
Diş gelişimi dental epitelyal ve nöral krest kökenli mezenşimal hücreler arasındaki 
etkileşimler aracılığı ile gerçekleşir.1-3 Diş kronunun oluşumunun tamamlanma-
sına yakın bir süreçte, diş kökleri hertwig epitelyal kök kını (HEKK) adı verilen 

çift katlı epitelyal bir kılıf tabakası aracılığı ile gelişmeye başlar. HEKK kökün sayısını, 
uzunluğunu, şeklini belirlemekle birlikte, kök dentini ve sement oluşumunu da indükler. 
HEKK tüm kök boyunca uzanmakta ve apikalde bir epitelyal diyafram (dia) içinde sonla-
nır.3-5 HEKK’nı oluşturan epitelyal kılıfın iç tabakası dental papilladan köken alır. Bu ya-
pıdan salgılanan Laminin-5 ve TGF-β odontoblast farklılaşması ile kök dentini oluşumunu 
indükler. Kök dentini oluşumunu takiben HEKK’da gözenek benzeri delinmeler geliş-
meye başlar. Böylece epitelyal kılıfın dış tabakasındaki dental folikül hücreleri ile kök 
dentini etkileşir. Bu temas sementoblast oluşumunu başlatıcı faktördür. Dental folikül hüc-
relerinin bir diğer görevi de salgıladıkları kollajen ile sharpey liflerini olşturmak ve dişin 
alveol kemiğe bağlanmasını sağlamaktır.3-7 Ancak literatürde HEKK’nin sementogene-
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Yeni Bir Dentin Displazisi Tipi:  
Servikal Mineralize Diyafram ile İlişkili  

Kök Malformasyonu:  
Bir Olgu Sunumu ve Literatür Derlemesi 

A New Type of Dentin Dysplasia:  
Root Malformation Associated with  
Cervical Mineralized Diaphragm:  

A Case Report and Literature Review

ÖZET Dentin displazisi (DD) nadir görülen, herediter bir dental anomalidir. DD-Tip 1 ise pulpa oda-
sında obliterasyon, kısa/malforme kökler ve periapikal lezyonlarla ilişkili bir alt tip olarak görülmekte-
dir. Süt/daimi dentisyonu etkileyen bu anomali genellikle birçok dişi etkilemektedir. Son dönemde, 
servikal mineralize diyaframla (SMD) ilişkili kök malformasyonları olarak adlandırılan, daimi molar 
dişleri etkileyen ve köklerin gelişim yetersizliğiyle karakterize bir anomali tanımlanmıştır. Bu anomali, 
DD-Tip 1 ile benzerlik göstermekte, ancak etki alanının daha sınırlı olması nedeniyle farklı bir katego-
ride değerlendirilmektedir. SMD ile ilişkili kök malformasyonlarının etiyolojisi tam olarak açıklana-
mamış olsa da travma hikayesi, genetik, enfeksiyon, nörolojik bozukluklar ve diş gelişimi esnasında 
vasküler pleksusun zarar görmesi gibi etkenler risk faktörü olarak sayılabilir. Bu çalışmanın amacı, ser-
vikal mineralize diyaframla ilişkili kök malformasyonu tanımlanan bir olgunun multidisipliner tanı ve 
tedavi yaklaşımları ve konuyla ilişkili literatür derlemesinin sunulmasıdır. 
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ABS TRACT Dentin dysplasia (DD) is a rare, hereditary dental anomaly. DD-Type 1 is seen as a sub-
type associated with pulp chamber obliteration, short/malformed roots and periapical lesions. This 
anomaly, which affects primary/permanent dentition, largely affects all the dentition. Recently, an 
anomaly called root malformations associated with cervical mineralized diaphragm (CMD), affecting per-
manent molars and characterized by insufficient development of roots has been described. This anomaly 
is similar to DD-Type 1, however it is evaluated in a different category due to its more limited area of 
influence. Although the etiology of root malformations associated with CMD has not been fully ex-
plained, factors such as trauma, genetics, infection, neurological disorders and damage to the vascular 
plexus during tooth development can be considered as risk factors. The aim of this study is to present 
multidisciplinary diagnosis and treatment approaches of a case with root malformation associated with 
CMD and review of the current literature. 
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zise katkısı tartışmalı bir konudur.3 Bazı araştırıcılara göre, 
HEKK’nin parçalandığı, böylece Malassez’in epitelyal 
hücre kalıntılarını oluşturduğu, dental folikülün mezenşimal 
hücrelerinin, sementoblastlara farklılaştığı ve radiküler se-
ment oluşturduğu şeklinde genel bir fikir birliği bulunmak-
tadır.6-10 Buna ek olarak, bazı araştırıcılara göre ise, HEKK 
sement oluşumunda çok daha aktif bir rol oynamaktadır.  

