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1. GİRİŞ 

 

Dişlenme, embriyogenezisin 2. ayında başlamakta ve adölesan dönemde 3. 

büyük azı dişler sürdüğünde tamamlanmaktadır. Süreç, diğer ektodermal organlara 

benzer şekilde, doku etkileşimleri ve genetik sistemlerce düzenlenmektedir (Jernvall 

and Thesleff 2000, Kavanagh et al., 2007). Dişlerin gelişim döneminde, çeşitli 

faktörlere bağlı olarak sayı, boyut, şekil, yapı ve renk anomalileri oluşabilmektedir 

(Koch and Thesleff 2001). 

Diş eksikliği, en sık görülen gelişimsel anomali olup önemli sorunlara yol 

açmaktadır (Dhanrajani 2002, Forgie et al., 2005, Thind et al., 2005). Bu anomaliyi 

tanımlamak için, eksiklik sayısına bağlı olarak farklı adlandırmalar yapılmıştır.  

Diş eksikliği ile birlikte psikolojik, estetik ve fonksiyonel problemler 

yaşanmaktadır. Bir veya birkaç dişin eksikliği, estetik ve okluzal problemlere neden 

olurken, çok sayıda dişin eksikliği, dişlenmenin fonksiyonunu desteklemek ve devam 

ettirmek için daha fazla dikkat ve çaba gerektirmektedir.  

Alveoler kemik ve kraniyofasiyal yapıların büyüme ve gelişimi üzerinde 

olumsuz etkiler ortaya çıkaran ve anormal okluzyona neden olan diş eksikliği ile 

ilişkili birçok dişsel anomali ve sendrom bildirilmiştir. Dişlerin gelişiminin takip 

edilerek diş eksikliğinin belirlenmesi, diğer dişsel anomaliler ve sendromların teşhisi 

açısından da önem taşımaktadır. 

Çocuklar ile ilk karşılaşan hekimlerin, diş eksikliği konusunda yeterli ve 

ayrıntılı bilgi donanımına sahip olmaları, diş eksikliği olgularında teşhis, tedavi ve 

yönlendirme hizmetlerinin zamanında ve doğru şekilde verilmesini sağlayacaktır. 

Pedodontistler, multidisipliner bir yaklaşım gerektiren olguların belirlenmesi ve yaş 

gruplarına uygun şekilde, ilgili hekimler ile gerekli tedavilerin yürütülmesinde 

önemli bir oynamaktadır. 

Son yıllarda, diş eksikliği konusunda, epidemiyolojik çalışmaların yanı sıra 

genetik çalışmalar da yapılmaya başlanmıştır. Araştırmalarda, diş eksikliği 

etiyolojisinde, hem çevresel hem de genetik faktörlerin rol oynadığı kanıtlanmış ve 

etnik farklılıkların söz konusu olduğu görülmüştür (Vastardis 2000, Arte 2001, 

Lidral and Reising 2002, Vieira et al., 2004). 
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Genetik bozuklukların, bilinenden daha yaygın olduğu ve tıbbi uygulamalarda 

karşılaşılan genetik hastalıkların, sadece buzdağının ucunu temsil ettiği 

düşünülmektedir (Kavitha et al., 2010). Genetik ve moleküler biyoloji alanlarında 

kaydedilen ilerlemeler, oro-dental hastalıkları da içine alan birçok hastalığın etiyoloji 

ve patogenezini açıklamak için yeni konseptlerin ortaya çıkmasını sağlamıştır. Gen 

mutasyonlarının etkilerinin lokalizasyonu ve büyüklüğünü belirlemeye izin veren 

ardışık homolog yapılar olan dişlerin, evrimsel gelişimsel biyoloji alanında temel 

model haline geldiği ifade edilmiştir (Jernvall and Thesleff 2000). Dişsel 

anomalilerin, gelişim ve genetik arasında bir bağ kurabilmek açısından önemli 

olduğu kabul edilmiştir (Line 2001). Birçok ülkede diş eksikliği için genetik kodlama 

çalışmaları yapılmış ve diş eksikliği modellerinden sorumlu genetik defektler ortaya 

koyulmuştur. 

Taranabilir kaynaklarda, Türk popülasyonunda, diş eksikliğinin genetik temeli 

ile birlikte diş boyutu, diş yaşı, dişsel anomaliler ve tükürük akış hızı ile ilişkisini bir 

arada sunan herhangi bir araştırmaya rastlanılmamıştır. Bu tez çalışmasında, diş 

eksikliğine sahip olan çocuk ve genç bireylerde: 

1.Diş eksikliği karakteristiklerinin sunulması, 

2.Diş boyutları, diş yaşı, dişsel anomaliler ve tükürük akış hızının belirlenmesi 

ve karşılaştırılması, 

3.Diş gelişiminde önemli bir rol oynayan ve diş eksikliği ile ilişkilendirilen 

MSX1 geninde, mutasyon varlığının araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diş Gelişimi 

2.1.1. Başlangıç, Morfogenez ve Farklılaşma Safhaları 

Başlangıç, morfogenez ve farklılaşma safhaları, organogeneziste yer alan üç 

esas süreçtir. Bir grup hücre, doğru yer ve zamanda (başlangıç), organ formasyonunu 

başlatmak için diğer hücreler tarafından sağlanan pozisyonel bilgiyi yorumlamakta, 

bir organın temelinin atılmasını sağlamakta (morfogenez), organ ve spesifik yapıların 

gelişimi ile devam etmektedir (farklılaşma).  

Diş gelişimi, 1. ark epitelindeki faktörlerin ektomezenşimi etkilemesi ile 

başlayıp odontojenik potansiyelini ektomezenşime aktarmasıyla devam etmektedir. 

İleride dişlerin oluşacağı bölgede, mezoderm kökenli ilkel bağ dokusu içerisinde, 

ağız boşluğunu döşeyen ektodermin, iki ayrı noktada, hücre sayısı artmaktadır. 

Bunlardan vestibül tarafta olan vestibüler lamina, lingual veya palatinal tarafta olan 

dental lamina olarak isimlendirilmektedir (Manisalı ve Koray 1982). Dişlerin 

gelişiminde bir sonraki aşama, diğer ektodermal organların gelişimine benzer olarak, 

dental lamina içerisinde epitelyal tabakanın oluşmaya başlamasıdır. Epitelyal 

tabakanın oluşumuna, altında bulunan mezenşimal hücrelerin yoğunlaşması eşlik 

etmektedir (Nieminen 2007).  

Diş gelişimi, ektoderm ve altında yer alan mezenşim arasında gerçekleşen 

karşılıklı etkileşimin mükemmel bir örneğidir.   Dişler, oral ektoderm ve nöral krest 

kökenli mezenşimal hücrelerden gelişmektedir. Diş gelişiminin ilk işareti, oral 

epitelin kalınlaşması olup embriyogenezisin 11. gününe denk gelmekte ve tomurcuk 

etrafındaki mezenşimal hücrelerin yoğunlaşması buna eşlik etmektedir. Diş pervazı 

üzerinde, 10 noktada hücre çoğalması devam etmekte, epitel hücrelerinden oluşmuş 

tomurcuk şeklinde kitle meydana gelmekte ve her epitel tomurcuğu birer epitel sap 

ile diş pervazına bağlanmaktadır. Epitel tomurcuklarının bulunduğu alanlarda, 

ileride, bir süt dişi gelişmektedir (Manisalı ve Koray 1982, Koch and Thesleff 2001, 

Nanci 2008). 

Epitelin hızlı büyüme ve katlanmasından sonra, gelişimin kep safhasına 

ulaşılmaktadır. Hücre çoğalmasının, epitelyal tomurcuğun periferinde, ekvator 
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bölgesinde hızlı, kutup bölgesinde ise yavaş olması sonucunda, tomurcuk bir süre 

sonra kep şeklini almaktadır. Lateral diş bandı üzerinde farklı yönlere doğru bir 

epitel çoğalması olmakta ve bu alanlarda, ilerleyen safhalarda, daimi dişler 

oluşmaktadır. Epitel, servikal uzantılar olarak isimlendirilen yapıları oluşturmak için 

büyümeye devam ederken, tomurcuğun uç kısmında, mine düğümü olarak 

isimlendirilen,  bölünmemiş hücreler meydana gelmektedir. Mine düğümü, çeşitli 

transkripsiyon faktörleri ve sinyal inhibitörleri ile birlikte çok sayıda sinyal verici 

moleküller sentezlemekte, tüberküllerin formasyonunda ve çevre dokuların 

gelişiminde bir kontrol merkezi olarak fonksiyon görmektedir (Hu et al., 2007, 

Bailleul-Forestier et al., 2008). Servikal uzantılar tarafından sınırlandırılan 

yoğunlaşmış mezenşim dental papillayı oluştururken, servikal uzantıları ve papillayı 

çevreleyen dıştaki mezenşim de dental folikülü oluşturmaktadır. Folikül, sementi 

oluşturan sementoblastları ve aynı zamanda diş kökünü alveol kemiğine bağlayan 

periodontal membranı meydana getirmektedir. Kep şeklini alan epitel kitlesi 

içerisindeki hücreler, yerel farklılıklar göstermeye başlamakta ve bu aşamada kep 

şeklindeki yapıya, mine organı adı verilmektedir. Dıştaki kübik epitel hücreleri bir 

sıra oluşturmakta ve dış mine epiteli hücreleri olarak adlandırılmaktadır. İç mine 

epiteli olarak adlandırılan konkav kısımdaki hücreler ise, silindirik görünüm 

almaktadır. İç mine epiteli ve stellat retikulumun serbest epiteli arasında, stratum 

intermedium oluşmaktadır. Kep şeklindeki yapının ortasındaki epitel hücreleri 

arasında, hücreler arası aralık genişlemekte ve bu bölgeye, dişin pulpa dokusuna 

benzemesi nedeniyle, mine pulpası adı verilmektedir (Manisalı ve Koray 1982, 

Nieminen 2007).  

Kep şeklindeki mine organı, 12-13. embriyonal hafta sonuna doğru gelişip çan 

şeklini almaktadır. Çan safhası süresince, tüberkül şekli ve diş kuronunun morfolojisi 

belirlenmektedir. Epitelyal ameloblastlar ve mezenşimal odontoblastlar 

farklılaşmakta, mine ve dentin birikimi başlamaktadır. Tüberkül tepelerinde başlayan 

mineralizasyon, servikal yönde ilerlemektedir. Kuron formasyonunu, kök gelişimi 

takip etmekte ve Hertwig epitelyal kök kını, köklerin formunu belirlemektedir 

(Pirinen and Thesleff 1995, Koch and Thesleff 2001).  
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2.1.2. Diş Tipleri ve Dişlenmenin Kronolojik Gelişimi 

2.1.2.1. Diş Tipleri 

Dişler, çenedeki lokalizasyonlarına göre gruplandırılmaktadır. Bazı 

hayvanlarda, tüm dişler aynı tipte olsa da çoğu memelide, farklı diş tipleri vardır ve 

kesici, kanin ve azı dişler olmak üzere 3 grup altında incelenmektedir. Diş tipleri 

arasında şekil farklılıkları olmasına karşın, aynı gruptaki dişler birbirine 

benzemektedir. Her bir diş grubu, ileride dental laminayı oluşturacak bir epitelyal 

kalınlaşmadan meydana gelmekte ve gelişim, en öndeki diş ile başlayarak arkaya 

doğru ilerlemektedir (Thesleff and Sharpe 1997). 

Dişlerin gelişim süreçleri ile ilgili bilgilerin artmasına karşın, dişlerin konum, 

sayı ve morfolojisinin kontrolü hakkında daha az bilgi bulunmaktadır (Weiss et al., 

1998, Tucker and Sharpe 1999, Jernvall and Thesleff 2000). Farklı şekilde gelişen 

üst ve alt çenenin, nöral krest göçü başlamadan önce gerçekleşen uyumlu bir süreç 

aracılığıyla şekillendiği öne sürülmüştür (Weiss et al., 1998). 

Dişlerin şekillenmesi ve dişler arasındaki şekil farklılıklarının düzenlenmesi ile 

ilgili 2 farklı teori öne sürülmüştür. Alan teorisine göre, farklı diş tiplerini, kimyasal 

etkenlerin konsantrasyonu düzenlemektedir (Butler 1939, 1995). Her bir diş tipinin 

oluştuğu alanlarda, farklı homeobox (HOX) gen kombinasyonlarının 

ekspresyonunun (genin proteine dönüştürülerek ifade edilmesi), bu teoriyi 

desteklediği bildirilmiştir (Nanci 2008). Klon teorisi ise, farklı diş tiplerini meydana 

getiren kök hücrelerin, başlangıçta birbirinden farklılaştığını ve nöral krest 

hücrelerinin pozisyonel kimliğini, diş gelişimi bölgesine son göçlerinden önce 

kazandığını öne sürmektedir (Osborn 1978). Bu hipotezin dayanağının, izole edilmiş 

1. büyük azı dişi ilkel dokularının, üç büyük azı dişi oluşturmaya devam etmesi 

olduğu belirtilmiştir. Dişlerin oluşumunda, her iki modelin de rol oynadığı 

düşünülmektedir.  

Sharpe (1995), diş şekli ve pozisyonunun, nöral krest kökenli çene 

mezenşiminde eksprese olan farklı HOX genleri aracılığıyla belirlendiğini ifade 

etmiştir. 
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2.1.2.2. Dişlenmenin Kronolojik Gelişimi 

Diş benzeri doku özellikleri, yarım milyar yıl önce fosillerde, küçük dişler 

anlamına gelen “odontodes” veya “denticles” gibi yapısal birimlerde bulunmuştur. 

Sadece omurgalılarda bulunan dişlerin evriminin, nöral krestin ortaya çıkması ile 

ilişkili olduğuna inanılmaktadır (Smith and Hall 1993, Thesleff and Sharpe 1997, 

Weiss et al., 1998). Dişlenme evriminin karakteristik özelliği, homodontiden 

heterodontiye geçiş olmuştur. Homodontide dişler, büyüklük ve şekil açısından bazı 

farklılıklar gösterirken, sayısal olarak oldukça değişkendir. Ayrıca, oral kavite ve 

farenksin çok sayıda kemiği, dişleri oluşturabilmektedir. Heterodontide, dişler 

arasındaki bölgesel yapısal farklılaşma oldukça niteliklidir ve birçok memeli türünde, 

spatula gibi kesici, konik şekilli kanin, oval veya kare şekilli küçük azı ve büyük azı 

dişler bulunmaktadır. Dişlerin tüberkül ve sırtlarının şekli de faklıdır (Weiss et al., 

1998). Evrim sürecinde, diş morfogenezinin gelişimsel anatomisinin korunduğu ve 

erken diş gelişiminin morfolojik basamaklarının, çalışılan tüm omurgalılarda çok 

benzer olduğu ifade edilmiştir. Bununla beraber, dişlenmenin düzenlendiği 

yolaklarda, çeşitli modifikasyonlar bulunduğu belirtilmiştir (Thesleff and Sharpe 

1997, Weiss et al., 1998). Üç kesici, 1 kanin, 4 küçük azı ve 3 büyük azı dişten 

oluşan dişlenme, evrim süresince diş sayısında meydana gelen değişikliklerin 

sonucunda 2 kesici, 1 kanin, 2 küçük azı ve 3 büyük azı dişten oluşan dişlenmeye  

dönüşmüştür (Weiss et al., 1998). 

Dişlerin çeneler içinde doğru pozisyonlarının belirlenmesi, dişlenmenin 

düzenlenmesi olarak bilinmektedir. Dişlenmenin gelişimi, diğer ektodermal 

organlara benzer şekilde, doku etkileşimleri ve genetik ağlar ile düzenlenmektedir. 

Dişlerin formasyonu, şekli ve yenilenmesi için tekrarlayan ve kendi kendine organize 

olan çok kritik mekanizmalar gerekmektedir (Jernvall and Thesleff 2000, Kavanagh 

et al., 2007). 

Dişlenme, embriyogenezisin 2. ayında başlayarak birkaç yıllık süreçte 

gelişmekte ve adölesan dönemde, 3. büyük azı dişler sürdüğünde tamamlanmaktadır. 

Süt dişlerinin kalsifikasyonu 14-18. haftalarda başlamakta, kuronları doğumda yarı 

yarıya mineralize olmuş duruma gelmekte ve kök formasyonu 1,5-3 yaşları arasında 

tamamlanmaktadır. Üst ve alt santral kesiciler, ilk gelişen dişlerdir ve onları, lateral 

kesici, 1. azı, kanin ve 2. azı dişler takip etmektedir. Alt kesici, ilk süren diştir ve 
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ortalama sürme zamanı, 7. aya yakındır. Diğer süt dişleri, sonraki 20-22 ay süresince 

sürmektedir (Logan and Kronfeld 1933, Kronfeld 1935, Schour and Massler 1941). 

Daimi dişlerin gelişimi, prenatal olarak başlamaktadır. Dental laminanın, süt 

dişi germlerine doğru lingual ve distal olarak prolifere olması, 32 daimi diş germinin 

oluşmasını sağlamaktadır. Daimi birinci büyük azı dişlerin tüberkülleri, doğumda 

mineralize olmaya başlamaktadır. Alt santral ve lateral kesici, üst santral kesici, üst 

ve alt kanin dişler, 3-4. ayda kalsifiye olmaya başlamaktadır. Üst lateral kesici 

dişlerin kalsifikasyon başlangıcı, 1. yaşa yakındır. Hayatın 2-3. yılları arasında, 1. ve 

2. küçük azı ve 2. büyük azı dişler kalsifiye olmaya başlamaktadır. Üçüncü büyük azı 

dişler dışında, daimi dişlerin kuronları, 3-7 yaşları arasında tamamlanmaktadır. Kök 

gelişimi, 6-7 yıl sürmektedir. Gelişimi oldukça değişken olan 3. büyük azı dişler, 8-

10 yaşları arasında mineralize olmaya başlamaktadır. Süren ilk daimi dişler, 1. büyük 

azı dişlerdir ve sürmeleri ortalama olarak 6-7 yaşları arasındadır. Santral ve lateral 

kesici, 1. küçük azı, kanin, 2. küçük azı ve 2. büyük azı dişler, 7-12 yaşları arasında 

sürmektedir. Üçüncü büyük azı dişlerin sürme yaş aralığı ise, 17-21’dir (Logan and 

Kronfeld 1933, Kronfeld 1935, Schour and Massler 1941, Pirinen and Thesleff 1995, 

Koch and Thesleff 2001). 

 

2.1.3. Diş Gelişiminde Sinyal Ağları 

Diş, epitelyal-mezenşimal organın tipik bir örneğidir. Diş formasyonu 

süresince kompleks moleküler bir ağ çalışmaktadır. Model olarak fare dişleri 

kullanılan moleküler seviyedeki odontogenezis çalışmaları, dişlerin gelişiminin sıkı 

bir genetik kontrol altında olduğunu göstermiştir (Thesleff and Nieminen 1996, 

Tucker et al., 1998, Tucker and Sharpe 1999, Jernvall and Thesleff 2000). Diş 

morfogenezinde yer alan çok sayıda gen tanımlanmış ve bu düzenleyici genlerin, diş 

organının gelişimi ve diş dokularının histogenezinde, başlangıçtan şekillenme 

evresine kadar sırasıyla kullanıldığı gösterilmiştir (Thesleff 2003, 2006, Kapadia et 

al., 2007). Günümüze kadar 300’den fazla gen, dişlerin gelişimi ile 

ilişkilendirilmiştir (Thesleff 2006). Diş gelişiminde en yaygın çalışılan genler, HOX 

genleridir. Odontogeneziste yer alan transkripsiyon faktörleri ve sinyal moleküllerini 

kodlayan genlerde meydana gelen mutasyonlar, sayısız diş anomalisinden sorumlu 

tutulmuştur. Diş gelişimi, epitelyal dental laminadan mezenşime gönderilen sinyaller 
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aracılığıyla başlatılmakta ve mezenşim, epitelyal morfogenezi düzenlemektedir. 

Epitel ve mezenşim arasındaki etkileşimler, gelişimin bütün evreleri süresince 

düzenlemeden sorumludur. Kep evresinde, mine düğümü, diş şeklini düzenleyen 

önemli bir sinyal merkezi olarak görev yapmaktadır. 

 

2.1.3.1. Sinyaller 

Büyüme faktörleri ve onların reseptörleri olarak da adlandırılan sinyal 

molekülleri, diş gelişimi süresince, epitel ve mezenşim arasındaki karşılıklı 

etkileşimlerde görev yapmaktadır. Her bir sinyal yolağı, epitelyal veya mezenşimal 

dokularda hücresel olaylara katılan, sayısız farklı gen ve onların protein ürünlerini 

içermektedir. Organogeneziste rol oynayan önemli sinyal yolakları; kemik 

morfogenetik proteini (BMP), fibroblast büyüme faktörü (FGF), tümör nekroz 

faktörü (TNF), sonik hedgehog (SHH) ve wingless (WNT)’dir (Thesleff et al., 1995, 

Wright 2007). Embriyogenezisin birçok aşaması için gerekli olan bu kaskadların 

sinyal moleküllerinin; hücre ölümünün belirlenmesi, hücre çoğalması ve hücre 

farklılaşması gibi farklı biyolojik fonksiyonlara sahip olduğu gösterilmiştir (Thesleff 

2006, De Coster et al., 2009). 

Memeli dişlerinin embriyolojik gelişiminin, iki komşu tabaka, ilkel ağız 

boşluğunu örten primitif epitelyal ve kranial nöral krest hücrelerinden gelen 

mezenşimal hücreler arasındaki karşılıklı sinyallere bağlı olduğu bildirilmiştir 

(Thesleff 2006, De Coster et al., 2009). Memeli türü veya dişin en son şekli ne olursa 

olsun, diş gelişimini, 9-11. embriyonik günden itibaren BMP, FGF, SHH ve WNT 

gibi moleküller aracılığıyla verilen sinyaller ile oral epitel başlatmaktadır (Lumsden 

1988, Thesleff 2006). Bu düzenleyici moleküller, dişin ileri morfogenezi ve hücre 

farklılaşması süresince fonksiyon görmeye devam etmektedir (Peters and Balling 

1999, Mustonen et al., 2004). Sayısal, morfolojik ve yapısal dişsel anomaliler, bu 

sinyal yolaklarındaki genlerin ve gen ürünlerinin kompleks etkileşimleri ve 

aralarındaki etkileşimin bozulması ile açıklanmaktadır. 

Geçici diş epiteli hücreleri yığını olan mine düğümleri, tüberkül gelişiminde 

sinyal merkezi olarak rol oynamaktadır. Mine düğümünün, bir dişin ilk tüberkülünün 

yerleşim yerini belirlediği ve büyük azı dişlerde diğer tüberküllerin formasyonunu 

düzenlediği ileri sürülmüştür. Kep evresi süresince, kesici dişlerde bir mine düğümü 
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bulunmakta, büyük azı dişlerde ise yeni tüberküllerin yerleşim yerlerinde yeni mine 

düğümleri görülmektedir. Epitelyal tomurcuğun ucundaki birincil mine düğümü, 

Fgf4, Fgf3, Fgf9, Bmp2, Bmp4, Bmp7, Shh, Wnt10a ve Wnt10b gibi birçok sinyal 

molekülünü eksprese etmektedir ve bunun, kep evresinde epitelyal katlanmanın 

düzenlenmesi için olduğu düşünülmektedir. Gelişen tüberküllerin ucundaki ikincil 

mine düğümlerinin, diş gelişiminin çan safhasında, fonksiyonel bir diş şekli için 

tüberküllerin pozisyon ve boyutunu belirlediği öne sürülmektedir. İkincil mine 

düğümlerinde, Fgf4, Shh ve Bmp4 gibi sinyal molekülleri eksprese olmaktadır 

(Jernvall et al., 1994, Vaahtokari et al., 1996, Jernvall et al., 1998, Jernvall and 

Thesleff 2000). 

 

2.1.3.2. Transkripsiyon Faktörleri 

Transkripsiyon faktörleri, nükleusta genlerin transkripsiyonunu düzenleyen 

proteinlerdir ve deoksiribonükleik asite (DNA) bağlanmalarını sağlayan bölgelere 

göre gruplandırılmaktadır (Thesleff 1998). HOX içeren transkripsiyon faktörleri, 

temel düzenleyici genler olarak adlandırılan transkripsiyon faktörlerinin spesifik bir 

grubudur. Bir HOX; hayvanların, mantarların ve bitkilerin gelişiminin 

düzenlenmesinde görev alan genlerin içinde bulunan, yaklaşık olarak 180 baz çift 

uzunluğunda bir DNA dizisidir (Thesleff 1995).  HOX’a sahip genler, HOX genleri 

olarak adlandırılmakta ve bir HOX gen ailesi oluşturmaktadır. HOX genleri, diğer 

genlerin kaskadlarını çalıştıran transkripsiyon faktörlerini kodlamaktadır. Vücut 

ekseninin şekillenmesini sağlayan HOX genleri, vücudun belirli bölgelerinin 

tanımlanmasını sağlamakta ve vücut segmentlerinin nerede büyüyeceğini 

belirlemektedir. Bu genlerin herhangi birinde meydana gelen mutasyon, fazla ve 

fonksiyonel olmayan vücut parçalarının büyümesine yol açtığından, HOX genlerinde 

ortaya çıkan mutasyonların, kolaylıkla görülebilen fenotipik değişikliklere sebep 

olduğu bildirilmiştir (McCollum and Sharpe 2001). 

İnsanlar, sırasıyla 2, 7, 12 ve 17. kromozomlar üzerinde bulunan ve HOXA, 

HOXB, HOXC ve HOXD olarak adlandırılan HOX genlerine sahiptir. HOX gen 

ağının, insan diş germlerinde, gelişimin 18-24. haftaları arasında aktif olduğu 

anlaşılmıştır. Farklı hayvanlarda, HOX genleri dizilerinin oldukça benzer olmasının, 
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güçlü evrimsel korunmayı gösterdiği ifade edilmiştir (Thesleff 1998, McCollum and 

Sharpe 2001). 

PAX, MSX, DLX, LHX, BARX ve RUNX2, diş gelişiminde rol oynayan ve 

dişlerin pozisyonu, şeklini belirleyen önemli HOX gen ailesi üyeleridir (Thesleff 

1998, Peters and Balling 1999, Miletich and Sharpe 2003). Bu spesifik genlerin 

anormal fonksiyonu, bir veya daha fazla sinyal kaskadının bozulmasına yol açarak 

dişsel anomalilerin ortaya çıkmasına neden olmaktadır (De Coster et al., 2009). 

Diş gelişiminde, epitelyal ve mezenşimal yapılar arasındaki iletişimi sağlayan 

sinyaller, transkripsiyon faktörleri ve moleküler olaylar şekil 1’de sunulmaktadır. 

 

 
 
Şekil 1. Diş gelişiminde, epitelyal ve mezenşimal yapılar arasındaki iletişimi 
sağlayan sinyaller, transkripsiyon faktörleri ve moleküler olaylar  
Thesleff (2006)’den izin alınmış ve modifiye edilerek kullanılmıştır. 
 

2.1.3.3. MSX1 Geni ve Diş Eksikliği 

MSX (Muscle Segment Homeobox) geni, HOX gen ailesinin bir üyesidir. 

İnsanlarda, MSX1 ve MSX2 olmak üzere 2 MSX geni izole edilmiştir. Eskiden HOX7 

ve HOX8 olarak adlandırılan MSX1 ve MSX2 homeobox genlerinin, bir meyve sineği 

olan Drosophila‘nın kas-segment homeobox (msh) geni ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. MSX1 ve MSX2 genlerinin, birkaç embriyonik yapıya ilaveten 

farengeal arklar ve median nazal çıkıntının nöral krest kökenli mezenşiminde 
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eksprese olduğu bulunmuştur. Kraniofasiyal gelişimde, epitelyal-mezenşimal sinyal 

basamaklarını düzenleyen bu genin ekspresyonu, dental mezenşimde çok erken 

safhalarda gözlenmiştir. İki ekzondan oluşan, kromozom 4 (4p16.1) üzerinde 

belirlenen ve 303 aminoasidlik bir proteini kodlayan MSX1 geninin, diş gelişiminin 

şekillenme, morfogenez ve histogenez gibi farklı evrelerinde gerekli olan 

transkripsiyon faktörlerinin bir grubunu kodladığı belirtilmiştir (Davidson 1995, 

Tucker and Sharpe 1999, Thesleff 1995, 1998, 2000). 

Diş eksikliğinde tanımlanan ilk genler, transkripsiyon faktör genleri olan MSX1 

ve PAX9 olmuştur (Vastardis et al., 1996,  Stockton et al., 2000).  

Fareler üzerinde yapılan çalışmalarda; MSX1’in, organogenezis süresince, diş 

ve kemik gibi birçok dokuda eksprese edildiği, epitelyal-mezenşimal etkileşimlerle 

ilişkili olduğu, BMP ve FGF sinyallerinin hedefi olduğu gösterilmiştir. MSX1 geni 

defektli olan farelerde; damak yarığı, alt ve üst çene alveol kemiklerinin 

gelişmemesi, diş gelişiminin tomurcuk safhasında durması ve diş eksikliği ile 

karşılaşılmıştır. Diş gelişiminin; mezenşimal dokulardan, epitelyal sinyal merkezi 

olan mine düğümüne, tomurcuk evresinden kep evresine geçiş için gerekli olan 

indüklemenin yapılamaması nedeniyle tomurcuk safhasında durduğu belirtilmiştir 

(Satokata and Mass 1994,  Peters et al., 1998, Peters and Balling 1999, Jernvall and 

Thesleff 2000). 

MSX1 geninin izole diş eksikliği ile ilişkili olduğuna dair ilk bulgu, 2. küçük 

azı ve 3. büyük azı dişleri eksik olan bir ailede yapılan genetik bağlantı analizinden 

elde edilmiş ve sonraki dizi analizi de MSX1 geninde, Arg31Pro (31. pozisyondaki 

arginin aminoasidinin proline dönüşmesi) yanlış anlamlı mutasyonunu doğrulamıştır 

(Vastardis et al., 1996). Benzer diş eksikliği modeline sahip başka bir ailede, MSX1 

geninde, Ser105Stop (105. pozisyondaki serinin aminoasidinin yerine stop 

kodonunun oluşması ve premature bir proteinin ortaya çıkması) mutasyonu olduğu 

bulunmuştur (van den Boogaard et al., 2000). Fonksiyonel biyokimyasal testler, 

mutasyonlu MSX1 geninin, DNA ve etkileşen proteinlere bağlanma yeteneğinin 

kaybolduğunu ve in-vivo olarak fonksiyonlarını göstermediğini ortaya çıkarmıştır 

(Hu et al., 1998). 

MSX1 geninde belirlenen mutasyonlar, 2. küçük azı ve 3. büyük azı dişleri 

etkileyen diş eksikliği (Vastardis et al., 1996, De Muynck et al., 2004) veya yarık ile  
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ilişkili diş eksikliği ile ilişkilendirilmiştir (van den Boogaard et al., 2000). MSX1 

mutasyonlarının, izole yarıklara ve Witkop sendromuna neden olduğu da 

görülmüştür (Stimson et al., 1997, Jumlongras et al., 2001, Jezewski et al., 2003, 

Suzuki et al., 2004). MSX1 genindeki mutasyonların neden olduğu diş eksikliğinin 

kalıtım şeklinin, çoğunlukla otozomal dominant (Kim et al., 2006) olduğu ifade 

edilmiş, buna karşın, otozomal resesif bir kalıtım (Chishti et al., 2006) da 

bildirilmiştir. İnsanlarda, MSX1 geninin haplo-yetersizliğinin [karşı alelde (homolog 

kromozomlar üzerinde bulunan özdeş genler) mutasyon nedeniyle, normal alelin 

hastalığı önleyememesi], olguların yaklaşık %50’sinde, fonksiyon kaybı ile 

sonuçlandığı ve generalize diş eksikliğine neden olduğu bildirilmiştir (Cobourne and 

Sharpe 2003). 

MSX1’de tanımlanmış gen defektleri; delesyon, anlamsız mutasyon, çerçeve 

kayması mutasyonu ve yanlış anlamlı mutasyonu içermektedir. Mutasyona uğramış 

olan protein, hedef DNA dizilerine bağlanamamakta ya da transkripsiyonu aktive 

edememektedir (Hu et al., 1998,  Jumlongras et al., 2004,  Mensah et al., 2004,  

Kapadia et al., 2006). 

 

2.2. Diş Eksikliği 

 

2.2.1. Tanım, Terminoloji ve Teşhis 

Diş eksikliği, diş gelişiminin erken safhalarında ortaya çıkan problemler 

nedeniyle bir veya daha fazla sayıda diş germinin oluşmadığı en sık görülen 

gelişimsel anomalidir (Dhanrajani 2002, Forgie et al., 2005, Thind et al., 2005). 

Dişlerin bu gelişimsel bozukluğunu tanımlamak için çeşitli terimler kullanılmıştır. 

‘’Konjenital diş eksikliği’’ terimi, dişler gelişimlerini doğumdan sonra 

tamamladıkları ve diş germlerinin büyük kısmının varlığı ya da yokluğu çocukluk 

döneminde saptanabildiği için tartışmalıdır. 

Diş eksikliğini tanımlamak için çoğunlukla hipodonti terimi kullanılmaktadır. 

Diş sayısında eksikliği tanımlamak için kullanılan diğer terimler; oligodonti, andonti, 

diş aplazisi, konjenital diş eksikliği, diş yokluğu, diş agenezisi ve dişlerin 

olmamasıdır (Stimson et al., 1997, Cameron and Widmer 2003). 
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Üçüncü büyük azı dişler hariç 6 veya daha az sayıda dişin eksikliğinde 

hipodonti (Jorgensen 1980, Dhanrajani 2002), 3. büyük azı dişler hariç 6’dan daha 

fazla sayıda dişin eksikliğinde oligodonti (Schalk-van der Weide 1992, Tsai et al., 

1998a, Stockton et al., 2000) ve tüm dişlerin eksikliğinde ise anadonti terimi 

kullanılmaktadır (White and Pharoah 2004). 

En sık eksikliği görülen dişler, kesici ve küçük azı dişler olduğundan “kesici-

premolar hipodontisi (IPH)”, anomalinin bu formunu tanımlamak için 

kullanılmaktadır. 

Bir diş oral kaviteye sürmediyse ve radyografide görülmüyorsa konjenital 

olarak eksik kabul edilmektedir. Bütün süt dişleri, 3 yaş civarında ve 3. büyük azı 

dişler dışında bütün daimi dişler, 12 yaş civarında sürmelerini tamamlamaktadır. Bu 

nedenle, 3-5 yaş, süt dişi eksikliğinin ve 12-14 yaş da, daimi diş eksikliğinin klinik 

olarak teşhis edilmesinde uygun bulunmaktadır. Diş eksikliğinin teşhisi, 

radyografiler ile daha erken yaşta yapılabilmektedir. Diş gelişimini belirlemek için, 

klinik muayene ile birlikte radyografik muayene tavsiye edilmektedir. Bütün süt 

dişleri ve daimi 1. büyük azı dişleri, doğum sırasında mineralize olmuştur. Alt santral 

ve lateral kesici, üst santral kesici, üst ve alt kanin dişler, 3-4. ayda; üst lateral kesici 

dişler, 1 yaşına yakın; 1. ve 2. küçük azı ve 2. büyük azı dişler, 2-3 yaşları arasında 

kalsifiye olmaya başlamaktadır. Üçüncü büyük azı dişlerin kalsifikasyon başlangıcı 

ise genellikle 8-10 yaşları arasındadır. Dişlenmenin gelişimi yıllarca devam etmekte, 

ırk, cinsiyet ve bireysel faktörlere bağlı olarak mineralizasyon safhalarında farklılık 

gözlenmektedir. Özellikle 2. küçük azı dişlerin mineralizasyonu geç başlayabilmekte 

ve bu durum, radyografta yalancı pozitif diş eksikliği teşhisine neden olabilmektedir. 

Bu nedenle, daimi dişlenmede diş eksikliği teşhisinin, 6 yaşından sonra ve eğer 3. 

büyük azı dişler göz önünde bulundurulacaksa, 10 yaşından sonra yapılması 

önerilmektedir  (Pirinen and Thesleff 1995). 

 

2.2.2. Etiyoloji 

Günümüzde yapılan yoğun genetik çalışmalardan önce, diş eksikliğinin 

etiyolojisini açıklamak için birçok teori öne sürülmüştür. Yapılan çalışmalardan 

sonra, hem genetik hem de çevresel faktörlerin etkili olduğu görülmüştür (Grahnen 

1956, Jorgenson 1980, Schalk-van der Weide 1992, Vastardis 2000). 
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2.2.2.1. Çevresel Faktörler 

Diş gelişiminde duraklamaya neden olan birçok çevresel faktör bulunmaktadır. 

Rubella gibi enfeksiyonlar ve sifiliz gibi hastalıkların diş eksikliğine neden 

olduğu bildirilmiştir (Gulikson 1975, Stimson et al., 1997, Larmour et al., 2005). Diş 

eksikliği ve sistemik hastalıklar veya endokrin bozukluklar arasında kesin bir 

etiyolojik ilişki bulunamamıştır (Grahnen 1956, Schalk-van der Weide 1992). 

Gelişmekte olan dişler, çok ajanlı kemoterapi ve radyasyon tedavisinden geri 

dönüşümsüz olarak etkilenmekte, hasta yaşına ve doza bağlı etkiler görülmektedir. 

Erken yaşta malign hastalık tedavisi gören çocuklarda; kök gelişiminde duraklama, 

kök ucunun erken kapanması, kısa ve “V” şekilli kökler, mine hipoplazisi, 

mikrodonti ve diş eksikliği görülmektedir. Radyasyon tedavisinin, kemoterapötik 

ajanlardan daha ciddi etkiler ortaya çıkardığı bildirilmiştir (Axrup et al., 1966, 

Maguire et al., 1987, Nasman et al., 1997). 

Hamileliği süresince ThalidomideR (N-phthaloylglutamimide) kullanan 

annelerin çocuklarının, diş eksikliğine sahip oldukları bildirilmiştir (Axrup et al., 

1966).  

Kanserojen bir madde olan dioksine maruz kalan insanlarda diş eksikliği 

görüldüğü (Peterson et al., 1993) ve dioksinin, deney hayvanlarında da diş gelişimini 

etkilediği (Alaluusua et al., 1993, Kattainen et al., 2001, Lukinmaa et al., 2001) 

bildirilmiştir. 

Literatürde kırıklar, cerrahi prosedürler ve süt dişi çekimi gibi farklı travma 

tiplerinin diş eksikliğine neden olduğundan bahsedilmektedir (Grahnen 1956, 

Schalk-van der Weide 1992). 

Sinir dokusu, oral mukoza ve diş gelişiminde rol oynayan destek dokularda 

meydana gelen problemlerin çenelerin inervasyonunu etkilediği ve periferal sinirlerin 

fonksiyonu ile diş eksikliği arasında bir ilişki olduğu öne sürülmüştür (Kjaer et al., 

1994, Andersen et al., 2004). 

 

2.2.2.2. Genetik Faktörler 

Diş eksikliğinin genetik sebeplerini belirlemek amacıyla başlanan moleküler 

genetik çalışmalarda, diş eksikliğinin nadiren çevresel faktörler nedeniyle oluştuğu 
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ve olguların çoğunda, genetik faktörlerin rol oynadığı ifade edilmiştir (Vastardis 

2000). 

