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1. GIRIS

Dislenme, embriyogenezisin 2. ayinda baglamakta ve adodlesan donemde 3.
biiyiik az1 digler siirdiigiinde tamamlanmaktadir. Siire¢, diger ektodermal organlara
benzer sekilde, doku etkilesimleri ve genetik sistemlerce diizenlenmektedir (Jernvall
and Thesleff 2000, Kavanagh et al., 2007). Dislerin gelisim doneminde, cesitli
faktorlere bagh olarak sayi, boyut, sekil, yap1 ve renk anomalileri olugabilmektedir
(Koch and Thesleff 2001).

Dis eksikligi, en sik goriilen gelisimsel anomali olup 6nemli sorunlara yol
acmaktadir (Dhanrajani 2002, Forgie et al., 2005, Thind et al., 2005). Bu anomaliyi
tanimlamak i¢in, eksiklik sayisina bagli olarak farkli adlandirmalar yapilmistir.

Dis eksikligi ile birlikte psikolojik, estetik ve fonksiyonel problemler
yasanmaktadir. Bir veya birkag¢ disin eksikligi, estetik ve okluzal problemlere neden
olurken, ¢ok sayida disin eksikligi, dislenmenin fonksiyonunu desteklemek ve devam
ettirmek i¢in daha fazla dikkat ve caba gerektirmektedir.

Alveoler kemik ve kraniyofasiyal yapilarin biiyiime ve gelisimi {izerinde
olumsuz etkiler ortaya c¢ikaran ve anormal okluzyona neden olan dis eksikligi ile
iligkili bircok dissel anomali ve sendrom bildirilmistir. Dislerin gelisiminin takip
edilerek dis eksikliginin belirlenmesi, diger dissel anomaliler ve sendromlarin teshisi
acisindan da onem tasimaktadir.

Cocuklar ile ilk karsilasan hekimlerin, dis eksikligi konusunda yeterli ve
ayrintili bilgi donanimina sahip olmalari, dis eksikligi olgularinda teshis, tedavi ve
yonlendirme hizmetlerinin zamaninda ve dogru sekilde verilmesini saglayacaktir.
Pedodontistler, multidisipliner bir yaklasim gerektiren olgularin belirlenmesi ve yas
gruplarina uygun sekilde, ilgili hekimler ile gerekli tedavilerin yiiriitiilmesinde
Oonemli bir oynamaktadir.

Son yillarda, dis eksikligi konusunda, epidemiyolojik ¢alismalarin yani sira
genetik calismalar da yapilmaya baslanmistir. Arastirmalarda, dis eksikligi
etiyolojisinde, hem cevresel hem de genetik faktorlerin rol oynadigl kanitlanmis ve
etnik farkliliklarin s6z konusu oldugu goriilmiistiir (Vastardis 2000, Arte 2001,
Lidral and Reising 2002, Vieira et al., 2004).



Genetik bozukluklarin, bilinenden daha yaygin oldugu ve tibbi uygulamalarda
karsilasilan genetik hastaliklarin, sadece buzdaginin ucunu temsil ettigi
distiniilmektedir (Kavitha et al., 2010). Genetik ve molekiiler biyoloji alanlarinda
kaydedilen ilerlemeler, oro-dental hastaliklar1 da i¢ine alan bircok hastaligin etiyoloji
ve patogenezini agiklamak i¢in yeni konseptlerin ortaya ¢ikmasini saglamistir. Gen
mutasyonlarinin etkilerinin lokalizasyonu ve biiyiikliigiinii belirlemeye izin veren
ardistk homolog yapilar olan dislerin, evrimsel gelisimsel biyoloji alaninda temel
model haline geldigi ifade edilmistir (Jernvall and Thesleff 2000). Dissel
anomalilerin, gelisim ve genetik arasinda bir bag kurabilmek agisindan Onemli
oldugu kabul edilmistir (Line 2001). Bircok iilkede dis eksikligi i¢in genetik kodlama
caligmalar1 yapilmis ve dis eksikligi modellerinden sorumlu genetik defektler ortaya
koyulmustur.

Taranabilir kaynaklarda, Tiirk popiilasyonunda, dis eksikliginin genetik temeli
ile birlikte dis boyutu, dis yasi, dissel anomaliler ve tiikiiriik akis hizi ile iligkisini bir
arada sunan herhangi bir arastirmaya rastlanilmamistir. Bu tez ¢alismasinda, dis
eksikligine sahip olan ¢ocuk ve geng bireylerde:

1.Dis eksikligi karakteristiklerinin sunulmast,

2.Dis boyutlari, dis yast, digsel anomaliler ve tiikiiriik akis hizinin belirlenmesi
ve karsilastirilmast,

3.Dis gelisiminde 6nemli bir rol oynayan ve dis eksikligi ile iligkilendirilen

MSX1 geninde, mutasyon varliginin arastirilmasi amaclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dis Gelisimi

2.1.1. Baslangi¢, Morfogenez ve Farklilasma Safhalar:

Baslangic, morfogenez ve farklilasma sathalari, organogeneziste yer alan ii¢
esas siirectir. Bir grup hiicre, dogru yer ve zamanda (baslangic), organ formasyonunu
baslatmak i¢in diger hiicreler tarafindan saglanan pozisyonel bilgiyi yorumlamakta,
bir organin temelinin atilmasini saglamakta (morfogenez), organ ve spesifik yapilarin
gelisimi ile devam etmektedir (farklilasma).

Dis gelisimi, 1. ark epitelindeki faktorlerin ektomezensimi etkilemesi ile
baslayip odontojenik potansiyelini ektomezensime aktarmasiyla devam etmektedir.
Ileride dislerin olusacag1 bolgede, mezoderm kokenli ilkel bag dokusu icerisinde,
agiz boslugunu doseyen ektodermin, iki ayr1 noktada, hiicre sayis1 artmaktadir.
Bunlardan vestibiil tarafta olan vestibiiler lamina, lingual veya palatinal tarafta olan
dental lamina olarak isimlendirilmektedir (Manisali ve Koray 1982). Dislerin
gelisiminde bir sonraki asama, diger ektodermal organlarin gelisimine benzer olarak,
dental lamina icerisinde epitelyal tabakanin olugsmaya bagslamasidir. Epitelyal
tabakanin olusumuna, altinda bulunan mezensimal hiicrelerin yogunlasmasi eslik
etmektedir (Nieminen 2007).

Dis gelisimi, ektoderm ve altinda yer alan mezensim arasinda gerceklesen
karsilikl1 etkilesimin miikemmel bir 6rnegidir. Disler, oral ektoderm ve noral krest
kokenli mezensimal hiicrelerden gelismektedir. Dis gelisiminin ilk isareti, oral
epitelin kalinlagmasi olup embriyogenezisin 11. giiniine denk gelmekte ve tomurcuk
etrafindaki mezensimal hiicrelerin yogunlasmasi buna eslik etmektedir. Dis pervazi
tizerinde, 10 noktada hiicre ¢cogalmasi devam etmekte, epitel hiicrelerinden olusmus
tomurcuk seklinde kitle meydana gelmekte ve her epitel tomurcugu birer epitel sap
ile dis pervazina baglanmaktadir. Epitel tomurcuklarinin bulundugu alanlarda,
ileride, bir siit disi gelismektedir (Manisal1 ve Koray 1982, Koch and Thesleff 2001,
Nanci 2008).

Epitelin hizli biiyime ve katlanmasindan sonra, gelisimin kep safhasina
ulasilmaktadir. Hiicre cogalmasinin, epitelyal tomurcugun periferinde, ekvator
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bolgesinde hizli, kutup bolgesinde ise yavas olmasi sonucunda, tomurcuk bir siire
sonra kep seklini almaktadir. Lateral dis bandi iizerinde farkli yonlere dogru bir
epitel ¢ogalmast olmakta ve bu alanlarda, ilerleyen safhalarda, daimi disler
olusmaktadir. Epitel, servikal uzantilar olarak isimlendirilen yapilar1 olusturmak icin
biiyimeye devam ederken, tomurcugun u¢ kisminda, mine diiglimii olarak
isimlendirilen, boliinmemis hiicreler meydana gelmektedir. Mine digiimii, ¢esitli
transkripsiyon faktorleri ve sinyal inhibitorleri ile birlikte cok sayida sinyal verici
molekiiller sentezlemekte, tiiberkiillerin formasyonunda ve cevre dokularin
gelisiminde bir kontrol merkezi olarak fonksiyon gormektedir (Hu et al., 2007,
Bailleul-Forestier et al., 2008). Servikal uzantilar tarafindan sinirlandirilan
yogunlasmis mezensim dental papillay1 olustururken, servikal uzantilar1 ve papillay1
cevreleyen distaki mezensim de dental folikiilii olusturmaktadir. Folikiil, sementi
olusturan sementoblastlar1 ve aynm1 zamanda dis kokiinii alveol kemigine baglayan
periodontal membram1 meydana getirmektedir. Kep seklini alan epitel Kkitlesi
icerisindeki hiicreler, yerel farkliliklar gostermeye baslamakta ve bu asamada kep
seklindeki yapiya, mine organmi adi verilmektedir. Distaki kiibik epitel hiicreleri bir
sira olusturmakta ve dis mine epiteli hiicreleri olarak adlandirilmaktadir. I¢ mine
epiteli olarak adlandirilan konkav kisimdaki hiicreler ise, silindirik goriiniim
almaktadir. Ic mine epiteli ve stellat retikulumun serbest epiteli arasinda, stratum
intermedium olusmaktadir. Kep seklindeki yapinin ortasindaki epitel hiicreleri
arasinda, hiicreler arasi aralik genislemekte ve bu bolgeye, disin pulpa dokusuna
benzemesi nedeniyle, mine pulpasi adi verilmektedir (Manisali ve Koray 1982,
Nieminen 2007).

Kep seklindeki mine organi, 12-13. embriyonal hafta sonuna dogru gelisip ¢an
seklini almaktadir. Can safhasi siiresince, tiiberkiil sekli ve dis kuronunun morfolojisi
belirlenmektedir.  Epitelyal ameloblastlar ve mezensimal odontoblastlar
farklilasmakta, mine ve dentin birikimi baslamaktadir. Tiiberkiil tepelerinde baslayan
mineralizasyon, servikal yonde ilerlemektedir. Kuron formasyonunu, kok gelisimi
takip etmekte ve Hertwig epitelyal kok kini, koklerin formunu belirlemektedir

(Pirinen and Thesleff 1995, Koch and Thesleff 2001).



2.1.2. Dis Tipleri ve Dislenmenin Kronolojik Gelisimi

2.1.2.1. Dis Tipleri

Digler, c¢enedeki lokalizasyonlarina gore gruplandirilmaktadir. Bazi
hayvanlarda, tiim digler ayni1 tipte olsa da ¢cogu memelide, farkl dis tipleri vardir ve
kesici, kanin ve az1 disler olmak tizere 3 grup altinda incelenmektedir. Dis tipleri
arasinda sekil farkliliklart olmasma karsin, aymi gruptaki disler birbirine
benzemektedir. Her bir dis grubu, ileride dental laminay1 olusturacak bir epitelyal
kalinlasmadan meydana gelmekte ve gelisim, en ondeki dis ile baslayarak arkaya
dogru ilerlemektedir (Thesleff and Sharpe 1997).

Dislerin gelisim siirecleri ile ilgili bilgilerin artmasina karsin, dislerin konum,
say1 ve morfolojisinin kontrolii hakkinda daha az bilgi bulunmaktadir (Weiss et al.,
1998, Tucker and Sharpe 1999, Jernvall and Thesleff 2000). Farkli sekilde gelisen
ist ve alt ¢enenin, noral krest gocii baslamadan Once gerceklesen uyumlu bir siireg
araciligiyla sekillendigi one siiriilmiistiir (Weiss et al., 1998).

Dislerin sekillenmesi ve disler arasindaki sekil farkliliklarinin diizenlenmesi ile
ilgili 2 farkli teori One siiriilmiistiir. Alan teorisine gore, farkl dis tiplerini, kimyasal
etkenlerin konsantrasyonu diizenlemektedir (Butler 1939, 1995). Her bir dis tipinin
olustugu alanlarda, farkli homeobox (HOX) gen kombinasyonlarinin
ekspresyonunun (genin proteine doniistiiriilerek ifade edilmesi), bu teoriyi
destekledigi bildirilmistir (Nanci 2008). Klon teorisi ise, farkli dis tiplerini meydana
getiren kok hiicrelerin, baslangicta birbirinden farklilastiini ve noral krest
hiicrelerinin pozisyonel kimligini, dis gelisimi bolgesine son goglerinden Once
kazandigini 6ne siirmektedir (Osborn 1978). Bu hipotezin dayanaginin, izole edilmis
1. biiyiik az1 disi ilkel dokularinin, ii¢ biiyiikk azi disi olusturmaya devam etmesi
oldugu belirtilmistir. Dislerin olusumunda, her iki modelin de rol oynadigi
diistiniilmektedir.

Sharpe (1995), dis sekli ve pozisyonunun, noral krest kokenli cene
mezensiminde eksprese olan farkli HOX genleri aracilifiyla belirlendigini ifade

etmistir.



2.1.2.2. Dislenmenin Kronolojik Gelisimi

Dis benzeri doku ozellikleri, yarirm milyar yil once fosillerde, kiiciik disler
anlamina gelen “odontodes” veya ‘“denticles” gibi yapisal birimlerde bulunmustur.
Sadece omurgalilarda bulunan dislerin evriminin, noral krestin ortaya cikmasi ile
iliskili olduguna inanilmaktadir (Smith and Hall 1993, Thesleff and Sharpe 1997,
Weiss et al., 1998). Dislenme evriminin karakteristik ©zelligi, homodontiden
heterodontiye gecis olmustur. Homodontide disler, biiyiikliik ve sekil acisindan bazi
farkliliklar gosterirken, sayisal olarak oldukc¢a degiskendir. Ayrica, oral kavite ve
farenksin ¢ok sayida kemigi, disleri olusturabilmektedir. Heterodontide, disler
arasindaki bolgesel yapisal farklilasma oldukca niteliklidir ve bircok memeli tiiriinde,
spatula gibi kesici, konik sekilli kanin, oval veya kare sekilli kiigiik az1 ve biiyiik az1
disler bulunmaktadir. Dislerin tiiberkiil ve sirtlarinin sekli de faklidir (Weiss et al.,
1998). Evrim siirecinde, dis morfogenezinin gelisimsel anatomisinin korundugu ve
erken dis gelisiminin morfolojik basamaklarinin, ¢alisilan tiim omurgalilarda ¢ok
benzer oldugu ifade edilmistir. Bununla beraber, dislenmenin diizenlendigi
yolaklarda, cesitli modifikasyonlar bulundugu belirtilmistir (Thesleff and Sharpe
1997, Weiss et al., 1998). Ug kesici, 1 kanin, 4 kiiciik az1 ve 3 biiylik az1 disten
olusan dislenme, evrim siiresince dis sayisinda meydana gelen degisikliklerin
sonucunda 2 kesici, 1 kanin, 2 kiiciik az1 ve 3 biiyiik az1 disten olusan dislenmeye
doniigsmiistiir (Weiss et al., 1998).

Dislerin ¢eneler icinde dogru pozisyonlarinin belirlenmesi, dislenmenin
diizenlenmesi olarak bilinmektedir. Dislenmenin gelisimi, diger ektodermal
organlara benzer sekilde, doku etkilesimleri ve genetik aglar ile diizenlenmektedir.
Dislerin formasyonu, sekli ve yenilenmesi i¢in tekrarlayan ve kendi kendine organize
olan cok kritik mekanizmalar gerekmektedir (Jernvall and Thesleff 2000, Kavanagh
et al., 2007).

Dislenme, embriyogenezisin 2. aymnda baslayarak birkac yillik siirecte
gelismekte ve addlesan donemde, 3. biiyiik azi1 disler siirdiigiinde tamamlanmaktadir.
Siit dislerinin kalsifikasyonu 14-18. haftalarda baslamakta, kuronlar1 dogumda yari
yartya mineralize olmus duruma gelmekte ve kok formasyonu 1,5-3 yaslar1 arasinda
tamamlanmaktadir. Ust ve alt santral kesiciler, ilk gelisen dislerdir ve onlar1, lateral
kesici, 1. azi, kanin ve 2. az1 disler takip etmektedir. Alt kesici, ilk siiren distir ve
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ortalama siirme zamani, 7. aya yakindir. Diger siit disleri, sonraki 20-22 ay siiresince
siirmektedir (Logan and Kronfeld 1933, Kronfeld 1935, Schour and Massler 1941).

Daimi diglerin gelisimi, prenatal olarak baslamaktadir. Dental laminanin, siit
disi germlerine dogru lingual ve distal olarak prolifere olmasi, 32 daimi dis germinin
olusmasin1 saglamaktadir. Daimi birinci biiylik az1 dislerin tiiberkiilleri, dogumda
mineralize olmaya baslamaktadir. Alt santral ve lateral kesici, iist santral kesici, iist
ve alt kanin disler, 3-4. ayda kalsifiye olmaya baslamaktadir. Ust lateral kesici
dislerin kalsifikasyon baslangici, 1. yasa yakindir. Hayatin 2-3. yillar1 arasinda, 1. ve
2. kiiciik az1 ve 2. biiyiik az1 disler kalsifiye olmaya baglamaktadir. Uciincii biiyiik az1
disler disinda, daimi dislerin kuronlari, 3-7 yaslar1 arasinda tamamlanmaktadir. Kok
gelisimi, 6-7 yil siirmektedir. Gelisimi oldukca degisken olan 3. biiyiik az1 disler, 8-
10 yagslar1 arasinda mineralize olmaya baslamaktadir. Siiren ilk daimi disler, 1. biiyiik
az1 dislerdir ve siirmeleri ortalama olarak 6-7 yaslari arasindadir. Santral ve lateral
kesici, 1. kii¢lik az1, kanin, 2. kiiciik az1 ve 2. biiyiik az1 disler, 7-12 yaslar1 arasinda
siirmektedir. Uciincii biiyiik az1 dislerin siirme yas araligi 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. Dis Gelisiminde Sinyal Aglar

Dis, epitelyal-mezensimal organmin tipik bir Ornegidir. Dis formasyonu
siiresince kompleks molekiiler bir ag calismaktadir. Model olarak fare disleri
kullanilan molekiiler seviyedeki odontogenezis caligmalari, diglerin gelisiminin siki
bir genetik kontrol altinda oldugunu gostermistir (Thesleff and Nieminen 1996,
Tucker et al., 1998, Tucker and Sharpe 1999, Jernvall and Thesleff 2000). Dis
morfogenezinde yer alan ¢ok sayida gen tanimlanmis ve bu diizenleyici genlerin, dis
organinin gelisimi ve dis dokularinin histogenezinde, baslangictan sekillenme
evresine kadar sirasiyla kullanildig: gosterilmistir (Thesleff 2003, 2006, Kapadia et
al., 2007). Giiniimiize kadar 300’den fazla gen, dislerin gelisimi ile
iliskilendirilmistir (Thesleff 2006). Dis gelisiminde en yaygin calisilan genler, HOX
genleridir. Odontogeneziste yer alan transkripsiyon faktorleri ve sinyal molekiillerini
kodlayan genlerde meydana gelen mutasyonlar, sayisiz dis anomalisinden sorumlu
tutulmustur. Dig gelisimi, epitelyal dental laminadan mezensime gonderilen sinyaller
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aracilifiyla baglatilmakta ve mezensim, epitelyal morfogenezi diizenlemektedir.
Epitel ve mezensim arasindaki etkilesimler, gelisimin biitiin evreleri siiresince
diizenlemeden sorumludur. Kep evresinde, mine diigiimii, dis seklini diizenleyen

onemli bir sinyal merkezi olarak gérev yapmaktadir.

2.1.3.1. Sinyaller

Biiyiime faktorleri ve onlarin reseptorleri olarak da adlandirilan sinyal
molekiilleri, dis gelisimi siiresince, epitel ve mezensim arasindaki karsilikli
etkilesimlerde gorev yapmaktadir. Her bir sinyal yolagi, epitelyal veya mezengimal
dokularda hiicresel olaylara katilan, sayisiz farkli gen ve onlarin protein iiriinlerini
icermektedir. Organogeneziste rol oynayan Onemli sinyal yolaklar;; kemik
morfogenetik proteini (BMP), fibroblast biiyiime faktorii (FGF), timor nekroz
faktorii (TNF), sonik hedgehog (SHH) ve wingless (WNT) dir (Thesleff et al., 1995,
Wright 2007). Embriyogenezisin bir¢ok asamasi icin gerekli olan bu kaskadlarin
sinyal molekiillerinin; hiicre 6liimiiniin belirlenmesi, hiicre ¢ogalmasi ve hiicre
farklilagsmasi gibi farkli biyolojik fonksiyonlara sahip oldugu gosterilmistir (Thesleff
2006, De Coster et al., 2009).

Memeli dislerinin embriyolojik gelisiminin, iki komsu tabaka, ilkel agiz
boslugunu orten primitif epitelyal ve kranial noral krest hiicrelerinden gelen
mezensimal hiicreler arasindaki karsilikli sinyallere bagli oldugu bildirilmistir
(Thesleff 2006, De Coster et al., 2009). Memeli tiirii veya disin en son sekli ne olursa
olsun, dis gelisimini, 9-11. embriyonik giinden itibaren BMP, FGF, SHH ve WNT
gibi molekiiller araciligiyla verilen sinyaller ile oral epitel baglatmaktadir (Lumsden
1988, Thesleff 2006). Bu diizenleyici molekiiller, disin ileri morfogenezi ve hiicre
farklilasmasi siiresince fonksiyon gérmeye devam etmektedir (Peters and Balling
1999, Mustonen et al., 2004). Sayisal, morfolojik ve yapisal dissel anomaliler, bu
sinyal yolaklarindaki genlerin ve gen iiriinlerinin kompleks etkilesimleri ve
aralarindaki etkilesimin bozulmasi ile agiklanmaktadir.

Gegici dis epiteli hiicreleri y1gin1 olan mine diigtimleri, tiiberkiil gelisiminde
sinyal merkezi olarak rol oynamaktadir. Mine diigiimiiniin, bir disin ilk tiiberkiiliiniin
yerlesim yerini belirledigi ve biiyiik az1 dislerde diger tiiberkiillerin formasyonunu
diizenledigi ileri siiriilmiistiir. Kep evresi siiresince, kesici dislerde bir mine diigiimii

8



bulunmakta, biiyiikk az1 dislerde ise yeni tiiberkiillerin yerlesim yerlerinde yeni mine
diigtimleri goriilmektedir. Epitelyal tomurcugun ucundaki birincil mine diiglimii,
Fgf4, Fgf3, Fgf9, Bmp2, Bmp4, Bmp7, Shh, Wnt10a ve Wnt10b gibi bircok sinyal
molekiiliinii eksprese etmektedir ve bunun, kep evresinde epitelyal katlanmanin
diizenlenmesi i¢in oldugu diisiiniilmektedir. Gelisen tiiberkiillerin ucundaki ikincil
mine diiglimlerinin, dis gelisiminin can sathasinda, fonksiyonel bir dis sekli igin
tiiberkiillerin pozisyon ve boyutunu belirledigi ©ne siiriilmektedir. Ikincil mine
digtimlerinde, Fgf4, Shh ve Bmp4 gibi sinyal molekiilleri eksprese olmaktadir
(Jernvall et al., 1994, Vaahtokari et al., 1996, Jernvall et al., 1998, Jernvall and
Thesleff 2000).

2.1.3.2. Transkripsiyon Faktorleri

Transkripsiyon faktorleri, niikleusta genlerin transkripsiyonunu diizenleyen
proteinlerdir ve deoksiriboniikleik asite (DNA) baglanmalarimi saglayan bolgelere
gore gruplandirilmaktadir (Thesleff 1998). HOX iceren transkripsiyon faktorleri,
temel diizenleyici genler olarak adlandirilan transkripsiyon faktorlerinin spesifik bir
grubudur. Bir HOX; hayvanlarin, mantarlarin ve bitkilerin gelisiminin
diizenlenmesinde gorev alan genlerin icinde bulunan, yaklasik olarak 180 baz ¢ift
uzunlugunda bir DNA dizisidir (Thesleff 1995). HOX’a sahip genler, HOX genleri
olarak adlandirilmakta ve bir HOX gen ailesi olusturmaktadir. HOX genleri, diger
genlerin kaskadlarin1 c¢alistiran transkripsiyon faktorlerini kodlamaktadir. Viicut
ekseninin sekillenmesini saglayan HOX genleri, viicudun belirli bolgelerinin
tanimlanmasimi  saglamakta ve viicut segmentlerinin nerede biiyiiyecegini
belirlemektedir. Bu genlerin herhangi birinde meydana gelen mutasyon, fazla ve
fonksiyonel olmayan viicut parcalarinin biiyiimesine yol actigindan, HOX genlerinde
ortaya ¢ikan mutasyonlarin, kolaylikla goriilebilen fenotipik degisikliklere sebep
oldugu bildirilmistir (McCollum and Sharpe 2001).

Insanlar, sirastyla 2, 7, 12 ve 17. kromozomlar iizerinde bulunan ve HOXA,
HOXB, HOXC ve HOXD olarak adlandirilan HOX genlerine sahiptir. HOX gen
aginin, insan dis germlerinde, gelisimin 18-24. haftalar1 arasinda aktif oldugu

anlagilmistir. Farkli hayvanlarda, HOX genleri dizilerinin olduk¢a benzer olmasinin,



giiclii evrimsel korunmay1 gosterdigi ifade edilmistir (Thesleff 1998, McCollum and
Sharpe 2001).

PAX, MSX, DLX, LHX, BARX ve RUNX2, dis gelisiminde rol oynayan ve
dislerin pozisyonu, seklini belirleyen onemli HOX gen ailesi iiyeleridir (Thesleff
1998, Peters and Balling 1999, Miletich and Sharpe 2003). Bu spesifik genlerin
anormal fonksiyonu, bir veya daha fazla sinyal kaskadinin bozulmasina yol agarak
dissel anomalilerin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (De Coster et al., 2009).

Dis gelisiminde, epitelyal ve mezensimal yapilar arasindaki iletisimi saglayan

sinyaller, transkripsiyon faktorleri ve molekiiler olaylar sekil 1’de sunulmaktadir.

oral ektoderm | | dental plakod mine digimi
m | '

a1, adar adar

aup B
actan FGF
FGF
dental mezengim yodunlagmig dental dental papilla
mEx]imea? gENgEI dix kb3 m&zan;im e ——
g, pasd, runs?
dantal lamina lomurcuk kg Gan sUrrme
= | = > s
baglangsg marfoganaz hilcre farkhilagmas:  matriks sekresyonu

Sekil 1. Dis gelisiminde, epitelyal ve mezensimal yapilar arasindaki iletisimi
saglayan sinyaller, transkripsiyon faktorleri ve molekiiler olaylar
Thesleff (2006)’den izin alinmis ve modifiye edilerek kullanilmistir.

2.1.3.3. MSX1 Geni ve Dis Eksikligi

MSX (Muscle Segment Homeobox) geni, HOX gen ailesinin bir iiyesidir.
Insanlarda, MSX1 ve MSX?2 olmak iizere 2 MSX geni izole edilmistir. Eskiden HOX7
ve HOXS olarak adlandirilan MSX7 ve MSX2 homeobox genlerinin, bir meyve sinegi
olan Drosophila‘nin kas-segment homeobox (msh) geni ile iligkili oldugu
bildirilmistir. MSXI ve MSX2 genlerinin, birkac embriyonik yapiya ilaveten

farengeal arklar ve median nazal cikintinin noral krest kokenli mezensiminde
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eksprese oldugu bulunmustur. Kraniofasiyal gelisimde, epitelyal-mezensimal sinyal
basamaklarin1 diizenleyen bu genin ekspresyonu, dental mezensimde c¢ok erken
safhalarda gozlenmistir. Iki ekzondan olusan, kromozom 4 (4pl16.1) iizerinde
belirlenen ve 303 aminoasidlik bir proteini kodlayan MSX/ geninin, dis gelisiminin
sekillenme, morfogenez ve histogenez gibi farkli evrelerinde gerekli olan
transkripsiyon faktorlerinin bir grubunu kodladigi belirtilmistir (Davidson 1995,
Tucker and Sharpe 1999, Thesleff 1995, 1998, 2000).

Dis eksikliginde tanimlanan ilk genler, transkripsiyon faktor genleri olan MSX1/
ve PAX9 olmustur (Vastardis et al., 1996, Stockton et al., 2000).

Fareler iizerinde yapilan calismalarda; MSX1’in, organogenezis siiresince, dis
ve kemik gibi bircok dokuda eksprese edildigi, epitelyal-mezensimal etkilesimlerle
iliskili oldugu, BMP ve FGF sinyallerinin hedefi oldugu gosterilmistir. MSX/ geni
defektli olan farelerde; damak yarigi, alt ve iist cene alveol kemiklerinin
gelismemesi, dis gelisiminin tomurcuk safhasinda durmasi ve dis eksikligi ile
karsilagilmistir. Dis gelisiminin; mezensimal dokulardan, epitelyal sinyal merkezi
olan mine diigiimiine, tomurcuk evresinden kep evresine gecis i¢in gerekli olan
indiiklemenin yapilamamasi nedeniyle tomurcuk safhasinda durdugu belirtilmistir
(Satokata and Mass 1994, Peters et al., 1998, Peters and Balling 1999, Jernvall and
Thesleff 2000).

MSX1 geninin izole dis eksikligi ile iliskili olduguna dair ilk bulgu, 2. kii¢iik
az1 ve 3. biiyiik az1 disleri eksik olan bir ailede yapilan genetik baglanti analizinden
elde edilmis ve sonraki dizi analizi de MSX/ geninde, Arg31Pro (31. pozisyondaki
arginin aminoasidinin proline doniismesi) yanlis anlamli mutasyonunu dogrulamigtir
(Vastardis et al., 1996). Benzer dis eksikligi modeline sahip baska bir ailede, MSX1
geninde, Serl105Stop (105. pozisyondaki serinin aminoasidinin yerine stop
kodonunun olusmasi ve premature bir proteinin ortaya ¢ikmasi) mutasyonu oldugu
bulunmustur (van den Boogaard et al., 2000). Fonksiyonel biyokimyasal testler,
mutasyonlu MSX/ geninin, DNA ve etkilesen proteinlere baglanma yeteneginin
kayboldugunu ve in-vivo olarak fonksiyonlarini gostermedigini ortaya cikarmistir
(Hu et al., 1998).

MSX1 geninde belirlenen mutasyonlar, 2. kiiciik az1 ve 3. biiyiikk az1 disleri

etkileyen dis eksikligi (Vastardis et al., 1996, De Muynck et al., 2004) veya yarik ile
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iliskili dis eksikligi ile iliskilendirilmistir (van den Boogaard et al., 2000). MSX!
mutasyonlarinin, izole yariklara ve Witkop sendromuna neden oldugu da
goriilmiistiir (Stimson et al., 1997, Jumlongras et al., 2001, Jezewski et al., 2003,
Suzuki et al., 2004). MSXI genindeki mutasyonlarin neden oldugu dis eksikliginin
kalittim seklinin, ¢ogunlukla otozomal dominant (Kim et al., 2006) oldugu ifade
edilmis, buna karsin, otozomal resesif bir kalittm (Chishti et al., 2006) da
bildirilmistir. Insanlarda, MSXI geninin haplo-yetersizliginin [kars1 alelde (homolog
kromozomlar {izerinde bulunan 6zdes genler) mutasyon nedeniyle, normal alelin
hastaligi Onleyememesi], olgularin yaklasik %50’sinde, fonksiyon kaybi ile
sonuc¢landigl ve generalize dis eksikligine neden oldugu bildirilmistir (Cobourne and
Sharpe 2003).

MSX1’de tanmimlanmis gen defektleri; delesyon, anlamsiz mutasyon, cerceve
kaymas1 mutasyonu ve yanlis anlamli mutasyonu icermektedir. Mutasyona ugramis
olan protein, hedef DNA dizilerine baglanamamakta ya da transkripsiyonu aktive
edememektedir (Hu et al., 1998, Jumlongras et al., 2004, Mensah et al., 2004,
Kapadia et al., 2006).

2.2. Dis Eksikligi

2.2.1. Tanim, Terminoloji ve Teshis

Dis eksikligi, dis gelisiminin erken safhalarinda ortaya ¢ikan problemler
nedeniyle bir veya daha fazla sayida dis germinin olusmadigi en sik goriilen
gelisimsel anomalidir (Dhanrajani 2002, Forgie et al., 2005, Thind et al., 2005).
Dislerin bu gelisimsel bozuklugunu tanimlamak icin ¢esitli terimler kullanilmistir.
“Konjenital dis eksikligi’® terimi, disler gelisimlerini dogumdan sonra
tamamladiklar1 ve dis germlerinin biiyiilk kisminin varligi ya da yoklugu ¢ocukluk
doneminde saptanabildigi i¢in tartigmalidir.

Dis eksikligini tanimlamak i¢in ¢ogunlukla hipodonti terimi kullanilmaktadir.
Dis sayisinda eksikligi tanimlamak i¢in kullanilan diger terimler; oligodonti, andonti,
dis aplazisi, konjenital dis eksikligi, dis yoklugu, dis agenezisi ve dislerin

olmamasidir (Stimson et al., 1997, Cameron and Widmer 2003).
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Uciincii bilyiik azi disler haric 6 veya daha az sayida disin eksikliginde
hipodonti (Jorgensen 1980, Dhanrajani 2002), 3. biiyiik az1 disler hari¢ 6’dan daha
fazla sayida disin eksikliginde oligodonti (Schalk-van der Weide 1992, Tsai et al.,
1998a, Stockton et al., 2000) ve tiim dislerin eksikliginde ise anadonti terimi
kullanilmaktadir (White and Pharoah 2004).

En sik eksikligi goriilen disler, kesici ve kiigiik az1 disler oldugundan “kesici-
premolar hipodontisi (IPH)”, anomalinin bu formunu tanmimlamak icin
kullanilmaktadir.

Bir dis oral kaviteye siirmediyse ve radyografide goriilmiiyorsa konjenital
olarak eksik kabul edilmektedir. Biitiin siit disleri, 3 yas civarinda ve 3. biiyiik az1
disler disinda biitiin daimi disler, 12 yas civarinda siirmelerini tamamlamaktadir. Bu
nedenle, 3-5 yas, siit disi eksikliginin ve 12-14 yas da, daimi dis eksikliginin klinik
olarak teshis edilmesinde uygun bulunmaktadir. Dis eksikliginin teshisi,
radyografiler ile daha erken yasta yapilabilmektedir. Dis gelisimini belirlemek igin,
klinik muayene ile birlikte radyografik muayene tavsiye edilmektedir. Biitiin siit
disleri ve daimi 1. biiyiik az1 disleri, dogum sirasinda mineralize olmustur. Alt santral
ve lateral kesici, iist santral kesici, list ve alt kanin disler, 3-4. ayda; iist lateral kesici
disler, 1 yasina yakin; 1. ve 2. kiiciik az1 ve 2. biiyiik az1 disler, 2-3 yaslar1 arasinda
kalsifiye olmaya baslamaktadir. Uciincii biiyiik az1 dislerin kalsifikasyon baslangici
ise genellikle 8-10 yaslar1 arasindadir. Digslenmenin gelisimi yillarca devam etmekte,
1k, cinsiyet ve bireysel faktorlere bagli olarak mineralizasyon safhalarinda farklilik
gozlenmektedir. Ozellikle 2. kiiciik az1 dislerin mineralizasyonu ge¢ baglayabilmekte
ve bu durum, radyografta yalanci pozitif dis eksikligi teshisine neden olabilmektedir.
Bu nedenle, daimi dislenmede dis eksikligi teshisinin, 6 yasindan sonra ve eger 3.
bliylik azi1 disler géz Oniinde bulundurulacaksa, 10 yasindan sonra yapilmasi

onerilmektedir (Pirinen and Thesleff 1995).

