]. Semptomları genellikle gastrointestinal 
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sistem belirtileri şeklinde kendini gösterirken birçok ekstraintestinal semptom da 

gözlenebilmektedir [23-25]. Klasik gastrointestinal bulgular karın şişliği, kilo kaybı 

ve kronik ishaldir. Bunların yanı sıra bulantı, kusma, karın ağrısı, kabızlık gibi 

semptomlara da sebep olabilir. Oral kavitede saptanan önemli problemler rekürrent 

aftöz stomatit ve mine defektleridir [26]. Çalışmalarda çölyak hastalarında mine 

defekti görülme oranları %50-96 arası değişen geniş bir aralıkta saptanmıştır [9, 24, 

27, 28]. Genellikle çukur ve oluk şeklinde, bazen tam mine kaybıyla karakterize olan 

diş mine defektlerinden, ÇH'li çocuklarda ilk kez Aine ve ark. bahsetmiştir [27]. Mine 

defektlerinin sebebi tam açıklanamazken, kalıcı dişlerin oluşma döneminde 

malabsorbsiyon kaynaklı hipokalsemi ve glütene bağlı otoimmünite düşünülmektedir 

[26]. ÇH’de tanı klinik bulgularla beraber serolojik testlerin pozitif olması ve intestinal 

biyopsinin görülmesiyle konulur [29]. Tanı koymak adına ilk adım serolojik testken, 

altın standart hala ince bağırsak biyopsisidir [30, 31]. ÇH semptomu olanlara, ÇH ile 

beraber görülen hastalıkların varlığında ve birinci derece yakınlarında ÇH olan 

kişilerde ilk basamak ÇH taraması olarak serolojik testler yapılmaktadır [26]. Bu 

testler anti doku transglutaminaz IgA (tTG), anti gliadin IgA ve IgG (AGA), anti 

endomysium IgA (EMA) ve deamide gliadin peptit (DGP) antikorlarıdır [32]. Anti-

doku transglutaminaz (tTG) ucuz, kolay, hızlı olması ve yüksek güvenilirliği sebebiyle 

ÇH taraması için tercih edilen başlıca serolojik testtir [33, 34].  

Çölyak hastalarında sıklıkla görülen mine defektlerinin BAKH lezyonları ile 

ilişkisini araştırmak için, ÇH tanısında kullanılan tTG IgA serolojik testini geçmiş 

yıllarda yaptırmış olan çocuklarda BAKH lezyonlarını değerlendirmeyi 

amaçladığımız çalışmamızda, ÇH şüphesiyle tTG IgA serolojik kan testini yaptırmış 

olup, bu değere göre hastada BAKH lezyonu gözlenme riskini öngörerek lezyonların 

erken tespit edilmesine imkan sağlayabileceğimizi düşünmekteyiz. BAKH 

lezyonlarının erken teşhisi ve gerekli önlemlerin alınması bu çocuklarda, ağız-diş 

sağlığının korunmasında büyük önem taşımaktadır. Teşhis için geç kalınmış BAKH 

lezyonları hem çocuklarda kötü bir ağız-diş sağlığı hem de artan bir klinik iş yükü ve 

mali sorunlar ortaya çıkarmaktadır [35]. Bu sebeple ileride klinik prognozu iyi olmama 

ihtimali yüksek olan BAKH lezyonlu daimi dişlere erken teşhis ve müdahale şansı 

doğuracak bir parametrenin bulunması önemlidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Mine  

Diş minesi, insan vücudunun en sert dokusudur. Diş kronunun aşınmaya 

dayanıklı dış tabakası olarak hizmet eder ve dişi, altında bulunan dokulara zarar 

verebilecek fiziksel, termal ve kimyasal kuvvetlerden koruyan yalıtkan bir bariyer 

oluşturur [4]. 

2.1.1 Minenin yapısı 

Diş minesi, epitel kaynaklı mineralize olabilen tek dokudur [4]. Mine, 

ağırlığının %95'ini (hacim olarak %86) oluşturan son derece organize, sıkıca 

paketlenmiş minerallerden oluşur. Bu mineraller başta karbonat apatitten oluşurken 

olgunlaşmayla beraber ağırlıklı olarak hidroksiapatit kristallerinden oluşmakta ve 

stronsiyum, magnezyum, flor ve kurşun gibi farklı elementlerden de eser miktarda 

bulundurmaktadır [36]. Ağırlık olarak olgun mine ~%1-2 (hacimce %2) organik 

materyal ve ~%2-4 (hacimce %12) su barındırır. Minenin organik bileşeni temel olarak 

ameloblastlar tarafından üretilen protein ve lipidlerden oluşmaktadır. Bununla birlikte; 

kan, serum, tükürük ve oral mikrofloradan da farklı eksojen özellikli komponentler, 

mine organik matriksine dahil olmaktadır. [4, 6, 36].  

2.1.2 Minenin oluşumu ve evreleri 

Mine, hücre dışı matriks proteinlerinden (EMP'ler) oluşan organik bir matris 

içinde, karışık bir hücre popülasyonu tarafından oluşturulur [4]. Bunlar arasında, 

birincil olarak mine oluşumundan ve mineralizasyonundan sorumlu olan ve 

oluşturulan mine yüzeyi ile doğrudan temasta olan tek bir tabaka halinde ameloblastlar 

bulunur ve bu hücreler gelişmekte olan mineyi kaplarlar [4, 37].  

Mine oluşum süreci amelogenez olarak adlandırılır. Çok sayıda aktiviteyi 

içeren bu süreçte, mine matriks proteinleri, ameloblastlar tarafından mine boşluğuna 

salgılanır ve daha sonra degrade olur ve yine ameloblastlar tarafından proteolitik 

olarak uzaklaştırılır [4]. Bu süreç dört tanımlanmış aşamaya ayrılabilir: salgı öncesi, 

salgı, geçiş ve olgunlaşma [37]. Amelogenezin bu aşamalarından herhangi biri 

sırasındaki başarısızlık, mine sağlığını etkileyen patolojilere neden olabilir [4]. 
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2.1.2.1 Salgı öncesi aşama 

Bu aşamada, kökeni iç mine epiteli olan öncü ameloblastlar uzayarak 

kutuplaşmakta ve artışta olan protein sentezi için gerekli kapasitenin oluşmasını 

sağlamaktadır [38]. 

2.1.2.2 Salgı aşaması 

Bu aşamada öncü ameloblastlar, uzayan hücre içinde genişleyerek ve 

şekillenen mineye komşu apikal uçlarında, mine matriks oluşumunda rol alan konik 

yapılar olan Tomes uzantılarını oluşturarak ameloblastlara dönüşmektedir [38]. 

Ameloblastlar, dentinin yüzeyinden uzaklaştıkça mine matriks proteinlerinin salgısı 

artmaktadır ve oluşma aşamasında olan mine tabakası kalınlaşmaktadır. Zamanla 

oluşan paralel kristal şeritler, interprizmatik ve prizmatik mine olmak üzere prizma 

şekline dönüşmektedirler ve böylece düzenli 3 boyutlu bir yapı oluşturmaktadırlar [37, 

39]. Bu süre içinde, proteinlerin parçalanma ürünlerinin ortadan kaldırılması ya 

ameloblastlar tarafından yapılmaktadır ya da bu ürünler prizmatik ve interprizmatik 

minenin arasında birikmektedir [37]. 

Salgı aşaması sırasında ameloblastlar, mine matriksi içine 3 tanesinin yapısal 

protein ve 1 tanesinin proteinaz olduğu düşünülen dört farklı mine matriks 

proteinlerini sentezler ve salgılar. Ameloblastin (AMBN), amelogenin (AMELX), ve 

enamelin (ENAM) yapısal proteinler olup matriks metaloproteinaz 20 (enamelisin, 

MMP 20) ise proteinazdır. Bu aşamada mine matriksi içinde amelogenin organik 

maddenin yaklaşık olarak %80-90’lık kısmını, ameloblastin ve enamelin ise sırasıyla 

yaklaşık %5 ve %3-5’lik kısmını oluşturmaktadır [4, 40].  

Salgı aşamasında mine, protein açısından zenginken, %20’si mineralden, kalan 

kısmı da su ve mine matriks proteinlerinden meydana gelmektedir [38, 41]. Bu noktada 

mine, ağırlıkça benzer miktarlarda EMP, mineral ve sudan oluşan çok yumuşak jel 

benzeri bir dokudur [4].  

Mine oluşumu ilk önce azı dişlerinin tüberkül tepesi ve kesici dişlerin insizal 

kenarından başlar ve dişin servikaline doğru devam eder [41, 42]. Buna bağlı olarak, 

daha olgun veya daha eski mine, tüberkül tepesi veya kesici kenarda görülürken, yeni 

oluşmuş olan mine ise dişin servikal bölgelerindedir [43]. 
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Salgı aşamasının sonunda, mine tabakası neredeyse tam kalınlığını ve hacmini 

elde etmektedir [44]. 

2.1.2.3 Geçiş ve olgunlaşma aşaması 

Salgı ve olgunlaşma aşamaları arasında kısa bir geçiş vardır ve bu evrede 

ameloblastlar olgunlaşma evresindeki ameloblastlara dönüşür [4, 41]. 

Mine olgunlaşması sırasında ameloblastların başlıca işlevleri, iyon taşınması, 

asit-baz dengesi, EMP kalıntılarının uzaklaştırılması olmak üzere birçok aktiviteyi 

kapsar [4]. Bu aşamada ameloblastlar esas olarak, kallikrein ile ilgili olan peptidaz-4 

(KLK4)’ü salgılamaktadırlar. Bu yolla da mine tabakasında önceden salgılanmış olan 

ve kısmen hidrolize olan mine matriks proteinlerinin ortadan kaldırılmasını ve 

interprizmatik ile prizmatik kristallerin hacimlerinin genişleyip mine tabakası içinde 

baskın hale gelmesini sağlamaktadırlar [45]. 

Kristal büyümesi hem salgılama hem de olgunlaşma aşamalarında gerçekleşse 

de kristallerin genişlik ve kalınlık açısından esas olarak büyümesi, minenin 

karakteristik dayanıklılığını ve sertliğini kazanması olgunlaşma aşamasındadır. Bu 

aşamada mineralizasyonun %95’lik kısmı tamamlanmaktadır. Doğumdan sonra 

sekonder mineralizasyon tüberkül tepelerinden başlamakta ve yaklaşık olarak 1 yıl 

kadar devam etmektedir [4, 41]. 

2.2 Gelişimsel Mine Defektleri 

Gelişimsel mine defektleri; minenin gelişimi sırasında bir yıkım oluşması veya 

gelişiminin duraksamasıyla ortaya çıkan, normalden daha düşük kalitede mine ile 

kendini gösteren kalıtsal veya edinsel olabilen defektlerdir [1]. Minenin niceliksel ve 

niteliksel özelliklerinin etkilendiği bu defektler, dişin gelişimi esnasında 

ameloblastların aktivitesinin baskılanması sonucu ortaya çıkmaktadır [2, 3].  

Amelogenez yüksek düzeyde düzenlenmiş bir süreçtir ve ateş, enfeksiyon, 

travma, oksijen satürasyonundaki değişiklikler, antibiyotikler ve diğer birçok faktör 

gibi patolojik/tıbbi durumlardan olumsuz etkilenebilir [4].  Ameloblast hücrelerinde 

hasara neden olan bu ve benzeri etkenlerin tipi, süresi, şiddeti ve etkenin meydana 

geldiği zamandaki ameloblastik aktivitenin seviyesi, mine defektlerinin şiddetini ve 

şeklini etkilemektedir [2, 46]. 
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Ameloblastlar farklı faktörlere benzer şekilde tepki verebilir ve hasarın kesin 

doğası çoğu zaman bilinmez [47]. Ayrıca etkenin oluştuğu zamana bağlı olarak aynı 

etiyolojik faktör, farklı görünümdeki mine defektlerine sebep olabilir. Bunun bir 

örneği olarak, maksillar süt kesici dişler doğumdan hemen sonraki ilk bir yıl içinde 

intrüze olursa, bu dişlerin hemen altında bulunan sürekli kesici dişin kronu, kron-kök 

dilaserasyonu, eksik mine gibi yapısal değişikliklere uğrayabilir. Maksillar süt kesici 

dişlere bir yaşından sonra alınan travmalar ise sıklıkla bu dişin altındaki sürekli dişte 

labial hipomineralize alanlar olarak bulgu vermektedir [6]. Araştırmalara göre 

gelişmiş ülkelerdeki sağlıklı çocukların %10-49'unun süt dişlerinde, %9-63'ünün 

daimi dişlerinde gelişimsel mine defektleri vardır [48]. Tüm dişler, hatta dişlerin tüm 

yüzeyleri, aynı anda oluşsalar bile, mine kusurlarından eşit şekilde etkilenmeyebilirler. 

Etkilenen mine alanları artmış protein içeriğine ve azalmış mineral içeriğine sahiptir 

[4].  

Bir ya da birbirine komşu olan birkaç dişte mine defekti gözlendiğinde, 

genellikle sistemik ya da genetik etiyolojik bir faktör yerine, lokal bir faktör 

düşünülmektedir [49]. Kısa süreli çevresel stres etkenleri sıklıkla sadece küçük bir 

renk değişikliği ve değişen opaklık gösterebilen lokal kusurlara neden olabilir [4, 47]. 

Lokalize mine defektlerinde, en sık görülen etiyolojik sebepler arasında: 

travma, sürekli dişin üstündeki süt dişinin çürüğünün pulpayı da etkilediği durumlarda 

tedavi edilmemesi veya başarısız bir tedavi sonrası pulpal nekrozdan kaynaklanan 

kronik periradiküler enfeksiyon, radyoterapi ve ilgili bölgeye uygulanmış herhangi bir 

cerrahi işlem sayılabilir [6]. Süt dişteki intrüzyon ve lateral lüksasyon gibi 

travmalarda, çoğunlukla altında bulunan sürekli dişte mine defektleri gözlenir [50, 51]. 

Yarık damak onarımı gibi cerrahi müdahalelerin, süt ve/veya süpernümere dişlerin 

çekilmesinin de mine defektlerine neden olabileceği bildirilmiştir [52, 53]. 

Lokal olarak görülen mine defektlerinin etiyolojisi Tablo 2.1 ile özetlenmiştir 

[54]. 
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Tablo 2.1: Lokal mine defektlerinin etiyolojisi 

Lokal Mine Defektlerinin Etiyolojisi 

Süt dişlerinde akut travma Damak yarığı 

Süt dişlerine periodontal ligament enjeksiyonu Konjenital epulis 

Süt dişlerinde periapikal enfeksiyon Çene kırığı 

Süt dişlerinin çekimi Radyasyon 

 

Kronik stresörler (ör. yüksek florür maruziyeti, genetik bozukluklar, perinatal 

ve doğum sonrası sorunlar, yetersiz beslenme, bulaşıcı hastalıklar, sistemik faktörler), 

nadiren dişin ve minenin kaybına yol açabilecek kadar genelleştirilmiş kusurlara neden 

olabilir. [4, 47, 55].  

Generalize mine defektleri, tüm dişlerde ya da bir diş grubunda görülebilir ve 

çocukluk dönemindeki çevresel, genetik veya sistemik faktörlerden köken 

alabilmektedir. İlgili sürekli dişin, etkenin oluştuğu dönemde amelogenezisin hangi 

safhasında olduğu, meydana gelen defektin çeşidi ve yeri için oldukça önemlidir. Diş 

morfogenezi esnasında olan duraksamalar, defektin türünü, lokalizasyonunu ve 

etkilenen diş sayısını belirlemektedir. Simetrik dişlerdeki mine defektleri, genelde 

benzer alanlarda oluşmaktadır ama bu simetrik dişlerin mineralizasyon dereceleri de 

her zaman aynı olmayabileceği için defekt şiddeti aynı olmayabilir [55]. Daha sık 

hastalanan ve ciddi hastalıkları olan çocuklarda mine defektlerinin görülme olasılığı 

sağlıklı olanlara göre daha yüksektir [47]. 

Mine defektlerinin etiyolojisi prenatal, perinatal ve postnatal olarak Tablo 

2.2’deki gibi gruplandırılabilir. [54]. 
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 Tablo 2.2: Genel Olarak Görülen Mine Defektlerinin Etiyolojisi 

Genel Olarak Görülen Mine Defektlerinin Etiyolojisi 

Prenatal Perinatal Postnatal 

Anemi Hepatit Pnömoni Kabakulak 

Malnutrisyon Sezeryan kesisi Sitotoksik ilaçlar Hiperparatiroidizm  

Konjenital alerjiler Uzun doğum Suçiçeği Hiperpitütarizm  

Sitomegalovirus Erken doğum Kolera Hipertiroidizm  

Diyabet Tetanoz Tifo Hipogonadizm  

Böbrek hastalığı Neonatal asfiksi Difteri Stres  

Hipoksi Tetrasiklinler Ensefalopati Kızıl 

Stres Hemolitik hastalık Fluorid 

entoksikasyonu  

Tüberküloz  

Kızamık Eritroblastosis 

fetalis 

Nefrotik 

sendrom 

Böbrek 

bozuklukları 

Kardiyak 

hastalıklar 

Düşük doğum 

ağırlığı 

Nörolojik 

hastalıklar 

Tetrasiklin 

Fluorid 

entoksikasyonu 

Solunum stres 

sendromu 

Adrenal 

hiperfonksiyon 

Oral hücreli anemi 

Hamilelik 

toksemisi 

Safra kesesi kanalı 

defektleri 

Orta kulak 

iltihabı 

Konjenital 

kardiyak hastalık 

İdrar yolu 

enfeksiyonu 

Neonatal 

hipokalsemi 

Gastrointestinal 

bozukluklar 

Vitamin A 

eksikliği 

Vitamin A 

eksikliği 

Travmatik doğum 

yaralanmaları 

Kurşun 

zehirlenmesi 

Vitamin C 

eksikliği 

Vitamin D 

eksikliği 

İkiz Hipotiroidizm  Vitamin D 

eksikliği 
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Minenin optik özellikleri, yapısından ve bileşiminden kaynaklandığı için mine 

yapısını etkileyen gelişimsel kusurlar tipik olarak opaklığındaki ve/veya rengindeki 

değişiklikler olarak görselleşir [4]. Gelişimsel bozulmaların mine üzerindeki etkisi 

kritiktir çünkü kemiğin aksine mine dokusu bir kez mineralize olduğunda hücresizdir 

ve hasardan sonra kendini yenileyemez [4, 47].  

Çocuklarda gelişimsel mine defektlerinin görülme sıklığı, ilgili durumdan 

etkilenmiş en az bir dişi bulunan bir bireyi dahil ederken; prevelans, tek bir kişideki 

etkilenmiş dişlerin yüzdesini göstermektedir. Gelişimsel mine defektlerinin görülme 

sıklığı, popülasyondaki gelişimsel mine defektlerinin dağılımının derecesini daha iyi 

yansıtmaktayken, prevelansları ise etkilenmiş dişlerin oranını göstermektedir. Sonuç 

olarak ilgili durumun ciddiyetinin anlaşılmasında prevelansın daha önemli bir rolü 

vardır [56]. Sürekli dentisyondaki gelişimsel mine defektlerinin görülme sıklığı %9,8-

%93 arasında iken; prevelansı %2,2-%21,6 arasında değişmektedir [57-59].  

2.2.1 Gelişimsel mine defekti etiyolojisi  

Mine defektleri etiyolojisi için; çevresel, genetik veya sistemik faktörler 

belirtilmesiyle beraber, bu faktörlerin birkaçının birlikte görülebilmesi ile 

multifaktöriyel bir durum olabileceği de düşünülmektedir.  Bu durum da, gelişimsel 

mine defektinin sebebinin tanımlanmasını zorlaştırmaktadır [5, 6]. 

2.2.1.1 Çevresel faktörler  

Tek veya birkaç dişte gözlenen defektlerde, lokal etiyolojik faktörler akla 

gelmelidir [5]. 

Minenin gelişimi sırasında farklı çevresel faktörlerin etkileri, etki süreleri ve 

kişinin immün sistemine bağlı olarak gelişimsel mine defektlerinin oluşumu ve 

derecesi değişebilmektedir [60]. Bu etkenlerin, doğruca ameloblastları etkileyip mine 

gelişiminde aksaklıklar oluşturmak yerine; dolaylı yoldan çeşitli sistemik hastalıklara 

sebep olup, gelişimsel mine defekti oluşturduğu düşünülmektedir. Bisfenol A, civa ve 

kurşun gibi çevresel ajanlar, tetrasiklin ve antikanser ajanlar gibi bazı ilaçların sistemik 

olarak kullanılması, fetal gelişim esnasında ve sonrasında mine oluşumu açısından 

olumsuz bir etki göstererek gelişimsel mine defektlerinden sorumlu olabilmektedir 

[61, 62]. Mine gelişimi esnasında bu tür maddelere maruziyet, minenin gelişim 
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aşamasına, altta yatan sistemik duruma, maruziyet zamanlaması ve süresine bağlı 

olarak, defektli minenin oluşmasına sebebiyet verebilir [60]. 

Diş gelişimi esnasında flora uzun süreli maruz kalma nedeniyle, mineral ve 

gelişmiş mine proteinlerini daha az bulunduran, beyaz şeritlerle bulgu veren, 

gelişimsel mine defekti türlerinden biri olan dental florozis meydana gelmektedir ve 

de özellikle minenin olgunlaşma dönemini etkilemektedir [63, 64]. Dental florozisin 

karakteristik lezyonları, görünüşte kalsifiye ve mattır [65]. Hafif flüorozlu mine, dar, 

dağınık, sınırlı sınırlı ve iki taraflı beyaz çizgiler ve yüzey altı gözenekliliğinde bir 

artış ile karakterizedir. Daha şiddetli formlar sarı/kahverengi bir renk kazanabilir ve 

mine preeruptif veya postuptif bozulma gösterebilir, bu da diş çürüklerine karşı 

duyarlılığının artmasına yol açar. Dental florozis hem daimi hem de süt dişlerde 

görülebilir [66]. Flor ile ilişkili olan gelişimsel mine defektinin tanısı konulurken; 

etkilenmiş olan dişlerin gelişim süreleri boyunca maruz kaldıkları flor miktarı ve 

sürenin yanısıra, kişinin tıbbi ve gelişimsel anamnezleri de ayrıntılı olarak 

sorgulanmalıdır. Benzer etkiye sebep olan diğer elementlerden biri sayılabilen 

stronsiyumun, dişlenmede florozise benzer klinik görünümlere yol açabilir [65]. 