Aile ve ikiz çalışmaları, kalıtsal sendromlar ve tanımlanmış gen defektleri, diş 

eksikliğinin etiyolojisinde genetik faktörlerin rolünü göstermiştir (Burzynski and 

Escobar 1983, Nieminen 2007).  

Aile çalışmaları, diş eksikliğinin etiyolojisinde, genlerin önemli bir rol 

oynadığına dikkat çekmiştir (Dempsey et al., 1995, Dempsey and Townsend 2001). 

Diş eksikliği bulunan bireylerin ailelerinde, diş eksikliği, genel popülasyondan daha 

sık görülmüştür (Grahnen 1956, Chosack et al., 1975, Burzynski and Escobar 1983, 

Brook 1984). Oligodontisi bulunan bireylerin ailelerinde, hipodontili bireylere 

oranla, daha fazla kişide diş eksikliği belirlenmiştir (Brook 1984).  

İsveç’te, Grahnen (1956) tarafından ailelerin incelendiği bir çalışmada, 685 

bireyden 171’inin diş eksikliğine sahip olduğu, çalışmaya katılan bireylerin 

%26’sında tüm kardeşlerin, %41’inde her iki ebeveynin ve ailelerin %73’ünde ise en 

az bir ebeveynin etkilendiği bulunmuş ve daimi dişlenmede görülen diş eksikliğinin 

esas olarak genetik faktörlerle belirlendiği kararına varılmıştır. Ailesel diş 

eksikliğinde, ailelerin çoğunda kalıtım şeklinin otozomal dominant izlendiği 

(Grahnen 1956, Alvesalo and Portin 1969, Burzynski and Escobar 1983) fakat 

otozomal resesif bir kalıtım modelininin de mümkün olduğu bildirilmiştir (Ahmad et 

al., 1998, Pirinen et al., 2001).  Arte (2001), otozomal dominant kalıtımın görüldüğü,  

kesici-premolar hipodontisine sahip birkaç aile tanımlamıştır. Cinsiyete bağlı kalıtım 

modelleri ve poligenik veya multifaktöriyel modeller de öne sürülmüştür (Suarez and 

Spence 1974, Chosack et al., 1975, Brook 1984, Peck et al., 1993). 

Diş eksikliği üzerine yapılan ikiz çalışmalarında, çift yumurta ikizleri ile 

karşılaştırıldığında, tek yumurta ikizlerinde diş eksikliği yatkınlığı oranının daha 

fazla olduğu bildirilmiştir (Markovic 1982, Kotsomitis et al., 1996). 

Diş eksikliğinin genellikle izole bir anomali olarak meydana geldiği, bununla 

beraber, çoğu genetik kökenli sendromlar veya kalıtsal bozukluklarla ilişkili olarak 

da ortaya çıktığı bilinmektedir (Gorlin 1990). Şiddetli ve sendromik diş eksikliği 

formlarının, farklı kalıtım modellerini takiben görüldüğü bildirilmiştir (Schalk-van 

der Weide 1992).  
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Fare odontogenezisi süresince epitelyal-mezenşimal etkileşimlerde yer alan 

genler, insanlarda diş eksikliği için potansiyel aday genler olarak değerlendirilmiştir. 

Yapılan çalışmalar, diş gelişiminde, MSX1, PAX9, LEF1 ve PITX2 gibi bazı genlerin 

oldukça etkili (Satokata and Maas 1994, Kratochwil et al., 1996, Peters et al., 1998, 

Pereira et al., 2006), DLX1, DLX2, GLI2 ve GLI3  gibi genlerin ise daha az etkili 

olduğunu (Qiu et al., 1997, Hardcastle et al., 1998) göstermiştir. İnsanlarda, MSX1 

mutasyonunun şiddetli generalize diş eksikliğine ve PAX9 mutasyonunun ise 

çoğunlukla büyük azı dişlerin eksikliğine neden olduğu bildirilmiştir (Stockton et al., 

2000, Cobourne and Sharpe 2003). Otozomal dominant oligodontiye sahip ailelerde, 

MSX1 ve PAX9 transkripsiyon faktör genlerinde mutasyonlar saptanmıştır (Vastardis 

et al., 1996, Stockton et al., 2000, Nieminen et al., 2001, Das et al., 2002, Das et al., 

2003, Lammi et al., 2003). Bazı çalışmalarda ise, MSX1’in diş eksikliğinden sorumlu 

gen olmadığı bildirilmiştir (Nieminen et al., 1995, Scarel et al., 2000). Otozomal 

dominant diş eksikliğine sahip ailelerde, ayrıca, WNT sinyal düzenleyicisi olan 

AXIN2 geninde 2 mutasyon tanımlanmış ve kolorektal neoplazi riskinin oligodonti 

ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (Lammi et al., 2004, Mostowska et al., 2006a). 

 

2.2.3. Sınıflama 

Diş eksikliği sendromlar ile ilişkili olmayan ve sendromlar ile ilişkili olmak 

üzere 2 ana başlık altında toplanmaktadır. 

 

2.2.3.1. Sendromlar ile İlişkili Olmayan Diş Eksikliği 

Herhangi bir sistemik hastalık veya sendrom olmaksızın bir veya birkaç daimi 

dişin eksik olması, yaygın bir dişsel anomalidir. 

MSX1, PAX9 ve AXIN2 genlerinde meydana gelen defektlerin, sendromlar ile 

ilişkili olmayan diş eksikliğinde rol oynadığı belirtilmiştir (Matalova et al., 2008, 

Nieminen 2009). 

Herhangi bir sendroma bağlanmayan ve diş eksikliği bulunan ailelerde yapılan 

son dizi analizleri, küçük azı dişi eksikliğinin, FGFR1 ile ilişkili olabileceğini 

göstermiştir (Vieira et al., 2007). FGFR1, osteoblast (Wilkie et al., 1997, Iseki et al., 

1999, Eswarakumar et al., 2002, Yu et al., 2003, Hajihosseini et al., 2004) ve 
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kondroblast (Chen et al., 1996, Wilkie et al., 1997, Wang et al., 2005) farklılaşmasını 

düzenleyerek iskeletsel gelişimin ilerlemesini sağlamaktadır. 

TGFα geninin, sendromlar ile ilişkili olmayan kesici diş eksikliği bulunan 

olgularda rol oynayabileceği belirtilmiştir (Vieira 2003). TGFα’nın, kraniofasiyal 

gelişim süresince eksprese olduğu bildirilmiş (Huang et al., 1996) ve mutasyonu, 

dudak-damak yarığı ile ilişkilendirilmiştir (Vieira and Orioli 2001). 

 

2.2.3.1.1. Süt Dişlenmede Sendromlar ile İlişkili Olmayan Diş Eksikliği 

 

2.2.3.1.1.1. Görülme Sıklığı ve Özellikleri 

Diş eksikliğinin, süt dişlenmede, daimi dişlenmede olduğu kadar yaygın 

olmadığı, diş eksikliği prevalansının erkeklerle karşılaştırıldığında, kızlarda daha 

yüksek olduğu (Brook 1974, Mattheeuws et al., 2004, Polder et al., 2004, Larmour et 

al., 2005) ve cinsiyete bağlı farklılığın, istatistik olarak anlamlı olmadığı 

bildirilmiştir (Grahnen and Granath 1961, Ravn 1971, Jarvinen and Lehtinen 1981). 

Süt dişi eksikliği prevalansının, Avrupa ve Brezilya’da %0,4-0,9 arasında 

değiştiği (Grahnen and Granath 1961, Ravn 1971, Jarvinen and Lehtinen 1981, 

Magnusson 1984, Carvalho 1998, Vastardis 2000, Kramer et al., 2008), Japonya’da 

%2,4 olduğu (Yonezu et al., 1997), Yeni Zellanda’da ise %0,4 olduğu bildirilmiştir 

(Whittington and Durward 1996).  

Süt dişi eksikliği bulunan olguların %60’ında, bir süt dişi (Salama 1994, 

Daugaard-Jensen et al., 1997, Yonezu et al., 1997), %8’inde ise iki süt dişinden daha 

fazlasının eksik olduğu (Shilpa et al., 2007) belirlenmiştir. Süt dişlenmede, kesiciler 

bölgesinin daha çok etkilendiği belirtilmiştir (Grahnen and Granath 1961, Jarvinen 

and Lehtinen 1981, Magnusson 1984, Daugaard-Jensen et al., 1997, Yonezu et al., 

1997). Avrupa ülkelerinde yapılan çalışmalarda, en çok eksikliği görülen süt 

dişlerinin üst lateral kesici dişler (Jarvinen and Lehtinen 1981, Daugaard-Jensen et 

al., 1997), Japonya’da ise alt lateral kesici dişler olduğu bildirilmiştir (Yonezu et al., 

1997). Kuzey Avrupa ülkelerinde yapılan birkaç çalışmada, süt 1. veya 2. azı veya 

kanin dişlerin eksikliği rapor edilmiştir (Grahnen and Granath 1961, Ravn 1971, 

Daugaard-Jensen et al., 1997).  
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Süt ve daimi dişlenme arasında, diş eksikliği açısından güçlü bir korelasyon 

olduğu ve süt dişi eksikliği bulunan çocuklarda, genellikle, alttan gelen daimi dişlerin 

eksikliğinin söz konusu olabileceği ifade edilmiştir (Nik-Hussein 1989, Daugaard-

Jensen et al., 1997, Arte 2001). 

 

2.2.3.1.2.  Daimi Dişlenmede Sendromlar ile İlişkili Olmayan Diş Eksikliği 

Diş eksikliğinin görülme sıklığı ve özelliklerini, hipodonti ve oligodonti olarak 

incelemek daha uygun olacaktır. 

 

2.2.3.1.2.1. Hipodontinin Görülme Sıklığı ve Özellikleri 

Farklı ülkelerde, hipodontinin görülme sıklığı üzerine çok sayıda çalışma 

yapılmış, popülasyonlar arasında bazı varyasyonlar gözlenmiştir. Diş eksikliği 

görülme sıklığının son yıllarda artış gösterdiği öne sürülmesine rağmen (Mattheeuws 

et al., 2004, Flores-Mir 2006), bu durumun evrimsel bir durum mu yoksa oral 

anomalilerin daha gelişmiş şekilde görüntülenmesi ve teşhis edilmesi sonucunda 

edinilen bir gözlem mi olduğuna dair kanıtlar bulunmamaktadır. 

Üçüncü büyük azı dişler hariç, daimi diş eksikliği görülme sıklığı, demografik 

ve coğrafik profillere bağlı olarak %0,27-14,1 arasında değişiklik göstermektedir. 

Farklı ülkelerde diş eksikliği görülme sıklığını araştıran çalışmalarda elde edilen 

oranlar, tablo1’de sunulmuştur. Üçüncü büyük azı dişi eksikliği görülme sıklığının, 

%9-30 arasında değiştiği belirtilmiştir (Grahnen 1956, Haavikko 1971, Gelgör ve 

ark., 2005, Celikoglu et al., 2010). 

Daimi dişlenmede, diş eksikliği görülme oranlarının, erkeklerle 

kıyaslandığında, kızlarda daha yüksek olduğu (Rosenzweig and Garbarski 1965, 

Wisth et al., 1974, Bergström 1977, Davis 1987, Mattheeuws et al., 2004, Polder et 

al., 2004, Kırzıoğlu et al., 2005, Sisman et al., 2007, Galluccio and Pilotto 2008, 

Peker et al., 2009) fakat cinsiyetin, diş eksikliği modellerini belirgin şekilde 

etkilemediği (Muller et al., 1970, Thompson and Popovich 1974, Magnusson 1977, 

Rolling 1980, Silva Meza 2003, Pinho et al., 2005, Chung et al., 2008, Celikoglu et 

al., 2010) bildirilmiştir. 

Hipodontiye sahip çoğu birey, sadece 1 veya 2 daimi diş eksikliği 

göstermektedir (Grahnen 1956, Muller et al., 1970, Haavikko 1971, Thompson and 
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Popovich 1974, Bergström 1977, Maklin et al., 1979, Göyenç 1990, Lidral and 

Reising 2002, Endo et al., 2006). Isparta ilimizde yapılan bir çalışmada, diş eksikliği 

bulunan 192 hastanın 67’sinin (%35) 1, 107’sinin (%55,8) 2-5 ve 18’inin (%9,2) 6 ve 

daha  fazla sayıda diş eksikliğine sahip olduğu bildirilmiştir (Kırzıoğlu et al., 2005). 

Birçok çalışmada, 3. büyük azı dişler hariç en sık eksikliği ile karşılaşılan dişler, alt 

2. küçük azı, üst lateral kesici ve üst 2. küçük azı dişler olmuştur. Üst santral kesici, 

üst ve alt 1. büyük azı ve kanin diş eksikliği oldukça nadir görülmüş (Grahnen 1956, 

Muller et al., 1970, Haavikko 1971, Brook 1974, Thompson and Popovich 1974, 

Chosack et al., 1975, Polder et al., 2004, Kırzıoğlu et al., 2005, Galluccio and Pilotto 

2008), bu dişlerin eksikliğine daha çok oligodonti olgularında rastlandığı 

belirtilmiştir (Dhanrajani 2002). Japonlar ve Çinliler arasında, alt santral kesici diş 

eksikliğinin, Kafkas ırkı ile karşılaştırıldığında, çok daha yaygın olduğu bildirilmiştir 

(Davis  1987, Goya et al.,  2008). Amerika’da yapılan bir çalışmada; üst lateral kesici 

diş, bir veya iki diş eksikliğine sahip bireylerde, 2. küçük azı diş ise iki dişten daha 

fazla sayıda diş eksikliği bulunan bireylerde, en çok eksikliği görülen diş olarak 

belirtilmiştir (Muller et al., 1970). 

Üst ve alt çene arasında, diş eksikliği açısından, istatistik olarak önemli bir 

farklılık bulunmamıştır (Silverman and Ackerman 1979, Kırzıoğlu et al., 2005, 

Kirkham et al., 2005). Buna karşın, bazı çalışmalarda (Salama and Abdel-Megid 

1994, Rasmussen 1999, Silva Meza 2003, Fekonja 2005, Sisman et al., 2007) üst 

çenede, bazı çalışmalarda da (Grahnen 1956, Wisth et al., 1974, Rolling 1980, Chung 

et al., 2008) alt çenede,  daha fazla sayıda diş eksikliği görüldüğü rapor edilmiştir. 

Birçok araştırmacı tarafından, diş eksikliği dağılımının, çenenin sağ ve sol 

tarafı arasında istatistik olarak önemli bir farklılık göstermediği (Rosenzweig and 

Garbarski 1965, Wisth et al., 1974, Mahaney et al., 1990, Kırzıoğlu et al., 2005, 

Kirkham et al., 2005, Albashaireh and Khader 2006, Sisman et al., 2007, Rolling and 

Poulsen 2009, Celikoglu et al., 2010) bildirilmiş, buna karşın, diş eksikliğinin, 

çenenin sol tarafında (Grahnen 1956, Haavikko 1971, Peker et al., 2009) veya sağ 

tarafında (Fekonja 2005) daha fazla görüldüğünü ifade edenler de olmuştur. 

Araştırmaların bazılarında (Magnusson 1977, Lai and Seow 1989, Polder et al., 

2004) tek taraflı diş eksikliğinin, bazılarında da (Grahnen 1956, Haavikko 1971, 
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Rasmussen 1999, Silva Meza 2003, Kırzıoğlu et al., 2005, Peker et al., 2009) çift 

taraflı diş eksikliğinin daha yaygın olduğu gözlemlenmiştir. 
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Tablo 1. Farklı ülkelerde, diş eksikliği görülme oranları 

 

 

Araştırmacı Yıl Ülke 
Birey Sayısı 
 (N) 

Görülme 
Sıklığı (%) 

Werther ve Rothenberg 1939 Amerika 1,000 2,3 
Byrd 1943 Amerika 2,835 0,27 
Brekhus ve ark. 1944 Amerika 11,487 1,5 
Grahnen 1956 İsveç 1,006 6,1 
Sabes ve Bartholdi 1962 Amerika 40,204 0,39 
Niswander ve Sujaku 1963 Japonya 4,150 6,6 
Rosenzweig ve Gabarski 1965 İsrail 28,000 0,3 
Rose 1966 İngiltere 6,000 4,3 
Davies 1968 Avustralya 2,170 6,3 
Helm 1968 Danimarka 1,700 6,1 
Muller ve ark. 1970 Amerika (siyah ırk) 1,481 3,7 
Muller ve ark. 1970 Amerika (beyaz ırk) 13,459 3,5 
Egermark-Erikkson ve Lind 1971 İsveç 3,327 6,3 
Haavikko 1971 Finlandiya 1,041 8,0 
Hunstadbraten 1973 Amerika 1,295 10,1 
Thilander ve Myrberg 1973 İsveç 5,459 6,1 
Eidelman ve ark. 1973 İsrail 21,384 4,6 
Wisth ve ark. 1974 Norveç 813 6,8 
Brook 1974 İngiltere 1,115 4,4 
Thompson ve Popovich 1974 Kanada 1,191 7,4 
Bot ve Salmon 1977 Fransa 5,738 1,9 
Magnusson 1977 İzlanda 1,116 7,9 
Bergström 1977 İsveç 2,589 7,4 
Rolling 1980 Danimarka 3,325 7,8 
Davis 1987 Çin 1,093 6,9 
Nik-Hussein 1989 Malezya 1,583 2,8 
Lynham 1990 Avustralya 662 6,3 
O’Dowling ve McNamara 1990 İrlanda 3,056 11,3 
Al Emran 1990 Suudi Arabistan 500 4,0 
Cua-Benward ve ark. 1992 Amerika 1,619 5,3 
Aasheim ve Ogaard 1993 Norveç 1,953 6,5 
Sterzik ve ark. 1994 Almanya 3,238 8,1 
Salama 1994 Suudi Arabistan 1,300 2,6 
Ng’ang’a ve Ng’ang’a 2001 Kenya 615 6,3 
Nordgarden ve ark. 2002 Norveç 9,532 4,5 
Tavajohi-Kermani ve ark. 2002 Amerika 1,016 8,8 
Silva Meza 2003 Meksika 668 2,7 
Gelgör ve ark. 2005 Türkiye 1,086 14,1 
Fekonja 2005 Slovenya 212 11,3 
Endo ve ark. 2006 Japonya 3,358 8,5 
Albashaireh ve Khader 2006 Ürdün 1,005 5,5 
Sisman ve ark. 2007 Türkiye 2,413 7,5 
Altug-Atac ve Erdem 2007 Türkiye 3,043 2,8 
Çelikoğlu ve ark. 2010 Türkiye 3,341 4,3 
Ribeiro Gomes ve ark. 2010 Brezilya 1,049 6,3 
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2.2.3.1.2.2. Oligodontinin Görülme Sıklığı ve Özellikleri  

Dünya üzerinde farklı coğrafyalarda yapılan birçok çalışmada, oligodontinin 

süt dişlenmeyi çok daha az etkileyen ve daimi dişlenmede %0,1-0,3 oranlarında 

görülen nadir bir durum olduğu bildirilmiştir (Grahnen and Granath 1961, Hobkirk 

and Brook 1980, Rolling 1980, Schalk-van der Weide 1992, Rolling and Poulsen 

2001, Polder et al., 2004, Akkaya et al., 2008, Celikoglu et al., 2010). Kızlar ve 

erkekler arasında, oligodonti görülme sıklığında ve üst/alt çene, sağ/sol taraf arasında 

eksik dişlerin dağılımında istatistik olarak önemli bir farklılık bulunmamıştır  

(Schalk-van der Weide 1992, Rolling and Poulsen 2001). Oligodontide, eksik olan 

her üç dişten ikisinin, 2. küçük azı veya üst lateral kesici dişler olduğu bildirilmiştir 

(Rolling and Poulsen 2001). 

Herhangi bir sistemik hastalık veya sendrom olmaksızın bütün dişlerin 

olmaması, oldukça nadir görülen bir durumdur. Gorlin ve ark. (1980) tarafından 

sunulan olgu raporunda, bu durumun, otozomal resesif kalıtım ile ilişkili olduğu öne 

sürülmüştür. 

 

2.2.3.2. Sendromlar ile İlişkili Diş Eksikliği 

Veri tabanlarında, diş eksikliğinin 150 farklı sendrom ile birlikte görülebileceği 

bildirilmiştir (Arte 2001). Diş eksikliğinin eşlik ettiği bu sendromların literatürde en 

çok sunulanlarından bazıları, ilişkili genler ve dişsel özellikler, ilgili literatürler 

incelenerek tablo halinde sunulmuştur (Tablo 2). 

Hipohidrotik Ektodermal Displazi, Ektrodaktili-Ektodermal Displazi-Yarık 

(EEC), Hipohidrotik Ektodermal Displazi-İmmun Yetmezlik (HED-ID), 

İnkontinenta Pigmenti (IP, Bloch-Sulzberger), Witkop, Rieger ve Down 

sendromlarında, diş eksikliği ve dişsel anomaliler süt dişlenmede de görülmektedir. 

Sendromlar ile ilişkili olmayan dudak-damak yarığı bulunan hastalarda, normal 

populasyon ile karşılaştırıldığında, diş eksikliği görülme sıklığının daha fazla olduğu 

ve yarık şiddeti ile arttığı bildirilmiştir (Karsten et al., 2005, Larmour et al., 2005). 

Üst lateral kesici dişin, hem süt hem de daimi dişlenmede, yarık alanında en çok 

etkilenen diş olduğu belirtilmiştir (Tsai et al., 1998b, Lourenço Ribeiro et al., 2003, 

Kim et al., 2006, Baek and Kim 2007, Tortora et al., 2008). Yapılan çalışmalarda, 

sendromlar ile ilişkili olmayan dudak-damak yarığı; 6p24, 2p13 ve 19q13 
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kromozomları ve ET1 (endothelin-1), F13A (factor XIII subunit A), BCL3 (proto-

oncogene B-cell leukemia 3), RARA (retinoic acid receptor alpha) ve TGFβ3 

(transforming growth factor-beta 3) genlerinde meydana gelen mutasyonlar ile 

ilişkilendirilmiştir (Vintiner et al., 1993, Carinci et al., 1995, Davies et al., 1995, 

Stein et al., 1995, Maestri et al., 1997, Wyszynski et al., 1997a, Prescott et al., 2000, 

Lidral and Reising 2002). Hamilelikte sigara (Wyszynski et al., 1997b) ve alkol 

(Romitti et al., 1999) kullanımı ve folik asit eksikliği (Hartridge et al., 1999) gibi 

çevresel faktörlerin etkisi de bildirilmiştir. 
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2.2.4. İlişkili Dişsel Anomaliler 

Diş eksikliğinin, anormal okluzyona neden olduğu, alveoler kemik ve 

kraniyofasiyal yapıların büyüme ve gelişimi üzerinde olumsuz etkiler ortaya 

çıkardığı ifade edilmiştir (Smith et al., 1993, Basdra et al., 2001, Dhanrajani 2002, 

Silva Meza 2003, Endo et al., 2004, Fekonja 2005, Endo et al., 2006). Bu durumların 

yanı sıra, diş eksikliği ile birlikte birçok dişsel anomalinin görülebileceği 

bildirilmiştir. Bu dişsel anomaliler; diş gelişimi ve sürmesinde gecikme, diş boyutu 

ve formunda farklılık, dişlerin anormal pozisyonu, süt azı dişlerin infraokluzyonu, 

kısa köklü dişler, taurodontizm, dens invaginatus, dişlerin rotasyonu, diş dokularının 

hipoplazisi ve hipokalsifikasyonudur. 

 

2.2.4.1. Diş Gelişimi ve Sürmesinde Gecikme 

Üçüncü büyük azı dişleri eksik olan çocuklarda, küçük ve büyük azı dişlerin 

gelişim ve sürmesinde gecikme olduğu bulunmuştur (Garn et al., 1961). Rune ve 

Sarnas (1974)  tarafından, üçüncü büyük azı dişleri dahil 6-7 diş eksikliğine sahip 

çocuklarda, diş yaşının kronolojik yaştan erkeklerde 1,8 yıl, kızlarda ise 2,0 yıl 

geride olduğu rapor edilmiştir. Konu ile ilgili çalışmalarda; dişlerin gelişiminde, 

cinsiyet, yaş, eksik dişlerin sayısı ve dağılımına bağlı önemli farklılıklar görülmemiş 

(Rune and Sarnas 1974), buna karşın, eksik dişlerin simetriği olan dişlerde, gelişim 

geriliğine yatkınlık olduğu belirtilmiştir (Uslenghi et al., 2006). Diş gelişimi ile ilgili 

bir başka çalışmada, oligodonti bulunan hastalarda, bireysel farklılıklar görüldüğü ve 

erkeklerde, gecikmiş diş gelişiminin daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (Schalk-van 

der Weide 1992). Kırzıoğlu ve ark. (2005), diş eksikliği bulunan bireylerin 

%18,2’sinde, diş gelişiminde gecikme olduğunu rapor etmişlerdir. Dişlerin gelişim 

geriliği, oro-fasiyal yarıklar ile de ilişkilendirilmiş (Ranta 1986) ve diş eksikliğinin 

bir işareti olarak değerlendirilmiştir (Kist et al., 2005). 

Çocuk hastalarda, büyüme-gelişim değerlendirmesinde kronolojik yaş ile 

birlikte kemik, diş, adet görme yaşı, boy ve kilo gibi çeşitli parametrelerden 

yararlanılmaktadır (Eid et al., 2002). Diş yaşı, diğer iskeletsel ve cinsiyete bağlı 

gelişim parametrelerine oranla, daha az değişkenlik gösterdiği için daha fazla kabul 

görmüştür (Demirjian et al., 1985). 
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Diş yaşının belirlenmesinde, geçmişten günümüze çeşitli metotlar 

kullanılmakta olup yetişkinlerde, atrizyon, sekonder dentin formasyonu ve renk 

değişikliği gibi dejeneratif değişiklikler (Gustafson 1950, Dalitz 1962, Bang and 

Ramm 1970, Johanson 1971, Maples 1978, Solheim and Sundnes 1980, Oilo et al., 

1987, Dahl et al., 1989, Roberts and Söderholm 1989, Kashyap  and Koteswara Rao 

1990,  Lopez-Nicolas et al., 1990, Kim et al., 2000, Yun et al., 2007), çocuklarda ise 

genellikle dişin formasyon derecesi dikkate alınmaktadır (Liversidge 2003). Dişlerin 

formasyon derecesinin, diğer büyüme sistemlerine göre, çevresel faktörlerden daha 

az etkilendiği bildirilmiştir (Eid et al., 2002, Hegde and Sood 2002). 

Radyografiler aracılığıyla, dişlerin kalsifikasyon derecelerine göre diş yaşını 

belirleyen Logan ve Kronfeld (1933), Schour ve Massler (1941), Gleiser ve Hunt 

(1955), Nolla (1960), Moorrees, Fanning ve Hunt (1963), Haavikko (1970), Fanning 

(1971), Liliequist ve Lundberg (1971), Demirjian (1973), Gustafson ve Koch (1974), 

Mörnstad, Staaf ve Welander (1994) ve Willems (2001) gibi birçok metot 

tanımlanmıştır. Diş eksikliği olan bireylerin diş yaşının hesaplanmasında, Haavikko 

metodu önerilmektedir (Uslenghi et al., 2006). Kuron ve kök gelişimi için toplam 12 

kalsifikasyon evresi sunan bu metotta, diş yaşı, gelişimine devam eden mevcut dişler 

değerlendirilerek belirlenmektedir. Apeksi kapanan dişlerin, gelişimini ne zaman 

tamamladığı bilinmediği için değerlendirmeye alınmaması, bu metodun daha hassas 

olmasını sağlamaktadır (Smith 1991). 

 

2.2.4.2. Diş Boyutu ve Formunda Farklılık 

Diş eksikliğine sahip hastalarda, diş boyutunda azalma ve diş formunda 

farklılık görüldüğü; eksik diş sayısı arttıkça, mikrodonti ve diş boyutunda azalma 

görülme olasılığının daha da arttığı bildirilmiştir (Garn and Lewis 1970, Brook 1984, 

McKeown et al., 2002, Albashaireh and Khader 2006, Yamada et al., 2010). Yapılan 

çalışmalar, 2. küçük azı dişi eksikliği ile üst lateral kesici diş boyutundaki azalma 

arasında önemli bir ilişki olduğunu göstermiştir. (Baccetti 1998a, Garib et al., 2009). 

Kırzıoğlu ve ark. (2005) tarafından, diş eksikliği bulunan bireylerin %14,5’inde 

mikrodonti ve %10,4’ünde kama şekilli üst lateral kesici dişlerin bulunduğu rapor 

edilmiştir. Gomes ve ark. (2010), hipodontiye sahip olan 66 bireyden 11 (%16,7) 

’inde, kama şekilli üst lateral kesici diş gözlemlemiştir. Grahnen (1956), normal 
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populasyonda görülme sıklığı %1,7 olan kama şekilli üst lateral kesici dişlerin, diş 

eksikliği bulunan bireylerin ailelerinin %5,5’inde bulunduğunu bildirmiştir. 

Diş eksikliği ve büyük azı dişlerin kuron morfolojisi arasında bir ilişki olduğu 

gösterilmiş ve 3. büyük azı dişi eksikliği, büyük azı dişlerin tüberkül sayısındaki 

azalma ile ilişkilendirilmiştir (Garn et al., 1966). 

 

2.2.4.3. Dişlerin Anormal Pozisyonu 

Becker ve ark. (1981) ve Brin ve ark. (1986) tarafından yapılan çalışmalarda, 

yer değiştirmiş kanin dişler ile eksik veya kama şekilli lateral kesici dişlerin ardı 

ardına meydana geldiği rapor edilmiştir. Başka bir çalışmada, ortodontik tedavi 

gören ve en azından bir kanin dişi palatinalde yer alan hastaların büyük bir kısmında, 

bu kanin dişlere komşu lateral kesici dişlerin eksik veya anomalili olduğu 

bildirilmiştir (Zilberman et al., 1990). Baccetti (1998a) tarafından ortodontik tedavi 

görmemiş bireylerin incelendiği çalışmada, kanin dişlerin palatinale yer değiştirmesi, 

üst lateral kesici dişlerin boyutunun azalması ve 2. küçük azı dişlerin eksikliği ile 

ilişkilendirilmiştir. 

Süt azı dişlerin infraokluzyonu, daimi üst 1. büyük azı dişlerin ektopik sürmesi 

ve küçük azı dişlerin eksikliği gibi dişsel anomaliler bulunan bireylerde, üst kanin 

dişlerin ektopik sürmesi daha fazla oranda görülmüştür (Bjerklin et al., 1992, Garib 

et al., 2009). 

Finlandiya’da yapılan çalışmalarda, ektopik süren kanin dişlerin, diş eksikliği 

ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Svinhufvud et al., 1988, Pirinen et al., 1996). 

Üst kanin diş ile 1. küçük azı dişin transpozisyonu, üst kanin dişin palatinale 

yer değiştirmesi veya alt lateral kesici diş ile kanin dişin transpozisyonu görülen 

bireylerde, hipodonti sıklığının arttığı rapor edilmiştir (Peck et al., 1996, Peck et al., 

1998). Camilleri (2005), üst kanin diş ile 1. küçük azı dişin transpozisyonunun, 

lateral kesici ve 2. küçük azı dişlerin eksikliği ile ilişkili olduğunu bildirmiştir. 

Daimi 1. büyük azı dişlerin ektopik sürmesi, 2. küçük azı dişlerin eksikliği ve 

üst lateral kesici dişlerin boyutunun azalmasıyla ilişkilendirilmiştir (Baccetti 1998a). 

Diş eksikliği olan bireylerde, üst lateral kesici, alt kanin ve 2. küçük azı dişlerin 

malpozisyonlarının, genel populasyona göre daha sık meydana geldiği bildirilmiştir 

(Svinhufvud et al., 1988). 
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2.2.4.4. Süt Azı Dişlerin İnfraokluzyonu 

Diş eksikliği olan bireylerin %8,3’ünde süt azı dişlerin infraokluzyonu 

görülmüş ve alttan gelen daimi dişlerin olmadığı belirtilmiştir (Kırzıoğlu et al., 

2005). Normal populasyon ile kıyaslandığında, süt 1. azı dişlerin infraokluzyonunun, 

2. küçük azı dişleri eksik olan bireylerde daha sık görüldüğü ve süt azı dişlerin 

infraokluzyonu ile küçük azı dişlerin eksikliği arasında bir ilişki olduğu bildirilmiştir 

(Bjerklin et al., 1992, Baccetti 1998a). 

 

2.2.4.5. Kısa Kök Anomalisi 

Kısa kök anomalisi oldukça nadir görülen bir durumdur. Bazı daimi dişleri kısa 

köklü olan bireylerin %46’sında, diş eksikliği bulunduğu ve eksikliği görülen dişlerin 

çoğunlukla üst lateral kesici veya 2. küçük azı dişler olduğu (Apajalahti et al., 1999) 

ve kısa kök anomalisinden en sık üst santral kesici ve küçük azı dişlerin etkilendiği 

bildirilmiştir (Lind 1972). 

 

2.2.4.6. Taurodontizm 

Diş eksikliği bulunan bireyler ve aileleri üzerinde yapılan araştırmalar, 

taurodontizm ile hipodonti  (Stenvik et al., 1972, Seow and Lai 1989, Arte 2001) ve 

oligodonti (Schalk-van der Weide et al., 1993) arasında bir ilişki olduğunu 

göstermiştir. Hipodontiye sahip bireylerin büyük azı dişlerinde taurodontizm 

görülme sıklığının, %21-64 arasında olduğu bildirilmiştir (Seow and Lai 1989, Arte 

2001, Gomes et al., 2010). Hollanda’da yapılan bir çalışmada, oligodontili hastaların 

%29’unun, kontrol grubundaki bireylerin ise %10’unun 1. büyük azı dişlerinde 

taurodontizm belirlenmiştir (Schalk-van der Weide et al., 1993). Kırzıoğlu ve ark. 

(2005) ise, diş eksikliği bulunan bireylerin %10,9’unun 1. büyük azı dişlerinde 

taurodontizm olduğunu rapor etmişlerdir. 

 

2.2.4.7. Dens İnvaginatus 

Hipodonti bulunan bireylerin %22’sinin üst lateral kesici dişlerinde, dens 

invaginatus görüldüğü bildirilmiştir (Arte 2001). Kırzıoğlu ve Ceyhan (2009), dens 

invaginatus ile birlikte en çok görülen dişsel anomalinin diş eksikliği olduğunu ve 
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dens invaginatusa sahip 300 hastanın 28 (%9,3)’inde, diş eksikliği bulunduğunu 

rapor etmiştir. 

 

2.2.4.8. Dişlerin Rotasyonu 

Literatürde, diş eksikliği bulunan bireylerde, dişlerin rotasyonu ile ilgili 

çalışma sayısı sınırlıdır. Baccetti (1998b) tarafından 2620 bireyin incelendiği 

çalışmada, küçük azı dişlerin rotasyonu, üst lateral kesici dişlerin eksikliği ile 

ilişkilendirilmiştir. Tek taraflı üst lateral kesici ve küçük azı dişlerin eksikliği ile 

diğer taraftaki lateral kesici ve küçük azı dişlerin rotasyonu arasında önemli bir ilişki 

olduğu da belirtilmiştir. 

 

2.2.4.9. Diş Dokularının Hipoplazisi ve Hipokalsifikasyonu 

Diş eksikliği bulunan bireylerde, mine hipoplazisi, hipokalsifikasyonu ve 

dentinogenezis imperfekta görüldüğü bildirilmiştir (Ahmad et al., 1998). Baccetti 

(1998a), mine hipoplazisini 2. küçük azı dişlerin eksikliği, üst lateral kesici dişlerin 

boyutunun azalması, süt azı dişlerin infraokluzyonu ve üst kanin dişlerin palatinale 

yer değiştirmesi ile ilişkilendirmiştir. 

 

2.2.5. Tükürük Akış Hızı ile İlişkisi 

Tükürük, ağız içi dengenin korunmasında önemli rol oynamakta ve besinleri 

kayganlaştırarak çiğnemeyi kolaylaştırma, mikroorganizmalara karşı koruma, oral 

mukozayı onarma, tamponlama ve remineralizasyona yardım etme gibi birçok işlevi 

yerine getirmektedir (Andelski-Radicevic et al., 2006, Santos et al., 2007). 

Tükürük akış hızının, tükürük bezlerinin büyüklüğü ile doğru orantılı olarak 

arttığı (Mc Donald et al., 1988) ve bu nedenle çocuklarda (Ölmez ve ark., 1995)  ve 

kızlarda (Andersson et al., 1974, Heintze et al., 1983, Gandara et al., 1985, Fenoll-

Palomares et al., 2004) daha düşük olduğu bildirilmiştir. Buna karşın, tükürük akış 

hızının cinsiyet ile ilişkili olmadığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (Shern et 

al., 1993, Fischer and Ship 1999). 

Tükürük akış hızının 5 yaşına kadar arttığı (Granick and Hanna 1992), 15 

yaşından sonra önemli derecede değişmediği (Bretz et al., 2001, Humphrey and 
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Williamson 2001) ve santral kontrol merkezinin olgunlaşması, tükürük bezi 

dokularının yağ dokuları ile yer değiştirmesi ve asiner hücrelerin atrofiye uğraması 

nedeniyle 29 yaşından sonra azalmaya başladığı (Granick and Hanna 1992) 

bildirilmiştir. Tükürük akış hızında, yaşlanmaya bağlı bir azalma olmadığını ifade 

edenlerin (Baum 1981, Parvinen and Larnas 1982, Thorselius et al., 1988) yanı sıra 

azalma olduğunu bildirenler de vardır (Percival et al., 1994). 

 Tükürük akış hızının, bireyler arasında oldukça fazla farklılık gösterdiği ve 

bireylere ait referans değerlerin, 15 yaşından sonra yapılan ölçümler ile elde 

edilmesinin uygun olduğu belirtilmiştir (Edgar 1990, Bretz et al., 2001, Humphrey 

and Williamson 2001).  

Tükürük akış hızı, uyarılmış veya uyarılmamış olmak üzere 2 şekilde 

belirlenmektedir (Kaufman and Lamster 2002). Uyarılmamış tükürük akış hızı, birey 

istirahat pozisyonunda iken dışarıdan hiçbir uyarı almaksızın birim zamanda ağza 

akan tükürük miktarıdır. Uyarılmamış tükürük akış hızının; hidratasyon, vücut 

pozisyonu, ışık, koku alma, sigara kullanımı, sirkadyen ritim ve mevsimsel 

değişiklikler gibi faktörlerden etkilendiği bildirilmiştir. Akış hızının, ayakta 

durulduğunda, uykuda, karanlıkta ve açlıkta azaldığı; koku alma, sigara kullanımı ve 

şartlı reflekslere bağlı olarak, ayrıca, öğleden sonra ve hidratasyonun fazla olmasına 

bağlı olarak yaz aylarında arttığı belirtilmiştir (Jenkins and Dawes 1966, Dawes 

1972, Dawes and Ong 1973, Larmas 1985, Levine 1989, Brudevold et al., 1990, 

Edgar 1990, Rahim and Yaacob 1991, Granick and Hanna 1992, Kavanagh and 

Svehla 1998). Uyarılmamış tükürük akış hızının, çocuklarda 0,22-0,82 ml/dk, 

yetişkinlerde ise 0,33-1,42 ml/dk arasında değiştiği rapor edilmiştir (Navazesh et al., 

1992, Bretz et al., 2001, Humphrey and Williamson 2001, Dezan et al., 2002, Fenoll-

Palomares et al., 2004, Rotteveel et al., 2004, Ono et al., 2006). 