2.2.2. Etiyoloji

Giiniimiizde yapilan yogun genetik c¢alismalardan o©nce, dis eksikliginin
etiyolojisini acgiklamak icin bir¢ok teori one siiriilmiistiir. Yapilan caligmalardan
sonra, hem genetik hem de cevresel faktorlerin etkili oldugu goriilmiistiir (Grahnen
1956, Jorgenson 1980, Schalk-van der Weide 1992, Vastardis 2000).
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2.2.2.1. Cevresel Faktorler

Dis gelisiminde duraklamaya neden olan bir¢ok cevresel faktor bulunmaktadir.

Rubella gibi enfeksiyonlar ve sifiliz gibi hastaliklarin dis eksikligine neden
oldugu bildirilmistir (Gulikson 1975, Stimson et al., 1997, Larmour et al., 2005). Dis
eksikligi ve sistemik hastaliklar veya endokrin bozukluklar arasinda kesin bir
etiyolojik iliski bulunamamistir (Grahnen 1956, Schalk-van der Weide 1992).

Gelismekte olan disler, ¢ok ajanli kemoterapi ve radyasyon tedavisinden geri
doniisiimsiiz olarak etkilenmekte, hasta yasina ve doza bagl etkiler goriilmektedir.
Erken yasta malign hastalik tedavisi goren ¢ocuklarda; kok gelisiminde duraklama,
kok ucunun erken kapanmasi, kisa ve “V” sekilli kokler, mine hipoplazisi,
mikrodonti ve dis eksikligi goriilmektedir. Radyasyon tedavisinin, kemoterapotik
ajanlardan daha ciddi etkiler ortaya cikardigi bildirilmistir (Axrup et al., 1966,
Maguire et al., 1987, Nasman et al., 1997).

Hamileligi siiresince Thalidomide® (N-phthaloylglutamimide) kullanan
annelerin ¢ocuklarinin, dis eksikligine sahip olduklari bildirilmistir (Axrup et al.,
1966).

Kanserojen bir madde olan dioksine maruz kalan insanlarda dis eksikligi
goriildiigii (Peterson et al., 1993) ve dioksinin, deney hayvanlarinda da dis gelisimini
etkiledigi (Alaluusua et al., 1993, Kattainen et al., 2001, Lukinmaa et al., 2001)
bildirilmistir.

Literatiirde kiriklar, cerrahi prosediirler ve siit disi cekimi gibi farkli travma
tiplerinin dis eksikligine neden oldugundan bahsedilmektedir (Grahnen 1956,
Schalk-van der Weide 1992).

Sinir dokusu, oral mukoza ve dis gelisiminde rol oynayan destek dokularda
meydana gelen problemlerin ¢enelerin inervasyonunu etkiledigi ve periferal sinirlerin
fonksiyonu ile dis eksikligi arasinda bir iliski oldugu 6ne siiriilmiistiir (Kjaer et al.,

1994, Andersen et al., 2004).

2.2.2.2. Genetik Faktorler

Dis eksikliginin genetik sebeplerini belirlemek amaciyla baslanan molekiiler

genetik calismalarda, dis eksikliginin nadiren ¢evresel faktorler nedeniyle olustugu
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ve olgularin ¢ogunda, genetik faktorlerin rol oynadig: ifade edilmistir (Vastardis
2000).

Aile ve ikiz ¢alismalari, kalitsal sendromlar ve tamimlanmis gen defektleri, dis
eksikliginin etiyolojisinde genetik faktorlerin roliinii gostermistir (Burzynski and
Escobar 1983, Nieminen 2007).

Aile caligmalari, dis eksikliginin etiyolojisinde, genlerin Onemli bir rol
oynadigina dikkat cekmistir (Dempsey et al., 1995, Dempsey and Townsend 2001).
Dis eksikligi bulunan bireylerin ailelerinde, dis eksikligi, genel popiilasyondan daha
stk goriilmiistiir (Grahnen 1956, Chosack et al., 1975, Burzynski and Escobar 1983,
Brook 1984). Oligodontisi bulunan bireylerin ailelerinde, hipodontili bireylere
oranla, daha fazla kiside dis eksikligi belirlenmistir (Brook 1984).

Isve¢’te, Grahnen (1956) tarafindan ailelerin incelendigi bir calismada, 685
bireyden 171’inin dis eksikligine sahip oldugu, calismaya katilan bireylerin
%?26’s1nda tiim kardeslerin, %41 ’inde her iki ebeveynin ve ailelerin %73’linde ise en
az bir ebeveynin etkilendigi bulunmus ve daimi dislenmede goriilen dis eksikliginin
esas olarak genetik faktorlerle belirlendigi kararina varilmistir. Ailesel dis
eksikliginde, ailelerin cogunda kalittm seklinin otozomal dominant izlendigi
(Grahnen 1956, Alvesalo and Portin 1969, Burzynski and Escobar 1983) fakat
otozomal resesif bir kalitim modelininin de miimkiin oldugu bildirilmistir (Ahmad et
al., 1998, Pirinen et al., 2001). Arte (2001), otozomal dominant kalitimin goriildiigii,
kesici-premolar hipodontisine sahip birkag¢ aile tammmlamistir. Cinsiyete bagh kalitim
modelleri ve poligenik veya multifaktoriyel modeller de one siiriilmiistiir (Suarez and
Spence 1974, Chosack et al., 1975, Brook 1984, Peck et al., 1993).

Dis eksikligi iizerine yapilan ikiz c¢alismalarinda, ¢ift yumurta ikizleri ile
karsilastirlldiginda, tek yumurta ikizlerinde dis eksikligi yatkinligi oraninin daha
fazla oldugu bildirilmistir (Markovic 1982, Kotsomitis et al., 1996).

Dis eksikliginin genellikle izole bir anomali olarak meydana geldigi, bununla
beraber, cogu genetik kokenli sendromlar veya kalitsal bozukluklarla iligkili olarak
da ortaya ciktigi bilinmektedir (Gorlin 1990). Siddetli ve sendromik dis eksikligi
formlarnin, farkli kalittm modellerini takiben goriildiigii bildirilmistir (Schalk-van

der Weide 1992).
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Fare odontogenezisi siiresince epitelyal-mezensimal etkilesimlerde yer alan
genler, insanlarda dis eksikligi icin potansiyel aday genler olarak degerlendirilmistir.
Yapilan caligmalar, dis gelisiminde, MSX1, PAX9, LEF1 ve PITX2 gibi baz1 genlerin
oldukca 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
oldugunu (Qiu et al., 1997, Hardcastle et al., 1998) gostermistir. Insanlarda, MSX1
mutasyonunun siddetli generalize dis eksikligine ve PAX9 mutasyonunun ise
cogunlukla biiyiik az1 dislerin eksikligine neden oldugu bildirilmistir (Stockton et al.,
2000, Cobourne and Sharpe 2003). Otozomal dominant oligodontiye sahip ailelerde,
MSX1 ve PAX9 transkripsiyon faktor genlerinde mutasyonlar saptanmistir (Vastardis
et al., 1996, Stockton et al., 2000, Nieminen et al., 2001, Das et al., 2002, Das et al.,
2003, Lammi et al., 2003). Baz1 ¢alismalarda ise, MSX1’in dis eksikliginden sorumlu
gen olmadigr bildirilmistir (Nieminen et al., 1995, Scarel et al., 2000). Otozomal
dominant dis eksikligine sahip ailelerde, ayrica, WNT sinyal diizenleyicisi olan
AXIN2 geninde 2 mutasyon tanimlanmis ve kolorektal neoplazi riskinin oligodonti

ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (Lammi et al., 2004, Mostowska et al., 2006a).

2.2.3. Siniflama

Dis eksikligi sendromlar ile iligkili olmayan ve sendromlar ile iligkili olmak

tizere 2 ana baglik altinda toplanmaktadir.

2.2.3.1. Sendromlar ile iliskili Olmayan Dis Eksikligi

Herhangi bir sistemik hastalik veya sendrom olmaksizin bir veya birka¢ daimi
disin eksik olmasi, yaygin bir digsel anomalidir.

MSX1, PAX9 ve AXIN2 genlerinde meydana gelen defektlerin, sendromlar ile
iliskili olmayan dis eksikliginde rol oynadigi belirtilmistir (Matalova et al., 2008,
Nieminen 2009).

Herhangi bir sendroma baglanmayan ve dis eksikligi bulunan ailelerde yapilan
son dizi analizleri, kiiciik azi disi eksikliginin, FGFRI ile iliskili olabilecegini
gostermistir (Vieira et al., 2007). FGFRI, 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) farklilasmasin1
diizenleyerek iskeletsel gelisimin ilerlemesini saglamaktadir.

TGFo geninin, sendromlar ile iliskili olmayan kesici dis eksikligi bulunan
olgularda rol oynayabilecegi belirtilmistir (Vieira 2003). TGFo’ nin, kraniofasiyal
gelisim siiresince eksprese oldugu bildirilmis (Huang et al., 1996) ve mutasyonu,

dudak-damak yarigi ile iliskilendirilmistir (Vieira and Orioli 2001).

2.2.3.1.1. Siit Dislenmede Sendromlar ile iliskili Olmayan Dis Eksikligi

2.2.3.1.1.1. Goriilme Sikhig ve Ozellikleri

Dis eksikliginin, siit dislenmede, daimi dislenmede oldugu kadar yaygin
olmadigi, dis eksikligi prevalansinin erkeklerle karsilastirildiginda, kizlarda daha
yiiksek oldugu (Brook 1974, Mattheeuws et al., 2004, Polder et al., 2004, Larmour et
al., 2005) ve cinsiyete bagh farkliligin, istatistik olarak anlamli olmadig
bildirilmistir (Grahnen and Granath 1961, Ravn 1971, Jarvinen and Lehtinen 1981).

Siit disi eksikligi prevalansinin, Avrupa ve Brezilya’da %0,4-0,9 arasinda
degistigi (Grahnen and Granath 1961, Ravn 1971, Jarvinen and Lehtinen 1981,
Magnusson 1984, Carvalho 1998, Vastardis 2000, Kramer et al., 2008), Japonya’da
%?2,4 oldugu (Yonezu et al., 1997), Yeni Zellanda’da ise %0,4 oldugu bildirilmistir
(Whittington and Durward 1996).

Siit disi eksikligi bulunan olgularin %60’1nda, bir siit disi (Salama 1994,
Daugaard-Jensen et al., 1997, Yonezu et al., 1997), %8’inde ise iki siit disinden daha
fazlasinin eksik oldugu (Shilpa et al., 2007) belirlenmistir. Siit dislenmede, kesiciler
bolgesinin daha ¢ok etkilendigi belirtilmistir (Grahnen and Granath 1961, Jarvinen
and Lehtinen 1981, Magnusson 1984, Daugaard-Jensen et al., 1997, Yonezu et al.,
1997). Avrupa ilkelerinde yapilan calismalarda, en c¢ok eksikligi goriilen siit
dislerinin {iist lateral kesici disler (Jarvinen and Lehtinen 1981, Daugaard-Jensen et
al., 1997), Japonya’da ise alt lateral kesici disler oldugu bildirilmistir (Yonezu et al.,
1997). Kuzey Avrupa iilkelerinde yapilan birka¢ ¢alismada, siit 1. veya 2. az1 veya
kanin dislerin eksikligi rapor edilmistir (Grahnen and Granath 1961, Ravn 1971,
Daugaard-Jensen et al., 1997).
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Siit ve daimi dislenme arasinda, dis eksikligi acisindan giiglii bir korelasyon
oldugu ve siit disi eksikligi bulunan ¢ocuklarda, genellikle, alttan gelen daimi dislerin
eksikliginin s6z konusu olabilecegi ifade edilmistir (Nik-Hussein 1989, Daugaard-

Jensen et al., 1997, Arte 2001).

2.2.3.1.2. Daimi Dislenmede Sendromlar ile iliskili Olmayan Dis Eksikligi

Dis eksikliginin goriilme siklig1 ve ozelliklerini, hipodonti ve oligodonti olarak

incelemek daha uygun olacaktir.

2.2.3.1.2.1. Hipodontinin Goriilme Sikhig ve Ozellikleri

Farkli iilkelerde, hipodontinin goriillme siklig1 iizerine ¢ok sayida calisma
yapilmig, popiilasyonlar arasinda bazi varyasyonlar gozlenmigstir. Dis eksikligi
goriilme sikliginin son yillarda artis gosterdigi one siiriilmesine ragmen (Mattheeuws
et al., 2004, Flores-Mir 2006), bu durumun evrimsel bir durum mu yoksa oral
anomalilerin daha gelismis sekilde goriintiilenmesi ve teshis edilmesi sonucunda
edinilen bir gézlem mi olduguna dair kanitlar bulunmamaktadir.

Uciincii bityiik az1 disler hari¢, daimi dis eksikligi goriilme sikligi, demografik
ve cografik profillere bagli olarak %0,27-14,1 arasinda degisiklik gostermektedir.
Farkli iilkelerde dis eksikligi goriilme sikligimi arastiran ¢alismalarda elde edilen
oranlar, tablo1’de sunulmustur. Ugiincii biiyiik az1 disi eksikligi goriilme sikliginmn,
%9-30 arasinda degistigi belirtilmistir (Grahnen 1956, Haavikko 1971, Gelgor ve
ark., 2005, Celikoglu et al., 2010).

Daimi  digslenmede, dis eksikligi goriilme oranlarinin, erkeklerle
kiyaslandiginda, kizlarda daha yiiksek oldugu (Rosenzweig and Garbarski 1965,
Wisth et al., 1974, Bergstrom 1977, Davis 1987, Mattheeuws et al., 2004, Polder et
al., 2004, Kirzioglu et al., 2005, Sisman et al., 2007, Galluccio and Pilotto 2008,
Peker et al., 2009) fakat cinsiyetin, dis eksikligi modellerini belirgin sekilde
etkilemedigi (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) bildirilmistir.

Hipodontiye sahip c¢ogu birey, sadece 1 veya 2 daimi dis eksikligi

gostermektedir (Grahnen 1956, Muller et al., 1970, Haavikko 1971, Thompson and
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Popovich 1974, Bergstrom 1977, Maklin et al., 1979, Goyen¢ 1990, Lidral and
Reising 2002, Endo et al., 20006). Isparta ilimizde yapilan bir ¢calismada, dis eksikligi
bulunan 192 hastanin 67’sinin (%35) 1, 107’sinin (%55,8) 2-5 ve 18’inin (%9,2) 6 ve
daha fazla sayida dis eksikligine sahip oldugu bildirilmistir (Kirzioglu et al., 2005).
Birgok caligsmada, 3. biiylik az1 disler hari¢ en sik eksikligi ile karsilasilan disler, alt
2. kiiciik azi, iist lateral kesici ve iist 2. kii¢iik az1 disler olmustur. Ust santral kesici,
tist ve alt 1. bliylik az1 ve kanin dis eksikligi olduk¢a nadir goriilmiis (Grahnen 1956,
Muller et al., 1970, Haavikko 1971, Brook 1974, Thompson and Popovich 1974,
Chosack et al., 1975, Polder et al., 2004, Kirzioglu et al., 2005, Galluccio and Pilotto
2008), bu dislerin eksikligine daha cok oligodonti olgularinda rastlandig:
belirtilmistir (Dhanrajani 2002). Japonlar ve Cinliler arasinda, alt santral kesici dis
eksikliginin, Kafkas 1rki ile karsilastirildiginda, ¢cok daha yaygin oldugu bildirilmistir
(Davis 1987, Goya et al., 2008). Amerika’da yapilan bir ¢calismada; iist lateral kesici
dis, bir veya iki dis eksikligine sahip bireylerde, 2. kiigiik az1 dis ise iki disten daha
fazla sayida dis eksikligi bulunan bireylerde, en ¢ok eksikligi goriilen dis olarak
belirtilmistir (Muller et al., 1970).

Ust ve alt cene arasinda, dis eksikligi acisindan, istatistik olarak 6nemli bir
farklilik bulunmamistir (Silverman and Ackerman 1979, Kirzioglu et al., 2005,
Kirkham et al., 2005). Buna karsin, baz1 ¢alismalarda (Salama and Abdel-Megid
1994, Rasmussen 1999, Silva Meza 2003, Fekonja 2005, Sisman et al., 2007) iist
cenede, bazi calismalarda da (Grahnen 1956, Wisth et al., 1974, Rolling 1980, Chung
et al., 2008) alt cenede, daha fazla sayida dis eksikligi goriildiigii rapor edilmistir.

Bir¢ok arastirmaci tarafindan, dis eksikligi dagiliminin, ¢enenin sag ve sol
tarafi arasinda istatistik olarak onemli bir farklilik gostermedigi (Rosenzweig and
Garbarski 1965, Wisth et al., 1974, Mahaney et al., 1990, Kirzioglu et al., 2005,
Kirkham et al., 2005, Albashaireh and Khader 2006, Sisman et al., 2007, Rolling and
Poulsen 2009, Celikoglu et al., 2010) bildirilmis, buna karsin, dis eksikliginin,
cenenin sol tarafinda (Grahnen 1956, Haavikko 1971, Peker et al., 2009) veya sag
tarafinda (Fekonja 2005) daha fazla goriildigiinii ifade edenler de olmustur.
Arastirmalarin bazilarinda (Magnusson 1977, Lai and Seow 1989, Polder et al.,
2004) tek tarafli dis eksikliginin, bazilarinda da (Grahnen 1956, Haavikko 1971,
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Rasmussen 1999, Silva Meza 2003, Kirzioglu et al., 2005, Peker et al., 2009) cift

tarafli dis eksikliginin daha yaygin oldugu gbzlemlenmistir.
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Tablo 1. Farkl: iilkelerde, dis eksikligi goriilme oranlar

Arastirmaci Yil  Ulke ]?;‘)e y Sayst ;}l(l)(li:lgllllz;;)
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 isvec 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 Tisrail 28,000 0,3
Rose 1966 1ngiltere 6,000 4,3
Davies 1968 Avustralya 2,170 6,3
Helm 1968 Danimarka 1,700 6,1
Muller ve ark. 1970 Amerika (siyah irk) 1,481 3,7
Muller ve ark. 1970 Amerika (beyaz irk) 13,459 3,5
Egermark-Erikkson ve Lind 1971 isveg 3,327 6,3
Haavikko 1971 Finlandiya 1,041 8,0
Hunstadbraten 1973 Amerika 1,295 10,1
Thilander ve Myrberg 1973 Isveg 5,459 6,1
Eidelman ve ark. 1973 Tsrail 21,384 4,6
Wisth ve ark. 1974 Norveg 813 6,8
Brook 1974 1ngiltere 1,115 4.4
Thompson ve Popovich 1974 Kanada 1,191 7.4
Bot ve Salmon 1977 Fransa 5,738 1,9
Magnusson 1977 Izlanda 1,116 7,9
Bergstrom 1977 1lsvec 2,589 7.4
Rolling 1980 Danimarka 3,325 7,8
Davis 1987 Cin 1,093 6,9
Nik-Hussein 1989 Malezya 1,583 2,8
Lynham 1990 Avustralya 662 6,3
O’Dowling ve McNamara 1990 Irlanda 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 Norveg 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 Norveg 9,532 4,5
Tavajohi-Kermani ve ark. 2002 Amerika 1,016 8,8
Silva Meza 2003 Meksika 668 2,7
Gelgor ve ark. 2005 Tiirkiye 1,086 14,1
Fekonja 2005 Slovenya 212 11,3
Endo ve ark. 2006 Japonya 3,358 8,5
Albashaireh ve Khader 2006 Urdiin 1,005 5,5
Sisman ve ark. 2007 Tirkiye 2,413 7.5
Altug-Atac ve Erdem 2007 Tirkiye 3,043 2,8
Celikoglu ve ark. 2010 Tiirkiye 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 Goriilme Sikhg ve Ozellikleri

Diinya iizerinde farkli cografyalarda yapilan bir¢ok ¢alismada, oligodontinin
siit dislenmeyi ¢ok daha az etkileyen ve daimi dislenmede %0,1-0,3 oranlarinda
goriilen nadir bir durum oldugu bildirilmistir (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). Kizlar ve
erkekler arasinda, oligodonti goriilme sikliginda ve iist/alt ¢cene, sag/sol taraf arasinda
eksik dislerin dagiliminda istatistik olarak ©nemli bir farklilik bulunmamistir
(Schalk-van der Weide 1992, Rolling and Poulsen 2001). Oligodontide, eksik olan
her {i¢ disten ikisinin, 2. kiiciik az1 veya iist lateral kesici disler oldugu bildirilmistir
(Rolling and Poulsen 2001).

Herhangi bir sistemik hastalik veya sendrom olmaksizin biitiin dislerin
olmamasi, oldukca nadir goriilen bir durumdur. Gorlin ve ark. (1980) tarafindan
sunulan olgu raporunda, bu durumun, otozomal resesif kalitim ile iliskili oldugu 6ne

siiriilmiistiir.

2.2.3.2. Sendromlar ile iliskili Dis Eksikligi

Veri tabanlarinda, dis eksikliginin 150 farkli sendrom ile birlikte goriilebilecegi
bildirilmistir (Arte 2001). Dis eksikliginin eslik ettigi bu sendromlarin literatiirde en
cok sunulanlarindan bazilari, iligkili genler ve dissel Ozellikler, ilgili literatiirler
incelenerek tablo halinde sunulmustur (Tablo 2).

Hipohidrotik Ektodermal Displazi, Ektrodaktili-Ektodermal Displazi-Yarik
(EEC), Hipohidrotik Ektodermal Displazi-immun Yetmezlik (HED-ID),
Inkontinenta Pigmenti (IP, Bloch-Sulzberger), Witkop, Rieger ve Down
sendromlarinda, dis eksikligi ve digsel anomaliler siit dislenmede de goriilmektedir.

Sendromlar ile iligkili olmayan dudak-damak yarigi bulunan hastalarda, normal
populasyon ile karsilastirildiginda, dis eksikligi goriilme sikliginin daha fazla oldugu
ve yarik siddeti ile arttig1 bildirilmistir (Karsten et al., 2005, Larmour et al., 2005).
Ust lateral kesici disin, hem siit hem de daimi dislenmede, yarik alaninda en gok
etkilenen dis oldugu belirtilmistir (Tsai et al., 1998b, Lourenco Ribeiro et al., 2003,
Kim et al., 2006, Baek and Kim 2007, Tortora et al., 2008). Yapilan caligmalarda,

sendromlar ile iliskili olmayan dudak-damak yarig;; 6p24, 2pl3 ve 19ql3
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kromozomlar1 ve ETI (endothelin-1), FI13A (factor XIII subunit A), BCL3 (proto-
oncogene B-cell leukemia 3), RARA (retinoic acid receptor alpha) ve TGFB3
(transforming growth factor-beta 3) genlerinde meydana gelen mutasyonlar ile
iliskilendirilmistir (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) kullanim1 ve folik asit eksikligi (Hartridge et al., 1999) gibi

cevresel faktorlerin etkisi de bildirilmistir.
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2.2.4. Iliskili Dissel Anomaliler

Dis eksikliginin, anormal okluzyona neden oldugu, alveoler kemik ve
kraniyofasiyal yapilarin biiyiime ve gelisimi lizerinde olumsuz etkiler ortaya
cikardigr ifade edilmistir (Smith et al., 1993, Basdra et al., 2001, Dhanrajani 2002,
Silva Meza 2003, Endo et al., 2004, Fekonja 2005, Endo et al., 2006). Bu durumlarin
yan1 sira, dis eksikligi ile birlikte bircok digsel anomalinin goriilebilecegi
bildirilmistir. Bu digsel anomaliler; dis gelisimi ve siirmesinde gecikme, dis boyutu
ve formunda farklilik, dislerin anormal pozisyonu, siit azi dislerin infraokluzyonu,
kisa koklii disler, taurodontizm, dens invaginatus, dislerin rotasyonu, dis dokularinin

hipoplazisi ve hipokalsifikasyonudur.

2.2.4.1. Dis Gelisimi ve Siirmesinde Gecikme

Uciincii biiyiik az1 disleri eksik olan cocuklarda, kiiciik ve biiyiik az1 dislerin
gelisim ve slirmesinde gecikme oldugu bulunmustur (Garn et al., 1961). Rune ve
Sarnas (1974) tarafindan, {iciincii biiylik az1 disleri dahil 6-7 dis eksikligine sahip
cocuklarda, dis yasinin kronolojik yastan erkeklerde 1,8 yil, kizlarda ise 2,0 yil
geride oldugu rapor edilmistir. Konu ile ilgili ¢calismalarda; dislerin gelisiminde,
cinsiyet, yas, eksik dislerin sayis1 ve dagilimina bagl 6nemli farkliliklar goriilmemis
(Rune and Sarnas 1974), buna karsin, eksik dislerin simetrigi olan dislerde, gelisim
geriligine yatkinlik oldugu belirtilmistir (Uslenghi et al., 2006). Dis gelisimi ile ilgili
bir bagka calismada, oligodonti bulunan hastalarda, bireysel farkliliklar goriildiigii ve
erkeklerde, gecikmis dis gelisiminin daha fazla goriildiigii bildirilmistir (Schalk-van
der Weide 1992). Kirzioglu ve ark. (2005), dis eksikligi bulunan bireylerin
%18,2’sinde, dis gelisiminde gecikme oldugunu rapor etmislerdir. Dislerin gelisim
geriligi, oro-fasiyal yariklar ile de iliskilendirilmis (Ranta 1986) ve dis eksikliginin
bir isareti olarak degerlendirilmistir (Kist et al., 2005).

Cocuk hastalarda, biiytime-gelisim degerlendirmesinde kronolojik yas ile
birlikte kemik, dis, adet gorme yasi, boy ve kilo gibi cesitli parametrelerden
yararlanilmaktadir (Eid et al., 2002). Dis yasi, diger iskeletsel ve cinsiyete bagh
gelisim parametrelerine oranla, daha az degiskenlik gosterdigi icin daha fazla kabul

gormiistiir (Demirjian et al., 1985).
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Dis yasimnin belirlenmesinde, gecmisten giiniimiize c¢esitli  metotlar
kullanilmakta olup yetiskinlerde, atrizyon, sekonder dentin formasyonu ve renk
degisikligi gibi dejeneratif degisiklikler (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 Soderholm 1989, Kashyap and Koteswara Rao
1990, Lopez-Nicolas et al., 1990, Kim et al., 2000, Yun et al., 2007), ¢cocuklarda ise
genellikle disin formasyon derecesi dikkate alinmaktadir (Liversidge 2003). Dislerin
formasyon derecesinin, diger biiylime sistemlerine gore, ¢evresel faktorlerden daha
az etkilendigi bildirilmistir (Eid et al., 2002, Hegde and Sood 2002).

Radyografiler araciligiyla, dislerin kalsifikasyon derecelerine gore dis yasini
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),
Mornstad, Staaf ve Welander (1994) ve Willems (2001) gibi bir¢cok metot
tanimlanmistir. Dis eksikligi olan bireylerin dis yasinin hesaplanmasinda, Haavikko
metodu Onerilmektedir (Uslenghi et al., 2006). Kuron ve kok gelisimi i¢in toplam 12
kalsifikasyon evresi sunan bu metotta, dis yasi, gelisimine devam eden mevcut disler
degerlendirilerek belirlenmektedir. Apeksi kapanan dislerin, gelisimini ne zaman
tamamladig1 bilinmedigi i¢in degerlendirmeye alinmamasi, bu metodun daha hassas

olmasini saglamaktadir (Smith 1991).

2.2.4.2. Dis Boyutu ve Formunda Farkhlik

Dis eksikligine sahip hastalarda, dis boyutunda azalma ve dis formunda
farklilik gortildiigii; eksik dis sayisi arttikca, mikrodonti ve dis boyutunda azalma
goriilme olasiliginin daha da arttig1 bildirilmistir (Garn and Lewis 1970, Brook 1984,
McKeown et al., 2002, Albashaireh and Khader 2006, Yamada et al., 2010). Yapilan
calismalar, 2. kiiciik az1 disi eksikligi ile iist lateral kesici dis boyutundaki azalma
arasinda onemli bir iligki oldugunu gostermistir. (Baccetti 1998a, Garib et al., 2009).
Kirzioglu ve ark. (2005) tarafindan, dis eksikligi bulunan bireylerin %14,5 inde
mikrodonti ve %10,4’iinde kama sekilli {ist lateral kesici diglerin bulundugu rapor
edilmistir. Gomes ve ark. (2010), hipodontiye sahip olan 66 bireyden 11 (%16,7)
’inde, kama sekilli iist lateral kesici dis gozlemlemistir. Grahnen (1956), normal
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populasyonda goriilme siklig1 %1,7 olan kama sekilli iist lateral kesici dislerin, dis
eksikligi bulunan bireylerin ailelerinin %35,5’inde bulundugunu bildirmistir.

Dis eksikligi ve biiyiik az1 dislerin kuron morfolojisi arasinda bir iliski oldugu
gosterilmis ve 3. biiyiik az1 disi eksikligi, biiyiik az1 dislerin tiiberkiil sayisindaki
azalma ile iliskilendirilmistir (Garn et al., 1966).

2.2.4.3. Dislerin Anormal Pozisyonu

Becker ve ark. (1981) ve Brin ve ark. (1986) tarafindan yapilan calismalarda,
yer degistirmis kanin disler ile eksik veya kama sekilli lateral kesici dislerin ardi
ardina meydana geldigi rapor edilmistir. Baska bir calismada, ortodontik tedavi
goren ve en azindan bir kanin disi palatinalde yer alan hastalarin biiyiik bir kisminda,
bu kanin dislere komsu Ilateral kesici dislerin eksik veya anomalili oldugu
bildirilmistir (Zilberman et al., 1990). Baccetti (1998a) tarafindan ortodontik tedavi
gdrmemis bireylerin incelendigi ¢calismada, kanin dislerin palatinale yer degistirmesi,
tist lateral kesici dislerin boyutunun azalmasi ve 2. kiigiik az1 dislerin eksikligi ile
iliskilendirilmistir.

Siit az1 dislerin infraokluzyonu, daimi iist 1. biiyiik az1 dislerin ektopik siirmesi
ve kiiciik az1 dislerin eksikligi gibi dissel anomaliler bulunan bireylerde, iist kanin
dislerin ektopik siirmesi daha fazla oranda goriilmiistiir (Bjerklin et al., 1992, Garib
et al., 2009).

Finlandiya’da yapilan ¢alismalarda, ektopik siiren kanin dislerin, dis eksikligi
ile iliskili oldugu bildirilmistir (Svinhufvud et al., 1988, Pirinen et al., 1996).

Ust kanin dis ile 1. kiiciik az1 disin transpozisyonu, iist kanin disin palatinale
yer degistirmesi veya alt lateral kesici dis ile kanin disin transpozisyonu goriilen
bireylerde, hipodonti sikliginin arttig1 rapor edilmistir (Peck et al., 1996, Peck et al.,
1998). Camilleri (2005), iist kanin dis ile 1. kii¢iik az1 disin transpozisyonunun,
lateral kesici ve 2. kiiciik az1 dislerin eksikligi ile iligkili oldugunu bildirmistir.

Daimi 1. biiyiik az1 dislerin ektopik siirmesi, 2. kiiciik az1 dislerin eksikligi ve
iist lateral kesici dislerin boyutunun azalmasiyla iliskilendirilmistir (Baccetti 1998a).
Dis eksikligi olan bireylerde, iist lateral kesici, alt kanin ve 2. kii¢iik az1 dislerin
malpozisyonlarinin, genel populasyona gore daha sik meydana geldigi bildirilmistir
(Svinhufvud et al., 1988).
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2.2.4.4. Siit Az1 Dislerin infraokluzyonu

Dis eksikligi olan bireylerin %8,3’tlinde siit az1 dislerin infraokluzyonu
goriilmiis ve alttan gelen daimi dislerin olmadigr belirtilmistir (Kirzioglu et al.,
2005). Normal populasyon ile kiyaslandiginda, siit 1. az1 dislerin infraokluzyonunun,
2. kiiciik az1 disleri eksik olan bireylerde daha sik goriildiigi ve siit az1 dislerin
infraokluzyonu ile kiigiik az1 dislerin eksikligi arasinda bir iliski oldugu bildirilmistir

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

2.2.4.5. Kisa Kok Anomalisi

Kisa kok anomalisi olduk¢a nadir goriilen bir durumdur. Baz1 daimi disleri kisa
koklii olan bireylerin %46’sinda, dis eksikligi bulundugu ve eksikligi goriilen dislerin
cogunlukla iist lateral kesici veya 2. kiiciik az1 disler oldugu (Apajalahti et al., 1999)
ve kisa kok anomalisinden en sik iist santral kesici ve kiiciik az1 dislerin etkilendigi

bildirilmistir (Lind 1972).

2.2.4.6. Taurodontizm

Dis eksikligi bulunan bireyler ve aileleri iizerinde yapilan arastirmalar,
taurodontizm ile hipodonti (Stenvik et al., 1972, Seow and Lai 1989, Arte 2001) ve
oligodonti (Schalk-van der Weide et al., 1993) arasinda bir iligki oldugunu
gostermistir. Hipodontiye sahip bireylerin biiyilkk azi1 dislerinde taurodontizm
goriilme sikliginin, %21-64 arasinda oldugu bildirilmistir (Seow and Lai 1989, Arte
2001, Gomes et al., 2010). Hollanda’da yapilan bir ¢alismada, oligodontili hastalarin
%?29’unun, kontrol grubundaki bireylerin ise %10’unun 1. biiyiikk azi dislerinde
taurodontizm belirlenmistir (Schalk-van der Weide et al., 1993). Kirzioglu ve ark.
(2005) ise, dis eksikligi bulunan bireylerin %10,9’unun 1. biiyiikk az1 dislerinde

taurodontizm oldugunu rapor etmislerdir.

2.2.4.7. Dens Invaginatus

Hipodonti bulunan bireylerin %22’sinin iist lateral kesici dislerinde, dens
invaginatus goriildiigii bildirilmistir (Arte 2001). Kirzioglu ve Ceyhan (2009), dens
invaginatus ile birlikte en ¢ok goriilen digsel anomalinin dis eksikligi oldugunu ve
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dens invaginatusa sahip 300 hastanin 28 (%9,3)’inde, dis eksikligi bulundugunu

rapor etmistir.

2.2.4.8. Dislerin Rotasyonu

Literatiirde, dis eksikligi bulunan bireylerde, dislerin rotasyonu ile ilgili
calisma sayisi sirhidir. Baccetti (1998b) tarafindan 2620 bireyin incelendigi
calismada, kiiclik az1 dislerin rotasyonu, iist lateral kesici dislerin eksikligi ile
iliskilendirilmistir. Tek tarafli {ist lateral kesici ve kiiclik az1 dislerin eksikligi ile
diger taraftaki lateral kesici ve kii¢iik az1 dislerin rotasyonu arasinda onemli bir iligki

oldugu da belirtilmistir.