Bazı HEKK hücrelerinin epitelyal mezenşimal dönü-
şüme uğradığını ve sementoblastlara farklılaştığını göste-
ren kanıtlar da bulunmaktadır.9-11 HEKK hücreleri 
doğrudan sement oluşumunda yer alabilir ve hücresel se-
ment matriksine gömülebilir.7,9,11  

Kök oluşumunda, çok köklü dişlerin kök gelişiminde 
yaşanan bir diğer süreç ise furkasyon bölgesinin oluşumu-
dur. Furkasyon bölgesi oluşumunda mine organının servi-
kal bölümünden gelen epitelyum çıkıntıları kritik rol oynar. 
Bu çıkıntılar köprü oluşturacak şekilde gelişir ve zamanla 
pulpa boşluğunun altında odontoblastlardan dentin oluştu-
racak şekilde farklılaşırlar. Ancak bu oluşumların HEKK 
kontrolünde olup olmadığı konusu da halen tartışmalıdır.12 

Kök gelişimi konusundaki patolojik durumlar ince-
lendiğinde, kısa kökler ya da kökün hiç oluşmaması ço-
ğunlukla sert doku rezorpsiyonuna bağlıdır. Genellikle tek 
dişleri ya da küçük diş gruplarını etkileyen bu tür ikincil 
anomaliler sıklıkla dento-periodontal travmalar, lokal in-
flamasyon, ortodontik diş hareketleri, endokrin bozukluk-
lar ya da tümörlerin bir sonucu olarak gelişmektedir.13-15 
Daha nadir olmak üzere, radiküler displaziler, normal kök 
oluşumundaki birincil bozulma ya da erken dönemde bir 
aksama sonucunda da gelişebilir. Kök gelişimindeki bi-
rincil bozulma, Dentin Displazisi (DD) Tip 1 ve bölgesel 
odontodisplazi ile ilişkilidir.15-18 Bu iki durumda, kök 
displazisi generalize olabilir ya da dental arkın belli bir 

bölümünü etkiler. Kök gelişiminin erken dönemindeki du-
raksamalar ise genellikle; travma, enfeksiyon, radyasyon 
tedavisi, kemoterapi gibi lokal etkenlerden kaynaklanır, ya 
da bazı durumlarda herhangi bir neden olmaksızın da geli-
şebilmektedir.15,19-21 Bu nedenle, bu tip displaziler genel-
likle tek dişleri ya da belirli bir diş grubunu etkiler.15 Sonuç 
olarak, kök gelişimindeki bozukluklar; izole kök gelişim 
bozuklukları ve displaziler ile ilişkili kök gelişim bozuk-
lukları şeklinde sınıflandırılabilir (Tablo 1).  

Dentin displazisi (DD) ise 1/100.000 oranında, nadir 
olarak görülen, süt ve/veya daimi dentisyonu etkileyebilen, 
otozomal dominant kalıtılan bir hastalıktır.22-25 Radyolojik 
bulgulara dayanarak, Witkop DD’yi DD-Tip 1:26 Radikü-
ler ve DD-Tip 2: Koronal DD olarak 2 gruba ayırmıştır. 
DD-Tip 1 ise, Tip 1a, Tip 1b, Tip 1c ve Tip 1d olmak üzere 
4 alt gruba ayrılmıştır (Tablo 2).17,27 DD-Tip 1 şekil, boyut 
ve renk açısından normal kron gelişimine karşın, kök geli-
şiminin kısmen ya da hiç olmaması ile karakterizedir. Pulpa 
odası dentinin aşırı büyümesine bağlı olarak daralmış, hatta 
bazı olgularda tamamen oblitere olmuş şekildedir.22,26,28 DD-
Tip 1 olgularında, köklerin gelişmemesi nedeniyle, dişler 
kısa köklerden ya da periapikal lezyondan dolayı travma 
sonucu kaybedilebilir.29,30 Ayrıca, diş sürmesi problemleri 
ile birlikte dişlerin çürüğe yatkın oldukları da bilinmekte-
dir.17,30 Radyografik olarak, kısa konik kökler ve oblitere 
pulpa odası izlenmektedir. Ek olarak, alveol kemikte skle-
rotik değişiklikler de görülebilmektedir.27,30,31  