Tükürük akış hızının; oral ve sistemik hastalıklar, ilaç kullanımı, kemoterapi, 

baş ve boyun bölgesine uygulanan  radyoterapi, psikojenik faktörler ve azalmış 

çiğneme fonksiyonu ile azaldığı gösterilmiştir (Sreebny 1989, Sreebny and Schwartz 

1997, Ship et al., 1999, Ghezzi et al., 2000). Ektodermden gelişen dişler ve tükürük 

bezlerinin, ektodermal bozukluklarda etkilenmiş olabileceği bildirilmiştir 

(Nordgarden et al., 2001). Diş eksikliği olan bireylerde, ektodermal kökenli diğer 

dokularda problemler görüldüğü rapor edilmiştir. Sağlıklı bireylere göre oligodontili 
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bireylerde, cilt kuruluğunun daha yaygın olduğu görülmüş (Schalk-van der Weide et 

al., 1994a) ve oligodontinin ektodermal displazinin bir mikroformu olabileceği öne 

sürülmüştür (Graber 1978, Nordgarden et al., 2001). Nordgarden ve ark. (2001) 

tarafından yapılan çalışmada, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, oligodontili 

bireylerde tükürük akış hızının daha düşük olduğu bildirilmiştir. 

 

2.2.6. Tedavi Yönetimi 

Diş eksikliği hayatı tehdit eden bir durum olmamasına karşın çiğneme, 

konuşma ve estetik ile ilgili problemlere neden olmakta ve özellikle oligodonti, 

bireylerin ağız sağlığı ve psikolojik durumu üzerinde, daha şiddetli, kritik ve hayat 

boyu süren etkiler yaratmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü, diş eksikliğini, “Handikaplı 

Dento-Fasiyal Anomaliler” başlığı altında sınıflandırmaktadır. Diş eksikliği; şekil 

bozukluğuna neden olan, fonksiyonu kısıtlayan, bireylerin fiziksel ve emosyonel 

gelişimini engelleyen ve tedavi gerektiren bir durum olarak tanımlanmaktadır (World 

Health Organisation, 1962). 

Diş eksikliği bulunan hastalarda; var olan dişleri korumak, estetik görünümü, 

çiğneme ve konuşma fonksiyonlarını iyileştirmek, duygusal ve psikolojik destek 

vermek, aile, akrabalar ve yaşıtlar tarafından kabul edilmeyi sağlamak gibi 

yaklaşımların, temel amaçlar olduğu bilinmektedir (Nunn et al., 2003).  

Diş eksikliğinin tedavisinde multidisipliner bir yaklaşım gerekli olduğu için 

erken tanı önemlidir. Tedavi planlamasında; yaş, mevcut süt ve daimi dişlerin sayısı 

ve durumu, eksik dişlerin sayısı, çürük dişlerin varlığı, destek dokuların durumu, 

okluzyon, interokluzal mesafe ve temporomandibular eklem durumu göz önünde 

bulundurulmalıdır (Dhanrajani 2002). Oligodontiye sahip bireylerin tedavisinde, 

daha fazla faktör dikkate alınmalı ve daha fazla zaman ayrılmalıdır. 

Diş eksikliği olan bireyler için ortodontik tedavi, implantlar, kuron,  köprü, 

sabit veya hareketli, total veya parsiyel ve overdenture protezler gibi birçok tedavi 

seçeneği bulunmaktadır (Mussa et al., 1999, Baum and Mooney 2000, Barlett 2007). 

Diş eksikliğinin tedavisinde yararlanılan bir tedavi şekli de ototransplantasyon olup, 

bu yöntemle, kalan dişler arasındaki aralığın kapanması engellenerek (Steigmann et 

al., 2007) ortodontik apareyler ve iskeletsel ankrajlar için yer sağlanmış (Choonara 

2005, Gracco et al., 2007), kemik dokusunun hacmi ve fizyolojik şekillenmesi 
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desteklenmiş olacaktır (Jonsson and Sigurdsson 2004). Günümüzde geliştirilen kök 

hücre bazlı tedaviler ile elde edilen araştırma bulgularının yeni tedavi şekillerine 

aktarımının, diş eksikliğinin tedavisi için umut verici olduğu ifade edilmiştir 

(Matalova et al., 2008).  

İmplant destekli sabit protezlerin kullanımı ile özellikle genç bireylerde 

geleneksel protezler ile ortaya çıkabilecek estetik, fonetik, fonksiyonel ve psikolojik 

problemler önlenebilmektedir. Çocuklarda, diş sürmesi ve alveoler gelişim gibi 

faktörlerin, implant uygulamalarını olumsuz yönde etkilediği ve implant 

uygulamalarının 16-18 yaşlarından sonra yapılmasının daha uygun olduğu 

bildirilmiştir (Mackie and Quayle 1993, Dietschi and Schatz 1997, Stimson et al., 

1997, Cronin and Oesterle 1998). Üst ve alt ön dişlerin pasif sürmesinin 20 yaşına 

kadar devam ettiği, dişetinin yapısı ve papil yüksekliğinin değişebildiği bildirilmiş 

(Volchansky and Cleaton-Jones 1976, 1979) ve 20 yaşına kadar mevcut süt dişlerinin 

restore edilerek korunması önerilmiştir (Dhanrajani 2002).  

Diş eksikliği bulunan çocukların prognozunun belirlemesinde, pedodontistler 

büyük önem taşımaktadır. Temel amaçların yanı sıra, bu hasta grubunun, teşhisten 

itibaren ortodontik ve protetik yaklaşımlara hazırlanma süreci, pedodontistler 

tarafından planlanmakta ve gerekli tüm tedaviler sunulmaktadır.  

Diş eksikliği bulunan hastalarda, teşhis ve tedavi erken dönemde yapılmalı ve 

uzun dönem takip ile çene yüz gelişimi kontrol altında tutulmalıdır. Diş gelişiminin, 

eşlik eden dişsel anomalilerin ve alveoler kemik durumunun erken dönemde 

belirlenerek uygun tedavi hizmetlerinin sunulması, ileride ortaya çıkabilecek 

ortodontik problemleri hafifletecek ve protetik prosedürlerde karşılaşılabilecek 

zorlukları ortadan kaldıracaktır. 

 

2.3. Mutasyon Tanımı ve Çeşitleri 

Kalıtım materyali olan DNA’nın görevi, hücresel proteinlerin sentezi için 

gerekli olan bilgiyi taşımaktır. DNA, orjinal genetik bilgiyi koruma eğiliminde olan 

bir birim olmasına rağmen, nadiren de olsa mutasyonlara maruz kalabilmektedir. 

“Mutasyon” terimi genetik materyaldeki daimi değişiklikleri ifade etmektedir. Bu, 

nükleotid dizisindeki bir değişiklik veya genomik DNA’daki yeni bir yapılanma 

anlamına gelmektedir. DNA’nın yapısı, daimi olarak değişmekte ve bu değişiklik 
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hücre bölünmesi ile anne hücreden yavru hücrelere aktarılmaktadır (Mueller and 

Young 1995). Mutasyonlar, germ-line hücrelerde ve somatik hücrelerde 

oluşabilmektedir. Sadece gametleri oluşturan germ-line hücrelerde gerçekleşen 

mutasyonlar, bir nesilden diğerine aktarılarak kalıtsal bir rahatsızlığın temelini 

oluşturabilmektedir. Germ-line mutasyonların yanı sıra somatik hücrelerde oluşan 

mutasyonlar da tıbben önemlidir (Thompson et al., 1991). 

Mutasyonların hem yararlı hem de zararlı etkileri vardır. Mutasyonlar, hayatın 

devamlılığı için, türlerin değişerek çevrelerine uyum sağlamalarına imkan veren 

varyasyonları oluşturmaktadır. Diğer taraftan, insanlarda birçok kalıtsal hastalık, 

mutasyona uğramış genlerin bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır (Thompson et al., 

1991). 

Mutasyonlar 3 gruba ayrılmaktadır: 

a.Kromozom mutasyonları: Kromozom yapısındaki değişiklikleri içermektedir. 

b.Genom mutasyonları: Kromozom sayısındaki değişiklikleri kapsamaktadır. 

c.Tek gen mutasyonları: Tek bir gen içerisindeki DNA’nın yapısında meydana 

gelen küçük değişiklikleri ifade etmektedir. 

Kromozom mutasyonları ve genom mutasyonları ışık mikroskobu ile 

görülebilecek kadar büyük değişikliklerdir. 

 

2.3.1. Tek Gen Mutasyonları 

Tek gen mutasyonu, bir gen içerisindeki DNA sekansının daimi değişimi ile 

oluşmaktadır ve bu değişiklik bir veya birden fazla nükleotidin bu sekansa ilave 

edilmesi veya çıkarılması olayı ile gerçekleşmektedir. Nokta mutasyon (point 

mutation), DNA’da tek bir baz çiftinin değişmesi ile oluşan mutasyondur. Bunun 

yanı sıra mutasyonlar bir veya daha fazla baz çiftinin artması ve azalması yani 

insersiyon ve delesyon olayları ile de gerçekleşmektedir. Trinükleotid tekrar 

artışları da yine genetik hastalıklara sebebiyet verebilen değişikliklerdir (Thompson 

et al., 1991). 

 

2.3.1.1. Nokta Mutasyonları 

Nokta mutasyonları, aynı zamanda “baz substitüsyonu” olarak da 

adlandırılmaktadır. Yer değiştirme olayına katılan bazlar dikkate alındığında, bir 
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pirimidin bazının diğer bir pirimidinle (C>T) veya pürin bazının diğer bir pürinle 

(A>G) yer değiştirmesi olayı, “transisyon” olarak ifade edilmektedir. Bu tip 

mutasyonlar, “transversiyon” olarak adlandırılan ve bir pürin bazı ile bir pirimidin 

bazının yer değiştirmesini ifade eden mutasyonlardan daha yaygın görülmektedir 

(Thompson et al., 1991, Beaudet et al., 1995). 

 Bir yapısal genin kodlama bölgesinde oluşan herhangi bir mutasyon, bu gen 

tarafından kodlanan polipeptid zincirindeki aminoasid sekansı üzerinde değişik 

etkiler meydana getirmektedir. Nokta mutasyonları, genlerin fonksiyonlarını 

engelleme veya ürünün fonksiyonunu bozma mekanizmalarına göre tiplere 

ayrılmaktadır (Mueller and Young 1995). 

 

2.3.1.1.1. Sessiz Mutasyonlar (Silent Mutation) 

Baz dizisindeki her nükleotid değişimi, kodlanan protein üzerinde bir 

aminoasid değişimine neden olmamaktadır. Bu tip mutasyonlarda, değişikliğe 

uğrayan baz çifti, yine aynı aminoaside karşılık gelen farklı bir kodonun oluşmasına 

neden olmakta ve sonuçta aminoasid sekansı değişmeden kalmaktadır. Sessiz 

mutasyonlar, kodlama bölgelerindeki mutasyonların %23’üne karşılık gelmektedir 

(Thompson et al., 1991). 

 

2.3.1.1.2. Yanlış Anlamlı Mutasyonlar (Missense Mutation) 

DNA dizisindeki tek bir nükleotid değişikliği, bazların triplet yapısındaki kodu 

değiştirerek gen ürününde bir aminoasidin yerini başka bir aminoasidin almasına yol 

açmaktadır. Bu tip mutasyonlar, genin kodlanan bölümünde anlam değişikliğine yol 

açarak farklı bir aminoasidin polipeptid zincirinde yer almasına neden olmaktadır. 

Yanlış anlamlı mutasyonlar, kodlama bölgelerindeki mutasyonların %73’ünü 

oluşturmaktadır (Thompson et al., 1991). 

 

2.3.1.1.3. Anlamsız Mutasyonlar (Nonsense, Chain Termination Mutation) 

Normalde, mesajcı ribonükleik asitin (mRNA) translasyonu, bir terminasyon 

kodonuna (UAG, UGA ve UAA) rastlandığında sonlanmaktadır. Bir terminasyon 

kodonu oluşturan mutasyonlar, translasyonun prematüre olarak tamamlanmasına, bir 



36 

 

terminasyon kodonunu ortadan kaldıran mutasyonlar ise translasyonun bir sonraki 

terminasyon kodonuna kadar devam etmesine neden olmaktadır. Eğer bir mutasyon, 

üç “stop” kodonundan herhangi birinin oluşmasına neden oluyorsa, anlamsız 

mutasyon olarak ifade edilmektedir. Genelde bu mutasyonların transkripsiyon 

üzerine etkisi bulunmamakta fakat kesilmiş translasyon ürünü, şekil ve fonksiyonel 

olarak anormal ve aynı zamanda da dayanıksız olmaktadır. Anlamsız mutasyonlar, 

kodlama bölgelerindeki mutasyonların %4’ünü teşkil etmektedir (Thompson et al., 

1991). 

 

2.3.1.1.4. RNA İşlenmesi Mutasyonları (RNA Splicing Mutation) 

Transkripsiyon sonucunda sentezlenen işlenmemiş ribonükleik asite (RNA), 

“heterojen nüklear RNA (hnRNA)” denilmektedir. RNA splicing mekanizması, 

hnRNA’dan intronların çıkarılarak ekzonların bir araya gelip bağlanmasıyla 

mRNA’nın oluşturulması şeklinde gerçekleşmektedir. Bu olayda, intron/ekzon 

(akseptör tarafı) ve ekzon/intron (donor tarafı) hududunda, spesifik nükleotid dizileri 

görev almaktadır. RNA işlenmesi mutasyonları sonucunda, alternatif donor veya 

akseptör taraflar ortaya çıkmakta ve bunlar, RNA’nın işlenmesi olayı esnasında, 

normal taraflarla yarışmaktadır (Thompson et al., 1991). 

 

2.3.1.2. Delesyonlar ve İnsersiyonlar 

 

2.3.1.2.1. Çerçeve Kayması Mutasyonları (Frameshift Mutation)  

Delesyon veya insersiyonlar, sadece birkaç baz çiftini kapsamaktadır. DNA 

zincirine katılan veya zincirden ayrılan bazların sayısı üçün katları olmadığında, 

kodlama dizisindeki mutasyon, translasyondaki okuma çerçevesini, mutasyonun 

olduğu noktadan itibaren karboksil terminaline kadar değiştirmektedir. Bu tip 

mutasyonlar, “çerçeve kayması mutasyonları” olarak adlandırılmaktadır. Bu 

mutasyonlar, peptit zincirinin aminoasid dizisini büyük ölçüde değiştirmekle birlikte 

zincirin erken aşamada sonlanmasına da neden olabilmektedir. Üç veya üçün katları 

şeklinde olan delesyon ve insersiyonlar ise yalnızca mutasyonun olduğu bölgede 

aminoasid kaybına veya ilavesine neden olarak peptit zincirinin bir kısmını 
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etkilemektedir. Özellikle insersiyonlar, önemli çerçeve kayması mutasyonlarına 

neden olmaktadır (Thompson et al., 1991). 

 

2.3.1.2.2. Büyük Delesyonlar ve İnsersiyonlar 

Bir genin tamamını veya ardışık olan bir grup geni etkileyen delesyon veya 

insersiyonlardır. Büyük delesyonlar, bir genin kodlayan kısmının tamamını ortadan 

kaldırabilmekte ve iki genin birleşerek füzyon protein oluşturmasına neden 

olabilmektedir (Thompson et al., 1991). 

 

2.3.1.3. Trinükleotid Tekrar Artışları 

Trinükleotid tekrar dizilerindeki tekrar sayılarının artması, yeni bir mutasyon 

mekanizmasıdır. Bu tür mutasyonların hastalığa neden olma mekanizmaları, tam 

olarak bilinmemekle birlikte transkripsiyonu engellediği veya fonksiyonunu 

kaybetmiş proteinlerin sentezlenmesine neden olduğu ifade edilmiştir (Thompson et 

al., 1991). 

 

2.4. SNP Genotipleme ve Otomatik DNA Dizi Analizi 

İnsanı insan yapan DNA özellikleri arasındaki benzerlik, bireyler arasında 

%99,9’dur; dolayısıyla, bireyleri farklı yapan üç milyar DNA yapı taşının yalnızca üç 

milyonu yani sadece %0,1’lik küçük bir kısmıdır. Diş eksikliği gibi kompleks 

hastalıkların temelinde de bireyler arasındaki bu çeşitlilik yatmaktadır.  

Tek nükleotid polimorfizmleri (SNP), genom dizisindeki tek bir nükleotidin 

(A, T, C, G) değişimini ifade etmektedir. Tek nükleotid pozisyonundaki varyasyon, 

alel frekansı ile açıklanmaktadır. Bir popülasyondaki tek baz değişiminin frekansı, 

%1’den büyük ise bu değişim SNP, %1’den küçük ise mutasyon olarak 

tanımlanmaktadır (Kwok 2003). 

DNA’lar arasındaki %0,1’lik yapısal değişikliğin %80’lik kısmını, SNP’ler 

oluşturmaktadır. SNP’ler, genlerin içinde veya genlere yakın bir bölgede 

bulunabilmektedir (Kwok 2003). DNA üzerinde belirlenen bir nükleotid değişiminin, 

SNP mi yoksa mutasyon mu olduğunun belirlenmesi aşamasında, SNP’leri 

mutasyonlardan ayıran farklılıklar göz önünde bulundurulmalıdır. Bir değişimin 
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mutasyon olarak tanımlanabilmesi için, geniş bir toplumun en fazla %1’inin DNA 

dizisinde görülmesi gerekmektedir. Mutasyonların, nadir görülmelerine rağmen 

penetranslarının yüksek olduğu ve tek başlarına hastalık nedeni oldukları 

bilinmektedir. 

Genotipleme, bireylerin genetik yapılarının karakterize edilmesi anlamında 

olup, hastalıklara yatkınlığın genetik yapıya göre kategorize edilmesinde uygulanan 

bireysel genetik analiz olarak kullanılmaktadır. Genotipleme tekniği, bir grup içinde 

belli bir hastalık için risk faktörü olduğu düşünülen SNP varyasyonları gibi bazı 

genetik motiflerin tespiti ve analizine dayanmaktadır. SNP Genotipleme analizinde, 

özgünlüğü ve hassasiyeti arttırmak amacıyla, genellikle, hastalıkla ilişkili olduğu 

düşünülen tek bir lokus taranmaktadır. Bu analizde hedeflenen birincil amaç, bir ön 

tarama yaparak, çalışma grubuna dahil edilen bireylerden kimlerin, ilgili genin 

çalışılan bölgeleri içinde herhangi bir nükleotid değişimine sahip olduğunu 

belirlemektir. SNP Genotipleme çalışmaları, aynı amaç için uygulanan “Single 

Strand Conformational Polymorphism (SSCP)” tekniğine alternatif olarak 

yürütülmektedir. Günümüzde, SNP Genotipleme tekniği, otomatize Real Time PCR 

cihazlarında, fluorosan ışıma veren problar kullanılarak çok daha hızlı ve güvenilir 

bir şekilde yapılabilmektedir (Kwok 2003). 

DNA dizi analizleri ya da sekanslama, DNA birincil yapılarının tayininde ve 

nükleotid baz diziliminin belirlenmesinde kullanılan yöntemdir. Analiz, bir nükleik 

asit dizisinin diğerine hibridizasyonuna dayanmakta ve hibridizasyon sırasında, 

radyoaktif ya da radyoaktif olmayan maddelerle işaretleme yapılmaktadır. Bu analiz, 

sıklıkla, gen mutasyonları (delesyon, insersiyon vb) tespitinde kullanılmaktadır 

(Kwok 2003). 

Nükleotid dizilerinin belirlenmesinde kullanılan iki temel teknik, Sanger 

dideoksi ve Maxam-Gilbert kimyasal degredasyon yöntemleridir. Otomatik DNA 

dizi analizlerinde, Sanger’in enzimatik DNA sentezine dayanan zincir sonlanma 

yöntemi kullanılmaktadır. Dideoksi ya da zincir sonlanması reaksiyonları olarak da 

bilinen bu yöntemde, yeni sentezlenecek DNA için dideoksinükleosittrifosfatlar 

(ddNTP) kullanılmaktadır. ddNTP’lerde, riboz şekerinin 2. karbon atomuna ek 

olarak 3. karbon atomunda da hidroksil (OH) grubu bulunmaması nedeniyle 

fosfodiester bağının oluşumu engellenmekte, yeni nükleotidler yapıya katılamamakta 
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ve DNA zincir uzaması sonlanmaktadır. Bu, Sanger yönteminin en can alıcı 

noktasıdır (Kwok 2003). 

Otomatik DNA dizi analizi cihazları basit olarak, sabit bilgisayarda yüklü 

programlar ile bu programların yönettiği elektroforez sistemini içermektedir. 

Elektroforetik ünitelerde bulunan lazer ışık kaynağı ile monokromatik bir ışık 

oluşturulmaktadır. Söz konusu DNA’nın bulunduğu jelmatriks, bu monokromatik 

ışık ile taranmaktadır. Elektroforez süresince DNA’ya bağlanan fluorosan boya, ışık 

ile taranan bölgeye geldiğinde uyarılmaktadır. Uyarılan boya, kendi için karakteristik 

olan dalga boyunda ışığı geri yansıtmakta ve yansıyan bu ışık demeti, bir detektör 

tarafından kaydedilmektedir. Kaydedilen veriler, bilgisayar programları ile 

değerlendirilerek, sonuçlar grafiksel ya da matematiksel olarak bilgisayar ekranına 

aktarılmaktadır. DNA dizi analizi cihazlarında, 6 bazdan 1000 baza kadar güvenli 

okuma yapılabilmektedir (Kwok 2003). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi ve Çalışma Gruplarının Oluşturulması 

Süleyman Demirel Üniversitesi (SDÜ), Diş Hekimliği Fakültesi, Pedodonti 

Anabilim Dalı’na başvuran, diş eksikliği tanısı almış ve radyografileri alınarak kaydı 

tutulmuş 452 hastaya ait dosyalar tarandı. Herhangi bir sistemik hastalığı olmayan 

veya sendrom tanısı almamış olan, 3. büyük azı dişi hariç en az bir daimi konjenital 

diş eksikliği bulunan, tedavileri tamamlanmış veya devam eden hastalar belirlendi. 

Planlanan bu çalışma için, SDÜ Tıp Fakültesi Dekanlığı Etik Kurulu’ndan 

(16.04.2008 tarih ve 03/09 sayılı karar) izin alındı. Belirlenen hastaların, Pedodonti 

Kliniği’ne davet edilmesine karar verildi. Ulaşılabilen, gönüllü olan ve bu çalışma 

için yazılı onam verenler seçildi. İlk kaydına göre sağlıklı olduğu belirlenen fakat 

geçen süre içinde yeni medikal problemleri ortaya çıkan, şüpheli anamnez veren, 

sebebi belirsiz diş eksikliğine sahip olan veya araştırma sırasında çalışmaya 

katılmaktan vazgeçen hastalar, çalışma dışında bırakıldı. Dişlerinde fluorozis 

bulunan veya içme suyunda yüksek oranda fluor bulunduğu bilinen bölgelerde 

yaşadığı öğrenilen bireyler de çalışmaya dahil edilmedi. 

7-18 yaş aralığında, 3. büyük azı dişler hariç 1-6 adet diş eksikliğine sahip olan 

bireyler grup I (hipodonti) (Resim 1), 3. büyük azı dişler hariç 6’dan daha fazla 

sayıda diş eksikliğine sahip olan bireyler grup II (oligodonti) (Resim 2), herhangi bir 

sistemik hastalığı, sendromu ve diş eksikliği bulunmayan bireyler grup III (kontrol) 

olarak planlandı. 

Çalışma kriterlerini sağlayan 82 birey grup I’de, 26 birey grup II’de ve 50 birey 

grup III’te yer aldı. 
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Resim 1. Grup I’de yer alan, 11 yaşında, 3. büyük azı dişler hariç, 5 adet diş eksikliği 
olan kız bireyin panoramik film görüntüsü 
 

 
 
Resim 2. Grup II’de yer alan, 8 yaşında, 3. büyük azı dişler hariç, 13 adet diş 
eksikliği olan erkek bireyin panoramik film görüntüsü 
 
 
3.2. Diş Eksikliği Özelliklerinin Tanımlanması 

Hastaların medikal ve dental anamnezleri ile birlikte eksik dişleri, klinik ve 

radyolojik muayeneleri yapılarak hazırlanan yeni formlara kaydedildi. Radyolojik 

incelemeler, röntgen cihazı (Panoramic X-ray Unit, Planmeca Oy, Helsinki, Finland) 

ile elde edilen panoramik filmlerin negatoskop (Illuminator 5000, RP Beard Ltd, 

London, UK) üzerinde değerlendirilmesi ile yapıldı. 
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Birey başına düşen eksik diş sayısı, dişlerde eksiklik görülme sıklığı, tek ve çift 

taraflı diş eksikliği katsayısı, üst/alt çene ve sağ/sol tarafa göre diş eksikliklerinin 

dağılımı belirlendi. Elde edilen veriler, cinsiyete göre de değerlendirildi. 

 

3.3. Dişsel Anomalilerin Belirlenmesi 

 

3.3.1. Diş Gelişiminin Değerlendirilmesi  

Dişlerin gelişiminin değerlendirilmesinde, diş eksikliği olan bireylerde tercih 

edilen ve 15 yaşına kadar olan bireylerin diş yaşının belirlenmesini sağlayan 

Haavikko metodu (Haavikko 1970) kullanıldı. Bu metot ile grup I’de 66, grup II’de 

20 ve grup III’te 42 hastanın panoramik filmlerinden, 3. büyük azı dişleri dışında 

mevcut dişlerin kalsifikasyon dereceleri, şematik çizimler doğrultusunda 

değerlendirildi. Kalsifikasyon dereceleri, araştırmacının tabloları kullanılarak her bir 

diş için yaşa çevrildi. Yaşlar toplamının ortalaması alınarak diş yaşı belirlendi. Kök 

ucu kapanmış dişler, hesaplamaya dahil edilmedi. Belirlenen diş yaşı ile kronolojik 

yaş arasındaki farklar, gruplara ve cinsiyete göre karşılaştırıldı, eksik diş sayısının diş 

yaşına etkisi değerlendirildi. 

Çalışmaya başlamadan önce, rastgele seçilmiş 20 radyografi, farklı 

zamanlarda, toplam 2 defa değerlendirildi ve araştırmacının kendi içinde olan uyumu 

için, “Intraclass Correlation Coefficient (ICC)” değeri hesaplandı. 

 

3.3.2. Diş Boyutlarının Ölçülmesi 

Daimi dişlerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve 

servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının belirlenmesi için, ölçü işlemine onam 

veren grup I’de 82, grup II’de 26 ve grup III’te 31 hastadan, geri dönüşümsüz 

hidrokolloid bir ölçü maddesi olan aljinat ile ölçü alındı. Ölçü alma işlemi, bireylerin 

dişlerini fırçalamalarından sonra gerçekleştirildi. Boyutsal deformasyonu önlemek 

için, ölçülere en kısa sürede sert alçı döküldü ve alçı modeller elde edildi.  

Ortodontik tedavi gören, gingival/periodontal dokuları sağlıklı olmayan ve 

sürmesi tamamlanmamış, aşınmış, çürük veya restorasyonlu dişlere sahip olan 

hastalar çalışma dışında bırakıldı. 
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Her bir modelde, daimi 2. büyük azı dişlere kadar mevcut daimi dişlerin boyut 

ölçümleri, 0,01 mm hassasiyette ölçüm yapabilen elektronik kumpas (Digital caliper, 

0-150mm, YK Corporation, Bulgaria) yardımıyla yapıldı. Dişlerin meziodistal 

yöndeki boyutları, kumpasın uçları her bir dişin okluzal ve bukkal yüzeyine paralel 

olacak şekilde yerleştirilerek mezial ve distal temas noktaları arasında tespit edilen 

en geniş mesafe olarak kaydedildi. Dişlerin  bukkopalatinal/labiolingual yöndeki 

boyutları, kumpasın uçları, meziodistal ölçümün yapıldığı düzleme dik olacak 

şekilde yerleştirilerek her bir dişin bukkal-palatinal veya labial/lingual yüzeyleri 

arasında ölçülen en geniş mesafe olarak kaydedildi (Moorrees et al., 1957). Dişlerin 

servikoinsizal/servikookluzal yöndeki boyutları ise, kumpasın uçları her bir dişin 

uzun aksına paralel olacak şekilde yerleştirilerek ölçüldü. Dişeti sınırı ile kesici 

dişlerde insizal kenar, kanin ve küçük azı dişlerde tüberkül tepesi ve büyük azı 

dişlerde tüberkül tepelerinden geçen düzlem arasında ölçülen en geniş mesafe 

kaydedildi (Brook et al., 1998). 

Her diş, doğal ışık altında, aynı araştırmacı tarafından 2 defa ölçüldü ve bu 2 

ölçümün ortalaması kaydedildi. İki ölçüm arasında fark varsa, 3. bir ölçüm yapıldı. 

Her ölçümden sonra dijital gösterge sıfırlanarak kumpas kalibre edildi. Kumpasın 

uygun olarak konumlandırılamadığı dişler, çalışma dışında bırakıldı. 

Çalışmaya başlamadan önce, rastgele seçilmiş 20 bireyin ölçümleri, farklı 

zamanlarda, toplam 2 defa yapıldı ve araştırmacının kendi içinde olan uyumu için, 

ICC değeri hesaplandı. 

 

3.3.3. Diğer Dişsel Anomalilerin Değerlendirilmesi 

Hipodontiye sahip 82 ve oligodontiye sahip 26 birey; diş formunda farklılık 

(konik veya kama şekilli veya tüberkül sayısı değişmiş dişler), kısa kök anomalisi, 

taurodontizm, dens invaginatus, diş dokularının hipoplazisi ve hipokalsifikasyonu, 

dişlerin anormal pozisyonu ve rotasyonu, süt azı dişlerin infraokluzyonu gibi dişsel 

anomaliler yönünden klinik ve/veya radyolojik olarak incelendi. 
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3.4. Tükürük Akış Hızının Ölçülmesi 

Onam veren, grup I’de 82, grup II’de 26 ve grup III’te 31 hastanın uyarılmamış 

tükürük örnekleri, sabah 9-11 saatleri arasında, kahvaltıdan en az 1 saat sonra, klinik 

muayeneden hemen önce toplandı. 

Gürültüden uzak, havalandırması iyi ve normal ışıklı ortamda, rahat bir 

pozisyonda oturtulan her birey, işlemden önce 5 dk dinlendirildi. Dik oturması ve 

başını öne eğik tutarak dereceli steril geniş ağızlı bir kaba tükürmesi istenen bireye, 

toplama işleminden hemen önce yutkunması ve sürenin sonunda ağız içinde tükürük 

kalmayacak şekilde tükürmesi söylendi (Birkhed and Heintze 1989). Uyarılmamış 

tükürük örnekleri, bu şartlar altında, 139 bireyden, 5 dk süresince toplandı. 

Elde edilen tükürük örneklerinin hacmi ölçülerek sonuç ml/dk olarak 

hesaplandı. Grupların tükürük akış hızları karşılaştırıldı ve eksik diş sayısının 

tükürük akış hızına etkisi değerlendirildi. 

 

3.5. MSX1 Mutasyonunun Araştırılması 

 

3.5.1. Çalışma Grubunun Oluşturulması 

Kan alma işlemi için onam veren, grup I’deki 33 kız, 11 erkek, toplam 44 

hastadan ve grup II’deki 13 kız, 13 erkek, toplam 26 hastadan, DNA izolasyonu için 

gerekli olan 2 ml kan örneği, etilendiamin tetra asetik asit (EDTA) içeren tüplere 

alındı.  

Klinik ve radyolojik olarak diş eksikliği fenotipi göstermeyen normal diş 

gelişimine sahip çocuklarda, MSX1 geninde herhangi bir mutasyon varlığı tespitinin 

çok düşük olması (Kim et al., 2006) ve ebeveynlerin DNA izolasyonunun 

yapılabilmesi için gerekli olan kan alımı için onam vermemesi nedeni ile bu 

çocuklardan kan örneği alınmadı. 

 

3.5.2. DNA İzolasyonu 

Alınan kan örneklerinden, DNA izolasyon kiti (Gentra PureGene Blood Kit, 

Minneapolis, MN) yardımıyla DNA izolasyonu yapıldı.  
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3.5.3. SNP Genotipleme ve Otomatik DNA Dizi Analizi Yöntemi 

Elde edilen DNA örneklerinden, Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR) yöntemi 

ile MSX1 geninin kodlayan 2 ekzonuna ait nükleotid dizileri, uygun primerler (Tablo 

3) kullanılarak amplifiye edildi. SSCP yöntemi ile, çalışma grubuna dahil edilen 

bireylerde, ilgili genin çalışılan bölgeleri içinde herhangi bir nükleotid değişimi 

varlığı belirlenmeye çalışıldı. SSCP yöntemi ile istenilen verilerin elde edilememesi 

nedeniyle, SSCP yönteminin alternatifi olarak kabul edilen SNP Genotipleme 

yönteminin kullanılması uygun görüldü. SNP Genotipleme yönteminde, Real Time 

PCR cihazı (Bioneer, ExiCycler™-96, Korea) kullanılarak nükleotid değişimine 

sahip olan hastalar belirlendi. Nükleotid değişimi görülen hastalarda, mutasyon 

tespiti için, ABI Prism 310 Genetik Analizatörü (Perkin-Elmer Applied Biosystems) 

ile çift yönlü DNA dizi analizi yapıldı. Elde edilen DNA dizi analizi 

kromatogramları, normal nükleotid dizilimini gösteren kromatogramlar ile 

karşılaştırılarak değerlendirildi. 
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Tablo 3. MSX1 geni ve amplifikasyonunda kullanılan primer setleri 

 

 

 

 

MSX1 GENİ 

EKZON                                                                                                         2 

TRANSKRİPT UZUNLUĞU                                                                      1,926 baz çifti 

TRANSLASYON UZUNLUĞU                                                                  303 aminoasid 

4 NUMARALI KROMOZOM ÜZERİNDEKİ LOKALİZASYONU        4 912 307 - 4 916 564 

MSX1 GENİNE AİT PRİMER SETLERİ 
 
EKZON 1F:  5’- CCCGGAGCCCATGCCCGGCGGCTG -3’             Bağlanma Sıcaklığı 
EKZON 1R:  5’- CTCCCTCTGCGCCTGGGTTCTGGCT -3’             64 °C  
                                                                                                          [(+%5 Dimetilsülfoksit (DMS0)] 
 
 
EKZON 2F:  5’- TGATCATGCTCCAATGCTTC -3’                          Bağlanma Sıcaklığı 
EKZON 2R:  5’- CACCAGGGCTGGAGGAAT -3’                             58 °C 
 

CCCGGAGCCCATGCCCGGCGGCTGGCCAGTGCTGCGGCAGAAGGGGGGGCCCGGCTC
TGCATGGCCCCGGCTGCTGACATGACTTCTTTGCCACTCGGTGTCAAAGTGGAGGACT
CCGCCTTCGGCAAGCCGGCGGGGGGAGGCGCGGGCCAGGCCCCCAGCGCCGCCGCGG
CCACGGCAGCCGCCATGGGCGCGGACGAGGAGGGGGCCAAGCCCAAAGTGTCCCCTT
CGCTCCTGCCCTTCAGCGTGGAGGCGCTCATGGCCGACCACAGGAAGCCGGGGGCCA
AGGAGAGCGCCCTGGCGCCCTCCGAGGGCGTGCAGGCGGCGGGTGGCTCGGCGCAGC
CACTGGGCGTCCCGCCGGGGTCGCTGGGAGCCCCGGACGCGCCCTCTTCGCCGCGGCC
GCTCGGCCATTTCTCGGTGGGGGGACTCCTCAAGCTGCCAGAAGATGCGCTCGTCAAA
GCCGAGAGCCCCGAGAAGCCCGAGAGGACCCCGTGGATGCAGAGCCCCCGCTTCTCC
CCGCCGCCGGCCAgtgagtagccagaacccaggcgcagagggag (560 baz çifti) 

TgatcatgctccaatgcttctctcttaaccccttgctttttttttctttcggccctcagGGCGGCTGAGCCCCCCAGCCTGCAC
CCTCCGCAAACACAAGACGAACCGTAAGCCGCGGACGCCCTTCACCACCGCGCAGCT
GCTGGCGCTGGAGCGCAAGTTCCGCCAGAAGCAGTACCTGTCCATCGCCGAGCGCGC
GGAGTTCTCCAGCTCGCTCAGCCTCACTGAGACGCAGGTGAAGATATGGTTCCAGAAC
CGCCGCGCCAAGGCAAAGAGACTACAAGAGGCAGAGCTGGAGAAGCTGAAGATGGC
CGCCAAGCCCATGCTGCCACCGGCTGCCTTCGGCCTCTCCTTCCCTCTCGGCGGCCCCG
CAGCTGTAGCGGCCGCGGCGGGTGCCTCGCTCTACGGTGCCTCTGGCCCCTTCCAGCG
CGCCGCGCTGCCTGTGGCGCCCGTGGGACTCTACACGGCCCATGTGGGCTACAGCATG
TACCACCTGACATAGAGGGTCCCAGGTCGCCCACCTGTGGGCCAGCCGATTCCTCCAG
CCCTGGTG (553 baz çifti) 
 
Kırmızı renkte ve altı çizili yazılmış diziler, primer dizileri 
Siyah renkte ve büyük harfle r ile yazılmış diziler, genin kodlayan dizilerini 
Mavi renkte ve küçük harfler ile yazılmış diziler, intronik dizileri 
Mor renkte yazılmış diziler, 5’ ve 3’UTR dizileri ifade etmektedir. 



47 

 

3.6. İstatistiksel Değerlendirme 

Kaydedilen verilerin istatistiksel analizleri, SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences) bilgisayar paket programının 18.0 versiyonu kullanılarak yapıldı.  

Üst/alt çene, sağ/sol taraf ve cinsiyete göre belirlenen diş eksiklikleri 

dağılımları arasındaki farklılıkları karşılaştırmak için ki-kare testi  (Chi-Square 

Goodness of Fit Test) kullanıldı. 

Dişlerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve 

servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının, taraf (sağ/sol), grup ve cinsiyete göre 

karşılaştırılması için, elde edilen veriler, faktöriyel düzende tekrarlanan ölçümlü 

varyans analizi tekniği ile analiz edildi. Çalışmada; taraf faktörünün sağ ve sol olmak 

üzere 2 seviyesi, grup faktörünün hipodonti, oligodonti ve kontrol olmak üzere 3 

seviyesi, cinsiyet faktörünün ise kız ve erkek olmak üzere 2 seviyesi mevcuttu. 

Çalışmada tekrarlanan ölçümler, taraf faktörünün seviyelerinde gerçekleştirildi. 

Faktörlerin seviye ortalamaları arasındaki farkların belirlenmesinde, Tukey testi 

kullanıldı. 

Dişlerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve 

servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının, grup ve cinsiyete göre karşılaştırılması 

için, elde edilen veriler, faktöriyel düzende varyans analizi tekniği ile analiz edildi. 

Çalışmada, grup faktörünün hipodonti, oligodonti ve kontrol olmak üzere 3 seviyesi, 

cinsiyet faktörünün ise kız ve erkek olmak üzere 2 seviyesi mevcuttu. Faktör seviye 

ortalamaları arasındaki farkların belirlenmesinde, Tukey testi kullanıldı. 

Dişlerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve 

servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının, diş eksikliğinin yer aldığı çene ve 

cinsiyete göre karşılaştırılması için, elde edilen veriler, faktöriyel düzende varyans 

analizi tekniği ile analiz edildi. Çalışmada çene faktörünün üst, alt, hem üst hem alt 

ve kontrol olmak üzere 4 seviyesi, cinsiyet faktörünün ise kız ve erkek olmak üzere 2 

seviyesi mevcuttu. Faktör seviye ortalamaları arasındaki farkların belirlenmesinde, 

Tukey testi kullanıldı. 

Dişlerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve 

servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının, diş eksikliğinin yer aldığı bölge ve 

cinsiyete göre karşılaştırılması için, elde edilen veriler, faktöriyel düzende varyans 

analizi tekniği ile analiz edildi. Çalışmada bölge faktörünün ön, arka, hem ön hem 
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arka ve kontrol olmak üzere 4 seviyesi, cinsiyet faktörünün ise kız ve erkek olmak 

üzere 2 seviyesi mevcuttu. Faktör seviye ortalamaları arasındaki farkların 

belirlenmesinde, Tukey testi kullanıldı.  

Bazı alt gruplarda, bir hasta olan veya hasta bulunmayan dişler için, full 

faktöriyel varyans analizi yapılamadı ve bu dişlerin esas etkilerine bakmak üzere 

varyans analizi tekniği uygulandı. 

Yaşlar farkı ve tükürük akış hızı özellikleri bakımından elde edilen veriler, 

faktöriyel düzende varyans analizi tekniği ile değerlendirildi. Çalışmada, grup 

faktörünün hipodonti, oligodonti ve kontrol olmak üzere 3 seviyesi, cinsiyet 

faktörünün ise kız ve erkek olmak üzere 2 seviyesi mevcuttu. Grup ortalamaları 

arasındaki farkların belirlenmesinde, Tukey testi kullanıldı. Diş eksikliği sayısı 

özelliği, √(X+3/8) transformasyonuna tabi tutularak yaşlar farkı ve tükürük akış hızı 

özelliği ile arasındaki korelasyon hesaplandı. 
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4. BULGULAR 

54 kız, 28 erkek, toplam 82 hasta bulunan grup I’de; kızların yaş ortalaması 

11,85±0,38, erkeklerin yaş ortalaması 11,57±0,57 ve grup yaş ortalaması 

11,76±0,32’dir. 13 kız, 13 erkek, toplam 26 hasta bulunan grup II’de; kızların yaş 

ortalaması 13,31±1,00, erkeklerin yaş ortalaması 14,46±0,67 ve grup yaş ortalaması 

13,89±0,60’dır. Grup III’te 27 kız, 23 erkek, toplam 50 hasta yer almakta ve kızların 

yaş ortalaması 12,04±0,62, erkeklerin yaş ortalaması 11,43±0,66, grup yaş ortalaması 

ise 11,76±0,45’dir. 

 

4.1. Araştırmacının Kendi İçinde Olan Uyumunun Değerlendirilmesi 

Diş gelişiminin değerlendirilmesi ve diş boyutlarının ölçülmesinde, 

araştırmacının kendi içinde olan uyumu için ICC değerleri sırasıyla 0.98 ve 0.95 

olarak belirlendi. Elde edilen bu değerlerin oldukça yüksek olduğu ve ölçümler 

arasında istatistik olarak önemli bir fark olmadığı görüldü. 

 

4.2. Birey Başına Düşen Eksik Diş Sayısı 

Toplam ve birey başına düşen eksik diş sayısı, grup I için tablo 4.1’de ve grup 

II için tablo 4.2’de sunulmuştur. Gruplar birleştirildiğinde, toplam ve birey başına 

düşen eksik diş sayısı ise tablo 4.3’te verilmiştir. Grup I’de, 82 bireyde toplam 209 

eksik diş görülmüş ve birey başına düşen eksik diş sayısı, 2,55 olarak belirlenmiştir. 

Grup II’de, 26 bireyde toplam 295 eksik diş görülmüş ve birey başına düşen eksik diş 

sayısı, 11,35 olarak saptanmıştır. Gruplar birleştirildiğinde ise 108 bireyde toplam 

504 eksik diş görülmüş ve birey başına düşen eksik diş sayısı, 4,66 olarak 

hesaplanmıştır. 
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Tablo 4.1. Grup I’de, birey başına düşen eksik diş sayısı 
 

 

 

 

 

 

Tablo 4.2. Grup II’de, birey başına düşen eksik diş sayısı 

 

 

 

 

Tablo 4.3. Gruplar birleştirildiğinde, birey başına düşen eksik diş sayısı 
 

 

 

 

4.3. Dişlerde Eksiklik Görülme Sıklığı 

Grup I’de, dişlerde eksiklik görülme sıklığı, tablo 5.1’de verilmiştir. Eksikliği 

en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişlerdir. Onu sırasıyla üst lateral kesici, üst 2. 

küçük azı ve alt santral kesici dişler izlemektedir. Eksikliği en nadir görülen dişler 

ise alt 1. büyük azı dişlerdir. 

Grup I’de, kız bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı, tablo 5.2’de 

verilmiştir. Eksikliği en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişlerdir. Onu sırasıyla üst 

lateral kesici, üst 2. küçük azı ve alt santral kesici dişler izlemektedir. Eksikliği en 

nadir görülen dişler ise alt 1. büyük azı dişlerdir.  

Grup I’de, erkek bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı, tablo 5.3’te 

verilmiştir. Eksikliği en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişlerdir. Onu sırasıyla üst 

lateral kesici, alt santral kesici ve üst 2. küçük azı dişler izlemektedir. Eksikliği en 

nadir görülen dişler ise alt lateral kesici dişlerdir. 

 Birey Sayısı 
(n) (%) 

Toplam  
Eksik Diş Sayısı 

Birey Başına Düşen 
Eksik Diş Sayısı 

Kız  54 (%66) 150 2,77 
Erkek 28 (%34) 59 2,11 
Toplam 82 (%100) 209 2,55 

 Birey Sayısı 
(n) (%) 

Toplam  
Eksik Diş Sayısı 

Birey Başına Düşen 
Eksik Diş Sayısı 

Kız  13 (%50) 151 11,62 
Erkek 13 (%50) 144 11,08 
Toplam 26 (%100) 295 11,35 

   Birey Sayısı 
(n) (%) 

Toplam  
Eksik Diş Sayısı 

Birey Başına Düşen 
Eksik Diş Sayısı 

Kız  67 (%62) 301 4,49 
Erkek 41 (%38) 203 4,95 
Toplam 108 (%100) 504 4,66 
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Grup II’de, dişlerde eksiklik görülme sıklığı, tablo 5.4’te verilmiştir. Eksikliği 

en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişlerdir. Onu sırasıyla üst 2. küçük azı, üst 

lateral kesici ve alt santral kesici dişler izlemektedir. Eksikliği en nadir görülen dişler 

ise üst santral kesici dişlerdir. 

Grup II’de, kız bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı, tablo 5.5’te 

verilmiştir. Eksikliği en sık görülen dişler, üst ve alt 2. küçük azı dişlerdir. Onları 

sırasıyla üst lateral kesici, üst 1. büyük azı ve alt 2. büyük azı dişler izlemektedir. 

Eksikliği en nadir görülen dişler ise alt kanin dişlerdir. 

Grup II’de, erkek bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı, tablo 5.6’da 

verilmiştir. Eksikliği en sık görülen dişler, alt santral kesici dişlerdir. Onu sırasıyla 

alt 2. küçük azı, üst lateral kesici, üst 1. ve 2. küçük azı dişler izlemektedir. Eksikliği 

en nadir görülen dişler ise alt 1. küçük azı dişlerdir. 

Gruplar birleştirildiğinde, dişlerde eksiklik görülme sıklığı, tablo 5.7’de 

verilmiştir. Eksikliği en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişlerdir. Onu sırasıyla üst 

lateral kesici, üst 2. küçük azı ve alt santral kesici dişler izlemektedir. Eksikliği en 

nadir görülen dişler ise üst santral kesici dişlerdir. 

Gruplar birleştirildiğinde, kız bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı, 

tablo 5.8’de verilmiştir. Eksikliği en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişlerdir. Onu 

sırasıyla üst lateral kesici, üst 2. küçük azı ve alt santral kesici dişler izlemektedir. 

Eksikliği en nadir görülen dişler ise alt kanin dişlerdir. 

Gruplar birleştirildiğinde, erkek bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı, 

tablo 5.9’da verilmiştir. Eksikliği en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişlerdir. Onu 

sırasıyla alt santral kesici, üst lateral kesici ve üst 2. küçük azı dişler izlemektedir. 

Eksikliği en nadir görülen dişler ise alt 1. küçük azı dişlerdir. 
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Tablo 5.1. Grup I’de, dişlerde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş 
No 

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

0 0 19 3 1 25 0 0 24 3 2 17 0 0 

% 0,0 0,0 9,1 1,4 0,5 12,0 0,0 0,0 11,5 1,4 1,0 8,1 0,0 0,0 

Diş 
No 

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

3 1 43 0 0 3 10 13 3 0 0 34 2 3 

% 1,4 0,5 20,6 0,0 0,0 1,4 4,8 6,2 1,4 0,0 0,0 16,3 1,0 1,4 

 

Tablo 5.2. Grup I’de, kız bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş No 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

0 0 15 3 0 20 0 0 19 0 2 13 0 0 

% 0,0 0,0 10,0 2,0 0,0 13,3 0,0 0,0 12,7 0,0 1,3 8,7 0,0 0,0 

Diş No 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

3 1 29 0 0 2 6 7 2 0 0 23 2 3 

% 2,0 0,7 19,3 0,0 0,0 1,3 4,0 4,7 1,3 0,0 0,0 15,3 1,3 2,0 

 

Tablo 5.3. Grup I’de, erkek bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş No 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

0 0 4 0 1 5 0 0 5 3 0 4 0 0 

% 0,0 0,0 6,8 0,0 1,7 8,5 0,0 0,0 8,5 5,1 0,0 6,8 0,0 0,0 

Diş No 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

0 0 14 0 0 1 4 6 1 0 0 11 0 0 

% 0,0 0,0 23,7 0,0 0,0 1,7 6,8 10,2 1,7 0,0 0,0 18,6 0,0 0,0 
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Tablo 5.4. Grup II’de, dişlerde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş No 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

8 11 15 12 10 15 2 2 14 9 13 17 12 8 

% 2,7 3,7 5,1 4,1 3,4 5,1 0,7 0,7 4,7 3,1 4,4 5,8 4,1 2,7 

Diş No 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

13 8 18 7 4 10 15 14 11 4 6 17 8 12 

% 4,4 2,7 6,1 2,4 1,4 3,4 5,1 4,7 3,7 1,4 2,0 5,8 2,7 4,1 

 

Tablo 5.5. Grup II’de, kız bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş No 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

5 6 9 6 4 7 2 2 7 4 5 9 7 6 

% 3,3 4,0 6,0 4,0 2,6 4,6 1,3 1,3 4,6 2,6 3,3 6,0 4,6 4,0 

Diş No 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

7 4 9 5 1 5 6 5 6 2 4 9 3 6 

% 4,6 2,6 6,0 3,3 0,7 3,3 4,0 3,3 4,0 1,3 2,6 6,0 2,0 4,0 

 

Tablo 5.6. Grup II’de, erkek bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş No 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

3 5 6 6 6 8 0 0 7 5 8 8 5 2 

% 2,1 3,5 4,2 4,2 4,2 5,6 0,0 0,0 4,9 3,5 5,6 5,6 3,5 1,4 

Diş No 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

6 4 9 2 3 5 9 9 5 2 2 8 5 6 

% 4,2 2,8 6,3 1,4 2,1 3,5 6,3 6,3 3,5 1,4 1,4 5,6 3,5 4,2 
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Tablo 5.7. Gruplar birleştirildiğinde, dişlerde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş 
No 

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

8 11 34 15 11 40 2 2 38 12 15 34 12 8 

% 1,6 2,2 6,7 3,0 2,2 7,9 0,4 0,4 7,5 2,4 3,0 6,7 2,4 1,6 

Diş 
No 

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

16 9 61 7 4 13 25 27 14 4 6 51 10 15 

% 3,2 1,8 12,1 1,4 0,8 2,6 5,0 5,4 2,8 0,8 1,2 10,1 2,0 3,0 

 

Tablo 5.8. Gruplar birleştirildiğinde, kız bireylerin dişlerinde eksiklik görülme sıklığı 
 

Diş 
No 

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

5 6 24 9 4 27 2 2 26 4 7 22 7 6 

% 1,7 2,0 8,0 3,0 1,3 9,0 0,7 0,7 8,6 1,3 2,3 7,3 2,3 2,0 

Diş 
No 

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

10 5 38 5 1 7 12 12 8 2 4 32 5 9 

% 3,3 1,7 12,6 1,7 0,3 2,3 4,0 4,0 2,7 0,7 1,3 10,6 1,7 3,0 

 

Tablo 5.9. Gruplar birleştirildiğinde, erkek bireylerin dişlerinde eksiklik görülme 
sıklığı 
 

Diş 
No 

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Eksik 
Sayısı 

3 5 10 6 7 13 0 0 12 8 8 12 5 2 

% 1,5 2,5 4,9 3,0 3,4 6,4 0,0 0,0 5,9 3,9 3,9 5,9 2,5 1,0 

Diş 
No 

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

Eksik 
Sayısı 

6 4 23 2 3 6 13 15 6 2 2 19 5 6 

% 3,0 2,0 11,3 1,0 1,5 3,0 6,4 7,4 3,0 1,0 1,0 9,4 2,5 3,0 
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4.4. Tek ve Çift Taraflı Diş Eksikliği 

Grup I’de yer alan bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş eksiklikleri, 

tablo 6.1’de verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş eksikliğine göre daha 

sık görülmüştür. Tablo 6.1’den, çift ve tek taraflı eksiklik katsayılarına bakıldığında; 

çift taraflı eksiklik, en fazla alt santral kesici ve üst lateral kesici dişlerde, en az üst 1. 

küçük azı dişlerdedir. 

Grup I’de yer alan kız bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş eksiklikleri, 

tablo 6.2’de verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş eksikliğine göre daha 

sık görülmüştür. Tablo 6.2’den, çift ve tek taraflı eksiklik katsayılarına bakıldığında; 

çift taraflı eksiklik, en fazla alt santral kesici dişlerde, en az üst 1. küçük azı 

dişlerdedir. 

Grup I’de yer alan erkek bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 

eksiklikleri, tablo 6.3’te verilmiştir. Tek taraflı diş eksikliği, çift taraflı diş 

eksikliğine göre daha sık görülmüştür. Tablo 6.3’ten, tek ve çift taraflı eksiklik 

katsayılarına bakıldığında; tek taraflı eksiklik, en fazla üst lateral kesici dişlerde, en 

az alt 2. küçük azı dişlerdedir. 

Grup II’de yer alan bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş eksiklikleri, 

tablo 6.4’te verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş eksikliğine göre daha 

sık görülmüştür. Tablo 6.4’ten, çift ve tek taraflı eksiklik katsayılarına bakıldığında; 

çift taraflı eksiklik, en fazla alt santral kesici dişlerde, en az alt kanin dişlerdedir. 

Grup II’de yer alan kız bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 

eksiklikleri, tablo 6.5’te verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş eksikliğine 

göre daha sık görülmüştür. Tablo 6.5’ten, çift ve tek taraflı eksiklik katsayılarına 

bakıldığında; çift taraflı eksiklik, en fazla üst 1. büyük azı ve alt 2. büyük azı 

dişlerde, en az alt kanin dişlerdedir. 

Grup II’de yer alan erkek bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 

eksiklikleri, tablo 6.6’da verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş 

eksikliğine göre daha sık görülmüştür. Tablo 6.6’dan, çift ve tek taraflı eksiklik 

katsayılarına bakıldığında; çift taraflı eksiklik, en fazla üst kanin dişlerde, en az üst 

lateral kesici, üst 2. büyük azı, alt lateral kesici ve alt kanin dişlerdedir. 

Gruplar birleştirildiğinde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş eksiklikleri, tablo 

6.7’de verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş eksikliğine göre daha sık 
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görülmüştür. Tablo 6.7’den, çift ve tek taraflı eksiklik katsayılarına bakıldığında; çift 

taraflı eksiklik, en fazla üst 1. büyük azı dişlerde, en az alt kanin dişlerdedir. 

Gruplar birleştirildiğinde, kız bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 

eksiklikleri, tablo 6.8’de verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş 

eksikliğine göre daha sık görülmüştür. Tablo 6.8’den, çift ve tek taraflı eksiklik 

katsayılarına bakıldığında; çift taraflı eksiklik, en fazla alt lateral kesici dişlerde, en 

az alt kanin dişlerdedir. 

Gruplar birleştirildiğinde, erkek bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 

eksiklikleri, tablo 6.9’da verilmiştir. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş 

eksikliğine göre daha sık görülmüştür. Tablo 6.9’dan, çift ve tek taraflı eksiklik 

katsayılarına bakıldığında; çift taraflı eksiklik, en fazla alt 1. büyük azı dişlerde, en 

az üst lateral kesici dişlerdedir. 

 
Tablo 6.1. Grup I’de yer alan bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 
eksiklikleri 
 

 

Tablo 6.2. Grup I’de yer alan kız bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 
eksiklikleri 
 

 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 11 2 3 12 0 0 

Çift Taraflı 0 19 1 1 12 0 0 

Çift/Tek Katsayısı 0,00 1,73 0,50 0,33 1,00 0,00 0,00 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 5 0 0 0 19 1 2 

Çift Taraflı 9 3 0 0 29 1 2 

Çift/Tek Katsayısı 1,80 - 0,00 0,00 1,53 1,00 1,00 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 5 0 3 8 0 0 

Çift Taraflı 0 17 0 1 10 0 0 

Çift/Tek Katsayısı 0,00 3,40 0,00 0,33 1,25 0,00 0,00 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 1 0 0 0 10 1 2 

Çift Taraflı 6 2 0 0 21 1 2 

Çift/Tek Katsayısı 6,00 - 0,00 0,00 2,10 1,00 1,00 
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Tablo 6.3. Grup I’de yer alan erkek bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 
eksiklikleri 
 

 

Tablo 6.4. Grup II’de yer alan bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 
eksiklikleri 
 

 

Tablo 6.5. Grup II’de yer alan kız bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 
eksiklikleri 
 

 

 
 
 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 6 2 0 4 0 0 

Çift Taraflı 0 2 1 0 2 0 0 

Tek/Çift Katsayısı 0,00 3,00 2,00 0,00 2,00 0,00 0,00 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 4 0 0 0 9 0 0 

Çift Taraflı 3 1 0 0 8 0 0 

Tek/Çift Katsayısı 1,33 0,00 0,00 0,00 1,13 0,00 0,00 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 3 3 3 2 1 2 

Çift Taraflı 2 13 8 11 15 11 7 

Çift/Tek Katsayısı - 4,33 2,67 3,67 7,50 11,00 3,50 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 1 3 2 1 5 2 3 

Çift Taraflı 14 9 3 6 15 7 11 

Çift/Tek Katsayısı 14,00 3,00 1,50 6,00 3,00 3,50 3,67 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 0 2 1 0 1 1 

Çift Taraflı 2 7 3 5 9 6 5 

Çift/Tek Katsayısı - - 1,50 5,00 - 6,00 5,00 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 1 1 1 1 2 1 1 

Çift Taraflı 5 5 1 4 8 3 6 

Çift/Tek Katsayısı 5,00 5,00 1,00 4,00 4,00 3,00 6,00 
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Tablo 6.6. Grup II’de yer alan erkek bireylerde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 
eksiklikleri 
 

 

Tablo 6.7. Gruplar birleştirildiğinde, dişlere göre tek ve çift taraflı diş 
eksiklikleri 
 

 

Tablo 6.8. Gruplar birleştirildiğinde, kız bireylerde, dişlere göre tek ve çift 
taraflı diş eksiklikleri 
 

 

 
 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 3 1 2 2 0 1 

Çift Taraflı 0 6 5 6 6 5 2 

Çift/Tek Katsayısı 0,00 2,00 5,00 3,00 3,00 - 2,00 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 0 2 1 0 3 1 2 

Çift Taraflı 9 4 2 2 7 4 5 

Çift/Tek Katsayısı - 2,00 2,00 - 2,33 4,00 2,50 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 14 5 6 14 1 2 

Çift Taraflı 2 32 9 12 27 11 7 

Çift/Tek Katsayısı - 2,29 1,80 2,00 1,93 11,00 3,50 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 6 3 2 1 24 3 5 

Çift Taraflı 23 12 3 6 44 8 13 

Çift/Tek Katsayısı 3,83 4,00 1,50 6,00 1,83 2,67 2,60 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 5 2 4 8 1 1 

Çift Taraflı 2 24 3 6 19 6 5 

Çift/Tek Katsayısı - 4,80 1,50 1,50 2,38 6,00 5,00 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 2 1 1 1 12 2 3 

Çift Taraflı 11 7 1 4 29 4 8 

Çift/Tek Katsayısı 5,50 7,00 1,00 4,00 2,42 2,00 2,67 
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Tablo 6.9. Gruplar birleştirildiğinde, erkek bireylerde, dişlere göre tek ve çift 
taraflı diş eksiklikleri 
 

 

4.5. Üst/Alt Çene, Sağ/Sol Taraf ve Cinsiyete Göre Diş Eksiklikleri Dağılımı 

Grup I’de; üst/alt çene, sağ/sol taraf ve cinsiyete göre diş eksiklikleri dağılımı, 

tablo 7.1’de verilmiştir.  

Alt çenede (%55,02) ve sağ tarafta (%51,68), eksik diş sayısının daha fazla 

olduğu fakat üst/alt çene ve sağ/sol taraf arasında diş eksikliklerinin dağılımındaki 

farklılığın istatistik olarak önemli olmadığı belirlenmiştir (x2=2,110 P=0,146; 

x2=0,234 P=0,628). 

Kızlarda (%71,77), eksik diş sayısının daha fazla olduğu belirlenmiş, buna 

karşın, bu grupta 54 kız ve 28 erkek birey yer almasının bu durumu doğrudan 

etkilediği anlaşılmıştır. Kız ve erkek birey sayılarının farklı olması göz önünde 

bulundurularak yapılan istatistiksel değerlendirmede, kızlar ve erkekler arasında diş 

eksikliklerinin dağılımındaki farklılığın istatistik olarak önemli olmadığı 

saptanmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diş No 11-21 12-22 13-23 14-24 15-25 16-26 17-27 

Tek Taraflı 0 9 3 2 6 0 1 

Çift Taraflı 0 8 6 6 8 5 2 

Çift/Tek Oranı 0,00 0,89 2,00 3,00 1,33 - 2,00 

Diş No 31-41 32-42 33-43 34-44 35-45 36-46 37-47 

Tek Taraflı 4 2 1 0 12 1 2 

Çift Taraflı 12 5 2 2 15 4 5 

Çift/Tek Oranı 3,00 2,50 2,00 - 1,25 4,00 2,50 
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Tablo 7.1. Grup I’de; üst/alt çene, sağ/sol taraf ve cinsiyete göre diş 
eksiklikleri dağılımı 
 

 
Kız Erkek 

Toplam 
Sağ Sol Sağ Sol 

Üst Çene 
Eksik Diş Sayısı 38 34 10 12 94 

% 18,18 16,27 4,79 5,74 44,98 

Alt Çene 
Eksik Diş Sayısı 41 37 19 18 115 

% 19,62 17,70 9,09 8,61 55,02 

Toplam 
Eksik Diş Sayısı 79 71 29 30 209 

% 37,80 33,97 13,88 14,35 100,00 

 

Grup II’de; üst/alt çene, sağ/sol taraf ve cinsiyete göre diş eksiklikleri dağılımı, 

tablo 7.2’de verilmiştir. 

Üst çenede (%50,17), sağ tarafta (%50,17) ve kızlarda (51,18) eksik diş 

sayısının daha fazla olduğu fakat üst/alt çene, sağ/sol taraf ve kız/erkek bireyler 

arasında diş eksikliklerinin dağılımındaki farklılığın istatistik olarak önemli olmadığı 

belirlenmiştir (x2=0,003 P=0,954; x2=0,003 P=0,954; x2=0,166 P=0,684). 

 

Tablo 7.2. Grup II’de; üst/alt çene, sağ/sol taraf ve cinsiyete göre diş 
eksiklikleri dağılımı 
 

 
Kız Erkek 

Toplam 
Sağ Sol Sağ Sol 

Üst Çene 
Eksik Sayısı 39 40 34 35 148 

% 13,22 13,56 11,53 11,87 50,17 

Alt Çene 
Eksik Sayısı 37 35 38 37 147 

% 12,54 11,86 12,88 12,54 49,83 

Toplam 
Eksik Sayısı 76 75 72 72 295 

% 25,76 25,42 24,41 24,41 100,00 

 

Gruplar birleştirildiğinde; üst/alt çene, sağ/sol taraf ve cinsiyete göre diş 

eksiklikleri dağılımı, tablo 7.3’te verilmiştir. 
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Alt çenede (%51,98) ve sağ tarafta (%50,79), eksik diş sayısının daha fazla 

olduğu fakat üst/alt çene ve sağ/sol taraf arasında diş eksikliklerinin dağılımındaki 

farklılığın istatistik olarak önemli olmadığı belirlenmiştir (x2=0,794 P=0,373; 

x2=0,127 P=0,722). 

Kızlarda (%59,72), eksik diş sayısının daha fazla olduğu belirlenmiş, buna 

karşın, bu grupta 67 kız ve 41 erkek birey yer almasının bu durumu doğrudan 

etkilediği anlaşılmıştır. Kız ve erkek birey sayılarının farklı olması göz önünde 

bulundurularak yapılan istatistiksel değerlendirmede, kızlar ve erkekler arasında diş 

eksikliklerinin dağılımındaki farklılığın istatistik olarak önemli olmadığı 

saptanmıştır. 

 

Tablo 7.3. Gruplar birleştirildiğinde; üst/alt çene, sağ/sol taraf ve cinsiyete 
göre diş eksiklikleri dağılımı 
 

  
Kız Erkek 

Toplam 
Sağ Sol Sağ Sol 

Üst Çene 
Eksik Sayısı 77 74 44 47 242 

% 15,28 14,68 8,73 9,33 48,02 

Alt Çene 
Eksik Sayısı 78 72 57 55 262 

% 15,47 14,29 11,31 10,91 51,98 

Toplam 
Eksik Sayısı 155 146 101 102 504 

% 30,75 28,97 20,04 20,24 100,00 

 

4.6. Diş Gelişiminin Değerlendirilmesi 

Yaşlar farkı özelliği için yapılan varyans analizi sonucunda, grupxcinsiyet ikili 

interaksiyonu istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Cinsiyetlerin ortalamaları 

arasındaki fark da istatistik olarak önemli değil iken grup ortalamaları arasındaki 

fark, istatistik olarak önemli bulunmuştur (p<0,05). Grup ortalamaları arasındaki 

fark, tablo 8’de, ortalamalar üzerinde Latin harfleri ile gösterilmiştir. Tüm gruplarda, 

diş yaşının kronolojik yaştan daha geride olduğu bulunmuştur. Diş yaşının kronolojik 

yaştan; grup I’de kızlarda 1,2 yıl, erkeklerde ise 1,1 yıl, grup II’de kızlarda 1,5 yıl, 

erkeklerde ise 1,7 yıl, kontrol grubunda ise kızlarda 0,6 yıl, erkeklerde ise 0,4 yıl 

geride olduğu belirlenmiştir. Diğer gruplar ile karşılaştırıldığında, grup II’de yer alan 
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bireylerin diş gelişiminin daha geri olduğu anlaşılmıştır. Grup I’de yer alan bireylerin 

diş gelişiminin de kontrol grubunda yer alan bireylerden daha geri olduğu 

görülmüştür. Diş eksikliği sayısı ile yaşlar farkı özellikleri arasında hesaplanan 

korelasyon katsayısı, 0,439 bulunmuş olup istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Diş 

eksikliği sayısı arttıkça, diş yaşı ile kronolojik yaş arasındaki fark da artmaktadır ve 

bunun derecesi %43,9’dur. 
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4.7. Diş Boyut Ölçümleri 

4.7.1. Meziodistal Diş Boyut Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

Taraf (sağ/sol), grup ve cinsiyete göre meziodistal diş boyutlarının 

karşılaştırılması, tablo 9.1’de verilmiştir. 

Üst 1 ve alt 2 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve 

tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup 

faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup 

I ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

Üst 2 numaralı dişler için sadece tarafxgrup ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, taraflar arasındaki farklara ayrı ayrı 

bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. Taraflarda, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, sağ tarafta, grup II ile grup III arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile diğer grup 

ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli değildir. Sol tarafta ise grup II 

ile grup I ve grup III arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut 

ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark bulunmamıştır. 

Üst 3 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile diğer grup 

ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli değildir. 

Üst 4, üst 5 ve alt 5 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu 

ve tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet 

faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 
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Üst 6 ve alt 3 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve 

tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve 

cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate 

alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de 

daha küçüktür. Grup I ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş 

boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

Alt 1 numaralı dişler için sadece tarafxgrup ve cinsiyetxgrup ikili 

interaksiyonları, istatistik olarak önemli bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, 

taraflar arasındaki farklara ayrı ayrı bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, sadece 

grup II’de, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, sağ tarafta 

daha küçüktür. Taraflarda, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, sağ tarafta, grup II ile grup I ve grup III arasındaki fark istatistik 

olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup 

III arasında, istatistik olarak önemli bir fark yoktur. Sol tarafta ise gruplar arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları 

arasındaki farklara ayrı ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, grup I ve grup 

II’de, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha 

küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, kızlarda, grup II ile grup I ve grup III arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark yoktur. Erkeklerde ise, grup ortalamaları 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

Alt 4 numaralı dişler için sadece tarafxgrup ikili interaksiyonu ve cinsiyet 

faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Tüm gruplarda, taraflar arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. Taraflarda, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, sağ tarafta, grup I ile grup II arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup III ile diğer grup 

ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli değildir. Sol tarafta ise gruplar 
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arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve erkekler 

arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha 

küçüktür. 

Alt 6 numaralı dişler için sadece tarafxgrup ikili interaksiyonu ve cinsiyet 

faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Tüm gruplarda, taraflar arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, sadece grup II’de, istatistik olarak önemli 

bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, sağ tarafta daha küçüktür. Taraflarda, grup 

ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı incelendiğinde, sağ ve sol tarafta, gruplar 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve erkekler 

arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha 

küçüktür. 
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Grup ve cinsiyete göre meziodistal diş boyutlarının karşılaştırılması, tablo 

9.2’de verilmiştir. 

16, 26, 34, 33 ve 43 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, 

istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve erkekler 

arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha 

küçüktür. 

15, 14, 25, 36 ve 46 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, 

istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün ortalamaları 

arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir 

(p<0,05). Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş 

boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

13 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de 

daha küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak 

önemli değildir. 

12, 11, 21, 23, 24, 32 ve 42 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

22 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Gruplar arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması sıralaması, grup 

II<grup I< grup III şeklindedir. 
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35 ve 45 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. 

31 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, grup II’de istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, 

grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı incelendiğinde, kızlarda, grup II ile grup 

III arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha 

küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli 

değildir. Erkeklerde ise, grup ortalamaları arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. 

41 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, grup II’de, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, 

grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı incelendiğinde, kızlarda, grup II ile grup 

I ve grup III arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, grup 

II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

yoktur. Erkeklerde ise grup ortalamaları arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. 

44 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup I ile 

grup II arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup 

II’de daha küçüktür. Grup III ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik 

olarak önemli değildir. Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 
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Diş eksikliğinin yer aldığı çeneye ve cinsiyete göre meziodistal diş boyutlarının 

karşılaştırılması, tablo 9.3’te verilmiştir. 

16, 15, 14, 23, 25, 36 ve 46 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

13, 35, 45 ve 41 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik 

olarak önemli bulunmamıştır. 

12 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kontrol grubu ile 

sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ve hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, sadece üst 

çenede diş eksikliği olanlar ve hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha 

küçüktür. 

11 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece üst çenede diş eksikliği 

olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, kızlarda, sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu 

arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, sadece üst çenede 

diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Erkeklerde, sadece alt çenede diş eksikliği 

olanlar ile hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. 

21 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece üst çenede diş eksikliği 

olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 
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incelendiğinde, kızlarda, sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu 

arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, sadece üst çenede 

diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Erkeklerde, hem üst hem alt çenede diş 

eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ve sadece alt çenede diş 

eksikliği olanlar arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 

22 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kontrol grubu ile 

hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha 

küçüktür. 

24 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kontrol 

grubu ile hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda 

daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve 

diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

26 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Sadece alt 

çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ve hem üst hem 

alt çenede diş eksikliği olanlar arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş 

boyut ortalaması, sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ve hem üst hem alt çenede 

diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik 

olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

34 ve 44 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem 

üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem 
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alt çenede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

33 ve 43 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem 

üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar, 

sadece alt çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

32 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst hem alt 

çenede diş eksikliği olanlar ile sadece alt çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol 

grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem 

üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 

31 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece alt çenede diş eksikliği olanlar 

ve hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortaaması, kızlarda daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup 

ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı incelendiğinde, kızlarda, hem üst hem alt 

çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha 

küçüktür. Erkeklerde ise, grup ortalamaları arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. 

42 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst hem alt 

çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar, sadece alt 

çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir 
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fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda 

daha küçüktür. 
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Diş eksikliğinin yer aldığı bölgeye ve cinsiyete göre meziodistal diş 

boyutlarının karşılaştırılması, tablo 9.4’te verilmiştir. 

16, 25, 26, 36, 34 ve 46 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, 

istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün ortalamaları 

arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir 

(p<0,05). Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut 

ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

15, 14, 13, 23, 24 ve 45 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, 

istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

12 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece arka bölgede diş eksikliği 

olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, kızlarda, grup ortalamaları arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. Erkeklerde ise, sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece ön 

bölgede diş eksikliği olanlar ve hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlar 

arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, sadece ön bölgede 

diş eksikliği olanlar ve hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha 

küçüktür. Erkeklerde, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile kontrol 

grubu arasında da istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem 

ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 

11 ve 21 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece bölge faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05).  Sadece ön bölgede 

diş eksikliği olanlar ile sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, sadece ön 

bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Hem ön hem arka bölgede diş 

eksikliği olanlar ile sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu 

arasında da istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem ön 

hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 
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22 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece bölge faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem ön hem arka 

bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve kontrol 

grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem 

ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Sadece ön bölgede diş 

eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında da istatistik olarak önemli bir fark vardır 

ve diş boyut ortalaması, sadece ön bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 

35 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece bölge ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem ön 

hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve 

kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 

33 ve 43 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece bölge ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem 

ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

32 ve 42 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece bölge faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem ön hem arka 

bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve kontrol 

grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem 

ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 

31 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece arka bölgede diş eksikliği 
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olanlar ve hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda, istatistik olarak önemli 

bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. Kızlarda ve 

erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı incelendiğinde, kızlarda, 

hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem ön hem arka bölgede diş 

eksikliği olanlarda daha küçüktür. Erkeklerde ise, grup ortalamaları arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

41 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği 

olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, hem kızlarda hem de erkeklerde, grup ortalamaları arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

44 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece bölge ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem ön 

hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem ön hem 

arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki 

fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 
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4.7.2. Bukkopalatinal/Labiolingual Diş Boyut Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

Taraf (sağ/sol), grup ve cinsiyete göre bukkopalatinal/labiolingual diş 

boyutlarının karşılaştırılması, tablo 9.5’te verilmiştir. 

Üst 1, üst 3 ve alt 2 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu 

ve tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır.  

Üst 2 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

Üst 4 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

Üst 5 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet 

faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup 

I ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve 

erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, 

kızlarda daha küçüktür. 

Üst 6 ve alt 5 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve 

tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve 

cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate 

alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha 

küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli 

değildir. Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş 

boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 
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Alt 1 numaralı dişler için sadece tarafxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik 

olarak önemli bulunmuştur (p<0,05). Toplam değerleri dikkate alınarak cinsiyetlerde, 

taraf ortalamaları arasındaki farklara ayrı ayrı bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, 

erkeklerde, istatistik olarak önemli bir fark yok iken kızlardaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, sol tarafta daha küçüktür. Toplam değerleri 

dikkate alınarak taraflarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, sağ ve sol tarafta, kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli 

bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

Alt 3 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet 

faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup III ile grup I ve grup II arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup I ve grup II’de daha 

küçüktür. Grup I ile grup II arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

Alt 4 numaralı dişler için sadece tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Tüm gruplarda ve cinsiyetlerde, taraflar 

arasındaki farklara ayrı ayrı bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, sadece grup 

II’deki erkeklerde istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, sağ 

tarafta daha küçüktür. Tüm gruplarda ve taraflarda, cinsiyetler arasındaki farklar ayrı 

ayrı incelendiğinde, kızlar ve erkekler arasında, sadece grup I’de sağ tarafta ve grup I 

ve II’de sol tarafta istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, 

kızlarda daha küçüktür. Tüm taraf ve cinsiyetlerde, gruplar arasındaki farklar ayrı 

ayrı değerlendirildiğinde, kızlarda, sağ ve sol tarafta, grup II ile grup III arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha 

küçüktür. Erkeklerde ise, sadece sağ tarafta, grup II ile grup I ve grup III arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha 

küçüktür. 

Alt 6 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece taraf ve cinsiyet 

faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 
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istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Sağ ve sol taraf arasında, istatistik olarak önemli 

bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, sağ tarafta daha küçüktür. Kızlar ve erkekler 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 
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Grup ve cinsiyete göre bukkopalatinal/labiolingual diş boyutlarının 

karşılaştırılması, tablo 9.6’da verilmiştir. 

16 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile 

grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup 

II’de daha küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik 

olarak önemli değildir. Kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

15, 25, 26, 35, 34 ve 44 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, 

istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve erkekler 

arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha 

küçüktür. 

14 ve 24 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05).  Grup II ile grup I 

ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, 

grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır.  

13, 12, 11, 21, 23, 32, 41, 42 ve 45 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

22 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de 

daha küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak 

önemli değildir. 
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36 ve 31 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 

33 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup III ile grup I 

ve grup II arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, 

grup I ve grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup II arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark bulunmamıştır.  

43 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup III ile 

grup I ve grup II arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, grup I ve grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup II arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik 

olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

46 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup I ile 

grup II arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup 

II’de daha küçüktür. Grup III ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik 

olarak önemli değildir. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir 

ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 
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Diş eksikliğinin yer aldığı çeneye ve cinsiyete göre bukkopalatinal/labiolingual 

diş boyutlarının karşılaştırılması, tablo 9.7’de verilmiştir. 