2.2.4.9. Dis Dokularimin Hipoplazisi ve Hipokalsifikasyonu

Dis eksikligi bulunan bireylerde, mine hipoplazisi, hipokalsifikasyonu ve
dentinogenezis imperfekta goriildiigii bildirilmistir (Ahmad et al., 1998). Baccetti
(1998a), mine hipoplazisini 2. kiiciik az1 dislerin eksikligi, iist lateral kesici dislerin
boyutunun azalmasi, siit az1 dislerin infraokluzyonu ve iist kanin dislerin palatinale

yer degistirmesi ile iliskilendirmistir.

2.2.5. Tiikiiriik Akis Hiz ile iliskisi

Tiikiirtik, agiz ici dengenin korunmasinda 6nemli rol oynamakta ve besinleri
kayganlastirarak cignemeyi kolaylastirma, mikroorganizmalara kars1 koruma, oral
mukozay1 onarma, tamponlama ve remineralizasyona yardim etme gibi bir¢ok islevi
yerine getirmektedir (Andelski-Radicevic et al., 2006, Santos et al., 2007).

Tiikiirtik akis hizinin, tiikiiriik bezlerinin biiyiikliigii ile dogru orantili olarak
arttign (Mc Donald et al., 1988) ve bu nedenle cocuklarda (Olmez ve ark., 1995) ve
kizlarda (Andersson et al., 1974, Heintze et al., 1983, Gandara et al., 1985, Fenoll-
Palomares et al., 2004) daha diisiik oldugu bildirilmistir. Buna karsin, tiikiiriik akis
hizinin cinsiyet ile iligkili olmadigini gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir (Shern et
al., 1993, Fischer and Ship 1999).

Tikiirtik akis hizinin 5 yasia kadar arttigi (Granick and Hanna 1992), 15

yasindan sonra Oonemli derecede degismedigi (Bretz et al., 2001, Humphrey and

30



Williamson 2001) ve santral kontrol merkezinin olgunlagmasi, tiikiiriik bezi
dokularimin yag dokular: ile yer degistirmesi ve asiner hiicrelerin atrofiye ugramasi
nedeniyle 29 yasindan sonra azalmaya bagladigi (Granick and Hanna 1992)
bildirilmistir. Tikiirik akis hizinda, yaslanmaya bagl bir azalma olmadiginmi ifade
edenlerin (Baum 1981, Parvinen and Larnas 1982, Thorselius et al., 1988) yan sira
azalma oldugunu bildirenler de vardir (Percival et al., 1994).

Tiikiirik akis hizinin, bireyler arasinda oldukg¢a fazla farklilik gosterdigi ve
bireylere ait referans degerlerin, 15 yasindan sonra yapilan Ol¢iimler ile elde
edilmesinin uygun oldugu belirtilmistir (Edgar 1990, Bretz et al., 2001, Humphrey
and Williamson 2001).

Tiikiirik akis hizi, uyarilmis veya uyarilmamis olmak iizere 2 sekilde
belirlenmektedir (Kaufman and Lamster 2002). Uyarilmamus tiikiiriik akis hizi, birey
istirahat pozisyonunda iken disaridan hicbir uyar1 almaksizin birim zamanda agza
akan tiikiirik miktaridir. Uyarilmamis tiikiiriik akis hizinin; hidratasyon, viicut
pozisyonu, 1sik, koku alma, sigara kullanimi, sirkadyen ritim ve mevsimsel
degisiklikler gibi faktorlerden etkilendigi bildirilmistir. Akis hizinin, ayakta
duruldugunda, uykuda, karanlikta ve aclikta azaldigi; koku alma, sigara kullanimi ve
sartli reflekslere bagh olarak, ayrica, 6gleden sonra ve hidratasyonun fazla olmasina
baglh olarak yaz aylarinda arttigi belirtilmistir (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). Uyarilmamis tiikiiriik akis hizinin, cocuklarda 0,22-0,82 ml/dk,
yetiskinlerde ise 0,33-1,42 ml/dk arasinda degistigi rapor edilmistir (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).

Tikiirtik akis hizinin; oral ve sistemik hastaliklar, ila¢ kullanimi, kemoterapi,
bas ve boyun bolgesine uygulanan radyoterapi, psikojenik faktorler ve azalmig
cigneme fonksiyonu ile azaldig1 gosterilmistir (Sreebny 1989, Sreebny and Schwartz
1997, Ship et al., 1999, Ghezzi et al., 2000). Ektodermden gelisen disler ve tiikiiriik
bezlerinin, ektodermal bozukluklarda etkilenmis olabilecegi  bildirilmistir
(Nordgarden et al., 2001). Dis eksikligi olan bireylerde, ektodermal kokenli diger

dokularda problemler goriildiigii rapor edilmistir. Saglikli bireylere gore oligodontili
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bireylerde, cilt kurulugunun daha yaygin oldugu goriilmiis (Schalk-van der Weide et
al., 1994a) ve oligodontinin ektodermal displazinin bir mikroformu olabilecegi 6ne
stiriilmiistiir (Graber 1978, Nordgarden et al., 2001). Nordgarden ve ark. (2001)
tarafindan yapilan c¢alismada, kontrol grubu ile karsilastirildiginda, oligodontili

bireylerde tiikiiriik akis hizinin daha diisiik oldugu bildirilmistir.

2.2.6. Tedavi Yonetimi

Dis eksikligi hayati tehdit eden bir durum olmamasina karsin cigneme,
konusma ve estetik ile ilgili problemlere neden olmakta ve ozellikle oligodonti,
bireylerin agiz sagligi ve psikolojik durumu iizerinde, daha siddetli, kritik ve hayat
boyu siiren etkiler yaratmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii, dis eksikligini, “Handikaph
Dento-Fasiyal Anomaliler” baghgi altinda siniflandirmaktadir. Dis eksikligi; sekil
bozukluguna neden olan, fonksiyonu kisitlayan, bireylerin fiziksel ve emosyonel
gelisimini engelleyen ve tedavi gerektiren bir durum olarak tanimlanmaktadir (World
Health Organisation, 1962).

Dis eksikligi bulunan hastalarda; var olan disleri korumak, estetik goriiniimii,
cigneme ve konugsma fonksiyonlarini iyilestirmek, duygusal ve psikolojik destek
vermek, aile, akrabalar ve yasitlar tarafindan kabul edilmeyi saglamak gibi
yaklagimlarin, temel amaclar oldugu bilinmektedir (Nunn et al., 2003).

Dis eksikliginin tedavisinde multidisipliner bir yaklagim gerekli oldugu icin
erken tan1 6nemlidir. Tedavi planlamasinda; yas, mevcut siit ve daimi dislerin sayisi
ve durumu, eksik dislerin sayisi, ciiriik dislerin varligi, destek dokularin durumu,
okluzyon, interokluzal mesafe ve temporomandibular eklem durumu goz Oniinde
bulundurulmalidir (Dhanrajani 2002). Oligodontiye sahip bireylerin tedavisinde,
daha fazla faktor dikkate alinmali ve daha fazla zaman ayrilmalidir.

Dis eksikligi olan bireyler icin ortodontik tedavi, implantlar, kuron, koprii,
sabit veya hareketli, total veya parsiyel ve overdenture protezler gibi bir¢ok tedavi
secenegi bulunmaktadir (Mussa et al., 1999, Baum and Mooney 2000, Barlett 2007).
Dis eksikliginin tedavisinde yararlanilan bir tedavi sekli de ototransplantasyon olup,
bu yontemle, kalan disler arasindaki araligin kapanmasi engellenerek (Steigmann et
al., 2007) ortodontik apareyler ve iskeletsel ankrajlar i¢cin yer saglanmisg (Choonara
2005, Gracco et al., 2007), kemik dokusunun hacmi ve fizyolojik sekillenmesi
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desteklenmis olacaktir (Jonsson and Sigurdsson 2004). Giiniimiizde gelistirilen kok
hiicre bazli tedaviler ile elde edilen arastirma bulgularinin yeni tedavi sekillerine
aktariminin, dis eksikliginin tedavisi icin umut verici oldugu ifade edilmistir
(Matalova et al., 2008).

Implant destekli sabit protezlerin kullanimi ile ozellikle geng bireylerde
geleneksel protezler ile ortaya cikabilecek estetik, fonetik, fonksiyonel ve psikolojik
problemler Onlenebilmektedir. Cocuklarda, dis siirmesi ve alveoler gelisim gibi
faktorlerin, implant uygulamalarimi olumsuz yonde etkiledigi ve implant
uygulamalarinin  16-18 yaslarindan sonra yapilmasinin daha uygun oldugu
bildirilmistir (Mackie and Quayle 1993, Dietschi and Schatz 1997, Stimson et al.,
1997, Cronin and Oesterle 1998). Ust ve alt 6n dislerin pasif siirmesinin 20 yasina
kadar devam ettigi, disetinin yapist ve papil yiiksekliginin degisebildigi bildirilmis
(Volchansky and Cleaton-Jones 1976, 1979) ve 20 yasina kadar mevcut siit dislerinin
restore edilerek korunmasi onerilmistir (Dhanrajani 2002).

Dis eksikligi bulunan ¢ocuklarin prognozunun belirlemesinde, pedodontistler
biiyiik onem tagimaktadir. Temel amaglarin yani sira, bu hasta grubunun, teshisten
itibaren ortodontik ve protetik yaklasimlara hazirlanma siireci, pedodontistler
tarafindan planlanmakta ve gerekli tiim tedaviler sunulmaktadir.

Dis eksikligi bulunan hastalarda, teshis ve tedavi erken donemde yapilmali ve
uzun donem takip ile ¢cene yiiz gelisimi kontrol altinda tutulmalidir. Dis gelisiminin,
eslik eden dissel anomalilerin ve alveoler kemik durumunun erken donemde
belirlenerek uygun tedavi hizmetlerinin sunulmasi, ileride ortaya c¢ikabilecek
ortodontik problemleri hafifletecek ve protetik prosediirlerde karsilasilabilecek

zorluklar1 ortadan kaldiracaktir.

2.3. Mutasyon Tanmim ve Cesitleri

Kalittm materyali olan DNA’nin gorevi, hiicresel proteinlerin sentezi i¢in
gerekli olan bilgiyi tasimaktir. DNA, orjinal genetik bilgiyi koruma egiliminde olan
bir birim olmasina ragmen, nadiren de olsa mutasyonlara maruz kalabilmektedir.
“Mutasyon” terimi genetik materyaldeki daimi degisiklikleri ifade etmektedir. Bu,
niikleotid dizisindeki bir degisiklik veya genomik DNA’daki yeni bir yapilanma
anlamina gelmektedir. DNA’nin yapisi, daimi olarak degismekte ve bu degisiklik
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hiicre boliinmesi ile anne hiicreden yavru hiicrelere aktarilmaktadir (Mueller and
Young 1995). Mutasyonlar, germ-line hiicrelerde ve somatik hiicrelerde
olusabilmektedir. Sadece gametleri olusturan germ-line hiicrelerde gerceklesen
mutasyonlar, bir nesilden digerine aktarilarak kalitsal bir rahatsizligin temelini
olusturabilmektedir. Germ-line mutasyonlarin yam sira somatik hiicrelerde olusan
mutasyonlar da tibben énemlidir (Thompson et al., 1991).

Mutasyonlarin hem yararli hem de zararl etkileri vardir. Mutasyonlar, hayatin
devamlilig1 i¢in, tiirlerin degiserek cevrelerine uyum saglamalarina imkan veren
varyasyonlar1 olusturmaktadir. Diger taraftan, insanlarda bir¢cok kalitsal hastalik,
mutasyona ugramis genlerin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir (Thompson et al.,
1991).

Mutasyonlar 3 gruba ayrilmaktadir:

a.Kromozom mutasyonlari: Kromozom yapisindaki degisiklikleri icermektedir.

b.Genom mutasyonlari: Kromozom sayisindaki degisiklikleri kapsamaktadir.

c.Tek gen mutasyonlari: Tek bir gen icerisindeki DNA’ nin yapisinda meydana
gelen kiiciik degisiklikleri ifade etmektedir.

Kromozom mutasyonlart ve genom mutasyonlart 151tk mikroskobu ile

goriilebilecek kadar biiytik degisikliklerdir.

2.3.1. Tek Gen Mutasyonlari

Tek gen mutasyonu, bir gen icerisindeki DNA sekansinin daimi degisimi ile
olusmaktadir ve bu degisiklik bir veya birden fazla niikleotidin bu sekansa ilave
edilmesi veya cikarilmasi olayr ile gerceklesmektedir. Nokta mutasyon (point
mutation), DNA’da tek bir baz c¢iftinin degigmesi ile olusan mutasyondur. Bunun
yan1 sira mutasyonlar bir veya daha fazla baz ciftinin artmasi ve azalmasi yani
insersiyon ve delesyon olaylar1 ile de gerceklesmektedir. Triniikleotid tekrar
artislar1 da yine genetik hastaliklara sebebiyet verebilen degisikliklerdir (Thompson
etal., 1991).

2.3.1.1. Nokta Mutasyonlari

Nokta mutasyonlari, ayni zamanda “baz substitiisyonu” olarak da

adlandirilmaktadir. Yer degistirme olayina katilan bazlar dikkate alindiginda, bir
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pirimidin bazinin diger bir pirimidinle (C>T) veya piirin bazinin diger bir piirinle
(A>G) yer degistirmesi olayi, “transisyon” olarak ifade edilmektedir. Bu tip
mutasyonlar, “transversiyon” olarak adlandirilan ve bir piirin bazi ile bir pirimidin
bazinin yer degistirmesini ifade eden mutasyonlardan daha yaygin goriilmektedir
(Thompson et al., 1991, Beaudet et al., 1995).

Bir yapisal genin kodlama bdlgesinde olusan herhangi bir mutasyon, bu gen
tarafindan kodlanan polipeptid zincirindeki aminoasid sekansi iizerinde degisik
etkiler meydana getirmektedir. Nokta mutasyonlari, genlerin fonksiyonlarini
engelleme veya iriiniin fonksiyonunu bozma mekanizmalarina gore tiplere

ayrilmaktadir (Mueller and Young 1995).

2.3.1.1.1. Sessiz Mutasyonlar (Silent Mutation)

Baz dizisindeki her niikleotid degisimi, kodlanan protein iizerinde bir
aminoasid degisimine neden olmamaktadir. Bu tip mutasyonlarda, degisiklige
ugrayan baz cifti, yine ayn1 aminoaside karsilik gelen farkli bir kodonun olusmasina
neden olmakta ve sonucta aminoasid sekansi degismeden kalmaktadir. Sessiz
mutasyonlar, kodlama bolgelerindeki mutasyonlarin %23’iine karsilik gelmektedir

(Thompson et al., 1991).

2.3.1.1.2. Yanhs Anlamli Mutasyonlar (Missense Mutation)

DNA dizisindeki tek bir niikleotid degisikligi, bazlarin triplet yapisindaki kodu
degistirerek gen iiriiniinde bir aminoasidin yerini bagka bir aminoasidin almasina yol
acmaktadir. Bu tip mutasyonlar, genin kodlanan boliimiinde anlam degisikligine yol
acarak farkli bir aminoasidin polipeptid zincirinde yer almasina neden olmaktadir.
Yanlis anlamli mutasyonlar, kodlama bolgelerindeki mutasyonlarin %73’ tinii

olusturmaktadir (Thompson et al., 1991).

2.3.1.1.3. Anlamsiz Mutasyonlar (Nonsense, Chain Termination Mutation)

Normalde, mesajci riboniikleik asitin (mRNA) translasyonu, bir terminasyon
kodonuna (UAG, UGA ve UAA) rastlandiginda sonlanmaktadir. Bir terminasyon

kodonu olusturan mutasyonlar, translasyonun prematiire olarak tamamlanmasina, bir
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terminasyon kodonunu ortadan kaldiran mutasyonlar ise translasyonun bir sonraki
terminasyon kodonuna kadar devam etmesine neden olmaktadir. Eger bir mutasyon,
tic “stop” kodonundan herhangi birinin olugmasina neden oluyorsa, anlamsiz
mutasyon olarak ifade edilmektedir. Genelde bu mutasyonlarin transkripsiyon
tizerine etkisi bulunmamakta fakat kesilmis translasyon iriinii, sekil ve fonksiyonel
olarak anormal ve ayni zamanda da dayaniksiz olmaktadir. Anlamsiz mutasyonlar,
kodlama bolgelerindeki mutasyonlarin %4 iinii teskil etmektedir (Thompson et al.,

1991).

2.3.1.1.4. RNA Islenmesi Mutasyonlar1 (RNA Splicing Mutation)

Transkripsiyon sonucunda sentezlenen islenmemis riboniikleik asite (RNA),
“heterojen niiklear RNA (hnRNA)” denilmektedir. RNA splicing mekanizmasi,
hnRNA’dan intronlarin ¢ikarilarak ekzonlarin bir araya gelip baglanmasiyla
mRNA’nin olusturulmasi seklinde gerceklesmektedir. Bu olayda, intron/ekzon
(akseptor taraf1) ve ekzon/intron (donor tarafi) hududunda, spesifik niikleotid dizileri
gorev almaktadir. RNA islenmesi mutasyonlart sonucunda, alternatif donor veya
akseptor taraflar ortaya cikmakta ve bunlar, RNA’nin islenmesi olay1r esnasinda,

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

2.3.1.2. Delesyonlar ve insersiyonlar

2.3.1.2.1. Cerceve Kaymasi1 Mutasyonlar: (Frameshift Mutation)

Delesyon veya insersiyonlar, sadece birka¢ baz c¢iftini kapsamaktadir. DNA
zincirine katilan veya zincirden ayrilan bazlarin sayisi iiclin katlar1 olmadiginda,
kodlama dizisindeki mutasyon, translasyondaki okuma cercevesini, mutasyonun
oldugu noktadan itibaren karboksil terminaline kadar degistirmektedir. Bu tip
mutasyonlar, “cerceve kaymasi mutasyonlar’” olarak adlandirilmaktadir. Bu
mutasyonlar, peptit zincirinin aminoasid dizisini biiyilik 6l¢iide degistirmekle birlikte
zincirin erken asamada sonlanmasina da neden olabilmektedir. U¢ veya iiciin katlari
seklinde olan delesyon ve insersiyonlar ise yalnizca mutasyonun oldugu bolgede

aminoasid kaybina veya ilavesine neden olarak peptit zincirinin bir kismim
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etkilemektedir. Ozellikle insersiyonlar, 6nemli g¢erceve kaymasi mutasyonlarma

neden olmaktadir (Thompson et al., 1991).

2.3.1.2.2. Biiyiik Delesyonlar ve insersiyonlar

Bir genin tamaminmi1 veya ardisik olan bir grup geni etkileyen delesyon veya
insersiyonlardir. Biiyiik delesyonlar, bir genin kodlayan kisminin tamamini ortadan
kaldirabilmekte ve iki genin birleserek fiizyon protein olusturmasina neden

olabilmektedir (Thompson et al., 1991).

2.3.1.3. Triniikleotid Tekrar Artislar:

Triniikleotid tekrar dizilerindeki tekrar sayilarinin artmasi, yeni bir mutasyon
mekanizmasidir. Bu tiir mutasyonlarin hastali§a neden olma mekanizmalari, tam
olarak bilinmemekle birlikte transkripsiyonu engelledigi veya fonksiyonunu
kaybetmis proteinlerin sentezlenmesine neden oldugu ifade edilmistir (Thompson et

al., 1991).

2.4. SNP Genotipleme ve Otomatik DNA Dizi Analizi

Insami insan yapan DNA ozellikleri arasindaki benzerlik, bireyler arasinda
%99,9’dur; dolayisiyla, bireyleri farkli yapan iic milyar DNA yap1 taginin yalnizca ii¢
milyonu yani sadece %0,1’lik kii¢iik bir kismudir. Dis eksikligi gibi kompleks
hastaliklarin temelinde de bireyler arasindaki bu ¢esitlilik yatmaktadir.

Tek niikleotid polimorfizmleri (SNP), genom dizisindeki tek bir niikleotidin
(A, T, C, G) degisimini ifade etmektedir. Tek niikleotid pozisyonundaki varyasyon,
alel frekansi ile agiklanmaktadir. Bir populasyondaki tek baz degisiminin frekansi,
%1’den biiylik ise bu degisim SNP, %]1’den kiiciik ise mutasyon olarak
tanimlanmaktadir (Kwok 2003).

DNA’lar arasindaki %0,1’lik yapisal degisikligin %80’lik kismini, SNP’ler
olusturmaktadir. SNP’ler, genlerin icinde veya genlere yakin bir bolgede
bulunabilmektedir (Kwok 2003). DNA {iizerinde belirlenen bir niikleotid degisiminin,
SNP mi yoksa mutasyon mu oldugunun belirlenmesi asamasinda, SNP’leri

mutasyonlardan ayiran farkliliklar g6z Oniinde bulundurulmalidir. Bir degisimin
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mutasyon olarak tanimlanabilmesi icin, genis bir toplumun en fazla %1’inin DNA
dizisinde goriilmesi gerekmektedir. Mutasyonlarin, nadir goriilmelerine ragmen
penetranslarinin  yilkksek oldugu ve tek baslarina hastalik nedeni olduklari
bilinmektedir.

Genotipleme, bireylerin genetik yapilarinin karakterize edilmesi anlaminda
olup, hastaliklara yatkinligin genetik yapiya gore kategorize edilmesinde uygulanan
bireysel genetik analiz olarak kullanilmaktadir. Genotipleme teknigi, bir grup i¢inde
belli bir hastalik i¢in risk faktorii oldugu diisiiniilen SNP varyasyonlar1 gibi bazi
genetik motiflerin tespiti ve analizine dayanmaktadir. SNP Genotipleme analizinde,
Ozgiinligli ve hassasiyeti arttirmak amaciyla, genellikle, hastalikla iliskili oldugu
diisiiniilen tek bir lokus taranmaktadir. Bu analizde hedeflenen birincil amag, bir 6n
tarama yaparak, calisma grubuna dahil edilen bireylerden kimlerin, ilgili genin
calisilan bolgeleri icinde herhangi bir niikleotid degisimine sahip oldugunu
belirlemektir. SNP Genotipleme calismalari, ayni ama¢ i¢in uygulanan “Single
Strand Conformational Polymorphism (SSCP)” teknigine alternatif olarak
yiiriitiilmektedir. Giiniimiizde, SNP Genotipleme teknigi, otomatize Real Time PCR
cihazlarinda, fluorosan 151ma veren problar kullanilarak ¢cok daha hizli ve giivenilir
bir sekilde yapilabilmektedir (Kwok 2003).

DNA dizi analizleri ya da sekanslama, DNA birincil yapilarinin tayininde ve
niikleotid baz diziliminin belirlenmesinde kullanilan yontemdir. Analiz, bir niikleik
asit dizisinin digerine hibridizasyonuna dayanmakta ve hibridizasyon sirasinda,
radyoaktif ya da radyoaktif olmayan maddelerle isaretleme yapilmaktadir. Bu analiz,
siklikla, gen mutasyonlar1 (delesyon, insersiyon vb) tespitinde kullanilmaktadir
(Kwok 2003).

Niikleotid dizilerinin belirlenmesinde kullanilan iki temel teknik, Sanger
dideoksi ve Maxam-Gilbert kimyasal degredasyon yontemleridir. Otomatik DNA
dizi analizlerinde, Sanger’in enzimatik DNA sentezine dayanan zincir sonlanma
yontemi kullanilmaktadir. Dideoksi ya da zincir sonlanmasi reaksiyonlari olarak da
bilinen bu yontemde, yeni sentezlenecek DNA icin dideoksiniikleosittrifosfatlar
(ddNTP) kullanilmaktadir. ddNTP’lerde, riboz sekerinin 2. karbon atomuna ek
olarak 3. karbon atomunda da hidroksil (OH) grubu bulunmamasi nedeniyle

fosfodiester baginin olusumu engellenmekte, yeni niikleotidler yapiya katilamamakta
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ve DNA zincir uzamasi sonlanmaktadir. Bu, Sanger yOnteminin en can alici
noktasidir (Kwok 2003).

Otomatik DNA dizi analizi cihazlar1 basit olarak, sabit bilgisayarda yiiklii
programlar ile bu programlarin yonettigi elektroforez sistemini igcermektedir.
Elektroforetik {tinitelerde bulunan lazer 151k kaynagi ile monokromatik bir 151k
olusturulmaktadir. S6z konusu DNA’nin bulundugu jelmatriks, bu monokromatik
151k ile taranmaktadir. Elektroforez siiresince DNA’ya baglanan fluorosan boya, 1s1k
ile taranan bolgeye geldiginde uyarilmaktadir. Uyarilan boya, kendi i¢in karakteristik
olan dalga boyunda 15181 geri yansitmakta ve yansiyan bu 151k demeti, bir detektor
tarafindan kaydedilmektedir. Kaydedilen veriler, bilgisayar programlar ile
degerlendirilerek, sonuclar grafiksel ya da matematiksel olarak bilgisayar ekranina
aktarilmaktadir. DNA dizi analizi cihazlarinda, 6 bazdan 1000 baza kadar giivenli

okuma yapilabilmektedir (Kwok 2003).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Calisma Gruplarinin Olusturulmasi

Siileyman Demirel Universitesi (SDU), Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti
Anabilim Dali’na basvuran, dis eksikligi tanis1 almis ve radyografileri alinarak kaydi
tutulmus 452 hastaya ait dosyalar tarandi. Herhangi bir sistemik hastaligi olmayan
veya sendrom tanist almamis olan, 3. biiyiik az1 disi hari¢ en az bir daimi konjenital
dis eksikligi bulunan, tedavileri tamamlanmig veya devam eden hastalar belirlendi.
Planlanan bu calisma icin, SDU Tip Fakiiltesi Dekanhig Etik Kurulu'ndan
(16.04.2008 tarih ve 03/09 sayili karar) izin alindi. Belirlenen hastalarin, Pedodonti
Klinigi’'ne davet edilmesine karar verildi. Ulasilabilen, goniillii olan ve bu ¢alisma
icin yazili onam verenler secildi. Tk kaydina goére saglikli oldugu belirlenen fakat
gecen siire i¢inde yeni medikal problemleri ortaya ¢ikan, siipheli anamnez veren,
sebebi belirsiz dis eksikligine sahip olan veya arastirma sirasinda calismaya
katilmaktan vazgecen hastalar, calisma disinda birakildi. Dislerinde fluorozis
bulunan veya icme suyunda yiiksek oranda fluor bulundugu bilinen bolgelerde
yasadig1 6grenilen bireyler de calismaya dahil edilmedi.

7-18 yas araliginda, 3. biiyiik az1 disler hari¢ 1-6 adet dis eksikligine sahip olan
bireyler grup I (hipodonti) (Resim 1), 3. biiyiikk az1 disler hari¢ 6’dan daha fazla
sayida dis eksikligine sahip olan bireyler grup II (oligodonti) (Resim 2), herhangi bir
sistemik hastaligi, sendromu ve dis eksikligi bulunmayan bireyler grup III (kontrol)
olarak planlandi.

Calisma kriterlerini saglayan 82 birey grup I’de, 26 birey grup II’de ve 50 birey
grup III’te yer aldi.
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Resim 1. Grup I’de yer alan, 11 yasinda, 3. biiyiik az1 disler harig, 5 adet dis eksikligi
olan kiz bireyin panoramik film goriintiisii

Resim 2. Grup II’de yer alan, 8 yasinda, 3. biiyiikk az1 disler hari¢, 13 adet dis
eksikligi olan erkek bireyin panoramik film goriintiisii

3.2. Dis Eksikligi Ozelliklerinin Tanimlanmasi

Hastalarin medikal ve dental anamnezleri ile birlikte eksik disleri, klinik ve
radyolojik muayeneleri yapilarak hazirlanan yeni formlara kaydedildi. Radyolojik
incelemeler, rontgen cihazi (Panoramic X-ray Unit, Planmeca Oy, Helsinki, Finland)
ile elde edilen panoramik filmlerin negatoskop (Illuminator 5000, RP Beard Ltd,

London, UK) iizerinde degerlendirilmesi ile yapildi.
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Birey basina diisen eksik dis sayisi, dislerde eksiklik goriilme sikligy, tek ve ¢ift
tarafli dis eksikligi katsayisi, iist/alt cene ve sag/sol tarafa gore dis eksikliklerinin

dagilimi belirlendi. Elde edilen veriler, cinsiyete gore de degerlendirildi.

3.3. Dissel Anomalilerin Belirlenmesi

3.3.1. Dis Gelisiminin Degerlendirilmesi

Dislerin gelisiminin degerlendirilmesinde, dis eksikligi olan bireylerde tercih
edilen ve 15 yasina kadar olan bireylerin dis yasinin belirlenmesini saglayan
Haavikko metodu (Haavikko 1970) kullanildi. Bu metot ile grup I’de 66, grup II'de
20 ve grup III’te 42 hastanin panoramik filmlerinden, 3. biiyiik az1 disleri disinda
mevcut diglerin  kalsifikasyon dereceleri, sematik ¢izimler dogrultusunda
degerlendirildi. Kalsifikasyon dereceleri, arastirmacinin tablolar1 kullanilarak her bir
dis icin yasa cevrildi. Yaslar toplaminin ortalamasi alinarak dis yas1 belirlendi. Kok
ucu kapanmis disler, hesaplamaya dahil edilmedi. Belirlenen dis yas1 ile kronolojik
yas arasindaki farklar, gruplara ve cinsiyete gore karsilastirildi, eksik dis sayisinin dis
yasina etkisi degerlendirildi.

Calismaya baslamadan o©nce, rastgele secilmis 20 radyografi, farkh
zamanlarda, toplam 2 defa degerlendirildi ve arastirmacinin kendi i¢inde olan uyumu

icin, “Intraclass Correlation Coefficient (ICC)” degeri hesaplandi.

3.3.2. Dis Boyutlarmn Olciilmesi

Daimi dislerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve
servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin belirlenmesi i¢in, Ol¢ii islemine onam
veren grup I’de 82, grup II’de 26 ve grup III’'te 31 hastadan, geri doniisiimsiiz
hidrokolloid bir l¢ii maddesi olan aljinat ile 6lcii alind1. Olgii alma islemi, bireylerin
dislerini fircalamalarindan sonra gerceklestirildi. Boyutsal deformasyonu onlemek
icin, Olciilere en kisa siirede sert alg1 dokiildii ve al¢i modeller elde edildi.

Ortodontik tedavi goren, gingival/periodontal dokulari saglikli olmayan ve
siirmesi tamamlanmamis, asinmis, ciiriik veya restorasyonlu dislere sahip olan

hastalar ¢alisma diginda birakildi.
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Her bir modelde, daimi 2. biiyiik az1 dislere kadar mevcut daimi dislerin boyut
Olctimleri, 0,01 mm hassasiyette Olciim yapabilen elektronik kumpas (Digital caliper,
0-150mm, YK Corporation, Bulgaria) yardimiyla yapildi. Dislerin meziodistal
yondeki boyutlari, kumpasin uglar1 her bir disin okluzal ve bukkal yiizeyine paralel
olacak sekilde yerlestirilerek mezial ve distal temas noktalar1 arasinda tespit edilen
en genis mesafe olarak kaydedildi. Dislerin bukkopalatinal/labiolingual yondeki
boyutlari, kumpasin uclari, meziodistal Ol¢iimiin yapildigr diizleme dik olacak
sekilde yerlestirilerek her bir disin bukkal-palatinal veya labial/lingual yiizeyleri
arasinda Olciilen en genis mesafe olarak kaydedildi (Moorrees et al., 1957). Dislerin
servikoinsizal/servikookluzal yondeki boyutlar1 ise, kumpasin uglar1 her bir disin
uzun aksina paralel olacak sekilde yerlestirilerek Olciildii. Diseti sinir1 ile kesici
dislerde insizal kenar, kanin ve kii¢iik az1 dislerde tiiberkiil tepesi ve biiyiikk azi
dislerde tiiberkiil tepelerinden gegen diizlem arasinda Olciilen en genis mesafe
kaydedildi (Brook et al., 1998).

Her dis, dogal 1s1k altinda, ayni arastirmaci tarafindan 2 defa o6l¢iildii ve bu 2
ol¢iimiin ortalamasi kaydedildi. Iki 6lciim arasinda fark varsa, 3. bir 6l¢iim yapildi.
Her olciimden sonra dijital gosterge sifirlanarak kumpas kalibre edildi. Kumpasin
uygun olarak konumlandirilamadig disler, calisma disinda birakildi.

Calismaya baslamadan ©nce, rastgele secilmis 20 bireyin Olciimleri, farkl
zamanlarda, toplam 2 defa yapildi ve arastirmacinin kendi i¢inde olan uyumu igin,

ICC degeri hesaplandi.

3.3.3. Diger Dissel Anomalilerin Degerlendirilmesi

Hipodontiye sahip 82 ve oligodontiye sahip 26 birey; dis formunda farklilik
(konik veya kama sekilli veya tiiberkiil sayis1 degismis disler), kisa kok anomalisi,
taurodontizm, dens invaginatus, dis dokularinin hipoplazisi ve hipokalsifikasyonu,
dislerin anormal pozisyonu ve rotasyonu, siit az1 dislerin infraokluzyonu gibi dissel

anomaliler yoniinden klinik ve/veya radyolojik olarak incelendi.
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3.4. Tiikiiriik Akis Hizinm Olciilmesi

Onam veren, grup I’de 82, grup II’de 26 ve grup III'te 31 hastanin uyarilmamais
tiikiirik ornekleri, sabah 9-11 saatleri arasinda, kahvaltidan en az 1 saat sonra, klinik
muayeneden hemen Once toplandi.

Giiriiltiiden uzak, havalandirmasi iyi ve normal 1sikli ortamda, rahat bir
pozisyonda oturtulan her birey, islemden 6nce 5 dk dinlendirildi. Dik oturmasi ve
basin1 One egik tutarak dereceli steril genis agizli bir kaba tiikiirmesi istenen bireye,
toplama isleminden hemen once yutkunmasi ve siirenin sonunda agiz icinde tiikiiriik
kalmayacak sekilde tiikiirmesi soylendi (Birkhed and Heintze 1989). Uyarilmamis
tiikkiiriik 6rnekleri, bu sartlar altinda, 139 bireyden, 5 dk siiresince toplandi.

Elde edilen tiikiirik Orneklerinin hacmi Olciilerek sonu¢ ml/dk olarak
hesaplandi. Gruplarin tiikiiriik akis hizlar1 karsilastirildi ve eksik dis sayisinin

tiikkiiriik akis hizina etkisi degerlendirildi.

3.5. MSX1 Mutasyonunun Arastirilmasi

3.5.1. Calisma Grubunun Olusturulmasi

Kan alma islemi i¢in onam veren, grup I’deki 33 kiz, 11 erkek, toplam 44
hastadan ve grup II’deki 13 kiz, 13 erkek, toplam 26 hastadan, DNA izolasyonu icin
gerekli olan 2 ml kan Ornegi, etilendiamin tetra asetik asit (EDTA) iceren tiiplere
alindi.