D vitamininin fazla alınması, minede diffüz beyaz/krem renklenmelere neden 

olabilir [67]. 

Birçok ürünün kullanımı sonrasında oluşan ve çevre kirliliğine sebebiyet veren 

dioksin, diş gelişimini de etkileyip mine mineralizasyonunun tamamlanmasındaki ön 

koşul olan mine matriks proteinlerinin bozulmasını ve/veya uzaklaştırılmasını 

durdurmaktadır [68, 69]. Uzun süreli emzirme, dioksinin anne sütü ve hazır sütlerde 

bulunması sebebiyle gelişimsel mine defekti riskini arttırmaktadır [70]. Yüksek 

dozlarda dioksine maruziyet, daimi dişlenmede gelişimsel mine defekti görülme 

oranını artmaktadır [71, 72]. 

Kemoterapi ve/veya radyasyon tedavisi gibi antineoplastik uygulamaların, 

birçok hücreyi etkilediği şekilde ameloblastların foksiyonunu da etkileyip mine 

defektlerine sebep olabileceği bildirilmiştir [73]. 

2.2.1.2 Genetik hastalıklar 

Genetik faktörlerin sebep olduğu defektlerin dentisyondaki dağılımı sıklıkla 

generalizedir ve çoğunlukla hem süt hem daimi dentisyonu etkilemektedir [5]. Örneğin 
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amelogenezis imperfekta, farklı düzeylerde hipoplazi, hipomatürasyon ve/veya 

hipomineralizasyon ile sonuçlanan, mine gelişimini etkileyen, heterojen özellikli 

genetik bir bozukuluktur [74, 75]. Amelogenezis imperfektadaki gibi sadece 

dentisyonu etkileyebilen genetik etkenlerin yanında, farklı genetik hastalıkların 

bulguları olarak da mine defektleri görülebilmektedir. [6]. 

2.2.1.3 Sistemik koşullar  

Gelişme dönemindeki, tüm dişlerin etkilendiği kronolojik defektlerde sistemik 

faktörler akla gelmelidir. [5]. 

Doğum sırasında ya da sonrasında hipoksi, doğum şekli/süresi, doğumdan 

sonra malnutrisyon gözlenmesi ve kistik fibrozis, çölyak hastalığı, tüberoz skleroz gibi 

bir takım sistemik hastalıkların, gelişimsel mine defektlerinin oluşmasıyla bir ilişkisi 

olduğu düşünülmüş ama mekanizması hala tam olarak anlaşılamamıştır[7-9]. 

Erken çocukluk döneminde geçirilen hastalıklar ve bulaşıcı hastalıklarla, 

gelişimsel mine defekti arasında ilişkili bulunmaktadır. Erken çocukluk döneminde 

astım, kabakulak, yüksek ateş, zatürre, kızıl, kızamık, idrar yolu enfeksiyonu, suçiçeği 

gibi hastalıkların geçirilmesinin gelişimsel mine defektleri ilişkisi olabileceği 

düşünülmektedir. Ek olarak boğmaca, difteri, tüberküloz, konvülsiyonlar, vitamin 

değişimleri ve hormonal değişimler, orta kulak iltihabı, siyanotik konjenital kalp 

hastalığı, nörolojik bozukluklar, böbrek hastalıkları ve gastrointestinal hastalıklar gibi 

farklı durumların da gelişimsel mine defektlerinin etkeni olabileceği belirtilmiştir [6].  

Sürekli dentisyondaki gelişimsel mine defektlerinin etiyolojisinde 

hipokalsemi, vitamin D eksikliği, hiperparatiroidizm, hipofosfatemi gibi sistemik 

durumlar da sayılabilir. D vitaminine bağlı raşitizm, hamilelikte annedeki D vitamini 

eksikliği veya erken çocukluk dönemindeki D vitamini seviyesinin düşük olması da 

yine etiyolojik faktörler arasına dahil edilmektedir [76].  

2.3. Gelişimsel mine defekti tipleri  

Mine oluşumunda farklı evrelerdeki bozukluklar, oldukça farklı yapısal 

değişiklik ve klinik görünüme yol açarak çeşitli mine defektlerinin oluşumuna sebep 

olurlar ve temelde iki başlıkta toplanmaktadırlar. Bunlardan birincisi mine hipoplazisi 

diye adlandırılan, salgılama fazında mine matriksinin hatalı oluşumu sebebiyle mine 
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kalınlığının azaldığı niceliksel bir bozulmadır. İkincisi ise mine hipomineralizasyonu 

diye adlandırılan, olgunlaşma aşamasında tamamen normal olarak gelişmiş organik 

mine matriksinin niteliksel bozulmasıdır [2, 3, 6]. 

2.3.1 Mine hipoplazisi 

Mine oluşumunun salgılama evresinde, ameloblastların hasara uğrayarak 

organik matriks salgılayamamaları sonucu oluşan, azalmış mine kalınlığı ile 

karakterize olan niceliksel bir defekttir. Hipoplastik mine, sert veya yumuşak, şeffaf 

veya opak, tekli veya çoklu olabilmektedir [2, 77]. Mine kalınlığı etkilendiğinden 

dolayı, minede yatay ya da dikey oluklarla birlikte derin ve sığ fossalar ve kısmen ya 

da tamamen kayıp gözlenebilir [3]. Bunlara ilaveten bu lezyonlar dişte beyaz nokta, 

sarı-kahverengi renklenmeler halinde klinik görüntü verebilmektedir. Defektler dişte 

floresans, opasite ve translusens gibi estetik özellikleri etkilemektedir [78]. Süt 

ve/veya daimi dentisyondaki kesici dişlerin vestibül yüzeylerinde ve molar dişlerin 

tüberkül tepelerinde meydana gözlenebilir. Kompleks hipoplazilerde, diş dizisinin sert 

dokularından sadece bir tanesini etkilenebilir (örneğin amelogenezis imperfekta) veya 

diş organının tamamı hipoplazik olabilmektedir (örneğin Hutchinson hipoplazisi) [79]. 

Mine hipoplazisinin daimi dişlerde görülme sıklığı yaklaşık %7’dir [80]. Hipoplaziler 

görünüşlerine göre basit veya kompleks olarak gruplandırılabilmektedir [77].  

2.3.2. Mine hipomineralizasyonuu 

Minenin maturasyonun ya da kalsifikasyonunda aşamalarından birinde oluşan 

bir bozukluktan kaynaklanan niteliksel defektlerdir [81]. Minenin kalınlığında hiçbir 

değişme olmazken, translüsensisi ile ilgili bir bozulma meydana gelmektedir [82, 83]. 

Yüzeydeki minenin altında kalan poröz tabakanın genişliği, hipomineralize minenin 

şeffaflığında farklılıklara sebep olur. Defektlerdeki renk farklılıkları beyaz, krem, sarı 

ile kahverengiye kadar değişkenlik gösterebilir [82]. Hipomineralizasyonun, mine 

matriksinin tam kalınlığa eriştikten sonra oluştuğu varsayılmaktadır [84]. 

Mineralizasyon safhasında mine matriksinde pH’ın uzun süre düşmesi, hipoksinin 

neden olduğu asidoz ve süt diş köklerinde oluşup komşu daimi dişleri etkileyen dental 

apseler de hipomineralizasyona sebep olabilir [85]. Bazı gastrointestinal sistem 

hastalıkları ve malabsorpsiyon gibi durumlarda oluşan kalsiyum-fosfat eksikliği ya da 

kalsiyum metabolizmasının bozulmasının da hipomineralizasyonda etkili rol oynadığı 
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öngörülmektedir [86]. Bu defektler, yaygın ve sınırlı opasiteler olarak iki başlıkta 

incelenmektedir [2]. 

2.3.3 Yaygın (diffüz) opasiteler 

Yaygın opasiteler, mine şeffaflığında değişiklikler görülürken mine 

kalınlığının normal olduğu defektlerdir. Hipomineralize mineyle sağlıklı mine 

arasında belirgin bir sınır bulunmamaktadır. Yüzeyi pürüzsüz olup, boyutu küçükten 

büyüğe değişkenlik gösterebilir. Hipomineralizasyon şiddetinin değerlendirilmesi 

yapılırken hipomineralize minenin genişliği ve derinliği incelenmektedir [2]. 

2.3.4. Sınırlı opasiteler 

Hipomineralize mine ile sağlıklı mine arasında belirgin bir sınırın olduğu, 

yüzeyi pürüzsüz opasitelerdir. Sağlıklı mine ile poröz mine arasında net bir sınırın 

varlığı, gelişimin sadece belirli bir evresindeki hücrelerin etkilenirken, bu hücrelere 

komşu olan diğer hücrelerin fonksiyonlarına normal şekilde devam ettiğini 

göstermektedir [79]. Defektli mine beyaz, krem, sarı ve kahverengi renklerinde 

olabilmektedir [2]. Sınırlı opasitelerin histolojik ve klinik görüntüleri 

değerlendirildiğinde, defektlerin renkleri ve porözite dereceleri arasında bir ilişki 

olduğu, kahverengi defektlerin pörözitesinin en fazla olduğu, açık renkteki lezyonların 

daha az pöröz, yüzeyinin daha parlak ve sert yapıda olduğu belirtilmiştir. Defektlerin 

diş yüzeyindeki boyutu ve konumu ve opasitelerin görüldüğü dişler değişiklik 

gösterebilmektedir [2, 79, 87]. Sınırlı opasitelerin, diş gelişiminin olgunlaşma 

evresinde meydana gelen, sistemik enfeksiyonlar veya lokal bir etken olan travma 

sonucu meydana geldiği savunulmaktadır [88]. 

2.4 Büyük Azı ve Kesici Diş Hipomineralizasyonu (BAKH) 

BAKH’ın değerlendirildiği araştırmaların ilkleri, İsveç’te 1970’li yılların 

sonlarında gerçekleşmiştir ve minenin gelişim aşamalarında meydana gelen bazı 

aksaklıkların bu klinik durumun oluşmasında etkili olabileceği belirtilmiştir [10, 79, 

89]. Ayırt edici klinik görünümünden dolayı mine defektli dişleri tanımlamak 

amacıyla ‘nonflorid hipomineralizasyonu’, ‘peynir molarlar’, ‘demineralize daimi 

birinci büyük azılar’ gibi adlandırmalar yapılmışsa da, bu dişlerle alakalı ilk 



14 

 

tanımlama, ‘idiopatik mine hipomineralizasyonu’ olarak Koch ve ark. tarafından 1987 

yılında yapılmıştır [35, 90, 91]. 

2000 yılında gerçekleştirilen Avrupa Pediatrik Diş Hekimleri Birliği’nin 

(EAPD) kongresinde daimi birinci büyük azı dişlerinde görülen gelişimsel mine 

defektleriyle alakalı çeşitli çalışmalar rapor edilmiştir. Yapılan sunumlarda aynı klinik 

durumun ifade edildiğine karar verilip, bu defektler tanımlarken herhangi bir etiyolojik 

faktör belirtilmeyerek tek bir tanım kullanılması hakkında fikir birliğine varılmıştır. 

2001 yılında Weerheijm ve ark. daimi birinci büyük azı dişlerinden en az birinin ya da 

daha fazlasının, bazen kesici dişlerin de eşlik ettiği sistemik kökenli 

hipomineralizasyonu ifade etmek için ‘Büyük azı ve kesici diş hipomineralizasyonu’ 

tabirini kullanmıştır [10]. 2003 yılında Atina'da yapılan toplantıda ise, bu tip defektleri 

adlandırmak için daha açıklayıcı bir tanım bulunana kadar " Büyük Azı ve Kesici Diş 

Hipomineralizasyonu” teriminin kullanılması uygun görülmüştür [89]. Bu 

tanımlamada, büyük azı dişlerinin kesinlikle etkilendiği, kesici dişlerin bazen dâhil 

olduğu vurgulamak istenmiştir. Nadiren daimi kaninlerin insizallerinde, daimi ikinci 

büyük azılar ve ikinci süt azılarda da mine defektlerinin görülebildiği saptanmıştır [10, 

89].  

2.4.1 BAKH’nin epidemiyolojisi 

BAKH ile alakalı farklı toplumlarda yapılan çalışmalarda prevalansının geniş 

bir varyasyona sahip olup farklılıklar gösterdiği görülmüştür [11]. 2018 yılında yapılan 

bir metaanalizde, BAKH prevalansının %0.5 ve %40.2 arasında değişkenlik gösterdiği 

raporlanmıştır. Aynı çalışmada dünyada çapındaki prevalans %14,2 olarak rapor 

edilmiş, kıtalar arasında bir fark bulunamamıştır [12]. BAKH prevalansının çeşitlilik 

göstermesinin sebepleri olarak çalışmalarda kullanılan metot, indeks, yaş aralığı ve 

kriter farklılıkları düşünülürken, ülkelerdeki sosyoekonomik koşul ve sağlık strateji 

farklılıklarının da bu çeşitlilikte etkili olduğu düşünülmektedir [79, 92]. Farklı 

ülkelerdeki prevelans değerlerine bakıldığında, BAKH görülme sıklığı; 10-17 yaş 

arasındaki çocukların değerlendirildiği Almanya’daki bir çalışmada %6,3 [93], 9-14 

yaş arasındaki 4989 çocuğun değerlendirildiği Hindistan’daki bir çalışmada %7,3 [94], 

7-12 yaş arasındaki 1083 çocuğun değerlendirildiği Singapur’daki bir başka 

çalışmanın sonucunda ise %12,5 olarak rapor edilmiştir [95]. Hindistan’da Parikh ve 

ark.’nın yürüttüğü bir çalışmada daimi birinci büyük azı dişleriyle birlikte kesici 
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dişlerin etkilenme oranı %72,6 bulunurken, daimi birinci büyük azı dişlerin tamamının 

etkilendiği ve hiçbir daimi kesici dişin etkilenmediği defekt oranı %23, sadece daimi 

büyük azı dişlerin etkilenme oranı %17,4 bulunmuştur [96]. Ülkemizde Kuşçu ve 

ark.’nın 2009 yılında yürüttüğü araştırmalarda BAKH prevalansının %9,1 ile 14,9 

arasında olduğu rapor edilmiştir [97, 98]. BAKH’ın görülme sıklığında cinsiyetler 

arası bir farklılık bulunmadığı saptanmıştır [14, 96]. BAKH prevalansının Durmuş ve 

ark. tarafından 2013 yılında 7-14 yaş grubundaki 228 çocukta değerlendirildiği 

çalışmada, prevalans %24 olarak rapor edilmiştir [99]. 2018 yılında Koruyucu ve 

ark.’nın İstanbul’da yürüttüğü çalışmaya 8-11 yaş grubundaki 1511 çocuk dahil 

edilmiştir. 8 yaşındakilerin %9,9’unda, 11 yaşındakilerinse %18,2’sinde BAKH’a 

rastlanmıştır [48]. 

2.4.4 BAKH görülen dişlerin histolojik özellikleri 

Mine, hidroksiapatit kristalleri içeren inorganik fazdan ve esas olarak lipit ve 

protein içeren organik fazdan oluşmaktadır. Normal koşullarda minede bulunan 

kalsiyum hidroksiapatit kristalleri, BAKH minesinde kalsiyum fosfat aşamasındadır 

[121]. Kalsiyum ve fosfat içeriği BAKH minesinde sağlıklı mineye göre daha düşük 

olup, Ca/P oranı benzer bulunmuştur [86]. 

BAKH minesindeki esas protein albümindir, ayrıca serum proteinlerinden 

antitrombin III, alfa-1-antitripsin ve tip 1 kollajen de mevcuttur [112, 122, 123]. 

BAKH’tan etkilenen dişlerde amelogenin miktarı normal seviyedeyken, 

protein oranı sağlıklı mineye göre 8-21 kat daha fazladır. Bu durumlar BAKH’lı dişleri 

amelogenezis imperfekta ve florozisten ayırır. Çünkü amelogenin miktarı florozis ve 

amelogenezis imperfekta görülen dişlerde normalden fazladır [112]. 

BAKH’tan etkilenen dişlerde, minedeki mineral yoğunluğu dişin mekanik 

özelliklerine etki etmektedir. Yapılan çalışmalarda, BAKH’lı daimi büyük azı 

dişlerinde, etkilenen minenin mineral yoğunluğunun %19-20 oranında azalmış olduğu 

rapor edilmiştir [84, 124].  

BAKH’tan etkilenmiş dişlerde, mine kristalleri ve belirginliği azalmış prizma 

kılıflarının düzenlemesinin değişmiş olduğu izlenmektedir. Hipomineralize mine 

normal mineye kıyasla, daha düşük elastisite modülü ve sertlik gösterdiğinden dolayı 

mekanik özelliği daha düşüktür [84, 125]. Yapılan çalışmalarda sarı-kahverengi 
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lezyonları olan BAKH’lı dişlerin Knoop sertlik skorlarının daha düşük olduğu 

raporlanmıştır [79, 87].  

2.4.3 BAKH’nin klinik özellikleri 

BAKH defektleri klinik olarak, sağlam mine ve etkilenen mine arasında keskin 

bir sınırın olduğu, rengin ise beyazdan sarıya ya da kahverengiye kadar değişkenlik 

gösterebildiği opasiteler olarak izlenmektedir. Tipik olarak defekli mine yüzeyi sürme 

sonrası maturasyonu takiben hipermineralize, düzgün ve serttir. Yüzey altı mine ise 

aksine poröz ve yumuşak yapılıdır [35]. Hafif defektli olgularda yüzeydeki tabaka 

şeffaf görünürken, şiddeti arttıkça görüntü matlaşmaktadır [86]. Bazen defeklerdeki 

aşırı gözenekli yapı sebebiyle, dişler sürdükten kısa bir süre sonra mine kırılabilir, 

buna bağlı olarak dentin açığa çıkar ve bu da dişte çürük gelişimine zemin hazırlar [10, 

89, 101]. Diş çürükleri ve BAKH arasındaki ilişkinin değerlendirildiği çalışmalarda, 

BAKH görülen hastalarda, BAKH görülmeyenlere göre DMFT değerleri daha yüksek 

bulunmuştur [102, 103]. Hatta bazı şiddetli durumlarda bu kırılmalar o kadar hızlı 

gerçekleşir ki, mine hiç oluşmamış gibi klinik görüntü verebilir. Kesici dişler çiğneme 

kuvvetlerinden daha az etkilendiklerinden daimi birinci büyük azı dişlere 

kıyaslandığında bu dişlerde daha az mine kaybı görülmektedir. Bu nedenle, kesici diş 

defektlerinin klinik seyri daha iyidir [35].  

BAKH'ta daimi birinci molar dişlerdeki lezyonlara, genellikle maksiller kesici 

dişlerle ve nadiren de mandibular kesici dişlerle birlikte rastlanır [104]. Bu lezyonlara 

asimetrik olarak rastlanabilir ama bir molar şiddetli şekilde etkilenmişse kontralateral 

molar dişin etkilenmesi daha olasıdır [104, 105]. Ancak bir büyük azı ya da kesici dişin 

şiddetli şekilde etkilenmiş olmasına rağmen, kontralateral taraftaki dişin sağlam 

olabildiği ya da yalnızca küçük defektlere sahip olduğu durumlar da gözlenebilir [10].  

BAKH teşhisinde dişler, bütün diş yüzeyleri ıslak ve temiz olacak şekilde muayene 

edilmelidir [35]. 8 yaş klinik muayene için ideal kabul edilir çünkü bu yaşta daimi 

birinci molar dişlerin hepsi ve kesici dişlerin çoğu sürmüştür [105]. 

Çürük riski yüksek olan çocuklarda BAKH maskelenebilir. Çünkü parsiyel ya da total 

mine yıkımının sebebi anlaşılamayabilir. Bu sebeple BAKH teşhisini, daimi birinci 

molarların yeni sürdüğü zaman fazla bir posterüptif yıkıma da maruz kalmadan 

nispeten daha iyi durumdalarken koymak daha sağlıklı ve kolaydır [105, 106].  



17 

 

BAKH teşhisi için en az bir daimi birinci büyük azı dişinde mine hipomineralizasyonu 

bulunmalıdır ama daimi kesici dişlerde bulunması zorunlu değildir. Etkilenmiş olan 

daimi birinci büyük azı dişlerinin sayısı arttıkça, kesici dişlerin etkilenme olasılığı ve 

hipomineralizasyonlarının şiddeti artmaktadır [107]. BAKH’ta görülen defektler, renk 

ve büyüklük farklılıkları gösterebilmektedir [100]. Renkleri beyaz-krem, sarı-

kahverengi olabilen, sınırları belirgin opak lezyonlar genellikle insizal veya kronların 

1/3 tüberkül bölgelerinde, nadiren de servikal 1/3’te gözlenebilmektedir [100]. Klinik 

muayene esnasında ayırıcı tanı bakımından dikkat edilmesi gereken defektler; florozis 

kaynaklı yaygın opasiteler, hipoplazide görülen yuvarlak ve düzgün kenarlar, 

travmatik yaralanmaları işaret eden sadece daimi kesici dişlerde bulunan opasiteler ve 

amelogenezis imperfektada gözlenen genel opasitelerdir [10]. 

Mine şeffaflığındaki değişiklik ile kendini belli eden ve erken çürük göstergesi 

olan beyaz nokta lezyonları, konum ve şekilleri açısından dikkatli değerlendirilmez ise 

BAKH ile ayırt edilemeyebilir. Dişlerin aproksimal kontak noktalarında ve oklüzal 

fissürlerinde bulunan beyaz nokta lezyonları, poröz yapıda olan kama şeklindeki 

defektlerdir. Hipomineralizasyon defektlerindeki poröz yapı ise, mine dentin hattına 

doğru prizma yönünü takip eder ve dişlerin farklı yüzeylerinde meydana gelir [108, 

109].  