16, 26, 36 ve 46 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik 

olarak önemli bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları 

arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir 

(p<0,05). Hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile sadece alt çenede diş 

eksikliği olanlar arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 

15 ve 34 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem 

üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

14 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst 

hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar, sadece 

alt çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda 

daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş 

boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

13, 11, 31, 41, 42 ve 45 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, 

istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

12 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Sadece üst 

çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, sadece üst çenede diş eksikliği olanlarda daha 
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küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut 

ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

21 ve 23 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 

22 ve 44 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem 

üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile sadece alt çenede diş eksikliği olanlar ve 

kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 

24 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst hem alt 

çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar, sadece alt 

çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda 

daha küçüktür. 

25 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece üst çenede diş eksikliği 

olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, kızlarda, grup ortalamaları arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. Erkeklerde ise, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile 

sadece üst çenede diş eksikliği olanlar, sadece alt çenede diş eksikliği olanlar ve 

kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 
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35, 32, 33 ve 43 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik 

olarak önemli bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst 

hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. 
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Diş eksikliğinin yer aldığı bölgeye ve cinsiyete göre 

bukkopalatinal/labiolingual diş boyutlarının karşılaştırılması, tablo 9.8’de verilmiştir. 

16, 21, 26, 36, 34, 31 ve 46 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve 

diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

15, 14, 13, 11, 22, 23, 33, 32, 41, 42 ve 45 numaralı dişler için bölgexcinsiyet 

ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

12 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece bölge ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem ön 

hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

24 ve 25 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki 

farklara ayrı ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece ön bölgede diş 

eksikliği olanlar ve sadece arka bölgede diş eksikliği olanlarda, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. Kızlar ve 

erkekler arasında, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda da istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, erkeklerde daha küçüktür. 

Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı incelendiğinde, 

kızlarda, grup ortalamaları arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

Erkeklerde ise, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece ön bölgede 

diş eksikliği olanlar, sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem ön hem 

arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 

35 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece bölge ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem ön 
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hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece ön bölgede diş eksikliği olanlar, 

sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

43 ve 44 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece bölge ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem 

ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar 

ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 
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4.7.3. Servikoinsizal/Servikookluzal Diş Boyut Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

Taraf (sağ/sol), grup ve cinsiyete göre servikoinsizal/servikookluzal diş 

boyutlarının karşılaştırılması, tablo 9.9’da verilmiştir. 

Üst 1 ve üst 2 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve 

tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet 

faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik 

olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

Üst 3 numaralı dişler için sadece tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Tüm gruplarda ve cinsiyetlerde, taraflar 

arasındaki farklara ayrı ayrı bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, sadece grup 

III’teki erkeklerde, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, sağ 

tarafta daha küçüktür. Tüm gruplarda ve taraflarda, cinsiyetler arasındaki farklar ayrı 

ayrı incelendiğinde, kızlar ve erkekler arasında, sadece grup III’te, sağ ve sol tarafta 

istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha 

küçüktür. Tüm taraf ve cinsiyetlerde, gruplar arasındaki farklar ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde, sadece erkeklerde, sol tarafta, grup II ile grup III arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha 

küçüktür. 

Üst 4 ve alt 1 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve 

tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

Üst 5 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet 

faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile 

diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli değildir. Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 

Üst 6 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 
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önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır.  

Alt 2 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile diğer grup 

ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli değildir. 

Alt 3 ve alt 5 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve 

tüm ikili interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve 

cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate 

alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha 

küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak önemli 

değildir. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut 

ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

Alt 4 numaralı dişler için tarafxcinsiyetxgrup üçlü interaksiyonu ve tüm ikili 

interaksiyonlar, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet 

faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup 

I ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve 

erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. 

Alt 6 numaralı dişler için sadece tarafxcinsiyet ikili interaksiyonu ve grup 

faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, 

istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Toplam değerleri dikkate alınarak cinsiyetlerde, 

taraf ortalamaları arasındaki farklara ayrı ayrı bakıldığında, sağ ve sol taraf arasında, 

kızlarda, istatistik olarak önemli bir fark yok iken erkeklerdeki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, sol tarafta daha küçüktür. Toplam değerleri 

dikkate alınarak taraflarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 
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incelendiğinde, sadece sağ tarafta, kızlar ve erkekler arasında, istatistik olarak önemli 

bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. Grup II ile grup I ve 

grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup 

II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



105 

 

T
ab

lo
 9

.9
. T

ar
af

 (
sa
ğ/

so
l)

, g
ru

p 
ve

 c
in

si
ye

te
 g

ör
e 

se
rv

ik
oi

ns
iz

al
/s

er
vi

ko
ok

lu
za

l 
di
ş 

bo
yu

tl
ar

ın
ın

 k
ar
şı

la
şt

ır
ıl

m
as

ı 

 
G

ru
p

 I
 

G
ru

p
 I

I 
G

ru
p

 I
II

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

Ü
st

 1
 

S
ağ

 
8,

93
9 

±
0,

12
0 

9,
69

0 
±

0,
18

0 
9,

17
1 

±
0,

10
9 

8,
62

5 
±

0,
24

9 
9,

10
7 

±
0,

27
5 

8,
84

2 
±

0,
19

8 
9,

01
0 

±
0,

20
0 

9,
17

7 
±

0,
23

8 
9,

07
9 

±
0,

13
9 

8,
85

8 
±

0,
11

4 
9,

32
4 

±
0,

13
5 

9,
09

1 
±

0,
08

8 

S
ol

 
9,

03
6 

±
0,

11
8 

9,
75

4 
±

0,
17

6 
9,

25
8 

±
0,

10
4 

8,
62

3 
±

0,
24

3 
9,

15
9 

±
0,

26
9 

8,
86

4 
±

0,
20

2 
9,

05
8 

±
0,

19
6 

9,
27

7 
±

0,
23

3 
9,

14
8 

±
0,

14
2 

8,
90

6 
±

0,
11

1 
9,

39
7 

±
0,

13
2 

9,
15

1 
±

0,
08

6 

T
op

la
m

 
8,

98
7 

±
0,

11
7 

9,
72

2 
±

0,
17

5 
9,

35
5 

±
0,

10
5 

8,
62

4 
±

0,
24

2 
9,

13
3 

±
0,

26
7 

8,
87

8 
±

0,
18

0 
9,

03
4 

±
0,

19
4 

9,
22

7 
±

0,
23

1 
9,

13
0 

±
0,

15
1 

8,
88

2 
±

0,
11

0B
 

9,
36

0 
±

0,
13

1A
 

9,
12

1 
±

0,
08

6 

Ü
st

 2
 

S
ağ

 
7,

23
9 

±
0,

13
8 

7,
83

5 
±

0,
21

6 
7,

41
2 

±
0,

12
0 

7,
40

5 
±

0,
35

7 
7,

51
5 

±
0,

50
5 

7,
44

2 
±

0,
10

5 
7,

35
6 

±
0,

19
1 

8,
02

9 
±

0,
23

8 
7,

62
0 

±
0,

17
8 

7,
33

4 
±

0,
14

3 
7,

79
3 

±
0,

20
0 

7,
56

3 
±

0,
12

3 

S
ol

 
7,

33
9 

±
0,

13
0 

7,
85

9 
±

0,
20

4 
7,

48
9 

±
0,

09
6 

7,
19

5 
±

0,
33

9 
7,

63
0 

±
0,

47
9 

7,
34

0 
±

0,
29

1 
7,

70
9 

±
0,

18
1 

8,
08

3 
±

0,
22

6 
7,

85
5 

±
0,

17
6 

7,
41

4 
±

0,
13

5 
7,

85
7 

±
0,

18
9 

7,
63

6 
±

0,
11

6 

T
op

la
m

 
7,

28
9 

±
0,

12
6 

7,
84

7 
±

0,
19

7 
7,

56
8 

±
0,

11
7 

7,
30

0 
±

0,
32

7 
7,

57
2 

±
0,

46
2 

7,
43

6 
±

0,
28

3 
7,

53
2 

±
0,

17
5 

8,
05

6 
±

0,
21

8 
7,

79
4 

±
0,

14
0 

7,
37

4 
±

0,
13

1B
 

7,
82

5 
±

0,
18

3A
 

7,
60

0 
±

0,
11

2 

Ü
st

 3
 

S
ağ

 
8,

67
1 

±
0,

17
5A

A
a 

8,
47

8 
±

0,
31

2A
A

a 
8,

62
4 

±
0,

13
2 

8,
16

8 
±

0,
38

2A
A

a 
8,

61
5 

±
0,

38
2A

A
a 

8,
39

1 
±

0,
27

2 
8,

40
3 

±
0,

23
0A

B
a 

9,
26

2 
±

0,
31

2B
A

a 
8,

70
6 

±
0,

23
1 

8,
41

4 
±

0,
16

0 
8,

78
5 

±
0,

19
4 

8,
59

9 
±

0,
12

6 

S
ol

 
8,

81
1 

±
0,

20
2A

A
a 

8,
78

3 
±

0,
36

0A
A

ab
 

8,
80

4 
±

0,
13

4 
8,

42
5 

±
0,

44
1A

A
a 

8,
24

3 
±

0,
44

1A
A

b 
8,

33
4 

±
0,

32
1 

8,
38

6 
±

0,
26

6A
B

a 
9,

65
0 

±
0,

36
0A

A
a 

8,
83

2 
±

0,
29

6 
8,

54
1 

±
0,

18
4 

8,
89

2 
±

0,
22

4 
8,

71
6 

±
0,

14
5 

T
op

la
m

 
8,

74
1 

±
0,

18
2 

8,
63

1 
±

0,
32

3 
8,

68
6 

±
0,

18
5 

8,
29

6 
±

0,
39

6 
8,

42
9 

±
0,

39
6 

8,
36

3 
±

0,
28

0 
8,

39
5 

±
0,

23
9 

9,
45

6 
±

0,
32

3 
8,

92
5 

±
0,

20
1 

8,
47

7 
±

0,
16

6 
8,

83
8 

±
0,

20
2 

8,
65

8 
±

0,
13

0 

Ü
st

 4
 

S
ağ

 
6,

82
2 

±
0,

13
5 

7,
26

3 
±

0,
21

0 
6,

95
1 

±
0,

11
6 

6,
69

7 
±

0,
42

0 
6,

41
5 

±
0,

51
5 

6,
58

4 
±

0,
49

9 
6,

89
0 

±
0,

19
5 

7,
35

9 
±

0,
24

3 
7,

07
4 

±
0,

13
5 

6,
80

3 
±

0,
16

1 
7,

01
2 

±
0,

20
2 

6,
90

7 
±

0,
12

9 

S
ol

 
6,

90
8 

±
0,

12
1 

7,
39

8 
±

0,
18

9 
7,

05
1 

±
0,

10
9 

6,
66

3 
±

0,
37

8 
6,

69
0 

±
0,

46
2 

6,
67

4 
±

0,
18

7 
6,

87
5 

±
0,

17
5 

7,
56

9 
±

0,
21

8 
7,

05
6 

±
0,

15
0 

6,
81

5 
±

0,
14

4 
7,

21
9 

±
0,

18
2 

7,
01

7 
±

0,
11

6 

T
op

la
m

 
6,

86
5 

±
0,

11
8 

7,
33

0 
±

0,
18

4 
7,

09
8 

±
0,

10
9 

6,
68

0 
±

0,
36

8 
6,

55
2 

±
0,

45
1 

6,
61

6 
±

0,
29

1 
6,

88
3 

±
0,

17
0 

7,
46

4 
±

0,
21

3 
7,

17
3 

±
0,

13
6 

6,
80

9 
±

0,
14

1 
7,

11
6 

±
0,

17
7 

6,
96

2 
±

0,
11

3 

Ü
st

 5
 

S
ağ

 
5,

61
7 

±
0,

18
2 

6,
34

2 
±

0,
22

7 
5,

90
1 

±
0,

13
6 

* 
5,

37
0 

±
0,

34
1 

5,
57

2 
±

0,
28

4 
5,

86
0 

±
0,

19
7 

6,
33

7 
±

0,
22

7 
6,

08
1 

±
0,

18
3 

5,
95

2 
±

0,
24

4 
6,

03
0 

±
0,

15
6 

5,
99

1 
±

0,
14

5 

S
ol

 
6,

02
9 

±
0,

19
7 

6,
33

8 
±

0,
24

5 
6,

15
0 

±
0,

16
6 

* 
5,

05
5 

±
0,

36
8 

5,
20

2 
±

0,
34

1 
6,

06
4 

±
0,

21
2 

6,
52

2 
±

0,
24

5 
6,

26
1 

±
0,

14
7 

5,
96

1 
±

0,
26

4 
5,

97
2 

±
0,

16
9 

5,
96

6 
±

0,
15

6 

T
op

la
m

 
5,

82
3 

±
0,

17
2 

6,
34

0 
±

0,
21

5 
6,

08
1 

±
0,

13
8a

b 
6,

08
5 

±
0,

64
5 

5,
21

3 
±

0,
32

3 
5,

64
9 

±
0,

36
1b

 
5,

96
2 

±
0,

18
6 

6,
44

9 
±

0,
21

5 
6,

20
6 

±
0,

14
2a

 
5,

95
7 

±
0,

23
1B

 
6,

00
1 

±
0,

14
8A

 
5,

97
9 

±
0,

13
7 

Ü
st

 6
 

S
ağ

 
5,

77
6 

±
0,

10
1 

5,
88

1 
±

0,
13

8 
5,

80
6 

±
0,

08
0 

5,
12

0 
±

0,
26

1 
5,

30
1 

±
0,

26
1 

5,
21

1 
±

0,
20

3 
5,

87
9 

±
0,

16
7 

5,
71

2 
±

0,
18

4 
5,

80
4 

±
0,

11
8 

5,
58

8 
±

0,
10

9 
5,

63
1 

±
0,

11
6 

5,
61

0 
±

0,
07

9 

S
ol

 
5,

89
6 

±
0,

09
6 

5,
96

6 
±

0,
13

2 
5,

92
0 

±
0,

07
4 

5,
11

9 
±

0,
25

0 
5,

55
1 

±
0,

25
0 

5,
33

5 
±

0,
20

7 
5,

80
4 

±
0,

16
0 

5,
78

4 
±

0,
17

7 
5,

79
5 

±
0,

11
8 

5,
60

6 
±

0,
10

4 
5,

76
7 

±
0,

11
1 

5,
68

7 
±

0,
07

6 

T
op

la
m

 
5,

83
1 

±
0,

09
4 

5,
92

3 
±

0,
12

9 
5,

87
7 

±
0,

08
0a

 
5,

11
9 

±
0,

24
3 

5,
42

6 
±

0,
24

3 
5,

27
3 

±
0,

17
2b

 
5,

84
1 

±
0,

15
6 

5,
74

8 
±

0,
17

2 
5,

79
5 

±
0,

11
6a

 
5,

59
7 

±
0,

10
1 

5,
69

9 
±

0,
10

8 
5,

64
8 

±
0,

07
4 

* 
B

ir
 h

as
ta

 o
la

n 
ve

ya
 h

as
ta

 o
lm

ay
an

 d
iş

le
ri

 i
fa

de
 e

tm
ek

te
di

r.
 

† 
B

üy
ük

 h
ar

fl
er

, c
in

si
ye

tl
er

in
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı;
 k

üç
ük

 h
ar

fl
er

, g
ru

pl
ar

ın
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı;
 it

al
ik

 b
üy

ük
 h

ar
fl

er
 i

se
, t

ar
af

la
r 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı 
gö

st
er

m
ek

te
di

r.
 

 
  



106 

 

T
ab

lo
 9

.9
. T

ar
af

 (
sa
ğ/

so
l)

, g
ru

p 
ve

 c
in

si
ye

te
 g

ör
e 

se
rv

ik
oi

ns
iz

al
/s

er
vi

ko
ok

lu
za

l 
di
ş 

bo
yu

tl
ar

ın
ın

 k
ar
şı

la
şt

ır
ıl

m
as

ı 
(d

ev
am

) 

 
G

ru
p

 I
 

G
ru

p
 I

I 
G

ru
p

 I
II

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

A
lt

1 

S
ağ

 
7,

79
7 

±
0,

12
6 

8,
51

1 
±

0,
16

7 
8,

01
5 

±
0,

10
9 

7,
48

0 
±

0,
29

1 
7,

80
3 

±
0,

21
3 

7,
57

7 
±

0,
21

2 
8,

13
2 

±
0,

12
0 

8,
15

9 
±

0,
14

9 
8,

14
4 

±
0,

09
3 

7,
80

3 
±

0,
11

4 
8,

15
7 

±
0,

16
2 

7,
98

0 
±

0,
09

9 

S
ol

 
7,

84
6 

±
0,

11
9 

8,
44

2 
±

0,
17

1 
8,

02
8 

±
0,

10
3 

7,
56

4 
±

0,
34

0 
7,

60
0 

±
0,

36
7 

7,
57

5 
±

0,
25

1 
8,

10
5 

±
0,

13
4 

8,
17

3 
±

0,
16

2 
8,

13
6 

±
0,

10
2 

7,
83

8 
±

0,
11

4 
8,

07
2 

±
0,

16
3 

7,
95

5 
±

0,
10

0 

T
op

la
m

 
7,

82
1 

±
0,

10
9 

8,
47

6 
±

0,
16

3 
8,

14
9 

±
0,

09
8 

7,
52

2 
±

0,
26

9 
7,

70
2 

±
0,

41
1 

7,
61

2 
±

0,
24

6 
8,

11
9 

±
0,

17
3 

8,
16

6 
±

0,
19

0 
8,

14
2 

±
0,

12
9 

7,
82

1 
±

0,
11

3 
8,

11
5 

±
0,

16
1 

7,
96

8 
±

0,
09

8 

A
lt

 2
 

S
ağ

 
7,

75
0 

±
0,

12
2 

8,
20

0 
±

0,
18

5 
7,

88
7 

±
0,

10
4 

7,
12

3 
±

0,
33

8 
7,

33
0 

±
0,

33
8 

7,
22

7 
±

0,
29

3 
8,

15
3 

±
0,

20
1 

8,
14

3 
±

0,
25

0 
8,

14
9 

±
0,

13
7 

7,
67

5 
±

0,
13

7 
7,

89
1 

±
0,

15
3 

7,
78

3 
±

0,
10

3 

S
ol

 
7,

71
5 

±
0,

12
1 

8,
20

1 
±

0,
18

3 
7,

86
3 

±
0,

11
2 

7,
49

5 
±

0,
33

5 
7,

33
3 

±
0,

33
5 

7,
41

4 
±

0,
24

8 
7,

98
8 

±
0,

19
9 

8,
08

1 
±

0,
24

7 
8,

02
5 

±
0,

10
6 

7,
73

3 
±

0,
13

6 
7,

87
2 

±
0,

15
2 

7,
80

2 
±

0,
10

2 

T
op

la
m

 
7,

73
3 

±
0,

11
7 

8,
20

1 
±

0,
17

7 
7,

96
7 

±
0,

10
6a

b 
7,

30
9 

±
0,

32
3 

7,
33

2 
±

0,
32

3 
7,

32
0 

±
0,

22
9b

 
8,

07
1 

±
0,

19
2 

8,
11

2 
±

0,
23

9 
8,

09
1 

±
0,

15
3a

 
7,

70
4 

±
0,

13
1 

7,
88

1 
±

0,
14

6 
7,

79
3 

±
0,

09
8 

A
lt

 3
 

S
ağ

 
8,

69
8 

±
0,

15
2 

8,
83

5 
±

0,
26

2 
8,

73
3 

±
0,

13
0 

8,
21

3 
±

0,
32

9 
8,

58
9 

±
0,

30
8 

8,
41

3 
±

0,
24

5 
8,

74
2 

±
0,

23
3 

9,
77

4 
±

0,
30

8 
9,

11
7 

±
0,

20
0 

8,
55

1 
±

0,
14

3 
9,

06
6 

±
0,

16
9 

8,
80

9 
±

0,
11

1 

S
ol

 
8,

63
9 

±
0,

14
7 

9,
16

5 
±

0,
25

5 
8,

77
0 

±
0,

13
3 

8,
31

1 
±

0,
32

0 
8,

58
3 

±
0,

30
0 

8,
45

6 
±

0,
22

3 
8,

70
9 

±
0,

22
6 

9,
82

0 
±

0,
30

0 
9,

11
3 

±
0,

20
3 

8,
55

3 
±

0,
14

0 
9,

18
9 

±
0,

16
5 

8,
87

1 
±

0,
10

8 

T
op

la
m

 
8,

66
9 

±
0,

14
2 

9,
00

0 
±

0,
24

5 
8,

83
4 

±
0,

14
2a

b 
8,

26
2 

±
0,

30
7 

8,
58

6 
±

0,
28

7 
8,

42
4 

±
0,

21
0b

 
8,

72
5 

±
0,

21
7 

9,
79

7 
±

0,
28

7 
9,

26
1 

±
0,

18
0a

 
8,

55
2 

±
0,

13
4B

 
9,

12
8 

±
0,

15
8A

 
8,

84
0 

±
0,

10
4 

A
lt

 4
 

S
ağ

 
7,

50
8 

±
0,

13
0 

7,
93

8 
±

0,
21

2 
7,

62
5 

±
0,

10
4 

6,
77

3 
±

0,
30

0 
7,

18
6 

±
0,

26
0 

7,
00

9 
±

0,
24

0 
7,

59
4 

±
0,

19
6 

8,
23

2 
±

0,
24

5 
7,

84
4 

±
0,

16
6 

7,
29

2 
±

0,
12

7 
7,

78
5 

±
0,

13
8 

7,
53

9 
±

0,
09

4 

S
ol

 
7,

52
2 

±
0,

12
1 

8,
20

5 
±

0,
19

7 
7,

70
8 

±
0,

10
6 

6,
90

5 
±

0,
27

9 
7,

17
4 

±
0,

24
2 

7,
05

9 
±

0,
23

3 
7,

59
6 

±
0,

18
3 

8,
36

8 
±

0,
22

8 
7,

89
8 

±
0,

15
1 

7,
34

1 
±

0,
11

8 
7,

91
6 

±
0,

12
9 

7,
62

8 
±

0,
08

7 

T
op

la
m

 
7,

51
5 

±
0,

11
9 

8,
07

1 
±

0,
19

4 
7,

79
3 

±
0,

11
3a

 
6,

83
9 

±
0,

27
4 

7,
18

0 
±

0,
23

7 
7,

01
0 

±
0,

18
1b

 
7,

59
5 

±
0,

17
9 

8,
30

0 
±

0,
22

3 
7,

94
8 

±
0,

14
3a

 
7,

31
6 

±
0,

11
6B

 
7,

85
0 

±
0,

12
6A

 
7,

58
3 

±
0,

08
6 

A
lt

 5
 

S
ağ

 
6,

40
9 

±
0,

21
9 

7,
17

8 
±

0,
32

4 
6,

64
9 

±
0,

19
5 

* 
5,

65
0 

±
0,

36
3 

5,
65

0 
±

0,
36

3 
6,

72
8 

±
0,

20
1 

7,
10

1 
±

0,
25

6 
6,

87
0 

±
0,

15
3 

6,
56

8 
±

0,
14

9 
6,

64
3 

±
0,

18
3 

6,
61

3 
±

0,
12

5 

S
ol

 
6,

28
5 

±
0,

22
9 

7,
13

0 
±

0,
34

0 
6,

54
9 

±
0,

21
0 

* 
5,

94
0 

±
0,

38
1 

5,
94

0 
±

0,
38

1 
6,

57
1 

±
0,

21
1 

6,
85

5 
±

0,
26

9 
6,

67
9 

±
0,

16
2 

6,
42

8 
±

0,
15

6 
6,

64
2 

±
0,

19
2 

6,
55

6 
±

0,
13

1 

T
op

la
m

 
6,

34
7 

±
0,

21
1 

7,
15

4 
±

0,
31

3 
6,

75
1 

±
0,

18
9a

b 
* 

5,
79

5 
±

0,
35

0 
5,

79
5 

±
0,

35
0b

 
6,

64
9 

±
0,

19
4 

6,
97

8 
±

0,
24

7 
6,

81
4 

±
0,

15
7a

 
6,

49
8 

±
0,

14
3B

 
6,

64
2 

±
0,

17
7A

 
6,

58
5 

±
0,

12
1 

A
lt

 6
 

S
ağ

 
6,

41
4 

±
0,

09
3 

6,
52

4 
±

0,
13

1 
6,

45
1 

±
0,

06
9 

5,
19

1 
±

0,
23

7 
5,

93
9 

±
0,

23
7 

5,
56

5 
±

0,
25

1 
6,

30
7 

±
0,

15
2 

6,
39

8 
±

0,
16

8 
6,

34
8 

±
0,

10
8 

5,
97

1 
±

0,
09

9A
B

 
6,

28
7 

±
0,

10
6A

A
 

6,
12

9 
±

0,
07

3 

S
ol

 
6,

28
3 

±
0,

10
0 

6,
41

0 
±

0,
14

0 
6,

32
6 

±
0,

07
4 

5,
50

0 
±

0,
25

3 
5,

62
3 

±
0,

25
3 

5,
56

1 
±

0,
20

2 
6,

22
7 

±
0,

16
2 

6,
21

9 
±

0,
17

9 
6,

22
4 

±
0,

12
9 

6,
00

3 
±

0,
10

6A
A

 
6,

08
4 

±
0,

11
3B

A
 

6,
04

4 
±

0,
07

7 

T
op

la
m

 
6,

34
8 

±
0,

08
9 

6,
46

7 
±

0,
12

5 
6,

40
8 

±
0,

07
7a

 
5,

34
6 

±
0,

22
6 

5,
78

1 
±

0,
22

6 
5,

56
3 

±
0,

16
0b

 
6,

26
7 

±
0,

14
5 

6,
30

9 
±

0,
16

0 
6,

28
8 

±
0,

10
8a

 
5,

98
7 

±
0,

09
4 

6,
18

5 
±

0,
10

1 
6,

08
6 

±
0,

06
9 

* 
B

ir
 h

as
ta

 o
la

n 
ve

ya
 h

as
ta

 o
lm

ay
an

 d
iş

le
ri

 i
fa

de
 e

tm
ek

te
di

r.
 

 †
 B

üy
ük

 h
ar

fl
er

, c
in

si
ye

tl
er

in
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı;
 k

üç
ük

 h
ar

fl
er

, g
ru

pl
ar

ın
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı;
 it

al
ik

 b
üy

ük
 h

ar
fl

er
 i

se
, t

ar
af

la
r 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı 
gö

st
er

m
ek

te
di

r.
 

  



107 

 

Grup ve cinsiyete göre servikoinsizal/servikookluzal diş boyutlarının 

karşılaştırılması, tablo 9.10’da verilmiştir. 

16, 24, 25, 26, 36 ve 42 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, 

istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün ortalamaları 

arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir 

(p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

15, 11 ve 22 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik 

olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Kızlar 

ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, 

kızlarda daha küçüktür. 

14, 13, 12, 23, 35, 32, 31 ve 41 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

21 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup I ile 

grup II arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup 

II’de daha küçüktür. Grup III ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik 

olarak önemli değildir. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir 

ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

 34, 44 ve 46 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik 

olarak önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları 

arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir 

(p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de daha küçüktür. Grup I ile grup III arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, 

istatistik olarak önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

33 ve 43 numaralı dişler için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 

önemli bulunmamıştır. Sadece grup ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki 

fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup 
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II ile grup III arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, 

grup II’de daha küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik 

olarak önemli değildir. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir 

ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

45 numaralı diş için grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece grup faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III 

arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, grup II’de 

daha küçüktür. Grup I ile diğer grup ortalamaları arasındaki fark, istatistik olarak 

önemli değildir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



109 

 

T
ab

lo
 9

.1
0.

 G
ru

p 
ve

 c
in

si
ye

te
 g

ör
e 

se
rv

ik
oi

ns
iz

al
/s

er
vi

ko
ok

lu
za

l 
di
ş 

bo
yu

tl
ar

ın
ın

 k
ar
şı

la
şt

ır
ıl

m
as

ı 

* 
B

ir
 h

as
ta

 o
la

n 
ve

ya
 h

as
ta

 o
lm

ay
an

 d
iş

le
ri

 i
fa

de
 e

tm
ek

te
di

r.
 

† 
B

üy
ük

 h
ar

fl
er

, c
in

si
ye

tl
er

in
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı;
 k

üç
ük

 h
ar

fl
er

 i
se

, g
ru

pl
ar

ın
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı 
gö

st
er

m
ek

te
di

r.
 

 
G

ru
p

 I
 

G
ru

p
 I

I 
G

ru
p

 I
II

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 

16
 

5,
76

1 
±

0,
09

7 
5,

88
6 

±
0,

13
1 

5,
80

5 
±

0,
07

6a
 

4,
99

0 
±

0,
24

1 
5,

30
1 

±
0,

25
8 

5,
13

5 
±

0,
20

3b
 

5,
87

9 
±

0,
16

6 
5,

71
2 

±
0,

18
3 

5,
80

4 
±

0,
11

8a
 

5,
70

5 
±

0,
72

1 
5,

75
0 

±
0,

69
6 

15
 

5,
64

1 
±

0,
16

7 
6,

29
6 

±
0,

21
1 

5,
89

3 
±

0,
12

3 
* 

5,
37

0 
±

0,
33

4 
5,

57
2 

±
0,

28
4 

5,
86

0 
±

0,
19

3 
6,

37
7 

±
0,

22
3 

6,
08

1 
±

0,
18

3 
5,

75
7 

±
0,

59
3B

 
6,

16
7 

±
0,

81
4A

 

14
 

6,
80

8 
±

0,
13

1 
7,

26
3 

±
0,

20
7 

6,
93

8 
±

0,
11

4 
6,

69
7 

±
0,

41
4 

6,
54

0 
±

0,
35

8 
6,

60
7 

±
0,

35
5 

6,
89

0 
±

0,
19

2 
7,

35
9 

±
0,

23
9 

7,
07

4 
±

0,
13

5 
6,

82
6 

±
0,

67
8 

7,
18

2 
±

0,
78

9 

13
 

8,
67

1 
±

0,
17

5 
8,

47
8 

±
0,

31
2 

8,
62

4 
±

0,
13

2 
8,

16
8 

±
0,

38
2 

8,
61

5 
±

0,
38

2 
8,

39
1 

±
0,

27
2 

8,
40

3 
±

0,
23

0 
9,

26
2 

±
0,

31
2 

8,
70

6 
±

0,
23

1 
8,

52
5 

±
0,

60
9 

8,
80

6 
±

1,
04

9 

12
 

7,
21

9 
±

0,
13

7 
7,

75
3 

±
0,

20
2 

7,
38

9 
±

0,
11

5 
7,

40
5 

±
0,

36
3 

7,
03

3 
±

0,
42

0 
7,

24
6 

±
0,

21
5 

7,
35

6 
±

0,
19

4 
8,

02
9 

±
0,

24
2 

7,
62

0 
±

0,
17

8 
7,

27
7 

±
0,

57
0 

7,
76

6 
±

0,
96

2 

11
 

8,
93

9 
±

0,
12

0 
9,

69
0 

±
0,

18
0 

9,
17

1 
±

0,
10

9 
8,

62
5 

±
0,

24
9 

9,
10

7 
±

0,
27

5 
8,

84
2 

±
0,

19
8 

9,
01

0 
±

0,
20

0 
9,

17
7 

±
0,

23
8 

9,
07

9 
±

0,
13

9 
8,

90
9 

±
0,

84
6B

 
9,

41
8 

±
0,

80
8A

 

21
 

9,
03

2 
±

0,
11

6 
9,

75
8 

±
0,

17
1 

9,
26

0 
±

0,
10

2a
 

8,
62

3 
±

0,
24

1 
9,

15
9 

±
0,

26
7 

8,
86

4 
±

0,
20

2b
 

9,
05

8 
±

0,
19

4 
9,

27
7 

±
0,

23
1 

9,
14

8 
±

0,
14

2a
b 

8,
97

9 
±

0,
81

5B
 

9,
49

8 
±

0,
80

5A
 

22
 

7,
34

3 
±

0,
14

3 
7,

95
4 

±
0,

21
0 

7,
53

7 
±

0,
09

6 
7,

19
5 

±
0,

37
8 

7,
53

6 
±

0,
33

8 
7,

38
4 

±
0,

40
6 

7,
70

9 
±

0,
20

2 
8,

08
3 

±
0,

25
2 

7,
85

5 
±

0,
17

6 
7,

44
1 

±
0,

60
7B

 
7,

92
0 

±
0,

96
6A

 

23
 

8,
62

8 
±

0,
19

4 
8,

68
3 

±
0,

35
1 

8,
64

1 
±

0,
15

1 
8,

43
2 

±
0,

41
5 

8,
24

3 
±

0,
46

4 
8,

34
8 

±
0,

28
4 

8,
38

6 
±

0,
28

0 
9,

65
0 

±
0,

37
9 

8,
83

2 
±

0,
29

6 
8,

53
5 

±
0,

82
4 

8,
92

1 
±

1,
20

6 

24
 

6,
97

0 
±

0,
13

0 
7,

37
6 

±
0,

19
6 

7,
09

4 
±

0,
10

6a
 

6,
47

0 
±

0,
36

7 
5,

68
0 

±
0,

42
4 

6,
13

1 
±

0,
44

6b
 

6,
87

5 
±

0,
19

6 
7,

56
9 

±
0,

24
5 

7,
14

7 
±

0,
15

0a
 

6,
90

3 
±

0,
73

3 
7,

24
7 

±
0,

91
1 

25
 

6,
09

1 
±

0,
18

2 
6,

33
8 

±
0,

25
1 

6,
17

7 
±

0,
15

1a
 

* 
4,

71
4 

±
0,

33
6 

4,
89

3 
±

0,
41

6b
 

6,
06

4 
±

0,
21

7 
6,

52
2 

±
0,

25
1 

6,
26

1 
±

0,
14

7a
 

6,
07

0 
±

0,
74

5 
6,

05
7 

±
1,

00
6 

26
 

5,
89

6 
±

0,
96

 
5,

96
6 

±
0,

13
2 

5,
92

0 
±

0,
07

4a
 

5,
11

9 
±

0,
25

0 
5,

55
1 

±
0,

25
0 

5,
33

5 
±

0,
20

7b
 

5,
80

4 
±

0,
16

0 
5,

78
4 

±
0,

17
7 

5,
79

5 
±

0,
11

8a
 

5,
79

7 
±

0,
67

8 
5,

84
8 

±
0,

68
3 

 
  



110 

 

T
ab

lo
 9

.1
0.

 G
ru

p 
ve

 c
in

si
ye

te
 g

ör
e 

se
rv

ik
oi

ns
iz

al
/s

er
vi

ko
ok

lu
za

l 
di
ş 

bo
yu

tl
ar

ın
ın

 k
ar
şı

la
şt

ır
ıl

m
as

ı 
(d

ev
am

) 

* 
B

ir
 h

as
ta

 o
la

n 
ve

ya
 h

as
ta

 o
lm

ay
an

 d
iş

le
ri

 i
fa

de
 e

tm
ek

te
di

r.
 

† 
B

üy
ük

 h
ar

fl
er

, c
in

si
ye

tl
er

in
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı;
 k

üç
ük

 h
ar

fl
er

 i
se

, g
ru

pl
ar

ın
 o

rt
al

am
al

ar
ı 

ar
as

ın
da

ki
 f

ar
kl

ıl
ığ

ı 
gö

st
er

m
ek

te
di

r.
 

 
G

ru
p

 I
 

G
ru

p
 I

I 
G

ru
p

 I
II

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 
T

op
la

m
 

K
ız

 
E

rk
ek

 

36
 

6,
29

0 
±

0,
10

1 
6,

41
4 

±
0,

13
8 

6,
33

4 
±

0,
07

3a
 

5,
82

7 
±

0,
22

9 
5,

62
3 

±
0,

26
0 

5,
73

8 
±

0,
21

7b
 

6,
22

7 
±

0,
16

7 
6,

21
9 

±
0,

18
4 

6,
22

4 
±

0,
12

9a
 

6,
21

8 
±

0,
68

6 
6,

23
5 

±
0,

74
0 

35
 

6,
46

7 
±

0,
20

7 
7,

05
1 

±
0,

29
3 

6,
66

2 
±

0,
18

1 
* 

6,
06

2 
±

0,
34

6 
6,

00
2 

±
0,

28
6 

6,
57

1 
±

0,
21

5 
6,

85
5 

±
0,

27
4 

6,
67

9 
±

0,
16

2 
6,

48
8 

±
0,

77
2 

6,
72

6 
±

0,
82

3 

34
 

7,
52

2 
±

0,
11

9 
8,

20
5 

±
0,

18
7 

7,
71

9 
±

0,
10

4a
 

6,
94

1 
±

0,
25

5 
7,

17
4 

±
0,

23
9 

7,
06

5 
±

0,
21

7b
 

7,
59

6 
±

0,
18

0 
8,

36
8 

±
0,

22
5 

7,
89

8 
±

0,
15

1a
 

7,
46

5 
±

0,
71

3B
 

7,
97

9 
±

0,
79

0A
 

33
 

8,
63

9 
±

0,
14

7 
9,

16
5 

±
0,

25
5 

8,
77

0 
±

0,
13

3a
b 

8,
31

1 
±

0,
32

0 
8,

58
3 

±
0,

30
0 

8,
45

6 
±

0,
22

3b
 

8,
70

9 
±

0,
22

6 
9,

82
0 

±
0,

30
0 

9,
11

3 
±

0,
20

3a
 

8,
61

4 
±

0,
86

2B
 

9,
18

6 
±

0,
90

7A
 

32
 

7,
71

5 
±

0,
12

0 
8,

21
9 

±
0,

17
8 

7,
87

3 
±

0,
11

1 
7,

49
5 

±
0,

33
4 

7,
47

3 
±

0,
30

9 
7,

48
3 

±
0,

23
8 

7,
98

8 
±

0,
19

8 
8,

08
1 

±
0,

24
6 

8,
02

5 
±

0,
10

6 
7,

76
3 

±
0,

86
1 

8,
04

6 
±

0,
76

3 

31
 

7,
84

6 
±

0,
11

1 
8,

39
5 

±
0,

16
2 

8,
02

0 
±

0,
10

2 
7,

56
4 

±
0,

27
5 

7,
60

0 
±

0,
41

9 
7,

57
5 

±
0,

25
1 

8,
10

5 
±

0,
17

6 
8,

17
3 

±
0,

19
4 

8,
13

6 
±

0,
10

2 
7,

88
2 

±
0,

74
7 

8,
24

6 
±

0,
71

2 

41
 

7,
80

2 
±

0,
10

9 
8,

41
4 

±
0,

15
8 

8,
00

0 
±

0,
10

6 
7,

42
0 

±
0,

25
7 

7,
80

3 
±

0,
41

9 
7,

52
5 

±
0,

19
9 

8,
13

2 
±

0,
17

6 
8,

15
9 

±
0,

19
4 

8,
14

4 
±

0,
09

3 
7,

83
9 

±
0,

76
3 

8,
27

2 
±

0,
69

5 

42
 

7,
75

0 
±

0,
12

2 
8,

20
0 

±
0,

18
4 

7,
88

7 
±

0,
10

4a
 

7,
18

9 
±

0,
31

2 
7,

33
0 

±
0,

33
7 

7,
25

4 
±

0,
27

1b
 

8,
15

3 
±

0,
20

0 
8,

14
3 

±
0,

24
9 

8,
14

9 
±

0,
13

7a
 

7,
79

2 
±

0,
89

5 
8,

04
2 

±
0,

78
2 

43
 

8,
73

2 
±

0,
14

8 
8,

82
6 

±
0,

24
9 

8,
75

7 
±

0,
12

6a
b 

8,
19

8 
±

0,
30

5 
8,

58
9 

±
0,

30
5 

8,
39

3 
±

0,
23

0b
 

8,
74

2 
±

0,
23

1 
9,

77
4 

±
0,

30
5 

9,
11

7 
±

0,
20

0a
 

8,
65

8 
±

0,
82

3B
 

9,
02

9 
±

1,
04

2A
 

44
 

7,
50

8 
±

0,
13

0 
7,

93
8 

±
0,

21
2 

7,
62

5 
±

0,
10

4a
 

6,
77

3 
±

0,
30

0 
7,

18
6 

±
0,

26
0 

7,
00

9 
±

0,
24

0b
 

7,
59

4 
±

0,
19

6 
8,

23
2 

±
0,

24
5 

7,
84

4 
±

0,
16

6a
 

7,
44

6 
±

0,
77

4B
 

7,
82

2 
±

0,
80

0A
 

45
 

6,
39

0 
±

0,
20

7 
7,

17
8 

±
0,

32
0 

6,
62

2 
±

0,
18

6a
b 

* 
5,

65
0 

±
0,

35
8 

5,
84

4 
±

0,
41

1b
 

6,
72

8 
±

0,
19

9 
7,

10
1 

±
0,

25
3 

6,
87

0 
±

0,
15

3a
 

6,
56

8 
±

0,
68

0 
6,

78
2 

±
0,

96
4 

46
 

6,
41

2 
±

0,
08

7 
6,

56
0 

±
0,

12
3 

6,
46

1 
±

0,
06

5a
 

5,
22

5 
±

0,
21

7 
5,

87
1 

±
0,

21
7 

5,
54

8 
±

0,
21

9b
 

6,
30

7 
±

0,
14

9 
6,

39
8 

±
0,

16
4 

6,
34

8 
±

0,
10

8a
 

6,
26

1 
±

0,
67

6B
 

6,
39

5 
±

0,
70

2A
   



111 

 

Diş eksikliğinin yer aldığı çeneye ve cinsiyete göre 

servikoinsizal/servikookluzal diş boyutlarının karşılaştırılması, tablo 9.11’de 

verilmiştir. 