Klinik ve radyolojik olarak dis eksikligi fenotipi gostermeyen normal dis
gelisimine sahip ¢ocuklarda, MSX!I geninde herhangi bir mutasyon varlig1 tespitinin
cok diisik olmasi (Kim et al., 2006) ve ebeveynlerin DNA izolasyonunun
yapilabilmesi i¢in gerekli olan kan alimi i¢in onam vermemesi nedeni ile bu

cocuklardan kan 6rnegi alinmadi.

3.5.2. DNA izolasyonu

Alinan kan orneklerinden, DNA izolasyon kiti (Gentra PureGene Blood Kit,
Minneapolis, MN) yardimiyla DNA izolasyonu yapildi.
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3.5.3. SNP Genotipleme ve Otomatik DNA Dizi Analizi Yontemi

Elde edilen DNA o6rneklerinden, Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR) yontemi
ile MSX1 geninin kodlayan 2 ekzonuna ait niikleotid dizileri, uygun primerler (Tablo
3) kullanilarak amplifiye edildi. SSCP yontemi ile, ¢calisma grubuna dahil edilen
bireylerde, ilgili genin calisilan bolgeleri icinde herhangi bir niikleotid degisimi
varlig1 belirlenmeye calisildi. SSCP yontemi ile istenilen verilerin elde edilememesi
nedeniyle, SSCP yonteminin alternatifi olarak kabul edilen SNP Genotipleme
yonteminin kullanilmasi uygun goriildii. SNP Genotipleme yonteminde, Real Time
PCR cihaz1 (Bioneer, ExiCycler™-96, Korea) kullanilarak niikleotid degisimine
sahip olan hastalar belirlendi. Niikleotid degisimi goriilen hastalarda, mutasyon
tespiti icin, ABI Prism 310 Genetik Analizatorii (Perkin-Elmer Applied Biosystems)
ile cift yonli DNA dizi analizi yapildi. Elde edilen DNA dizi analizi
kromatogramlari, normal niikleotid dizilimini gosteren kromatogramlar ile

karsilastirilarak degerlendirildi.
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Tablo 3. MSX1 geni ve amplifikasyonunda kullanilan primer setleri

MSX1 GENI

EKZON 2
TRANSKRIPT UZUNLUGU 1,926 baz cifti
TRANSLASYON UZUNLUGU 303 aminoasid

4 NUMARALI KROMOZOM UZERINDEKI LOKALIZASYONU 4912307 -4916 564

MSX1 GENINE AiT PRIMER SETLERI

EKZON IF:  5°- CCCGGAGCCCATGCCCGGCGGCTG -3’ Baglanma Sicaklig
EKZON IR:  5°- CTCCCTCTGCGCCTGGGTTCTGGCT -3’ 64 °C
[(+%5 Dimetilsiilfoksit (DMS0)]

EKZON 2F: 5’- TGATCATGCTCCAATGCTTC -3’ Baglanma Sicakligi
EKZON 2R: 5’- CACCAGGGCTGGAGGAAT -3’ 58°C

CCCGGAGCCCATGCCCGGCGGCTGGCCAGTGCTGCGGCAGAAGGGGGGGCCCGGCTC
TGCATGGCCCCGGCTGCTGACATGACTTCTTTGCCACTCGGTGTCAAAGTGGAGGACT

CCGCCTTCGGCAAGCCGGCGGGGGGAGGCGCGGGCCAGGCCCCCAGCGLCGLCGaGaG
CCACGGCAGCCGCCATGGGCGCGGACGAGGAGGGGGCCAAGCCCAAAGTGTCCCCTT
CGCTCCTGCCCTTCAGCGTGGAGGCGCTCATGGCCGACCACAGGAAGCCGGGGGCCA

AGGAGAGCGCCCTGGCGCCCTCCGAGGGCGTGCAGGCGGCGGGTGGCTCGGCGCAGC
CACTGGGCGTCCCGCCGGGGTCGCTGGGAGCCCCGGACGCGCCCTCTTCGCCGCGGLC
GCTCGGCCATTTCTCGGTGGGGGGACTCCTCAAGCTGCCAGAAGATGCGCTCGTCAAA
GCCGAGAGCCCCGAGAAGCCCGAGAGGACCCCGTGGATGCAGAGCCCCCGCTTCTCC

CCGCCGCCGGCCAgtgagtagccagaacccaggegecagagggag (560 baz ¢ifti)

TgatcatgctccaatgettctetettaaccecttgetttttttttetttcggecctcagGGCGGCTGAGCCCCCCAGCCTGCAC
CCTCCGCAAACACAAGACGAACCGTAAGCCGCGGACGCCCTTCACCACCGCGCAGCT
GCTGGCGCTGGAGCGCAAGTTCCGCCAGAAGCAGTACCTGTCCATCGCCGAGCGCGC
GGAGTTCTCCAGCTCGCTCAGCCTCACTGAGACGCAGGTGAAGATATGGTTCCAGAAC
CGCCGCGCCAAGGCAAAGAGACTACAAGAGGCAGAGCTGGAGAAGCTGAAGATGGC
CGCCAAGCCCATGCTGCCACCGGCTGCCTTCGGCCTCTCCTTCCCTCTCGGCGGCCCCG
CAGCTGTAGCGGCCGCGGCGGGTGCCTCGCTCTACGGTGCCTCTGGCCCCTTCCAGCG
CGCCGCGCTGCCTGTGGCGCCCGTGGGACTCTACACGGCCCATGTGGGCTACAGCATG
TACCACCTGACATAGAGGGTCCCAGGTCGCCCACCTGTGGGCCAGCCGATTCCTCCAG
CCCTGGTG (553 baz cifti)

Kirmizi renkte ve alt1 ¢izili yazilmis diziler, primer dizileri

Siyah renkte ve biiyiik harfle r ile yazilmis diziler, genin kodlayan dizilerini
Mavi renkte ve kiiciik harfler ile yazilmis diziler, intronik dizileri

Mor renkte yazilmus diziler, 5° ve 3’UTR dizileri ifade etmektedir.
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3.6. istatistiksel Degerlendirme

Kaydedilen verilerin istatistiksel analizleri, SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) bilgisayar paket programinin 18.0 versiyonu kullanilarak yapildi.

Ust/alt cene, sag/sol taraf ve cinsiyete gore belirlenen dis eksiklikleri
dagilimlar1 arasindaki farkliliklar1 karsilastirmak igin ki-kare testi (Chi-Square
Goodness of Fit Test) kullanildi.

Dislerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve
servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin, taraf (sag/sol), grup ve cinsiyete gore
karsilagtirilmasi igin, elde edilen veriler, faktoriyel diizende tekrarlanan Olctimlii
varyans analizi teknigi ile analiz edildi. Calismada; taraf faktoriiniin sag ve sol olmak
tizere 2 seviyesi, grup faktoriiniin hipodonti, oligodonti ve kontrol olmak iizere 3
seviyesi, cinsiyet faktoriiniin ise kiz ve erkek olmak iizere 2 seviyesi mevcuttu.
Calismada tekrarlanan Ol¢iimler, taraf faktoriiniin seviyelerinde gerceklestirildi.
Faktorlerin seviye ortalamalart arasindaki farklarin belirlenmesinde, Tukey testi
kullanildi.

Dislerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve
servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin, grup ve cinsiyete gore karsilastirilmasi
icin, elde edilen veriler, faktoriyel diizende varyans analizi teknigi ile analiz edildi.
Calismada, grup faktoriiniin hipodonti, oligodonti ve kontrol olmak iizere 3 seviyesi,
cinsiyet faktoriiniin ise kiz ve erkek olmak iizere 2 seviyesi mevcuttu. Faktor seviye
ortalamalar1 arasindaki farklarin belirlenmesinde, Tukey testi kullanildi.

Dislerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve
servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin, dis eksikliginin yer aldigr cene ve
cinsiyete gore karsilastirilmasi icin, elde edilen veriler, faktoriyel diizende varyans
analizi teknigi ile analiz edildi. Calismada ¢ene faktoriiniin {ist, alt, hem iist hem alt
ve kontrol olmak iizere 4 seviyesi, cinsiyet faktoriiniin ise kiz ve erkek olmak iizere 2
seviyesi mevcuttu. Faktor seviye ortalamalar1 arasindaki farklarin belirlenmesinde,
Tukey testi kullanildi.

Dislerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve
servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin, dis eksikliginin yer aldigr bolge ve
cinsiyete gore karsilastirilmasi icin, elde edilen veriler, faktoriyel diizende varyans
analizi teknigi ile analiz edildi. Calismada bolge faktoriiniin 6n, arka, hem 6n hem
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arka ve kontrol olmak iizere 4 seviyesi, cinsiyet faktoriiniin ise kiz ve erkek olmak
lizere 2 seviyesi mevcuttu. Faktor seviye ortalamalart arasindaki farklarin
belirlenmesinde, Tukey testi kullanildi.

Baz1 alt gruplarda, bir hasta olan veya hasta bulunmayan disler i¢in, full
faktoriyel varyans analizi yapilamadi ve bu dislerin esas etkilerine bakmak iizere
varyans analizi teknigi uygulandi.

Yaslar farki ve tiikiiriik akis hiz1 ozellikleri bakimindan elde edilen veriler,
faktoriyel diizende varyans analizi teknigi ile degerlendirildi. Calismada, grup
faktoriiniin hipodonti, oligodonti ve kontrol olmak iizere 3 seviyesi, cinsiyet
faktoriiniin ise kiz ve erkek olmak iizere 2 seviyesi mevcuttu. Grup ortalamalar
arasindaki farklarin belirlenmesinde, Tukey testi kullanildi. Dis eksikligi sayisi
ozelligi, V(X+3/8) transformasyonuna tabi tutularak yaslar farki ve tiikiiriik akis hiz1

ozelligi ile arasindaki korelasyon hesaplandi.
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4. BULGULAR

54 kiz, 28 erkek, toplam 82 hasta bulunan grup I’de; kizlarin yas ortalamasi
11,85+0,38, erkeklerin yas ortalamas1 11,57+0,57 ve grup yas ortalamasi
11,76+£0,32°dir. 13 kiz, 13 erkek, toplam 26 hasta bulunan grup II’de; kizlarin yas
ortalamas1 13,31+1,00, erkeklerin yas ortalamast 14,46+£0,67 ve grup yas ortalamasi
13,89+0,60’dir. Grup III'te 27 kiz, 23 erkek, toplam 50 hasta yer almakta ve kizlarin
yas ortalamas1 12,04+0,62, erkeklerin yas ortalamasi 11,43+0,66, grup yas ortalamasi
ise 11,76+0,45 dir.

4.1. Arastirmacinin Kendi Icinde Olan Uyumunun Degerlendirilmesi

Dis gelisiminin degerlendirilmesi ve dis boyutlarinin 6l¢iilmesinde,
arastirmacinin kendi icinde olan uyumu i¢in ICC degerleri sirasiyla 0.98 ve 0.95
olarak belirlendi. Elde edilen bu degerlerin oldukca yiiksek oldugu ve ol¢iimler

arasinda istatistik olarak onemli bir fark olmadig: goriildii.

4.2. Birey Basina Diisen Eksik Dis Sayisi

Toplam ve birey basina diisen eksik dis sayisi, grup I i¢in tablo 4.1’de ve grup
IT i¢in tablo 4.2’de sunulmustur. Gruplar birlestirildiginde, toplam ve birey basina
diisen eksik dis sayisi ise tablo 4.3’te verilmistir. Grup I’de, 82 bireyde toplam 209
eksik dis goriilmiis ve birey basina diisen eksik dis sayisi, 2,55 olarak belirlenmistir.
Grup II'de, 26 bireyde toplam 295 eksik dis goriilmiis ve birey basina diisen eksik dis
sayisi, 11,35 olarak saptanmistir. Gruplar birlestirildiginde ise 108 bireyde toplam
504 eksik dis goriilmiis ve birey basina diisen eksik dis sayisi, 4,66 olarak

hesaplanmugtir.
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Tablo 4.1. Grup I’de, birey basina diisen eksik dis sayisi

Birey Sayisi Toplam Birey Basina Diisen
(n) (%) Eksik Dis Sayisi Eksik Dis Sayis1
Kiz 54 (%66) 150 2,77
Erkek 28 (%34) 59 2,11
Toplam 82 (%100) 209 2,55

Tablo 4.2. Grup II'de, birey basina diisen eksik dis sayis1

Birey Sayisi Toplam Birey Basina Diisen
(n) (%) Eksik Dis Sayisi Eksik Dis Sayis1
Kiz 13 (%50) 151 11,62
Erkek 13 (%50) 144 11,08
Toplam 26 (%100) 295 11,35

Tablo 4.3. Gruplar birlestirildiginde, birey basina diisen eksik dis sayisi

Birey Sayisi Toplam Birey Basina Diisen
(n) (%) Eksik Dis Sayisi Eksik Dis Sayis1
Kiz 67 (%62) 301 4,49
Erkek 41 (%38) 203 4,95
Toplam 108 (%100) 504 4,66

4.3. Dislerde Eksiklik Goriilme Siklig1

Grup I’de, dislerde eksiklik goriilme sikligi, tablo 5.1°de verilmistir. Eksikligi
en sik goriilen disler, alt 2. kiiciik az1 dislerdir. Onu sirasiyla {ist lateral kesici, iist 2.
kiiciik az1 ve alt santral kesici disler izlemektedir. Eksikligi en nadir goriilen disler
ise alt 1. biiylik az1 dislerdir.

Grup I’de, kiz bireylerin dislerinde eksiklik goriilme sikligi, tablo 5.2°de
verilmistir. Eksikligi en sik goriilen disler, alt 2. kii¢iik az1 dislerdir. Onu sirasiyla iist
lateral kesici, iist 2. kiiciik az1 ve alt santral kesici disler izlemektedir. Eksikligi en
nadir goriilen disler ise alt 1. biiyiik az1 dislerdir.

Grup I'de, erkek bireylerin dislerinde eksiklik goriilme sikligi, tablo 5.3’te
verilmistir. Eksikligi en sik goriilen disler, alt 2. kii¢iik az1 dislerdir. Onu sirasiyla iist
lateral kesici, alt santral kesici ve iist 2. kiiciik az1 disler izlemektedir. Eksikligi en

nadir goriilen disler ise alt lateral kesici dislerdir.
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Grup II’de, dislerde eksiklik goriilme sikligi, tablo 5.4’te verilmistir. Eksikligi
en sik goriilen disler, alt 2. kiiciik az1 dislerdir. Onu sirasiyla iist 2. kiiciik azi, iist
lateral kesici ve alt santral kesici disler izlemektedir. Eksikligi en nadir goriilen disler
ise iist santral kesici dislerdir.

Grup II’de, kiz bireylerin dislerinde eksiklik goriilme sikligi, tablo 5.5°te
verilmistir. Eksikligi en sik goriilen disler, iist ve alt 2. kiiciik az1 dislerdir. Onlari
sirastyla st lateral kesici, iist 1. biiyiik az1 ve alt 2. biiyiik az1 disler izlemektedir.
Eksikligi en nadir goriilen disler ise alt kanin dislerdir.

Grup II'de, erkek bireylerin dislerinde eksiklik goriilme sikligi, tablo 5.6’da
verilmistir. Eksikligi en sik goriilen disler, alt santral kesici dislerdir. Onu sirasiyla
alt 2. kii¢iik azi, uist lateral kesici, iist 1. ve 2. kii¢iik az1 disler izlemektedir. Eksikligi
en nadir goriilen disler ise alt 1. kiiciik az1 dislerdir.

Gruplar birlestirildiginde, dislerde eksiklik goriilme sikligi, tablo 5.7°de
verilmistir. Eksikligi en sik goriilen disler, alt 2. kii¢iik az1 dislerdir. Onu sirasiyla iist
lateral kesici, iist 2. kiiciik az1 ve alt santral kesici disler izlemektedir. Eksikligi en
nadir goriilen disler ise iist santral kesici dislerdir.

Gruplar birlestirildiginde, kiz bireylerin dislerinde eksiklik goriilme sikligi,
tablo 5.8’de verilmistir. Eksikligi en sik goriilen disler, alt 2. kiiciik az1 dislerdir. Onu
sirastyla iist lateral kesici, tist 2. kiiclik az1 ve alt santral kesici disler izlemektedir.
Eksikligi en nadir goriilen disler ise alt kanin dislerdir.

Gruplar birlestirildiginde, erkek bireylerin dislerinde eksiklik goriilme sikligi,
tablo 5.9°da verilmistir. Eksikligi en sik goriilen disler, alt 2. kiiciik az1 dislerdir. Onu
sirastyla alt santral kesici, iist lateral kesici ve iist 2. kiiclik az1 disler izlemektedir.

Eksikligi en nadir goriilen disler ise alt 1. kiiciik az1 diglerdir.
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Tablo 5.1. Grup I’de, dislerde eksiklik goriilme siklig1

';‘(f 17 |16 | 15 |14 | 13| 12 |11 | 21| 22 [ 23|24 | 25 | 26 | 27
Eksik | 1 g 9 3|1 l2s|olo|2a3]2]17]0]o0
Sayisi

% 100/00|91|14/05/120]00]00|11,5]14]1,0] 81 |0,0]0,0
g‘j 47 |46 | 45 |44 | 43| 42 |41 | 31| 32 |33 (34| 35 | 36|37
Eksik | 51 0 sl olo| 30|13 3 |0]o0l3]2]3
Sayisi

% 1410502060000 1.4 |4862| 1.4 [00]00]163]1,0] 1.4
Tablo 5.2. Grup I’de, kiz bireylerin dislerinde eksiklik goriilme siklig1

DisNo | 17 |16 | 15 | 14 | 13| 12 |11 | 21| 22 |23 |24 | 25 | 26 | 27
Eksik | 1 61 s {3]0]20/0]o]1m|ol2]B]olo
Sayisi

% 100]00]100[20/00]133100/00](127/00]|13] 87 |0,0]0,0
DisNo | 47 | 46 | 45 |44 | 43 | 42 |41 | 31| 32 |33 (34| 35 | 36 | 37
Eksik | 51 1 g lolo] 216|721 0lo0ol23|2]3
Sayisi

% 120]07/193[00/00| 13 |40|47] 1,3 00]00]153]1,3]20
Tablo 5.3. Grup I’de, erkek bireylerin dislerinde eksiklik goriilme siklig

DisNo |17 |16 | 15 |14 |13 |12 | 11| 21 |22 |23 |24 | 25 | 26 | 27
Eksik 1 ol 4 ol 150 ols|3/0]a4]o0]o
Sayisi

% 00/00| 68 |00]1,7/85]00] 00 [85/[51/00]| 68 |00]0,0
DisNo |47 |46 | 45 |44 |43 |42 | 41| 31 | 32|33 |34 | 35 | 36 | 37
Eksik o ol lolol1|a4]6 |1]0olol1r]olo
Sayisi

% 00/00(237/00]00]|1,7]68[102]1,7]00/00]186/00]0,0
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Tablo 5.4.

Grup II’de, dislerde eksiklik goriilme siklig

DisNo | 17 | 16 | 15 | 14 | 13 | 12 | 11 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27
Eksik | ¢ i lis|2lwolis| 22 4lo|3|17]12]s
Sayisi

% 2703751041 (34](5.1]0707 473144584127
DisNo | 47 | 46 | 45 | 44 | 43 | 42 | 41 |31 |32 |33 |34 | 35|36 | 37
Eksik | 2l g gl 7401514114617 8]12
Sayisi

% 4427612414 (34]51147[37]14]20]5827/4.1
Tablo 5.5. Grup II'de, kiz bireylerin dislerinde eksiklik goriilme siklig1

DisNo | 17 |16 | 15 | 14 | 13 |12 | 11 |21 |22 |23 | 24 | 25 | 26 | 27
Eksik | o\ el gl glal7]|2l2l71al5]9|7]6
Sayisi

% [33140(60/40126/46]13]13]46!26[33]60]46]40
DisNo | 47 | 46 | 45 | 44 | 43 | 42 |41 |31 |32 |33 |34 | 35|36 | 37
Eksik | o1y gl s 1 s|6|s|6|l2lalolsle
Sayisi

% |46126]60/33107(33]40(33/40!13[26/60]20]40
Tablo 5.6. Grup II'de, erkek bireylerin dislerinde eksiklik goriilme siklig

DisNo |17 | 16 |15 | 14 | 13 |12 | 11 | 21 | 22 |23 | 24 | 25 | 26 | 27
Eksik \ 21 s s l6l6lslolol7|s5]s8|s|s|2
Sayisi

% 121035424242 !56(001]00(49]35!56|56/35]|1.4
DisNo | 47 | 46 | 45 | 44 | 43 |42 |41 |31 |32 |33 |34 |35 36 | 37
Eksik \ ol g 23] s|olols|2l2]s8|s]|6
Sayisi

% |42]28163|1.4]21135(63163(35|1.4|1.456]35]42
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Tablo 5.7. Gruplar birlestirildiginde, dislerde eksiklik goriilme siklig1

113115 17 |16 | 15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 | 25 | 26 | 27
Eksik | o 103y s a0 2| 2 381215 34 |12 8
Sayisi

% [16]22] 67 130[22/79(04]04(75|24130] 67 |24]1.6
113115 47 | 46 | 45 |44 | 43 |42 | 41|31 (32|33 (34| 35 | 36 | 37
Eksik | ol g g1 |7 a 1325|2714l a6 |51 |10]15
Sayisi

% [32118[121]14]08(26(50(54[28|08[1210.1/2.013,0

Tablo 5.8. Gruplar birlestirildiginde, kiz bireylerin dislerinde eksiklik goriilme siklig

];‘(f 17 16| 15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 | 25 | 26 | 27
Eksik | o\ ol oy 1o lalo7| 22126l a7 2217156
Sayisi

% |17120]80130[13[90107]07!86[13!23] 73 |23]20
];‘(f 47|46 | 45 |44 |43 |42 | 41|31 32|33 |34 35 | 36 | 37
Eksik | (6 s 1 3g [ s 1|7 |n2l12l8|2]4]32|5]o9
Sayisi

% |33]17]126]17]03]23140(40/27]07!13]106]1.7]30

Tablo 5.9. Gruplar birlestirildiginde, erkek bireylerin dislerinde eksiklik goriilme

siklig1
113113 17 |16 | 15 |14 | 13 | 12 | 11 | 21 | 22 | 23 |24 | 25 | 26 | 27
Eksik 3151106 |7 |13]0 0128|8125 |2
Sayisi

% 1,5(25] 49 [30|34]64|00]00]59(39(39(59|25|1,0

113113 47|46 | 45 |44 |43 |42 |41 |31 32|33 |34 35|36 | 37
Eksik \ o1yl o3 a3 l6|n3l1s|le|2]2]19]s5]6
Sayisi

% 30120(11,3(10|1,5(3,0(64|7,4]30|1,0]1,0|9425]3,0
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4.4. Tek ve Cift Tarafl Dis Eksikligi

Grup I'de yer alan bireylerde, dislere gore tek ve cift tarafl dis eksiklikleri,
tablo 6.1°de verilmistir. Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafli dis eksikligine gore daha
sik goriilmiistiir. Tablo 6.1°den, cift ve tek tarafli eksiklik katsayilarina bakildiginda;
cift tarafl eksiklik, en fazla alt santral kesici ve iist lateral kesici dislerde, en az iist 1.
kiigiik az1 dislerdedir.

Grup I’de yer alan kiz bireylerde, dislere gore tek ve cift tarafli dis eksiklikleri,
tablo 6.2°de verilmistir. Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafli dis eksikligine gore daha
sik goriilmiistiir. Tablo 6.2’den, cift ve tek tarafli eksiklik katsayilarina bakildiginda;
cift tarafli eksiklik, en fazla alt santral kesici dislerde, en az iist 1. kiiciik az1
dislerdedir.

Grup I'de yer alan erkek bireylerde, dislere gore tek ve cift tarafli dis
eksiklikleri, tablo 6.3’te verilmistir. Tek tarafli dis eksikligi, c¢ift tarafli dis
eksikligine gore daha sik goriilmiistiir. Tablo 6.3’ten, tek ve c¢ift tarafli eksiklik
katsayilarina bakildiginda; tek tarafli eksiklik, en fazla iist lateral kesici dislerde, en
az alt 2. kii¢iik az1 dislerdedir.

Grup II’de yer alan bireylerde, dislere gore tek ve cift tarafli dis eksiklikleri,
tablo 6.4’te verilmistir. Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafli dis eksikligine gore daha
sik goriilmiistiir. Tablo 6.4’ten, cift ve tek tarafli eksiklik katsayilarina bakildiginda;
cift tarafh eksiklik, en fazla alt santral kesici dislerde, en az alt kanin dislerdedir.

Grup II’de yer alan kiz bireylerde, dislere gore tek ve c¢ift tarafli dis
eksiklikleri, tablo 6.5°te verilmistir. Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafl dis eksikligine
gore daha sik goriilmiistiir. Tablo 6.5’ten, c¢ift ve tek tarafli eksiklik katsayilarina
bakildiginda; c¢ift tarafli eksiklik, en fazla iist 1. biiyiilk az1 ve alt 2. biiyiik az1
dislerde, en az alt kanin dislerdedir.

Grup II’de yer alan erkek bireylerde, dislere gore tek ve c¢ift tarafli dis
eksiklikleri, tablo 6.6’da verilmistir. Cift tarafhh dis eksikligi, tek tarafli dis
eksikligine gore daha sik goriilmiistiir. Tablo 6.6’dan, cift ve tek tarafli eksiklik
katsayilarina bakildiginda; ¢ift tarafli eksiklik, en fazla {ist kanin dislerde, en az iist
lateral kesici, iist 2. biiyiik azi, alt lateral kesici ve alt kanin dislerdedir.

Gruplar birlestirildiginde, dislere gore tek ve cift tarafl dis eksiklikleri, tablo
6.7°de verilmistir. Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafli dis eksikligine gore daha sik
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goriilmiistiir. Tablo 6.7 den, ¢ift ve tek tarafli eksiklik katsayilarina bakildiginda; cift
tarafl eksiklik, en fazla iist 1. biiyiik az1 dislerde, en az alt kanin dislerdedir.

Gruplar birlestirildiginde, kiz bireylerde, dislere gore tek ve ¢ift tarafli dis
eksiklikleri, tablo 6.8’de verilmistir. Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafli dis
eksikligine gore daha sik goriilmiistiir. Tablo 6.8’den, cift ve tek tarafli eksiklik
katsayilarina bakildiginda; c¢ift tarafli eksiklik, en fazla alt lateral kesici dislerde, en
az alt kanin dislerdedir.

Gruplar birlestirildiginde, erkek bireylerde, dislere gore tek ve cift tarafli dis
eksiklikleri, tablo 6.9’da verilmistir. Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafli dis
eksikligine gore daha sik goriilmiistiir. Tablo 6.9’dan, cift ve tek tarafli eksiklik
katsayilarina bakildiginda; ¢ift tarafli eksiklik, en fazla alt 1. biiyiik az1 dislerde, en

az st lateral kesici dislerdedir.

Tablo 6.1. Grup I’de yer alan bireylerde, dislere gore tek ve cift tarafli dis
eksiklikleri

Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 11 2 3 12 0 0
Cift Tarafh 0 19 1 1 12 0 0
Cift/Tek Katsayis1 | 0,00 | 1,73 | 0,50 | 0,33 | 1,00 | 0,00 | 0,00
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 5 0 0 0 19 1 2
Cift Tarafh 9 3 0 0 29 1 2
Cift/Tek Katsayis1 | 1,80 - 0,00 | 0,00 | 1,53 | 1,00 | 1,00

Tablo 6.2. Grup I’de yer alan kiz bireylerde, dislere gore tek ve ¢ift tarafli dis
eksiklikleri

Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 5 0 3 8 0 0
Cift Tarafh 0 17 0 1 10 0 0
Cift/Tek Katsayis1 | 0,00 | 340 | 0,00 | 0,33 | 1,25 | 0,00 | 0,00
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 1 0 0 0 10 1 2
Cift Tarafh 6 2 0 0 21 1 2
Cift/Tek Katsayis1 | 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, dislere gore tek ve ¢ift tarafli dis

eksiklikleri

Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 6 2 0 4 0 0
Cift Tarafh 0 2 1 0 2 0 0
Tek/Cift Katsayis1 | 0,00 | 3,00 | 2,00 | 0,00 | 2,00 | 0,00 | 0,00
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 4 0 0 0 9 0 0
Cift Tarafh 3 1 0 0 8 0 0
Tek/Cift Katsayis1 | 1,33 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 1,13 | 0,00 | 0,00

Tablo 6.4. Grup II’de yer alan bireylerde, dislere gore tek ve c¢ift tarafli dis

eksiklikleri

Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 3 3 3 2 1 2
Cift Tarafh 2 13 8 11 15 11 7
Cift/Tek Katsayisi - 433 | 2,67 | 3,67 | 7,50 | 11,00 | 3,50
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 1 3 2 1 5 2 3
Cift Tarafh 14 9 3 6 15 7 11
Cift/Tek Katsayis1 | 14,00 | 3,00 | 1,50 | 6,00 | 3,00 | 3,50 | 3,67

Tablo 6.5. Grup II’de yer alan kiz bireylerde, dislere gore tek ve cift tarafli dis

eksiklikleri
Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 0 2 1 0 1 1
Cift Tarafh 2 7 3 5 9 6 5
Cift/Tek Katsayisi - - 1,50 5,00 - 6,00 5,00
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 1 1 1 1 2 1 1
Cift Tarafh 5 5 1 4 8 3 6
Cift/Tek Katsayis1 | 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, dislere gore tek ve ¢ift tarafli dis

eksiklikleri
Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 3 1 2 2 0 1
Cift Tarafh 0 6 5 6 6 5 2
Cift/Tek Katsayis1 | 0,00 | 2,00 | 5,00 | 3,00 | 3,00 - 2,00
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 0 2 1 0 3 1 2
Cift Tarafh 9 4 2 2 7 4 5
Cift/Tek Katsayisi - 2,00 | 2,00 - 2,33 | 4,00 | 2,50

Tablo 6.7. Gruplar birlestirildiginde, dislere gore

tek ve cift tarafli dis

eksiklikleri

Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 14 5 6 14 1 2
Cift Tarafh 2 32 9 12 27 11 7
Cift/Tek Katsayisi - 229 | 1,80 | 2,00 | 1,93 | 11,00 | 3,50
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 6 3 2 1 24 3 5
Cift Tarafh 23 12 3 6 44 8 13
Cift/Tek Katsayis1 | 3,83 | 4,00 | 1,50 | 6,00 | 1,83 | 2,67 | 2,60

Tablo 6.8. Gruplar birlestirildiginde, kiz bireylerde,

tarafl dis eksiklikleri

dislere gore tek ve cift

Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 5 2 4 8 1 1
Cift Tarafh 2 24 3 6 19 6 5
Cift/Tek Katsayisi - 480 | 1,50 | 1,50 | 2,38 | 6,00 | 5,00
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 2 1 1 1 12 2 3
Cift Tarafh 11 7 1 4 29 4 8
Cift/Tek Katsayis1 | 5,50 | 7,00 | 1,00 | 4,00 | 2,42 | 2,00 | 2,67
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Tablo 6.9. Gruplar birlestirildiginde, erkek bireylerde, dislere gore tek ve ¢ift
tarafl dis eksiklikleri

Dis No 11-21 | 12-22 | 13-23 | 14-24 | 15-25 | 16-26 | 17-27
Tek Tarafh 0 9 3 2 6 0 1
Cift Tarafh 0 8 6 6 8 5 2
Cift/Tek Oram 0,00 | 0,89 | 2,00 | 3,00 1,33 - 2,00
Dis No 31-41 | 32-42 | 33-43 | 34-44 | 35-45 | 36-46 | 37-47
Tek Tarafh 4 2 1 0 12 1 2
Cift Tarafh 12 5 2 2 15 4 5
Cift/Tek Oram 3,00 | 2,50 | 2,00 - 1,25 | 4,00 | 2,50

4.5. Ust/Alt Cene, Sag/Sol Taraf ve Cinsiyete Gore Dis Eksiklikleri Dagilim

Grup I'de; iist/alt ¢ene, sag/sol taraf ve cinsiyete gore dis eksiklikleri dagilimi,
tablo 7.1’de verilmistir.

Alt ¢cenede (%55,02) ve sag tarafta (%51,68), eksik dis sayisinin daha fazla
oldugu fakat iist/alt ¢cene ve sag/sol taraf arasinda dis eksikliklerinin dagilimindaki
farkliligin istatistik olarak ©6nemli olmadigl belirlenmistir (x2:2,110 P=0,146;
x°=0,234 P=0,628).

Kizlarda (%71,77), eksik dis sayisinin daha fazla oldugu belirlenmis, buna
karsin, bu grupta 54 kiz ve 28 erkek birey yer almasinin bu durumu dogrudan
etkiledigi anlasgilmistir. Kiz ve erkek birey sayilarmin farkli olmasi goz Oniinde
bulundurularak yapilan istatistiksel degerlendirmede, kizlar ve erkekler arasinda dis
eksikliklerinin  dagilimindaki farkliligin istatistik olarak 6nemli olmadigi

saptanmistir.
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Tablo 7.1. Grup I’de; iist/alt ¢ene, sag/sol taraf ve cinsiyete gore dis
eksiklikleri dagilimi

Kiz Erkek
Toplam
Sag Sol Sag Sol
. Eksik Dis Sayisi 38 34 10 12 94
Ust Cene
% 18,18 | 16,27 | 4,779 | 5,74 44,98
Eksik Dis Sayis1 41 37 19 18 115
Alt Cene
% 19,62 | 17,70 | 9,09 | 8,61 55,02
Eksik Dis Sayisi 79 71 29 30 209
Toplam
% 37,80 | 33,97 | 13,88 | 14,35 | 100,00

Grup II’de; iist/alt ¢ene, sag/sol taraf ve cinsiyete gore dis eksiklikleri dagilimi,
tablo 7.2’de verilmistir.

Ust cenede (%50,17), sag tarafta (%50,17) ve kizlarda (51,18) eksik dis
sayisinin daha fazla oldugu fakat iist/alt ¢ene, sag/sol taraf ve kiz/erkek bireyler
arasinda dis eksikliklerinin dagilimindaki farkliligin istatistik olarak 6nemli olmadigi

belirlenmistir (x’=0,003 P=0,954; x’=0,003 P=0,954; x’=0,166 P=0,684).

Tablo 7.2. Grup II’de; iist/alt cene, sag/sol taraf ve cinsiyete gore dis
eksiklikleri dagilimi

Kiz Erkek
Toplam
Sag Sol Sag Sol
.. Eksik Sayisi 39 40 34 35 148
Ust Cene
% 13,22 | 13,56 | 11,53 | 11,87 50,17
Eksik Sayisi 37 35 38 37 147
Alt Cene
% 12,54 | 11,86 | 12,88 | 12,54 49,83
Eksik Sayisi 76 75 72 72 295
Toplam
% 25,76 | 25,42 | 2441 | 24,41 100,00

Gruplar birlestirildiginde; iist/alt cene, sag/sol taraf ve cinsiyete gore dis

eksiklikleri dagilimi, tablo 7.3’te verilmistir.
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Alt ¢enede (%51,98) ve sag tarafta (%50,79), eksik dis sayisinin daha fazla
oldugu fakat iist/alt ¢cene ve sag/sol taraf arasinda dis eksikliklerinin dagilimindaki
farkliligin istatistik olarak ©6nemli olmadig1 belirlenmistir (x2=0,794 P=0,373;
x’=0,127 P=0,722).