Başlangıçta diş yüzeyindeki hipomineralize mine normal kalınlıktadır, ama 

sağlam mineyle kıyaslandığında poröziteler bulundurması sebebiyle daha düşük 

kalitedir ve bu sebeple çiğneme kuvevetleri altında kolayca kırılabilir [35, 83]. Yapılan 

çalışmalarda mikroskobik olarak incelendiğinde kahverengi ve sarı opasitelerin 

gözenekli olduğu [79] ve beyaz opasitelere kıyasla daha yüksek klinik bozulma riski 

taşıdığı saptanmıştır [110]. Bu opasitelerde sürme sonrasında gözlenen mine yıkımı, 

çürüklerin hızla gelişmesine zemin hazırlayarak çürük prevelansının düşük olduğu 

toplumlarda çürük için bir risk faktörü olarak sayılabilmektedir [111]. Ek olarak bu 

defektlere sahip dişler çürüğün yanı sıra erozyona da yatkındır [35]. Gözenekli yapıya 

sahip hipomineralize mine, çeşitli irritanların ve bakterilerin defektli mine yüzeyinden 

dentin tübülüne kolay geçişi için zemin oluşturmaktadır [112]. BAKH’tan etkilenen 

dişlerdeki klinik problemlerden biri de hipersensitivitedir [113]. Çocuklarda sıklıkla 

şekerli, soğuk-sıcak yiyecek ve içecekler tüketildiğinde ve diş fırçalamada hassasiyet 

görülmektedir. Ağrı sebebiyle yetersiz diş fırçalama, plak birikiminin fazla olması ve 

diş çürüğüyle sonuçlanmaktadır [35, 113]. 2008 yılında Fagrell ve ark. tarafından 
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yapılan çalışmada, çürük olmasa bile BAKH görülen dişlerin dentin tübüllerinde 

bakteri geçişinin olduğu rapor edilmiştir [114]. Bunun sonucunda oluşan enflamasyon, 

pulpada kimyasal ve morfolojik değişimlere neden olarak pulpal hücrelerin subklinik 

enflamasyonuna sebep olur. Bu nedenle de hastalarda lokal anestezi istenilen ölçüde 

elde edilemeyerek dental korkuda artış meydana gelir ve bu durum restorasyonlarda 

sıklıkla başarısızlıklar görülmesine ve daha fazla tekrarlanan dental tedavilere sebep 

olmaktadır [112, 113, 115, 116]. Restorasyon başarısızlıklarının bir diğer sebebi ise 

hipomineralize mineye restoratif materyalin düşük adezyonudur. Bu da sekonder 

çürüklere ve restorasyonların erken kaybına sebep olur [117]. 

BAKH’ın şiddeti lezyonun hipomineralizasyon derecesine ve büyüklüğüne 

göre belirlenmektedir [35]. Hafif şiddetli olgularda, sınırlı mine opasiteleri beyaz, 

krem, sarı ve kahverengi gibi farklı renklerde olabilir ve genellikle sürme sonrası mine 

yıkımı gözlenmemektedir. Kesici dişler genellikle hafif derecede etkilenir ama bu 

renklenmeler estetik problemlere sebep olmaktadır. Daimi birinci büyük azı dişlerde 

ise diş fırçalama sırasında herhangi bir rahatsızlık oluşmazken; hava, su gibi dış 

etkenler hassasiyet meydana getirebilmektedir. Şiddetli defektlerin gözlendiği 

olgulardaysa, sürme sonrası mine yıkımları sıklıkla görülürken bu yıkımlar genellikle 

diş daha sürme aşamasındayken meydana gelir. Bu defektlerin gözlendiği hastalarda 

genellikle yaygın çürükler izlenmektedir. Hastanın psikolojik durumu üzerinde 

olumsuz etkiler oluşturan spontan veya dış etkenler sebebiyle ağrılar oluşmakta, 

hastada fazlaca estetik şikayet bulunmaktadır [100]. 

BAKH tüm dünyada klinisyenler için büyüyen bir endişe olarak kabul 

edilmektedir [118]. Yapılan araştırmalar BAKH görülen çocukların daimi birinci 

molar dişlerinin, görülmeyenlere oranla çok daha fazla dental tedaviye ihtiyacı 

olduğunu göstermektedir [119]. Bu sebeple BAKH’ın erken teşhisi ve çürük riski 

açısından farkındalığı oldukça önemlidir [120].  

2.4.5 BAKH’nin etiyolojisi 

BAKH’a özgü bir etiyoloji bulabilmek adına fazlaca araştırma yapılmasına 

karşın BAKH’ın etiyolojisi kesin olarak saptanamamıştır. Prenatal, perinatal ve 

postnatal evrelerde çevresel, medikal ve sistemik faktörlere maruziyetin mine 

formunda lokal bir işlev bozukluğu yaparak BAKH’a sebebiyet verebileceği 

varsayılmaktadır [13-15]. Daimi kesici dişlerde mine oluşumu 3. aydan 5 yaşa kadar, 
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daimi birinci molarlarda ise doğum anından 3 yaşa kadar devam ettiğinden, yaşamın 

ilk yılları daimi birinci büyük azı ve kesici dişlerde oluşabilecek gelişimsel mine 

defektleri açısından en kritik dönemdir [13]. BAKH’ta daimi birinci molarlara kesici 

dişlerin de eşlik edebilmesi, mine gelişimi esnasında sınırlı bir sürede gerçekleşen 

çeşitli etkilerin BAKH’a neden olabileceğini göstermektedir [15]. 

Ameloblastlar mine oluşumundan sorumludurlar ve sekresyon fazı sırasında ısı 

değişimlerine ve hipoksik durumlara duyarlıdır. Mine formasyonu esnasında oluşacak 

herhangi bir bozukluk hipomineralizasyon gelişimine sebep olabilmektedir [79]. 

Minenin olgunlaşma evresi aşamasında proteolitik enzim inhibisyonu ve de 

ameloblastların rezorpsiyon aktivitelerinin bozulması sonucunda başta amelogenin 

proteini olmak üzere mine proteinlerinin matriksten uzaklaştırılamayıp kristallerdeki 

genişlik ve kalınlığın artışıyla kalsiyum-fosfat birikimi için yeterli alanın kalmaması 

sebebiyle oluşabileceği öngörülmektedir [36, 84, 87, 126]. Albümin ve diğer serum 

proteinlerinin de gelişmekte olan minede bozunup, olgunlaşma aşamasında mineden 

uzaklaştırılması gerekir [127]. Bu gerçekleşemediğinde, olgunlaşmamış apatit 

kristallerine bağlanma kapasitesine sahip olan albümin, kristallerin büyümesini inhibe 

etmektedir [128]. Antitrombin III ve alfa-1-antitripsin, serin proteinaz inhibitörleridir 

ve KLK4’ün işlevini etkilemektedir. KLK4’ün görevi salgı aşamasından arta kalan 

organik matriksin bozunmasını sağlamaktır. Bu da minenin mineralizasyonu için 

gerekli minerallerin minede birikimini kolaylaştırır. Antitrombin III ve alfa-1-

antitripsin varlığı, KLK4’ün aktivitesini bozarak düşük mineral ve yüksek protein 

içeriğine sahip hipomineralize mine oluşumu ile sonuçlanır [6]. 

Mineralizasyon aşamasında pH’ta meydana gelen değişiklik de kristal 

büyümesi ve normal apatitlerin birikmesi açısından önem arz eder. Mine maturasyonu 

sırasında matriks pH’ına etki eden durumlar BAKH’a sebep olabilmektedir [102]. 

Hipomineralizasyon için potansiyel perinatal nedenler arasında annenin 

hamileliği esnasında geçirdiği hastalıklar, postnatal nedenler arasında kullanılan 

antibiyotikler, orta kulak iltihabı, astım, yüksek ateş ve çocukluk çağı hastalıkları gibi 

durumlar bulunabilir [13, 14, 129]. Postnatal dönemdeki sağlık problemlerinin 

doğrudan patolojik etkiyle ya da hipokalsemi, solunum hastalığı, malnütrisyon ve ateş 

sebebiyle mine mineralizasyonu esnasında ameloblastik aktiviteyi bozabileceği 

belirtilmiştir [129-131]. Erken çocukluk çağındaki sistemik problemler sonucunda 
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ameloblastlara yeterli oksijen sağlanamaması durumunun da BAKH’ın etiyolojisinde 

yer alabileceği düşünülmektedir [130]. 

Yapılan çalışmalar ışığında, hayatın ilk 4 yıllık evresinde geçirilen hastalıkların 

BAKH ile ilişkili olabileceği öngörülmektedir. Bu hastalıklardan bazıları; üst solunum 

yolu enfeksiyonları, bronşit, zatürre, astım, suçiçeği, orta kulak iltihabı, kızamık, 

kızamıkçık ve tonsilittir [79, 130, 132]. Türkiye’deki bir çalışmada, BAKH’lı 

çocukların %55’inin, BAKH olmayan çocukların %19,4’ünün hayatlarının ilk üç 

yılında herhangi bir hastalık öykülerinin olduğu rapor edilmiştir. Ayrıca BAKH’lı 

çocukların %27’sinin üst ve alt solunum yolu enfeksiyonuna sahip olduğu 

gösterilmiştir [98]. 

Tek bir sistemik hastalığın minede gelişimsel bir defekte sebebiyet 

veremeyecekken, iki ya da daha fazla durumun birleşmesiyle sinerjistik etki 

oluşturarak defekt oluşturma riskini arttırabileceği de düşünülmektedir. Fakat birçok 

sistemik etiyolojik etken aynı zamanda oluştuğundan bunları ayırt etmek ya da önem 

sırasına koymak çok zordur [79]. BAKH’tan etkilenmiş 151 çocuğun dahil edildiği bir 

çalışmada, %78’inin doğum öncesi, doğum sırası ve doğum sonrasında herhangi bir 

sağlık problemine sahip olduğu tespit edilmiştir [132]. Farklı araştırmalarda da 

sistemik olarak sağlıklı olmayan çocukların BAKH görülme oranlarının daha yüksek 

olduğu saptanmıştır. Bu sistemik rahatsızlıklar arasında; beyin hasarı, beslenme 

yetersizliği, nörolojik defektler, kistik fibrosiz, oftalmik rahatsızlıklar, epilepsi, çölyak 

hastalığı, gastrointestinal rahatsızlıklar, epidermolizis bülloza, nefrotik sendrom, 

radyoterapi, tedavi edilmiş dudak-damak yarığı, kurşun zehirlenmesi, tiroid ve 

paratiroid hastalıklar, diyabet ve rubella embriyopati yer almaktadır [89, 132-134]. 

Bunların yanı sıra sık hastalanan çocuklarda BAKH görülme olasılığının daha fazla 

olduğu da bazı çalışmalarca öne sürülmüştür [135]. Sistemik hastalıkların BAKH 

gelişimi üzerindeki etkisinin belirlenmesi amacıyla Hazar Bodrumlu E. ve Avşar 

A.’nın yaptığı bir çalışmada; sistemik hastalık tanısı 4 yaşından önce konulmuş, 8 yaş 

ve üzeri 394 çocuk, kontrol grubu olarak aynı cinsiyet, yaş ve sayıda sistemik hastalığı 

olmayan çocukla eşleştirilip değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda konjenital 

hipotiroid, nefrotik sendrom ve Wilms tümörünün BAKH oluşumunda risk faktörü 

olabilecekleri belirtilmiştir [136]. Bir anket çalışmasında, BAKH oluşma sebebinin 

çoğu hekim tarafından genetik yatkınlık olarak düşünüldüğü rapor edilmiştir. Ama 
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hala BAKH gelişiminde bireyi daha duyarlı yapan genetik bir bileşenin var olup 

olmadığı bilinmemektedir [137]. 

2.4.5.1 Annenin gebeliğinin 3. trimesterinde geçirdiği hastalıklar, erken doğum 

ve düşük doğum ağırlığı 

Gebelik sürecinde annenin geçirdiği vitamin eksiklikleri (A ya da D), anemi, 

idrar yolu enfeksiyonları, kalp hastalıkları, diabetes mellitus, kızamıkçık ve 

zehirlenme gibi hastalıkların çocukta BAKH gelişimine sebep olabileceği 

düşünülmüştür [23, 130, 134, 138, 139]. Bir meta analizde gebelikte hastalık hikayesi 

olan annelerin çocuklarında, olmayanlara göre %40 daha fazla BAKH’a rastlandığı 

gösterilmiştir [140]. 

Düşük doğum ağırlığı, prematüre doğum, doğum komplikasyonları gibi 

etkenlerin de BAKH oluşumunda etkili olabileceği düşünülmektedir [141, 142].  

Doğumun 37. hafta ve öncesinde gerçekleşmesi erken doğum olarak kabul 

edilmektedir. Doğum ağırlığı 2500 gramdan az olan bebekler düşük doğum ağırlıklı 

olarak nitelendirilmiştir [143]. Erken doğum ile daimi dişlenme döneminde mine 

hipomineralizasyonlarının görülme sıklığı arasında bir ilişki olduğu düşünülmüştür. 

Finlandiya’da yapılan bir çalışmada, erken doğan 32 çocuğun %84’ünde mine 

defektlerinin görüldüğü rapor edilmiştir [141]. Bunun ise prematüre bebeklerde D 

vitamini, fosfat ve kalsiyumun yeterince emilememesi ve kalsiyum ve fosfat 

deposunun büyük kısmı gebeliğin üçüncü trimesterinde olduğundan birikimin yetersiz 

olması sebebiyle gerçekleştiği düşünülmektedir [144-148]. 

Mine defektlerine düşük doğum ağırlıklı çocuklarda da sıkça rastlandığı 

görülmüştür. Ayrıca sezaryen ile doğan çocuklarda BAKH insidansının yüksek olduğu 

da bildirilmiştir [142]. Doğum sırasında komplikasyon (doğum indüksiyon ilaçlarının 

kullanımı, vakum yardımıyla doğum, 1 günden fazla süren doğum sancısı) yaşayan 

hastaların çocuklarında daha yüksek BAKH oranlarına rastlanmıştır [149]. Vakum 

kullanımının ve doğum indüksiyonu için kullanılan oksitosinin uzun süreli 

kullanımının hipoksi ve hiperbilirubinemiye sebep olabileceği, dolayısıyla da mine 

defektleriyle ilişkili olduğu bildirilmektedir [150, 151]. Yapılan bir çalışmada doğum 

esnasındaki hipoksinin BAKH gelişimi için risk faktörü olduğu ve doğum sırasında 
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gelişen hipoksik bir atağın BAKH oluşum riskinin altı kattan fazla arttığı rapor 

edilmiştir [152]. 

2.4.5.2 Kimyasallar ve emzirme süresi 

Anne sütünde bulunan kimyasallar ve emzirme süresi, BAKH etiyolojisinde 

değerlendirilen faktörlerden sayılmaktadır.  

Anne sütünde mevcut olan çevresel kimyasallar organik ve inorganik olarak 

değerlendirilmiş olup, en fazla incelenenler PCDD (poliklorlanmış dibenzo-p-

dioksinler), PCDF (poliklorlanmış dibenzofuranlar) ve PCB (poliklorobifeniller) yarı 

çözünür lipofilik organik kimyasallardır [153]. Yapılan araştırmalarda besin 

aracılığıyla alınan PCDD’nin anne sütüne geçtiği ve bu anne sütüyle beslenen 

çocukların daimi birinci büyük azı dişlerinde hipomineralizasyonlara rastlandığı rapor 

edilmiştir [154, 155]. Finlandiyalı çocuklarda yapılan bir araştırmada ise, anne sütü 

aracılığıyla miktar olarak daha fazla PCDD alan çocuklarda, daimi birinci büyük azı 

dişlerinde daha fazla mine defekti tespit edilmiştir [70, 154]. Dioksinin, yapılmış bir 

takım rat çalışmalarında dişte gelişimsel defektlere sebep olduğu ve dişlerin dioksin 

etkilerine en hassas organlar arasında yer aldığı rapor edilmiştir [68, 69, 156].  

BAKH ile zararlı irritanların yoğunluğu arasında doza bağlı bir ilişki varlığı 

düşünülmektedir [155]. BAKH, doğum sırası ve/veya sonrasında mineralizasyonu 

gerçekleşen dişleri kapsadığından, ameloblastların BAKH’a sebep olan etken 

maddelere hassasiyetinin sadece belli bir zaman aralığında olduğu açıktır. 

Kimyasalların miktarının artmasını takiben çevresel etkenlerin de değişiminin 

sebebiyet verdiği patoloji prevelansının artışı BAKH gelişmesinde önemli bir yere 

sahiptir [157]. Emzirme süresiyle BAKH arasında bir bağlantı olduğunu öngören 

çalışmalar da bulunmaktadır [13, 158, 159]. 

2.4.5.3 Antibiyotik kullanımı 

Antibiyotik kullanımlarının da BAKH oluşumuna sebep olabileceği 

düşünülmektedir [130, 132]. Yapılan çalışmalarda amoksisilin yaşamın ilk yılında 

kullanımının BAKH ile ilişkili olduğu saptanmıştır [131, 158, 160-162]. Hayvanlarda 

yapılan bir çalışmada, antibiyotiklerin diş gelişimine etkisi değerlendirildiğinde 

amoksisilinin mine oluşumunu bozduğu rapor edilmiştir [163]. Fakat antibiyotik 
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kullanımını gerektiren çocukluk çağı hastalıklarının ya da ateşin tek başlarına mı yoksa 

antibiyotik dahil olduğundan mı nedensel faktörler olabileceğinin tespiti zordur [130]. 

2.4.5.4 Ateşli hastalık-havale 

Erken çocukluk çağı döneminde geçirilen yüksek ateş ile BAKH arasında ilişki 

bulunmaktadır [131, 164, 165]. Yüksek ateş, birçok enfeksiyöz çocukluk çağı 

hastalığına ateş eşlik ettiğinden tek başına BAKH etiyolojisindeki etkisini ayırt etmek 

zordur [15]. Bebeklik dönemindeki yüksek ateşin mine prizmalarının ve minenin 

kristal içermeyen bölgelerinin deformasyonuna sebep olarak mine oluşum sürecini 

etkilediğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır [166].  

2.4.5.5 Üst ve alt solunum yolu hastalıkları 

Yapılan çalışmalarda, üst ve alt solunum yolu enfeksiyonlarının minede 

mineralizasyon bozukluklarına sebebiyet verebileceği bulunmuştur. Solunum yolu 

enfeksiyonları hipoksiye neden olduğundan ve hipoksi de ameloblastlarda hasara 

sebep olduğundan mineralizasyonu etkilediği düşünülmektedir [91]. Astımlı 

çocuklarda, sağlıklı çocuklara oranla daha fazla mine defektine rastlandığı 

raporlanmıştır [167]. Yapılan bir başka çalışmada zatürre ve orta kulak enfeksiyonu 

geçirmiş çocuklarda sınırlı opasitelerin görülme sıklığının arttığı rapor edilmiştir 

[135]. 

2.4.5.6 Böbrek (idrar yolu) hastalıkları 

Böbrekler D vitamini, kalsiyum ve fosfor metabolizmasını düzenlemektedir. 

Böbrek fonksiyon bozukluğu görülen çocuklarda kalsiyum, fosfor ve D vitamini 

metabolizması da bozulup o esnada gelişmekte olan minede defektlere sebep 

olabileceği düşünülmüştür [168, 169]. Renal bozukluğun başlangıç döneminin ve 

derecesinin, defektin yaygınlığı ve şiddetini belirlediği ileri sürülmüştür [169-172]. 

Yapılan çalışmalarda idrar yolu enfeksiyonu geçiren çocukların minelerinde defekt 

görülme oranının daha fazla olduğu belirtilmiştir [130, 167, 173]. 

2.4.5.7 Viral çocukluk hastalıkları 

Çocukluk döneminde kabakulak, suçiçeği, kızamık ve kızamıkçık gibi 

döküntülü viral hastalıkların geçirilmesinin mine defektlerine sebep olabileceği 
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düşünülmüştür [23, 174]. Mikroorganizmanın kendisinin sebep olduğu semptomlar 

sonucu da mineralizasyon mekanizması hasara uğrayabilir [175]. 

Mine defektinin görüldüğü popülasyon grubunda, HIV de risk faktörleri 

arasında gösterilebilir. Çünkü bu bireyler genellikle erken ve devamlı antiretroviral 

ilaç kullanımı, enfeksiyöz durumlara maruz kalma, hamilelik komplikasyonları olan 

düşük doğum ağırlığı ve erken doğum gibi risk faktörlerine sahiplerdir [149, 164, 176]. 

HIV ile enfekte çocuklarda yapılmış çalışmalar göstermektedir ki, tedavi için 

uygulanan antiretroviral terapi diş mineralizasyonu oluşumunda gecikmelere 

sebebiyet vermektedir [177].  

2.4.5.8 Beslenme bozuklukları 

Vitamin ve protein alımındaki yetersizlik, enfeksiyöz hastalıkla beraber 

bulunan diyare ve yüksek ateş ya da sadece hastalık zamanındaki bitkinlik sebebiyle 

beslenme bozuklukları görülebilmektedir. Yapılan çalışmalarda beslenme 

bozukluklarının sebep olduğu elektrolit dengesinin ve kalsiyum hemostazının 

bozulmasının minede defektlere sebebiyet verebildiği belirtilmiştir  [178]. 

Kalsiyum ve fosfor eksikliğinin kemik üzerinde güçlü bir etkisi mevcuttur. Bu 

minerallerin eksikliğinde dişlerde mine defektleri gözlenebilmektedir [16, 180, 181]. 

Kalsiyum ve fosforun depolanması D vitaminin sayesinde olmaktadır [16]. 

Vitamin eksikliklerinin de BAKH oluşumu ile ilişkili olabileceğini öne süren 

çalışmalar mevcuttur. D vitamin eksikliği bir faktör olarak sayılırken [133], A vitamin 

eksikliğinin de ameloblastlarda istenmeyen değişikliklere ve farklılaşmalara neden 

olabileceği ve bunun neticesinde minenin maturasyon evresinde ameloblast 

sekresyonunun azalmasıyla hipomineralize minenin ortaya çıkabileceği rapor 

edilmiştir [13]. 

2.5 Çölyak Hastalığı 

Çölyak hastalığı (ÇH), genetik olarak duyarlılığı olan kişilerde buğday gluteni 

ve ilgili çavdar ve arpa proteinlerinin yenmesi ile tetiklenen ve ince bağırsak mukozal 

hasarı ve besin emilim bozukluğu ile sonuçlanan ömür boyu sürecek bir bağışıklık 

aracılı bozukluktur [182]. Diyetten glutenin çıkarılmasıyla iyileşen ama tekrar 
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alınmasıyla yineleyen ince bağırsak mukozasındaki kronik inflamatuar durumu 

karakteristik özelliğidir [183]. 