16, 13, 23, 24, 26, 36, 35, 32, 43 ve 45 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

15, 14, 11, 21, 22, 33, 31 ve 41 numaralı dişler için çenexcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve 

diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

12 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Sadece üst 

çenede diş eksikliği olanlar ile sadece alt çenede diş eksikliği olanlar, hem üst hem 

alt çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, sadece üst çenede diş eksikliği olanlarda daha 

küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş boyut 

ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

25 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, sadece üst çenede diş eksikliği 

olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, kızlarda 

daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasında, hem üst hem alt çenede diş eksikliği 

olanlarda da istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, 

erkeklerde daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki 

farklar ayrı ayrı incelendiğinde, kızlarda, grup ortalamaları arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark bulunmamıştır. Erkeklerde ise, hem üst hem alt çenede diş eksikliği 

olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik 

olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş 

eksikliği olanlarda daha küçüktür. 

34 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 
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toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst 

hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik olarak 

önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği 

olanlarda daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak 

önemlidir ve diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

42 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst hem alt 

çenede diş eksikliği olanlar ile kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda 

daha küçüktür. 

44 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene ve cinsiyet faktörlerinin ortalamaları arasındaki fark, 

toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst 

hem alt çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar, sadece 

alt çenede diş eksikliği olanlar ve kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir 

fark vardır ve diş boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda 

daha küçüktür. Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve diş 

boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

46 numaralı diş için çenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmamıştır. Sadece çene faktörünün ortalamaları arasındaki fark, toplam 

değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak önemlidir (p<0,05). Hem üst hem alt 

çenede diş eksikliği olanlar ile sadece üst çenede diş eksikliği olanlar ve sadece alt 

çenede diş eksikliği olanlar arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş 

boyut ortalaması, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 
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Diş eksikliğinin yer aldığı bölgeye ve cinsiyete göre 

servikoinsizal/servikookluzal diş boyutlarının karşılaştırılması, tablo 9.12’de 

verilmiştir. 

16, 15, 14, 13, 23, 24, 26, 36, 35, 32, 42, 43, 45 ve 46 numaralı dişler için 

bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. 

12, 11, 21, 22, 34, 33, 31, 41 ve 44 numaralı dişler için bölgexcinsiyet ikili 

interaksiyonu, istatistik olarak önemli bulunmamıştır. Sadece cinsiyet faktörünün 

ortalamaları arasındaki fark, toplam değerleri dikkate alındığında, istatistik olarak 

önemlidir (p<0,05). Kızlar ve erkekler arasındaki fark, istatistik olarak önemlidir ve 

diş boyut ortalaması, kızlarda daha küçüktür. 

25 numaralı diş için bölgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,05). Tüm gruplarda, cinsiyet ortalamaları arasındaki farklara ayrı 

ayrı bakıldığında, kızlar ve erkekler arasında, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği 

olanlarda, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut ortalaması, erkeklerde 

daha küçüktür. Kızlarda ve erkeklerde, grup ortalamaları arasındaki farklar ayrı ayrı 

incelendiğinde, kızlarda, grup ortalamaları arasında, istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır. Erkeklerde ise, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlar ile 

sadece ön bölgede diş eksikliği olanlar, sadece arka bölgede diş eksikliği olanlar ve 

kontrol grubu arasında, istatistik olarak önemli bir fark vardır ve diş boyut 

ortalaması, hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha küçüktür. 
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4.8. Dişsel Anomaliler 

Hipodontiye sahip bireylerin bulunduğu grup I’de, 82 bireyin; 29 (%35,4)’unda 

konik veya kama şekilli veya tüberkül sayısı değişmiş dişler, 8 (%9,8)’inde farklı 

dişlerde kısa kök anomalisi, 40 (%48,8)’ında büyük azı dişlerde taurodontizm, 32 

(%39)’sinde üst ön dişlerde dens invaginatus ve 24 (%29,3)’ünde süt azı dişlerin 

infraokluzyonu görülmüştür.  

Oligodontiye sahip bireylerin bulunduğu grup II’de, 26 bireyin; 18 

(%69,2)’inde konik veya kama şekilli veya tüberkül sayısı değişmiş dişler, 3 

(%11,5)’ünde üst santral kesici ve küçük azı dişlerde kısa kök anomalisi, 12 

(%46,2)’sinde büyük azı dişlerde taurodontizm, 4 (%15,4)’ünde üst ön dişlerde dens 

invaginatus ve 11 (%42,3)’inde süt azı dişlerin infraokluzyonu görülmüştür.  

Diş dokularının hipoplazisi ve hipokalsifikasyonuna, her iki grupta da 

rastlanmamıştır. Dişlerin anormal pozisyonu ve rotasyonu ile ilgili veriler 

kaydedilmesine rağmen, bu anomalileri etkileyen çok sayıda faktör olması nedeniyle, 

sonuçlar yanıltıcı olabileceğinden sunulmamıştır. 

 

4.9. Tükürük Akış Hızı 

Grup ve cinsiyete göre tükürük akış hızı (ml/dk) ortalamalarının 

karşılaştırılması, tablo 10’da verilmiştir. Tükürük akış hızı özelliği için yapılan 

varyans analizi sonucunda; grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, grupların seviye 

ortalamaları arasındaki farklar ve cinsiyetlerin ortalamaları arasındaki farklar önemli 

bulunmamıştır. Diş eksikliği sayısı ve tükürük akış hızı özellikleri arasında 

hesaplanan korelasyon katsayısı -0,112 bulunmuş olup istatistik olarak önemli 

değildir. 
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Tablo 10. Grup ve cinsiyete göre tükürük akış hızı (ml/dk) ortalamaları 

 

4.10. MSX1 Mutasyonu 

4.10.1. SNP Genotipleme Yöntemi ile Elde Edilen Veriler 

Gen çiftlerini benzer aleller şeklinde taşıyan bireylerde homozigot genotip, gen 

çiftlerini farklı aleller şeklinde taşıyan bireylerde ise heterozigot 

genotip bulunmaktadır. Real Time PCR cihazı ile aynı tüpteki iki farklı boya için 

uygun filtreler (FAM, TAMRA) kullanılarak yapılan multiplex çalışmada, yazılım 

kullanılan filtrelere göre amplifikasyon elde edilen aleller, homozigot  (her iki 

alelden sadece birinde amplifikasyon içerenler) veya heterozigot (her iki alelde de 

amplifikasyon içerenler) olarak gruplanmıştır. 

SNP Genotipleme yöntemi ile elde edilen veriler değerlendirildiğinde, 

çalışma grubunu oluşturan 70 bireyden 6 (%8,6)’sında, MSX1 geninde yeni bir 

yapılanma olduğu belirlenmiş, diğer bireylerin sonuçlarının ise negatif olduğu 

görülmüştür. Nükleotid diziliminde değişiklik bulunan ve 5’inin heterozigot, 

1’inin ise homozigot genotipe sahip olduğu anlaşılan toplam 6 bireyden 4 

(%9,1)’ü grup I’de, 2 (%7,7)’si grup II’de yer almıştır (Tablo 11). 

 

 

G
ru

p
 (

n
) 

Cinsiyet Tükürük Akış Hızı (ml/dk) 
Tükürük Akış Hızı (ml/dk) 

(minimum; maksimum) 

K
ız

 (
n

) 

E
rk

ek
 (

n
) 

Kız Erkek Toplam Kız Erkek Toplam 

I  (82) 54 28 0,499±0,046 0,584±0,055 0,528±0,036 (0,080; 1,360) (0,200; 1,260) (0,080; 1,360) 

II (26) 13 13 0,441±0,070 0,603±0,118 0,522±0,069 (0,080; 0.960) (0,133; 1,460) (0,080; 1,460) 

III (31) 17 14 0,533±0,061 0,633±0,092 0,578±0,053 (0,220; 1,340) (0,160; 1,260) (0,160; 1,340) 

Toplam 84 55 0,497±0,033 0,601±0,045 0,538±0,027 (0,080; 1,360) (0,133; 1,460) (0,080; 1,460) 
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Tablo 11. Real Time PCR cihazı ile elde edilen SNP Genotipleme verileri ve 
nükleotid diziliminde değişiklik bulunan bireylerin özellikleri 

 

 

4.10.2. Otomatik DNA Dizi Analizi Yöntemi ile Elde Edilen Veriler 

Nükleotid diziliminde değişiklik belirlenen 6 bireyde yapılan DNA dizi analizi 

sonucunda; 1. ekzonun kodlayan bölgesi içerisinde 4 farklı bölgede baz değişimi, 2. 

ekzonun kodlanmayan 3’ UTR bölgesi içerisinde de 1 adet baz değişimi tespit 

edilmiştir. 

Grup I’de yer alan DHD-012 örnek numaralı, alt sağ 2. küçük azı dişi eksik 

olan ve taurodontizm bulunan bireyde; 1. ekzonun kodlayan bölgesi içerisinde 119. 

nükleotid olan sitozinin guanine dönüşümü (c.119C>G) ile alanini kodlayan 40 

numaralı kodonun, glisine (Ala40Gly) değiştiği saptanmıştır (Şekil 2). Daha önce 

herhangi bir hasta bireyde tespit edildiğine dair literatür bulunmayan ve yanlış 

anlamlı mutasyon olarak nitelendirdiğimiz bu nükleotid değişiminin, 

www.ensembl.org veri tabanında rs36059701 SNP kodu ile kayıtlı olduğu 

belirlenmiştir. 

Grup I’de yer alan DHD-021 örnek numaralı, üst lateral kesici ve 2. küçük azı 

dişleri eksik olan ve taurodontizm bulunan bireyde; 1. ekzonun kodlayan bölgesi 

içerisinde 347. nükleotid olan sitozinin timine dönüşümü (c.347C>T) ile 116. 

pozisyondaki aminoasid olan glisini kodlayan kodonun yine glisine karşılık gelen 

farklı bir kodona (Gly116Gly) değiştiği tespit edilmiştir (Şekil 3). Bu sessiz 

G
ru

p
 

Örnek 
Numarası 

Genotip 
Belirtilen 

Aile 
Hikayesi 

Eksik Dişler Dişsel Anomaliler 

I DHD-012 Heterozigot Yok 45 Taurodontizm 

I DHD-021 Heterozigot Yok 15, 12, 22, 25 Taurodontizm 

I DHD-022 Heterozigot Yok 15, 12, 22, 25, 35, 45 
Taurodontizm 

Dens invaginatus 

I DHD-040 Heterozigot Yok 15, 25, 35 
Taurodontizm 

Dens invaginatus 

II DHD-003 Heterozigot Babada 
17, 16, 15, 14, 12, 
22, 24, 25, 26, 27, 
37, 36, 35, 45, 46 

Taurodontizm 
Diş formunda farklılık 

İnfraokluzyon 

II DHD-004 Homozigot Yok 
17, 15, 14, 12, 22, 
24, 25, 26, 27, 37, 

35, 45, 46, 47 

Taurodontizm 
Diş formunda farklılık 

İnfraokluzyon 
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mutasyonun, daha önce herhangi bir hasta bireyde tespit edildiğine dair literatür 

bulunmamasına rağmen, www.ensembl.org veri tabanında rs34165410 SNP kodu ile 

kayıtlı olduğu belirlenmiştir. 

Grup I’de yer alan; üst lateral kesici ve tüm 2. küçük azı dişleri eksik olan 

DHD-022 ve üst 2. küçük azı ve alt sol 2. küçük azı dişleri eksik olan DHD-040 

örnek numaralı, taurodontizm ve dens invaginatus bulunan bireylerde; 1. ekzonun 

kodlayan bölgesi içerisinde 463. nükleotid olan sitozinin adenine dönüşümü 

(c.463C>A) ile 155 numaralı aminoasid olan prolinin glutamine (Pro155Gln) 

değiştiği saptanmıştır (Şekil 4). Bu yanlış anlamlı mutasyon, ulaşılabilir kaynaklarda 

veya genetik veri tabanlarında (www.hgmd.cf.ac.uk ve www.ensembl.org) 

rastlanılmaması nedeniyle, yeni bir mutasyon olarak nitelendirilmiştir. 

Grup II’de yer alan DHD-003 örnek numaralı, 17, 16, 15, 14, 12, 22, 24, 25, 

26, 27, 37, 36, 35, 45 ve 46 numaralı dişleri eksik olan ve taurodontizm, diş 

formunda farklılık ve infraokluzyon bulunan bireyde; 1. ekzonun kodlayan bölgesi 

içerisinde 95. nükleotid olan sitozinin timine dönüşümü (c.95C>T) ile alanine 

karşılık gelen 32. kodonun valine (Ala32Val) değiştiği tespit edilmiştir (Şekil 5). 

Yanlış anlamlı bu mutasyon, ulaşılabilir kaynaklarda veya genetik veri tabanlarında 

(www.hgmd.cf.ac.uk ve www.ensembl.org) rastlanılmaması nedeniyle, yeni bir 

mutasyon olarak nitelendirilmiştir. 

Grup II’de yer alan DHD-004 örnek numaralı, 17, 15, 14, 12, 22, 24, 25, 26, 

27, 37, 35, 45, 46 ve 47 numaralı dişleri eksik olan ve taurodontizm, diş formunda 

farklılık ve infraokluzyon bulunan bireyde; 2. ekzonun kodlanmayan 3’ UTR bölgesi 

içerisinde, sitozinin timine dönüştüğü bir baz değişimi (c.*6C>T) tespit edilmiştir 

(Şekil 6). Bu baz değişiminin, www.ensembl.org veri tabanında, rs8670 numara ile 

kayıtlı bir polimorfizm olduğu belirlenmiştir. 

Mutasyon ve polimorfizm saptanan bireylerin DNA dizi kromatogramları, 

normal nükleotid dizilimini gösteren kromatogramlar ile birlikte sunulmuştur. 
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a                                                                                                                                                                                           b 

Şekil 2.a. DHD-012 örnek numaralı bireye ait, heterozigot c.119C>G (Ala40Gly) 
nükleotid değişimini gösteren kromatogram. b. Aynı bölge için normal dizilimi 
gösteren kromatogram. 
 

  
a                                                                                                                                                                                                    b 

Şekil 3.a. DHD-021 örnek numaralı bireye ait, heterozigot c.347C>T (Gly116Gly) 
nükleotid değişimini gösteren kromatogram. b. Aynı bölge için normal dizilimi 
gösteren kromatogram. 
 

 

 
Şekil 4. DHD-022 ve DHD-040 örnek numaralı bireye ait, heterozigot c.463C>A 
(Pro155Glu) nükleotid değişimini gösteren kromatogram. 
 

  
a                                                                                                                                                                                                    b 

Şekil 5.a. DHD-003 örnek numaralı bireye ait, heterozigot c.95C>T (Ala32Val) 
nükleotid değişimini gösteren reverse kromatogram. b. Aynı bölge için normal 
dizilimi gösteren forward kromatogram. 
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a                                                                                                                                                                                                     b 

Şekil 6.a. DHD-004 örnek numaralı bireye ait, 3’ UTR bölgesi içerisinde 
homozigot c.*6C>T baz değişimini gösteren kromatogram. b. Aynı bölge için 
normal dizilimi gösteren kromatogram. 
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5. TARTIŞMA 

Diş eksikliği, oro-fasiyal yapıların büyüme ve gelişimini olumsuz etkilemekle 

birlikte psikolojik, estetik ve fonksiyonel problemlere yol açmaktadır. 

Diş eksikliği, bir veya daha fazla sayıda dişin konjenital eksikliği olarak 

bilinmektedir. Birçok araştırmacı, diş eksikliği bulunan bireylerin çoğunda, 1 veya 2 

daimi dişin eksikliğinin söz konusu olduğunu bildirmiştir (Grahnen 1956, Muller et 

al., 1970, Haavikko 1971, Thompson and Popovich 1974, Bergström 1977, Maklin et 

al., 1979, Göyenç 1990, Lidral and Reising 2002, Kırzıoğlu et al., 2005, Endo et al., 

2006). Çalışmamızda yer alan 108 bireyden 51 (%47,2)’inin 1-2, 31 (%28,7)’inin 3-6 

ve 26 (%24,1)’sının 6’dan daha fazla sayıda diş eksikliğine sahip olması, bu konu ile 

ilgili çalışmalarda elde edilen bulgularla benzerlik göstermektedir. 

Diş eksikliği sıklıkla karşılaşılan bir anomali olduğundan, araştırmacıların 

ilgisini çekmiştir. Geçmişten günümüze, bu konuya yönelik çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Araştırmacılar, diş eksikliğinin görülme sıklığı ve dağılımını bildiren 

çalışmalarında, birey başına düşen eksik diş sayısını hesaplamış ve farklı sayılar 

bildirmişlerdir. Arte (2001), 1-6 adet diş eksikliğine sahip 11 bireyde, birey başına 

düşen eksik diş sayısını 2,3 olarak belirlemiştir. Schalk-van der Weide (1992), çok 

sayıda diş eksikliğine sahip 216 bireyi değerlendirdiği çalışmasında, birey başına 

düşen eksik diş sayısını 11,2 olarak rapor etmiştir. Bir veya daha fazla sayıda diş 

eksikliği bulunan bireylerde, birey başına düşen eksik diş sayısı; Brekhus ve ark. 

(1944) tarafından 3,5 (184 birey), Sabes ve Bartholdi (1962) tarafından 2,3 (157 

birey), Göyenç (1990) tarafından 2,3 (83 birey), Kırzıoğlu ve ark. (2005) tarafından 

2,6 (192 birey), Endo ve ark. (2006) tarafından 2,4 (286 birey) ve Yamada ve ark. 

(2010) tarafından 1,9 (100 birey) olarak saptanmıştır. Örnek seçimi, büyüklüğü, 

farklı populasyonlarda diş eksikliğine neden olan çevresel ve genetik faktörlerin 

etkisi ve araştırmaların amacının farklı olması nedeniyle çalışmaların birbiri ile 

karşılaştırılmasında güçlük yaşanmaktadır. Araştırmamızda, hipodontiye sahip 

bireylerin yer aldığı grup I’de, birey başına düşen eksik diş sayısı 2,55 olarak 

bulunmuştur. Bu değer, Arte (2001)’nin elde ettiği değere benzer olmakla birlikte, 

aradaki farklılık, araştırmacının 11 hasta için bu değeri elde etmesinden 

kaynaklanıyor olabilir. Oligodontili bireylerin yer aldığı grup II’de, beklenildiği gibi 
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birey başına düşen eksik diş sayısı 11,35 olarak belirlenmiş ve Schalk-van der Weide 

(1992)’nin çalışmasına benzer olduğu görülmüştür. Gruplar birleştirildiğinde ise, 

birey başına düşen eksik diş sayısı 4,66 olarak hesaplanmış ve bir veya daha fazla 

sayıda diş eksikliği bulunan bireyler için bildirilen değerlerden daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Bireylerin tedavi ihtiyacı, çalışmamıza katılmalarını belirleyen önemli 

bir etken olmuştur. Çok sayıda diş eksikliğine sahip olan bireyler ve ebeveynlerinin 

çoğunluğu, çalışmamız için onam vermiştir. Az sayıda diş eksikliği olan bireyler ve 

ebeveynleri ise, tedavi ihtiyacı duyulmaması veya tedavilerin tamamlanması 

nedeniyle, çalışmamıza katılmaya reddetmiş veya katılmayı kabul etmiş fakat 

ayrıntılı onam formunu takiben çalışmada yer almamaya karar vermişlerdir. Bu 

durumdan dolayı, gruplar birleştirildiğinde birey başına düşen eksik diş sayısı, diğer 

araştırmalara göre, daha yüksek bulunmuş olabilir. Grupların ayrı ayrı 

değerlendirilmesi ile elde edilen bulguların dikkate alınmasının, daha doğru bir 

yaklaşım olacağı kanaatindeyiz. 

Çalışmaların çoğunda, eksikliği en sık görülen dişlerin alt 2. küçük azı dişler 

olduğu ve onu sırasıyla üst 2. küçük azı, üst lateral kesici ve alt santral kesici dişlerin 

izlediği bildirilmiştir (Horowitz 1966, Thilander and Myrberg 1973, Magnusson 

1977, Rolling 1980, Johannsdottir et al., 1997). Diğer çalışmalarda, en sık eksikliği 

görülen diş değişmemekle birlikte, onu takip eden dişlerin sıralaması üst lateral 

kesici, üst 2. küçük azı ve alt santral kesici dişler şeklinde değişmiştir (Tavajohi-

Kermani et al., 2002, Kırzıoğlu et al., 2005). Bazı çalışmalarda ise eksikliği en sık 

görülen dişlerin, üst lateral kesici dişler olduğu ve onu sırasıyla alt 2. küçük azı, üst 

2. küçük azı ve alt santral kesici dişlerin izlediği rapor edilmiştir (Muller et al., 1970, 

Ruprect et al., 1986, Zhu et al., 1996, Silva Meza 2003, Celikoglu et al., 2010). 

Araştırmamızda, grup I’de, grup II’de ve gruplar birleştirildiğinde, eksikliği en sık 

görülen dişler alt 2. küçük azı dişler olmuştur. Grup I’de ve gruplar birleştirildiğinde, 

alt 2. küçük azı dişleri sırasıyla üst lateral kesici, üst 2. küçük azı ve alt santral kesici 

dişler, grup II’de ise üst 2. küçük azı, üst lateral kesici ve alt santral kesici dişler 

izlemiştir. Araştırmacılar tarafından eksikliği oldukça nadir görülen dişlerin üst 

santral kesici, üst ve alt 1. büyük azı ve kanin dişler olduğu bildirilmiştir (Haavikko 

1971, Dhanrajani 2002, Zarrinnia and Bassiouny 2003, Kırzıoğlu et al., 2005, Peker 

et al., 2009).  Çalışmamızda da, üst santral kesici ve alt 1. büyük azı dişler, eksikliği 
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en nadir görülen dişler olmuştur. Alt 2. küçük azı veya üst lateral kesici dişlerin 

eksikliği en sık görülen dişler olması, bulundukları segmentte en son gelişen dişler 

olmaları gerçeği ile açıklanmaktadır. Üst kanin dişlerin alt kanin dişlerden önce 

kalsifiye olmasının ve mevcut yeri kısıtlamasının, lateral kesici diş eksikliği 

prevalansının üst çenede alt çeneden daha yüksek olmasına neden olduğu 

düşünülmektedir. Benzer şekilde, alt 2. küçük azı dişlerin mine ve dentin 

formasyonunun, üst 2. küçük azı dişlerden daha geç başladığı ve alt 1. büyük azı 

dişlerin gelişiminin alt 2. küçük azı dişlerin gelişimini kısıtlayabildiği ifade 

edilmiştir. Diğer taraftan, eksikliği en sık görülen bu dişlere karşılık gelen süt dişleri 

eksik ise, süt dişi formasyonunu düzenleyen genetik ağların araştırılmasının gerekli 

olduğu da vurgulanmıştır (De Coster et al., 2009). 

Birçok araştırmacı, diş eksikliklerini, tek veya çift taraflı olarak değerlendirmiş 

ve çift taraflı diş eksikliğinin daha yaygın olduğunu bildirmiştir (Grahnen 1956, 

Haavikko 1971, Rasmussen 1999, Silva Meza 2003, Kırzıoğlu et al., 2005, Peker et 

al., 2009). Araştırmamızda, grupların büyük çoğunluğunda, çift taraflı diş 

eksikliğinin tek taraflı diş eksikliğinden daha yaygın olduğu görülmüştür. Sadece 

grup I’de yer alan erkek bireylerde, tek taraflı diş eksikliği ile daha sık 

karşılaşılmıştır. Bu durum, grup I’de yer alan erkek sayısının, kız sayısından daha az 

olması sonucunda veya tesadüfen ortaya çıkmış olabilir. Yapılan çalışmalarda, diş 

gelişiminin farklı genetik kodlamalar ile kontrol edildiği vurgulanmış (Thomas et al., 

1997, Ferguson et al., 2000, Cobourne and Sharpe 2003) ve tek taraflı diş 

eksikliğinin, çevresel faktörler ile açıklanabileceği ifade edilmiştir (De Coster et al., 

2009). Çift taraflı eksikliği en sık görülen dişler, çalışmalara dahil edilen bireylerin 

diş eksikliği karakteristiklerinin ve ait oldukları populasyonların, diş eksikliği 

etiyolojisinde rol oynayan faktörlerin farklı olması nedeniyle farklılık 

göstermektedir. Mahaney ve ark. (1990) tarafından, bir veya daha fazla sayıda diş 

eksikliği bulunan bireylerin değerlendirildiği çalışmada, çift taraflı eksikliği en sık 

görülen dişlerin, üst ve alt santral kesici dişler olduğu görülmüştür. Polder ve ark. 

(2004) gerçekleştirdikleri meta-analiz çalışmasında, üst lateral kesici dişlerin 

eksikliğinin genellikle çift taraflı görüldüğünü belirtmişlerdir. Endo ve ark. (2006) 

tarafından yapılan çalışmada, cinsiyete ve eksik diş sayısına bağlı küçük değişiklikler 

görülse de, çift taraflı eksikliği en sık görülen dişlerin alt 2. küçük azı dişler olduğu 
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bildirilmiştir. Çalışmamızda grup I ve II’de, çift taraflı eksiklik en fazla alt santral 

kesici dişlerde görülmüştür. Gruplar birleştirildiğinde ise, çift taraflı eksikliği en sık 

görülen dişler, üst 1. büyük azı dişler olmuştur. Üst 1. büyük azı dişi eksikliği, grup 

I’de görülmemesine karşın, grup II’de 12 bireyde görülmüştür. Dolayısıyla, gruplar 

birleştirildiğinde diğer dişlerin çoğu için her iki grubun da etkisi söz konusu iken, bu 

diş için sadece grup II’nin oranları geçerli olmuş ve grup II, sonuçları 

yönlendirmiştir. 

Diş eksikliği görülme sıklığını bildiren çalışmalarda, diş eksikliğinin üst/alt 

çenenin hangisinde daha çok görüldüğü incelenmiş ve farklı araştırmacılar tarafından 

farklı bulgular sunulmuştur. Elde edilen sonuçlar, araştırmacıların bazıları tarafından 

istatistiksel değerlendirmeler ile, bazıları tarafından da yüzde olarak sunulmuştur. 

Silverman ve Ackerman (1979), Kırzıoğlu ve ark. (2005), Kirkham ve ark. (2005), 

istatistiksel değerlendirmeler yaparak, eksik dişlerin sayısı bakımından üst ve alt 

çene arasında önemli bir farklılık olmadığını rapor eden araştırmacılardır. Bir veya 

daha fazla sayıda diş eksikliği bulunan ve benzer sayıda bireylerin incelendiği 

çalışmalarda, eksik dişlerin %52-55,2 aralığında değişen oranlarda, üst çenede daha 

fazla görüldüğü bildirilmiştir (Salama and Abdel-Megid 1994, Rasmussen 1999, 

Silva Meza 2003, Sisman et al., 2007). Fekonja (2005) tarafından, eksik dişlerin 

%77,1’inin üst çenede yer aldığı belirlenmiştir. Bu çalışma incelendiğinde, 24 

bireyin değerlendirildiği görülmüş ve bildirilen yüksek oranın, birey sayısının az 

olmasından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Bazı çalışmalarda ise, diş 

eksikliğinin alt çenede daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (Dolder 1937, Grahnen 

1956, Wisth et al., 1974, Rolling 1980, Chung et al., 2008). Endo ve ark. (2006), 1-2 

diş eksikliği olan bireylerde, eksik dişlerin çoğunlukla üst çenede yer aldığını, 4 veya 

daha fazla sayıda diş eksikliği olanlarda ise, bu durumdan alt çenenin daha çok 

etkilendiğini gözlemlemişlerdir. Çalışmalardan elde edilen bulgular 

değerlendirildiğinde, üst ve alt çene yüzdelerinin birbirine oldukça yakın olduğu 

anlaşılmıştır. 

Çalışmamızda; diş eksikliğinin, grup I’de ve gruplar birleştirildiğinde alt 

çeneyi (%55,02; %51,98), grup II’de ise üst çeneyi (%50,17) daha çok etkilediği 

saptanmış, buna karşın, üst ve alt çene arasında diş eksikliklerinin dağılımındaki 

farklılığın, istatistik olarak önemli olmadığı belirlenmiştir. Çalışma grupları 
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bulgularımızın, Endo ve ark. (2006)’nın bulguları ile uyuşmamasının, etnik 

farklılıklardan kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. Diş eksikliğinin, üst/alt çenenin 

hangisini daha fazla etkilediği değerlendirilirken, çalışmalara dahil edilen birey 

sayılarının farklı olması, diş eksikliği sayısı ve profillerinin değişkenlik göstermesi 

gibi durumların, elde edilen sonuçları etkilediği göz önünde bulundurulmalıdır. 

Sabes ve Bartholdi (1962), alt çeneye göre üst çenede daha fazla anatomik oluşum 

yer almasının, üst çenenin gelişimsel bozukluklara daha yatkın olmasına neden 

olduğunu belirtmiştir. Bununla beraber, üst ve alt çenede yer alan dişlerin 

gelişiminde farklı genetik ağlar rol oynadığından, üst ve alt çene arasında farklılıklar 

olabileceği de bildirilmiştir  (Thomas et al., 1997, Weiss et al., 1998, Ferguson et al., 

2000, Cobourne and Sharpe 2003).  

Farklı ülkelerde yapılan ve diş eksikliği özelliklerini değerlendiren 

çalışmalarda, diş eksikliğinin, çenenin sağ/sol tarafının hangisinde daha çok lokalize 

olduğu da sunulmuştur. Birçok çalışmada, diş eksikliği dağılımının, çenenin sağ ve 

sol tarafı arasında istatistik olarak önemli bir farklılık göstermediği bildirilmiştir 

(Rosenzweig and Garbarski 1965, Wisth et al., 1974, Mahaney et al., 1990, Kırzıoğlu 

et al., 2005, Kirkham et al., 2005, Albashaireh and Khader 2006, Sisman et al., 2007, 

Rolling and Poulsen 2009, Celikoglu et al., 2010). Endo ve ark. (2006), tek diş 

eksikliği bulunan çocuklarda çenenin sol tarafının, 2 veya daha fazla sayıda diş 

eksikliği bulunan çocuklarda ise çenenin sağ tarafının daha çok etkilendiğini 

belirlemiş, buna karşın, sağ ve sol taraf arasındaki bu farkın istatistik olarak önemli 

olmadığını belirtmişlerdir. Bazı çalışmalarda (Grahnen 1956, Haavikko 1971, Peker 

et al., 2009), diş eksikliğinin, çenenin sol tarafında daha fazla görüldüğü 

saptanmıştır. Fekonja (2005) ise, eksik dişlerin, çenenin sağ tarafında daha fazla yer 

aldığını gözlemlemiştir. Araştırmacılar, diş eksikliği açısından, çenenin sağ ve sol 

tarafı arasındaki bu farklılığın sebebi için herhangi bir yorum yapmamışlardır. Peker 

ve ark. (2009) ise, eksik dişlerin lokalizasyonlarının, populasyonların etnik kökenine 

bağlı olarak değişiklik gösterebileceğini ifade etmişlerdir. 

Doğada birbiri ile uyumlu ve birbirinin ayna görüntüsü olan yapılarda, sağ/sol 

taraf farklılıklarının söz konusu olduğu bildirilmiştir. Yüzde ve dişlenmede görülen 

asimetrinin, doğal olarak gerçekleşen bir süreç olduğu ifade edilmiştir (Bishara et al., 

1994). Kraniyofasiyal oluşumda asimetri, yüzün iki yarısının boyut ve ilişkisinde 
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farklılıklar olarak tanımlanmıştır. Bu durumun, kraniyofasiyal alandaki bir veya daha 

fazla sayıda kemiğin oluşumu ya da pozisyonunda ortaya çıkan uyumsuzlukların 

sonucu olarak görülebileceği belirtilmiştir. Yumuşak dokuların, asimetriyi 

sınırlayabildiği de ifade edilmiştir (Sutton 1968). Vig ve Hewitt (1975), 9-18 

yaşlarında, klinik olarak fasiyal asimetri göstermeyen 63 çocukta,  yüzün farklı 

parçalarının simetri durumunu incelemişlerdir. Kraniyal yapı ve alt çenede sol 

tarafta, üst çenede ise sağ tarafta bir genişlik olduğunu, buna karşın, dentoalveoler 

yapının büyük oranda simetri gösterdiğini saptamışlardır. Dengeleyici 

değişikliklerin, dentoalveoler yapıların gelişimini etkilediği sonucuna varmışlardır. 

Lundstrom (1961), dental arklarda ve yüzde asimetriyi incelediği çalışmasında, 

asimetrinin, genetik veya genetik olmayan faktörler veya sıklıkla, her ikisinin 

kombinasyonu ile gerçekleştiği sonucuna varmıştır. Çalışmasında, üst ve alt çenenin 

her bir tarafında diş sayısının farklı olmasını, sayısal asimetri; dişlerin boyutları ve 

çenelerdeki lokalizasyonlarının farklı olmasını da niteliksel asimetri olarak 

tanımlamıştır.  

Çalışmamızda; grup I’de, grup II’de ve gruplar birleştirildiğinde, diş 

eksikliğinin, sayısal olarak, çenenin sağ tarafında daha çok görüldüğü belirlenmiş, 

buna karşın, sağ ve sol taraf arasında diş eksikliklerinin dağılımındaki farklılığın 

istatistik olarak önemli olmadığı saptanmıştır. Sağ ve sol taraf arasındaki farklılığın 

istatistik olarak önemli olmaması, aynı sonucu elde eden diğer çalışmaları 

desteklemektedir. Fekonja (2005) gibi çenenin sağ tarafında, sayısal olarak, daha çok 

eksik diş görmemizin, anlamlı bir veri olmadığı anlaşılmıştır. Bu sonuçlar, 

çalışmamızda yer alan diş eksikliğine sahip hastalarda, sağ ve sol taraf arasında diş 

eksikliğinin dağılımı için sayısal bir asimetriden söz edemeyeceğimizi 

göstermektedir. 

Cinsiyetlere göre diş eksikliği görülme oranları değerlendirildiğinde, birçok 

çalışmada, bir veya daha fazla sayıda dişin eksikliğinin, erkeklerle kıyaslandığında, 

kızlarda daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (Rosenzweig and Garbarski 1965, Wisth 

et al., 1974, Bergström 1977, Davis 1987, Mattheeuws et al., 2004, Polder et al., 

2004, Kırzıoğlu et al., 2005, Sisman et al., 2007, Galluccio and Pilotto 2008, Peker et 

al., 2009). Bu çalışmalar, epidemiyolojik araştırmalar olduğundan, diş eksikliğinin 

kızlarda daha fazla görülmesi ile ilgili yorum yapılmamıştır. De Coster ve ark. 
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(2009) ise, diş eksikliğinin kızlarda daha fazla görülmesinin, diş eksikliğine neden 

olan genlerin X-bağlantısı ile ilişkili olabileceğini ifade etmişlerdir. Buna karşın, 

kızlar ve erkekler arasında, diş eksikliği görülme oranlarının istatistik olarak önemli 

bir farklılık göstermediğini rapor eden çalışmalar bulunmaktadır (Muller et al., 1970, 

Thompson and Popovich 1974, Magnusson 1977, Rolling 1980, Silva Meza 2003, 

Pinho et al., 2005, Chung et al., 2008, Celikoglu et al., 2010). Oligodonti görülme 

sıklığı açısından aynı konuyu inceleyen araştırmacılar da, kızlar ve erkekler arasında, 

istatistik olarak önemli bir fark olmadığını bildirmişlerdir (Schalk-van der Weide 

1992, Rolling ve Poulsen 2001, Endo et al., 2006). 

Çalışmamızda; grup I’de, grup II’de ve gruplar birleştirildiğinde, diş 

eksikliğinin, sayısal olarak, kızlarda daha çok görüldüğü belirlenmiştir. Bu sonuç, 

grup I’de ve gruplar birleştirildiğinde, kızların sayısının erkeklerin sayısından, 1,5-2 

kat daha fazla olması nedeniyle yanıltıcıdır. Kız ve erkek birey sayılarının farklı 

olması göz önünde bulundurularak yapılan istatistiksel değerlendirmede, tüm 

gruplarda, kızlar ve erkekler arasında diş eksikliklerinin dağılımındaki farklılığın, 

istatistik olarak önemli olmadığı saptanmıştır. Tüm gruplar için elde ettiğimiz 

bulgular, bu konuda çalışan ve istatistik olarak önemli bir farklılık olmadığını 

bildiren araştırmacıların bulgularına paraleldir. 

Diş eksikliği olgularında, mevcut dişlerin gelişiminin ne durumda olduğu 

merak edilen bir konudur. Birçok çalışma alanı için önem taşıyan diş gelişiminin 

değerlendirilmesi için, diş yaşının belirlenmesi gerekmektedir. Diş hekimlerinin 

teşhis ve tedavi planlamasını doğru yapabilmesi, adli bilimler ve antropoloji 

alanlarında olguların tanımlanabilmesi için, diş yaşının belirlenmesi kritiktir. Diş 

yaşının belirlenmesinde çeşitli metotlar kullanılmakta ve en çok kullanılanlar 

arasında, Nolla (Nolla 1960) ve Demirjian (Demirjian et al., 1973) metotları dikkat 

çekmektedir. Nolla metodunda, dişler kalsifikasyon derecelerine göre skorlanmakta 

ve skorlar toplamının tablolardaki karşılığı, diş yaşı olarak kaydedilmektedir. 