 SERvİKAL MİNERALİZE DİYAFRAMLA (SMD)  
İLİŞKİLİ KÖK MALFORMASYONLARI  

Belirtilen kök gelişim malformasyonları incelendiğinde, ço-
ğunlukla daimi birinci büyük azı dişlerinin kök gelişimini et-
kileyen yeni bir tür kök malformasyonu tanımlanmıştır. Bu 
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İzole kök gelişim bozuklukları Displaziler ile ilişkili kök gelişim bozuklukları 
• Kök gelişiminin dışsal bir yan etki nedeniyle erken dönemde durması • Çift Diş 
• Kök Dilaserasyonu • Rejyonel Odontodisplazi 
• Servikal mineralize diyafram/molar-insizör malformasyon ile ilişkili kök malformasyonu • Hipofosfatazya 
• Kısa kök anomalisi • Dentin Displazisi Tip-1 
• Taurodontizm

TABLO 1:  Kök malformasyonlarına sebep olan etkenler.3

DD-Tip 1 Alt Tipleri Özellikleri 
DD-Tip 1a Kökün çok az ya da hiç gelişememesi ile birlikte, pulpa odasının tamamen obliterasyonu 
DD-Tip 1b Anormal kök dentini ve gelişmemiş kökler ile birlikte görülen tek hilal şekilli yatay kök çizgisi   
DD-Tip 1c Yarısı gelişmiş kökler ve gelişmemiş kök kanalları ile birlikte görülen çift hilal şekilli yatay kök çizgisi   
DD-Tip 1d Pulpa taşı ya da sağlıklı pulpa ile beraber izlenen normal kök formasyonu 

TABLO 2:  DD-Tip 1 alt tipleri ve özellikleri.17,30



kök gelişim bozukluğu, ilk kez Witt ve ark. ve Lee ve ark. 
tarafından eş zamanlı olarak ve farklı olgular ile literatüre ka-
zandırılmıştır.2,15 Bu malformasyon; bilateral, simetrik, izole 
etkilenmiş bir patern göstermektedir. Etiyolojisi halen kesin 
olarak belirlenememiş olsa da genetik bozukluklar/faktörler, 
enfeksiyon, travma ve diğer çevresel nedenler olabileceği dü-
şünülmektedir. Witt ve ark. kron gelişimi sırasında vasküler 
pleksusun zedelenmesiyle oluşan ektopik sert doku tabaka-
sının (SMD) normal kök gelişimini durdurduğunu ileri sür-
müşlerdir.15 Bu tanıma göre, SMD, mine-sement sınırında 
ektopik, mineralize bir tabaka olarak isimlendirilmekte ve bu 
tabakanın mekanik bir bariyer oluşturarak kök gelişimini en-
gellediği bildirilmektedir.3,15 Qari ve ark. ise kök gelişim sü-
recinde meydana gelen defektin izole olması nedeniyle 
etkenin kısa süreli ve kritik bir zaman aralığında oluştuğunu 
ve dolayısıyla genetik olmayan çevresel bir nedenle 
HEKK’de meydana gelen bir bozukluğun bu duruma neden 
olabileceğini belirtmiştir.25 Daha önce belirtilen (Tablo 1) kök 
gelişim bozuklukları içinde yer alan, süt ve daimi dentisyonu 
etkileyen DD, 2 tip (Tip 1 ve 2) olup, Tip 1’de klinik olarak 
görünüm normal olup boyut ve şekil anomalisi izlenmemek-
tedir.22 Ancak, radyografik olarak, çeşitli kök ve pulpa odası 
malformasyonları dikkati çekmektedir.2,22 Her ne kadar SMD 
ile ilişkili kök malformasyonlarının, izole biçimde mi yoksa 
DD-Tip 1 gibi bir etiyolojik zeminde mi geliştiği halen ke-
sinlik kazanmayan ve tartışmalı bir konudur.  

SMD ile ilişkili kök malformasyonlarında, ağırlıklı 
olarak daimi birinci büyük azı dişleri etkilense de, nadiren 
ikinci süt azı, daimi ikinci büyük azı ya da daimi kesici diş-
lerinin etkilendiği vakalar da mevcuttur.2,25 Nitekim Lee ve 
ark. süt 2. molar dişlerin ve daimi santral kesici dişlerin et-
kilenmesi nedeniyle, bu kök gelişim bozukluğunu “molar-
insizör malformasyonu” şeklinde tanımlamıştır.2 Bu yeni 
tür kök malformasyonun tanıtımında, farklı yazarlar olgu-
larının özelliklerine göre farklı tipte adlandırmalar kullan-
mışlardır (Tablo 3).  