Kizlarda (%59,72), eksik dis sayisinin daha fazla oldugu belirlenmis, buna
karsin, bu grupta 67 kiz ve 41 erkek birey yer almasinin bu durumu dogrudan
etkiledigi anlasilmistir. Kiz ve erkek birey sayilarinin farkli olmasi g6z oniinde
bulundurularak yapilan istatistiksel degerlendirmede, kizlar ve erkekler arasinda dis
eksikliklerinin  dagilimindaki farklili@in istatistik olarak ©Onemli olmadig

saptanmistir.

Tablo 7.3. Gruplar birlestirildiginde; iist/alt ¢cene, sag/sol taraf ve cinsiyete
gore dis eksiklikleri dagilimi

Kiz Erkek
Toplam
Sag Sol Sag Sol
.. Eksik Sayisi 77 74 44 47 242
Ust Cene
% 15,28 | 14,68 | 8,73 9,33 48,02
Eksik Sayisi 78 72 57 55 262
Alt Cene
% 1547 | 14,29 | 11,31 | 10,91 51,98
Eksik Sayisi 155 146 101 102 504
Toplam
% 30,75 | 28,97 | 20,04 | 20,24 | 100,00

4.6. Dis Gelisiminin Degerlendirilmesi

Yaslar farki 6zelligi icin yapilan varyans analizi sonucunda, grupxcinsiyet ikili
interaksiyonu istatistik olarak onemli bulunmamistir. Cinsiyetlerin ortalamalar
arasindaki fark da istatistik olarak onemli degil iken grup ortalamalar1 arasindaki
fark, istatistik olarak ©nemli bulunmustur (p<0,05). Grup ortalamalar1 arasindaki
fark, tablo 8’de, ortalamalar iizerinde Latin harfleri ile gosterilmistir. Tiim gruplarda,
dis yasinin kronolojik yastan daha geride oldugu bulunmustur. Dis yasinin kronolojik
yastan; grup I’de kizlarda 1,2 yil, erkeklerde ise 1,1 yil, grup II’de kizlarda 1,5 yil,
erkeklerde ise 1,7 yil, kontrol grubunda ise kizlarda 0,6 yil, erkeklerde ise 0,4 yil

geride oldugu belirlenmistir. Diger gruplar ile karsilastirildiginda, grup II’de yer alan
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bireylerin dis gelisiminin daha geri oldugu anlasilmistir. Grup I’de yer alan bireylerin
dis gelisiminin de kontrol grubunda yer alan bireylerden daha geri oldugu
goriilmiistiir. Dis eksikligi sayis1 ile yaslar farki ozellikleri arasinda hesaplanan
korelasyon katsayisi, 0,439 bulunmus olup istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Dis
eksikligi sayis1 arttikca, dis yasi ile kronolojik yas arasindaki fark da artmaktadir ve

bunun derecesi %43,9’dur.
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4.7. Dis Boyut Olciimleri

4.7.1. Meziodistal Dis Boyut Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Taraf (sag/sol), grup ve cinsiyete gore meziodistal dis boyutlarinin
karsilastirilmasi, tablo 9.1°de verilmistir.

Ust 1 ve alt 2 numaral disler igin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve
tim ikili interaksiyonlar, istatistik olarak ©nemli bulunmamustir. Sadece grup
faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasinda, istatistik
olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup
Iile grup III arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark bulunmamustir.

Ust 2 numaral disler icin sadece tarafxgrup ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, taraflar arasindaki farklara ayr1 ayri
bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda, istatistik olarak O©Onemli bir fark
bulunmamistir. Taraflarda, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayn
incelendiginde, sag tarafta, grup II ile grup IIl arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiigiiktiir. Grup I ile diger grup
ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak 6nemli degildir. Sol tarafta ise grup II
ile grup I ve grup III arasindaki fark, istatistik olarak Onemlidir ve dis boyut
ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark bulunmamustir.

Ust 3 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile diger grup
ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak 6nemli degildir.

Ust 4, iist 5 ve alt 5 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu
ve tiim ikili interaksiyonlar, istatistik olarak 6nemli bulunmamistir. Sadece cinsiyet
faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiictiktiir.
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Ust 6 ve alt 3 numaral disler igin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve
tim ikili interaksiyonlar, istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup ve
cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate
alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III
arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de
daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III arasinda, istatistik olarak ©nemli bir fark
bulunmamustir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis
boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

Alt 1 numarali disler icin sadece tarafxgrup ve cinsiyetxgrup ikili
interaksiyonlari, istatistik olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda,
taraflar arasindaki farklara ayr1 ayr1 bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda, sadece
grup II'de, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sag tarafta
daha kiiciiktiir. Taraflarda, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayr
incelendiginde, sag tarafta, grup II ile grup I ve grup III arasindaki fark istatistik
olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiigiiktiir. Grup I ile grup
IIT arasinda, istatistik olarak énemli bir fark yoktur. Sol tarafta ise gruplar arasinda,
istatistik olarak onemli bir fark bulunmamistir. Ttim gruplarda, cinsiyet ortalamalari
arasindaki farklara ayr1 ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, grup I ve grup
Il’de, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha
kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayri ayri
incelendiginde, kizlarda, grup Il ile grup I ve grup III arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark yoktur. Erkeklerde ise, grup ortalamalari
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark bulunmamustir.

Alt 4 numarali disler icin sadece tarafxgrup ikili interaksiyonu ve cinsiyet
faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Tiim gruplarda, taraflar arasindaki farklara ayri
ayr1 bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda, istatistik olarak ©onemli bir fark
bulunmamistir. Taraflarda, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayn
incelendiginde, sag tarafta, grup I ile grup II arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup III ile diger grup

ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak onemli degildir. Sol tarafta ise gruplar
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arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark bulunmamistir. Kizlar ve erkekler
arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha
kiigiiktiir.

Alt 6 numarali disler icin sadece tarafxgrup ikili interaksiyonu ve cinsiyet
faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Tiim gruplarda, taraflar arasindaki farklara ayr
ayr1 bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda, sadece grup II’de, istatistik olarak 6nemli
bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sag tarafta daha kiiciiktiir. Taraflarda, grup
ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayri incelendiginde, sag ve sol tarafta, gruplar
arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark bulunmamistir. Kizlar ve erkekler
arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha

kiigiiktiir.
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Grup ve cinsiyete gore meziodistal dis boyutlarinin karsilastirilmasi, tablo
9.2°de verilmistir.

16, 26, 34, 33 ve 43 numarali disler icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu,
istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Grup Il ile grup I ve grup III arasinda, istatistik olarak dnemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III
arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark bulunmamistir. Kizlar ve erkekler
arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha
kiiciiktiir.

15, 14, 25, 36 ve 46 numaral disler icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu,
istatistik olarak ©nemli bulunmamigstir. Sadece cinsiyet faktoriiniin ortalamalar
arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak Onemlidir
(p<0,05). Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis
boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

13 numaral dis i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III
arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de
daha kiigiiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak
onemli degildir.

12, 11, 21, 23, 24, 32 ve 42 numarali disler i¢in grupxcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak ©6nemli bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Grup Il ile grup I ve grup III arasinda, istatistik olarak dnemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiigiiktiir. Grup I ile grup III
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark bulunmamustir.

22 numaral dis icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Gruplar arasinda,
istatistik olarak Oonemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi siralamasi, grup

II<grup I< grup III seklindedir.
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35 ve 45 numarali disler i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamaistir.

31 numarali dis icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, grup II’de istatistik olarak énemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir. Kizlarda ve erkeklerde,
grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayri ayr1 incelendiginde, kizlarda, grup II ile grup
IIT arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha
kiiciiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak dnemli
degildir. Erkeklerde ise, grup ortalamalar1 arasinda, istatistik olarak énemli bir fark
bulunmamustir.

41 numarali dis i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, grup II'de, istatistik olarak onemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir. Kizlarda ve erkeklerde,
grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayri ayr1 incelendiginde, kizlarda, grup II ile grup
I ve grup III arasindaki fark, istatistik olarak 6nemlidir ve dis boyut ortalamasi, grup
II'de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark
yoktur. Erkeklerde ise grup ortalamalart arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
bulunmamustir.

44 numaral dis i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalari arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Grup I ile
grup II arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup
II’de daha kiiciiktiir. Grup III ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik
olarak onemli degildir. Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak ¢énemli bir fark

vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.
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Dis eksikliginin yer aldig1 ¢ceneye ve cinsiyete gore meziodistal dis boyutlarinin
karsilastirilmasi, tablo 9.3’te verilmistir.

16, 15, 14, 23, 25, 36 ve 46 numarali disler i¢in c¢enexcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak onemli bulunmamustir. Sadece cinsiyet faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

13, 35, 45 ve 41 numarali disler i¢in ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik
olarak onemli bulunmamaistir.

12 numaral dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmamistir. Sadece cene faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Kontrol grubu ile
sadece iist cenede dis eksikligi olanlar ve hem iist hem alt cenede dis eksikligi olanlar
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sadece iist
cenede dis eksikligi olanlar ve hem {iist hem alt cenede dis eksikligi olanlarda daha
kiigiiktiir.

11 numaral dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayrt bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece iist cenede dis eksikligi
olanlarda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayri
incelendiginde, kizlarda, sadece iist ¢cenede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu
arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, sadece iist cenede
dis eksikligi olanlarda daha kiigiiktiir. Erkeklerde, sadece alt ¢enede dis eksikligi
olanlar ile hem {iist hem alt cenede dis eksikligi olanlar arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢enede dis eksikligi
olanlarda daha kiiciiktiir.

21 numarali dis icin ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayrt bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece iist cenede dis eksikligi
olanlarda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda

daha kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayri
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incelendiginde, kizlarda, sadece iist ¢cenede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu
arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, sadece iist cenede
dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Erkeklerde, hem {ist hem alt cenede dis
eksikligi olanlar ile sadece iist ¢cenede dis eksikligi olanlar ve sadece alt cenede dis
eksikligi olanlar arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut
ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.

22 numarali dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece cene faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Kontrol grubu ile
hem iist hem alt cenede dis eksikligi olanlar arasinda, istatistik olarak dnemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢enede dis eksikligi olanlarda daha
kiiciiktiir.

24 numaral dis i¢in ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalari arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Kontrol
grubu ile hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlar arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda
daha kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak énemli bir fark vardir ve
dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.

26 numarali dis icin ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak dnemlidir (p<0,05). Sadece alt
cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar ve hem iist hem
alt cenede dis eksikligi olanlar arasinda, istatistik olarak énemli bir fark vardir ve dis
boyut ortalamasi, sadece iist ¢cenede dis eksikligi olanlar ve hem iist hem alt ¢cenede
dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik
olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

34 ve 44 numarali disler i¢in ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece cene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki
fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem
iist hem alt cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist ¢enede dis eksikligi olanlar

arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem
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alt cenede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik
olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

33 ve 43 numarali disler i¢in ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece cene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki
fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem
tist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar,
sadece alt cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi
olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

32 numaral1 dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece cene faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist hem alt
cenede dis eksikligi olanlar ile sadece alt ¢cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol
grubu arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem
ist hem alt cenede dis eksikligi olanlarda daha kiigiiktiir.

31 numarali dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece alt cenede dis eksikligi olanlar
ve hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda, istatistik olarak onemli bir fark
vardir ve dis boyut ortaamasi, kizlarda daha kiigiiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup
ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayri incelendiginde, kizlarda, hem {iist hem alt
cenede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortamasi, hem iist hem alt cenede dis eksikligi olanlarda daha
kiiciiktiir. Erkeklerde ise, grup ortalamalar1 arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
bulunmamastir.

42 numaral dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmamistir. Sadece cene faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist hem alt
cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar, sadece alt

cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak 6nemli bir
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fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda

daha kiigiiktiir.
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Dis eksikliginin yer aldigi bolgeye ve cinsiyete gore meziodistal dis
boyutlarinin karsilastirilmasi, tablo 9.4’te verilmistir.

16, 25, 26, 36, 34 ve 46 numarali disler i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu,
istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece cinsiyet faktoriiniin ortalamalar
arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak Onemlidir
(p<0,05). Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak 6nemlidir ve dis boyut
ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

15, 14, 13, 23, 24 ve 45 numarali disler i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu,
istatistik olarak 6nemli bulunmamustir.

12 numaral1 dis i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak énemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece arka bolgede dis eksikligi
olanlarda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar arasindaki farklar ayr ayr
incelendiginde, kizlarda, grup ortalamalar1 arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
bulunmamistir. Erkeklerde ise, sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece 6n
bolgede dis eksikligi olanlar ve hem ©n hem arka bolgede dis eksikligi olanlar
arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, sadece 6n bolgede
dis eksikligi olanlar ve hem ©n hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha
kiiciiktiir. Erkeklerde, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile kontrol
grubu arasinda da istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem
on hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.

11 ve 21 numaral disler i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece bolge faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Sadece on bolgede
dis eksikligi olanlar ile sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sadece 6n
bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Hem ©n hem arka bolgede dis
eksikligi olanlar ile sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu
arasinda da istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem 6n

hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.
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22 numarali dis i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak énemli
bulunmamistir. Sadece bolge faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem 6n hem arka
bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve kontrol
grubu arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem
on hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Sadece on bolgede dis
eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda da istatistik olarak onemli bir fark vardir
ve dis boyut ortalamasi, sadece on bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.

35 numarali dis i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmamistir. Sadece bolge ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem ©n
hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve
kontrol grubu arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut
ortalamasi, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiigiiktiir.

33 ve 43 numarali disler i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece bolge ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar: arasindaki
fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem
on hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi
olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

32 ve 42 numaral1 disler i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece bolge faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem 6n hem arka
bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve kontrol
grubu arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem
on hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.

31 numarali dis i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri

ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece arka bolgede dis eksikligi
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olanlar ve hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda, istatistik olarak nemli
bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir. Kizlarda ve
erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayn incelendiginde, kizlarda,
hem ©n hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik
olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem 6n hem arka bolgede dis
eksikligi olanlarda daha kiigiiktiir. Erkeklerde ise, grup ortalamalar1 arasinda,
istatistik olarak 6nemli bir fark bulunmamuistir.

41 numaral1 dis icin bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi
olanlarda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayri
incelendiginde, hem kizlarda hem de erkeklerde, grup ortalamalari arasinda, istatistik
olarak onemli bir fark bulunmamustir.

44 numaral1 dis icin bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece bolge ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Hem ©n
hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem on hem
arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki

fark, istatistik olarak 6nemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.
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4.7.2. Bukkopalatinal/Labiolingual Dis Boyut Olciimlerinin Karsilastiriimasi

Taraf (sag/sol), grup ve cinsiyete gore bukkopalatinal/labiolingual dis
boyutlarinin karsilastirilmasi, tablo 9.5’te verilmistir.

Ust 1, iist 3 ve alt 2 numaral1 disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu
ve tiim ikili interaksiyonlar, istatistik olarak onemli bulunmamustir.

Ust 2 numaral disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak onemli bulunmamustir. Sadece cinsiyet faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

Ust 4 numaral disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak ©nemli bulunmamustir. Sadece grup faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Grup Il ile grup I ve grup III arasinda, istatistik olarak dnemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiigiiktiir. Grup I ile grup III
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark bulunmamustir.

Ust 5 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak ©6nemli bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet
faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasinda, istatistik
olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup
I ile grup III arasinda, istatistik olarak onemli bir fark bulunmamistir. Kizlar ve
erkekler arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi,
kizlarda daha kiiciiktiir.

Ust 6 ve alt 5 numarah disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve
tim 1ikili interaksiyonlar, istatistik olarak onemli bulunmamistir. Sadece grup ve
cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate
alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasinda,
istatistik olarak Oonemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha
kiigiiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak énemli
degildir. Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis
boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.
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Alt 1 numaral1 disler i¢in sadece tarafxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik
olarak onemli bulunmustur (p<0,05). Toplam degerleri dikkate alinarak cinsiyetlerde,
taraf ortalamalar1 arasindaki farklara ayr1 ayr1 bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda,
erkeklerde, istatistik olarak onemli bir fark yok iken kizlardaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, sol tarafta daha kiicliktiir. Toplam degerleri
dikkate alinarak taraflarda, cinsiyet ortalamalari arasindaki farklar ayri ayn
incelendiginde, sag ve sol tarafta, kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak 6nemli
bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.

Alt 3 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak Onemli bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet
faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup III ile grup I ve grup II arasinda, istatistik
olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup I ve grup II’de daha
kiigiiktiir. Grup I ile grup II arasinda, istatistik olarak onemli bir fark bulunmamustir.
Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak Oonemli bir fark vardir ve dis boyut
ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

Alt 4 numarali disler icin sadece tarafxcinsiyetxgrup {iclii interaksiyonu,
istatistik olarak ©nemlidir (p<0,05). Tim gruplarda ve cinsiyetlerde, taraflar
arasindaki farklara ayr ayrn bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda, sadece grup
IT’deki erkeklerde istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sag
tarafta daha kiiciiktiir. Tiim gruplarda ve taraflarda, cinsiyetler arasindaki farklar ayri
ayr1 incelendiginde, kizlar ve erkekler arasinda, sadece grup I'de sag tarafta ve grup I
ve Il’de sol tarafta istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi,
kizlarda daha kiigiiktiir. Tiim taraf ve cinsiyetlerde, gruplar arasindaki farklar ayri
ayri degerlendirildiginde, kizlarda, sag ve sol tarafta, grup II ile grup III arasinda,
istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha
kiiciiktiir. Erkeklerde ise, sadece sag tarafta, grup II ile grup I ve grup III arasinda,
istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha
kiiciiktiir.

Alt 6 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak Onemli bulunmamustir. Sadece taraf ve cinsiyet

faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
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istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Sag ve sol taraf arasinda, istatistik olarak onemli
bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sag tarafta daha kiigiiktiir. Kizlar ve erkekler
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda

daha kiigiiktiir.
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Grup ve cinsiyete gore bukkopalatinal/labiolingual dis boyutlarinin
karsilastirilmasi, tablo 9.6’da verilmistir.

16 numaral dis icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile
grup III arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup
Il’de daha kiigiiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik
olarak onemli degildir. Kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak énemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

15, 25, 26, 35, 34 ve 44 numaral disler icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu,
istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Grup Il ile grup I ve grup III arasinda, istatistik olarak dnemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiigiiktiir. Grup I ile grup III
arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark bulunmamistir. Kizlar ve erkekler
arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha
kiiciiktiir.

14 ve 24 numaral1 disler icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I
ve grup III arasinda, istatistik olarak énemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamast,
grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III arasinda, istatistik olarak énemli bir fark
bulunmamastir.

13, 12, 11, 21, 23, 32, 41, 42 ve 45 numarali disler icin grupxcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli bulunmamuistir.

22 numaral dis i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmamistir. Sadece grup faktOriinlin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de
daha kiiciiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak

Oonemli degildir.
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36 ve 31 numaral disler i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece cinsiyet faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiigiiktiir.

33 numarali dis icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup III ile grup I
ve grup II arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasz,
grup I ve grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup II arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark bulunmamustir.

43 numarali dis i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak dnemlidir (p<0,05). Grup III ile
grup I ve grup II arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut
ortalamasi, grup I ve grup II’de daha kiigiiktiir. Grup I ile grup II arasinda, istatistik
olarak onemli bir fark bulunmamustir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik
olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

46 numaral dis i¢cin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak énemli
bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Grup I ile
grup II arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup
I’'de daha kiiciiktiir. Grup III ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik
olarak onemli degildir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir

ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.
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Dis eksikliginin yer aldig1 ¢ceneye ve cinsiyete gore bukkopalatinal/labiolingual
dis boyutlarinin karsilagtirilmasi, tablo 9.7°de verilmistir.

16, 26, 36 ve 46 numarali disler i¢cin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik
olarak 6nemli bulunmamustir. Sadece c¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalari
arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak Onemlidir
(p<0,05). Hem iist hem alt cenede dis eksikligi olanlar ile sadece alt cenede dis
eksikligi olanlar arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut
ortalamasi, hem {iist hem alt ¢enede dis eksikligi olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiigiiktiir.

15 ve 34 numarali disler icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece cene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki
fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem
iist hem alt ¢enede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi
olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

14 numaral dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist
hem alt cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar, sadece
alt cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak énemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda
daha kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis
boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

13, 11, 31, 41, 42 ve 45 numaral disler icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu,
istatistik olarak dnemli bulunmamustir.

12 numaral dis i¢in ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak énemli
bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Sadece iist
cenede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik olarak 6nemli bir

fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sadece iist ¢cenede dis eksikligi olanlarda daha
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kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak 6nemlidir ve dis boyut
ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

21 ve 23 numarali disler icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece cinsiyet faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiigiiktiir.

22 ve 44 numarali dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki
fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem
tist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlar ile sadece alt cenede dis eksikligi olanlar ve
kontrol grubu arasinda, istatistik olarak ©nemli bir fark vardir ve dis boyut
ortalamasi, hem iist hem alt cenede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiigiiktiir.

24 numaral dis icin ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece cene faktOriiniin ortalamalart arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist hem alt
cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar, sadece alt
cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak 6nemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda
daha kiigiiktiir.

25 numarali dis i¢in ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayrt bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece {iist cenede dis eksikligi
olanlarda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar arasindaki farklar ayr ayr
incelendiginde, kizlarda, grup ortalamalar1 arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
bulunmamistir. Erkeklerde ise, hem {iist hem alt ¢enede dis eksikligi olanlar ile
sadece iist cenede dis eksikligi olanlar, sadece alt cenede dis eksikligi olanlar ve
kontrol grubu arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut

ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.
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35, 32, 33 ve 43 numarali disler icin ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik
olarak 6nemli bulunmamistir. Sadece cene faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist
hem alt cenede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢enede dis eksikligi

olanlarda daha kiiciiktiir.
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Dis eksikliginin yer aldig bolgeye ve cinsiyete gore
bukkopalatinal/labiolingual dis boyutlarinin karsilastirilmasi, tablo 9.8’de verilmistir.

16, 21, 26, 36, 34, 31 ve 46 numarali disler i¢in bolgexcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak onemli bulunmamustir. Sadece cinsiyet faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak dnemlidir ve
dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.

15, 14, 13, 11, 22, 23, 33, 32, 41, 42 ve 45 numaral disler icin bolgexcinsiyet
ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli bulunmamustir.

12 numaral1 dis i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak énemli
bulunmamistir. Sadece bolge ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem ©n
hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi
olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

24 ve 25 numaral disler i¢cin bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki
farklara ayr1 ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece 6n bolgede dis
eksikligi olanlar ve sadece arka bolgede dis eksikligi olanlarda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir. Kizlar ve
erkekler arasinda, hem ©n hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda da istatistik
olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, erkeklerde daha kiiciiktiir.
Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayri ayri incelendiginde,
kizlarda, grup ortalamalar1 arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark bulunmamustir.
Erkeklerde ise, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece 6n bolgede
dis eksikligi olanlar, sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem 6n hem
arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiigiiktiir.

35 numarali dis i¢in bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece bolge ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,

toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem ©n
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hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece 6n bolgede dis eksikligi olanlar,
sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi
olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

43 ve 44 numaral: disler icin bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece bolge ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki
fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem
on hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar
ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut
ortalamasi, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir. Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda

daha kiigiiktiir.
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4.7.3. Servikoinsizal/Servikookluzal Dis Boyut Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Taraf (sag/sol), grup ve cinsiyete gore servikoinsizal/servikookluzal dis
boyutlarinin karsilastirilmasi, tablo 9.9°da verilmistir.

Ust 1 ve iist 2 numaral disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve
tim ikili interaksiyonlar, istatistik olarak onemli bulunmamistir. Sadece cinsiyet
faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak Onemlidir (p<0,05). Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik
olarak onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

Ust 3 numarali disler icin sadece tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu,
istatistik olarak ©nemlidir (p<0,05). Tim gruplarda ve cinsiyetlerde, taraflar
arasindaki farklara ayr ayrn bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda, sadece grup
IIT"teki erkeklerde, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sag
tarafta daha kiiciiktiir. Tiim gruplarda ve taraflarda, cinsiyetler arasindaki farklar ayri
ayr1 incelendiginde, kizlar ve erkekler arasinda, sadece grup III’te, sag ve sol tarafta
istatistik olarak ©nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha
kiiciiktiir. Tiim taraf ve cinsiyetlerde, gruplar arasindaki farklar ayr1 ayn
degerlendirildiginde, sadece erkeklerde, sol tarafta, grup II ile grup III arasinda,
istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha
kiiciiktiir.

Ust 4 ve alt 1 numaral disler igin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve
tiim ikili interaksiyonlar, istatistik olarak dnemli bulunmamustir.

Ust 5 numaral disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak Onemli bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet
faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile
diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak 6nemli degildir. Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiigiiktiir.

Ust 6 numaral disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
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onemlidir (p<0,05). Grup Il ile grup I ve grup III arasinda, istatistik olarak dnemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiigiiktiir. Grup I ile grup III
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark bulunmamustir.

Alt 2 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile diger grup
ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak 6nemli degildir.

Alt 3 ve alt 5 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup ii¢lii interaksiyonu ve
tim ikili interaksiyonlar, istatistik olarak onemli bulunmamistir. Sadece grup ve
cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate
alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III arasinda,
istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha
kiigiiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak énemli
degildir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut
ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

Alt 4 numarali disler icin tarafxcinsiyetxgrup iiclii interaksiyonu ve tiim ikili
interaksiyonlar, istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet
faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasinda, istatistik
olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup
I ile grup III arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark bulunmamistir. Kizlar ve
erkekler arasindaki fark, istatistik olarak énemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiigiiktiir.

Alt 6 numarali disler icin sadece tarafxcinsiyet ikili interaksiyonu ve grup
faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda,
istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Toplam degerleri dikkate alinarak cinsiyetlerde,
taraf ortalamalar1 arasindaki farklara ayr1 ayr1 bakildiginda, sag ve sol taraf arasinda,
kizlarda, istatistik olarak onemli bir fark yok iken erkeklerdeki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, sol tarafta daha kiicliktiir. Toplam degerleri

dikkate alinarak taraflarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayn
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incelendiginde, sadece sag tarafta, kizlar ve erkekler arasinda, istatistik olarak dnemli
bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiictiktiir. Grup II ile grup I ve
grup III arasinda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup
II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III arasinda, istatistik olarak onemli bir fark

bulunmamastir.
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Grup ve cinsiyete gore servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlarinin
karsilastirilmasi, tablo 9.10’da verilmistir.

16, 24, 25, 26, 36 ve 42 numarali disler icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu,
istatistik olarak ©nemli bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin ortalamalar
arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak Onemlidir
(p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasinda, istatistik olarak ©nemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III arasinda,
istatistik olarak onemli bir fark bulunmamustir.

15, 11 ve 22 numarali disler i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik
olarak Onemli bulunmamistir. Sadece cinsiyet faktoriiniin ortalamalart arasindaki
fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Kizlar
ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir ve dis boyut ortalamast,
kizlarda daha kiiciiktiir.

14, 13, 12, 23, 35, 32, 31 ve 41 numarali disler icin grupxcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli bulunmamustir.

21 numaral dis icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalari arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Grup I ile
grup II arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup
II’de daha kiiciiktiir. Grup III ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik
olarak onemli degildir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir
ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.

34, 44 ve 46 numaral disler i¢cin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik
olarak 6nemli bulunmamustir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalari
arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak Onemlidir
(p<0,05). Grup II ile grup I ve grup III arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile grup III arasinda,
istatistik olarak 6nemli bir fark bulunmamustir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark,
istatistik olarak 6nemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.

33 ve 43 numarali disler icin grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak
onemli bulunmamistir. Sadece grup ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki

fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Grup
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II ile grup III arasinda, istatistik olarak énemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi,
grup II’de daha kiiciiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik
olarak onemli degildir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak onemlidir
ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

45 numarali dis i¢in grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak énemli
bulunmamistir. Sadece grup faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Grup II ile grup III
arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, grup II’de
daha kiiciiktiir. Grup I ile diger grup ortalamalar1 arasindaki fark, istatistik olarak

Onemli degildir.
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Dis eksikliginin yer aldig ceneye ve cinsiyete gore
servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlarinin karsilastirilmasi, tablo 9.11°de
verilmistir.

16, 13, 23, 24, 26, 36, 35, 32, 43 ve 45 numaral1 disler i¢in cenexcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak onemli bulunmamustir.

15, 14, 11, 21, 22, 33, 31 ve 41 numarali disler icin c¢enexcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak onemli bulunmamustir. Sadece cinsiyet faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak dnemlidir ve
dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.

12 numaral dis i¢in ¢cenexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak 6nemlidir (p<0,05). Sadece iist
cenede dis eksikligi olanlar ile sadece alt ¢cenede dis eksikligi olanlar, hem iist hem
alt cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak énemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, sadece iist ¢cenede dis eksikligi olanlarda daha
kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak 6nemlidir ve dis boyut
ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

25 numarali dis i¢in ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayrt bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, sadece {iist cenede dis eksikligi
olanlarda, istatistik olarak 6nemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda
daha kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasinda, hem iist hem alt cenede dis eksikligi
olanlarda da istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi,
erkeklerde daha kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki
farklar ayr1 ayr incelendiginde, kizlarda, grup ortalamalar1 arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark bulunmamustir. Erkeklerde ise, hem {iist hem alt ¢enede dis eksikligi
olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik
olarak onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem {iist hem alt ¢enede dis
eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.

34 numarali dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak 6nemli

bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
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toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist
hem alt cenede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik olarak
onemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi
olanlarda daha kiigiiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak
onemlidir ve dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

42 numaral dis icin ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli
bulunmamistir. Sadece cene faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist hem alt
cenede dis eksikligi olanlar ile kontrol grubu arasinda, istatistik olarak 6nemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda
daha kiigiiktiir.

44 numarali dis i¢in ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece ¢ene ve cinsiyet faktorlerinin ortalamalar1 arasindaki fark,
toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist
hem alt cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar, sadece
alt cenede dis eksikligi olanlar ve kontrol grubu arasinda, istatistik olarak 6nemli bir
fark vardir ve dis boyut ortalamasi, hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda
daha kiiciiktiir. Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak 6nemlidir ve dis
boyut ortalamasi, kizlarda daha kiigiiktiir.

46 numarali dis i¢in ¢enexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak onemli
bulunmamistir. Sadece cene faktoriiniin ortalamalar1 arasindaki fark, toplam
degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak onemlidir (p<0,05). Hem iist hem alt
cenede dis eksikligi olanlar ile sadece iist cenede dis eksikligi olanlar ve sadece alt
cenede dis eksikligi olanlar arasinda, istatistik olarak onemli bir fark vardir ve dis

boyut ortalamasi, hem {ist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda daha kiiciiktiir.
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Dis eksikliginin yer aldig bolgeye ve cinsiyete gore
servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlarinin karsilastirilmasi, tablo 9.12°de
verilmistir.

16, 15, 14, 13, 23, 24, 26, 36, 35, 32, 42, 43, 45 ve 46 numarali disler icin
bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak dnemli bulunmamustir.

12, 11, 21, 22, 34, 33, 31, 41 ve 44 numarali disler i¢in bolgexcinsiyet ikili
interaksiyonu, istatistik olarak onemli bulunmamustir. Sadece cinsiyet faktoriiniin
ortalamalar1 arasindaki fark, toplam degerleri dikkate alindiginda, istatistik olarak
onemlidir (p<0,05). Kizlar ve erkekler arasindaki fark, istatistik olarak dnemlidir ve
dis boyut ortalamasi, kizlarda daha kiiciiktiir.

25 numarali dis icin bolgexcinsiyet ikili interaksiyonu, istatistik olarak énemli
bulunmustur (p<0,05). Tiim gruplarda, cinsiyet ortalamalar1 arasindaki farklara ayri
ayr1 bakildiginda, kizlar ve erkekler arasinda, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi
olanlarda, istatistik olarak énemli bir fark vardir ve dis boyut ortalamasi, erkeklerde
daha kiiciiktiir. Kizlarda ve erkeklerde, grup ortalamalar1 arasindaki farklar ayr1 ayri
incelendiginde, kizlarda, grup ortalamalar1 arasinda, istatistik olarak onemli bir fark
bulunmamistir. Erkeklerde ise, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlar ile
sadece 6n bolgede dis eksikligi olanlar, sadece arka bolgede dis eksikligi olanlar ve
kontrol grubu arasinda, istatistik olarak Onemli bir fark vardir ve dis boyut

ortalamasi, hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha kiigiiktiir.
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4.8. Dissel Anomaliler

Hipodontiye sahip bireylerin bulundugu grup I’de, 82 bireyin; 29 (%35,4)’unda
konik veya kama sekilli veya tiiberkiil sayis1 degismis disler, 8 (%9,8)’inde farkl
dislerde kisa kok anomalisi, 40 (%48,8)’1nda biiylik az1 dislerde taurodontizm, 32
(%39)’sinde iist 6n dislerde dens invaginatus ve 24 (%29,3)’iinde siit az1 dislerin
infraokluzyonu goriilmiistiir.

Oligodontiye sahip bireylerin bulundugu grup II'de, 26 bireyin; 18
(%69,2)’inde konik veya kama sekilli veya tiiberkiil sayis1 degismis disler, 3
(%11,5)tinde {iist santral kesici ve kiiclik azi dislerde kisa kok anomalisi, 12
(%46,2)’sinde biiyiik az1 dislerde taurodontizm, 4 (%15,4)’linde iist on dislerde dens
invaginatus ve 11 (%42,3)’inde siit az1 dislerin infraokluzyonu goriilmiistiir.

Dis dokularinin hipoplazisi ve hipokalsifikasyonuna, her iki grupta da
rastlanmamistir. Dislerin anormal pozisyonu ve rotasyonu ile ilgili veriler
kaydedilmesine ragmen, bu anomalileri etkileyen ¢ok sayida faktor olmasi nedeniyle,

sonuglar yaniltici olabileceginden sunulmamustir.

4.9. Tiikiiriik Akis Hizi

Grup ve cinsiyete gore tikiirik akis hizi (ml/dk) ortalamalarinin
karsilagtirilmasi, tablo 10°da verilmistir. Tiikiiriik akis hiz1 6zelligi i¢in yapilan
varyans analizi sonucunda; grupxcinsiyet ikili interaksiyonu, gruplarin seviye
ortalamalar1 arasindaki farklar ve cinsiyetlerin ortalamalar1 arasindaki farklar 6nemli
bulunmamistir. Dis eksikligi sayis1 ve tiikiirlik akis hizi o6zellikleri arasinda
hesaplanan korelasyon katsayisi -0,112 bulunmus olup istatistik olarak ©Snemli

degildir.