Demirjian metodunda ise, dişler kalsifikasyon derecesine göre A-H arasında 

adlandırılmakta, tablolar aracılığıyla A-H harflerinin değerleri belirlenmekte ve bu 

değerler toplamının tablolardaki karşılığı, diş yaşı olarak kaydedilmektedir. Bu 

metotlar, skorlar veya değerler toplamı karşılığına göre diş yaşını tayin ettiğinden, 

diş eksikliği olgularında kullanımlarında problemler yaşanmaktadır. Diş eksikliği 



131 

 

bulunan bireylerin diş yaşının belirlenmesinde, hangi metotların kullanılabileceği 

netleşmemiştir. Diş eksikliğine sahip olan bireylerde, dişlerin gelişim derecelerini 

saptamak ve diş eksikliği bulunmayan bireyler ile karşılaştırmak için yaptığımız daha 

önceki çalışmamızda, diş yaşı, Nolla metodunun modifikasyonu ile belirlenmiş ve 

diş gelişimi açısından istatistik olarak önemli bir farklılık olmadığı saptanmıştır. 

Çalışma sırasında, diş eksikliği bulunan hastalara yönelik bir diş yaşı belirleme 

metodunun eksikliği hissedilmiş ve kullanılan metodun yetersiz kaldığı görülmüştür 

(Kırzıoğlu ve ark., 2006). Araştırmacıların sonraki çalışmasında, diş eksikliği 

bulunmayan çocukların diş yaşının belirlenmesinde Nolla (Nolla 1960), Haavikko 

(Haavikko 1970) ve Demirjian (Demirjian et al., 1973) metotları kullanılmış ve 

metotlar birbiri ile karşılaştırılmıştır. Haavikko ve Nolla metotları aracılığıyla 

belirlenen diş yaşının kronolojik yaştan daha geride, Demirjian metodu aracılığıyla 

belirlenen diş yaşının ise kronolojik yaştan daha ileride olduğu, bununla beraber, 

Haavikko metodunun diğer metotlara göre diş yaşını daha doğru belirlediği tespit 

edilmiştir (Kırzıoğlu ve ark., 2009). Diş eksikliği olan bireylerin diş yaşının 

hesaplanmasında önerilen (Uslenghi et al., 2006) Haavikko metodunda, şematik 

çizimler doğrultusunda mevcut her bir diş için belirlenen kalsifikasyon derecesi, 

tablolarda bir yaşa denk gelmekte ve yaşlar toplamının ortalaması alınarak diş yaşı 

belirlenmektedir. Dolayısıyla eksik dişlerin olması durumunda dahi, diş yaşı 

kolaylıkla belirlenebilmektedir. 

Diş eksikliğine sahip olan bireylerin diş gelişimini inceleyen çalışmalarda; 

farklı yaş aralığında, farklı sayıda diş eksikliğine sahip, farklı sayıda bireylerin diş 

yaşı, farklı metotlar ile belirlenmiş ve farklı bulgular elde edilmiştir. Rune ve Sarnas 

(1974), 6-19 yaş aralığında, oligodontiye sahip 43 kız, 42 erkek, toplam 85 bireyin 

diş yaşını Haavikko metodunu kullanarak belirlemiş ve diş yaşının kronolojik yaştan 

kızlarda 2,0 yıl, erkeklerde ise 1,8 yıl geride olduğunu rapor etmiştir. Schalk-van der 

Weide (1992), 5-14 yaş aralığında, oligodontiye sahip 121 kız, 95 erkek, toplam 216 

bireyin dişlerinin gelişimini Demirjian metodu ile değerlendirmiş ve erkek bireylerde 

diş gelişiminde daha fazla gecikme olduğunu ifade etmiştir. Uslenghi ve ark. (2006), 

3-15 yaş aralığında, bir veya daha fazla sayıda diş eksikliği bulunan 66 kız, 69 erkek, 

toplam 135 bireyin diş yaşını Haavikko metodu kullanarak hesaplamış ve diş yaşının 

kronolojik yaştan kızlarda 1,49 yıl, erkeklerde 1,53 yıl ve toplamda 1,51 yıl geri 
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olduğunu bildirmiştir. Bilgisayar destekli diş yaşı belirleme programı ile 10-36 yaş 

aralığında, 1-6 adet diş eksikliğine sahip 6 bireyin diş yaşını belirleyen Arte (2001), 

diş yaşını kronolojik yaşa paralel bulmuş ve bu sonucun, hipodontiye sahip hastaların 

değerlendirilmesinden kaynaklandığını ifade etmiştir. Çalışmamızda, Rune ve Sarnas 

(1974), Schalk-van der Weide (1992) ve Uslenghi ve ark. (2006)’nın çalışmalarına 

benzer şekilde, tüm gruplarda, diş yaşı kronolojik yaştan daha geride bulunmuştur. 

Araştırmalarda yer alan bireylerin sayısı, yaş aralığı ve kullanılan metotlara bağlı 

olarak sonuçlar farklılık gösterebilmektedir. 

Haavikko metodu ile diş eksikliği bulunmayan sağlıklı çocukların diş 

gelişimini değerlendiren çalışmalarda, diş yaşının kronolojik yaştan daha geride 

saptandığı bildirilmiştir (Staaf et al., 1991, Mörnstad et al., 1995, Maber et al., 2006, 

Butti et al., 2009, Kırzıoğlu ve ark., 2009). Çalışmamızda da, diş eksikliği 

bulunmayan sağlıklı çocukların yer aldığı kontrol grubunda, diş yaşının kronolojik 

yaştan daha geride olduğu belirlenmiştir. Buna karşın, diş yaşı ile kronolojik yaş 

arasındaki farklılığın kontrol grubunda 0,509, hipodontili bireylerin yer aldığı grup 

I’de 1,121 ve oligodontili bireylerin yer aldığı grup II’de 1,653 olması, diş 

eksikliğinin diş gelişimini etkilediğini göstermiştir. Bu bulguya paralel olarak, diş 

eksikliği sayısı ile diş yaşı ve kronolojik yaş arasındaki farklılık arasında negatif bir 

korelasyon bulunmuş ve diş eksikliği sayısı arttıkça, diş yaşının kronolojik yaştan 

uzaklaştığı görülmüştür. Bazı araştırmacılar da, eksik diş sayısı arttıkça diş 

gelişimindeki geriliğin arttığını bildirmişlerdir (Odagami et al., 1995, Uslenghi et al., 

2006). Rune ve Sarnas (1974) ise, dişlerin gelişiminde cinsiyet, yaş, eksik dişlerin 

sayısı ve dağılımına bağlı önemli farklılıklar görülmediğini ifade etmiştir. 

Diş gelişimi ile ilgili çalışmalarda, genellikle sağlıklı bireylerin diş gelişimi 

değerlendirilmiştir. Araştırmamız, diş eksikliği bulunan bireylerin diş gelişimini de 

değerlendirdiği ve bu konuda fikir verdiği için önemlidir. Özellikle adli bilimler ve 

antropoloji alanlarına, diş eksikliği bulunan olguların tanımlanmasında, katkı 

sağlayacağını düşünmekteyiz. 

Diş boyutları, sıklıkla, evrimi araştırmak ve farklı populasyonlar arasındaki 

varyasyonları tayin etmek için kullanılmıştır. Diş morfolojisi ve boyutlarının, 

teknolojik, çevresel ve diyetsel değişikliklere bağlı olarak evrim sürecinde 

farklılaştığı (Bermudez de Castro and Nicolas 1995) ve diş boyutları üzerinde 
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genetik faktörlerin önemli etkilere sahip olduğu gösterilmiştir (Hughes et al., 2000, 

Kabban et al., 2001). Diş eksikliği bulunan bireylerin akrabalarının diş boyutlarında 

da azalma olduğunu belirleyen çalışmalar, bu bilgiyi desteklemektedir (Schalk-van 

der Weide and Bosman 1996, McKeown et al., 2002). Bazı araştırmacılar tarafından, 

hipodonti ve diş boyutlarının küçük olması arasında bir ilişki olduğu bildirilmiştir 

(Al-Sharood 2000, McKeown et al., 2002, Brook et al., 2009b). Bu araştırmacılar, 

Brook (1984) tarafından tanımlanan, dişlerin sayısal ve boyutsal anomalilerinde, 

çoğunlukla genetik faktörlerin rol oynadığını fakat çevresel faktörlerin de etkili 

olduğunu ifade eden multifaktöriyel modeli doğrulamışlardır.  

Dişler, bireylerin biyolojik ve fizyolojik yaşını yansıtmakta olup, genetik 

faktörler ve çiğneme alışkanlıklarına bağlı olarak ortaya çıkan varyasyonlar, diş 

anatomisini etkilemektedir ( Taylor 1969). Daha az kullanılan dişlerde, diş eksikliği 

görülme olasılığının daha yüksek olduğu (Hall 1940), oldukça fazla boyutsal farklılık 

ve daha basit bir okluzal anatomi görüldüğü (Gingerich 1974, Gingerich and 

Schoeninger 1979, Gingerich and Winkler 1979) ifade edilmiştir. Bu nedenle, diş 

eksikliği ve diş boyut farklılıkları arasında bir ilişki olabileceği bildirilmiştir 

(Gisburne and Feldhamer 2005). 

Adli tıp, antropoloji ve diş hekimliği alanları için oldukça önemli bir tanımlama 

aracı olan diş boyutlarının doğru şekilde ölçülmesi için, çeşitli metotlar 

kullanılmıştır. Ağız içinde veya alçı modeller üzerinde dijital kumpas yardımıyla 

yapılan ölçümleri ve bilgisayar destekli görüntü analiz sistemlerini kapsayan 

metotlar, kullanılan temel tekniklerdir. 

Daimi diş boyutlarını belirlemek için ağız içinde ölçüm yapan Hunter ve Priest 

(1960), ağız içinden elde edilen değerlerin alçı modellerden elde edilen değerlerden 

önemli ölçüde daha küçük olduğunu ve bu metodun, alçı modeller üzerinde 

uygulanandan daha zor olduğunu bildirmiştir. Ağız açıklığı miktarı, ağız içi ortamın 

ve hastanın stabilitesini sağlamanın ve özellikle üst çenedeki dişlerde, mezial ve 

distal temas noktaları arasındaki en geniş mesafeyi belirlemenin güçlüğü nedeniyle, 

bu metodun diş boyut ölçüm işlemi için uygun olmadığı kanısına varılmıştır. 

Bilgisayar destekli görüntü analiz sistemleri kullanılarak yapılan çalışmalarda, 

geleneksel metoda göre, bu sistemlerin diş boyutlarını hızlı bir şekilde, daha detaylı 

ve doğru belirlediği, tek bir görüntüden çoklu ölçümler yapabildiği, araştırmacıya 
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bağlı metot hatalarını ortadan kaldırdığı bildirilmiştir (Brook et al., 2002, McKeown 

et al., 2002, Brook et al., 2009a, Khalaf et al., 2005, Khalaf et al., 2009). Bununla 

birlikte, görüntü analiz sistemlerinin pahalı olması ve teknik alt yapı gereksinimleri, 

ulaşılabilirliklerini ve kullanılabilirliklerini kısıtlamaktadır. Dişlerin boyut 

ölçümlerinde, bilgisayar destekli görüntü analiz sistemlerinin, geleneksel metoda 

üstünlüğünün olmadığını fakat bir alternatif olabileceğini rapor eden araştırmacılar 

da bulunmaktadır (Santoro et al., 2003, Zilberman et al., 2003, Paredes et al., 2006, 

Naudi et al., 2009). Bu bilgiler doğrultusunda, çalışmamızda, diş boyutlarını doğru 

ve güvenilir şekilde, aynı zamanda da düşük maliyetli ölçebilmek için geleneksel 

metot kullanılarak alçı modeller üzerinde elektronik kumpas ile ölçüm yapılmıştır. 

Araştırmacıya bağlı metot hatalarını ortadan kaldırmak için de, kalibrasyon ve 

standardizasyon sağlanmış, her diş 2 defa ölçülerek bu 2 ölçümün ortalaması 

kaydedilmiş ve eğer 2 ölçüm arasında fark varsa, 3. bir ölçüm yapılmıştır. 

Diş eksikliği görülen bireylerin diş boyutları, birçok araştırmacı tarafından, 

temel metotlar kullanılarak ölçülmüştür. Yapılan çalışmaların tamamına yakınında, 

hangi metot kullanılırsa kullanılsın, diş eksikliği bulunan bireylerin mevcut dişlerinin 

boyutlarında azalma olduğu bildirilmiştir (Garn and Lewis 1970, Baum and Cohen 

1971, Rune and Sarnas 1974, Schalk-van der Weide et al., 1994b, McKeown et al., 

2002,  Brook et al., 2009a, Brook et al., 2009b). 

Garn ve Lewis (1970) tarafından yapılan çalışmada, 3. büyük azı dişler dahil 

çok sayıda diş eksikliği olan 19 bireyin kumpas ile ölçülen meziodistal diş boyutu, 

sadece 3. büyük azı dişleri eksik olan ve diş eksikliği olmayan bireyler ile 

karşılaştırılmıştır. Üçüncü büyük azı dişler dahil diğer birçok dişin eksikliği görülen 

bireylerde; meziodistal diş boyutlarının diğer bireylerden istatistik olarak önemli 

derecede daha küçük olduğu, eksik diş sayısı arttıkça diş boyutundaki azalmanın da 

arttığı ve boyut azalmasından, ön bölgedeki dişlerin, arka bölgedeki dişlerden daha 

çok etkilendiği rapor edilmiştir. 

Baum ve Cohen (1971), 3. büyük azı dişler hariç, 1-8 adet diş eksikliğine sahip 

71 kız, 33 erkek, toplam 104 bireyin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual diş 

boyutlarını kumpas yardımıyla ölçmüş ve diş eksikliği bulunmayan 66 kız, 35 erkek, 

toplam 101 birey ile karşılaştırmışlardır. Kontrol grubuna göre, diş eksikliği bulunan 

bireylerde, alt 1. küçük azı dışında bütün dişlerin meziodistal boyutunun istatistik 
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olarak önemli derecede daha küçük olduğunu belirlemişlerdir. 

Bukkopalatinal/labiolingual diş boyutlarının ise üst kanin, alt kanin ve üst 1. küçük 

azı dişlerde, kontrol grubuna göre, istatistik olarak önemli derecede daha küçük 

olduğunu tespit etmişlerdir. Diş eksikliğinin, dişlerin özellikle meziodistal yöndeki 

boyut azalması ile doğrudan ilişkili olduğunu ifade etmişlerdir. 

Rune ve Sarnas (1974) tarafından yapılan çalışmada, 3. büyük azı dişler hariç, 

farklı sayılarda diş eksikliğine sahip 46 kız, 45 erkek, toplam 91 bireyde, mevcut 

dişlerden sadece santral kesici, kanin ve 1. büyük azı dişlerin meziodistal boyutu 

kumpas ile ölçülmüştür. Diş eksikliği bulunmayan bireyler ile karşılaştırma 

yapıldığında, erkeklerde üst ve alt santral kesici, kanin ve 1. büyük azı dişlerin 

meziodistal boyutunun, istatistik olarak önemli derecede daha küçük olduğu 

görülmüştür. Kızlarda ise sadece alt santral kesici, kanin ve 1. büyük azı dişlerin 

meziodistal boyutunun, istatistik olarak önemli derecede daha küçük olduğu 

saptanmıştır. Kızlar ve erkekler arasında, alt çenede ölçülen dişlerin boyut azalması 

açısından, istatistik olarak önemli bir fark belirlenmemiştir.  

Schalk-van der Weide ve ark. (1994b), oligodontiye sahip olan bireylerin 

dişlerinin çoğunun meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual boyutunu, diş eksikliği 

bulunmayan kontrol grubuna göre, istatistik olarak önemli derecede daha küçük 

bulmuşlardır. Diş boyutlarının, sağ/sol tarafta farklılık gösterdiğini fakat meziodistal 

diş boyutu için bu farklılığın istatistik olarak önemli olmadığını belirtmişlerdir. 

Çalışmalarında, oligodontili bireylerde, diş boyutlarında azalma ve sağ/sol taraf 

arasında bazı dişler için farklılık görülmesinin, oligodontinin izole bir durum 

olmadığını gösterdiğini ifade etmişlerdir. Sağ/sol taraf arasında görülen farklılığın, 

gelişimsel bir dengesizliği ifade ettiğini de öne sürmüşlerdir. Araştırmacılar, 

oligodontinin etiyoloji ve patogenezinin tam olarak anlaşılması için daha fazla 

araştırma yapılmasına gerek duyulduğunu vurgulamışlardır. 

McKeown ve ark. (2002), oligodontiye sahip 7 kız, 5 erkek, toplam 12 bireyde, 

bilgisayar destekli görüntü analiz sistemi ile dişlerin meziodistal, 

bukkopalatinal/labiolingual ve servikookluzal/servikoinsizal boyutlarını ölçmüş ve 

diş eksikliği bulunmayan 10 kız, 10 erkek, toplam 20 birey ile karşılaştırmışlardır. 

Sağ/sol taraf arasında, diş boyutlarında farklılık olmadığını belirlemişlerdir. Üst ve 

alt kanin, 1. küçük azı, üst santral kesici, üst 1. büyük azı, alt lateral kesici ve alt 2. 
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küçük azı dişlerin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual boyutlarının, üst ve alt 

kanin ve 1. küçük azı dişlerin ise servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının, kontrol 

grubundan istatistik olarak önemli derecede daha küçük olduğunu bulmuşlardır. 

Çalışma gruplarını oluşturan hasta sayının az olduğunu ve oligodonti nedeniyle, ağız 

içinde mevcut olan az sayıda dişin ölçülebildiğini belirtmişlerdir. Buna karşın, örnek 

büyüklüğü geniş çalışmalarda, daha fazla sayıda diş değerlendirilebileceğinden, 

istatistiksel analizlerin doğruluğunun artacağını ve daha fazla sayıda dişin boyutunda 

azalma görülebileceğini ifade etmişlerdir. 

Brook ve ark. (2009b), bir veya daha fazla sayıda diş eksikliğine sahip 30 kız, 

30 erkek, toplam 60 bireyin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual diş 

boyutlarını kumpas kullanarak ölçmüş ve diş eksikliği bulunmayan 30 kız, 30 erkek, 

toplam 60 bireyin diş boyutları ile karşılaştırmışlardır. Diş eksikliği bulunan 

bireylerin 13, 23, 24 ve 44 numaralı dişler dışında diğer dişlerinin meziodistal ve 

bütün dişlerinin bukkopalatinal/labiolingual boyutlarında azalma olduğu ve sağ/sol 

taraf arasında farklılık olmadığı bildirilmiştir. 

Brook ve ark. (2009a) tarafından yapılan diğer çalışmada, PAX9 geninde 

mutasyon tespit edilen oligodontiye sahip 10 hastanın meziodistal ve 

bukkopalatinal/labiolingual diş boyutları, bilgisayar destekli görüntü analiz sistemi 

ile ölçülmüştür. Diş eksikliği bulunmayan 10 bireyden elde edilen ölçümler ile 

karşılaştırıldığında, diş eksikliği bulunan bireylerin tüm dişlerinin meziodistal ve 

bukkopalatinal/labiolingual boyutlarının, istatistik olarak önemli derecede daha 

küçük olduğu bildirilmiştir. Sağ/sol taraf arasında, diş boyutları bakımından, 

istatistik olarak önemli bir fark olmadığı da belirtilmiştir. 

Çalışmamızda; 1-6 adet diş eksikliğine sahip 82 birey, 6’dan daha fazla sayıda 

diş eksikliğine sahip 26 birey ve diş eksikliği bulunmayan 31 bireyin meziodistal, 

bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal diş boyutları, kumpas 

yardımıyla ölçülmüştür. Dişlerin boyutları; taraf (sağ/sol), grup, cinsiyet, diş 

eksikliğinin yer aldığı çene ve bölgeye göre istatistik olarak değerlendirilmiştir. Sağ 

ve sol taraf arasında, diş boyutları açısından bir farklılık olup olmadığını belirlemek 

için kullanılan istatistiksel analiz, karşıtı olmayan dişleri bu değerlendirmenin 

dışında bırakmıştır. Değerlendirme dışında kalan verilerin etkisinin 

değerlendirilebilmesi için, taraf faktörü olmaksızın grup ve cinsiyete göre analiz 
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yapılmıştır. Bu nedenle, grup ve cinsiyete göre diş boyutlarının incelenmesi, taraf 

(sağ/sol), grup ve cinsiyete göre diş boyutlarının incelenmesinin bir tekrarı değildir. 

Meziodistal diş boyutları açısından inceleme yapıldığında; grup I ve kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında, grup II’de 15, 14, 25, 35, 36, 45, 46 numaralı dişler 

dışında bütün dişlerin meziodistal boyutunun daha küçük olduğu gözlemlenmiştir. 

Grup I ve kontrol grubu arasında, sadece 22 numaralı dişin meziodistal boyutu 

açısından fark bulunmuştur. Kızlar ve erkekler arasında, sadece 31 ve 41 numaralı 

dişler için grup II’de istatistik olarak önemli fark bulunmuş ve bu dişlerin 

meziodistal boyutunun, kızlarda daha küçük olduğu görülmüştür.  

Bukkopalatinal/labiolingual diş boyutları açısından inceleme yapıldığında; grup 

I ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, grup II’de 13, 12, 11, 21, 23, 31, 32, 36, 

41, 42 ve 45 numaralı dişler dışında bütün dişlerin bukkopalatinal/labiolingual 

boyutunun daha küçük olduğu gözlemlenmiştir. Grup I ve kontrol grubu arasında, 

sadece 33 ve 43 numaralı dişlerin bukkopalatinal/labiolingual boyutu açısından 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmuştur. Kızlar ve erkekler arasında, 

bukkopalatinal/labiolingual diş boyutu açısından istatistik olarak önemli bir fark 

bulunmamıştır.  

Servikoinsizal/servikookluzal diş boyutları açısından inceleme yapıldığında; 

grup I ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, grup II’de 15, 14, 13, 12, 11, 22, 23, 

31, 32, 35 ve 41 numaralı dişler dışında bütün dişlerin servikoinsizal/servikookluzal 

boyutunun daha küçük olduğu gözlemlenmiştir. Grup I ve kontrol grubu arasında ve 

kızlar ve erkekler arasında servikoinsizal/servikookluzal diş boyutu açısından 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmamıştır. 

Elde ettiğimiz bu veriler; diş eksikliğinin, dişlerin özellikle meziodistal yöndeki 

boyut azalması ile ilişkili olduğu (Baum and Cohen 1971) ve eksik diş sayısı arttıkça 

diş boyutundaki azalmanın da arttığı (Garn and Lewis 1970) bulgularını 

desteklemektedir. Diş boyutlarının; eksik diş sayısı, çevresel faktörler veya bireyin 

çevresel faktörlere verdiği cevaba bağlı olarak değişiklik gösterdiği bilinmektedir. 

Dolayısıyla, grup II’de dişlerin çoğunun, diğer gruplara göre daha küçük boyutlarda 

olması, bu grupta oligodontili bireylerin yer almasından kaynaklanmaktadır. 

Meziodistal boyut azalmasından, ön bölgedeki dişlerin, arka bölgedeki dişlerden 

daha çok etkilendiğinin belirlenmesi, Garn ve Lewis (1970)’in çalışması ile 
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uyumludur. Bukkopalatinal/labiolingual boyut azalması değerlendirildiğinde ise, 

arka bölgedeki dişlerin, ön bölgedeki dişlerden daha çok etkilendiği saptanmıştır. 

Grup I ve kontrol grubu arasında, meziodistal diş boyutu açısından sadece 22 

numaralı diş için ve bukkopalatinal/labiolingual diş boyutu açısından sadece 33 ve 43 

numaralı dişler için istatistik olarak önemli bir fark bulunması, morfogenetik alan 

teorisini doğrulamaktadır. Bu teori, yer aldığı segmente göre (kesici, kanin, küçük azı 

veya büyük azı dişler bölgesi) ilk gelişen dişin daha az, sonradan gelişenin ise daha 

fazla morfolojik farklılık gösterdiğini savunmaktadır (Butler 1939). Kesici segmentte 

bulunan lateral kesici ve kanin dişler, santral kesici dişlerden daha sonra geliştikleri 

için daha fazla morfolojik farklılık göstermiş ve az diş eksikliği olan grupta da bu 

dişlerin boyutları açısından bir azalma belirlenmiş olabilir. Kızlar ve erkekler 

arasında, sadece grup II’de, 31 ve 41 numaralı dişlerin meziodistal boyutu için 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmuş ve bu dişlerin meziodistal boyutunun, 

kızlarda daha küçük olduğu belirlenmiştir. Araştırmacılar, erkeklerin dişlerinin, 

genellikle, kızların dişlerinden daha geniş olduğunu (Lavelle 1972, Arya et al., 1974, 

Doris et al., 1981, Araujo and Souki 2003), bununla beraber, alt santral kesici 

dişlerin, cinsiyete bağlı olarak değişiklik göstermediğini (Potter 1972, Araujo and 

Souki 2003)  bildirmişlerdir. Grup II’de yer alan bireylerin yarısından fazlasında 31 

ve 41 numaralı dişlerin eksik olması ve geriye kalan kız ve erkek birey sayısının eşit 

olmaması nedeniyle, cinsiyete bağlı bu farklılık yanıltıcı olabilir.  

Diş boyutları açısından sağ/sol taraf arasında farklılık olmadığını bildiren 

çalışmaların (McKeown et al., 2002, Brook et al., 2009a, Brook et al., 2009b) aksine 

çalışmamızda, bazı dişlerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual veya 

servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının sağ/sol taraf arasında farklılık gösterdiği 

saptanmıştır. Sağ ve sol taraf arasında; sadece alt 1 ve alt 6 numaralı dişlerin 

meziodistal boyutları için grup II’de,  sadece alt 4 numaralı dişlerin 

bukkopalatinal/labiolingual boyutları için grup II’de erkeklerde,  sadece üst 3 

numaralı dişlerin servikoinsizal/servikookluzal boyutları için grup III’te erkeklerde 

istatistik olarak önemli bir fark bulunmuş ve sağ tarafta, diş boyut ortalamalarının 

daha küçük olduğu belirlenmiştir. Sağ ve sol taraf arasındaki farklılıkların;  

beslenme, hastalıklar, stres gibi faktörlere bağlı gelişim bozuklukları, çiğneme 

kuvvetleri, parafonksiyonel alışkanlıklar ve diyete bağlı az miktarda diş 
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aşınmasından kaynaklanabileceği akla gelmesine karşın, aynı dönemde gelişen ve 

süren dişler açısından sağ/sol taraf arasındaki farklılıkları açıklamak için bu etkenler 

yetersiz kalmaktadır. Adölesan yaşlarda, üst santral kesici, lateral kesici ve kanin 

dişlerde gözlemlenen pasif erüpsiyonun, klinik kuron boyunun artmasına neden 

olduğu bildirilmiştir (Morrow et al., 2000). Bu durumun, 

servikoinsizal/servikookluzal diş boyutunda farklılığa yol açabileceği olasıdır. Bazı 

dişlerin bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal boyutlarının, 

erkeklerde, sağ ve sol taraf arasında farklıklık göstermesi ise, Garn ve ark. (1965) 

tarafından öne sürülen modeli hatırlatmaktadır. Bu modele göre, kızların çift X 

kromozomu taşıması, daha fazla odontogenetik tamponlama sağlamakta ve sağ/sol 

asimetrisi olasılığını azaltmaktadır. Buna karşın, kızlar ve erkeklerin asimetrik 

faktörlere cevabının farklılık göstermediğini bildiren çalışmalar da bulunmaktadır 

(Perzigian 1977, Townsend and Garcia-Godoy 1984, Kieser and Groeneveld 1988). 

Diş eksikliğinin yer aldığı çeneye göre dişlerin boyutları incelendiğinde;  

dişlerin meziodistal,  bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal 

boyutlarının, genellikle, hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda, diğer 

gruplara göre, istatistik olarak önemli derecede daha küçük olduğu belirlenmiştir. Üst 

santral ve lateral kesici dişlerin meziodistal boyutunun, sadece üst çenede diş 

eksikliği olanlar ve hem üst hem alt çenede diş eksikliği olanlarda, önemli derecede 

daha küçük olduğu saptanmıştır.  

Diş eksikliğinin yer aldığı bölgeye göre dişlerin boyutları incelendiğinde;  

dişlerin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual boyutlarının, genellikle, hem ön 

hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda, diğer gruplara göre, istatistik olarak önemli 

derecede daha küçük olduğu belirlenmiştir. Üst santral ve lateral kesici dişlerin 

meziodistal boyutunun, sadece ön bölgede diş eksikliği olanlar ve hem ön hem arka 

bölgede diş eksikliği olanlarda, önemli derecede daha küçük olduğu tespit edilmiştir. 

Sadece 25 numaralı dişin servikookluzal boyutunun, hem ön hem arka bölgede diş 

eksikliği olan erkeklerde, diğer gruplardaki erkeklere göre, önemli derecede daha 

küçük olduğu belirlenmiş, buna karşın, bu bulgunun tesadüfi olduğu düşünülmüştür. 

Hem üst hem alt çenede veya hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olan 

bireylerde, daha küçük boyutlu dişler belirlenmesi, muhtemelen, çok sayıda diş 

eksikliği bulunan bireylerin bu gruplarda toplanması ve eksik diş sayısı arttıkça diş 
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boyutundaki azalmanın da artmasından kaynaklanmaktadır. Üst santral ve lateral 

kesici dişlerin meziodistal boyutunun, sadece üst çenede veya sadece ön bölgede ve 

hem üst hem alt çenede veya hem ön hem arka bölgede diş eksikliği olanlarda daha 

küçük olması, kesici ve küçük azı dişler bölgesinin, normal gelişim için gerekli olan 

gen aktivitelerinin belirli eşik değerlerine daha duyarlı olabileceğini bildiren teoriyi 

desteklemektedir (Thesleff 1996). Diş boyutlarını, diş eksikliğinin yer aldığı çene ve 

bölgeye göre değerlendirdiğimizde, karşılaştırılabileceğimiz çalışmalar 

bulunmamaktadır. Bu konuda, sadece, aynı yörenin çocuklarında yapılan bir 

çalışmada, araştırmamıza benzer bulgular bildirilmiştir (Güngör 2009). 

Servikoinsizal/servikookluzal diş boyutları ölçülürken, arka grup dişlerde 

kumpas kullanımında zorluklar yaşanmıştır. Oligodontili bireyler ile nadiren 

karşılaşılmasından dolayı yaş sınırı tayini yapılamamış ve çalışmaya dahil edilen 

bireyler, en az 7,4 en fazla 17,7 olmak üzere 7-18 yaş aralığında yer almıştır. Yaş 

aralığının geniş olması; dişlenme dönemleri, sürme aktiviteleri ve yaşa bağlı olarak, 

diş eti konturu ve diş aşınma oranında ortaya çıkabilecek minimal değişikliklere 

sahip hastaların bir arada değerlendirilmesine yol açmış olabilir. Buna karşın, bu 

faktörlere dikkat edilerek özenli bir şekilde çalışılmış ve araştırmacılara bir fikir 

vermek açısından ölçüm yapılmıştır. Diğer çalışmalar ile karşılaştırıldığında, 

bulgularımızın benzer olması, diş eksikliği bulunan bireylerde yapılan 

servikoinsizal/servikookluzal diş boyut ölçümlerinin doğruluğunu ve 

kullanılabilirliğini göstermektedir.  

McKeown ve ark. (2002), diş eksikliğine sahip bireylerin diş boyutlarındaki 

değişimlerin daha doğru belirlenebilmesi için, örnek büyüklüğü daha geniş 

çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu vurgulamışlardır. Çalışmamızda; hipodontiye sahip 

82 birey, oligodontiye sahip 26 birey ve diş eksikliği bulunmayan 31 birey 

değerlendirilmiştir. Araştırmamızda incelediğimiz oligodontili 26 birey, 1999-2010 

yılları arasında görülmüş ve kayıt tutulmuştur. Bölgede tek Diş Hekimliği Fakültesi 

olunması, çevre illerden hasta kabul edilmesi ve uzman yaklaşımı gerektiren 

olguların yönlendirilmesi nedeniyle, oligodontiye sahip bireylerin gözden 

kaçırılmadığı düşünülmektedir. Oligodonti görülme sıklığının oldukça düşük olduğu 

da göz önüne alınırsa, bu çalışmaya dahil edilen oligodontili bireylerin sayısının 

azımsanmayacak büyüklükte olduğu görülmektedir. 
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Çalışmaların çoğunda, dişlerin meziodistal ve/veya bukkopalatinal/labiolingual 

boyut ölçümleri yapılmıştır. Diş boyutları karşılaştırılırken, meziodistal boyutun tek 

başına yeterli olmadığı; meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve 

servikoinsizal/servikookluzal diş boyutlarının bir arada ölçülmesinin ve 

değerlendirilmesinin, diş büyüklüğünü daha ayrıntılı yansıtabileceği ifade edilmiştir 

(Kuswandari and Nishino 2004). Çalışmamızda, farklı sayılarda diş eksikliğine sahip 

bireylerde, dişlerin üç boyutunun bir arada ölçülmesi, değerlendirilmesi ve sağlıklı 

bireyler ile karşılaştırılması, diş eksikliğine sahip bireylerin mevcut dişlerinin 

büyüklüğü ile ilgili daha fazla bilgi edinilmesini, diş eksikliğinin daha doğru 

tanımlanmasını ve teşhis edilmesini sağlayacaktır. 

Garn ve Lewis (1970), eksik diş sayısı arttıkça, diş boyutundaki azalmanın da 

arttığını bildirmiştir. Diş eksikliği ile ilişkili diş boyutunda azalmanın en çarpıcı 

örneği olan kama şekilli üst lateral kesici dişlerin, diş eksikliği ile aynı genotipin 

modifiye şekli olarak düşünüldüğü belirtilmiştir (Grahnen 1956, Alvesalo and Portin 

1969, Garn and Lewis 1970, Brook 1984, Baccetti 1998a, Garib et al., 2010). Taylor 

(1969), genetik faktörler ve çiğneme alışkanlıklarına bağlı olarak ortaya çıkan 

varyasyonların, diş anatomisini etkilediğini ifade etmiştir. Yapılan çalışmalarda, bir 

veya daha fazla sayıda diş eksikliği bulunan bireylerde, konik veya kama şekilli 

dişler (Grahnen 1956, Alvesalo and Portin 1969, Baccetti 1998a, Arte 2001, 

Kırzıoğlu et al., 2005) veya tüberkül sayısı azalmış dişler (Garn et al., 1966) 

belirlenmiştir. Çalışmamızda, grup I’de yer alan bireylerin %35,4’ünde, grup II’de 

yer alan bireylerin ise %69,2’sinde, konik veya kama şekilli veya tüberkül sayısı 

değişmiş dişler görülmüştür. 

Bir veya daha fazla sayıda diş eksikliği bulunan bireylerde, kısa köklü dişler 

görüldüğü (Apajalahti et al., 1999) ve kısa kök anomalisinin en çok üst santral kesici 

ve küçük azı dişleri etkilediği bildirilmiştir (Lind 1972). Çalışmamızda, grup I’de yer 

alan bireylerin %9,8’inde farklı dişlerde, grup II’de yer alan bireylerin ise 

%11,5’inde üst santral kesici ve küçük azı dişlerde, kısa kök anomalisi saptanmıştır. 

Kısa kök anomalisinin genetik bir alt yapıya sahip olduğu ve diş eksikliği, dens 

invaginatus, konik dişler, sürnümerer dişler, mikrodonti, taurodontizm, pulpa taşı ve 

tip I dentin displazisi gibi dişsel anomaliler ile ilişkili olduğu ifade edilmiştir 

(Lerman and Gold 1977, Brook and Holt 1978, Nasman et al., 1994, Desai et al., 
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2006). Grup I ve II’de kısa kök anomalisinden farklı dişlerin etkilenmesi, bu 

gruplarda söz konusu olan genetik faktörlerin çeşitliliğini yansıtıyor olabilir. 

Çalışmamızda, her iki grupta da sıklığı en az görülen dişsel anomalinin kısa kök 

olması ve diş eksikliği ile kısa kök ilişkisini sunan sınırlı sayıda literatür bulunması, 

bu iki dişsel anomalinin ilişkisinin tam olarak belirlenmesi için bu konuda daha fazla 

araştırma yapılmasının gerekliliğini göstermektedir. 

Araştırmalarda, farklı sayılarda diş eksikliğine sahip bireylerde, taurodontizm 

belirlendiği bildirilmiştir (Stenvik et al., 1972, Seow and Lai 1989, Schalk-van der 

Weide et al., 1993, Arte 2001, Kırzıoğlu et al., 2005). Çalışmamızda, grup I’de yer 

alan bireylerin %48,8’inde, grup II’de yer alan bireylerin ise %46,2’sinde, büyük azı 

dişlerde taurodontizm olduğu belirlenmiştir. Farklı araştırmacılar tarafından, 

taurodontizm görülme sıklığının hipodontiye sahip bireylerde %35-64 arasında 

değişiklik gösterdiğinin (Seow and Lai 1989, Arte 2001), oligodontiye sahip 

hastalarda ise %29 olduğunun bulunması (Schalk-van der Weide et al., 1993), 

çalışmamız ile uyumludur. Kuron morfogenezi tamamlandıktan sonra dental epitelin 

bir uzantısı olan Hertwig epitelyal kök kınının düzensizliğine bağlı olarak 

taurodontizm oluştuğuna inanılmaktadır. Bu teori ve klinik bulgular göz önüne 

alındığında, diş eksikliği ve taurodontizm arasındaki ilişkinin, dental epitelin 

büyümesini etkileyen aynı genetik etiyolojiden kaynaklanabileceği sonucuna 

varılmıştır (Arte 2001). Poligenik bir sistem (Blumberg et al., 1971) veya X 

kromozomu fazlalığı (Gage 1978) ile ilişkili olabileceği de belirtilmiştir. Mangion 

(1962) tarafından, taurodontizmin otozomal geçişi bildirilmiştir. Grup I ve II’de, 

taurodontizm görülme sıklığının oldukça yüksek olması, bu anomalinin diş eksikliği 

ile ilişkisini doğrulamakta ve önemli bir bulgu olarak görülmektedir. 

Bazı çalışmalarda, diş eksikliğine eşlik eden dişsel anomaliler arasında dens 

invaginatus da bildirilmiştir (Arte 2001, Kırzıoğlu and Ceyhan 2009). Kırzıoğlu ve 

Ceyhan (2009), dens invaginatus görülme sıklığını belirledikleri çalışmalarında, dens 

invaginatusa sahip hastaların yaklaşık olarak 1/10’unun diş eksikliğine sahip 

olduğunu belirlemişlerdir. Çalışmamızda, grup I’de yer alan bireylerin %39’unda, 

grup II’de yer alan bireylerin ise %15,4’ünde, üst ön dişlerde dens invaginatus 

saptanmıştır. Dental laminanın dejenerasyonu veya hiperaktivitesi nedeniyle ortaya 

çıkan diş eksikliği, dens invaginatus, dens evaginatus, füzyon ve geminasyon gibi 
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dişsel anomalilerin, çoğunlukla ön bölgede yer aldığı bildirilmiştir (Rantanen 1971, 

Ireland et al., 1987, Tavano et al., 1994, Hülsmann and Hengen 1996, Jimenez-Rubio 

et al., 1997). Grup II’de dens invaginatus görülme oranının daha düşük gibi 

değerlendirilmesinin, yanıltıcı olduğu ve bu grupta kesici dişler ile birlikte çok 

sayıda diş eksikliğine sahip bireylerin yer almasının, bu duruma neden olduğu 

düşünülmektedir. Diş eksikliği ile ilişkili dişsel anomalileri sunan çalışmalarda, 

genellikle, dens invaginatus değerlendirilmemiştir. Bu nedenle, dens invaginatus ile 

ilgili bulgularımız, sonraki çalışmalarda kullanılabilecektir. 