(i) Etkilenen daimi büyük azı dişlerine ait klinik ve 
radyografik bulgular:2,3,15,25  

■ Servikalden boğumlanan bombeli kuronlar  
■ Pulpa odasında belirgin daralma  
■ İnce, çizgisel hilal şekilli pulpa odası  
■ Yetersiz kök gelişimi  

■ Radyografide zorlukla görülen kısa, konik kökler  
(ii) Etkilenen dişlere ait makroskobik bulgular:2,3,15,25  
■ SMD olarak adlandırılan ve mine-sement birleşi-

minde yer alan lens şeklinde mineralize tabaka mevcuttur. 
Bu tabaka, orta derecede mineralize kollajen matris içine gö-
mülü yoğun kalsifiye, bazen birleşmiş globüllerin yanı sıra 
büyük kan damarları ve periodontal ligamente benzeyen bağ 
dokusu içeren bir yumuşak doku kanal ağını içerir.  

(iii) Etkilenen Daimi Birinci Büyük Azı Dişlerine Ait 
Histolojik Bulgular:2,3,15,25  

■ Kuron pulpasında mine matriksi artıkları  
■ Pulpa odasından apikale doğru daha düzensiz ve glo-

büler dentin  
■ Pulpa dokusunda pulpa taşları  

 OLGU SUNUMU  
9 yaşındaki kız hasta alt çene molar dişlerindeki ağrı şikayeti 
ile pedodonti kliniğine başvurmuştur. Alınan tıbbı ve medi-
kal anamnezde, sistemik herhangi bir hastalığının bulunma-
dığı, ancak hasta iki aylık dönemdeyken kafa bölgesine aldığı 
bir travma sonucu, anevrizma rüptürü nedeniyle iki hafta bo-
yunca nöroloji kliniğinde tedavi gördüğü öğrenilmiştir.  

 KLİNİK vE RADYOLOjİK MUAYENE  
Klinik muayenede, alt daimi 1. molar dişlerinin kronları 
normal morfolojik yapıdan farklı şekilde, bombeli bir mor-
folojide ve palatinal yöne devrilmiş konumda izlenmiştir. 
üst daimi 1. molar dişlerinde ise herhangi bir anomali tes-
pit edilmemiş olup, alt dişlerde daha fazla olmak üzere dört 
kadrandaki daimi 1. molar dişte mobilite tespit edilmiştir. 
Ancak ön bölgede, santral kesici dişlerde bir patoloji ol-
madığı görülmüştür (Resim 1).  

Olgunun radyografik muayenesi, panoramik radyo-
grafi ve konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) kullanı-
larak gerçekleştirilmiştir. Panoramik radyografide, alt 
daimi 1. molar dişlerde kök gelişimi furkasyon bölgesinden 
itibaren gözlemlenmezken, üst daimi 1. molar dişlerde kök 
gelişim yetersizliği, ince, kısa ve konik kökler tespit edil-
miştir. KIBT görüntülemesinde, multiplanar kesitlerin in-
celenmesi sonrasında sağ ve sol alt daimi 1. molar dişlerde 
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Lee ve ark., 20142 Molar-İnsizör Malformasyonu 
Witt ve ark., 201415 Servikal Mineralize Diyafram ile İlişkili Kök Malformasyonu 
Luder, 20153 Servikal Mineralize Diyafram/Molar-İnsizör Malformasyonu ile İlişkili Kök Malformasyonu 
Qari ve ark., 201625 Simetrik, Çoklu Kadranda İzole Olarak Görülen Dentin Displazisi (DD-Tip 1b’ye benzerlik gösteren) 

TABLO 3:  servikal mineralize diyafram ile ilişkili kök malformasyonlarının literatürdeki farklı tanımlamaları.



kök formasyonunun gerçekleşmediği ve alt çene sol arka 
bölgede alveolar kemikte rezorbsiyon olduğu bulgulan-
mıştır. Ayrıca, klinik muayenede olduğu gibi, ön bölgede, 
santral kesici dişlerin herhangi bir kök malformasyonu 
içermediği görülmüştür (Resim 2).  