118



Tablo 10. Grup ve cinsiyete gore tiikiiriik akis hiz1 (ml/dk) ortalamalari

Cinsiyet Tiikiiriik Akis Hizi (ml/dk) T?ﬁiﬁuﬁhﬁgﬁlﬁ)
b

)
o ~ | =
=1 ) ~
o N E Kiz Erkek Toplam Kiz Erkek Toplam

] —

=

I (82) 54 | 28 | 0,49940,046 | 0,584+0,055 | 0,528+0,036 | (0,080; 1,360) | (0,200; 1,260) | (0,080; 1,360)

11 (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)

I (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)

4.10. MSX1 Mutasyonu

4.10.1. SNP Genotipleme Yontemi ile Elde Edilen Veriler

Gen ciftlerini benzer aleller seklinde tasiyan bireylerde homozigot genotip, gen
ciftlerini  farkli  aleller  seklinde  tasiyan  bireylerde  ise heterozigot
genotip bulunmaktadir. Real Time PCR cihazi ile aym tiipteki iki farkli boya icin
uygun filtreler (FAM, TAMRA) kullanilarak yapilan multiplex calismada, yazilim
kullanilan filtrelere gore amplifikasyon elde edilen aleller, homozigot (her iki
alelden sadece birinde amplifikasyon icerenler) veya heterozigot (her iki alelde de
amplifikasyon icerenler) olarak gruplanmistir.

SNP Genotipleme yontemi ile elde edilen veriler degerlendirildiginde,
calisma grubunu olusturan 70 bireyden 6 (%8,6)’sinda, MSXI geninde yeni bir
yapilanma oldugu belirlenmis, diger bireylerin sonuglarinin ise negatif oldugu
goriilmiistiir. Niikleotid diziliminde degisiklik bulunan ve 5’inin heterozigot,
I’inin ise homozigot genotipe sahip oldugu anlasilan toplam 6 bireyden 4

(%9,1)’1i grup I'de, 2 (%7,7)’si grup II’de yer almistir (Tablo 11).
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Tablo 11. Real Time PCR cihazi ile elde edilen SNP Genotipleme verileri ve
niikleotid diziliminde degisiklik bulunan bireylerin 6zellikleri

2 Ornek Belirtilen
£ Genotip Aile Eksik Disler Dissel Anomaliler
© Numarasi . .
Hikayesi
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
17, 16, 15, 14, 12, Taurodontizm
II  DHD-003 Heterozigot Babada 22,24, 25,26, 27, Dis formunda farklilik
37, 36, 35, 45, 46 Infraokluzyon
17,15, 14, 12, 22, Taurodontizm
II DHD-004 Homozigot Yok 24, 25, 26, 27, 37, Dis formunda farklilik
35, 45, 46, 47 Infraokluzyon

4.10.2. Otomatik DNA Dizi Analizi Yontemi ile Elde Edilen Veriler

Niikleotid diziliminde degisiklik belirlenen 6 bireyde yapilan DNA dizi analizi
sonucunda; 1. ekzonun kodlayan bolgesi igerisinde 4 farkli bolgede baz degisimi, 2.
ekzonun kodlanmayan 3° UTR bolgesi icerisinde de 1 adet baz degisimi tespit
edilmistir.

Grup I’de yer alan DHD-012 6rnek numarali, alt sag 2. kiiciik az1 disi eksik
olan ve taurodontizm bulunan bireyde; 1. ekzonun kodlayan bolgesi icerisinde 119.
niikleotid olan sitozinin guanine doniisiimii (c.119C>QG) ile alanini kodlayan 40
numarali kodonun, glisine (Ala40Gly) degistigi saptanmistir (Sekil 2). Daha 6nce
herhangi bir hasta bireyde tespit edildigine dair literatiir bulunmayan ve yanlis
anlamli  mutasyon olarak nitelendirdigimiz bu  niikleotid degisiminin,

www.ensembl.org veri tabaninda rs36059701 SNP kodu ile kayithh oldugu

belirlenmistir.

Grup I’de yer alan DHD-021 6rnek numarali, iist lateral kesici ve 2. kiiciik az1
disleri eksik olan ve taurodontizm bulunan bireyde; 1. ekzonun kodlayan bolgesi
icerisinde 347. niikleotid olan sitozinin timine doniisimii (c.347C>T) ile 116.
pozisyondaki aminoasid olan glisini kodlayan kodonun yine glisine karsilik gelen

farkli bir kodona (Glyl16Gly) degistigi tespit edilmistir (Sekil 3). Bu sessiz
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mutasyonun, daha once herhangi bir hasta bireyde tespit edildigine dair literatiir

bulunmamasina ragmen, www.ensembl.org veri tabaninda rs34165410 SNP kodu ile

kayitl oldugu belirlenmistir.

Grup I’de yer alan; iist lateral kesici ve tiim 2. kiiciik az1 disleri eksik olan
DHD-022 ve iist 2. kiiciik az1 ve alt sol 2. kiiciik az1 disleri eksik olan DHD-040
ornek numarali, taurodontizm ve dens invaginatus bulunan bireylerde; 1. ekzonun
kodlayan bolgesi icerisinde 463. niikleotid olan sitozinin adenine doniisiimii
(c.463C>A) ile 155 numarali aminoasid olan prolinin glutamine (Prol55GIn)
degistigi saptanmistir (Sekil 4). Bu yanlis anlamli mutasyon, ulasilabilir kaynaklarda

veya genetik veri tabanlarinda (www.hgmd.cf.ac.uk ve www.ensembl.org)

rastlanilmamasi nedeniyle, yeni bir mutasyon olarak nitelendirilmistir.

Grup II’de yer alan DHD-003 6rnek numarali, 17, 16, 15, 14, 12, 22, 24, 25,
26, 27, 37, 36, 35, 45 ve 46 numarali disleri eksik olan ve taurodontizm, dis
formunda farklilik ve infraokluzyon bulunan bireyde; 1. ekzonun kodlayan bolgesi
icerisinde 95. niikleotid olan sitozinin timine doniisiimii (c.95C>T) ile alanine
karsilik gelen 32. kodonun valine (Ala32Val) degistigi tespit edilmistir (Sekil 5).
Yanlis anlamli bu mutasyon, ulagilabilir kaynaklarda veya genetik veri tabanlarinda

(www.hgmd.cf.ac.uk ve www.ensembl.org) rastlanilmamas: nedeniyle, yeni bir

mutasyon olarak nitelendirilmistir.

Grup II’de yer alan DHD-004 6rnek numarali, 17, 15, 14, 12, 22, 24, 25, 26,
27, 37, 35, 45, 46 ve 47 numaral disleri eksik olan ve taurodontizm, dis formunda
farklilik ve infraokluzyon bulunan bireyde; 2. ekzonun kodlanmayan 3* UTR bdolgesi
icerisinde, sitozinin timine doniistiigii bir baz degisimi (c."6C>T) tespit edilmistir

(Sekil 6). Bu baz degisiminin, www.ensembl.org veri tabaninda, rs8670 numara ile

kayitli bir polimorfizm oldugu belirlenmistir.
Mutasyon ve polimorfizm saptanan bireylerin DNA dizi kromatogramlari,

normal niikleotid dizilimini gosteren kromatogramlar ile birlikte sunulmustur.
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b

Sekil 2.a. DHD-012 6rnek numarali bireye ait, heterozigot ¢.119C>G (Ala40Gly)
niikleotid degisimini gosteren kromatogram. b. Ayni bolge icin normal dizilimi
gosteren kromatogram.

NN TSNS O [N 1O | AU USRI NS OO J N OO O
c TCG6G 6T CAT T T c T ¢ 6 6 C €¢C A T T T
380 l 390 | {380 { 390
a b

Sekil 3.a. DHD-021 6rnek numarali bireye ait, heterozigot ¢.347C>T (Gly116Gly)
niikleotid degisimini gosteren kromatogram. b. Ayni bdlge i¢in normal dizilimi
gosteren kromatogram.

rpy g g e e
G C 6 CA G 6 C

]
S00

OAODBON

Sekil 4. DHD-022 ve DHD-040 6rnek numarali bireye ait, heterozigot c.463C>A
(Pro155Glu) niikleotid degisimini gdsteren kromatogram.

| 1 |
AC C T 6

T VO OO0 8 T 0 O T OO
C T G G G G c C G CCCCCAGTC
130

T —

: Il
G G G
380

RN

Sekil 5.a. DHD-003 ¢rnek numarali bireye ait, heterozigot c.95C>T (Ala32Val)
niikleotid degisimini gosteren reverse kromatogram. b. Ayni bdlge i¢in normal
dizilimi gosteren forward kromatogram.

b
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Sekil 6.a. DHD-004 ornek numarali bireye ait, 3> UTR bolgesi icerisinde
homozigot c."6C>T baz degisimini gosteren kromatogram. b. Aym bolge icin

normal dizilimi gosteren kromatogram.
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5. TARTISMA

Dis eksikligi, oro-fasiyal yapilarin biiylime ve gelisimini olumsuz etkilemekle
birlikte psikolojik, estetik ve fonksiyonel problemlere yol agmaktadir.

Dis eksikligi, bir veya daha fazla sayida disin konjenital eksikligi olarak
bilinmektedir. Bircok arastirmaci, dis eksikligi bulunan bireylerin ¢ogunda, 1 veya 2
daimi disin eksikliginin sz konusu oldugunu bildirmistir (Grahnen 1956, Muller et
al., 1970, Haavikko 1971, Thompson and Popovich 1974, Bergstrom 1977, Maklin et
al., 1979, Goyeng 1990, Lidral and Reising 2002, Kirzioglu et al., 2005, Endo et al.,
2006). Calismamizda yer alan 108 bireyden 51 (%47,2)’inin 1-2, 31 (%28,7)’inin 3-6
ve 26 (%24,1)’sinin 6’dan daha fazla sayida dis eksikligine sahip olmasi, bu konu ile
ilgili calismalarda elde edilen bulgularla benzerlik gostermektedir.

Dis eksikligi siklikla karsilagilan bir anomali oldugundan, arastirmacilarin
ilgisini ¢ekmistir. Gecmisten giiniimiize, bu konuya yonelik cesitli ¢alismalar
yapilmistir. Arastirmacilar, dis eksikliginin goriilme siklifi ve dagilimimi bildiren
caligmalarinda, birey basina diisen eksik dis sayisim1 hesaplamis ve farkli sayilar
bildirmislerdir. Arte (2001), 1-6 adet dis eksikligine sahip 11 bireyde, birey basina
diisen eksik dis sayisin1 2,3 olarak belirlemistir. Schalk-van der Weide (1992), cok
sayida dis eksikligine sahip 216 bireyi degerlendirdigi ¢alismasinda, birey basina
diisen eksik dis sayisim 11,2 olarak rapor etmistir. Bir veya daha fazla sayida dis
eksikligi bulunan bireylerde, birey basina diisen eksik dis sayisi; Brekhus ve ark.
(1944) tarafindan 3,5 (184 birey), Sabes ve Bartholdi (1962) tarafindan 2,3 (157
birey), Goyenc (1990) tarafindan 2,3 (83 birey), Kirzioglu ve ark. (2005) tarafindan
2,6 (192 birey), Endo ve ark. (2006) tarafindan 2,4 (286 birey) ve Yamada ve ark.
(2010) tarafindan 1,9 (100 birey) olarak saptanmistir. Ornek secimi, biiyiikliigii,
farkli populasyonlarda dis eksikligine neden olan cevresel ve genetik faktorlerin
etkisi ve arastirmalarin amacinin farkli olmasi nedeniyle c¢alismalarin birbiri ile
karsilagtirilmasinda giigcliik yasanmaktadir. Arastirmamizda, hipodontiye sahip
bireylerin yer aldigi grup I’de, birey basina diisen eksik dis sayisi 2,55 olarak
bulunmustur. Bu deger, Arte (2001)’nin elde ettigi degere benzer olmakla birlikte,
aradaki farklilik, arastirmacinin 11 hasta i¢in bu degeri elde etmesinden

kaynaklaniyor olabilir. Oligodontili bireylerin yer aldig1 grup II’de, beklenildigi gibi
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birey basina diisen eksik dis sayis1 11,35 olarak belirlenmis ve Schalk-van der Weide
(1992)’nin calismasina benzer oldugu goriilmiistiir. Gruplar birlestirildiginde ise,
birey basina diisen eksik dis sayis1 4,66 olarak hesaplanmis ve bir veya daha fazla
sayida dis eksikligi bulunan bireyler icin bildirilen degerlerden daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Bireylerin tedavi ihtiyaci, caligmamiza katilmalarini belirleyen 6nemli
bir etken olmustur. Cok sayida dis eksikligine sahip olan bireyler ve ebeveynlerinin
cogunlugu, calismamiz i¢in onam vermistir. Az sayida dis eksikligi olan bireyler ve
ebeveynleri ise, tedavi ihtiyaci duyulmamasi veya tedavilerin tamamlanmasi
nedeniyle, calismamiza katilmaya reddetmis veya katilmayr kabul etmis fakat
ayrintili onam formunu takiben calismada yer almamaya karar vermislerdir. Bu
durumdan dolayi, gruplar birlestirildiginde birey basina diisen eksik dis sayisi, diger
arastirmalara gore, daha yiiksek bulunmus olabilir. Gruplarin ayr1 ayn
degerlendirilmesi ile elde edilen bulgularin dikkate alinmasinin, daha dogru bir
yaklasim olacagi kanaatindeyiz.

Calismalarin cogunda, eksikligi en sik goriilen dislerin alt 2. kiiciik az1 disler
oldugu ve onu sirasiyla iist 2. kiiciik azi, iist lateral kesici ve alt santral kesici dislerin
izledigi bildirilmistir (Horowitz 1966, Thilander and Myrberg 1973, Magnusson
1977, Rolling 1980, Johannsdottir et al., 1997). Diger ¢alismalarda, en sik eksikligi
goriilen dis degismemekle birlikte, onu takip eden dislerin siralamasi iist lateral
kesici, iist 2. kiiciik az1 ve alt santral kesici disler seklinde deg§ismistir (Tavajohi-
Kermani et al., 2002, Kirzioglu et al., 2005). Baz1 calismalarda ise eksikligi en sik
goriilen dislerin, iist lateral kesici disler oldugu ve onu sirasiyla alt 2. kii¢iik azi, iist
2. kiiciik az1 ve alt santral kesici dislerin izledigi rapor edilmistir (Muller et al., 1970,
Ruprect et al., 1986, Zhu et al., 1996, Silva Meza 2003, Celikoglu et al., 2010).
Arastirmamizda, grup I’de, grup II’de ve gruplar birlestirildiginde, eksikligi en sik
goriilen disler alt 2. kiiciik az1 disler olmustur. Grup I’de ve gruplar birlestirildiginde,
alt 2. kiiciik az1 disleri sirasiyla iist lateral kesici, list 2. kiigiik az1 ve alt santral kesici
disler, grup II’de ise iist 2. kiigiik azi, iist lateral kesici ve alt santral kesici disler
izlemistir. Arastirmacilar tarafindan eksikligi olduk¢a nadir goriilen dislerin iist
santral kesici, list ve alt 1. biiyilik az1 ve kanin disler oldugu bildirilmistir (Haavikko
1971, Dhanrajani 2002, Zarrinnia and Bassiouny 2003, Kirzioglu et al., 2005, Peker

et al., 2009). Calismamizda da, iist santral kesici ve alt 1. biiyiik az1 disler, eksikligi
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en nadir goriilen disler olmustur. Alt 2. kiigiik az1 veya iist lateral kesici dislerin
eksikligi en sik goriilen disler olmasi, bulunduklari segmentte en son gelisen disler
olmalar1 gercegi ile agiklanmaktadir. Ust kanin dislerin alt kanin dislerden 6nce
kalsifiye olmasinin ve mevcut yeri kisitlamasinin, lateral kesici dis eksikligi
prevalansinin {ist cenede alt ceneden daha yiiksek olmasina neden oldugu
distiniilmektedir. Benzer sekilde, alt 2. kiiciik azi1 dislerin mine ve dentin
formasyonunun, iist 2. kiiciik az1 dislerden daha gec basladigi ve alt 1. biiyiik azi
dislerin gelisiminin alt 2. kiiciik az1 dislerin gelisimini kisitlayabildigi ifade
edilmistir. Diger taraftan, eksikligi en sik goriilen bu dislere karsilik gelen siit disleri
eksik ise, siit disi formasyonunu diizenleyen genetik aglarin arastirllmasinin gerekli
oldugu da vurgulanmistir (De Coster et al., 2009).

Bir¢ok arastirmaci, dis eksikliklerini, tek veya c¢ift tarafli olarak degerlendirmis
ve cift tarafli dis eksikliginin daha yaygin oldugunu bildirmistir (Grahnen 1956,
Haavikko 1971, Rasmussen 1999, Silva Meza 2003, Kirzioglu et al., 2005, Peker et
al., 2009). Arastirmamizda, gruplarin biiyilk c¢ogunlugunda, ¢ift tarafli dis
eksikliginin tek tarafli dis eksikliginden daha yaygin oldugu goriilmiistiir. Sadece
grup I'de yer alan erkek bireylerde, tek tarafli dis eksikligi ile daha sik
karsilagilmistir. Bu durum, grup I’de yer alan erkek sayisinin, kiz sayisindan daha az
olmast sonucunda veya tesadiifen ortaya ¢ikmis olabilir. Yapilan calismalarda, dis
gelisiminin farkli genetik kodlamalar ile kontrol edildigi vurgulanmis (Thomas et al.,
1997, Ferguson et al., 2000, Cobourne and Sharpe 2003) ve tek tarafli dis
eksikliginin, cevresel faktorler ile aciklanabilecegi ifade edilmistir (De Coster et al.,
2009). Cift tarafli eksikligi en sik goriilen disler, calismalara dahil edilen bireylerin
dis eksikligi karakteristiklerinin ve ait olduklar1 populasyonlarin, dis eksikligi
etiyolojisinde rol oynayan faktorlerin farkli olmast nedeniyle farklilik
gostermektedir. Mahaney ve ark. (1990) tarafindan, bir veya daha fazla sayida dis
eksikligi bulunan bireylerin degerlendirildigi ¢alismada, cift tarafli eksikligi en sik
goriilen dislerin, {ist ve alt santral kesici disler oldugu goriilmiistiir. Polder ve ark.
(2004) gerceklestirdikleri meta-analiz ¢alismasinda, {iist lateral kesici dislerin
eksikliginin genellikle cift tarafli goriildiigiinii belirtmislerdir. Endo ve ark. (2006)
tarafindan yapilan ¢alismada, cinsiyete ve eksik dis sayisina bagh kiiciik degisiklikler

goriilse de, cift tarafli eksikligi en sik goriilen dislerin alt 2. kiiciik az1 disler oldugu
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bildirilmistir. Calismamizda grup I ve II'de, c¢ift tarafl eksiklik en fazla alt santral
kesici dislerde gortilmiistiir. Gruplar birlestirildiginde ise, ¢ift tarafli eksikligi en sik
goriilen disler, iist 1. biiyiik az1 disler olmustur. Ust 1. biiyiik az1 disi eksikligi, grup
I’de goriilmemesine karsin, grup II’de 12 bireyde goriilmiistiir. Dolayisiyla, gruplar
birlestirildiginde diger dislerin cogu i¢in her iki grubun da etkisi sz konusu iken, bu
dis icin sadece grup II'nin oranlart gecerli olmus ve grup II, sonuclar
yonlendirmistir.

Dis eksikligi goriilme sikligin1 bildiren calismalarda, dis eksikliginin {ist/alt
cenenin hangisinde daha ¢ok goriildiigii incelenmis ve farkli aragtirmacilar tarafindan
farkli bulgular sunulmustur. Elde edilen sonuglar, arastirmacilarin bazilar1 tarafindan
istatistiksel degerlendirmeler ile, bazilar1 tarafindan da ylizde olarak sunulmustur.
Silverman ve Ackerman (1979), Kirzioglu ve ark. (2005), Kirkham ve ark. (2005),
istatistiksel degerlendirmeler yaparak, eksik dislerin sayis1 bakimindan iist ve alt
cene arasinda onemli bir farklilik olmadigini rapor eden arastirmacilardir. Bir veya
daha fazla sayida dis eksikligi bulunan ve benzer sayida bireylerin incelendigi
calismalarda, eksik dislerin %52-55,2 araliginda degisen oranlarda, iist cenede daha
fazla goriildiigii bildirilmistir (Salama and Abdel-Megid 1994, Rasmussen 1999,
Silva Meza 2003, Sisman et al., 2007). Fekonja (2005) tarafindan, eksik dislerin
%77,1’inin iist cenede yer aldigi belirlenmistir. Bu calisma incelendiginde, 24
bireyin degerlendirildigi goriilmiis ve bildirilen yiliksek oranin, birey sayisinin az
olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir. Bazi1 calismalarda ise, dis
eksikliginin alt ¢enede daha fazla goriildiigii bildirilmistir (Dolder 1937, Grahnen
1956, Wisth et al., 1974, Rolling 1980, Chung et al., 2008). Endo ve ark. (2006), 1-2
dis eksikligi olan bireylerde, eksik dislerin cogunlukla iist ¢enede yer aldigini, 4 veya
daha fazla sayida dis eksikligi olanlarda ise, bu durumdan alt ¢enenin daha ¢ok
etkilendigini  gdzlemlemislerdir. =~ Calismalardan  elde  edilen  bulgular
degerlendirildiginde, iist ve alt cene yiizdelerinin birbirine oldukca yakin oldugu
anlagilmistir.

Calismamizda; dis eksikliginin, grup I’de ve gruplar birlestirildiginde alt
ceneyi (%55,02; %51,98), grup II'de ise iist ¢eneyi (%50,17) daha cok etkiledigi
saptanmig, buna karsin, iist ve alt cene arasinda dis eksikliklerinin dagilimindaki

farkliligin, istatistik olarak ©nemli olmadigi belirlenmistir. Calisma gruplari
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bulgularimizin, Endo ve ark. (2006)’nin bulgulari ile uyusmamasinin, etnik
farkliliklardan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Dis eksikliginin, iist/alt cenenin
hangisini daha fazla etkiledigi degerlendirilirken, caligmalara dahil edilen birey
sayilarinin farkli olmasi, dis eksikligi sayis1 ve profillerinin degiskenlik gostermesi
gibi durumlarin, elde edilen sonuglari etkiledigi goz ©niinde bulundurulmalidir.
Sabes ve Bartholdi (1962), alt ceneye gore list cenede daha fazla anatomik olusum
yer almasinin, iist ¢enenin gelisimsel bozukluklara daha yatkin olmasina neden
oldugunu belirtmistir. Bununla beraber, {ist ve alt cenede yer alan dislerin
gelisiminde farkli genetik aglar rol oynadigindan, iist ve alt ¢cene arasinda farkliliklar
olabilecegi de bildirilmistir (Thomas et al., 1997, Weiss et al., 1998, Ferguson et al.,
2000, Cobourne and Sharpe 2003).

Farkli iilkelerde yapilan ve dis eksikligi o©zelliklerini degerlendiren
calismalarda, dis eksikliginin, ¢enenin sag/sol tarafinin hangisinde daha cok lokalize
oldugu da sunulmustur. Bir¢ok calismada, dis eksikligi dagiliminin, ¢cenenin sag ve
sol tarafi arasinda istatistik olarak onemli bir farklilik gostermedigi bildirilmistir
(Rosenzweig and Garbarski 1965, Wisth et al., 1974, Mahaney et al., 1990, Kirzioglu
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 dis
eksikligi bulunan ¢ocuklarda cenenin sol tarafinin, 2 veya daha fazla sayida dis
eksikligi bulunan cocuklarda ise cenenin sag tarafinin daha cok etkilendigini
belirlemis, buna karsin, sag ve sol taraf arasindaki bu farkin istatistik olarak onemli
olmadigini belirtmislerdir. Baz1 ¢alismalarda (Grahnen 1956, Haavikko 1971, Peker
et al, 2009), dis eksikliginin, cenenin sol tarafinda daha fazla goriildigi
saptanmustir. Fekonja (2005) ise, eksik dislerin, ¢cenenin sag tarafinda daha fazla yer
aldigim1 gozlemlemistir. Arastirmacilar, dis eksikligi acisindan, ¢enenin sag ve sol
tarafi arasindaki bu farkliligin sebebi icin herhangi bir yorum yapmamislardir. Peker
ve ark. (2009) ise, eksik dislerin lokalizasyonlarinin, populasyonlarin etnik kokenine
bagh olarak degisiklik gosterebilecegini ifade etmislerdir.

Dogada birbiri ile uyumlu ve birbirinin ayna goriintiisii olan yapilarda, sag/sol
taraf farkliliklarinin s6z konusu oldugu bildirilmistir. Yiizde ve dislenmede goriilen
asimetrinin, dogal olarak gerceklesen bir siire¢ oldugu ifade edilmistir (Bishara et al.,

1994). Kraniyofasiyal olusumda asimetri, yiiziin iki yarisinin boyut ve iligkisinde
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farkliliklar olarak tanimlanmistir. Bu durumun, kraniyofasiyal alandaki bir veya daha
fazla sayida kemigin olusumu ya da pozisyonunda ortaya c¢ikan uyumsuzluklarin
sonucu olarak goriilebilecegi belirtilmistir. Yumusak dokularin, asimetriyi
sinirlayabildigi de ifade edilmistir (Sutton 1968). Vig ve Hewitt (1975), 9-18
yaslarinda, klinik olarak fasiyal asimetri gOstermeyen 63 cocukta, yiiziin farkli
parcalarinin simetri durumunu incelemislerdir. Kraniyal yap1 ve alt cenede sol
tarafta, list ¢cenede ise sag tarafta bir genislik oldugunu, buna karsin, dentoalveoler
yapinin  biiyiik oranda simetri  gosterdigini = saptamislardir.  Dengeleyici
degisikliklerin, dentoalveoler yapilarin gelisimini etkiledigi sonucuna varmislardir.
Lundstrom (1961), dental arklarda ve ylizde asimetriyi inceledigi calismasinda,
asimetrinin, genetik veya genetik olmayan faktorler veya siklikla, her ikisinin
kombinasyonu ile gerceklestigi sonucuna varmistir. Calismasinda, iist ve alt cenenin
her bir tarafinda dis sayisinin farkli olmasini, sayisal asimetri; dislerin boyutlart ve
cenelerdeki lokalizasyonlarinin farkli olmasimi da niteliksel asimetri olarak
tanimlamistir.

Calismamizda; grup I’de, grup II'de ve gruplar birlestirildiginde, dis
eksikliginin, sayisal olarak, cenenin sag tarafinda daha cok goriildiigii belirlenmis,
buna karsin, sag ve sol taraf arasinda dis eksikliklerinin dagilimindaki farkliligin
istatistik olarak 6nemli olmadig1 saptanmistir. Sag ve sol taraf arasindaki farkliligin
istatistik olarak ©nemli olmamasi, ayni sonucu elde eden diger calismalar
desteklemektedir. Fekonja (2005) gibi ¢enenin sag tarafinda, sayisal olarak, daha ¢ok
eksik dis gormemizin, anlamli bir veri olmadigi anlasilmistir. Bu sonuclar,
calismamizda yer alan dis eksikligine sahip hastalarda, sag ve sol taraf arasinda dis
eksikliginin dagilimi icin sayisal bir asimetriden s0z edemeyecegimizi
gostermektedir.

Cinsiyetlere gore dis eksikligi goriilme oranlari degerlendirildiginde, bir¢ok
calismada, bir veya daha fazla sayida disin eksikliginin, erkeklerle kiyaslandiginda,
kizlarda daha fazla goriildiigii bildirilmistir (Rosenzweig and Garbarski 1965, Wisth
et al., 1974, Bergstrom 1977, Davis 1987, Mattheeuws et al., 2004, Polder et al.,
2004, Kirzioglu et al., 2005, Sisman et al., 2007, Galluccio and Pilotto 2008, Peker et
al., 2009). Bu calismalar, epidemiyolojik arastirmalar oldugundan, dis eksikliginin

kizlarda daha fazla goriilmesi ile ilgili yorum yapilmamistir. De Coster ve ark.
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(2009) ise, dis eksikliginin kizlarda daha fazla goriilmesinin, dis eksikligine neden
olan genlerin X-baglantist ile iliskili olabilecegini ifade etmislerdir. Buna karsin,
kizlar ve erkekler arasinda, dis eksikligi goriilme oranlarinin istatistik olarak énemli
bir farklilik gostermedigini rapor eden caligmalar bulunmaktadir (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 goriilme
siklig1 acisindan ayni1 konuyu inceleyen arastirmacilar da, kizlar ve erkekler arasinda,
istatistik olarak onemli bir fark olmadigini bildirmislerdir (Schalk-van der Weide
1992, Rolling ve Poulsen 2001, Endo et al., 2006).

Calismamizda; grup I’de, grup II'de ve gruplar birlestirildiginde, dis
eksikliginin, sayisal olarak, kizlarda daha ¢ok goriildiigii belirlenmistir. Bu sonug,
grup I’de ve gruplar birlestirildiginde, kizlarin sayisinin erkeklerin sayisindan, 1,5-2
kat daha fazla olmas1 nedeniyle yanilticidir. Kiz ve erkek birey sayilarinin farkli
olmast goz Oniinde bulundurularak yapilan istatistiksel degerlendirmede, tiim
gruplarda, kizlar ve erkekler arasinda dis eksikliklerinin dagilimindaki farkliligin,
istatistik olarak onemli olmadigi saptanmistir. Tiim gruplar i¢in elde ettigimiz
bulgular, bu konuda calisan ve istatistik olarak 6nemli bir farklilik olmadigini
bildiren arastirmacilarin bulgularina paraleldir.

Dis eksikligi olgularinda, mevcut dislerin gelisiminin ne durumda oldugu
merak edilen bir konudur. Bircok caligma alani i¢in 6nem tasiyan dis gelisiminin
degerlendirilmesi icin, dis yasinin belirlenmesi gerekmektedir. Dis hekimlerinin
teshis ve tedavi planlamasini dogru yapabilmesi, adli bilimler ve antropoloji
alanlarinda olgularin tanimlanabilmesi i¢in, dis yasinin belirlenmesi kritiktir. Dig
yasinin belirlenmesinde c¢esitli metotlar kullanilmakta ve en cok kullanilanlar
arasinda, Nolla (Nolla 1960) ve Demirjian (Demirjian et al., 1973) metotlar1 dikkat
cekmektedir. Nolla metodunda, disler kalsifikasyon derecelerine gore skorlanmakta
ve skorlar toplaminin tablolardaki karsihigi, dis yast olarak kaydedilmektedir.
Demirjian metodunda ise, disler kalsifikasyon derecesine gore A-H arasinda
adlandirilmakta, tablolar araciligiyla A-H harflerinin degerleri belirlenmekte ve bu
degerler toplaminin tablolardaki karsiligi, dis yasi olarak kaydedilmektedir. Bu
metotlar, skorlar veya degerler toplami karsiligina gore dis yasini tayin ettiginden,

dis eksikligi olgularinda kullanimlarinda problemler yasanmaktadir. Dis eksikligi
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bulunan bireylerin dis yasinin belirlenmesinde, hangi metotlarin kullanilabilecegi
netlesmemistir. Dis eksikligine sahip olan bireylerde, dislerin gelisim derecelerini
saptamak ve dis eksikligi bulunmayan bireyler ile karsilastirmak i¢in yaptigimiz daha
onceki calismamizda, dis yasi, Nolla metodunun modifikasyonu ile belirlenmis ve
dis gelisimi acisindan istatistik olarak Onemli bir farklilik olmadigi saptanmustir.
Calisma sirasinda, dis eksikligi bulunan hastalara yonelik bir dis yast belirleme
metodunun eksikligi hissedilmis ve kullanilan metodun yetersiz kaldig goriilmiistiir
(Kirzioglu ve ark., 2006). Arastirmacilarin sonraki calismasinda, dis eksikligi
bulunmayan cocuklarin dis yasinin belirlenmesinde Nolla (Nolla 1960), Haavikko
(Haavikko 1970) ve Demirjian (Demirjian et al., 1973) metotlar1 kullanilmis ve
metotlar birbiri ile karsilastirilmistir. Haavikko ve Nolla metotlar1 araciligiyla
belirlenen dis yasinin kronolojik yastan daha geride, Demirjian metodu araciligiyla
belirlenen dis yasinin ise kronolojik yastan daha ileride oldugu, bununla beraber,
Haavikko metodunun diger metotlara gore dis yasini daha dogru belirledigi tespit
edilmistir (Kirzioglu ve ark., 2009). Dis eksikligi olan bireylerin dis yasinin
hesaplanmasinda onerilen (Uslenghi et al., 2006) Haavikko metodunda, sematik
cizimler dogrultusunda mevcut her bir dis icin belirlenen kalsifikasyon derecesi,
tablolarda bir yasa denk gelmekte ve yaslar toplaminin ortalamasi alinarak dis yasi
belirlenmektedir. Dolayisiyla eksik dislerin olmasi durumunda dahi, dis yast
kolaylikla belirlenebilmektedir.

Dis eksikligine sahip olan bireylerin dis gelisimini inceleyen calismalarda;
farkli yas araliginda, farkli sayida dis eksikligine sahip, farkli sayida bireylerin dis
yasi, farkli metotlar ile belirlenmis ve farkli bulgular elde edilmistir. Rune ve Sarnas
(1974), 6-19 yas araliginda, oligodontiye sahip 43 kiz, 42 erkek, toplam 85 bireyin
dis yasin1 Haavikko metodunu kullanarak belirlemis ve dis yasinin kronolojik yastan
kizlarda 2,0 yil, erkeklerde ise 1,8 yil geride oldugunu rapor etmistir. Schalk-van der
Weide (1992), 5-14 yas araliginda, oligodontiye sahip 121 kiz, 95 erkek, toplam 216
bireyin dislerinin gelisimini Demirjian metodu ile degerlendirmis ve erkek bireylerde
dis gelisiminde daha fazla gecikme oldugunu ifade etmistir. Uslenghi ve ark. (2006),
3-15 yas araliginda, bir veya daha fazla sayida dis eksikligi bulunan 66 kiz, 69 erkek,
toplam 135 bireyin dis yasin1 Haavikko metodu kullanarak hesaplamis ve dis yasinin
kronolojik yastan kizlarda 1,49 yil, erkeklerde 1,53 yil ve toplamda 1,51 yil geri
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oldugunu bildirmistir. Bilgisayar destekli dis yas1 belirleme programi ile 10-36 yas
araliginda, 1-6 adet dis eksikligine sahip 6 bireyin dis yasini belirleyen Arte (2001),
dis yasini kronolojik yasa paralel bulmus ve bu sonucun, hipodontiye sahip hastalarin
degerlendirilmesinden kaynaklandigini ifade etmistir. Calismamizda, Rune ve Sarnas
(1974), Schalk-van der Weide (1992) ve Uslenghi ve ark. (2006)’nin ¢alismalarina
benzer sekilde, tiim gruplarda, dis yast kronolojik yastan daha geride bulunmustur.
Aragtirmalarda yer alan bireylerin sayisi, yas araligi ve kullanilan metotlara bagh
olarak sonuglar farklilik gosterebilmektedir.