2.5.1 Tarihçe 

Hastalığın bilinen ilk tanımını birinci yüzyılda, Kapadokya'lı bir antik Yunan 

hekim olan Aretaeus, “çölyak” kelimesini kullanarak yapmıştır ve bu kelime Yunanca 

"koiliakos" kelimesinden türetilmiş olduğu düşünülüp "abdominal" anlamına gelir 

[184, 185].  

ÇH'nin ilk ayrıntılı açıklaması 1887'ye kadar uzanır ve hastalarda diyetin 

önemini vurgulayan teoriyle birlikte ÇH'nin ilk modern klinik tanımını Samuel Gee 

yapmıştır. Gee, her yaştan insanda hatta esas olarak 1-5 yaşları arasındaki çocuklarda 

iştahsızlık nedeniyle şiddetli steatore (yağlı dışkılama) ve kaşeksi olduğundan 

bahsetmiştir. Gee, "hasta tedavi edilebiliyorsa, bu diyet yoluyla olmalı" diye 

düşünmüş, nişasta açısından zengin gıdalardan kaçınmayı önerip, süt, pirinç, meyve 

ve sebze alımını yasaklamıştır [184, 185]. 

Dicke, 1950 yılındaki tezinde, buğday unu ve ayrıca çavdar ununun bu 

hastalarda görülen iştahsızlık, artan dışkı çıkışı ve steatore (yağlı dışkılama)’nin 

nedenleri olduğu sonucuna varmıştır. Glutensiz diyetin gelişimi bu keşiflere 

dayanmaktadır. Van de Kamer ve Weyers ile birlikte, suda çözünmeyen proteinin 

gliadin bileşeninin veya buğdayın glüten kısmının çölyak hastalarında yağ emiliminin 

bozulmasından sorumlu olduğunu yayınlamıştır [185, 186].  

İnce bağırsak mukozası biyopsisi için gerekli aletlerin icadıyla beraber, 

1957'de Margot Shiner, ÇH'li çocukların ince bağırsağında villöz atrofi olduğunu 

keşfetmiştir. O zamandan beri bağırsak biyopsisi ÇH için altın standart sayılmaktadır 

[185].  

Paulley 1954'te yetişkinlerde ince bağırsak mukozasındaki tipik morfolojik 

değişikliklerin çölyakla ilişkisini tanımlamışken; Sakula ve Shiner 1957'de çocuklarda 

bu değişiklikleri kanıtlamışlardır [187, 188]. 1960'lar boyunca, ÇH'nin diğer 

özellikleri tanımlanırken, bu hastalığın ortaya çıkmasındaki kalıtsal faktörün rolü 

1965'te Mac Donald tarafından ortaya konmuştur [189]. 

1968 yılında Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji ve Beslenme Derneği 

(ESPGHAN), malabsorpsiyonun daha iyi sınıflandırılması ve tanımlanması ve ÇH’nın 
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tanı ve tedavisi nedeniyle kurulmuş ve 1969'da ilk ESPGHAN tanı kriterleri 

benimsenmiştir [185].  

ÇH için tanı kriterleri, 1990 yılında ESPGHAN tarafından tekrar gözden 

geçirilerek revize edilmiştir. Kriterler 20 yıldan fazla bir süredir yenilenmemiştir. Bu 

süre zarfında, ÇH'nin algısı, oldukça nadir görülen bir enteropatiden, esas olarak insan 

lökosit antijeni HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 ile ilişkili güçlü bir genetik yatkınlığı olan 

yaygın bir çoklu organ hastalığına dönüşmüştür [185].  

İlk sınıflama sistemi ise, hastalığın histolojik ve patolojik özellikleri hakkında 

Marsh tarafından edinilen bilgilerle 1992 yılında oluşturulmuştur [190]. 

2.5.2 Epidemiyoloji 

ÇH sık rastlanan genetik bir hastalıktır ve genel popülasyonda prevalansı 

%1’dir [19, 20]. Prevalans risk grupları ve toplumlar arasında farklılık göstermektedir 

[20, 191]. Buğday tüketiminin yaygın sayılabileceği Ortadoğu, Amerika ve Avrupa’da 

ÇH sık gözlenirken, buğday tüketiminin az olduğu Doğu Çin, Güneydoğu Asya ve 

Japonya’da ÇH’ye az rastlanmaktadır [192]. ÇH’nin görülme oranları Finlandiya’da 

%1-2,4 arası, Almanya’da %0,2, Hollanda’da %0,5, Rusya’da %0,2, Türkiye’de 

%0,6-1 arası olarak rapor edilmiştir [20]. Farklılıkların muhtemel sebeplerinin; 

beslenme alışkanlıkları, sezaryen ile doğum, genetik, ek gıdaya geçiş uygulamaları, 

buğdayın ilk tüketildiği yaş, antibiyotik kullanımı ve gastrointestinal enfeksiyonlar 

olabileceği düşünülmektedir [19, 193]. Tüm bu faktörler bireyi etkileyerek antijenlere 

karşı oluşan immun cevabında değişikliklere sebep olabilir [194]. Çocuklarda 

yetişkinlere göre iki kat, kızlarda erkeklere göre 1,5 kat daha sık görülmektedir [19]. 

Ülkemizde Elsürer ve ark.’nın tTG antikor değerleri ile yaptıkları bir çalışmada 

Türk popülasyonunda ÇH prevalansı %1,3 bulunmuştur [195]. Demirçeken ve ark.’nın 

2-18 yaş arası 1000 çocukta tTG IgA  ve AGA IgA serolojik testlerini inceledikleri 

çalışmada ÇH prevalansı %0,9 olarak saptanmıştır [22]. Dalgıç ve ark.’nın 2011 

yılında, 6-17 yaş arası 20190 çocukta yaptıkları çalışmada ÇH prevalansı % 0,47 

bulunmuştur [21]. ÇH görülme sıklığı gün geçtikçe artmaktadır. Serolojik tarama 

sıklığının artırılması asemptomatik çölyak hastalarının tanısında yardımcı olacaktır 

[19]. 
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2.5.3 Patogenez 

Gluten buğday, arpa ve çavdardaki prolamin depo proteinleri için kullanılan 

bir terim olup, ÇH gelişiminden sorumlu en önemli faktördür [196]. Prolin ve 

glutaminden zengindir ve insan gastrointestinal sisteminde sindirimi zayıftır [197].  

ÇH patogenezinde genetik ve çevresel faktörlerin yanı sıra gliadin ve onunla ilgili 

proteinlere cevap olarak gelişen immun yanıt yer alır [21, 22]. 

Genetik faktörler 

ÇH patogenezinde genetik yatkınlığın rolü büyüktür. Genetik yükün %40’ını 

oluşturan “Human Leukocyte Antigen” (HLA) geni, genetik yatkınlıkta önemli rol 

oynarken, spesifik olan HLA antijenleri ise HLA DQ2 ve HLA DQ8’dir [198, 199]. 

ÇH oluşumu multigeniktir [200, 201]. HLA dışında 40 gen lokusunun da ÇH 

ile ilişkisi olduğu saptanmıştır ve bunlar genellikle immünolojik fonksiyon genleri 

içerip, T hücre fonksiyonuyla ilgilidir [202]. 

Çevresel faktörler 

Gluten ÇH’den sorumlu en önemli çevresel faktör sayılabilir. Buğday, çavdar, 

arpa tahıllarında bulunur ve hem gluteninleri hem gliadinleri kapsar. Bu iki protein 

sindirilemeyen prolin ve glutamin açısından zengindir [203]. Çavdardaki sekalin, 

arpadaki hordein diğer gluten proteinleridir. Genetik olarak yatkınlığı olan bireylerin 

buğday, çavdar ve arpa tüketmeleri; bağırsakta inflamasyona ve villöz atrofiye sebep 

olmaktadır [204, 205]. 

ÇH’de enflamasyonun asıl sorumlusu, gliadindir [204]. İnflamatuar yanıtı 

başlatan öncül molekül olan gliadin, bağırsakta parçalalanmaya dirençlidir ve bu 

sebeple de gluten tüketiminden sonra bağırsak lümeninde kalır. Bağırsak 

geçirgenliğindeki artış ya da herhangi bir bağırsak enfeksiyonu esnasında, bu peptitler 

bağırsak epitelinden geçerek antijen sunan hücrelerle etkileşip inflamatuar süreci 

başlatır [197].  

Çölyak hastalığının patogenezinde intestinal mikrobiyota, viral enfeksiyonlar, 

kullanılan ilaçlar, emzirme süresi, glutenle ilk tanışma zamanı gibi çevresel faktörlerin 

de etkisinin olduğu düşünülmektedir [206]. Yüksek düzey glütenle yükleme testi 
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yapılması, gebelik ve gastrointestinal operasyon geçirmenin da ÇH gelişim hızını 

arttırıcı faktörler olduğu ileri sürülmüştür [207]. 

Çocukluk dönemindeki intestinal enfeksiyonlar, intestinal epitelin bariyer 

özelliğinin bozulmasına sebep olur. Aynı zamanda enfeksiyon sebebiyle glütene olan 

tolerans da kaybedilerek ÇH gelişmesine öncülük edebilir [208]. 

Yaşamın ilk 18 ayında geçirilmiş solunum yolu enfeksiyon sayısının fazla 

olmasının ÇH riskini arttırdığı saptanmıştır [209]. Rotavirüs, enterovirüs, hepatit C 

virüs, adenovirüs tip 12, Camplobacter jejuni gibi ajanlar da ÇH açısından risk faktörü 

olarak sayılmaktadır [210, 211]. Rotavirüs sebepli enfeksiyonlar, gastroenterit 

etkenlerinden biridir ve bu enfeksiyon sonrasında intestinal epitel geçirgenliğinde artış 

ve mukozal TG (transglutaminaz) artışı olduğundan, ÇH gelişimine sebep olabileceği 

düşünülmektedir [210]. 

Bazı ilaçlar, kişinin glütene duyarlılığını arttırabilir. Yapılan bir çalışmada 

interferon alfanın, yatkın bireylerde ÇH’nı aktive edebildiği raporlanmıştır [212].  

Gluten ile tanışma zamanının, anne sütünün ve emzirme süresinin ÇH ile 

ilişkisi hakkında birçok çalışma yapılmış ve bu çalışmalar çocuğun gluten tüketmeye 

başladığı zamanın ÇH gelişiminde rol oynadığını göstermiştir [213-215]. İdeal olanın 

anne sütüne uzun süre devam edilmesi ve glüten içeren ek gıdalara 4-7. aylarda anne 

sütüne devam edilirken başlanması olduğu söylenmektedir [216]. Çünkü anne 

sütündeki salgılsal IgA, hastalığa karşı koruyucu etkiye sahiptir [217]. Ek gıdaya geçiş 

besininin ise tahıl grubundan ilk olarak pirinç olması, glütenle erken karşılaşmada 

koruyucu bir önlem sayılabilir [216]. 

İtalya’da yapılan bir çalışmada, birinci derece akrabalarında ÇH olan 

çocukların genetik yatkınlık sebebiyle riskli sayıldığı, çocuğun gluten ile tanışma 

yaşının ÇH gelişme riskinde etkili olduğu, bu sebeple de riskli bebeklerin vücuduna 

gluten girişimin geciktirilmesinin, hastalığın başlangıcını geciktirebileceği 

belirtilmektedir [218]. 2016 yılında ESPGHAN da glütene başlama yaşının ÇH 

geliştirme üzerine etkisi olmadığını ama bebeklerin ek gıdaya başladığındaki ilk 

aylarında büyük miktarlarda glüten tüketimlerinden kaçınılmasını önermiştir [219]. 
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İmmünolojik faktörler 

ÇH’de patogenezin temelini, gluten ve HLA DQ2-HLA DQ8 molekülleri 

arasında gelişen hücresel ve humoral immun yanıt oluşturur [220]. 

Normal şartlarda bağırsak epiteli hücreler arası sıkı bağlantılarla gliadine karşı 

koruyucu bir bariyerdir. Bu sıkı bağlantıları düzenleyen de zonulin adlı bir peptittir. 

Gliadin, zonulini etkileyerek hücreler arası sıkı bağlantıların bütünlüğünü bozup 

bağırsak epitelinin bariyer görevinin azalmasına ve paraselüler geçirgenliğinin 

artmasına sebep olur. Gliadin böylece lamina propriaya geçer [221]. 

Doku transglutaminaz (tTG) intraselüler bir enzimdir ve enflamasyon ya da 

mekanik irritasyon durumlarında salgılanır [197]. Etkilenen bireylerde doku 

transglutaminaz lamina propriadaki gliadini deaminasyona uğratır ve gliadinin 

negativitesi artar. Böylece deamine gliadin, antijen sunan hücrelerin üzerindeki HLA 

DQ2 ve HLA DQ8 kısımlarına yüksek afinite ile bağlanır [196]. Bundan sonra bu HLA 

DQ2-gliadin kompleksi CD4+T lenfositlere sunulur [220]. CD4+T lenfositler 

interferon gama (IFN µ) gibi proinflamatuvar sitokinleri üretip T yardımcı hücre-1 

(Th-1)’i indükler. Th-1 ise tümör nekrozis faktör-α (TNF-α), interlökin-2 (IL-2), IL-6, 

IL-10 gibi sitokinleri salgılayarak, lamina propriada matriks metalloproteinazların 

salınmasına sebep olur. Bu da hücre hasarına ve sonucunda da ÇH’deki karakteristik 

kript hiperplazisi ve villöz atrofiyi meydana getirir [221].  

Aynı esnada CD4+T lenfositler, Th-2 sitokinlerin salınımına sebep olup, B hücrelerin 

uyarılmasına sebep olur. B hücreleri plazma hücrelerine dönüşerek, gliadine ve doku 

transglutaminazına karşı IgA yapısındaki ÇH için spesifik olup tanı koymada önemli 

olan antikorları salgılarlar [197, 221]. Tüm bunlarla aynı zamanda, gliadin sebebiyle 

lamina propriada IL-15 üretilir. IL-15 intraepitelyal lenfositleri uyararak intraepitelyal 

lenfositoza sebep olur [221].  

 

 

 

 

 



30 

 

 

Şekil 2.1: Patogenez 

2.5.4 Klinik sınıflama 

ÇH’nın klinik bulguları oldukça değişkendir çünkü multisistemik tutulum gösterir. 

Hastalar gastrointestinal ve ekstraintestinal semptomlarla başvurabilirler [222]. 

Yapılan taramalarda, asemptomatik olguların semptomatiklerden çok daha fazla 

olduğu ortaya konmuştur. Bu sebeple ÇH buz dağı modeline benzetilmektedir. Buz 

dağının tamamı prevalansı gösterirken, su üstünde kalan kısım tanı alan hastaları, su 

altındaki kısım ise hanüz tanı almayanları gösterir [221].  
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Şekil 2.2: Buz dağı modeli 

Risk gruplarının farkındalığı ve serolojik testlerin kullanımıyla asemptomatik 

hastaların tanı alma olasılığı artsa da hala birçok tanı koyulmamış hasta bulunmaktadır 

[30].  

Klinik olarak ÇH 5 grupta sınıflanır: tipik ÇH, atipik ÇH, sessiz ÇH, potansiyel 

ÇH ve latent ÇH. 

Tipik çölyak hastalığı 

6-24 aylıkken bebeğin beslenme düzenine glutenin girmesiyle başlayan, tipik 

olarak kronik ishal, büyüme gelişme geriliği, karın şişliği, iştahsızlık, kusma, karın 

ağrısı, iştahsızlık gibi gastrointestinal sistem (GİS) bulgularıyla karakterize klinik 

tablodur [223, 224]. Hastanın immünolojik yanıtı ve tüketilen glutenin miktarı farklı 

klinik tablolara sebebiyet verebilir. Hastaların serolojik tanı testleri pozitif olup 

duodenal biyopsilerinde tipik histopatolojik değişiklikler gözlenir. Tedavisi ömür 

boyu glutensiz diyettir (GFD) ve bu şekilde semptomlarda gerileme gözlenir. Diyete 

uymama ve tanıda gecikme malnütrisyon, pubertede gecikme, boy kısalığı, rikets ve 

refrakter demir eksikliği anemisine sebep olabilir [29, 225]. 

Atipik çölyak hastalığı 

Genellikle 5-7 yaş ve üstü büyük çocuklarda ve erişkinlerde görülür. Pubertede 

gecikme, boy kısalığı, aftöz stomatit, dişlerde mine defektleri, nedeni belirlenemeyen 

ya da tedaviye cevap vermeyen demir eksikliği anemisi, kronik artrit, osteoporoz gibi 

kemik hastalıkları, kardiyomyopati, cilt döküntüsü, nörolojik bozukluklar, karaciğer 
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fonksiyonlarında bozukluk gibi ekstraintestinal sistem bulguları ya da bulantı-kusma, 

tekrarlayan karın ağrısı, kabızlık, gastroözefageal reflü gibi atipik gastrointestinal 

sistem bulguları gözlenir [224, 226]. Tipik malabsorbsiyon bulguları bulunmaz. En sık 

gözlenen ekstraintestinal sistem bulgusu nedeni belirlenemeyen ya da tedaviye cevap 

vermeyen demir eksikliği anemisidir. Bu hastaların seroloji testleri pozitif olup 

biyopsilerinde intestinal hasar saptanır [224]. 

Sessiz çölyak hastalığı 

ÇH’yi düşündürecek bir semptom olmaksızın, ÇH’ye özgü antikorların ve 

duodenal biyopsilerinde intestinal hasarın saptandığı durumdur. Bu hastaların tespiti 

risk gruplarının taranmasıyla olur. Bu kişilerde huzursuzluk, fiziksel sağlığın 

bozulması, azalmış kemik mineral yoğunluğu, demir eksikliği ve kronik halsizlik 

yaygın semptomlar olup, gözden kaçabilecek kadar hafif semptomlar da gözlenebilir 

[221, 224, 227]. Glutensiz diyete başladıktan sonra genellikle psiko-fiziksel iyileşme 

gözlenir [221]. 

Potansiyel çölyak hastalığı 

ÇH düşündürecek yeterli semptomlar olmazken, serolojik tanı testleri pozitif 

olup, ince bağırsak biyopsisinin ise normal veya minimal hasarlı olduğu klinik 

tablodur. Genetik yatkınlık belirteçleri olan HLA DQ2 ya da HLA DQ8 de pozitif 

saptanır. Bu sebeple bu hastaların tipik çölyak hastalarına dönme riski vardır ve 

yaşamın ilerleyen dönemleri için takip gereklidir [226, 228]. 

Latent çölyak hastalığı 

HLA DQ2 ya da HLA DQ8 genotipine sahip ama enteropatisi olmayan, 

yaşamlarının bir döneminde gluten duyarlı enteropati gelişen kişilerdir. Bu hastaların 

ÇH semptomları olabilir veya olmayabilir, aynı şekilde serolojik tanı testleri pozitif 

olabilir veya olmayabilir [34].  

2.5.5 Klinik bulgular 

ÇH’nda birçok gastrointestinal ve ekstraintestinal semptom gözlenir [25]. ÇH 

klinik bulguları yaş grupları arasında farklılıklar göstermektedir. Bebek ve küçük 

çocuklarda genellikle gastrointestinal semptomlar gözlenirken daha büyük çocuk ve 

adelosanlarda ekstraintestinal semptomlara daha çok rastlanır [229].  
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2.5.5.1 Gastrointestinal bulgular 

Klasik gastrointestinal bulgular karın şişliği, kilo kaybı ve kronik ishaldir. 

Bunların yanı sıra bulantı, kusma, karın ağrısı, kabızlık gibi semptomlara da sebep 

olabilir. Tedavi amacıyla glütensiz diyet uygulandığında semptomlarda iyileşme 

gerçekleşir [230]. 2 yaş altındaki çocuklarda en sık gözlenen semptom ishaldir. Dışkı 

pis kokulu, cıvık ve açık renklidir. Malabsorbsiyon sebebiyle hastaların kilo alımı 

normale göre azdır [224]. Glütenin diyetten çıkarılmasıyla günler içinde semptomlar 

düzelmeye başlarken, serolojik test değerleri ve villöz atrofide düzelme ilerleyen 

dönemlerde gerçekleşir [230]. ÇH’deki gastrointestinal klinik belirtiler Tablo 2.3’teki 

gibi özetlenebilir [224]. 

Tablo 2.3: ÇH’de gastrointestinal klinik belirtiler 

Erken başlangıç (2 yaş altı)  Geç başlangıç (2 yaş üstü) 

Kronik ishal/yağlı dışkı İshal/cıvık dışkı (değişken/aralıklı) 

İştahsızlık Bulantı/kusma 

Kilo alamama, kas erimesi, cilt altı yağ 

dokusunun kaybolması 

Karında rahatsızlık hissi/şişkinlik 

(dispepsi) 

Karın şişliği (abdominal distansiyon) Tekrarlayan karın ağrısı 

Hipotoni Kilo kaybı 

Apati (donukluk), huzursuzluk Kabızlık 

           

            Rekürrent aftöz stomatit, mine defektleri, atrofik glossit, eozinofilik özefajit, 

gastroözefageal reflü, rekürrent pankreatit, hepatosteatoz, otoimmün hepatit, primer 

biliyer siroz, inflamatuar bağırsak hastalıkları gibi gastrointestinal hastalıklar ve 

semptomlar da ÇH ile ilişkili bulunmuştur [231]. 

Oral kavitede saptanan önemli problemler rekürrent aftöz stomatit ve mine 

defektleridir [26]. Malabsorbsiyon kaynaklı vitamin eksiklikleri rekürrent aftöz 

stomatit veya atrofik glossit oluşturabilir [232].  

Genellikle çukur ve oluk şeklinde, bazen tam mine kaybıyla karakterize olan 

diş mine defektlerinden, ÇH'li çocuklarda ilk kez Aine ve arkadaşları bahsetmiştir. Bu 
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defektler simetrik olarak gözleniyorsa ve kalıcı dişlerde kronolojik olarak seyrediyorsa 

ÇH'ye özgü kabul edilir [27]. Mine defektlerinin sebebi tam açıklanamazken, kalıcı 

dişlerin oluşma döneminde malabsorbsiyon kaynaklı hipokalsemi ve glütene bağlı 

otoimmünite düşünülmektedir. Sağlıklı çocuklara göre çölyak hastası çocukların diş 

ve kemik yaşlarının normalden geri olduğu saptanmıştır [26]. Eskiye göre ÇH nispeten 

yaygındır ancak hastaların yaklaşık %50'si gastrointestinal semptomlarla 

gelmediğinden hala eksik tanı konulmaktadır [233, 234]. Bu sebeple, "atipik" ya da 

"sessiz" ÇH hastalarını tespit edebilmek için, klinisyenlerin ÇH'nin “dolaylı” 

semptomlarıyla gelenleri araştırması önerilmiştir [234]. ÇH'de oral kavitedeki 

anormallikler belli olduğundan ve glütene maruziyet süresi mine defektleri açısından 

önemli olup ÇH’nın tek bulgusu olabildiğinden dolayı, ağız içi muayenede mine 

defekti saptanan çocuklarda tarama testlerinin yapılması atipik ya da sessiz ÇH'li 

hastaların tespitine yardımcı olabilir [27, 232, 234].  