 TEDAvİ PROSEDÜRLERİ  
Hasta ve ebeveyni, tedavi ve takip süreçleri ile ilgili, yazılı 
ve sözel olarak bilgilendirilmiş ve aydınlatılmış onam 
formu onaylatılmıştır. Alt ve üst çenedeki dört adet daimi 
1. molar dişin çekimine karar verilerek diş çekimleri ger-
çekleştirilmiştir. Ardından, çekilen dişler histopatolojik in-
celemeye tabi tutulmuştur.  

Histopatolojik inceleme, dişlerden mesio-distal yönde 
alınan kesitler ile gerçekleştirilmiştir. Dişlerin kron bölü-
münde, tüberkül tepesi ve orta üçlüsünü oluşturan dentin 
dokusunu birbirlerine paralel seyreden tübüllerden oluşur-
ken, matriks yapısı ve mineralizasyonu normal olarak iz-
lenmiştir. Koronal pulpa yapısının da normal olduğu tespit 
edilmiştir. Dişlerde kök gelişimi defektif olup, kole bölge-
sinden apikale doğru sınırlı biçimde uzanan kök dentinin 
normal sınırlar içerisinde olduğu, kök yüzeyinin ince se-
ment dokusu ile örtüldüğü görülmüştür. Diş kronlarında ser-
vikal üçlüden itibaren dentin tübüllerinin paralel yapısının 
bozulduğu, amorf görünüm aldığı dikkati çekmiştir. Dişle-
rin servikal bölümünü horizontal olarak tamamen dolduran, 
aselüler, bir bölümü mineralize, amorf globüler yapıda den-
tinoid materyal ve interglobüler matriks yer almaktadır. 
Kalsifiye globüler yapıların merkezinde vasküler yapılar 
içeren yumuşak doku alanları bulunmaktadır (Şekil 1).  

ORTODONTİK TEDAvİ PROSEDÜRLERİ 
Hastanın ortodontik muayenesinde, hastanın kötü oral alış-
kanlığı bulunmadığı, burun solunumu yaptığı ve buluğ be-
lirtilerinin negatif olduğu öğrenilmiştir. Düz bir profile sahip 
olan hastanın klinik muayenesinde, sağ ve sol tarafta Angle 
Sınıf II molar ve kanin ilişki tespit edilmiş olup, ark dışında 
kalan sağ üst kanin dişi nedeniyle, üst orta hatta sağ tarafa 
doğru 3 mm sapma bulunduğu tespit edilmiştir (Resim 3a-
c). Temporomandibular eklem muayenesinde herhangi bir 
patolojik bulguya rastlanmazken, hastanın fonksiyonel mua-
yenesinde istirahat konumundan maksimum interkuspal po-
zisyona geçerken sagital, vertikal ve transversal düzlemlerde 
herhangi bir değişim saptanmamıştır.  

Yapılan model analizinde, 1 mm overjet, 3 mm over-
bite miktarı hesaplanmış olup, maksiller ark boyu sapması 
-3 mm, mandibular ark boyu sapması ise +3 mm olarak bu-
lunmuştur. Gerçekleştirilen Steiner ve McNamara sefalo-
metrik analizlerine göre hastanın kraniyal kaideye göre 
maksiller, mandibular ve maksillomandibular iskeletsel öl-
çümleri norm değerleri arasında bulunmuş olup, iskeletsel 
yapının Sınıf I patern gösterdiği tespit edilmiştir. 

Bu bulgular ışığında, hastanın ortodontik tedavisi 
kapsamında 0,018” slot genişliğine sahip konvansiyonel 
braketlerle sabit ortodontik tedavisine başlanmıştır. İlk ola-
rak, alt ve üst arklar Ni-Ti ark telleri ile sıralandıktan ve 
seviyelendikten sonra sağ üst kanin dişine yer açmak ama-
cıyla, sağ üst lateral ve premolar dişler arasında açık Ni-Ti 
coil springler yerleştirilmiştir. Sınıf II molar ve kanin iliş-
kinin iyileştirilmesi amacıyla, 4,5 oz kuvvet uygulayan in-
termaksiller elastiklerden yararlanılmıştır. Hastamızın sabit 
ortodontik tedavisi COVID-19 pandemisi sebebi ile 2 yıl 4 
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RESİM 1: Olgunun cepheden alınmış ağız içi klinik görüntüsü (a). Çekimi yapılan 
üst 1. molar dişin kısa ve konik şekilli malforme köküne ait görüntü (b). Çekimi ya-
pılan alt 1. molar dişin yetersiz gelişim gösteren köküne ait görüntü (c).