Haavikko metodu ile dis eksikligi bulunmayan saglikli g¢ocuklarin dis
gelisimini degerlendiren calismalarda, dis yasinin kronolojik yastan daha geride
saptandigi bildirilmistir (Staaf et al., 1991, Mornstad et al., 1995, Maber et al., 2006,
Butti et al., 2009, Kirzioglu ve ark., 2009). Calismamizda da, dis eksikligi
bulunmayan saglikli ¢ocuklarin yer aldigi kontrol grubunda, dis yasinin kronolojik
yastan daha geride oldugu belirlenmistir. Buna karsin, dis yasi ile kronolojik yas
arasindaki farkliligin kontrol grubunda 0,509, hipodontili bireylerin yer aldig1 grup
I’de 1,121 ve oligodontili bireylerin yer aldigi grup II’de 1,653 olmasi, dis
eksikliginin dis gelisimini etkiledigini gostermistir. Bu bulguya paralel olarak, dis
eksikligi sayist ile dis yas1 ve kronolojik yas arasindaki farklilik arasinda negatif bir
korelasyon bulunmus ve dis eksikligi sayist arttik¢a, dis yasinin kronolojik yastan
uzaklagtigr goriilmiistiir. Baz1 arastirmacilar da, eksik dis sayis1 arttikca dis
gelisimindeki geriligin arttigini bildirmislerdir (Odagami et al., 1995, Uslenghi et al.,
2006). Rune ve Sarnas (1974) ise, dislerin gelisiminde cinsiyet, yas, eksik dislerin
sayis1 ve dagilimina bagl 6nemli farkliliklar goriilmedigini ifade etmistir.

Dis gelisimi ile ilgili ¢alismalarda, genellikle saglikli bireylerin dis gelisimi
degerlendirilmistir. Aragtirmamiz, dis eksikligi bulunan bireylerin dis gelisimini de
degerlendirdigi ve bu konuda fikir verdigi icin énemlidir. Ozellikle adli bilimler ve
antropoloji alanlarina, dis eksikligi bulunan olgularin tanimlanmasinda, katki
saglayacagini diistinmekteyiz.

Dis boyutlari, siklikla, evrimi arastirmak ve farkli populasyonlar arasindaki
varyasyonlar1 tayin etmek icin kullanilmistir. Dis morfolojisi ve boyutlarinin,
teknolojik, cevresel ve diyetsel degisikliklere bagli olarak evrim siirecinde

farklilastigi (Bermudez de Castro and Nicolas 1995) ve dis boyutlar1 iizerinde
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genetik faktorlerin onemli etkilere sahip oldugu gosterilmistir (Hughes et al., 2000,
Kabban et al., 2001). Dis eksikligi bulunan bireylerin akrabalarinin dis boyutlarinda
da azalma oldugunu belirleyen caligmalar, bu bilgiyi desteklemektedir (Schalk-van
der Weide and Bosman 1996, McKeown et al., 2002). Baz1 arastirmacilar tarafindan,
hipodonti ve dis boyutlarinin kiigiik olmas1 arasinda bir iliski oldugu bildirilmistir
(Al-Sharood 2000, McKeown et al., 2002, Brook et al., 2009b). Bu arastirmacilar,
Brook (1984) tarafindan tamimlanan, dislerin sayisal ve boyutsal anomalilerinde,
cogunlukla genetik faktorlerin rol oynadigini fakat cevresel faktorlerin de etkili
oldugunu ifade eden multifaktoriyel modeli dogrulamiglardir.

Disler, bireylerin biyolojik ve fizyolojik yasimmi yansitmakta olup, genetik
faktorler ve cigneme aliskanliklarina bagli olarak ortaya cikan varyasyonlar, dis
anatomisini etkilemektedir ( Taylor 1969). Daha az kullanilan dislerde, dis eksikligi
goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugu (Hall 1940), oldukc¢a fazla boyutsal farklilik
ve daha basit bir okluzal anatomi goriildiigii (Gingerich 1974, Gingerich and
Schoeninger 1979, Gingerich and Winkler 1979) ifade edilmistir. Bu nedenle, dis
eksikligi ve dis boyut farkliliklar1 arasinda bir iliski olabilecegi bildirilmistir
(Gisburne and Feldhamer 2005).

Adli tip, antropoloji ve dis hekimligi alanlari i¢in olduk¢a 6nemli bir tanimlama
aract olan dis boyutlarinin dogru sekilde oOlciilmesi igin, cesitli metotlar
kullamilmistir. Agiz icinde veya al¢i modeller iizerinde dijital kumpas yardimiyla
yapilan Ol¢iimleri ve bilgisayar destekli goriintii analiz sistemlerini kapsayan
metotlar, kullanilan temel tekniklerdir.

Daimi dis boyutlarini belirlemek icin agiz i¢inde 6l¢iim yapan Hunter ve Priest
(1960), ag1z icinden elde edilen degerlerin al¢t modellerden elde edilen degerlerden
onemli Olciide daha kiiciik oldugunu ve bu metodun, al¢gi modeller iizerinde
uygulanandan daha zor oldugunu bildirmistir. Agiz acikligi miktari, agiz i¢i ortamin
ve hastanin stabilitesini saglamanin ve Ozellikle iist ¢cenedeki dislerde, mezial ve
distal temas noktalar1 arasindaki en genis mesafeyi belirlemenin giicliigii nedeniyle,
bu metodun dis boyut 6l¢iim islemi i¢in uygun olmadigi kanisina varilmistir.

Bilgisayar destekli goriintii analiz sistemleri kullanilarak yapilan ¢aligmalarda,
geleneksel metoda gore, bu sistemlerin dis boyutlarimi hizli bir sekilde, daha detayl

ve dogru belirledigi, tek bir goriintiiden coklu Olctimler yapabildigi, arastirmaciya
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bagli metot hatalarin1 ortadan kaldirdig: bildirilmistir (Brook et al., 2002, McKeown
et al., 2002, Brook et al., 2009a, Khalaf et al., 2005, Khalaf et al., 2009). Bununla
birlikte, goriintii analiz sistemlerinin pahali olmasi ve teknik alt yap1 gereksinimleri,
ulagilabilirliklerini  ve  kullanilabilirliklerini ~ kisitlamaktadir.  Dislerin  boyut
Olctimlerinde, bilgisayar destekli goriintii analiz sistemlerinin, geleneksel metoda
istiinliigiiniin olmadigini1 fakat bir alternatif olabilecegini rapor eden arastirmacilar
da bulunmaktadir (Santoro et al., 2003, Zilberman et al., 2003, Paredes et al., 2006,
Naudi et al., 2009). Bu bilgiler dogrultusunda, ¢alismamizda, dis boyutlarin1 dogru
ve giivenilir sekilde, aym1 zamanda da diisiik maliyetli dlcebilmek icin geleneksel
metot kullanilarak al¢t modeller iizerinde elektronik kumpas ile dl¢iim yapilmistir.
Aragtirmaciya bagli metot hatalarim1 ortadan kaldirmak i¢in de, kalibrasyon ve
standardizasyon saglanmis, her dis 2 defa Olgiilerek bu 2 Olciimiin ortalamasi
kaydedilmis ve eger 2 6l¢iim arasinda fark varsa, 3. bir 6l¢iim yapilmistir.

Dis eksikligi goriilen bireylerin dis boyutlari, bir¢cok arastirmaci tarafindan,
temel metotlar kullanilarak olc¢iilmiistiir. Yapilan caligmalarin tamamina yakininda,
hangi metot kullanilirsa kullanilsin, dis eksikligi bulunan bireylerin mevcut dislerinin
boyutlarinda azalma oldugu bildirilmistir (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) tarafindan yapilan ¢alismada, 3. biiyiik az1 disler dahil
cok sayida dis eksikligi olan 19 bireyin kumpas ile olciilen meziodistal dis boyutu,
sadece 3. biiyilk az1 disleri eksik olan ve dis eksikligi olmayan bireyler ile
karsilastirilmigtir. Uciincii bityiik az1 disler dahil diger bircok disin eksikligi goriilen
bireylerde; meziodistal dis boyutlarinin diger bireylerden istatistik olarak Snemli
derecede daha kiiciik oldugu, eksik dis sayist arttikca dis boyutundaki azalmanin da
arttig1 ve boyut azalmasindan, 6n bolgedeki dislerin, arka bolgedeki dislerden daha
cok etkilendigi rapor edilmistir.

Baum ve Cohen (1971), 3. biiyiik az1 disler harig, 1-8 adet dis eksikligine sahip
71 kiz, 33 erkek, toplam 104 bireyin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual dis
boyutlarin1 kumpas yardimiyla 6lgmiis ve dis eksikligi bulunmayan 66 kiz, 35 erkek,
toplam 101 birey ile karsilastirmislardir. Kontrol grubuna gore, dis eksikligi bulunan

bireylerde, alt 1. kiiciik az1 disinda biitiin dislerin meziodistal boyutunun istatistik
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olarak  ©nemli derecede daha  kiicik  oldugunu belirlemislerdir.
Bukkopalatinal/labiolingual dis boyutlarinin ise iist kanin, alt kanin ve iist 1. kiigiik
az1 dislerde, kontrol grubuna gore, istatistik olarak onemli derecede daha kiigiik
oldugunu tespit etmislerdir. Dis eksikliginin, dislerin 6zellikle meziodistal yondeki
boyut azalmasi ile dogrudan iligkili oldugunu ifade etmislerdir.

Rune ve Sarnas (1974) tarafindan yapilan calismada, 3. biiyiik az1 disler harig,
farkli sayilarda dis eksikligine sahip 46 kiz, 45 erkek, toplam 91 bireyde, mevcut
dislerden sadece santral kesici, kanin ve 1. biiyiikk az1 dislerin meziodistal boyutu
kumpas ile Olgiilmistiir. Dis eksikligi bulunmayan bireyler ile karsilagtirma
yapildiginda, erkeklerde iist ve alt santral kesici, kanin ve 1. biiyiikk az1 dislerin
meziodistal boyutunun, istatistik olarak ©nemli derecede daha kiiciik oldugu
goriilmiistiir. Kizlarda ise sadece alt santral kesici, kanin ve 1. biiyiik az1 dislerin
meziodistal boyutunun, istatistik olarak Onemli derecede daha kiiciik oldugu
saptanmistir. Kizlar ve erkekler arasinda, alt ¢cenede Olciilen dislerin boyut azalmasi
acisindan, istatistik olarak onemli bir fark belirlenmemistir.

Schalk-van der Weide ve ark. (1994b), oligodontiye sahip olan bireylerin
dislerinin cogunun meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual boyutunu, dis eksikligi
bulunmayan kontrol grubuna gore, istatistik olarak Onemli derecede daha kiigiik
bulmuslardir. Dis boyutlarinin, sag/sol tarafta farklilik gosterdigini fakat meziodistal
dis boyutu icin bu farkliligin istatistik olarak 6nemli olmadigini belirtmislerdir.
Calismalarinda, oligodontili bireylerde, dis boyutlarinda azalma ve sag/sol taraf
arasinda bazi disler i¢in farklilik gOriilmesinin, oligodontinin izole bir durum
olmadigin1 gosterdigini ifade etmislerdir. Sag/sol taraf arasinda goriilen farkliligin,
gelisimsel bir dengesizligi ifade ettigini de One siirmiislerdir. Arastirmacilar,
oligodontinin etiyoloji ve patogenezinin tam olarak anlasilmasi i¢in daha fazla
arastirma yapilmasina gerek duyuldugunu vurgulamislardir.

McKeown ve ark. (2002), oligodontiye sahip 7 kiz, 5 erkek, toplam 12 bireyde,
bilgisayar destekli  goriinti analiz  sistemi ile dislerin  meziodistal,
bukkopalatinal/labiolingual ve servikookluzal/servikoinsizal boyutlarini 6lgmiis ve
dis eksikligi bulunmayan 10 kiz, 10 erkek, toplam 20 birey ile karsilastirmiglardir.
Sag/sol taraf arasinda, dis boyutlarinda farklilik olmadigim belirlemislerdir. Ust ve

alt kanin, 1. kiiclik azi1, iist santral kesici, {ist 1. biiyiik azi, alt lateral kesici ve alt 2.
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kiiciik az1 dislerin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual boyutlarinin, iist ve alt
kanin ve 1. kiigiik az1 dislerin ise servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin, kontrol
grubundan istatistik olarak onemli derecede daha kiiciik oldugunu bulmuslardir.
Calisma gruplarini olusturan hasta saymin az oldugunu ve oligodonti nedeniyle, agiz
icinde mevcut olan az sayida disin Olciilebildigini belirtmislerdir. Buna karsin, 6rnek
biiytikliigli genis calismalarda, daha fazla sayida dis degerlendirilebileceginden,
istatistiksel analizlerin dogrulugunun artacagini ve daha fazla sayida disin boyutunda
azalma goriilebilecegini ifade etmislerdir.

Brook ve ark. (2009b), bir veya daha fazla sayida dis eksikligine sahip 30 kiz,
30 erkek, toplam 60 bireyin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual dis
boyutlarin1 kumpas kullanarak 6lgmiis ve dis eksikligi bulunmayan 30 kiz, 30 erkek,
toplam 60 bireyin dis boyutlar1 ile karsilastirmiglardir. Dis eksikligi bulunan
bireylerin 13, 23, 24 ve 44 numarali disler disinda diger dislerinin meziodistal ve
biitiin dislerinin bukkopalatinal/labiolingual boyutlarinda azalma oldugu ve sag/sol
taraf arasinda farklilik olmadig bildirilmistir.

Brook ve ark. (2009a) tarafindan yapilan diger calismada, PAX9 geninde
mutasyon tespit edilen oligodontiye sahip 10 hastanin meziodistal ve
bukkopalatinal/labiolingual dis boyutlari, bilgisayar destekli goriintii analiz sistemi
ile Ol¢iilmiistiir. Dis eksikligi bulunmayan 10 bireyden elde edilen Olgiimler ile
karsilastirlldiginda, dis eksikligi bulunan bireylerin tiim dislerinin meziodistal ve
bukkopalatinal/labiolingual boyutlarinin, istatistik olarak ©nemli derecede daha
kiicik oldugu bildirilmistir. Sag/sol taraf arasinda, dis boyutlar1 bakimindan,
istatistik olarak 6nemli bir fark olmadig: da belirtilmistir.

Calismamizda; 1-6 adet dis eksikligine sahip 82 birey, 6’dan daha fazla sayida
dis eksikligine sahip 26 birey ve dis eksikligi bulunmayan 31 bireyin meziodistal,
bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlari, kumpas
yardimiyla Olctilmiistiir. Dislerin boyutlart; taraf (sag/sol), grup, cinsiyet, dis
eksikliginin yer aldig1 ¢ene ve bolgeye gore istatistik olarak degerlendirilmistir. Sag
ve sol taraf arasinda, dis boyutlar1 agisindan bir farklilik olup olmadigini belirlemek
icin kullanilan istatistiksel analiz, karsiti olmayan disleri bu degerlendirmenin
disinda  birakmugtir.  Degerlendirme  disinda  kalan  verilerin  etkisinin

degerlendirilebilmesi icin, taraf faktorii olmaksizin grup ve cinsiyete gore analiz
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yapilmistir. Bu nedenle, grup ve cinsiyete gore dis boyutlarinin incelenmesi, taraf
(sag/sol), grup ve cinsiyete gore dis boyutlarinin incelenmesinin bir tekrar1 degildir.

Meziodistal dis boyutlar1 agisindan inceleme yapildiginda; grup I ve kontrol
grubu ile karsilastirildiginda, grup II’de 15, 14, 25, 35, 36, 45, 46 numaral1 disler
disinda biitiin dislerin meziodistal boyutunun daha kiigiik oldugu gozlemlenmistir.
Grup I ve kontrol grubu arasinda, sadece 22 numarali disin meziodistal boyutu
acisindan fark bulunmustur. Kizlar ve erkekler arasinda, sadece 31 ve 41 numaral
disler icin grup II’de istatistik olarak ©6nemli fark bulunmus ve bu dislerin
meziodistal boyutunun, kizlarda daha kiiciik oldugu goriilmiistiir.

Bukkopalatinal/labiolingual dis boyutlart agisindan inceleme yapildiginda; grup
I ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda, grup II’de 13, 12, 11, 21, 23, 31, 32, 36,
41, 42 ve 45 numarali disler disinda biitiin dislerin bukkopalatinal/labiolingual
boyutunun daha kii¢iik oldugu gozlemlenmistir. Grup I ve kontrol grubu arasinda,
sadece 33 ve 43 numarali dislerin bukkopalatinal/labiolingual boyutu agisindan
istatistik olarak ©nemli bir fark bulunmustur. Kizlar ve erkekler arasinda,
bukkopalatinal/labiolingual dis boyutu acisindan istatistik olarak onemli bir fark
bulunmamastir.

Servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlar1 agisindan inceleme yapildiginda;
grup I ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda, grup II’de 15, 14, 13, 12, 11, 22, 23,
31, 32, 35 ve 41 numarali disler disinda biitiin dislerin servikoinsizal/servikookluzal
boyutunun daha kiiciik oldugu gézlemlenmistir. Grup I ve kontrol grubu arasinda ve
kizlar ve erkekler arasinda servikoinsizal/servikookluzal dis boyutu agisindan
istatistik olarak énemli bir fark bulunmamustir.

Elde ettigimiz bu veriler; dis eksikliginin, dislerin 6zellikle meziodistal yondeki
boyut azalmasi ile iliskili oldugu (Baum and Cohen 1971) ve eksik dis sayis1 arttikca
dis boyutundaki azalmanin da arti@i (Garn and Lewis 1970) bulgularim
desteklemektedir. Dis boyutlarinin; eksik dis sayisi, cevresel faktorler veya bireyin
cevresel faktorlere verdigi cevaba bagl olarak degisiklik gosterdigi bilinmektedir.
Dolayisiyla, grup II’de dislerin cogunun, diger gruplara gore daha kiigiik boyutlarda
olmasi, bu grupta oligodontili bireylerin yer almasindan kaynaklanmaktadir.
Meziodistal boyut azalmasindan, on bolgedeki dislerin, arka bolgedeki dislerden

daha cok etkilendiginin belirlenmesi, Garn ve Lewis (1970)’in calismasi ile
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uyumludur. Bukkopalatinal/labiolingual boyut azalmasi degerlendirildiginde ise,
arka bolgedeki dislerin, 6n bolgedeki dislerden daha cok etkilendigi saptanmugstir.
Grup I ve kontrol grubu arasinda, meziodistal dis boyutu acisindan sadece 22
numarali dis i¢in ve bukkopalatinal/labiolingual dis boyutu agisindan sadece 33 ve 43
numarali disler icin istatistik olarak 6nemli bir fark bulunmasi, morfogenetik alan
teorisini dogrulamaktadir. Bu teori, yer aldig1 segmente gore (kesici, kanin, kiiciik az1
veya biiylik az1 disler bolgesi) ilk gelisen disin daha az, sonradan gelisenin ise daha
fazla morfolojik farklilik gosterdigini savunmaktadir (Butler 1939). Kesici segmentte
bulunan lateral kesici ve kanin disler, santral kesici dislerden daha sonra gelistikleri
icin daha fazla morfolojik farklilik gostermis ve az dis eksikligi olan grupta da bu
dislerin boyutlar1 acisindan bir azalma belirlenmis olabilir. Kizlar ve erkekler
arasinda, sadece grup II’de, 31 ve 41 numaral dislerin meziodistal boyutu igin
istatistik olarak Onemli bir fark bulunmus ve bu dislerin meziodistal boyutunun,
kizlarda daha kiiciik oldugu belirlenmistir. Arastirmacilar, erkeklerin dislerinin,
genellikle, kizlarin dislerinden daha genis oldugunu (Lavelle 1972, Arya et al., 1974,
Doris et al., 1981, Araujo and Souki 2003), bununla beraber, alt santral kesici
dislerin, cinsiyete bagli olarak degisiklik gostermedigini (Potter 1972, Araujo and
Souki 2003) bildirmislerdir. Grup II'de yer alan bireylerin yarisindan fazlasinda 31
ve 41 numarali dislerin eksik olmasi ve geriye kalan kiz ve erkek birey sayisinin esit
olmamasi nedeniyle, cinsiyete bagli bu farklilik yaniltici olabilir.

Dis boyutlar1 agisindan sag/sol taraf arasinda farklilik olmadigini bildiren
calismalarin (McKeown et al., 2002, Brook et al., 2009a, Brook et al., 2009b) aksine
calismamizda, bazi dislerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual veya
servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin sag/sol taraf arasinda farklilik gosterdigi
saptanmistir. Sag ve sol taraf arasinda; sadece alt 1 ve alt 6 numarali dislerin
meziodistal boyutlart i¢in grup II'de, sadece alt 4 numarali dislerin
bukkopalatinal/labiolingual boyutlar1 i¢in grup II'de erkeklerde, sadece iist 3
numaral1 dislerin servikoinsizal/servikookluzal boyutlar icin grup III'te erkeklerde
istatistik olarak 6nemli bir fark bulunmus ve sag tarafta, dis boyut ortalamalarinin
daha kiiciik oldugu belirlenmistir. Sag ve sol taraf arasindaki farkliliklarin;
beslenme, hastaliklar, stres gibi faktorlere bagli gelisim bozukluklari, ¢igneme

kuvvetleri, parafonksiyonel aligkanliklar ve diyete bagli az miktarda dis
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asinmasindan kaynaklanabilecegi akla gelmesine karsin, aym1 donemde gelisen ve
stiren disler acisindan sag/sol taraf arasindaki farkliliklar1 aciklamak icin bu etkenler
yetersiz kalmaktadir. Adolesan yaslarda, iist santral kesici, lateral kesici ve kanin
dislerde gozlemlenen pasif eriipsiyonun, klinik kuron boyunun artmasina neden
oldugu bildirilmistir (Morrow et al., 2000). Bu durumun,
servikoinsizal/servikookluzal dis boyutunda farkliliga yol agabilecegi olasidir. Bazi
dislerin bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal boyutlarinin,
erkeklerde, sag ve sol taraf arasinda farkliklik gostermesi ise, Garn ve ark. (1965)
tarafindan ©ne siiriilen modeli hatirlatmaktadir. Bu modele gore, kizlarin ¢ift X
kromozomu tasimasi, daha fazla odontogenetik tamponlama saglamakta ve sag/sol
asimetrisi olasiligin1 azaltmaktadir. Buna karsin, kizlar ve erkeklerin asimetrik
faktorlere cevabinin farklilik gostermedigini bildiren calismalar da bulunmaktadir
(Perzigian 1977, Townsend and Garcia-Godoy 1984, Kieser and Groeneveld 1988).

Dis eksikliginin yer aldigi ceneye gore dislerin boyutlar1 incelendiginde;
dislerin meziodistal, bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal
boyutlarinin, genellikle, hem iist hem alt ¢enede dis eksikligi olanlarda, diger
gruplara gore, istatistik olarak 6nemli derecede daha kiiciik oldugu belirlenmistir. Ust
santral ve lateral kesici dislerin meziodistal boyutunun, sadece iist cenede dis
eksikligi olanlar ve hem iist hem alt ¢cenede dis eksikligi olanlarda, 6nemli derecede
daha kii¢iik oldugu saptanmaistir.

Dis eksikliginin yer aldigi bolgeye gore dislerin boyutlar1 incelendiginde;
dislerin meziodistal ve bukkopalatinal/labiolingual boyutlarinin, genellikle, hem 6n
hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda, diger gruplara gore, istatistik olarak 6nemli
derecede daha kiiciik oldugu belirlenmistir. Ust santral ve lateral kesici dislerin
meziodistal boyutunun, sadece 6n bolgede dis eksikligi olanlar ve hem 6n hem arka
bolgede dis eksikligi olanlarda, 6nemli derecede daha kiiciik oldugu tespit edilmistir.
Sadece 25 numarali disin servikookluzal boyutunun, hem 6n hem arka bolgede dis
eksikligi olan erkeklerde, diger gruplardaki erkeklere gore, énemli derecede daha
kiiciik oldugu belirlenmis, buna karsin, bu bulgunun tesadiifi oldugu diistiniilmiistiir.

Hem iist hem alt cenede veya hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olan
bireylerde, daha kiiciik boyutlu disler belirlenmesi, muhtemelen, ¢ok sayida dis

eksikligi bulunan bireylerin bu gruplarda toplanmasi ve eksik dis sayis1 arttik¢a dis
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boyutundaki azalmanin da artmasindan kaynaklanmaktadir. Ust santral ve lateral
kesici dislerin meziodistal boyutunun, sadece iist ¢cenede veya sadece On bolgede ve
hem iist hem alt ¢cenede veya hem 6n hem arka bolgede dis eksikligi olanlarda daha
kiiciik olmasi, kesici ve kiiciik az1 disler bolgesinin, normal gelisim i¢in gerekli olan
gen aktivitelerinin belirli esik degerlerine daha duyarli olabilecegini bildiren teoriyi
desteklemektedir (Thesleff 1996). Dis boyutlarini, dis eksikliginin yer aldig1 ¢ene ve
bolgeye  gore  degerlendirdigimizde,  karsilastirilabilecegimiz ~ c¢alismalar
bulunmamaktadir. Bu konuda, sadece, aym yorenin c¢ocuklarinda yapilan bir
calismada, arastirmamiza benzer bulgular bildirilmistir (Giing6r 2009).

Servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlar1 Olgiiliirken, arka grup dislerde
kumpas kullannminda zorluklar yasanmistir. Oligodontili bireyler ile nadiren
karsilagilmasindan dolay1 yas sinir1 tayini yapilamamis ve calismaya dahil edilen
bireyler, en az 7,4 en fazla 17,7 olmak iizere 7-18 yas araliginda yer almistir. Yas
araliinin genis olmasi; dislenme donemleri, siirme aktiviteleri ve yasa bagh olarak,
dis eti konturu ve dis asinma oraninda ortaya cikabilecek minimal degisikliklere
sahip hastalarin bir arada degerlendirilmesine yol a¢gmis olabilir. Buna karsin, bu
faktorlere dikkat edilerek ©zenli bir sekilde calisilmis ve arastirmacilara bir fikir
vermek acisindan Ol¢iim  yapilmistir. Diger calismalar ile karsilastirildiginda,
bulgularimizin benzer olmasi, dis eksikligi bulunan bireylerde yapilan
servikoinsizal/servikookluzal  dis  boyut  Olctimlerinin  dogrulugunu  ve
kullanilabilirligini gostermektedir.

McKeown ve ark. (2002), dis eksikligine sahip bireylerin dis boyutlarindaki
degisimlerin daha dogru belirlenebilmesi i¢in, Ornek biiyiikliigi daha genis
caligmalara ihtiya¢ duyuldugunu vurgulamislardir. Calismamizda; hipodontiye sahip
82 birey, oligodontiye sahip 26 birey ve dis eksikligi bulunmayan 31 birey
degerlendirilmistir. Arastirmamizda inceledigimiz oligodontili 26 birey, 1999-2010
yillar1 arasinda goriilmiis ve kayit tutulmustur. Bolgede tek Dis Hekimligi Fakiiltesi
olunmasi, cevre illerden hasta kabul edilmesi ve uzman yaklasimi gerektiren
olgularin  yonlendirilmesi nedeniyle, oligodontiye sahip bireylerin gbdzden
kacirilmadigr diistiniilmektedir. Oligodonti goriilme sikliginin oldukga diisiik oldugu
da goz Oniine alinirsa, bu calismaya dahil edilen oligodontili bireylerin sayisinin

azimsanmayacak biiylikliikte oldugu goriilmektedir.
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Calismalarin cogunda, dislerin meziodistal ve/veya bukkopalatinal/labiolingual
boyut dl¢iimleri yapilmistir. Dig boyutlar1 karsilastirilirken, meziodistal boyutun tek
basina  yeterli  olmadigi;  meziodistal, = bukkopalatinal/labiolingual  ve
servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlarinin  bir arada Ol¢iilmesinin  ve
degerlendirilmesinin, dis biiyiikliigiinii daha ayrintili yansitabilecegi ifade edilmistir
(Kuswandari and Nishino 2004). Calismamizda, farkli sayilarda dis eksikligine sahip
bireylerde, dislerin ii¢ boyutunun bir arada olciilmesi, degerlendirilmesi ve saglikli
bireyler ile karsilastirilmasi, dis eksikligine sahip bireylerin mevcut dislerinin
biiyiikliigi ile ilgili daha fazla bilgi edinilmesini, dis eksikliginin daha dogru
tanimlanmasini ve teshis edilmesini saglayacaktir.

Garn ve Lewis (1970), eksik dis sayis1 arttik¢a, dis boyutundaki azalmanin da
arttigim bildirmistir. Dis eksikligi ile iligkili dis boyutunda azalmanin en carpici
ornegi olan kama sekilli iist lateral kesici dislerin, dis eksikligi ile ayn1 genotipin
modifiye sekli olarak diisiiniildiigii belirtilmistir (Grahnen 1956, Alvesalo and Portin
1969, Garn and Lewis 1970, Brook 1984, Baccetti 1998a, Garib et al., 2010). Taylor
(1969), genetik faktorler ve cigneme aliskanliklarina bagli olarak ortaya ¢ikan
varyasyonlarin, dis anatomisini etkiledigini ifade etmistir. Yapilan ¢alismalarda, bir
veya daha fazla sayida dis eksikligi bulunan bireylerde, konik veya kama sekilli
disler (Grahnen 1956, Alvesalo and Portin 1969, Baccetti 1998a, Arte 2001,
Kirzioglu et al., 2005) veya tiiberkiil sayisi azalmis disler (Garn et al., 1966)
belirlenmistir. Calismamizda, grup I’de yer alan bireylerin %35,4’iinde, grup II'de
yer alan bireylerin ise %69,2’sinde, konik veya kama sekilli veya tiiberkiil sayisi
degismis disler goriilmiistiir.

Bir veya daha fazla sayida dis eksikligi bulunan bireylerde, kisa kokli disler
goriildiigii (Apajalahti et al., 1999) ve kisa kok anomalisinin en ¢ok {ist santral kesici
ve kiiciik az1 disleri etkiledigi bildirilmistir (Lind 1972). Calismamizda, grup I’de yer
alan bireylerin %9,8’inde farkli dislerde, grup II’de yer alan bireylerin ise
%11,5’inde iist santral kesici ve kiiclik az1 diglerde, kisa kok anomalisi saptanmaistir.
Kisa kok anomalisinin genetik bir alt yapiya sahip oldugu ve dis eksikligi, dens
invaginatus, konik disler, siirniimerer disler, mikrodonti, taurodontizm, pulpa tas1 ve
tip I dentin displazisi gibi dissel anomaliler ile iliskili oldugu ifade edilmistir

(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 kisa kok anomalisinden farkli dislerin etkilenmesi, bu
gruplarda s6z konusu olan genetik faktorlerin ¢esitliligini yansitiyor olabilir.
Calismamizda, her iki grupta da siklig1 en az goriilen digsel anomalinin kisa kok
olmas1 ve dis eksikligi ile kisa kok iliskisini sunan sinirli sayida literatiir bulunmast,
bu iki digsel anomalinin iligkisinin tam olarak belirlenmesi i¢in bu konuda daha fazla
arastirma yapilmasinin gerekliligini gostermektedir.

Aragtirmalarda, farkli sayilarda dis eksikligine sahip bireylerde, taurodontizm
belirlendigi bildirilmistir (Stenvik et al., 1972, Seow and Lai 1989, Schalk-van der
Weide et al., 1993, Arte 2001, Kirzioglu et al., 2005). Calismamizda, grup I’de yer
alan bireylerin %48,8’inde, grup II’de yer alan bireylerin ise %46,2’sinde, biiyilik az1
dislerde taurodontizm oldugu belirlenmistir. Farkli arastirmacilar tarafindan,
taurodontizm goriilme sikliginin hipodontiye sahip bireylerde %35-64 arasinda
degisiklik gosterdiginin (Seow and Lai 1989, Arte 2001), oligodontiye sahip
hastalarda ise %29 oldugunun bulunmas: (Schalk-van der Weide et al., 1993),
calismamiz ile uyumludur. Kuron morfogenezi tamamlandiktan sonra dental epitelin
bir uzantis1 olan Hertwig epitelyal kok kininin diizensizligine baghi olarak
taurodontizm olustuguna inanmilmaktadir. Bu teori ve klinik bulgular goz oOniine
alindiginda, dis eksikligi ve taurodontizm arasindaki iligskinin, dental epitelin
biiylimesini etkileyen aymi genetik etiyolojiden kaynaklanabilecegi sonucuna
varilmistir (Arte 2001). Poligenik bir sistem (Blumberg et al., 1971) veya X
kromozomu fazlaligi (Gage 1978) ile iliskili olabilecegi de belirtilmistir. Mangion
(1962) tarafindan, taurodontizmin otozomal gecisi bildirilmistir. Grup I ve II’de,
taurodontizm goriilme sikliginin oldukga yiiksek olmasi, bu anomalinin dis eksikligi
ile iliskisini dogrulamakta ve énemli bir bulgu olarak goriilmektedir.

Baz1 ¢alismalarda, dis eksikligine eslik eden dissel anomaliler arasinda dens
invaginatus da bildirilmistir (Arte 2001, Kirzioglu and Ceyhan 2009). Kirzioglu ve
Ceyhan (2009), dens invaginatus goriilme sikligin1 belirledikleri ¢alismalarinda, dens
invaginatusa sahip hastalarin yaklasik olarak 1/10’unun dis eksikligine sahip
oldugunu belirlemislerdir. Calismamizda, grup I’de yer alan bireylerin %39’unda,
grup II’de yer alan bireylerin ise %15,4’linde, list 6n dislerde dens invaginatus
saptanmistir. Dental laminanin dejenerasyonu veya hiperaktivitesi nedeniyle ortaya

cikan dis eksikligi, dens invaginatus, dens evaginatus, fiizyon ve geminasyon gibi

142



digsel anomalilerin, cogunlukla 6n bolgede yer aldigr bildirilmistir (Rantanen 1971,
Ireland et al., 1987, Tavano et al., 1994, Hiillsmann and Hengen 1996, Jimenez-Rubio
et al., 1997). Grup II’de dens invaginatus goriilme oraninin daha diisiik gibi
degerlendirilmesinin, yaniltici oldugu ve bu grupta kesici disler ile birlikte ¢ok
sayida dis eksikligine sahip bireylerin yer almasinin, bu duruma neden oldugu
diistiniilmektedir. Dis eksikligi ile iliskili digsel anomalileri sunan calismalarda,
genellikle, dens invaginatus degerlendirilmemistir. Bu nedenle, dens invaginatus ile
ilgili bulgularimiz, sonraki caligmalarda kullanilabilecektir.

Dis eksikligi bulunan bireylerde, siit azi dislerin infraokluzyonu ile
karsilasilmis (Bjerklin et al., 1992, Baccetti 1998a, Kirzioglu et al., 2005) ve dis
eksikligine infraokluzyonun eslik etmesinin, alveoler kemik gelisimini etkiledigi ve
okluzyon problemlerine yol actig1 rapor edilmistir (Winter et al., 1997, Sidhu and Ali
2001). Kirzioglu ve ark. (2010b) tarafindan yapilan c¢alismada, infraokluzyon
bulunan hastalarda %?21,8 oraninda goriilen dis eksikliginin, en fazla goriilen dissel
anomali oldugu ve dis eksikliginin, infraokluzyon siddetini arttirdigi bildirilmistir.
Calismamizda, grup I’de yer alan bireylerin %?29,3’tinde, grup II’de yer alan
bireylerin ise %42,3’linde, siit az1 dislerin infraokluzyonu tespit edilmistir.
Infraokluzyon goriilme sikliginm, grup II'de, grup I'in 1,5 katma c¢ikmasi, biiyiik
olasilikla, bu grupta ¢ok sayida dis eksikligi olan bireylerin yer almasindan
kaynaklanmustir. Eksik dis sayisi arttik¢a, infraokluzyon goriilme sikliginin arttigi
sonucuna varilmistir.