2.5.5.2 Ekstraintestinal bulgular 

Ekstraintestinal bulguların da önemli yer teşkil ettiği ÇH, bu sebeple 

multidisipliner yaklaşım gerektiren bir hastalık olarak değerlendirilmelidir [235, 236].  

En sık rastlanan ekstraintestinal bulgular metabolik kemik hastalığı ve demir 

eksikliği anemisidir. Dermatitis herpetiformis, infertilite, dilate kardiyomiyopati, 

miyokardit, geçici karaciğer enzim yükseklikleri, otoimmün hepatit, depresyon, tip 1 

diyabetes mellitus (DM), otoimmün tiroidit, Hashimato hastalığı, sistemik lupus 

eritematozus, sjögren sendromu, skleroderma, diğer ekstraintestinal bulgulardır [190, 

227, 231, 237-240]. Malabsorbsiyon gelişen vakalarda vitamin A eksikliği sebebiyle 

hiperkeratozis, vitamin K eksikliği nedeniyle kolay kanama ya da morarma, anemiye 

bağlı solukluk, vitamin B12 ya da E eksikliği nedeniyle ataksi, periferal nöropati gib 

nörolojik bulgular, subkutan kas ve yağ dokusu kaybı saptanır [241]. 

Osteoporoz düşük kemik yoğunluğuyla karakterize, iskelet yapısının 

bozulduğu ve kemik kırılganlığının arttığı durumdur [242]. Çölyak hastalarında düşük 

kemik mineral yoğunluğuna sık rastlanır. Bu hastalarda düşük kemik mineral 

yoğunluğunun asıl sebebi kalsiyum ve D vitamin malabsorbsiyonudur. Bununla 

beraber IL-1 ve IL-6 gibi artmış proinflamatuar sitokinler, hiperparatiroidizm ve 

dengesiz kemik yeniden şekillenme mekanizması da kemik mineral yoğunluğunu 

etkiler [243, 244].  
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Kalsiyumun yetersiz emilimi hem kemik mineral yoğunluğunun azalmasına 

hem de kemik kırılganlığının artmasına sebep olur. Negatif kalsiyum dengesi 

sebebiyle parathormon yapımı artarak kemikte osteoklastik aktivite uyarılmış olur 

[243, 245]. Farfaglia ve ark.’nın yayınladıkları derlemede yeni tanı almış çölyak 

hastalarının %75’inde kemik mineral yoğunluğunun düşük olarak saptandığını ve 

çölyak hastalarında normale göre %40 daha fazla kemik kırıkları ile 

karşılaşılabileceğini rapor etmişlerdir [246]. 

Glütensiz diyet ile malabsorpsiyon azaldığından kemik mineral yoğunluğu 

artar. Tau ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir araştırmada, 4 yaş öncesi ÇH tanısı 

almış ve glütensiz diyet ile tedaviye başlamış çocukların %93’ünün, daha geç tanı alıp 

tedaviye başlayanlarda ise %50’sinin normal kemik mineral yoğunluğuna ulaşabildiği 

saptanmıştır [247]. 12 aydan kısa glütensiz diyet ile beslenen çocukların, 24 aydan 

uzun glütensiz diyetle beslenenlere göre daha düşük kemik mineral yoğunluğuna sahip 

olduğu bilinmektedir [248]. Erken tanı ve glütensiz diyete erken başlanması ile kemik 

mineral yoğunluğu normale dönebilmektedir [244]. 

İnflamatuar yolak da çölyak hastalarında kemik yapılanmasında etkilidir [249]. 

İmmünolojik ve inflamatuar değişiklikler bağırsak mukozasında proinflamatuar 

sitokin üretimini arttırarak kemik yapım ve yıkımında bozulmalara sebep olabilir. 

Kemik yeniden yapılanmasında lokal ve/veya sistemik sitokinlerin (IL-1, IL-3, IL-6, 

IL-11, IL-12, IL-18, TNF-α) etkisi bulunmaktadır. IL-6 osteoklastların kana geçip, 

farklılaşıp, işlev kazanmalarını sağlayarak osteoklastik aktiviteyi arttırır. IL-1 kemik 

rezorpsiyonunun güçlü bir uyarıcısı olup, IL-6 ve TNF-α aracılığıyla kemik 

rezorpsiyonunu arttırır. Aktif çölyak hastalarının bağırsak epitelinde ve lamina 

propriasında IL-6 ve TNF-α bulunduğu saptanmıştır [250]. Aynı zamanda 

serumlarında IL-1 ve IL-6 seviyelerinin yüksek olduğu belirlenmiştir [251].  IL-12 ve 

IL-18, T hücrelerini etkileyerek IFN µ salınımını arttırır [252]. Garrote ve ark. da, ÇH 

patogenezinde komplike bir sitokin ağının olduğunu ve bağırsak mukozasında glüten 

alımına bağlı olarak IL-15, IL-18, IL-21 ve belirli miktarda IFN-γ’nın artmış olduğunu 

saptamışlardır [253].  

2.5.6 Tanı 

ÇH’nin önemi; semptomlarının geniş bir yelpazede gözlenmesi, her yaşta 

görülebilse dahi klasik tipinin büyüme gelişimin en önemli olduğu zaman olan ilk 2 
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yaşta ortaya çıkması ve tanı konulamadığı takdirde önemli sağlık sorunlarına yol açıp 

sosyal, psikolojik ve ekonomik kayıplara sebep olmasıdır [224].  

ÇH’de tanı klinik bulgularla beraber serolojik testlerin pozitif olması ve 

intestinal biyopsinin görülmesiyle konulur. Son yıllarda geliştirilmiş testlerin 

bulunması ve klinik farkındalığın artmasıyla daha fazla hastaya tanı konulmaktadır 

[29]. Tanıda ESPGHAN’ın 2012'de yeniden düzenlediği tanı kriterleri 

kullanılmaktadır [34]. Tanı koymak adına ilk adım serolojik testken, altın standart hala 

ince bağırsak biyopsisidir [30, 31]. ÇH tanısının kesinliğinden emin olunmalıdır çünkü 

tedavisi ömür boyunca glütensiz diyet ile beslenmedir [31].  

2.5.6.1 Serolojik incelemeler 

ÇH semptomu olanlara, ÇH ile beraber görülen hastalıkların varlığında ve 

birinci derece yakınlarında ÇH olan kişilerde ilk basamak ÇH taraması olarak serolojik 

testler yapılmalıdır [26]. Bu testler anti doku transglutaminaz IgA (tTG), anti gliadin 

IgA ve IgG (AGA), anti endomysium IgA (EMA) ve deamide gliadin peptit (DGP) 

antikorları bulunur [32]. 

En duyarlı ve özgül serolojik testler tTG IgA ve EMA IgA’dır [224, 245]. ÇH 

için serolojik testlerin duyarlılık ve özgüllük oranları Tablo 2.4’te gösterilmiştir [245]. 

Tablo 2.4: Farklı serolojik testlerin duyarlılığı ve özgüllüğü 

Antijen Antikor tipi Duyarlılık               

% (aralık) 

Özgüllük                 

% (aralık) 

Gliadin Ig A 85 (57-100) 90 (47-94) 

 Ig G 80 (42-100) 80 (50-94) 

Endomisyum Ig A 95 (86-100) 99 (97-100) 

 Ig G 80 (70-90) 97 (95-100) 

Doku transglutaminaz Ig A 98 (78-100) 98 (90-100) 

 Ig G 70 (45-95) 95 (94-100) 

Deamine gliadin peptit Ig A 88 (74-100) 90 (80-95) 

 Ig G 80 (70-95) 98 (95-100) 
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Serumda total IgA değeri, immun baskılayıcı ilaç kullanımı, gluten tüketimi ve 

hastanın yaşı antikor sonuçlarını etkilemektedir. Gluten maruziyet süresi kısa ise ya da 

glütensiz diyet yapılırken serolojik testler hatalı negatif sonuç verebilir, bu sebeple 

tarama gluten içeren diyet durumunda yapılmalıdır [34]. Diğer testlerin yanı sıra serum 

total IgA değerine de bakılmalı, değer düşük (total serum IgA düzeyi <0.2 g/L) ise 

ÇH’ye spesifik IgG antikorları ile tarama yapılmalıdır [34, 257]. 

Testlerin sonuçlanma süreleri, yapılış teknikleri, güvenilirlikleri ve maliyetleri 

dikkate alındığında tarama amaçlı tTG kullanılması önerilmektedir [224, 245]. 

Otoimmün diğer hastalıklar, malignite, karaciğer hastalıkları, enfeksiyon gibi 

durumlarda da tTG düşük seviyede pozitif çıkabilir. Fakat bu durumlar EMA 

pozitifliği ile birlikte değildir, bu sebeple şüpheli durumlarda EMA’nın tercih edilmesi 

önerilmektedir [34]. 

2.5.6.2 Endoskopik biyopsi ve histopatolojik bulgular 

ÇH tanısında altın standart hala ince bağırsak biyopsisidir. Serolojik testler 

pozitif olduğunda (tTG ve/veya EMA) ya da negatif olsalar dahi klinik şüphe fazla ise 

ince bağırsak biyopsisi önerilmektedir [34]. 

“Düz mukoza” olarak tanımlanan total villus atrofisi, kript hiperplazisi ve 

intraepiteliyal lenfosit artışı ÇH’nin karakteristik endoskopik bulgularıdır [224, 263]. 

Tüm bulgular içinde en hassası villüs atrofisidir [264]. Glutensiz diyetle birlikte 6-24 

ay içinde endoskopi bulgularında gerileme gözlenmektedir [26, 264]. Biyopsi, hasta 

en az 2-8 hafta glüten tüketme halindeyken yapılmalıdır [203]. 

İnce bağırsaktaki lezyonlar farklı derecelerde saptanabilir. Histopatolojik sınıflamayı 

ilk olarak Marsh yapmış olup daha sonra Oberhuber modifiye etmiştir [245]. 

Günümüzde histopatolojik değerlendirme Tablo 2.5’teki Modifiye Marsh (Marsh-

Oberhuber) sınıflaması kullanılarak yapılır [191, 265, 266].  
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Tablo 2.5: ÇH için sıklıkla kullanılan histolojik sınıflandırmalar 

 

Modifiye Marsh 

(Oberhuber) 

Histolojik Kriter 

Artmış intraepitelyal 

lenfosit* 

Kript 

hiperplazisi 

Villöz atrofi 

Tip 0 Yok Yok Yok 

Tip 1 Var Yok Yok 

Tip 2 Var Var Yok 

Tip 3a Var Var Var (kısmi) 

Tip 3b Var Var Var (kısmi toplam) 

Tip 3c Var Var Var (tamamı) 

* Modifiye Marsh (Oberhuber)’de 100 enterosit başına >40 intraepitelyal lenfosit 

 

2.5.6.3 Genetik incelemeler 

HLA DQ2 ya da DQ8 genotipi, ÇH için düşük özgüllüğe (%54) sahip 

olduğundan tespiti ÇH için tanısal değildir, maliyeti yüksektir ancak bu genotiplerin 

duyarlılıkları yüksek olduğundan (%96,2) negatifliğinin saptanması ÇH tanısının 

olmadığının göstergesidir [198, 231, 267]. Yani bu genotiplerin asıl kullanım alanı 

ÇH’nin dışlanmasıdır [34, 231]. Kuvvetli klinik şüphenin olduğu durumlarda, 

serolojik testleri negatif ya da ince bağırsak biyopsisinde hafif derecede infiltratif 

değişiklikler bulunan bireylerde HLA tiplendirmesi tanıya yardımcı olabilir [231]. 

ESPGHAN’ın son rehberinde ÇH tanısı için semptomlar, serolojik testler, 

HLA ve ince bağırsak biyopsi bulgularını içeren skorlama sistemi oluşturulmuştur. Bu 

skorlama sisteminin amacı doğru tanıya yönlendirmek, biyopsi yapılan vakalarda 

tanıyı doğrulamak, spesifik bulguları bulunan bireylerde tanıyı basitleştirmek ve 

nonspesifik bulguları bulunan bireylerde gereksiz tanı konulmasının önlemektir. Tanı 

için toplam 4 puan gereklidir [34]. 
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Tablo 2.6: ÇH için skorlama sistemi 

 Puan 

Belirtiler 

Malabsorbsiyon bulguları mevcut 2 

Atipik çölyak belirtileri mevcut veya Tip 1 DM veya 1. Derece yakında 

ÇH öyküsü mevcut 

1 

Asemptomatik 0 

Serum antikorları 

EMA pozitif ve/veya tTG yüksek pozitif (>10 kat) olması 2 

tTG düşük pozitif veya izole anti-DGP pozitifliği olması 1 

Seroloji bakılmamış olması 0 

Seroloji bakılmış fakat tüm ÇH antikorlarının negatif olması -1 

HLA 

HLA DQ2 veya HLA DQ8 heterodimerlerinin varlığı 1 

HLA testlerinin bakılmamış olması veya yalnızca bir allelde DQ2 varlığı 0 

HLA DQ2 ve HLA DQ8 yokluğu -1 

Histoloji 

Marsh 3B veya 3C 2 

Marsh 2 veya 3B veya Marsh 0-1 ile beraber intestinal tTG antikor 

varlığı 

1 

Marsh 0-1 veya biyopsi yapılmamış olması 0 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Etik Kurul Onayı 

Araştırmamız retrospektif, kontrollü, klinik çalışma olarak tasarlanmıştır. Etik 

onayı Bezmialem Vakıf Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan (EK A) 

alınmıştır. Araştırmamız, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Pedodonti Anabilim Dalı ve Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Anabilim Dalı ile Kasım 2021 - Ocak 2022 

tarihleri arasında yürütülmüştür. Araştırmaya katılan tüm çocuklara ve ebeveynlerine 

çalışma hakkında bilgi verilerek, bilgilendirilmiş gönüllü olur formu imzalatılmıştır 

(EK B). 

3.2 Hasta Seçimi 

Araştırmamıza Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Polikliniği ve Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’ne ÇH şüphesiyle başvurup doku 

transglutaminaz (tTG) IgA serolojik testi yaptıran, doğum tarihi Ocak 2004 ve Haziran 

2019 yılları arasında olan, yapılan ağız içi muayenesi esnasında 6-18 yaş aralığında 

bulunan 54 çocuk hasta dahil edildi. Ağız içi muayene ve yapılmış olan serolojik testler 

doğrultusunda BAKH ve/veya ÇH teşhis edilen 24 çocuk ile çalışma grubu 

olşturulurken, BAKH ve ÇH’si olmayan 30 çocuk ile de kontrol grubu 

oluşturulmuştur. 

Dahil edilme ve dışlanma kriterleri 

Gönüllülerin araştırmaya dahil edilme kriterleri: 

• Çalışmaya katılmaya gönüllü olması 

• Çölyak hastalığı dışında herhangi bir sistemik hastalık bulunmaması 

• 0-5 yaş aralığında tTG IgA serolojik testini yaptırmış olması 

• Ağız içi muayene için bütün daimi birinci büyük azı dişlerinin sürmüş olması 

Gönüllülerin araştırmadan dışlanma kriterleri: 

• Oral muayene sırasında yeterli uyumu gönüllü olarak sergilemeyen 

hastalar/çocuklar 
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• Hasta velilerinin gönüllü olmaması 

• Muayeneye ve iletişime engel olabilecek mental ya da psikolojik 

rahatsızlıkların var olması 

3.3 Çalışma Protokolü 

Serolojik test sonuçlarına göre seçilen ve çalışmaya dahil edilme kriterlerini 

sağlayan çocuk hastalar Bezmialem Vakıf Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Pedodonti Kliniği’ne ağız-diş muayenesi için çağrıldı. Öncelikle ad, soyad, cinsiyet, 

doğum tarihleri ve muayene tarihleri gibi demografik verilerin de kaydedildiği hasta 

takip formu (EK C) oluşturuldu.  

3.3.1 Serolojik test değerleri 

Araştırmamız için gerekli olan hasta grubu; ÇH şüphesiyle Ocak 2009 ve 

Aralık 2019 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Polikliniği ve Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’ne başvuran çocuk hastaların 

kayıtları üzerinden ulaşılan serolojik testler ile oluşturuldu. Bu serolojik testler: 

• Doku transglutaminaz (tTG) IgA 

• Doku transglutaminaz (tTG) IgG 

• Anti-gliadin antikoru (AGA) IgA 

• Anti-gliadin antikoru (AGA) IgG 

• Endomisyum antikoru (EMA) IgA değerleridir. 

Bu değerlerden tTG IgA, tTG IgG, AGA IgA ve AGA IgG için negatif değer 

<12, sınır değer 12-18, pozitif değer >18 ve EMA IgA için negatif değer <1:10 olarak 

kabul edildi.  

3.3.2 İntraoral muayene bulguları 

İncelenen serolojik test sonuçlarına göre araştırmaya dahil olmaya uygun olan 

ve çalışmaya katılmaya gönüllü olmak isteyen çocuk hastaların Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Kliniği’nde ağız-diş muayeneleri 

yapıldı.Ağız içi muayene, reflektör ışığı altında ayna ve sond yardımı ile dişler ıslak 

ve temizken yapıldı. Hastaların ağzındaki çürük, çekilmiş ve çürük nedeniyle dolgulu 

dişlerin sayısı toplanarak DMFT/ dmft değerleri hesaplandı. DMFT/ dmft indeksine 
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göre; D/d (decayed) çürük, M/m (missing) çekilmiş ve F/f (filled) dolgulu dişleri 

göstermektedir [268]. Çürük sebebiyle kaybedilmiş dişler çekilmiş olarak kaydedilip, 

sürmeye bağlı fizyolojik kök rezorpsiyonu sebebiyle ağızda olmayan süt dişleri 

değerlendirmeye dahil edilmedi. 

3.3.3 Gelişimsel mine defekti 

Klinik muayenede diş çürüğünün yanısıra hastaların mine defektlerinin de 

değerlendirilmesi gerçekleştirildi. Bu aşamada EAPD’nin kriterlerine göre BAKH 

teşhis edilen dişler kaydedilmiştir.  

BAKH’nin tanı kriterleri 

2003 yılında EAPD’nin gerçekleştirdiği kongrede, BAKH teşhisi için tanı 

kriterleri olarak değerlendirilen dişlerde sürme sonrası minede yıkım, sınırlı opasitenin 

varlığı ya da yokluğu, atipik restorasyonlar ve BAKH nedeniyle erken diş çekimleri 

kabul edilmiştir [89]. 2010 yılında EAPD’nin yayınladığı yeni bir bildiri ile BAKH 

teşhisine yönelik tanı kriterleri yeniden düzenlenip genişletilmiş ve 2003 yılındaki tanı 

kriterlerine, BAKH görülen dişlerde hassasiyetin varlığı da eklenmiştir [92]. 

Daimi birinci molar ve kesici fişler 

Yalnızca tek bir daimi birinci molarda hipomineralizasyon görülebilecekken, 

dördünde birden de gözlenebilir. Buna daimi kesici dişler de eklenebilir. Tanıyı 

koyabilmek için en az bir daimi birinci molar diş etkilenmiş olmalıdır. Genellikle 

etkilenen diş sayısı ile defektin şiddeti doğru orantılıdır [100]. 

Dişlerde sürme sonrası minede yıkım 

Hipomineralize dişlerin etkilenmiş alanlarının porözite dereceleri değişkendir. 

Ciddi derecede etkilenen mine, çiğneme kuvvetlerine fazlaca maruz kaldığında sürme 

sonrası kısa bir sürede parçalanır [100]. 

Sınırlı opasitenin varlığı ya da yokluğu 

Sınırları belirgin opasiteler, etkilenmiş dişin genellikle oklüzal ve bukkal 

kısmında gözlenebilir olup, değişik renk ve boyutlarda olabilir [100]. Opasitelerin 

boyutları 1 mm’den küçükse değerlendirmeye alınmaz [15]. 
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Atipik restorasyonlar 

Daimi birinci molar ve keserlerde, dişe uygulanan restorasyonların 

kenarlarında BAKH’a benzer uzantılar mevcutsa bu dişler etkilenmiş kabul edilir 

[100]. 

Erken diş çekimleri 

Erken çekilmiş dişler için, ancak diğer daimi birinci molarlardan en az biri 

etkilenmişse BAKH varlığından söz edilebilir. Aksi durumda bu tanıyı koymak 

mümkün değildir [100]. 

Hassasiyetin varlığı 

Etkilenen dişlerdeki hassasiyet varlığı, hafif tepkiden spontan ağrıya kadar 

değişkenlik gösterebilir. Ayrıca genellikle bu dişlerde anestezi elde etmek güçtür 

[100].  

EAPD’nin kriterlerine göre BAKH teşhis edilen dişler, Aine sınıflamasına göre 

[269] defektlerinin seviyeleri  0, 1, 2, 3 ve 4 olacak şekilde derecelendirildi. Bu 

dereceler şu şekildedir:  

Aine sınıflaması 

0: Defekt yok. 

1: Mine renginde kusur. Açıkça tanımlanmış veya dağınık kenarları olan tek 

veya çoklu krem rengi, sarı veya kahverengi opasitelerdir. Ayrıca, minenin bir kısmı 

veya tamamı parlaklığını kaybetmiştir. 

2: Hafif yapısal kusurlar. Mine yüzeyi pürüzlü olup, yatay oluklar veya sığ 

çukurlarla doludur. Hafif opasiteler ve renk değişiklikleri bulunabilir. Ayrıca, minenin 

bir kısmı veya tamamı parlaklığını kaybetmiştir. 

3: Belirgin yapısal kusurlar. Mine yüzeyinin bir kısmı veya tamamı, genişliği 

değişen büyük dikey çukurlara sahip olan derin yatay oluklarla dolu ve pürüzlüdür. 

Farklı renklerde büyük opaklıklar veya ciddi renk bozuklukları birlikte görülebilir.  