RESİM 2: Olgunun panoramik radyografisi: alt çene daimi 1. molar dis� lerde izle-
nen ko� k malformasyonu (kırmızı oklar) (a). Alt çene sol daimi 1. molar dişin KIBT 
görüntüsü: kök malformasyonu (kırmızı yıldızlar) ve alveoler kemik rezorpsiyonu 
(kırmızı oklar) (b). Alt çene sağ daimi 1. molar dis� in KIBT görüntüsü: kök malfor-
masyonu (sarı oklar) (c).



ay sürmüş olup, hasta düzenli izlem açısından takibe alın-
mıştır (Resim 3d-f, Resim 4). 

 TARTIŞMA  
Bugüne değin, literatürde, kök malformasyonuna neden 
olan birçok dental anomali tanımlanmıştır. Genel olarak, 
bu anomaliler arasında rejyonel odontodisplazi, hipofosfa-
tazya, DD-Tip 1 ve çift diş gibi bozukluklar yer almakta-
dır. Rejyonel odontodisplazi ise kalıtsal olmayan, lokalize, 
idiopatik, süt de daimi dentisyonu etkileyen bir diş gelişim 
anomalisidir.3,32 Etkilenen dişler çoğunlukla süremezler; 
süren dişler de mine ve dentin kalınlığında ve mineralizas-

yonunda azalma sonucu küçük, yumuşak, sarı-kahverengi 
kuronlar görülür ve en az komşu 2 dişi etkiler. Radyogra-
fik olarak kısa kökler, geniş pulpa odası ve kök kanalları, 
açık apikal foramen tipiktir.32,33 Çift diş ise, komşu iki dişin 
diş gelişimi sırasında geminasyon ya da füzyon yolu ile 
kaynaşmasını ifade eder.3 Kök malformasyonu oluşturan 
durumlardan bir diğeri olan hipofosfatazyada ise, dişlerin 
ve kemiklerin mineralizasyonlarında problem olup, erken 
diş kaybı izlenmektedir.3 Kök malformasyonu gelişmesi 
açısından etiyolojik faktör olarak belirtilen durumlardan, 
en çok DD, SMD ile benzerlik gösterir.2,15,25  

Dentin displazisi (DD) nadir olarak görülen, süt ya da 
daimi dişleri etkileyen, otozomal dominant kalıtılan bir has-
talıktır.22-25 Öte yandan, DD’nin SMD olguları ile benzerliği 
bazı çalışmalarda rapor edilmiştir.2,3,15,25 Nitekim, bu çalış-
mada da sunulan olguyla örtüşecek şekilde, Lee ve ark. 
SMD ile ilişkili kök displazilerini DD-Tip 1b ile ilişkilen-
direrek “Molar-İnsizör Malformasyon (MİM)” olarak ta-
nımlanmıştır. Witt ve ark. ise bu durumu servikal mineralize 
diyafram ile ilişkili kök malformasyonu olarak tanımlamış-
tır.2,15 öte yandan, Qari ve ark. MİM’in izole olmasına rağ-
men, DD-Tip 1’den ayırt edilemeyen radyografik 
özelliklere sahip olduğunu ve bu nedenle ayırıcı tanısının 
güç olduğunu bildirmiştir.25 Nitekim, Qari ve ark. 4 olgu 
üzerinde gerçekleştirdikleri olgu serisi çalışmasında, 3 ol-
guda daimi 1. molar dişin, 1 hastada ise daimi 2. molar 
dişin SMD’den etkilendiğini belirtmişler ve bu durumun 
“Simetrik, çoklu kadranda izole olarak görülen dentin disp-
lazisi (DD-Tip 1b’ye benzerlik gösteren)” olarak tanım-
lanması gerektiğini ileri sürmüşlerdir.25 Bu çalışmada da, 
SMD ile ilişkili kök malformasyonları daimi 1. molar diş-
lerde izlenmiştir. Diğer çalışmalarda olduğu gibi, kesici diş-
lerde bir anomali saptanmaması nedeniyle, çalışmamızda 
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ŞEKİL 1: Alt sağ daimi 1. molar dişin histolojik incelemesine ait görüntüler: dişin 
mesio-distal kesitine ait histolojik görüntü (x2 büyütme) (a), normal tübüler dentin 
yapısı ve pulpa odasına ait histolojik görüntü (x10 büyütme) (b), bozuk dentin ya-
pısı ve diyaframın merkezine ait görüntü (x20 büyütme) (c), diyaframın merkezin-
deki aselüler matriks ve kalsifiye globüler yapılara ait görüntü (x40 büyütme) (d). 
ND: normal tübüler yapı gösteren dentin, BD: bozulmuş tübüler yapı gösteren den-
tin, P: pulpa dokusu, SMD: servikal mineralize diyafram, KD: kök dentini, KG: kal-
sifiye globüler yapı, HM: hücresiz matriks yapısı.