Grup I ile karsilastirildiginda, taurodontizm ve dens invaginatus disinda diger
dissel anomaliler, grup II’de daha fazla oranda goriilmiistiir. Grup 1I’de ¢ok sayida
dis eksikligine sahip hastalarin yer almasi ve oligodontinin izole bir durum
olmamasindan (Schalk-van der Weide et al., 1994b) dolay1 boyle bir bulgu elde
etmis olabiliriz.

Dislerin anormal pozisyonu ve rotasyonunu, dis eksikligi ile iliskilendiren
caligmalar bulunmaktadir. Bu dissel anomalilerin, hastanin yas1 ile degiskenlik
gosterdigi ve belirli bir yas araligindaki cocuklarin uzun siireli takibi ile dogru
sekilde saptanabilecegi bilinmektedir. Calismamiza dahil edilen bireyler ise, 7-18 yas
araliginda yer almis ve bu genis yas aralifi, cok sayida dis eksikligine sahip

bireylerin sinirli sayida olmasindan kaynaklanmistir. Ayrica, siit dislerinin durumu,
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okluzyon, biiylime-gelisim ve kotii aligkanliklar gibi faktorlerin de dislerin anormal
pozisyonu ve rotasyonu iizerine etkisi soz konusudur. Belirtilen faktorlerin etkisi géz
ard1 edilerek bu anomalilerin sadece dis eksikligi ile iliskisini bildirmek yaniltici
olabileceginden, elde edilen veriler sunulmamaistir.

Dislerin sayi, sekil veya yapt anomalileri, infraokluzyonu ve siirme
problemlerinin, kalitsal bir bozuklugun ©n bulgularin1 ifade edebilecegi ©ne
stiriilmiistiir (Kurol and Magnusson 1984, Kula et al., 1984, Bjerklin et al., 1992,
Baccetti 1998a). Kromozom anomalileri olan hastalarda, birden fazla sayida dissel
anomali goriildiigii ifade edilmistir (Gorlin et al., 1990). Ayn1 hastada bircok dissel
anomalinin bir arada goriilmesinin, benzer etiyolojik faktorleri isaret -ettigi
bildirilmistir (O’Sullivan 2000). Brook (1984) tarafindan tanimlanan multifaktoriyel
modelde, dislerin sayisal ve boyutsal anomalilerinde, cogunlukla genetik faktorlerin
rol oynadig1 fakat cevresel faktorlerin de etkili oldugu savunulmustur. Dis
gelisiminde rol oynayan MSX/ ve PAX9 gibi genlerin (Sekil 1), dis eksikligine eslik
eden dissel anomalilerden sorumlu olabilecegi de diisiiniilmiistiir (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 dogrultusunda, farkli kalitm modelleri ve gen defektlerini takiben
eksik dis sayisindaki artiglarin, daha siddetli fenotiplere yol acabilecegini
varsayabiliriz. Dis eksikligi ve dissel anomaliler arasindaki iliskilerin, genetik
faktorlerin tartisilmasi icin bir zemin olusturdugunu da diisiinmekteyiz. Bununla
beraber, dis eksikligi ile dissel anomaliler arasindaki iliskiler degerlendirilirken,
poligenik (Chosack et al., 1975) veya multifaktoriyel (Brook 1984) modeller goz
oniinde bulundurulmalidir.

Tiikiirtik bezleri de disler gibi ektodermal dokulardan gelistigi icin, dis
eksikliginin, tiikiirik akis hizin1 etkileyebilecegi diisiiniilmiistiir. Literatiirde, dis
eksikliginin tiikiiriik akis hizi ile iligkisini sunan sadece bir ¢calismaya (Nordgarden et
al., 2001) ulasilabilmistir. Arastirmaci, oligodontili bireyleri, ektodermal displazileri
olan ve olmayan iki gruba ayirmis, bu iki grubun ve saglikli kontrol grubunun
uyartlmamus tiikiiriik akis hizimi belirlemis ve karsilastirma yapmistir. Ayrica, eksik
dis sayis1 ile tiikiiriik akis hizi arasinda herhangi bir iliski olup olmadig da

degerlendirilmistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, ektodermal displazileri
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olan oligodontili bireylerin tiikiiriik akis hizinin daha diisiik oldugu belirlenmistir.
Ektodermal displazileri olan ve olmayan oligodonti gruplart ayri ayr1 analiz
edildiginde, eksik dis sayis1 ve tiikiiriik akis hiz1 arasinda korelasyon bulunmamustir.
Bununla beraber, oligodonti gruplar1 birlestirilerek degerlendirme yapildiginda, eksik
dis sayist ve tikiirik akis hizi arasinda negatif bir korelasyon bulunmustur.
Oligodontinin, ektodermal displazinin bir mikroformu olabilecegini One
siirmiislerdir.

Calismamizda, gruplara ve cinsiyetlere gore tiikiirlik akis hizi ortalamalari
arasinda istatistik olarak onemli bir fark olmadig1 ve dis eksikligi sayist ile tiikiiritk
akis hizi arasinda belirlenen korelasyonun istatistik olarak ©6nemli olmadig:
saptanmustir. Nordgarden ve ark. (2001) nin elde ettigi bulgular, kendilerinin de ifade
ettigi gibi, ektodermal displazileri olan oligodontili bireyleri ¢alismalarina dahil
etmelerinden kaynaklanmistir. Aragtirmamizda, herhangi bir sistemik hastaligi olan
veya sendrom tanisi alan bireyler, calisma disinda birakilmistir.

Anderson ve Hector (1987), ¢ok sayida dis eksikliginin, daha az periodontal
mekanoreseptor ihtiyac1 dogurdugunu ve bu reseptorlerin, tiikiiriik-cigneme
refleksine tiikiiriiglin daha az salgilanmasi uyarisini génderdigini ifade etmistir.

Calismamiz, dis eksikliginin, tiikiiriik akis hizi ile iligkili olmadigini, bununla
beraber, yapilacak arastirmalarin, bu konunun daha ayrintili tartisilmasini ve daha
fazla bilgi edinilmesini saglayacagini gostermistir.

Dis gelisimi siiresince genetik, epigenetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimleri,
sayl, boyut, sekil ve yap1 anomalilerine yol acabilmektedir. Son yillarda, dis
eksikligine neden olan gen mutasyonlarinin belirlenmesi igin yapilan genetik
calismalarin sayis1 artis gostermistir. Insanlarda dis eksikliginin, tek basina veya
diger genler ile birlikte hareket eden ve spesifik bir fenotipe yol acan genler
nedeniyle ortaya ciktigi ifade edilmistir (De Coster et al., 2009). Dis eksikliginde
tanimlanan ilk genlerden biri, transkripsiyon faktor geni olan MSX/ dir (Vastardis et
al.,, 1996). MSXI geninin, dis eksikligi ile iliskili oldugunu ortaya koyan, farkl
toplumlarda yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir.

Amerika’da, Vastardis ve ark. (1996) tarafindan, 2. kii¢iik az1 ve 3. biiyiik az1
dislerin otozomal dominant eksikligi bulunan bir ailede, MSX/ geninde mutasyon

taramasi yapilmistir. Bu ¢alismada, bazi bireylerin st 1. kiiciik azi, alt 1. biiyiik azi,
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bir veya iki iist lateral kesici veya bir alt santral kesici disin eksikligine de sahip
oldugu ve siit dislenmenin normal oldugu bildirilmistir. Incelenen aile bireylerinde,
MSX1 geninin 2. ekzonunda, 31. pozisyondaki arginin aminoasidinin proline
degisimi (Arg31Pro) ile sonuclanan yanlis anlamli bir mutasyon saptanmistir. MSX1
geninin, dislerin normal gelisiminde onemli bir rol oynadig belirtilmistir.

Hollanda’da, van den Boogard ve ark. (2000) tarafindan, ¢ogunlukla 2. kiigiik
az1 ve 3. biiyilk az1 dislerin eksikligi ve dudak-damak yarigimin c¢esitli
kombinasyonlarinin goriildiigii bir ailede, MSX/ geni iizerinde aragtirma yapilmustir.
MSX1 geninin 1. ekzonunda, 752. niikleotid olan sitozinin adenine doniisiimii
(c.752C>A) ile 105. pozisyondaki serinin aminoasidinin yerine stop kodonunun
olustugu (Ser105Stop), heterozigot bir degisim tespit edilmistir. Dis eksikligi ve
dudak-damak yarig1 bulunmayan aile bireylerinde ise, herhangi bir mutasyon
belirlenmemistir. MSX/ geninin, dis eksikligi ve oro-fasiyal yariklar ile iliskili
olabilecegi ve bu konuda daha fazla calisma yapilmasi gerektigi ifade edilmistir.

Amerika’da, Lidral ve Reising (2002), 3. biiyiik az1 disleri hari¢, en azindan bir
daimi dis eksikligi bulunan, farkli ailelerden 92 bireyde, MSX/ geninde mutasyon
taramas1 yapmistir. Bireylerin %74’tinde 1-2 dis eksikligi goriiliirken, sadece
%10’unda 5 ve daha fazla sayida dis eksikligi bulundugu belirtilmistir. En fazla
eksikligi goriilen dislerin alt 2. kii¢iik az1 disler oldugu, onu sirasiyla iist lateral kesici
ve 2. kiiciik az1 dislerin izledigi ifade edilmistir. Incelenen bireylerden, kardes olan
ikisinde, MSX1 geninin 1. ekzonunda, 620. niikleotid olan timinin adenine doniisiimii
(c.620 T>A) ile 61. kodon olan metiyoninin lizine degistigi saptanmistir.
Oligodontiye sahip olan ve mutasyon belirlenen bu kardeslerin ailesinde, dis
eksikligine sahip 7 bireyde de ayni mutasyonun tespit edildigi bildirilmistir. MSX1
geninde ortaya cikan mutasyonlarin, ailesel dis eksikliginde rol oynadigi, buna
karsin, 1 veya 2 dis eksikliginde etkili olmadig: ifade edilmistir.

Amerika’da, Kim ve ark. (2006) tarafindan, herhangi bir sistemik hastalig
veya sendromu olmayan, otozomal dominant oligodontiye sahip bireylerin yer aldig
bir ailede, MSXI geninde mutasyon varligi arastirilmistir. Bu aileden, diger eksik
dislere ilaveten, Ozellikle 2. kiiciik az1 ve alt santral kesici dislerin eksikligi goriilen
iki bireyde, MSXI geninin 1. ekzonunda, (g.62dupG, p.G22RfsX168) cerceve

kaymas1 mutasyonu saptanmistir.
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Belcika’da, De Muynck ve ark. (2004) tarafindan yapilan ¢alismada, 40 aileden
55 bireyde, MSX! geninin, dis eksikligi ve dudak-damak yang: ile iligkisi
arastirilmistir. Incelenen 40 aileden birinde, MSXI geninin 2. ekzonunda, 559.
pozisyondaki niikleotid olan sitozinin timine doniisimii (c.559C>T) ile glutamini
kodlayan 187 numarali kodonun stop kodonuna degistigi (GInl187Stop) tespit
edilmistir. Bu ailede, ¢ok sayida dis eksikligine sahip, dudak-damak yarig1 bulunan
veya bulunmayan 3 bireyde bu mutasyonun belirlendigi ve bireylerin, heterozigot
genotipe sahip oldugu belirtilmistir. MSX/ mutasyonunun, ailesel dis eksikligi veya
dudak-damak yarig icin siklikla karsilagilan bir etken olmadigi ifade edilmistir.

Polonya’da, Mostowska ve ark. (2006b) tarafindan, 3. biiyiik az1 disleri dahil
14 disi eksik olan bir birey ve ailesinde, MSX/ mutasyonu arastirilmistir. Herhangi
bir sistemik rahatsizlig1 ve sendromu olmayan bireyin; 18, 15, 14, 24, 28, 38, 37, 35,
34, 31, 41, 45, 47 ve 48 numarali dislerinin eksik, 11-21 numarali dislerinin
boyutunun kii¢iik, 17-27 numarali diglerinin gelisiminin geri ve siit diglerinin normal
oldugu belirtilmistir. Aile bireylerinde ise siit ve daimi dislenmenin normal oldugu
ifade edilmistir. Arastirma sonucunda, heterozigot genotip gosteren bu bireyde ve
ebeveynlerinde, MSX/ geninin 2. ekzonunda, 581. niikleotid olan sitozinin timine
doniisimii (c.581C>T) ile 194. kodon olan alaninin valine degistigi (Alal94Val)
saptanmustir. Diger aile bireylerinde ise, MSX1 geninde, bilinen 2 plimorfizm (c.452-
15delT ve c¢."6C>T) tespit edilmistir. Oligodontiden sorumlu mutasyonlarin,
penetrans yoklugu sergileyebilecegi ve farkli genlerde es zamanli mutasyonlar
nedeniyle oligogenik bir karakter gosterebilecegi vurgulanmistir.

Pakistan’da, Chishti ve ark. (2006) tarafindan yapilan calismada, birbiri ile
akraba olan 2 aileden, oligodontinin otozomal resesif formuna ve dissel anomalilere
sahip 5 birey ve dis eksikligi bulunmayan 8 bireyde, MSX/ mutasyonu arastirilmistir.
Dis eksikligi bulunan 5 bireyde, MSX/ geninin 2. ekzonunda, 655. niikleotid olan
guaninin, adenine doniistiigii (c.655G>A) saptanmistir. Bu heterozigot doniisiimiin,
219. kodon olan alaninin, tironine degismesine (Ala219Thr) yol acgarak yanlis
anlamli bir mutasyon ile sonuglandigi belirtilmistir. Digsel anomaliler ile iliskili
otozomal resesif dis eksikligine sahip bireylerde, MSX/ mutasyonunun ilk kez

sunuldugu ifade edilmistir.
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Cin’de, Xuan ve ark. (2008) tarafindan yapilan ¢alismada, 3. biiyiik az1 disleri
dahil 17 disi eksik olan bir birey ve ailesinde, MSX/ mutasyonu arastirilmistir.
Herhangi bir sistemik rahatsizlig1 ve sendromu olmayan bireyin; 18, 13, 12, 11, 21,
22, 28, 38, 35, 33, 32, 31, 41, 42, 43, 45 ve 48 numarali dislerinin eksik oldugu
bildirilmistir. Aile bireylerinden; biiyiik babada 9, annede 13 ve amcada 9 eksik disin
belirlendigi ifade edilmistir. Biiyiik babada, iist lateral kesici dislerin, kama sekilli
oldugu goriilmiistiir. En sik eksikligi goriilen dislerin alt 2. kii¢iik az1 disler oldugu;
onu sirasiyla iist 2. kiigiik azi, iist lateral kesici ve st 1. kii¢iik az1 dislerin izledigi
belirtilmistir. Mutasyon taramast sonucunda; dis eksikligine sahip tiim aile
bireylerinde, MSXI geninin 2. ekzonunda, 221. aminoasid olan alaninin, glutamik
asite degisimi (Ala221Glu) ile sonuglanan yanlis anlamli ¢.662C>A mutasyonu
saptanmustir. Ayrica, MSXI geninde, ¢.347C>G polimorfizmi belirlenmistir.
MSX1’de tespit edilen yeni, heterozigot degisimin, c¢esitli eksiklik tiplerinden
sorumlu olabilecegi bildirilmistir. Kama sekilli iist lateral kesici dislerin, azalmis
penetrans ile ayn1 otozomal dominant gen araciligiyla ortaya ¢ikan, konjenital dis
eksikliginden farkli fenotipik bir ekspresyon oldugu belirtilmistir. Dis eksikligi
bulunmayan aile bireylerinde ise, herhangi bir mutasyon belirlenmemistir. Saptanan
mutasyonun, oligodonti fenotipinden sorumlu olabilecegi ifade edilmistir.

Polonya’da, Pawlowska ve ark. (2009) tarafindan yapilan calismada, herhangi
bir sistemik hastali§1 veya sendromu olmayan, 3. biiyiik az1 disleri haric; 2. kiiciik az1
ve alt 1. kiigiik az1 disleri eksik olan bir birey, iist lateral kesici, alt santral kesici ve
alt 2. kiiciik az1 disleri eksik olan bir birey ve 1. kiiciik azi, tist kanin, alt santral ve
lateral kesici ve alt sol 2. kii¢iik az1 disleri eksik olan bir birey olmak iizere toplam ii¢
bireyde, MSXI geninde mutasyon taramasi yapilmustir. Incelenen bireylerin
ailelerinde, 3. biiyiik az1 disleri disinda, dis eksikligi bulunmadigi belirtilmistir.
Birinci bireyde; intronik bolge icinde, 11 niikleotidin delesyonu ile sonuglanan
homozigot bir degisim (dell740-751) ve 2. ekzonda, homozigot bir 3755A>G
degisimi saptanmistir. Ikinci bireyde; 1. ekzonda, heterozigot bir 218G>A degisimi,
intronik bolge icinde heterozigot bir timin delesyonu (3014 delT) ve 2. ekzonda,
heterozigot bir 3485C>T degisimi belirlenmistir. Ayrica, bu bireyin de, 1. bireyde
tespit edilen 11 niikleotid delesyonuna sahip oldugu bildirilmistir. Uciincii bireyde

ise, herhangi bir mutasyon bulunmamustir. Belirlenen 11 niikleotid delesyonunun,
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MSX1 proteininin ekspresyon seviyesini azaltabilecegi, buna karsin, oligodonti ile
iliskili olup olmadiginin saptanmasi i¢in daha fazla arastirma yapilmasinin gerekli
oldugu ifade edilmistir.

Dis eksikligi olan bireylerde, MSXI geninde herhangi bir mutasyon
belirlenmedigini rapor eden arastirmalar da bulunmaktadir (Goldenberg et al., 2000,
Mostowska et al., 2003, Vieira et al., 2004, Klein et al., 2005, Gerits et al., 2000,
Hansen et al., 2007, Swinnen et al., 2008).

Ulkemizde ise, dis eksikligi bulunan bireylerde, MSX! geninde mutasyon
arastirmas1 yapan ve dissel Ozellikler ile birlikte sunan herhangi bir arastirmaya,
taranabilir kaynaklarda rastlanmamistir. Dis eksikligi konusunu ayrintili olarak ele
alan ¢alismamizin, Tiirk toplumunda, dis eksikliginin genetik profilinin belirlenmesi
adina bir adim olacagin iimit ediyoruz.

Arastirmamizda; ilk defa hasta grubunda tanimlanan 2 adet yanlis anlamlh
mutasyon (Prol55GIn ve Ala32Val), daha 6nce hasta gruplarinda tanimlanmamus,
kodlayan bolge icinde 2 adet polimorfizm (Ala40Gly ve Glyl116Gly) ve 3> UTR
bolgede yer alan, bilinen 1 adet polimorfizm saptanmistir. Bu mutasyon ve
polimorfizmlerde yer alan aminoasidlerin 6zelliklerine deginmek, MSX/ geninin dis
eksikligi ile iligkisini ortaya koymaya yardime1 olacaktir.

Alanin, valin ve glisin aminoasidleri, hidrofobik karakterli aminoasidler olup
molekiil biiyiikliigi acisindan farklilik gostermektedirler. Valin, dallanmis zincirli
alifatik bir aminoasiddir. Molekiil i¢i ve molekiiller aras1 hidrofobik etkilesimlerde
alanine gore daha etkin rol oynamaktadir. Glisin, en kii¢iik aminoasid olup protein
yapilarinda Ozellikle biikiilme noktalarinda yer almaktadir. Alanin-glisin
doniisiimiinde, glisinin alanine gore sterik etkilesimi daha diisiiktiir. Bu aminoasid
degisimlerinin, MSX1 proteininin ii¢ boyutlu yapis1 ve katlanmasinda degisiklige
neden olarak fenotip tizerinde etkili olabilecegi kanisindayiz.

Prolin, non-polar ve alifatik bir aminoasid olup daha c¢ok protein yapisinin
sertligi ve kivrilmalarindan sorumludur. Glutamin aminoasidi ise, polar yiiksiiz yan
zincire sahip bir aminoasiddir. Glutamin aminoasidindeki hidrofilik fonksiyonel grup
(R grubu), su ve diger polar molekiillerle hidrojen bagi olusturabilmektedir.
Glutaminin gii¢lii hidrofilik 6zelligi, bu aminoasidin, proteinin yiizeyine dogru

cikmasina veya i¢ kismina dogru gomiilmesine yol a¢cmaktadir. Prolin-glutamin
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doniistimii, her ne kadar molekiil i¢i veya molekiiller arast kovalent olusumlarda
etkin olmadig1 izlenimini verse de, hidrofobisiteden kaynaklanan farkliliklardan
dolay1, proteinin ii¢ boyutlu yapisini etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Bir
transkripsiyon faktorii olarak fonksiyon géren MSX1’in iic boyutlu yapisindaki bu
degisiklik, hedef DNA ile baglantisim1 etkileyerek aktivasyonu iizerinde rol
oynayabilir.

Farkli arastirmacilar tarafindan bildirilen MSX/ genine ait mutasyonlar,
cogunlukla aymi aileden oligontiye sahip bireylerde tespit edilmistir. Calismamizda,
birbiri ile akraba olmayan ve farkli sayilarda dis eksikligine sahip bireylerin
degerlendirilmesi, MSX/ geninin dis eksikligi tizerindeki etkilerini daha 1yi
anlamamizi ve yorumlamamizi saglamistir.

Aragtirmalar incelendiginde, aile caligmalarinin yaygin oldugu ve dis
eksikliklerinin ¢ogunlukla otozomal dominant karakterli bildirildigi goriilmiistiir.
Calismamizda, aym1 bolgede yasayan ve akraba olmayan, dis eksikligine sahip
bireylerde, MSXI geni taranmistir. Mutasyon veya polimorfizm belirlenen
hastalardan 5’inin aile hikayesinin, negatif oldugu goriilmiistiir. Bu durumun, birkac
nedenden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

» Dominant karakterli hastaliklarda penetrans yoklugunun (kisinin genetik

yapisinda degisiklik tasimasina ragmen bunu fenotipine yansitmamasi durumu)

siklikla goriilmesine bagli olarak, ebeveynler niikleotid degisimlerini
tagimalarina ragmen fenotiplerine yansitmamis olabilir.

» Ebeveynler, dis eksikliklerinin farkinda olmamalari veya sebebini tam

olarak hatirlamiyor olmalar1 nedeniyle, negatif hikaye bildirmis olabilir.

» Belirlenen niikleotid degisimleri, aileden geg¢is gostermiyor ve sadece

cocuga ozgii (sporadik) olabilir.

Arastirmamizin sonraki asamasinda, mutasyon ve polimorfizm belirlenen
bireylerin ebeveynlerinde de, DNA dizi analizi yontemi ile niikleotid degisimlerinin
varliginin arastirilmasi diisiiniilmektedir.

MSX1 geni, esas olarak 3. biiyiik az1 ve 2. kii¢iik az1 dislerin eksikligi ile
iligkilendirilmistir (Vastardis et al., 1996, DeMuynck et al., 2004). Arastirmamizda,
mutasyon veya polimorfizm tespit ettiimiz bireylerin hepsinde, 2. kiiciikk az1

dislerden en az birinin eksikligi s6z konusudur. Buna karsin, diger bazi dislerin
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eksikligi de goriilen hipodontiye sahip bireyler ve cok sayida disin eksikligi goriilen
oligodontiye sahip bireyler gbz 6niine alindiginda, MSX/ geninin, 2. kii¢iik az1 disleri
daha cok etkiledigi diisiincesinin yaniltici olabilecegi goriilmektedir. Benzer sekilde,
DHD-022 ve DHD-040 ornek numarali bireylerde belirlenen yanlhis anlamh
mutasyonun, bu bireylerde ortak 6zellik olan 15, 25 ve 35 numarali dislerin eksikligi
ile birlikte taurodontizm ve dens invaginatus dissel anomalilerinden sorumlu
olabilecegi diisiiniilebilir. Bununla beraber, ayni o6zelliklere sahip olan diger
bireylerde mutasyon tespit edilmemesi, boyle bir varsayimin hatali olacaginm
gostermektedir. Bu bireylere yonelik aile calismalar1 yapilmadan ve dis eksikligi ile
iliskilendirilen diger genler arastirilmadan, MSX/ geninde ortaya c¢ikan niikleotid
degisimlerinin fenotipik Ozelliklerini belirtmek, miimkiin goriinmemektedir.
Hipodontili bireylerin yer aldig1 grup I’de, DHD-012 6rnek numarali sadece alt sag
2. kiiciik az1 disi eksik olan bireyde tespit edilen niikleotid degisimi, MSX/ geninde
ortaya ¢ikan mutasyonlarin, 1 veya 2 dis eksikliginde etkili olmadigini ifade eden
Lidral ve Reising (2002)’in bulgusunu dogrulamamaktadir. Bu durum,
popiilasyonlarin genetik temelindeki farkliliklarin bir sonucu olabilir.

Dis eksikligi ile ilgili yapilacak genetik aragtirmalarda, sendromlarla iligkili
veya iligkili olmayan dis eksikligi formlarinda, dis eksikligi karakteristiklerinin ve
mevcut dislerde bulunan digsel anomalilerin ayrintili sekilde degerlendirilmesi
gerektigi belirtilmistir (De Coster et al., 2009). Calismamiza dahil ettigimiz
bireylerin ¢ogunda dis eksikligi ile iliskilendirilen cesitli digssel anomaliler
belirlenmistir. Mutasyon taramasit sonucunda, hem grup I hem de grup II'de
niikleotid degisimine sahip oldugu belirlenen hastalarda taurodontizm gériilmesi, bu
dissel anomalinin, dis eksikligi ile aym genetik etiyolojiden kaynaklanabilecegi
olasiligin1 akla getirmektedir. Klinik ve radyolojik degerlendirmeler sonucunda, dis
eksikligi ve taurodontizm belirlenen bireyler, MSX] geninde mutasyon taramasi i¢in
aday bireyler olarak degerlendirilebilir.

Dis eksikligi, genotipik ve fenotipik olarak heterojen bir durum olarak
degerlendirilmektedir. Farklt molekiiler yolaklarin etkilesimini i¢eren farkli genlerin,
farkli fenotipik formlara neden olmasinin, sadece eksiklik sekillerindeki genis
cesitlilik icin degil, dis eksikliginin diger dissel anomaliler ile iliskisi i¢in de bir
aciklama sagladigi farz edilmektedir (De Coster et al., 2009).
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Genler iizerinde yapilan arastirmalar sonucunda bulunan pozitif veya negatif
sonuclar, dis eksikligine sahip hastalarda, mutasyon goriilme sikliginin belirlenmesi
acisindan 6nem tagimaktadir. Bununla beraber, siklikla calisilan genlerin disinda
diger aday genlerin taranmasi ve genlerin birbirleri ile olan etkilesimlerinin
arastirtlmasi, dis eksikligi modellerinin daha iyi analiz edilmesini saglayacaktir.

Dis eksikligi konusunda dikkatli olmak, siklikla karsilasilan bu anomalinin
teshis ve tedavisine katkida bulunacaktir. Gergeklestirdigimiz bu calismada; dis
eksikligi bulunan bireylerin karakteristikleri, dis gelisimi, dis boyutlari, dissel
anomalileri, tiikiirik akis hizi ve MSXI/ geninde mutasyon varligi bir arada
sunulmakta ve degerlendirilmektedir. Arastirmamiz, epidemiyolojik bir c¢alisma
olmayip dis eksikligi olan bireylerin digsel ve genetik 6zelliklerini bir arada sunmay1
amaclamistir. Taranabilir kaynaklarda, bu parametrelerin hepsini kapsayan benzer bir
arastirmanin olmayisi, konu hakkinda sinirli bilgi edinilmesine ve bulgularin
gerektigi sekilde tartisilamamasina yol agmaktadir. Daha Once yapilan calismalarda,
bir veya birka¢ parametre ele alinmis ve daha ayrintili calismalara ihtiya¢ duyuldugu
vurgulanmistir. Dis eksikligi konusunda ayrintili bir kaynak olan g¢alismamizin,

arastirmacilara yol gosterecegini umuyoruz.
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10.

I11.

12.

13.

6. SONUCLAR ve ONERILER

. Eksikligi en sik goriilen disler, alt 2. kiiciik az1 disler olmustur.

Cift tarafli dis eksikligi, tek tarafli dis eksikligine gore daha sik goriilmiistiir.

. Ust/alt cene, sag/sol taraf ve kiz/erkek bireyler arasinda, dis eksikliklerinin

dagilimindaki farkliligin istatistik olarak 6nemli olmadig: belirlenmistir.
Tiim gruplarda, dis yasinin kronolojik yastan daha geride oldugu bulunmus ve dis
eksikligi sayisi arttikca, dis yasi ile kronolojik yas arasindaki farkin da arttif

saptanmigtir.

. Dis eksikligi, dislerin 6zellikle meziodistal yondeki boyut azalmasi ile iligkili

bulunmustur. Eksik dis sayisi arttik¢a dis boyutundaki azalma da artmaktadir.

. Meziodistal boyut azalmasindan, on bolgedeki dislerin,

bukkopalatinal/labiolingual boyut azalmasindan ise, arka bolgedeki dislerin daha
cok etkilendigi saptanmustir.

Sag ve sol taraf arasinda, dis boyutlar1 agisindan, ¢ogunlukla, farklilik olmadig
belirlenmistir.

Dis boyutlarinin, genellikle, hem iist hem alt cenede/bolgede dis eksikligi
olanlarda, diger gruplara gore, daha kiiciik oldugu belirlenmistir.

Dis formunda farklilik, kisa kok anomalisi, taurodontizm, dens invaginatus ve siit
az1 dislerin infraokluzyonu gibi digsel anomaliler goriilmiistiir.

Konik veya kama sekilli veya tiiberkiil sayis1 degismis disler, taurodontizm ve
dens invaginatus anomalileri ile oldukg¢a sik karsilasilmis ve dis eksikligi ile
iliskileri dogrulanmustir.

Eksik dis sayis1 arttik¢a, infraokluzyon goriilme sikliginin arttigi sonucuna
varilmistir.

Kisa kok anomalisi ile dis eksikligi iliskisinin tayin edilebilmesi icin bu konuda
daha fazla arastirma yapilmasi gerektigi anlagilmstir.

Dissel anomalilere sahip olan hastalara, dis eksikligi siiphesi ile yaklasilmalidir.
Bu yaklagim, dis eksikliginin erken teshis edilmesi ve multidisipliner bir

yaklagim saglanmasini miimkiin kilabilecektir.
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14. Dis eksikliginin, tiikiiriik akis hiz1 ile iliskili olmadig1 saptanmistir. Bu konunun

15.

16.

daha ayrintili tartisilmast ve daha fazla bilgi edinilmesi i¢in yeni calismalara
ihtiya¢ duyulmaktadir.

Dis gelisiminde onemli bir rol oynayan ve dis eksikligi ile iligkilendirilen MSX/
genini tarayan aragtirmamiz, Tiirk toplumunda, dis eksikliginden sorumlu genetik
profilin tayin edilmesi adina bir adim olmustur. MSX/ geninde yapilan mutasyon
taramasi sonucunda, toplam 6 bireyde; ilk defa hasta grubunda tanimlanan 2 adet
yanlig anlamli mutasyon (Pro155GIn ve Ala32Val), daha once hasta gruplarinda
tanimlanmamis, kodlayan bolge icinde 2 adet polimorfizm (Ala40Gly ve
Glyl16Gly) ve 3° UTR bolgede yer alan, bilinen 1 adet polimorfizm
saptanmistir.

MSX1 geninde ortaya c¢ikan niikleotid degisimlerinin fenotipik ozelliklerinin
tanimlanabilmesi i¢in, mutasyon veya polimorfizm tespit edilen bireylere yonelik
aile calismalarinin yapilmasi ve dis eksikligi ile iligkilendirilen diger genlerin

arastirtlmasinin gerekli oldugu sonucuna varilmistir.
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OZET

Dis Eksikligine Sahip Cocuk ve Geng Bireylerin

Dissel ve Genetik Ozelliklerinin Tanimlanmasi

Dislerin gelisim doneminde, ¢cevresel ve genetik faktorlere baglh olarak ortaya
cikan dis eksikligi, en sik karsilasilan dissel anomalidir. Dis eksikligi, oro-fasiyal
yapilarin biiylime ve gelisimini olumsuz etkileyerek psikolojik, estetik ve
fonksiyonel problemlere yol agmaktadir. Bu ¢calismanin amaci; dis eksikligi bulunan
bireylerin karakteristikleri, dis gelisimi, dis boyutlari, digsel anomalileri ve tiikiiriik
akis hizi ile birlikte dis eksikligi ile iligkilendirilen MSX/ geninde mutasyon varligini
bir arada incelemektir.

Herhangi bir sistemik hastaligi veya sendromu olmayan, 3. biiyiikk az1 disler
hari¢ 1-6 adet dis eksikligine sahip olan 82 birey (Grup I), 6’dan daha fazla sayida
dis eksikligine sahip olan 26 birey (Grup II) ve dis eksikligi bulunmayan 50 birey
(Grup III) calismaya dahil edildi. Birey basina diisen eksik dis sayisi, dislerde
eksiklik goriilme sikligi, tek ve c¢ift tarafli dis eksikligi katsayisi, iist/alt ¢cene, sag/sol
taraf ve cinsiyete gore dis eksikliklerinin dagilimi belirlendi. Dis yas1 ve dissel
anomaliler degerlendirildi. Modeller tizerinde meziodistal,
bukkopalatinal/labiolingual ve servikoinsizal/servikookluzal dis boyutlar1 olciildii.
Tikiirik akis hizi hesapland1 ve alinan kan orneklerinden, MSX/ geni tarandi.
Sonuglar, istatistiksel analizler ile degerlendirildi.

Dis eksikligine sahip olan bireylerde; dis gelisiminde gerilik, dis formunda
farklilik, kisa kok anomalisi, taurodontizm, dens invaginatus ve siit azi dislerin
infraokluzyonu gibi digsel anomaliler belirlendi. Grup I ve kontrol grubu ile
karsilastirlldiginda, grup II’de, dis boyutlarinin daha kiiciik oldugu goriildii. Dis
eksikliginin, tiikiiriik akis hiz1 ile iligkili olmadig1 saptandi. Toplam 6 bireyde, MSX1
geninde mutasyon veya polimorfizm saptandi.

Dis eksikligi, morfolojik farkliliklar ile seyreden ve dentoalveoler yapilarda
gelisim geriligine yol acan multifaktoriyel bir durum oldugundan, sadece bir sayi
anomalisi olarak degerlendirilmemeli ve erken teshis ile hastalarin dogru sekilde
tedavi almas1 saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Dis eksikligi, Dissel anomaliler, Dis 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 MSX/ 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 MSX] 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 MSX/ 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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