4: Şiddetli yapısal kusurlar. Dişin şekli değişmiştir. Tüberkül tepeleri sivri ve 

keskin uçlu ve/veya insizal kenarları düzensiz şekilde incelmiş ve pürüzlüdür. Mine 

yüzeyinin incelmesi kolayca saptanabilir ve lezyonların kenarları belirgindir. Lezyon 

ciddi bir şekilde renksizleşebilir.  
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3.3.4 Oral semptomlar 

Ağız içi muayene sırasında ÇH ile ilişkili olarak apızda görülebilen oral 

semptomlar da sorgulanmıştır. Bu oral semptomlar rekürrent aftöz stomatit (RAS) 

(var/yok), fissürlü dil (FD) (var/yok), anguler cheilitis (AC) (var/yok), gecikmiş diş 

sürmesi (GDS) (var/yok), tükürük bezi fonksiyon bozuklukları (TFB) (var/yok), 

atrofik glossit (AG) (var/yok), oral liken planus (OLP) (var/yok), diş çürüğü (DÇ) 

(var/yok) ve oral ülser (OÜ) (var/yok) şeklindedir. 

3.3.5 Gastrointestinal semptomlar 

Araştırmamız için sorgulanan ÇH ile ilişkili gastrointestinal semptomlar ise; 

ishal (İSH) (var/yok), abdominal ağrı (AA) (var/yok), kusma (KU) (var/yok), kabızlık 

(KAB) (var/yok), karında şişlik (KŞ) (var/yok), anoreksia (A) (var/yok), midede gaz 

(MG) (var/yok) ve düzensiz bağırsak alışkanlığı (DBA) (var/yok) şeklindedir. 

3.4 İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 programı kullanıldı. Parametrelerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilks testleri ile değerlendirilmiş ve 

parametrelerin normal dağılım göstermediği saptanmıştır. Normal dağılım 

göstermeyen niceliksel parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann 

Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Fisher’s Exact 

Ki-Kare testi ve Continuity (Yates) Düzeltmesi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 

düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Araştırmaya, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Polikliniği ve Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’ne Ocak 2009 - Aralık 2019 

tarihleri arasında ÇH şüphesiyle başvuran çocuk hastaların kayıtları incelenerek 

başlanmıştır. Kayıtlarda bu serolojik testlerden (tTG IgA, tTG IgG, AGA IgA, AGA 

IgG ve EMA IgA) en az birine ait pozitif değerleri bulunan  417 çocuk hasta, Kasım 

2021 - Ocak 2022 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Pedodonti Kliniği’ne muayene için çağırılmıştır. Bu çocuklardan 217’si 

muayene olmak istemediğini belirtmiştir. Aranan kayıtlı hastalardan 136‘sına ise 

ulaşılamamıştır. Kayıtlarda telefon numaraları olmayan 8 çocuk hasta ile vefat ettiği 

öğrenilen 2 hasta da çalışmaya dahil edilememiştir. Toplamda 54 hasta kliniğimize 

gelip muayene olmayı ve araştırmaya dahil olmayı kabul etmiştir. 

Bu çocuklardan 25’i (%46.3) erkek, 29’u (%53.7) kız çocuktur. Çocuklar 

“BAKH” (n=7), “BAKH+Çölyak” (n=6), “Çölyak” (n=11) ve “Sağlıklı” (n=30) olmak 

üzere 4 alt grupta incelenmiştir. 

Serolojik kan değerlerine ait kayıtlara baktığımızda 54 çocuk hastanın 

tamamının tTG IgA kan değerine sahip olduğu, sadece 2 tanesinin ek olarak EMA test 

sonuçlarının olduğu saptanmıştır. Sadece 2 çocuk hastanın EMA kan değerleri var 

olduğu için, 54 çocuk hasta için istatistiksel analizler tTG IgA kan değerleri açısından 

incelenerek değerlendirilmiştir. 

Oral semptomlardan; tükürük bezi fonksiyon bozuklukları, atrofik glossit, oral 

liken planus ve oral ülser, gastrointestinal semptomlardan ise; karında şişlik, anoreksia 

ve midede gaz tüm muayene edilen hastalarda “yok” olarak kaydedildiğinden 

istatistiksel olarak değerlendirmeye dahil edilmemiştir. BAKH lezyonlarının ve 

ÇH’nın varlığına göre diğer oral ve gastrointestinal semptomlara ait veriler tablo 4.1 

üzerinde verilmiştir. Buna göre BAKH grubundaki erkek çocuk oranı (%85.7), 

BAKH+Çölyak (%33.3) grubundan daha yüksek olmakla birlikte, bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). BAKH grubunda rekürrent aftöz stomatit 

görülme oranı %57.1, BAKH+Çölyak grubunda ise %50’dir. BAKH grubunda fissürlü 

dil görülmezken, BAKH+Çölyak grubunda %16.7 oranında fissürlü dile rastlanmıştır. 
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BAKH grubunda anguler şeylitis görülme oranı %14.3 iken anguler şeylitis 

BAKH+Çölyak grubunda bulunmamıştır. BAKH grubunda gecikmiş diş sürmesi 

%28.6 oranında iken, BAKH+Çölyak grubunda %16.7’dır. BAKH ve BAKH+Çölyak 

grubundaki tüm çocuklarda diş çürüğü görülmüştür. Abdominal ağrı ise BAKH 

grubunda %14.3, BAKH+Çölyak grubunda %50 oranında mevcut bulunmuştur. 

Düzensiz bağırsak alışkanlığı ise sadece BAKH+Çölyak grubunda %33.3 oranında 

mevcut olup, bu değerler için gruplar aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). BAKH ve BAKH+Çölyak grubundaki hiçbir çocukta 

ishal, kusma ve kabızlık görülmemiştir. BAKH ve BAKH+Çölyak gruplarının 

semptomlara göre dağılımları şekil 4.1’de grafik üzerinde gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.1: BAKH ve BAKH+Çölyak gruplarının cinsiyet ve semptomlar açısından 

değerlendirilmesi 

   BAKH (n=7)  BAKH+Çölyak (n=6)  

  
n (%) n (%) p 

Cinsiyet Erkek 6 (%85,7) 2 (%33,3) 0,103 

 
Kız 1 (%14,3) 4 (%66,7)  

Semptomlar Rekürrent aftöz stomatit 4 (%57,1) 3 (%50) 1,000 

 
Fissürlü dil 0 (%0) 1 (%16,7) 0,462 

 
Anguler şeylitis 1 (%14,3) 0 (%0) 1,000 

 
Gecikmiş diş dürmesi 2 (%28,6) 1 (%16,7) 1,000 

 
Diş çürüğü 7 (%100) 6 (%100) 1,000 

 
İshal 0 (%0) 0 (%0) - 

 
Abdominal ağrı 1 (%14,3) 3 (%50) 0,266 

 
Kusma 0 (%0) 0 (%0) - 

 
Kabızlık 0 (%0) 0 (%0) - 

 

Düzensiz bağırsak 

alışkanlığı 

0 (%0) 2 (%33,3) 0,192 

Fisher’s Exact test 
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Şekil 4.1: BAKH ve BAKH+Çölyak gruplarının semptomlara göre dağılımları 

 

Hastaların yapılan ağız içi muayene sonuçları tablo 4.2 de tTG IgA değerleri 

ile beraber sunulmuştur. Çocuklara ait DMFT ve dmft değerleri toplanarak 

kaydedilmiştir. Ayrıca mine defekti görülen dişler sayı ve defekt derecesi açısından 

istatistiksel olarak incelenmiştir. İstatistiksel analiz sonuçlarına göre BAKH ve 

BAKH+Çölyak grubundaki çocukların DMFT+dmft sayıları, defektli diş sayıları ve 

bu dişlerin maksimum defekt dereceleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Bununla beraber BAKH+Çölyak grubundaki çocukların tTG IgA düzeyleri, 

BAKH grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.003; p<0.05). Bu 

durum şekil 4.2 ile grafik üzerinde de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.2: BAKH ve BAKH+Çölyak gruplarının tTG IgA, DMFT+dmft, defektli diş 

sayısı ve maksimum defekt derecesi açısından değerlendirilmesi 

 
 BAKH (n=7)  BAKH+Çölyak (n=6)  

 

Min-Max Ort±SS 

(medyan) 

Min-Max Ort±SS (medyan) p 

tTG IgA 12-87,1 33±29,03 (20,1) 266-300 285,33±16,71 

(289,5) 

0,003* 

DMFT+dmft 2-12 6±3,32 (5) 5-11 7,17±2,4 (6,5) 0,349 

Defektli diş 

sayısı 

1-6 3,71±2,06 (4) 1-4 2,5±1,38 (2,5) 0,244 

Maksimum 

defekt derecesi 

1-3 2,29±0,95 (3) 1-3 1,83±0,75 (2) 0,325 

Mann Whitney U Test  *p<0.05 

 

  

Şekil 4.2: BAKH ve BAKH+Çölyak gruplarının tTG IgA serolojik değerlerine göre 

dağılımı 

 

Oral semptomlardan; tükürük bezi fonksiyon bozuklukları, atrofik glossit, oral 

liken planus ve oral ülser, gastrointestinal semptomlardan ise; karında şişlik, anoreksia 

ve midede gaz tüm muayene edilen hastalarda “yok” olarak kaydedildiğinden 

istatistiksel olarak değerlendirmeye dahil edilmemiştir. BAKH lezyonlarının ve 

ÇH’nın varlığına göre diğer oral ve gastrointestinal semptomlara ait veriler tablo 4.3 
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üzerinde verilmiştir. Buna göre Çölyak grubundaki kız çocuk oranı (%81.8), 

BAKH+Çölyak (%66.7) grubundan daha yüksek olmakla birlikte, bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). BAKH+Çölyak grubunda rekürrent aftöz 

stomatit görülme oranı %50, Çölyak grubunda %36.4’tür. BAKH+Çölyak grubunda 

fissürlü dil görülme oranı %16.7, Çölyak grubunda %18.2’dir. BAKH+Çölyak 

grubunda gecikmiş diş sürmesi görülme oranı %16.7 iken, Çölyak grubunda %9.1’dir. 

BAKH+Çölyak grubunda diş çürüğü tüm çocuklarda görülürken, Çölyak grubunda 

%90.9’dur. BAKH+Çölyak grubunda ishal görülmezken, Çölyak grubunda %9.1’dir. 

Abdominal ağrı ise BAKH+Çölyak grubunda %50, Çölyak grubunda %36.4 oranında 

mevcut bulunmuştur. BAKH+Çölyak grubunda kusma görülmezken, Çölyak 

grubunda %9.1 oranında kusmaya rastlanmıştır. BAKH+Çölyak grubunda kabızlık 

görülmezken, Çölyak grubunda %9.1 oranında kabızlığa rastlanmıştır. BAKH+Çölyak 

grubunda düzensiz bağırsak alışkanlığı görülme oranı %33.3, Çölyak grubunda %18.2 

olup, bu değerler için gruplar aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). BAKH+Çölyak ve Çölyak grubundaki hiçbir çocukta 

anguler şeylitis görülmemiştir. BAKH+Çölyak ve Çölyak gruplarının semptomlara 

göre dağılımları şekil 4.3’de grafik üzerinde gösterilmiştir. 
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Tablo 4.3: BAKH+Çölyak ve Çölyak gruplarının cinsiyet ve semptomlar açısından 

değerlendirilmesi 

  

BAKH+Çölyak 

(n=6) 

Çölyak 

(n=11) 

 

  
n (%) n (%) p 

Cinsiyet Erkek 2 (%33,3) 2 (%18,2) 0,584 
 

Kız 4 (%66,7) 9 (%81,8)  

Semptomlar Rekürrent aftöz stomatit 3 (%50) 4 (%36,4) 0,644 
 

Fissürlü dil 1 (%16,7) 2 (%18,2) 1,000 
 

Anguler şeylitis 0 (%0) 0 (%0) - 
 

Gecikmiş diş sürmesi 1 (%16,7) 1 (%9,1) 1,000 
 

Diş çürüğü 6 (%100) 10 (%90,9) 1,000 
 

İshal 0 (%0) 1 (%9,1) 1,000 
 

Abdominal ağrı 3 (%50) 4 (%36,4) 0,644 
 

Kusma 0 (%0) 1 (%9,1) 1,000 
 

Kabızlık 0 (%0) 1 (%9,1) 1,000 
 

Düzensiz bağırsak alışkanlığı 2 (%33,3) 2 (%18,2) 0,584 

Fisher’s Exact test 

 

 

Şekil 4.3: BAKH+Çölyak ve Çölyak gruplarının semptomlara göre dağılımları 

 

Hastaların yapılan ağız içi muayene sonuçları tablo 4.4’te tTG IgA değerleri 

ile beraber sunulmuştur. Çocuklara ait DMFT ve dmft değerleri toplanarak 

kaydedilmiştir. İstatistiksel analiz sonuçlarına göre BAKH+Çölyak ve Çölyak 
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grubundaki çocukların tTG IgA düzeyleri ve DMFT+dmft sayıları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4.4: BAKH+Çölyak ve Çölyak gruplarının tTG IgA ve DMFT+dmft 

açısından değerlendirilmesi 

 
BAKH+Çölyak (n=6) Çölyak (n=11)  

 
Min-Max Ort±SS (medyan) Min-Max Ort±SS (medyan) p 

tTG IgA 266-300 285,33±16,71 

(289,5) 

12,8-300 231,71±115,31 

(300) 

0,955 

DMFT+dmft 5-11 7,17±2,4 (6,5) 0-20 8,82±6,38 (6) 1,000 

Mann Whitney U Test   

 

Oral semptomlardan; tükürük bezi fonksiyon bozuklukları, atrofik glossit, oral 

liken planus ve oral ülser, gastrointestinal semptomlardan ise; karında şişlik, anoreksia 

ve midede gaz tüm muayene edilen hastalarda “yok” olarak kaydedildiğinden 

istatistiksel olarak değerlendirmeye dahil edilmemiştir. BAKH lezyonlarının ve 

ÇH’nın varlığına göre diğer oral ve gastrointestinal semptomlara ait veriler tablo 4.5 

üzerinde verilmiştir. Buna göre Hasta grubundaki kız çocuk oranı (%58.3), Sağlıklı 

(%50) grubundan daha yüksek olmakla birlikte, bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p>0.05). Hasta grubunda rekürrent aftöz stomatit görülme oranı %45.8, 

Sağlıklı grupta %26.7’dir. Hasta grubunda fissürlü dil görülme oranı %12.5, Sağlıklı 

grupta %13.3’tür. Hasta grubunda anguler şeylitis görülme oranı %4.2 iken , Sağlıklı 

grupta %13.3 bulunmuştur. Hasta grubunda gecikmiş diş sürmesi %16.7 oranında 

iken, Sağlıklı grupta %3.3’tür. Hasta grubunda diş çürüğü görülme oranı %95.8, 

Sağlıklı grupta %83.3’tür. Hasta grubunda ishal görülme oranı %4.2, Sağlıklı grupta 

%3.3’tür. Hasta grubunda abdominal ağrı %33.3 oranında görülürken, Sağlıklı grupta 

%23.3 oranında mevcut bulunmuştur. Hasta grubunda kusma görülme oranı %4.2 iken 

kusma Sağlıklı grupta bulunmamıştır. Sağlıklı grupta kabızlık görülme oranı %23.3, 

Hasta grupta ise %4.2’dir.  Sağlıklı grupta düzensiz bağırsak alışkanlığı %43.3 

oranında iken, Hasta grubunda %16.7 oranında mevcut olup, bu değerler için gruplar 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Hasta ve 



52 

 

Sağlıklı gruplarının semptomlara göre dağılımları şekil 4.4’te grafik üzerinde 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.5: Hasta ve Sağlıklı grupların cinsiyet ve semptomlar açısından 

değerlendirilmesi 

  Hasta (n=24) Sağlıklı (n=30)  

  
n (%) n (%) p 

Cinsiyet Erkek 10 (%41,7) 15 (%50) 10,737 
 

Kız 14 (%58,3) 15 (%50)  

Semptomlar Rekürrent aftöz stomatit 11 (%45,8) 8 (%26,7) 10,238 
 

Fissürlü dil 3 (%12,5) 4 (%13,3) 21,000 
 

Anguler şeylitis 1 (%4,2) 4 (%13,3) 20,367 
 

Gecikmiş diş dürmesi 4 (%16,7) 1 (%3,3) 20,159 
 

Diş çürüğü 23 (%95,8) 25 (%83,3) 20,210 
 

İshal 1 (%4,2) 1 (%3,3) 21,000 
 

Abdominal ağrı 8 (%33,3) 7 (%23,3) 10,610 
 

Kusma 1 (%4,2) 0 (%0) 20,444 
 

Kabızlık 1 (%4,2) 7 (%23,3) 20,063 
 

Düzensiz bağırsak alışkanlığı 4 (%16,7) 13 (%43,3) 10,072 

1Continuity (yates) düzeltmesi  2Fisher’s Exact test 

 

 

 

Şekil 4.4: Hasta ve Sağlıklı grupların semptomlara göre dağılımları 
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Hastaların yapılan ağız içi muayene sonuçları tablo 4.6’da tTG IgA değerleri 

ile beraber sunulmuştur. Çocuklara ait DMFT ve dmft değerleri toplanarak 

kaydedilmiştir. Hasta grubundaki çocukların tTG IgA düzeyleri, Sağlıklı grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.001; p<0.05). Bu durum şekil 4.5 

ile grafik üzerinde de gösterilmiştir. İstatistiksel analiz sonuçlarına göre Hasta ve 

Sağlıklı grubundaki çocukların DMFT+dmft sayıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4.6: Hasta ve Sağlıklı gruplarının tTG IgA ve DMFT+dmft açısından 

değerlendirilmesi 

 
Hasta (n=24) Sağlıklı (n=30)  

 
Min-Max Ort±SS (medyan) Min-Max Ort±SS (medyan) p 

tTG IgA 12-300 187,16±129,45 

(268) 

12-300 36,64±56,15 (19) 0,001* 

DMFT+dmft 0-20 7,58±4,83 (6) 0-17 6,77±4,82 (6) 0,649 

Mann Whitney U Test  *p<0.05 

 

  

Şekil 4.5: Hasta ve Sağlıklı gruplarının tTG IgA serolojik değerlerine göre dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

 

Gelişimsel mine defektleri; minenin gelişimi sırasında bir yıkım oluşması veya 

gelişiminin duraksamasıyla ortaya çıkan, normalden daha düşük kalitede mine ile 

kendini gösteren kalıtsal veya edinsel olabilen defektlerdir [1]. Mine defektleri, bir 

dişte ya da  tüm dişlerde görülebilir ve çocukluk dönemindeki çevresel, genetik veya 

sistemik faktörlerden köken alabilmektedir [55]. Sistemik hastalıkları olan çocuklarda 

mine defektlerinin görülme olasılığı sağlıklı olanlara göre daha yüksektir [47]. 

Büyük azı ve kesici diş hipomineralizasyonu (BAKH), birinci daimi azı 

dişlerini etkileyen bir tür mine defektidir ve aynı dentisyonun kesici dişlerinde de 

benzer lezyonlar tabloya eşlik edebilir [10]. Klinik olarak, beyaz, sarı veya kahverengi 

renkte sınırlı opasiteler ve daha şiddetli vakalarda diş çürüğünün gelişiminin ve diş 

hassasiyetinin artmasını kolaylaştırabilen sürme sonrası mine yıkımının gözlenmesi 

ile karakterizedir [118]. BAKH'ın nedeni hala belirsizdir ve çalışmalar, defekt ile 

ilişkili çevresel veya genetik kaynaklı olabilen çok faktörlü bir etiyolojiyi 

düşündürmektedir [77, 270]. Ameloblastlar dış etkenlere karşı oldukça hassas 

olduğundan, minenin olgunlaşma aşamasındaki bozukluklar diş yapılarında kalıcı 

kusurlara yol açabilir [77]. Birinci daimi azı dişleri uterusta dördüncü ayda gelişmeye 

başlar, ancak kalsifikasyon doğum zamanına kadar başlamaz. Bu nedenle çevresel bir 

etkenin özellikle BAKH’a katkıda bulunması için, birinci daimi azı dişlerinde (ve 

kesici dişlerde) koronal minenin olgunlaşmasının tamamlandığı zamana kadar yani 

doğumdan yaklaşık 3-5 yaşına kadar meydana gelmesi gerekir [271, 272]. BAKH'ın 

etiyolojisini belirleme girişimleri, büyük ölçüde, durumla ilişkili olabilecek çevresel 

faktörleri kategorize etmeye odaklanmıştır. BAKH ile ilişkili çevresel stres 

faktörlerinin çoğu yaşamın ilk yılında ortaya çıkıyor gibi görünmektedir [271]. 

Sistematik incelemeler gebelik sırasındaki komplikasyonlar, düşük doğum ağırlığı, 

solunum yolu hastalıkları, tekrarlayan ateşler, yaşamın ilk yıllarında antibiyotik 

kullanımı ve metabolik hastalıklar gibi prenatal, perinatal ve postnatal dönemlerdeki 

komplikasyonların BAKH ile ilişkili olabileceğini göstermiştir [13, 148, 273]. 

BAKH etiyolojisinde beslenme bozukluğunun da yeri değerlendirilmektedir. 

Dentin ve semente göre mine gelişimi, beslenme bozukluğuna daha duyarlıdır. Ancak 

diş oluşumu tamamlandıktan sonra doğrudan bir etkisi bulunmamaktadır [16].  
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Çölyak hastalığı kronik bir hastalık olup ince bağırsak epitelinde glutene karşı 

immünolojik yanıt gerçekleşmesi sonucu oluşur [9, 17, 18]. Semptomları genellikle 

gastrointestinal sistem belirtileri şeklinde kendini gösterir. Çocuklarda kilo kaybını 

takiben büyüme ve büyüme hızında azalma ile sonuçlanmaktadır. Glutensiz diyete 

geçildiğinde bağırsak epiteli normalleşir, semptomlar neredeyse sıfırlanır [23, 24]. 

Çalışmalarda çölyak hastalarında mine defekti görülme oranları %50-96 arası 

değişen geniş bir aralıkta saptanmıştır [9, 24, 27, 28]. Defektlerin genellikle simetrik 

dişlerde olduğu ancak tek bir dişte ya da asimetrik olabildiği de rapor edilmiştir [24, 

27, 28]. Çölyak hastalığı semptomlarının, dişlerde mineralizasyon bozukluklarına 

sebebiyet verdiği düşünülmektedir [17, 27, 28, 179].  