RESİM 3: Olgunun ortodontik tedavi öncesi (a, b ve c) ve sonrası ağız içi fotoğrafları (d, e ve f).



sunulan anomalinin SMD ile ilişkili kök malformasyonu 
olarak tanımlanması gerektiği ve bu yönüyle olgunun DD-
Tip 1b’den farklılık gösterdiğini düşünmekteyiz.2 Nitekim, 
bizim çalışmamızda sunulan olgunun klinik, radyolojik ve 
histolojik bulguların tamamı SMD ile ilgili kök malfor-
masyonunun tipik özellikleri ile uyumludur.  

SMD ile ilişkili kök malformasyonları literatürde yeni 
tanımlanmış olması nedeniyle, kesin bir etiyolojik faktör ta-
nımlanamamıştır. Witt ve ark. bu durumun nedenini, kron 
gelişimi esnasında, dental papilla tabanındaki vasküler plek-
susun zarar görerek, serum ve/veya doku sıvılarının folikü-
ler interstisyel boşluklara ulaşmasını ve kalsifiye globül 
çökelmesi ile SMD oluşmasına bağlamışlardır.15 Bu ektopik 
sert doku tabakası da, normal kök formasyonu ve dentino-
genezis için bir mekanik engel oluşturarak kök gelişimini 
durdurmaktadır.15 Lee ve ark. ise MİM olarak tanımladığı 
kök malformasyonlarının etiyolojisinin DD-Tip 1 ile ben-
zerlik gösterdiğini, ancak, DD-Tip 1’in tüm dentisyonu et-
kilemesi nedeniyle MİM ile DD-Tip 1 arasında farklılıklar 
da mevcut olduğunu vurgulamıştır.2 öte yandan, Qari ve ark. 
bu yeni anomali ile ilgili kesin bir etiyolojik faktörün olma-
ması ve genetik mutasyonların ekarte edilmemiş olmasına 
rağmen, etkenin dışardan gelen bir uyaran olabileceğini ileri 
sürmüştür.25 Ek olarak, yazarlar, izole diş köklerinin bilate-
ral simetrik paternde etkilenmiş olmasını, anomalinin olası 
nedeninin HEKK’nin gelişim bozukluğu olabileceğini gös-
teren güçlü bir argüman olarak göstermiştir. Ayrıca, bu ano-
maliden etkilenmenin izole olması, etkenin kritik bir noktada 
ve kısa bir süre boyunca etkili olduğu düşündürmektedir.25 
öte yandan, daimi 1. molar dişlerin kronlarının mineralizas-
yonu doğum sırasında, kök formasyonu ise kron gelişiminin 
tamamlanmasıyla 3 yaş civarında başlamaktadır.34 Ancak 
kök gelişiminin başlamasından çok önce mezenşim ve me-
zenşimden salgılanan sinyaller tarafından HEKK gelişiminin 
başladığı bilinmektedir. Bu durum, kök gelişimi her ne kadar 
3 yaş civarında başlasa da, SMD etiyolojisinde risk faktörü 
olduğu düşünülen ve yaşamın ilk yıllarında meydana gelen 
dış etkilerin rolünü açıklamaktadır. Bizim çalışmamızdaki 

olguda da, Witt ve ark. sunmuş olduğu olguya benzer olarak, 
doğumdan sonraki 1 yıl içinde meydana gelen çevresel bir 
etken öyküsü bulunmaktadır.15  