Diş eksikliği bulunan bireylerde, süt azı dişlerin infraokluzyonu ile 

karşılaşılmış (Bjerklin et al., 1992, Baccetti 1998a, Kırzıoğlu et al., 2005) ve diş 

eksikliğine infraokluzyonun eşlik etmesinin, alveoler kemik gelişimini etkilediği ve 

okluzyon problemlerine yol açtığı rapor edilmiştir (Winter et al., 1997, Sidhu and Ali 

2001). Kırzıoğlu ve ark. (2010b) tarafından yapılan çalışmada, infraokluzyon 

bulunan hastalarda %21,8 oranında görülen diş eksikliğinin, en fazla görülen dişsel 

anomali olduğu ve diş eksikliğinin, infraokluzyon şiddetini arttırdığı bildirilmiştir. 

Çalışmamızda, grup I’de yer alan bireylerin %29,3’ünde, grup II’de yer alan 

bireylerin ise %42,3’ünde, süt azı dişlerin infraokluzyonu tespit edilmiştir. 

İnfraokluzyon görülme sıklığının, grup II’de, grup I’in 1,5 katına çıkması, büyük 

olasılıkla, bu grupta çok sayıda diş eksikliği olan bireylerin yer almasından 

kaynaklanmıştır. Eksik diş sayısı arttıkça, infraokluzyon görülme sıklığının arttığı 

sonucuna varılmıştır. 

Grup I ile karşılaştırıldığında, taurodontizm ve dens invaginatus dışında diğer 

dişsel anomaliler, grup II’de daha fazla oranda görülmüştür. Grup II’de çok sayıda 

diş eksikliğine sahip hastaların yer alması ve oligodontinin izole bir durum 

olmamasından (Schalk-van der Weide et al., 1994b) dolayı böyle bir bulgu elde 

etmiş olabiliriz.  

Dişlerin anormal pozisyonu ve rotasyonunu, diş eksikliği ile ilişkilendiren 

çalışmalar bulunmaktadır. Bu dişsel anomalilerin, hastanın yaşı ile değişkenlik 

gösterdiği ve belirli bir yaş aralığındaki çocukların uzun süreli takibi ile doğru 

şekilde saptanabileceği bilinmektedir. Çalışmamıza dahil edilen bireyler ise, 7-18 yaş 

aralığında yer almış ve bu geniş yaş aralığı, çok sayıda diş eksikliğine sahip 

bireylerin sınırlı sayıda olmasından kaynaklanmıştır. Ayrıca, süt dişlerinin durumu, 



144 

 

okluzyon, büyüme-gelişim ve kötü alışkanlıklar gibi faktörlerin de dişlerin anormal 

pozisyonu ve rotasyonu üzerine etkisi söz konusudur. Belirtilen faktörlerin etkisi göz 

ardı edilerek bu anomalilerin sadece diş eksikliği ile ilişkisini bildirmek yanıltıcı 

olabileceğinden, elde edilen veriler sunulmamıştır. 

Dişlerin sayı, şekil veya yapı anomalileri, infraokluzyonu ve sürme 

problemlerinin, kalıtsal bir bozukluğun ön bulgularını ifade edebileceği öne 

sürülmüştür (Kurol and Magnusson 1984, Kula et al., 1984, Bjerklin et al., 1992, 

Baccetti 1998a). Kromozom anomalileri olan hastalarda, birden fazla sayıda dişsel 

anomali görüldüğü ifade edilmiştir (Gorlin et al., 1990). Aynı hastada birçok dişsel 

anomalinin bir arada görülmesinin, benzer etiyolojik faktörleri işaret ettiği 

bildirilmiştir (O’Sullivan 2000). Brook (1984) tarafından tanımlanan multifaktöriyel 

modelde, dişlerin sayısal ve boyutsal anomalilerinde, çoğunlukla genetik faktörlerin 

rol oynadığı fakat çevresel faktörlerin de etkili olduğu savunulmuştur. Diş 

gelişiminde rol oynayan MSX1 ve PAX9 gibi genlerin (Şekil 1), diş eksikliğine eşlik 

eden dişsel anomalilerden sorumlu olabileceği de düşünülmüştür (Jumlongras et al., 

2001,  Jumlongras et al., 2004, Nieminen et al., 2001, Lammi et al., 2003, Klein et 

al., 2005, Sedano et al., 2009). 

Bu bilgiler doğrultusunda, farklı kalıtım modelleri ve gen defektlerini takiben 

eksik diş sayısındaki artışların, daha şiddetli fenotiplere yol açabileceğini 

varsayabiliriz. Diş eksikliği ve dişsel anomaliler arasındaki ilişkilerin, genetik 

faktörlerin tartışılması için bir zemin oluşturduğunu da düşünmekteyiz. Bununla 

beraber, diş eksikliği ile dişsel anomaliler arasındaki ilişkiler değerlendirilirken, 

poligenik (Chosack et al., 1975) veya multifaktöriyel (Brook 1984) modeller göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

Tükürük bezleri de dişler gibi ektodermal dokulardan geliştiği için, diş 

eksikliğinin, tükürük akış hızını etkileyebileceği düşünülmüştür. Literatürde, diş 

eksikliğinin tükürük akış hızı ile ilişkisini sunan sadece bir çalışmaya (Nordgarden et 

al., 2001) ulaşılabilmiştir. Araştırmacı, oligodontili bireyleri, ektodermal displazileri 

olan ve olmayan iki gruba ayırmış, bu iki grubun ve sağlıklı kontrol grubunun 

uyarılmamış tükürük akış hızını belirlemiş ve karşılaştırma yapmıştır. Ayrıca, eksik 

diş sayısı ile tükürük akış hızı arasında herhangi bir ilişki olup olmadığı da 

değerlendirilmiştir. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, ektodermal displazileri 
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olan oligodontili bireylerin tükürük akış hızının daha düşük olduğu belirlenmiştir. 

Ektodermal displazileri olan ve olmayan oligodonti grupları ayrı ayrı analiz 

edildiğinde, eksik diş sayısı ve tükürük akış hızı arasında korelasyon bulunmamıştır. 

Bununla beraber, oligodonti grupları birleştirilerek değerlendirme yapıldığında, eksik 

diş sayısı ve tükürük akış hızı arasında negatif bir korelasyon bulunmuştur. 

Oligodontinin, ektodermal displazinin bir mikroformu olabileceğini öne 

sürmüşlerdir. 

Çalışmamızda, gruplara ve cinsiyetlere göre tükürük akış hızı ortalamaları 

arasında istatistik olarak önemli bir fark olmadığı ve diş eksikliği sayısı ile tükürük 

akış hızı arasında belirlenen korelasyonun istatistik olarak önemli olmadığı 

saptanmıştır. Nordgarden ve ark. (2001)’nın elde ettiği bulgular, kendilerinin de ifade 

ettiği gibi, ektodermal displazileri olan oligodontili bireyleri çalışmalarına dahil 

etmelerinden kaynaklanmıştır. Araştırmamızda, herhangi bir sistemik hastalığı olan 

veya sendrom tanısı alan bireyler, çalışma dışında bırakılmıştır.  

Anderson ve Hector (1987), çok sayıda diş eksikliğinin, daha az periodontal 

mekanoreseptör ihtiyacı doğurduğunu ve bu reseptörlerin, tükürük-çiğneme 

refleksine tükürüğün daha az salgılanması uyarısını gönderdiğini ifade etmiştir. 

Çalışmamız, diş eksikliğinin, tükürük akış hızı ile ilişkili olmadığını, bununla 

beraber, yapılacak araştırmaların, bu konunun daha ayrıntılı tartışılmasını ve daha 

fazla bilgi edinilmesini sağlayacağını göstermiştir. 

Diş gelişimi süresince genetik, epigenetik ve çevresel faktörlerin etkileşimleri, 

sayı, boyut, şekil ve yapı anomalilerine yol açabilmektedir. Son yıllarda, diş 

eksikliğine neden olan gen mutasyonlarının belirlenmesi için yapılan genetik 

çalışmaların sayısı artış göstermiştir. İnsanlarda diş eksikliğinin, tek başına veya 

diğer genler ile birlikte hareket eden ve spesifik bir fenotipe yol açan genler 

nedeniyle ortaya çıktığı ifade edilmiştir (De Coster et al., 2009). Diş eksikliğinde 

tanımlanan ilk genlerden biri, transkripsiyon faktör geni olan MSX1’dir (Vastardis et 

al., 1996). MSX1 geninin, diş eksikliği ile ilişkili olduğunu ortaya koyan, farklı 

toplumlarda yapılmış çalışmalar bulunmaktadır. 

Amerika’da, Vastardis ve ark. (1996) tarafından, 2. küçük azı ve 3. büyük azı 

dişlerin otozomal dominant eksikliği bulunan bir ailede, MSX1 geninde mutasyon 

taraması yapılmıştır. Bu çalışmada, bazı bireylerin üst 1. küçük azı, alt 1. büyük azı, 
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bir veya iki üst lateral kesici veya bir alt santral kesici dişin eksikliğine de sahip 

olduğu ve süt dişlenmenin normal olduğu bildirilmiştir. İncelenen aile bireylerinde, 

MSX1 geninin 2. ekzonunda, 31. pozisyondaki arginin aminoasidinin proline 

değişimi (Arg31Pro) ile sonuçlanan yanlış anlamlı bir mutasyon saptanmıştır. MSX1 

geninin, dişlerin normal gelişiminde önemli bir rol oynadığı belirtilmiştir.  

Hollanda’da, van den Boogard ve ark. (2000) tarafından, çoğunlukla 2. küçük 

azı ve 3. büyük azı dişlerin eksikliği ve dudak-damak yarığının çeşitli 

kombinasyonlarının görüldüğü bir ailede, MSX1 geni üzerinde araştırma yapılmıştır. 

MSX1 geninin 1. ekzonunda, 752. nükleotid olan sitozinin adenine dönüşümü 

(c.752C>A) ile 105. pozisyondaki serinin aminoasidinin yerine stop kodonunun 

oluştuğu (Ser105Stop), heterozigot bir değişim tespit edilmiştir. Diş eksikliği ve 

dudak-damak yarığı bulunmayan aile bireylerinde ise, herhangi bir mutasyon 

belirlenmemiştir. MSX1 geninin, diş eksikliği ve oro-fasiyal yarıklar ile ilişkili 

olabileceği ve bu konuda daha fazla çalışma yapılması gerektiği ifade edilmiştir. 

Amerika’da, Lidral ve Reising (2002), 3. büyük azı dişleri hariç, en azından bir 

daimi diş eksikliği bulunan, farklı ailelerden 92 bireyde, MSX1 geninde mutasyon 

taraması yapmıştır. Bireylerin %74’ünde 1-2 diş eksikliği görülürken, sadece 

%10’unda 5 ve daha fazla sayıda diş eksikliği bulunduğu belirtilmiştir. En fazla 

eksikliği görülen dişlerin alt 2. küçük azı dişler olduğu, onu sırasıyla üst lateral kesici 

ve 2. küçük azı dişlerin izlediği ifade edilmiştir. İncelenen bireylerden, kardeş olan 

ikisinde, MSX1 geninin 1. ekzonunda, 620. nükleotid olan timinin adenine dönüşümü 

(c.620 T>A) ile 61. kodon olan metiyoninin lizine değiştiği saptanmıştır. 

Oligodontiye sahip olan ve mutasyon belirlenen bu kardeşlerin ailesinde, diş 

eksikliğine sahip 7 bireyde de aynı mutasyonun tespit edildiği bildirilmiştir. MSX1 

geninde ortaya çıkan mutasyonların, ailesel diş eksikliğinde rol oynadığı, buna 

karşın, 1 veya 2 diş eksikliğinde etkili olmadığı ifade edilmiştir.  

Amerika’da, Kim ve ark. (2006) tarafından, herhangi bir sistemik hastalığı 

veya sendromu olmayan, otozomal dominant oligodontiye sahip bireylerin yer aldığı 

bir ailede, MSX1 geninde mutasyon varlığı araştırılmıştır. Bu aileden, diğer eksik 

dişlere ilaveten, özellikle 2. küçük azı ve alt santral kesici dişlerin eksikliği görülen 

iki bireyde, MSX1 geninin 1. ekzonunda, (g.62dupG, p.G22RfsX168) çerçeve 

kayması mutasyonu saptanmıştır. 
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Belçika’da, De Muynck ve ark. (2004) tarafından yapılan çalışmada, 40 aileden 

55 bireyde, MSX1 geninin, diş eksikliği ve dudak-damak yarığı ile ilişkisi 

araştırılmıştır. İncelenen 40 aileden birinde, MSX1 geninin 2. ekzonunda, 559. 

pozisyondaki nükleotid olan sitozinin timine dönüşümü (c.559C>T) ile glutamini 

kodlayan 187 numaralı kodonun stop kodonuna değiştiği (Gln187Stop) tespit 

edilmiştir. Bu ailede, çok sayıda diş eksikliğine sahip, dudak-damak yarığı bulunan 

veya bulunmayan 3 bireyde bu mutasyonun belirlendiği ve bireylerin, heterozigot 

genotipe sahip olduğu belirtilmiştir. MSX1 mutasyonunun, ailesel diş eksikliği veya 

dudak-damak yarığı için sıklıkla karşılaşılan bir etken olmadığı ifade edilmiştir. 

Polonya’da, Mostowska ve ark. (2006b) tarafından, 3. büyük azı dişleri dahil 

14 dişi eksik olan bir birey ve ailesinde, MSX1 mutasyonu araştırılmıştır. Herhangi 

bir sistemik rahatsızlığı ve sendromu olmayan bireyin; 18, 15, 14, 24, 28, 38, 37, 35, 

34, 31, 41, 45, 47 ve 48 numaralı dişlerinin eksik, 11-21 numaralı dişlerinin 

boyutunun küçük, 17-27 numaralı dişlerinin gelişiminin geri ve süt dişlerinin normal 

olduğu belirtilmiştir. Aile bireylerinde ise süt ve daimi dişlenmenin normal olduğu 

ifade edilmiştir. Araştırma sonucunda, heterozigot genotip gösteren bu bireyde ve 

ebeveynlerinde, MSX1 geninin 2. ekzonunda, 581. nükleotid olan sitozinin timine 

dönüşümü (c.581C>T) ile 194. kodon olan alaninin valine değiştiği (Ala194Val) 

saptanmıştır. Diğer aile bireylerinde ise, MSX1 geninde, bilinen 2 plimorfizm (c.452-

15delT ve c.*6C>T) tespit edilmiştir. Oligodontiden sorumlu mutasyonların, 

penetrans yokluğu sergileyebileceği ve farklı genlerde eş zamanlı mutasyonlar 

nedeniyle oligogenik bir karakter gösterebileceği vurgulanmıştır. 

Pakistan’da, Chishti ve ark. (2006) tarafından yapılan çalışmada, birbiri ile 

akraba olan 2 aileden, oligodontinin otozomal resesif formuna ve dişsel anomalilere 

sahip 5 birey ve diş eksikliği bulunmayan 8 bireyde, MSX1 mutasyonu araştırılmıştır. 

Diş eksikliği bulunan 5 bireyde, MSX1 geninin 2. ekzonunda, 655. nükleotid olan 

guaninin, adenine dönüştüğü (c.655G>A) saptanmıştır. Bu heterozigot dönüşümün, 

219. kodon olan alaninin, tironine değişmesine (Ala219Thr) yol açarak yanlış 

anlamlı bir mutasyon ile sonuçlandığı belirtilmiştir. Dişsel anomaliler ile ilişkili 

otozomal resesif diş eksikliğine sahip bireylerde, MSX1 mutasyonunun ilk kez 

sunulduğu ifade edilmiştir. 
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Çin’de, Xuan ve ark. (2008) tarafından yapılan çalışmada, 3. büyük azı dişleri 

dahil 17 dişi eksik olan bir birey ve ailesinde, MSX1 mutasyonu araştırılmıştır. 

Herhangi bir sistemik rahatsızlığı ve sendromu olmayan bireyin; 18, 13, 12, 11, 21, 

22, 28, 38, 35, 33, 32, 31, 41, 42, 43, 45 ve 48 numaralı dişlerinin eksik olduğu 

bildirilmiştir. Aile bireylerinden; büyük babada 9, annede 13 ve amcada 9 eksik dişin 

belirlendiği ifade edilmiştir. Büyük babada, üst lateral kesici dişlerin, kama şekilli 

olduğu görülmüştür. En sık eksikliği görülen dişlerin alt 2. küçük azı dişler olduğu; 

onu sırasıyla üst 2. küçük azı, üst lateral kesici ve üst 1. küçük azı dişlerin izlediği 

belirtilmiştir. Mutasyon taraması sonucunda; diş eksikliğine sahip tüm aile 

bireylerinde, MSX1 geninin 2. ekzonunda, 221. aminoasid olan alaninin, glutamik 

asite değişimi (Ala221Glu) ile sonuçlanan yanlış anlamlı c.662C>A mutasyonu 

saptanmıştır. Ayrıca, MSX1 geninde, c.347C>G polimorfizmi belirlenmiştir. 

MSX1’de tespit edilen yeni, heterozigot değişimin, çeşitli eksiklik tiplerinden 

sorumlu olabileceği bildirilmiştir. Kama şekilli üst lateral kesici dişlerin, azalmış 

penetrans ile aynı otozomal dominant gen aracılığıyla ortaya çıkan, konjenital diş 

eksikliğinden farklı fenotipik bir ekspresyon olduğu belirtilmiştir. Diş eksikliği 

bulunmayan aile bireylerinde ise, herhangi bir mutasyon belirlenmemiştir. Saptanan 

mutasyonun, oligodonti fenotipinden sorumlu olabileceği ifade edilmiştir. 

Polonya’da, Pawlowska ve ark. (2009) tarafından yapılan çalışmada, herhangi 

bir sistemik hastalığı veya sendromu olmayan, 3. büyük azı dişleri hariç; 2. küçük azı 

ve alt 1. küçük azı dişleri eksik olan bir birey, üst lateral kesici, alt santral kesici ve 

alt 2. küçük azı dişleri eksik olan bir birey ve 1. küçük azı, üst kanin, alt santral ve 

lateral kesici ve alt sol 2. küçük azı dişleri eksik olan bir birey olmak üzere toplam üç 

bireyde, MSX1 geninde mutasyon taraması yapılmıştır. İncelenen bireylerin 

ailelerinde, 3. büyük azı dişleri dışında, diş eksikliği bulunmadığı belirtilmiştir. 

Birinci bireyde; intronik bölge içinde, 11 nükleotidin delesyonu ile sonuçlanan 

homozigot bir değişim (del1740-751) ve 2. ekzonda, homozigot bir 3755A>G 

değişimi saptanmıştır. İkinci bireyde; 1. ekzonda, heterozigot bir 218G>A değişimi, 

intronik bölge içinde heterozigot bir timin delesyonu (3014 delT) ve 2. ekzonda, 

heterozigot bir 3485C>T değişimi belirlenmiştir. Ayrıca, bu bireyin de, 1. bireyde 

tespit edilen 11 nükleotid delesyonuna sahip olduğu bildirilmiştir. Üçüncü bireyde 

ise, herhangi bir mutasyon bulunmamıştır. Belirlenen 11 nükleotid delesyonunun, 
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MSX1 proteininin ekspresyon seviyesini azaltabileceği, buna karşın, oligodonti ile 

ilişkili olup olmadığının saptanması için daha fazla araştırma yapılmasının gerekli 

olduğu ifade edilmiştir. 

Diş eksikliği olan bireylerde, MSX1 geninde herhangi bir mutasyon 

belirlenmediğini rapor eden araştırmalar da bulunmaktadır (Goldenberg et al., 2000, 

Mostowska et al., 2003, Vieira et al., 2004, Klein et al., 2005, Gerits et al., 2006, 

Hansen et al., 2007, Swinnen et al., 2008). 

Ülkemizde ise, diş eksikliği bulunan bireylerde, MSX1 geninde mutasyon 

araştırması yapan ve dişsel özellikler ile birlikte sunan herhangi bir araştırmaya, 

taranabilir kaynaklarda rastlanmamıştır. Diş eksikliği konusunu ayrıntılı olarak ele 

alan çalışmamızın, Türk toplumunda, diş eksikliğinin genetik profilinin belirlenmesi 

adına bir adım olacağını ümit ediyoruz.   

Araştırmamızda; ilk defa hasta grubunda tanımlanan 2 adet yanlış anlamlı 

mutasyon (Pro155Gln ve Ala32Val), daha önce hasta gruplarında tanımlanmamış, 

kodlayan bölge içinde 2 adet polimorfizm (Ala40Gly ve Gly116Gly) ve 3’ UTR 

bölgede yer alan, bilinen 1 adet polimorfizm saptanmıştır. Bu mutasyon ve 

polimorfizmlerde yer alan aminoasidlerin özelliklerine değinmek, MSX1 geninin diş 

eksikliği ile ilişkisini ortaya koymaya yardımcı olacaktır.  

Alanin, valin ve glisin aminoasidleri, hidrofobik karakterli aminoasidler olup 

molekül büyüklüğü açısından farklılık göstermektedirler. Valin, dallanmış zincirli 

alifatik bir aminoasiddir. Molekül içi ve moleküller arası hidrofobik etkileşimlerde 

alanine göre daha etkin rol oynamaktadır. Glisin, en küçük aminoasid olup protein 

yapılarında özellikle bükülme noktalarında yer almaktadır. Alanin-glisin 

dönüşümünde, glisinin alanine göre sterik etkileşimi daha düşüktür.  Bu aminoasid 

değişimlerinin, MSX1 proteininin üç boyutlu yapısı ve katlanmasında değişikliğe 

neden olarak fenotip üzerinde etkili olabileceği kanısındayız.  

Prolin, non-polar ve alifatik bir aminoasid olup daha çok protein yapısının 

sertliği ve kıvrılmalarından sorumludur. Glutamin aminoasidi ise, polar yüksüz yan 

zincire sahip bir aminoasiddir. Glutamin aminoasidindeki hidrofilik fonksiyonel grup 

(R grubu), su ve diğer polar moleküllerle hidrojen bağı oluşturabilmektedir. 

Glutaminin güçlü hidrofilik özelliği, bu aminoasidin, proteinin yüzeyine doğru 

çıkmasına veya iç kısmına doğru gömülmesine yol açmaktadır. Prolin-glutamin 



150 

 

dönüşümü, her ne kadar molekül içi veya moleküller arası kovalent oluşumlarda 

etkin olmadığı izlenimini verse de, hidrofobisiteden kaynaklanan farklılıklardan 

dolayı, proteinin üç boyutlu yapısını etkileyebileceğini düşündürmektedir. Bir 

transkripsiyon faktörü olarak fonksiyon gören MSX1’in üç boyutlu yapısındaki bu 

değişiklik, hedef DNA ile bağlantısını etkileyerek aktivasyonu üzerinde rol 

oynayabilir. 

Farklı araştırmacılar tarafından bildirilen MSX1 genine ait mutasyonlar, 

çoğunlukla aynı aileden oligontiye sahip bireylerde tespit edilmiştir. Çalışmamızda, 

birbiri ile akraba olmayan ve farklı sayılarda diş eksikliğine sahip bireylerin 

değerlendirilmesi, MSX1 geninin diş eksikliği üzerindeki etkilerini daha iyi 

anlamamızı ve yorumlamamızı sağlamıştır. 

Araştırmalar incelendiğinde, aile çalışmalarının yaygın olduğu ve diş 

eksikliklerinin çoğunlukla otozomal dominant karakterli bildirildiği görülmüştür. 

Çalışmamızda, aynı bölgede yaşayan ve akraba olmayan, diş eksikliğine sahip 

bireylerde, MSX1 geni taranmıştır. Mutasyon veya polimorfizm belirlenen 

hastalardan 5’inin aile hikayesinin, negatif olduğu görülmüştür. Bu durumun, birkaç 

nedenden kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz.  

� Dominant karakterli hastalıklarda penetrans yokluğunun (kişinin genetik 

yapısında değişiklik taşımasına rağmen bunu fenotipine yansıtmaması durumu) 

sıklıkla görülmesine bağlı olarak, ebeveynler nükleotid değişimlerini 

taşımalarına rağmen fenotiplerine yansıtmamış olabilir. 

� Ebeveynler, diş eksikliklerinin farkında olmamaları veya sebebini tam 

olarak hatırlamıyor olmaları nedeniyle, negatif hikaye bildirmiş olabilir. 

� Belirlenen nükleotid değişimleri, aileden geçiş göstermiyor ve sadece 

çocuğa özgü (sporadik) olabilir. 

Araştırmamızın sonraki aşamasında, mutasyon ve polimorfizm belirlenen 

bireylerin ebeveynlerinde de, DNA dizi analizi yöntemi ile nükleotid değişimlerinin 

varlığının araştırılması düşünülmektedir. 

MSX1 geni, esas olarak 3. büyük azı ve 2. küçük azı dişlerin eksikliği ile 

ilişkilendirilmiştir (Vastardis et al., 1996, DeMuynck et al., 2004). Araştırmamızda, 

mutasyon veya polimorfizm tespit ettiğimiz bireylerin hepsinde, 2. küçük azı 

dişlerden en az birinin eksikliği söz konusudur. Buna karşın, diğer bazı dişlerin 
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eksikliği de görülen hipodontiye sahip bireyler ve çok sayıda dişin eksikliği görülen 

oligodontiye sahip bireyler göz önüne alındığında, MSX1 geninin, 2. küçük azı dişleri 

daha çok etkilediği düşüncesinin yanıltıcı olabileceği görülmektedir. Benzer şekilde, 

DHD-022 ve DHD-040 örnek numaralı bireylerde belirlenen yanlış anlamlı 

mutasyonun, bu bireylerde ortak özellik olan 15, 25 ve 35 numaralı dişlerin eksikliği 

ile birlikte taurodontizm ve dens invaginatus dişsel anomalilerinden sorumlu 

olabileceği düşünülebilir. Bununla beraber, aynı özelliklere sahip olan diğer 

bireylerde mutasyon tespit edilmemesi, böyle bir varsayımın hatalı olacağını 

göstermektedir. Bu bireylere yönelik aile çalışmaları yapılmadan ve diş eksikliği ile 

ilişkilendirilen diğer genler araştırılmadan, MSX1 geninde ortaya çıkan nükleotid 

değişimlerinin fenotipik özelliklerini belirtmek, mümkün görünmemektedir. 

Hipodontili bireylerin yer aldığı grup I’de, DHD-012 örnek numaralı sadece alt sağ 

2. küçük azı dişi eksik olan bireyde tespit edilen nükleotid değişimi, MSX1 geninde 

ortaya çıkan mutasyonların, 1 veya 2 diş eksikliğinde etkili olmadığını ifade eden 

Lidral ve Reising (2002)’in bulgusunu doğrulamamaktadır. Bu durum, 

popülasyonların genetik temelindeki farklılıkların bir sonucu olabilir. 

Diş eksikliği ile ilgili yapılacak genetik araştırmalarda, sendromlarla ilişkili 

veya ilişkili olmayan diş eksikliği formlarında, diş eksikliği karakteristiklerinin ve 

mevcut dişlerde bulunan dişsel anomalilerin ayrıntılı şekilde değerlendirilmesi 

gerektiği belirtilmiştir (De Coster et al., 2009). Çalışmamıza dahil ettiğimiz 

bireylerin çoğunda diş eksikliği ile ilişkilendirilen çeşitli dişsel anomaliler 

belirlenmiştir. Mutasyon taraması sonucunda, hem grup I hem de grup II’de 

nükleotid değişimine sahip olduğu belirlenen hastalarda taurodontizm görülmesi, bu 

dişsel anomalinin, diş eksikliği ile aynı genetik etiyolojiden kaynaklanabileceği 

olasılığını akla getirmektedir. Klinik ve radyolojik değerlendirmeler sonucunda, diş 

eksikliği ve taurodontizm belirlenen bireyler, MSX1 geninde mutasyon taraması için 

aday bireyler olarak değerlendirilebilir. 

Diş eksikliği, genotipik ve fenotipik olarak heterojen bir durum olarak 

değerlendirilmektedir. Farklı moleküler yolakların etkileşimini içeren farklı genlerin, 

farklı fenotipik formlara neden olmasının, sadece eksiklik şekillerindeki geniş 

çeşitlilik için değil, diş eksikliğinin diğer dişsel anomaliler ile ilişkisi için de bir 

açıklama sağladığı farz edilmektedir (De Coster et al., 2009).  
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Genler üzerinde yapılan araştırmalar sonucunda bulunan pozitif veya negatif 

sonuçlar, diş eksikliğine sahip hastalarda, mutasyon görülme sıklığının belirlenmesi 

açısından önem taşımaktadır. Bununla beraber, sıklıkla çalışılan genlerin dışında 

diğer aday genlerin taranması ve genlerin birbirleri ile olan etkileşimlerinin 

araştırılması, diş eksikliği modellerinin daha iyi analiz edilmesini sağlayacaktır. 

Diş eksikliği konusunda dikkatli olmak, sıklıkla karşılaşılan bu anomalinin 

teşhis ve tedavisine katkıda bulunacaktır. Gerçekleştirdiğimiz bu çalışmada; diş 

eksikliği bulunan bireylerin karakteristikleri,  diş gelişimi, diş boyutları, dişsel 

anomalileri, tükürük akış hızı ve MSX1 geninde mutasyon varlığı bir arada 

sunulmakta ve değerlendirilmektedir. Araştırmamız, epidemiyolojik bir çalışma 

olmayıp diş eksikliği olan bireylerin dişsel ve genetik özelliklerini bir arada sunmayı 

amaçlamıştır. Taranabilir kaynaklarda, bu parametrelerin hepsini kapsayan benzer bir 

araştırmanın olmayışı, konu hakkında sınırlı bilgi edinilmesine ve bulguların 

gerektiği şekilde tartışılamamasına yol açmaktadır. Daha önce yapılan çalışmalarda, 

bir veya birkaç parametre ele alınmış ve daha ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç duyulduğu 

vurgulanmıştır. Diş eksikliği konusunda ayrıntılı bir kaynak olan çalışmamızın, 

araştırmacılara yol göstereceğini umuyoruz. 
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

1. Eksikliği en sık görülen dişler, alt 2. küçük azı dişler olmuştur.  

2. Çift taraflı diş eksikliği, tek taraflı diş eksikliğine göre daha sık görülmüştür. 

3. Üst/alt çene, sağ/sol taraf ve kız/erkek bireyler arasında, diş eksikliklerinin 

dağılımındaki farklılığın istatistik olarak önemli olmadığı belirlenmiştir.  

4. Tüm gruplarda, diş yaşının kronolojik yaştan daha geride olduğu bulunmuş ve diş 

eksikliği sayısı arttıkça, diş yaşı ile kronolojik yaş arasındaki farkın da arttığı 

saptanmıştır.  

5. Diş eksikliği, dişlerin özellikle meziodistal yöndeki boyut azalması ile ilişkili 

bulunmuştur. Eksik diş sayısı arttıkça diş boyutundaki azalma da artmaktadır. 

6. Meziodistal boyut azalmasından, ön bölgedeki dişlerin, 

bukkopalatinal/labiolingual boyut azalmasından ise, arka bölgedeki dişlerin daha 

çok etkilendiği saptanmıştır. 

7. Sağ ve sol taraf arasında, diş boyutları açısından, çoğunlukla, farklılık olmadığı 

belirlenmiştir.  

8. Diş boyutlarının, genellikle, hem üst hem alt çenede/bölgede diş eksikliği 

olanlarda, diğer gruplara göre, daha küçük olduğu belirlenmiştir.  

9. Diş formunda farklılık, kısa kök anomalisi, taurodontizm, dens invaginatus ve süt 

azı dişlerin infraokluzyonu gibi dişsel anomaliler görülmüştür.  

10. Konik veya kama şekilli veya tüberkül sayısı değişmiş dişler, taurodontizm ve 

dens invaginatus anomalileri ile oldukça sık karşılaşılmış ve diş eksikliği ile 

ilişkileri doğrulanmıştır. 

11. Eksik diş sayısı arttıkça, infraokluzyon görülme sıklığının arttığı sonucuna 

varılmıştır. 

12. Kısa kök anomalisi ile diş eksikliği ilişkisinin tayin edilebilmesi için bu konuda 

daha fazla araştırma yapılması gerektiği anlaşılmıştır. 

13. Dişsel anomalilere sahip olan hastalara, diş eksikliği şüphesi ile yaklaşılmalıdır. 

Bu yaklaşım, diş eksikliğinin erken teşhis edilmesi ve multidisipliner bir 

yaklaşım sağlanmasını mümkün kılabilecektir. 
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14. Diş eksikliğinin, tükürük akış hızı ile ilişkili olmadığı saptanmıştır. Bu konunun 

daha ayrıntılı tartışılması ve daha fazla bilgi edinilmesi için yeni çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

15. Diş gelişiminde önemli bir rol oynayan ve diş eksikliği ile ilişkilendirilen MSX1 

genini tarayan araştırmamız, Türk toplumunda, diş eksikliğinden sorumlu genetik 

profilin tayin edilmesi adına bir adım olmuştur. MSX1 geninde yapılan mutasyon 

taraması sonucunda, toplam 6 bireyde; ilk defa hasta grubunda tanımlanan 2 adet 

yanlış anlamlı mutasyon (Pro155Gln ve Ala32Val), daha önce hasta gruplarında 

tanımlanmamış, kodlayan bölge içinde 2 adet polimorfizm (Ala40Gly ve 

Gly116Gly) ve 3’ UTR bölgede yer alan, bilinen 1 adet polimorfizm 

saptanmıştır.  

16. MSX1 geninde ortaya çıkan nükleotid değişimlerinin fenotipik özelliklerinin 

tanımlanabilmesi için, mutasyon veya polimorfizm tespit edilen bireylere yönelik 

aile çalışmalarının yapılması ve diş eksikliği ile ilişkilendirilen diğer genlerin 

araştırılmasının gerekli olduğu sonucuna varılmıştır. 
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ÖZET 

Diş Eksikliğine Sahip Çocuk ve Genç Bireylerin  

Dişsel ve Genetik Özelliklerinin Tanımlanması 

 
Dişlerin gelişim döneminde, çevresel ve genetik faktörlere bağlı olarak ortaya 

çıkan diş eksikliği, en sık karşılaşılan dişsel anomalidir. Diş eksikliği, oro-fasiyal 

yapıların büyüme ve gelişimini olumsuz etkileyerek psikolojik, estetik ve 

fonksiyonel problemlere yol açmaktadır. Bu çalışmanın amacı; diş eksikliği bulunan 

bireylerin karakteristikleri,  diş gelişimi, diş boyutları, dişsel anomalileri ve tükürük 

akış hızı ile birlikte diş eksikliği ile ilişkilendirilen MSX1 geninde mutasyon varlığını 

bir arada incelemektir. 

Herhangi bir sistemik hastalığı veya sendromu olmayan, 3. büyük azı dişler 

hariç 1-6 adet diş eksikliğine sahip olan 82 birey (Grup I), 6’dan daha fazla sayıda 

diş eksikliğine sahip olan 26 birey (Grup II) ve diş eksikliği bulunmayan 50 birey 

(Grup III) çalışmaya dahil edildi. Birey başına düşen eksik diş sayısı, dişlerde 

eksiklik görülme sıklığı, tek ve çift taraflı diş eksikliği katsayısı, üst/alt çene, sağ/sol 

taraf ve cinsiyete göre diş eksikliklerinin dağılımı belirlendi. Diş yaşı ve dişsel 

anomaliler değerlendirildi. Modeller üzerinde meziodistal, 

bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal diş boyutları ölçüldü. 

Tükürük akış hızı hesaplandı ve alınan kan örneklerinden,  MSX1 geni tarandı. 

Sonuçlar, istatistiksel analizler ile değerlendirildi. 

Diş eksikliğine sahip olan bireylerde; diş gelişiminde gerilik, diş formunda 

farklılık, kısa kök anomalisi, taurodontizm, dens invaginatus ve süt azı dişlerin 

infraokluzyonu gibi dişsel anomaliler belirlendi. Grup I ve kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, grup II’de, diş boyutlarının daha küçük olduğu görüldü. Diş 

eksikliğinin, tükürük akış hızı ile ilişkili olmadığı saptandı. Toplam 6 bireyde, MSX1 

geninde mutasyon veya polimorfizm saptandı. 

Diş eksikliği, morfolojik farklılıklar ile seyreden ve dentoalveoler yapılarda 

gelişim geriliğine yol açan multifaktöriyel bir durum olduğundan, sadece bir sayı 

anomalisi olarak değerlendirilmemeli ve erken teşhis ile hastaların doğru şekilde 

tedavi alması sağlanmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Diş eksikliği, Dişsel anomaliler, Diş boyutu, MSX1, Mutasyon 
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ABSTRACT 

The Identification of Dental and Genetic Features of  

Children and Adolescents with Tooth Agenesis 

  
Tooth agenesis is the most common dental anomaly seen in the dental 

development period depends on environmental and genetical factors.  The anomaly 

affects the development and growth of oro-dental structures negatively and causes 

psychological, esthetic and functional problems. The aim of this study is to research 

the characteristics, dental development, tooth dimensions, dental anomalies, salivary 

flow rate and mutations on MSX1 gene which has been associated with tooth 

agenesis on patients with tooth agenesis. 

Except for third molars, 82 patients with 1 to 6 teeth missing (Group I), 26 

patients with more than 6 teeth missing (Group II) and 50 patients with no missing 

teeth (Group III), were included in this study. All the patients were healthy and had 

no syndromes. The number of missing teeth per child, frequency of missing teeth, 

quotient of the unilateral and bilateral tooth agenesis, distribution of missing teeth by 

upper/lower jaws, right/left sides and sex were determined. Dental age and anomalies 

were evaluated. Mesiodistal, buccopalatinal/labiolingual and 

cervicoincisal/cervicoocclusal tooth dimensions were measured on models. Salivary 

flow rate was calculated and MSX1 gene was sequenced from blood samples. Data 

was analyzed statistically. 

Patients with tooth agenesis showed delayed dental development, differences in 

tooth shape, short root anomaly, taurodontism, dens invaginatus and infraocclusion 

of primary molars. In group II, tooth dimensions were determined smaller than group 

I and the control group. Salivary flow rate was not associated with tooth agenesis. 

Mutations or polymorphisms on MSX1 gene were identified in 6 patients. 

Tooth agenesis is a multifactorial condition which presents morphological 

differences and developmental delays on dentoalveolar structures. Therefore it 

should not be regarded as just a number anomaly and patients should be provided to 

receive an accurate treatment following early diagnose. 

Keywords: Tooth agenesis, Dental anomalies, Tooth dimension, MSX1, Mutation 
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