Çölyak hastalığı (ÇH), genetik olarak duyarlı kişilerde glutene kalıcı 

duyarlılığın sebep olduğu bir enteropatidir. ÇH'nin klinik belirtileri oldukça 

değişkendir [32]. Hastalık yaklaşık altı aydan bir yaşına kadar diyete glutenin 

girmesiyle kendini gösterir [274]. İshal, yağlı dışkı, kilo kaybı, şişkinlik, gaz, karın 

ağrısı gibi tipik gastrointestinal semptomlar ve ayrıca anormal karaciğer fonksiyon 

testleri, demir eksikliği anemisi, kemik hastalığı, cilt bozuklukları gibi ekstraintestinal 

bulgular da dahil olmak üzere birçok semptomla ortaya çıkabilir [265]. Ek olarak, ağız 

boşluğunu etkileyen mine defektleri, tekrarlayan aftöz stomatit (RAS), gecikmiş diş 

sürmesi ve ağız kuruluğu gibi bir dizi ÇH belirtisi de vardır [274]. Genellikle ÇH, 

glutensiz diyete bağlı olanlarda iyi seyirli bir hastalıktır [275].  

Mine defektlerinin sıklıkla görüldüğü çölyak hastalarının varlığına dayanarak 

mine defektleri ve ÇH arasındaki ilişki geniş çapta incelenmiş olmasına rağmen, 

araştırmalarımıza göre mine defektlerinin spesifik bir türü olan BAKH ve ÇH 

arasındaki ilişkiyi araştıran çalışma sayısı yeterli değildir. Biz de araştırmamızda hem 

bu ikisi arasındaki ilişkiyi inceleyip hem de çölyak hastası çocuklarda BAKH oluşma 

ihtimalinin fazla olabileceğini öngörerek, bunu erken tespit edebilmek ve farkındalık 

oluşturarak gerekli tedbirleri önceden almak için bir gösterge olup olmadığını 

sorgulamak istedik. 

ÇH ile ilgili oral belirtiler arasında en sık bahsedilenler mine defektleri, diş 

çürüğü, tekrarlayan aftöz stomatit (RAS), gecikmiş diş sürmesi, anguler şeylitis, oral 

liken planus, oral ülser, ağız yanması, ağız kuruluğu, fissürlü dil, atrofik glositis ve 

coğrafik dildir [276-280]. Bu nedenle araştırmamızda, literatüre uygun olarak 
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hastalarımızda ÇH ile ilişkili oral bulgular olan RAS, anguler şeylitis, gecikmiş diş 

sürmesi, ağız kuruluğu, fissürlü dil, atrofik glositis, diş çürüğü, oral liken planus ve 

oral ülser varlığı sorgulandı ve RAS, anguler şeylitis, gecikmiş diş sürmesi, fissürlü 

dil ve diş çürüğü varlığı istatistiksel olarak incelendi. Ağız kuruluğu, atrofik glositis, 

oral liken planus ve oral ülser gibi oral semptomlar hasta takip formlarımıza göre 

hiçbir hastada gözlenmediğinden istatistiğe dahil edilmemiştir.  

RAS en sık görülen mukozal hastalıklardan biridir. Stres, alerjiler, beslenme 

yetersizlikleri, travma, hormonlar ve enfeksiyöz ajanlar gibi lokal ve sistemik 

faktörlerin tümü belirli hasta alt gruplarında rol oynamış olsa da RAS'ın nedeni 

bilinmemektedir [281]. Ağız yaraları Crohn hastalığı, Behçet hastalığında ve ayrıca 

aile öyküsü olan olgularda da yaygın olduğundan, otoimmünite ve genetik 

faktörlerdeki rahatsızlıkların söz konusu olması muhtemeldir [282].  

ÇH'de RAS prevalansı bir çalışmadan diğerine büyük ölçüde değişmektedir 

ancak çok sayıda çalışma, RAS'ın ÇH'li çocuklarda, sağlıklılara göre daha sık 

olduğunu göstermiştir [283-287]. Ertekin ve ark.’nın çalışmasında çölyak hastalarının 

%48,1'inde, kontrol grubunun %5'inde RAS’a rastlanmıştır [288]. 2015 yılında 

Cantekin ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada, 35 ÇH'li çocuk 25 kontrolle 

karşılaştırılmış ve RAS ÇH’li çocuklarda %44 yaygınlık göstermiştir [285]. 2017 

yılındaki bir meta analizde çölyak hastaları ile sağlıklı kontrol arasında RAS varlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark elde edilmiştir. RAS 1683 çölyak hastasının 

420'sinde (%25) varken, 2162 sağlıklı kontrolün sadece 232'sinde (%11) vardır. 

Sadece çocuklar dikkate alınarak 1129 çölyak hastası ve 1408 sağlıklı birey 

incelenmiştir. 1129 çölyak hastasında 686'sında (%46) RAS varken, 1408 sağlıklı 

kontrolde sadece 118'inde (%8) RAS vardır [289]. Campisi ve ark.’nın 269 çölyak 

hastası, 575 sağlıklı birey ile yaptıkları çalışmada RAS oranları sırayla %22,7 ye %7,1 

bulunmuştur [290]. 

Bucci ve ark.’nın yürüttüğü bir çalışmada ÇH grubunda 24/72 (%33,3) ve 

kontrol grubunda 38/162 (%23,4) RAS tespit edilmiştir. İki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklar gözlenmemiştir. Fakat şu fark edilmiştir ki, çölyak hastalarının 

%33,3'ündeki RAS mevcudiyetinde, bu hastaların %58,3'ü aft başlangıcı ile glüten 

içeren diyet arasında güçlü bir ilişki göstermiştir. Ayrıca glütensiz bir diyetle, RAS'lı 

çölyak hastalarının %31,5'i artık aftöz ülserlerden etkilenmezken, %6,5'inde güçlü bir 
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iyileşme görülmüştür. Bu nedenle, çölyak hastalarının en az 1/3'ü için, aftöz ülserlerin 

nüksetmesinin diyette glüten varlığından etkilendiği ve ÇH ile RAS arasındaki 

korelasyon hipotezini desteklediği görülmektedir [291]. Aynı şekilde Maini ve 

meslektaşları, 1 yıllık glütensiz diyetten sonra ÇH vakalarında RAS açısından belirgin 

bir iyileşme gözlemlemişlerdir. Ayrıca, glüten içeren bir diyete geçişi olan hastaların 

9/10'unda RAS nüksü tespit edilmiştir [11]. 

Araştırmamızda çölyak hastalarında RAS görülme oranı %41,1 bulunmuşken, 

çölyak hastası olmayanlarda %32,4 bulunmuştur. Çölyak hastalarında RAS’a daha sık 

rastlandığı tespit edilmiş ancak aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. RAS ile ilgili verilerin toplanması, çocuklar ve bazen ebeveynleri 

tarafından doldurulan bir form ile tamamen bildirim amaçlıydı ve bu, sonuçların 

güvenilirliğini azaltmış olabilir. ÇH'deki RAS'ın klinik özelliği, katı ve iyi takip edilen 

glütensiz bir diyetin başlatılmasından sonra gerilemesidir [290]. Ayrıca, çalışmamızda 

ebeveynler hastalığın teşhis edildiği ilk zamanlar ve öncesinde RAS’ın daha sık 

görüldüğünü, diyete başladıktan sonra nüks sıklığında bir azalma olduğunu dile 

getirmiştir. 

Zoumpoulakis ve ark.’nın yaptıkları 45 çölyak hastası ve 45 sağlıklı bireyden 

oluşan bir çalışmada, ÇH deneklerinin yalnızca %6,7'sinde fissürlü dil saptanıp kontrol 

grubundaki hiç kimsede dil belirtilerinin herhangi bir türü gözlenmediğinden iki grup 

arasında ÇH ile ilişkili dil belirtilerinde anlamlı bir fark olmadığı saptanmıştır [292]. 

Bu bulgu, çölyak hastaları ve sağlıklı kişilerin karşılaştırıldığı ve %3-4 arasında atrofik 

glossitis bildiren Costacurta'nın sonuçlarıyla uyumludur [293]. Diğer bazı 

çalışmalarda ise yazarlar ÇH deneklerinde bu dil belirtilerinin istatistiksel olarak daha 

yüksek prevalansını bulmuşlardır [284, 294, 295]. Araştırmamızda çölyak hastalarında 

fissürlü dil oranı %17,6 iken, çölyak hastası olmayanlarda %10,8 bulunmuştur. Çölyak 

hastalarında oranın yüksek olmasına karşın iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. 

Kanada’da yapılan bir çalışmada çölyak hastalarının %29,68’inde atrofik 

glossitis gözlendiği belirtilmiştir [296]. Bu hastalarda atrofik glossitisin gözlenmesinin 

kesin nedeni bilinmemektedir. Ancak, en önemli sebeplerinin tedavi edilmemiş çölyak 

hastalarında malabsorbsiyon sonucunda gelişen vitamin B12, folik asit, demir eksikliği 

nedeniyle oluşabileceği düşünülmektedir. Bunların yanı sıra kandida ve tükürük 
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akışının azalması da oluşumunda etkilidir [182, 297]. Yaptığımız çalışmada, 

çalışmaya dahil olan kişilerde atrofik glossitis değerlendirilmiş olup, hiçbir hastada bu 

semptomun olmadığı saptanmıştır. 

Bramanti ve ark.’nın yaptıkları çalışmada çölyak hastalarında %6, sağlıklı 

kontrol grubunda ise %3,7 oranında anguler şelitis saptanmıştır [295]. Angular şelitis 

ile ilgili bildirilen etiyolojik faktörler; enfeksiyon, aşırı karbonhidrat tüketimi, uzun 

süreli antibiyotik kullanımı, demir ve vitamin eksikliğidir [298]. Araştırmamızdaki 

hiçbir hastada anguler şelitis saptanmamıştır. 

Çölyak hastalarında diş yaşı değerlendirmelerinin yapıldığı çalışmalarda, diş 

yaşının kronolojik yaşa göre gecikmesi durumunun ortalama prevalansı %20-27 olarak 

bulunmuş ancak tartışmalıdır [293, 299, 300]. Bu durumun bu hastalarda tipik belirti 

olan gelişim geriliği ile ilişkili olduğu düşünülmektedir [300]. Bu bilginin aksine 

Moreau ve ark.’nın yaptıkları 28 çölyak hastası ve 59 sağlıklı kontrol grubundan 

oluşan çalışmada, oral belirtilerle ilgili olarak çölyak hastası çocukların hiçbirinde diş 

sürmesinde gecikme gözlenmemişken, kontrol grubunda %3,57 oranında diş 

sürmesinde gecikme görülmüştür. Diş sürmesinde gecikme prevalansı için anlamlı bir 

fark kaydedilmemiştir [301]. Bu araştırmaya benzer şekilde bizim araştırmamızda da 

gecikmiş diş sürmesi çölyak olmayanlarda, çölyak hastalarına kıyasla daha fazla 

saptanmıştır. Oranlar çölyak hastalarında %8,1, çölyak olmayanlarda ise %11,7 olarak 

bulunup, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Diş 

sürmesindeki gecikmenin değerlendirilmesi zor olup, güvenilir değerlendirme için sık 

diş takibi gerekmektedir. Çalışmamızda çocuklar hastanede diş hekimi tarafından 

sadece bir kez muayene edilmiştir. Gecikmiş diş sürmesi bu nedenle öncelikle ebeveyn 

raporları ve muayene sırasındaki değerlendirme temelinde kaydedilmiştir. 

Sonuçlarımızda iki popülasyon arasında anlamlı bir fark bulunmaması bu nedenden 

kaynaklanabilir. Literatürde gecikmiş diş sürmesi, mine defekti ve RAS'a göre daha az 

çalışılmaktadır. 

Araştırmamızda ağız kuruluğu, oral liken planus ve oral ülser hiçbir hastada 

saptanmadığından, istatistiksel olarak değerlendirilmemiştir. Bu semptomlarla alakalı 

yapılmış olan Lahteenoja ve ark.’nın yürüttüğü bir çalışmada, oral mukoza 

lezyonlarının oranı çölyak hastalarında %55 iken, kontrol grubundaki %23 

bulunmuştur [296]. Touran ve ark.’nın çalışmasında ise dental olmayan oral 
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bulgulardan sadece ağız kuruluğunun kontrol grubuna göre ÇH'li çocuklarda daha sık 

olduğu bulunmuştur [283]. 

Yaptığımız çalışmada şu andaki oral semptomlar sorgulanmış olup, gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunamamıştır. Bunun sebebinin çölyak 

hastaların tanılarının konmasının üzerinden uzun zaman geçmiş olmasına ve yıllardır 

glutensiz diyetlerine uyduklarından dolayı semptomlarının kaybolmuş ya da 

hafiflemiş olmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. Çölyak hastalarının çoğu, bu 

semptomların biri ya da birkaçını ÇH tanısı konmadan önce yaşadıklarını 

belirtmişlerdir. Ancak üzerinden uzun yıllar geçtiğinden dolayı semptomların 

sorgulanıp veri olarak kaydedilmesinin güvenilir olmadığı tarafımızca düşünülerek 

kaydedilmemiştir. 

ÇH’nin klasik formunda, 6–24 aylık çocuklarda diyete glutenin girmesiyle 

gastrointestinal semptomlar başlamaktadır. Süt çocukları ve küçük çocuklarda tipik 

olarak kronik ishal, karın ağrısı, anoreksia, karın şişliği, abdominal ağrı, kilo alım 

yetersizliği veya kilo kaybı ve kusma yakınmaları gözlenmektedir [32]. Altuntaş ve 

ark. yaptıkları bir çalışmada, çocuklarda kronik ishal etiyolojisinde en sık nedenin ÇH 

(%30) olduğunu saptamışlardır [302]. Rashid ve ark. en sık semptomun karın ağrısı 

olduğunu, bunu ishal, kusma ve kabızlığın izlediğini bulmuşlardır [303]. Kuloğlu ve 

ark. ise en sık semptomun ishal olduğunu, bunu karın ağrısı, karın şişliği ve kusmanın 

izlediğini bildirmiştir [304]. El-Hodhod ve ark.’nın çalışmasında ÇH olan çocuklarda 

yüksek oranda kusma, ishal, kabızlık, karın ağrısı ve gaz görülmesine rağmen; bu 

semptomların, ÇH olmayan hastalardakilerden önemli ölçüde farklı olmadığını 

saptamışlardır [234]. 

Araştırmamızda karında şişlik, anoreksia ve midede gaz hiçbir hastada 

gözlenmediğinden istatiktiksel olarak incelenmemiştir. Çölyak hastalarında ve çölyak 

hastası olmayanlarda semptomlar sırasıyla, ishal için %5,8’e kıyasla %2,7, karın ağrısı 

için %41,1’e kıyasla %21,6, kusma için %5,8’e kıyasla %0, kabızlık için %5,8’e 

kıyasla %18,9 ve düzensiz bağırsak alışkanlığı için %23,5’e kıyasla %35,1 oranlarında 

bulunmuştur. İstatistiksel sonuçlar gruplar arasında anlamlı çıkmamıştır ama ishal, 

karın ağrısı ve kusma çölyak hastalarında fazla bulunurken, kabızlık ve düzensiz 

bağırsak alışkanlığı çölyak olmayan kişilerde daha fazla bulunmuştur.  
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ÇH’nın gastrointestinal semptomlarının sıklığına ilişkin bildirilen değişken 

sonuçları popülasyon homojenliği, diyet, çevresel ve genetik faktörlerdeki farklılıklar 

açıklayabilir. Biz de bu değişkenliğin oral semptomlardakine benzer şekilde tanılarının 

konmasının üzerinden uzun zaman geçmiş olması ve yıllardır glütensiz diyetlerine 

uyduklarından dolayı semptomlarının hafiflemiş olması sonucunda olduğunu 

düşünmekteyiz. Yine aynı şekilde çölyak hastaları bu semptomların biri ya da birkaçını 

ÇH tanısı konmadan önce sıklıkla yaşadıklarını ve doktora gitme sebeplerinin bunlar 

olduğunu belirtmişlerdir. Diyetlerine uydukları sürece bu semptomları neredeyse hiç 

yaşamadıklarını da eklemişlerdir. Bu varsayımımıza paralel olarak çölyak hastalarında 

oral ve gastrointestinal semptomların varlığını analiz etmenin zorluğunu, 

semptomların sıklığını azaltabilen glütensiz bir diyete geçişle ilgili olduğunu söyleyen 

birçok çalışma mevcuttur [291, 294]. 

Çölyak hastalarında diş çürüğü prevalansı çalışmalar arası farklılık 

göstermektedir. Zoumpoulakis ve ark.’nın yaptıkları 45 çölyak hastası ve 45 sağlıklı 

bireyden oluşan bir çalışmada, ÇH grubundaki çürük indeksleri biraz daha düşük 

olmasına rağmen gruplar arasında DMFT/dmft açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklar kaydedilmemiştir [292]. Diğer birkaç çalışma da hiçbir farklılık olmadığını 

bildirmiştir [295, 305]. 

Priovolou ve ark. yaptıkları çalışmada, ÇH'nin kalıcı dişlerde diş çürüğü riskini 

artırmadığı sonucuna varmışlardır [306]. Bıçak ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, 

çölyak hastalarının DMFT değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede düşük 

saptanmıştır [299]. Benzer şekilde çölyak hastalarında daha düşük çürük indeksleri 

bulan birçok çalışma mevcuttur [306-310]. Araştırmacılar bu hastalarda uygulanan 

kontrollü diyetin ve daha az karyojenik gıda tüketiminin çürük prevalansının düşük 

olmasını açıkladığını düşünmektedirler [182, 306]. Bu çalışmaların aksine Touran ve 

ark.’nın bir çalışmasında 65 çölyak hastası 60 sağlıklı hasta ile karşılaştırılmış, diş 

çürükleri DMFT/dmft değeri olarak kaydedilmiştir. ÇH’li çocuklarda DMFT/dmft 

skorları anlamlı derecede fazla bulunmuştur [283]. Yine aynı şekilde Costacurta ve 

ark.’nın yaptıkları çalışmada, diş çürükleri ile ilgili olarak, çölyak hastaları sağlıklı 

deneklerden daha yüksek çürük indekslerine sahiptir.  

Araştırmamızda DMFT/dmft değer ortalamaları çölyak hastalarında 6,1 

bulunmuşken, çölyak olmayan hastalarda 5,8 olarak saptanmıştır. Çölyak hastalarında 
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skor yüksek bulunsa dahi sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildir. Bu durum hasta 

sayısının azlığı ile ilişkili olarak diş çürüğüne bağlı ortaya çıkan sonuçların 

geçerliliğini kısıtlamaktadır. 

Çölyak hastalarında çürük artışı ÇH'nin bir belirtisi değildir, ancak bu yüksek 

frekansın bir açıklaması hipoplazik minenin kırılganlığı, tükürük konsantrasyonundaki 

değişiklikler ve tükürük akışındaki azalma gibi risk faktörlerinin bir arada 

bulunmasının olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca, hastalığın aktif evresinde ve 

glütensiz diyet ile birlikte meydana gelen tükürük akışının azalması, ağız kuruluğu ve 

dilde yanma hissine sebep olarak ağzın koruyucu faktörlerinde değişikliklere sebep 

olur ve oral mukozal enfeksiyon riskini ve diş çürükleri artırabilir [293]. 

Araştırmamızda takipli çölyak hastalarının yüksek DMFT/dmft oranlarına sahip 

olmasının hastalığın genel bir ağız içi bulgusu olduğu değil yetersiz fırçalama 

alışkanlığının sonucu olduğu düşünülmektedir. Ağız kuruluğu semptomu hiçbir 

hastada bulunmamaktadır. Tüm bu nedenler düşünüldüğünde çölyak hastaları, 

profesyonel ağız hijyeni, evde ağız hijyeni için motivasyon-eğitim, topikal florür 

uygulaması açısından bilgilendirmeyi içeren bir koruyucu diş programına dahil 

edilmelidir. Bunun yanı sıra, defektli minenin çürük veya kırıklarının varlığında, 

doğrudan veya dolaylı konservatif restorasyonlar kullanılarak terapötik eylemler 

gerçekleştirilmelidir. 

ÇH’de diş minesi kusurlarının oluşum mekanizması tam olarak açık değildir 

[274]. Mine yapısındaki kusurlar prenatal, perinatal ve postnatal evrelerde gelişebilir 

ve diş kronunun oluşumu sırasında etiyolojik faktörün mevcut olduğu süreye, 

yoğunluğa ve periyoda bağlıdır [311]. ÇH’de mine kusurlarına yol açan mekanizma, 

beslenme, genetik ve immünolojik faktörlerin tümü dahil edildiğinde tam olarak 

anlaşılamamıştır. Malabsorpsiyonun neden olduğu beslenme eksikliğinin ,özellikle 

hipokalseminin, amelogenez sürecini bozabileceği düşünülmektedir [180]. El-Hodhod 

ve ark.’nın çalışmasında mine defekti olan hastalarda daha düşük serum kalsiyum 

düzeyi ÇH'nin önemli bir belirleyicisi olarak kabul edilmişken [234], Avşar ve ark.’nın 

yaptıkları çalışmada ise kalsiyum seviyeleri ile arasında böyle bir ilişki bulunmamıştır 

[308]. Başka bir hipotez, amelogenezdeki bozukluğun ortaya çıkmasının otoimmün 

mekanizmalarla ilişkili olduğunu öne sürer [312-314]. Mine üretiminde 6 ay ile 7 yıl 

arasında glüten kaynaklı immün aracılı bir süreç meydana gelebilir ve bu da defektli 

mine oluşumuna neden olur [182, 294, 315]. Son olarak, bu dental anomalilerin HLA 
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antijeni DR3 ile önemli derecede ilişkili olduğu ve genetik bir nedene işaret ettiği 

bulunmuştur [7, 28, 182, 284, 294, 307].  

Ek gıdaya başlangıç yaşının 6 ay civarı olduğu düşünülürse, ÇH varlığında 

daimi keser ve azı dişlerin kalsifikasyonlarının etkilenme riskleri oldukça fazladır. 