Daimi 1. molar dişler ile ilgili klinik olarak en sık kar-
şılaşılan hastalık, daimi dentisyondaki bir ila dört adet 
daimi 1. molar dişin hipomineralizasyonu ile karakterize, 
sıklıkla keser dişlerin de etkilendiği gelişimsel bir defekt 
olan ve sadece koronal yapıdaki hasarla kendini gösteren 
“Büyük Azı-Keser Hipomineralizasyonu (BAKH)” olarak 
bilinmektedir. BAKH dişlerde çeşitli renksel görünümdeki 
mine opasiteleri, yumuşak ve poröz mine yapısı, atipik de-
fektif kaviteleri ya da koronal bütünlükte büyük bozulma-
lar şeklinde izlenmektedir.35 Farklı toplumlarda BAKH 
görülme sıklığının %2.4-40.2 arasında değişmekle beraber, 
etiyolojisi hala kesin olarak bilinmemektedir.36 Çocukluk 
döneminde ilk 3 yılda maruz kalınan hastalıklar, amoksi-
silin, makrolidler gibi bazı antibiyotiklerin kullanımı, çe-
şitli sistemik ve genetik etkenlerin BAKH oluşumunda risk 
faktörü olabileceği belirtilmektedir.37,38 BAKH’ın aksine 
SMD’da daimi 1. molar dişlerin kronları klinik olarak nor-
mal olmasına karşın yetersiz kök oluşumunun görüldüğü 
dikkati çekmektedir.2,15,25 Bu nedenle, literatürde MİM ta-
nımlaması adı altında, keser dişlerin de SMD ile ilişkili kök 
malformasyonları içinde yer aldığının bildirilmiş olması 
nedeniyle, keser ve molar dişlerin ortak olarak etkilendiği 
BAKH hastalığı ile ayırıcı tanı dikkatle yapılarak yanlış 
teşhisin önüne geçilmelidir.2 

SMD vakaları, yaklaşık son 7 yılda literatürlerde yer 
almış olup, hastalığın daha önce teşhis edilememiş olma-
sının nedenleri arasında; etkilenen dişlerin asemptomatik 
olabileceği kaynaklı hastanın diş hekimine başvurmama-
sının, koronal görünümün normal olmasından dolayı başka 
bir nedenle radyografik inceleme yapılmadığı sürece teş-
hisin atlanmasının ya da radyografik olarak incelendiğinde 
ise literatür örneği olmadığından tanı konulamamasının yer 
alabileceği düşünülmektedir.  

SMD ile ilişkili kök malformasyonları ya da DD için 
spesifik olarak belirlenmiş bir tedavi planının olmadığı, bu 
sürecin daha çok kök malformasyonunun şiddetine bağlı 
olduğu ve tedavinin hastadan hastaya değişiklik gösterebi-
leceği bildirilmektedir.25,39,40 Bu anlamda, tedavi planla-
masının temel hedefi; fonksiyon ve estetiğin sağlanması 
için ideal oklüzyonun elde edilmesi olarak tanımlanmış-
tır.25,39,40 Ancak DD ya da SMD’den etkilenen dişlerde kök 
desteğinin olmaması nedeniyle, bu dişlerin çekimine ol-
dukça sık başvurulmakta ya da erken eksfoliasyonları ile 
karşılaşılmaktadır.2,15,22,25 Bizim çalışmamızda da, etkile-
nen dişlerin çekiminin ardından, ideal oklüzyonun sağla-
nabilmesi hedefi ile olguya ortodontik müdahale sağlanmış 
ve tedavi süreci tamamlanmıştır. Ayrıca, SMD ile ilişkili 
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RESİM 4: Olgunun ortodontik tedavi sonrası panoramik radyografisi.



kök malformasyonu bulunan olguların düzenli takibi ve 
multidisipliner olarak değerlendirilmeleri önerilmektedir.  

 SONUÇ 
Servikal Mineralize Diyafram (SMD) ile ilişkili kök mal-
formasyonları literatürde yeni tanımlanmış olsa da, Dentin 
Displazisi-Tip 1 ile benzerliği bulunması açısından, hekim, 
tanı ve tedavi planlamasında bu yeni anomalinin klinik ve 

radyolojik özelliklerin farkında olmalıdır. Etiyolojisinin net 
olarak ortaya konmamış olmasından dolayı, bu olguların 
genetik zemininin, ailesel yatkınlığın ya da risk faktörü ola-
rak sayılabilecek çevresel etkenlerin ileri çalışmalar ile 
araştırılması önerilmektedir. Öte yandan, SMD ile ilişkili 
kök malformasyonlarının erken tanısı başarılı tedavi ve iyi 
prognoz için oldukça önemli olup, tanı ve tedavi planla-
masında multidisipliner yaklaşımın benimsenmesi gerek-
tiği önerilmektedir.
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