Aynı zamanda, teşhis edilmemiş bir ÇH varlığıyla ortaya çıkan malabsorpsiyon ve 

devam eden gastrointestinal problemler küçük azılarda da hasarın görülmesine sebep 

olabilir. BAKH lezyonlarının küçük azıları da etkileyebildiği ancak lezyonların daha 

az görülmesinin nedeninin, bu dişlerin kalsifiye olduğu dönem sırasında hastalığın 

zaten teşhis edildiği ve emilim bozukluğunun düzeldiği döneme denk gelmesinin 

olduğu düşünülmektedir [28, 89]. Daimi dişlerin kronları ,üçüncü büyük azı dişi hariç, 

yaşamın ilk 7 yılında gelişir ve minede gelişimsel kusurlara neden olabilecek 

bozuklukların beslenme veya immünolojik olduğu düşünülmektedir [269]. ÇH’nin 

mine üzerindeki etkilerini araştıran çalışmalarda, hastalarda daha çok daimi dişlerde 

olmak üzere mine defektlerinin sıklıkla gözlendiği ve 7 yaşından önce ÇH 

semptomlarının görüldüğü hastalarda mine defektlerinin daha fazla saptandığı rapor 

edilmiştir [9, 182, 308, 309]. Mine defektlerinin, ÇH'li çocuk ve erişkinlerde genel 

popülasyona göre daha sık görüldüğü ve gastrointestinal semptomların yokluğunda da 

ortaya çıkabileceği bildirilmektedir [269]. 

ÇH'li çocuklarda mine defektlerinin prevalansı, vakaların %38 ila %96'sında 

bildirilmiştir. Birçok çalışma çölyak hastalarında sağlıklı bireylere kıyasla daha yaygın 

olduğunu göstermişken [7, 305, 306, 308], bazıları ÇH'de daha yaygın olduğunu 

bulamamışlardır [9, 293].  

Paez ve ark. kontrollerin %53,3'üne karşılık çölyaklı çocukların %83,3'ünde 

mine defekti saptamışlardır [307]. Benzer şekilde ÇH'li 27 çocuk ve 27 sağlıklı denek 

içeren başka bir çalışmada Priovolou ve ark. mine defektlerinin çölyak hastası 

çocuklarda %83,3, sağlıklı çocuklarda ise %50 oranında olduğunu bulmuşlardır [306]. 

Touran ve arkadaşlarının 65 çölyak hastası ile 60 sağlıklı hastayı karşılaştırdıkları bir 

çalışmada, ÇH’li çocuklarda mine defektleri anlamlı derecede fazla bulunmuştur. 

Cinsiyetin prevalansta bir etkisine rastlanmamıştır [283]. Zoumpoulakis ve ark. 

yaptıkları 45 çölyak hastası ve 45 sağlıklı bireyden oluşan bir çalışmada, ÇH 

grubundan 29 (%64,4) ve kontrol grubundan 11 (%24,46) olguda mine defekti 

gözlenmiş, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur [292]. Wierink ve 



63 

 

ark.’nın 53 çölyak hastasını 28 sağlıklı çocukla karşılaştırdıkları çalışmalarında, 

çölyak hastalarının %55’inde, sağlıklı çocukların ise %18’inde mine defektleri 

gözlendiğini belirtmişlerdir [7]. Ertekin ve ark.’nın çalışmasında da çölyak 

hastalarının %53,1'inde, kontrollerin ise %25'inde mine defektleri saptanmıştır. 

Çölyak hastalarında defekt sayısı fazladır ama sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır [288]. Benzer şekilde Cheng ve ark. ÇH ile mine defektlerinin ilişkisini 

değerlendirdikleri çalışmalarında, çölyak hastalarının %51’inde, sağlıklı kontrol 

grubunun ise %30’unda mine defekti bulunduğunu belirtmişlerdir [316]. Avşar ve ark. 

64 çölyak hastası çocuğun %42,2’sinde, aynı sayıdaki sağlıklı kontrol grubunun ise 

%9,4’ünde mine defekti bulunduğunu rapor etmişlerdir [308]. Majorana ve ark.’nın 

ÇH'li bireylerde sağlıklı bireylere kıyasla mine defekti prevalansı üzerine yaptıkları 

araştırmada, sağlıklı gruptaki %5,6'ya kıyasla, çölyak hastalarının %46,4'ünde mine 

defekti olduğunu bulmuşlardır [317]. 2017 yılındaki meta analize 2636 çölyak hastası 

ve 10074 sağlıklı denek dahil edilmiştir. Çölyak hastaları ile sağlıklı kontroller 

arasında mine defekti varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark elde 

edilmiştir.  

2636 çölyak hastasında 1083 birey (%41) mine defektlerinden etkilenen en az 

bir dişe sahipken, 10074 sağlıklı kontrolde 564 (%6) birey mine defektlerinden 

etkilenen en az bir dişe sahiptir. Sadece çocuklar dikkate alınarak 1490 çölyak hastası 

ve 2318 sağlıklı birey incelenmiştir. 1490 çölyak hastasında 686'sında (%46) en az bir 

diş mine defektlerinden etkilenirken, 2318 sağlıklı kontrolde sadece 332'sinde (%14) 

mine defektlerinden etkilenen en az bir diş vardır [289]. Toplam 2840 çölyak hastasını 

kapsayan, karışık dişlenmeden 2 çalışmanın, daimi dişlenmeden ise 11 çalışmanın 

dahil edildiği başka bir meta analizde, %50 oranında mine defekti prevalansı ortaya 

konmuştur. Beslenme, immünolojik ve/veya genetik faktörlerin defekt oluşumu için 

ön koşullar olduğu düşünülse de ÇH ile bu ilişkinin tam mekanizması belirsizliğini 

korumaktadır. Bu meta-analiz, mine defekti ile arasında anlamlı bir ilişki bulunan 

çölyak hastalarında sağlıklı insanlara kıyasla daha yüksek bir mine defekt prevalansı 

olduğunu göstermiştir [318]. Farklı karşılaştırmalı çalışmalar da bu sonuçları 

doğrulamıştır [285, 286, 305]. Ancak Procaccini ve ark.’nın ÇH’li çalışma 

popülasyonunda mine defekt prevalansının kontrol grubuna göre daha yüksek 

olmadığını saptamaları gibi, ikisi arasında birlikteliğin bulunamadığı çalışmalar da 

mevcuttur ve olası birlikteliğin nedeni tartışmalıdır [284, 319]. 



64 

 

ÇH olan katılımcılarda mine defekti varlığını değerlendiren çalışmaların 

çoğunda kullanılan sınıflandırma, Aine [269] tarafından önerilen ve defektin klinik 

yönünün 0 ile 4 arasında değişen şiddet derecelerinde inceleyen sınıflandırmadır 

(0:kusur yok, 1:mine renginde kusurlar, 2:hafif yapısal kusurlar, 3:belirgin yapısal 

kusurlar, 4:ciddi yapısal kusurlar).  

Campisi ve ark. mine defektlerinin ciddiyetini Aine kriterlerine göre 

değerlendirmiş ve %87 oranında “Derece 1”, %11 oranında “Derece 2” ve %2 

oranında “Derece 4” bulmuşlardır [290]. Mina ve ark. çalışmalarında, ÇH hastalarında 

mine defektlerinin %86'sını “Derece 1” ve %14'ünü “Derece 2” bulmuşlardır [320]. 

Moreau ve ark. yaptıkları çalışmada, çölyak hastası 28 çocukta mine defekti oranını 

%67,86 olarak kaydetmişken, kontrol grubundaki 58 çocukta %33,9 olarak rapor 

etmiştir. Bu açıdan iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmuştur. Mine defektleri 

Aine sınıflamasına göre sınıflandırılmış olup çölyak hastası çocukların %67,86'sında 

“Derece 1”, %7,14'ünde “Derece 2”, %3,57'sinde “Derece 3” mine kusurları 

saptanmış, “Derece 4” ise gözlenmemiştir. Kontrol grubunda ise sadece %32,14 

oranında “Derece 1” kusur gözlenmiştir. Bunun sonucunda, ÇH grubundaki mine 

defekti, kontrol grubuna göre daha şiddetli bulunmuştur [301]. Bu çalışmalar gibi daha 

birçok çalışmada, çölyak hastalarında “Derece 1” defekt prevalansının daha yüksek 

olduğu saptanmıştır [268, 286, 291, 299, 308, 321-323]. Bizim çalışmamızın sonucuna 

göre de BAKH lezyonu olan çölyak hastalarında “Derece 1” şiddetindeki defektlere 

%66,7 oranında rastlanarak en yaygın lezyon olarak tespit edilmiştir. “Derece 2” 

şiddetindeki defektlere %26,7 oranında, “Derece 3” şiddetindeki defektlere %6,6 

oranında rastlanmış olup, “Defekt 4” şiddetindeki defekt gözlenmemiştir. 

ÇH'deki mine defektlerinin ciddiyet derecesini hangi faktörlerin etkilediği 

belirsizdir [324]. “Derece 1-2” mine defektleri olan hastaların, hastalığı erken yaşta 

(mine oluşumu esnasında) klinik olarak hafif bir biçimde geçirmiş olduğu 

düşünülmektedir. Çocuklarda klinik semptomlar, kalıcı dişlerdeki mine kusurlarının 

derecesi ile güçlü bir şekilde ilişkilidir: semptomlar ne kadar yoğunsa, mine kusurları 

o kadar şiddetli gözlenmektedir [313]. 

Mine defekti ve ÇH arasındaki ilişki günümüze kadar çokça araştırılmış olsa 

bile, gözlemlediğimize göre BAKH ve ÇH arasındaki ilişkiyi araştıran yeterli çalışma 

yoktur. 40 çölyak hastası ve 40 sağlıklı kontrol grubuyla yapılan bir çalışmada, total 
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BAKH oranı %12,5 olarak bulunmuştur. BAKH ve ÇH arasında istatistiksel olarak  

anlamlı bir ilişki olduğu ve BAKH görülme oranının hastalığı olan bireylerde, hastalığı 

olmayan katılımcılara kıyasla 4,75 kat fazla olduğu saptanmıştır [325]. Bizim 

çalışmamızda ise toplamda 54 hastanın 13 (%24)’ünün BAKH’tan etkilenmiş olduğu 

ve BAKH görülme oranının hastalığı olan bireylerde (%35,3) hastalığı olmayan 

katılımcılara (%19) kıyasla 1,85 kat fazla olduğu saptanmıştır. 

ÇH’de tanının erken konup tedavisine bir an önce başlanması oluşabilecek 

komplikasyonların önlenmesi açısından önemlidir [326, 327]. ÇH’nin erken teşhisinin, 

mine defekt prevalansını düşürdüğü belirtilmiştir [28]. Etkilenen dişlerde henüz yıkım 

oluşmamışken teşhis edilen BAKH vakalarında remineralizasyon yoluyla dişlerin 

sağlık durumunu düzeltmek ya da idame etmeye çalışmak mümkündür. Bu sebeple 

BAKH lezyonlarının erken teşhisi ve gerekli önlemlerin alınması bu çocuklarda, ağız-

diş sağlığının korunmasında büyük önem taşımaktadır. Literatürde etiyolojisi hala net 

olmayan bu lezyonların, sadece radyolojik görüntüleme ile teşhisi oldukça nadir 

olabildiği için, bu dişler sürmeden önce BAKH lezyonlarından haberdar olmak her 

zaman mümkün olamamaktadır. Genellikle teşhis için geç kalınmış BAKH 

lezyonlarının sebep olduğu ağrılı diş tedavileri ile kliniğe yapılan başvurularda hem 

çocuklarda kötü bir ağız-diş sağlığı hem de artan bir klinik iş yükü ve mali sorunlar 

ortaya çıkarmaktadır. Ayrıca ağız-diş sağlığı iyi olmayan çocuklarda yaşam kalitesinin 

de düştüğü gösterilmiştir [35]. Yapılan bir çalışmada, sınırlı opasitelerin baskın olduğu 

okul çocuklarının yaşam kalitesi üzerinde BAKH’ın olumsuz bir etkisi olduğunu ve 

daha az şiddetli olduğu düşünülen yaralanmaların bile önleyici ve/veya terapötik 

stratejilere dahil edilmesi gerektiğini göstermiştir [328]. Tüm bunlar düşünüldüğünde 

çölyak hastaları diş problemleri açısından yüksek riskli olarak değerlendirilmeli, 

hastalar, aileleri ve çocuk doktorları arasında bu konudaki farkındalık arttırılmalı ve 

bu hastalar tıp doktorları tarafından sistematik bir diş muayenesi yapmak adına diş 

hekimlerine yönlendirilmelilerdir. Böylelikle ileride klinik prognozu iyi olmama 

ihtimali yüksek olan BAKH lezyonlu daimi dişlere erken müdahale şansı doğacaktır.  

ÇH tanısı ilk serolojik testler ile konur ve daha sonra duodenal biyopsilerin 

histopatolojik incelemesi ile doğrulanır [275]. ÇH tanısı için oldukça spesifik serolojik 

testlerin gerekli olduğu iyi bilinmektedir [329]. EMA IgA ve tTG IgA'nın AGA 

IgA'dan daha yüksek tanısal performansa sahip olduğu gösterildiğinde, bu 3 serolojik 

testi aynı anda gerçekleştirmenin faydası yeniden düşünülmüştür [32, 330, 331]. EMA 
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IgA ve tTG IgA, çölyak hastalarını belirlemek için büyük ölçüde duyarlı (%88-100) 

ve spesifik (%95-99) testlerdir [330, 332, 333]. AGA IgA kullanımı artık 

önerilmemektedir [32, 334]. ÇH tanısı için altın standart ise ince bağırsak biyopsisidir 

[32]. Tüm yaş grupları için serolojik antikor seviyeleri ile ince bağırsak lezyonunun 

şiddeti arasında güçlü bir pozitif korelasyon tanımlanmıştır [335-337].  

Gliadin, buğdayın totalinin gluten olarak adlandırıldığı proteinlerinin major 

komponentidir [255]. Anti gliadin antikorları (AGA)’nın özgüllüğü ve duyarlılığı 

düşüktür [227]. Gastrointestinal inflamasyon durumunda ya da normal bireylerde de 

pozitif çıkabildiğinden tarama amaçlı kullanımı önerilmez [227, 257]. ESPGHAN’ın 

son rehberinde de artık bahsedilmemektedir [258]. Ancak hastalık durumunda ilk 

ortaya çıkan antikor olması sebebiyle 2 yaş altındaki çocuklarda kullanımı tanı 

amacıyla önemli olabilir [227]. 

EMA antikorları, düz kası çevreleyen bağ doku elemanı olan endomisyuma 

bağlanır [254]. Tanıda en yüksek özgüllüğe sahip olan serolojik test anti endomisyum 

antikor (EMA)’dur. Hem IgA hem IgG antikorları tanıda faydalıdır. IgA antikoru, total 

IgA seviyesi normal bireylerde oldukça spesifiktir. Total IgA seviyesi düşük olan 

bireylerde IgG antikor taraması daha faydalıdır [254]. Fakat hem maliyet yüksekliği 

hem de teknik hassasiyetinden kaynaklı özel laboratuvar gerektirmesinden dolayı rutin 

kullanımı önerilmemektedir. Bazı belirsiz tanı durumlarında doğrulayıcı test olarak 

kullanılmalıdır [34, 259]. Glütensiz diyet ile 6 ay içinde antikor seviyeleri düşer [254]. 

Anti doku transglutaminaz (tTG) gibi değeri hasar derecesiyle doğru orantılıdır ve 2 

yaş altında yanlış negatif çıkabilir [227, 260]. 

Gliadin peptitleri tTG ile deaminasyona uğramaktadır. Bu deaminasyona 

uğramış gliadin peptitlerine karşı deamide gliadin peptit (DGP) antikorları üretilir 

[30]. Deamide gliadin peptit (DGP), ÇH teşhis ve takibinde incelenen nispeten yeni 

bir serolojik test sayılabilir [259]. Çalışmalarda bu testin yüksek tanısal değere sahip 

olduğunu rapor etmiştir [261]. Özellikle IgG sınıf antikorlarının, 2 yaş altı hastalarda 

diğer serolojik testlere nazaran tanısal özelliğinin daha iyi olduğu düşünülmektedir 

[261, 262]. Bu sebeple diğer serolojik testlerin negatif çıktığı ama ÇH açısından ciddi 

şüpheli 2 yaş altı hastalar için ek tetkik olarak kullanılabileceği öngörülmektedir [34]. 

Son zamanlarda DGP ve tTG antikorlarının tek bir testte birleştirilmesi gündemdedir 

[261]. 
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Doku transglutaminaz, bağ doku ile gliadini çapraz bağlayan, kalsiyumdan 

zengin bir enzimdir. Doku hasarının olduğu alanlarda yüksek seviyede eksprese edilir. 

Ekstraselüler matriksi güclendirdiği düşünülmektedir [254, 255]. Anti doku 

transglutaminaz (tTG) ucuz, kolay, hızlı olması ve yüksek güvenilirliği sebebiyle ÇH 

taraması için tercih edilen başlıca serolojik testtir [33, 34]. Doku hasarı sonrası 

salgılandığından mukozal hasara göre kandaki düzeyi farklılık gösterebilir. Buna bağlı 

olarak IgA yapısındaki antikorları 2 yaş altı çocuklarda yanlış negatif sonuç verebilir. 

O nedenle böyle bir durumda IgG yapısındaki antikoruna bakılması tercih edilir [32, 

256]. 

Anti-transglutaminaz antikorları, gluten içeren diyette çölyak hastalarının 

%98'inde mevcut olduklarından, ÇH tanısında oldukça değerli oldukları kanıtlanmıştır 

[338]. Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneği 

(NASPGHAN)’nin Çölyak Hastalığı Kılavuz Komitesi, ÇH semptomları olan veya 

ÇH riski yüksek olan çocuk ve adolesanların tTG antikoru için kan testi yaptırmalarını 

ve ardından tTG'si yüksek olanların doğrulamak için bağırsak biyopsisi için sevk 

edilmelerini tavsiye etmiştir [339]. tTG antikoru, birçok yazar tarafından ÇH için bir 

tarama testi olarak önerilmektedir [303, 340-342].  

Araştırmamızda 54 katılımcının tümümün tTG IgA değerleri incelenmiştir. 

Ortalama tTG IgA değerleri “BAKH” hasta grubunda 20,1, “BAKH+Çölyak” hasta 

grubunda 289,5, “Çölyak” hasta grubunda 300 ve “Sağlıklı” hasta grubunda 19 olarak 

bulunmuştur. “BAKH” hasta grubunda mine defektli diş sayısının ortalaması 4 ve 

maksimum defekt derecesi 3 iken, “BAKH+Çölyak” hasta grubunda mine defektli diş 

sayısının ortalaması 2,5 ve maksimum defekt derecesi 2 bulunmuştur.  

BAKH lezyonlarının erken teşhisi ve gerekli önlemlerin alınabilmesi 

açısından, araştırmamızda ÇH tanısı adına ilk ve en sık tercih edilen serolojik test olan 

tTG IgA ile BAKH arasında herhangi bir ilişki olup olmadığı sorgulanmak istenmiştir. 

Ancak çalışmamızın istatistiksel incelemesinde tTG IgA değerleri ile mine defektli diş 

sayıları ve defekt dereceleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Araştırmamızda veriler, gruplar arasında eşit olmayan şekilde dağılmıştır ve 

her grupta nispeten az sayıda hasta kaydı içermektedir. Öte yandan, bu çalışmanın 

güçlü yönü, yalnızca doğrulanmış ÇH vakalarının ÇH'nin hariç tutulduğu vakalarla 

karşılaştırılmasıdır. Sonuçların genelleştirilmesini arttırmak için daha büyük örneklem 
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araştırmalarına ihtiyaç vardır. Bu çalışmadan elde edilen veriler, ÇH’nin BAKH 

riskini arttırdığı sonucuna varmamızı destekler niteliktedir. Ek olarak, araştırmamızda 

elde ettiğimiz sonuçlar ÇH'li bireylerin diş takibinin önemini göstermekte, BAKH 

tespiti durumlarında sürme sonrası yıkım ve hatta diş kaybı gibi daha ciddi sonuçlardan 

kaçınmak adına önleyici ve/veya terapötik klinik eylemlerin gerçekleştirilmesine 

olanak ve farkındalık sağlamaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

 

Çölyak hastalığı (ÇH) teşhisi için 0-5 yaş arası çocuklarda yapılmış olan 

serolojik test değerlerinden biri olan doku transglutaminaz (tTG) IgA’nın, BAKH 

lezyonları ile ilişkisini değerlendirdiğimiz çalışmamızın sonuçları aşağıdaki gibidir. 

1. Çalışmamızda “BAKH”, “BAKH+Çölyak” ve “Çölyak” grupları 

arasında; oral ve gastrointestinal semptomlarıyla alakalı “BAKH” 

grubunda RAS, AC, GDS ve DÇ, “BAKH+Çölyak” grubunda AA ve 

DBA, “Çölyak” grubunda FD, İSH, KU ve KAB skorları yüksek 

bulunmuş ama gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. 

2. Çalışmamızda “Hasta” ve “Sağlıklı” grupları arasında; oral ve 

gastrointestinal semptomlarıyla alakalı “Hasta” grubunda RAS, GDS, 

DÇ, İSH, AA ve KU, “Sağlıklı” grubunda ise FD, AC, KAB ve DBA 

skorları yüksek bulunmuş ama gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

3. Çalışmamızda oral ve gastrointestinal semptomlardan AK, OLP, OÜ, 

KŞ, A ve MG hiçbir grupta gözlenmemiştir. 

4. Çalışmamızda DMFT/dmft değerleri, tüm gruplar arasından 

“BAKH+Çölyak” grubunda daha yüksek bulunmuştur. 

5. Araştırmamızda ÇH’de en sık gözlenen gelişimsel mine defekti 

derecesi Derece 1’dir.  

6. Çalışmamızda tTG IgA serolojik test değerleri “BAKH” grubunda 

20,1, “BAKH+Çölyak” grubunda 289,5, “Çölyak” grubunda 300, 

“Hasta” grubunda 268 ve “Sağlıklı” grubunda 19 bulunmuştur. 

7. Çalışmamızda defektli diş sayısı ve maksimum defekt derecesi skorları 

“BAKH” grubunda yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızda tTG IgA ile BAKH arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç 

vermeyen bir ilişkinin varlığı, bu konuda daha geniş kitleler üzerinde yapılması 

gereken yeni araştırmalara ihtiyaç olduğunu düşündürmektedir. 
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