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1.0ZET

Ekstraoral ve intraoral Radyografilerle Dental Anomalilerin Sikhk ve

Dagilimlarinin Degerlendirilmesi

Dental anomaliler fonksiyon ve estetik bozukluklara yol agmasi agisindan énem
arzeden ve tedavilerinde de kaybolan bu fonksiyon ve estetiin kazandirilmasini
saglamak icin basit girisimlerden komplike girisimlere kadar zaman ve emek
harcanmasin1 gerektiren patolojilerdir. Bu tez ¢alismasinda amacimiz, toplumumuzda
dental anomalilerin sikligin1 ve dagilimlarin1 arastirmaktir. Yaslar1 5-16 arasinda degisen
toplam 1414 hastadan rutin muayene kaydi olarak alman panoramik ve periapikal
radyografik goriintiiler incelenerek dental anomaliler boyut, sekil, say1, doku ve siirme
anomalileri bagliklar1 altinda degerlendirildi. Saptanan anomalilerin cinsiyet, bolge, yon
ve pozisyonuna gore siklik ve dagilimlart analiz edildi. Saptanan anomalilerin cinsiyet,
yas, ¢ene ve bolge dagilimlarinin istatistiksel analizi frekans analizi, Ki-kare testi, Fisher

exact testi ile yapildi. Tiim istatistiksel analizlerde giliven aralig1 %95 olarak segildi.

Calismaya dahil edilen bireylerde, incelenen dental anomalilerin toplam goriillme
siklig1 %16,5 (kadin:124 birey, %16,2, erkek:109 birey, %16,8) olarak tespit edildi. Bu
anomaliler igerisinde hipodonti goriilme siklig1 %6 (kadin:44 birey, %6; erkek:39 birey,
%06), oligodonti goriilme siklig1 %0.1 (kadin:0 birey, %0; erkek:2 birey, %0.3), hiperdonti
goriilme sikligr %1.3 (kadin:6 birey, %0,7; erkek:13 birey, %2), gomiili dis goriillme
siklig1 %4.7 (kadin:32 birey, %4.2; erkek:34 birey, %5.3), ikiz dis goriilme sikligt %0.3
(kadin:3 birey, %0.3; erkek:1 birey, %0.1), dilaserasyon goriilme siklig1 %1.8 (kadin:17
birey, %2.2; erkek:9 birey, %1.3), dens invajinatus goriilme siklig1 %0.3 (kadin:3 birey,
%0.4; erkek:2 birey, %0.3), taurodontizm goriilme sikligr 9%2.9 (kadin:25 birey, %3.2;
erkek:16 birey, %2.4), mikrodonti goriilme siklig1r %0.8 (kadin:7 birey, %0.9; erkek:4
birey, %0.6), amelogenezis imperfekta goriilme sikligt %0.07 (kadin:1 birey, %0.1;
erkek:0 birey, %0), inversiyon goriilme siklig1 %0.3 (kadin:1 birey, %0.1; erkek:3 birey,



%0.4), transpozisyon goriilme sikligi %0.1 (kadin:0 birey, %0; erkek:2 birey, %0.3),
transmigrasyon goriilme siklig1 %0.2 (kadin:2 birey, %0.3; erkek:1 birey, %0.1) ve
persiste siit disi goriilme siklig1 %3.1 (kadin:19 birey, %2.5; erkek:26 birey, %4) olarak
belirlendi. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda yalnizca siipernumerer dislerin
degerlendirilmesinde cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark elde
edilirken, diger anomalilerde cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilemedi.

Calismamizda incelenen dental anomaliler arasinda goriilme siklig1 en fazla olan
anomalinin hipodonti oldugu tespit edilmis olup, daha sonra sirasiyla gomiilii dis,
taurodontizm, dilaserasyon, hiperdonti, mikrodonti, dens invajinatus, ikiz dis, inversiyon,
transmigrasyon, transpozisyon, oligodonti ve amelogenezis imperfekta gelmektedir. Dis
hekimlerinin dental anomaliler ile sik karsilasildiginin farkinda olmalar1 ve radyografik
muayeneye gereken onemi vermeleri gerekmektedir. Bu anomalilerin erken teshisi ve
tedavisi, cocuklarin potansiyel ortodontik ve estetik problemlerini minimuma indirgemek

agisindan énemlidir.

Anahtar sozciikler: dental anomaliler, hipodonti, taurodontizm, mikrodonti,

amelogenezis imperfekta, transmigrasyon



2. SUMMARY

Frequency and Distributions of Dental Anomalies Assessed with Extraoral and

Intraoral Radiographies

Dental anomalies are pathologies which are important in terms of causing
functional and aesthetic disorders and that require time and effort from simple attempts
to complicated interventions to ensure that this lost function and aesthetics in their
treatment. Our aim in this thesis is to investigate the frequency and distribution of dental
anomalies in our society. Panoramic and periapical radiographic images were taken from
1414 patients aged between 5 and 16 years. Dental anomalies were evaluated under the
headings of dimension, shape, number, structure and eruption anomalies. The frequency
and distributions according to the gender, region, side and position of the detected
anomalies were analyzed. Frequency analysis, chi-square test, Fisher's exact test were
used in statistical analysis of gender, age, side and region distributions. In all statistical

analyzes the confidence interval was chosen as 95%.

In the subjects included in the study, the frequency of the examined dental
anomalies was determined as 16.5% (female:124 individuals, 16.2%, male:109
individuals, 16.8%). The frequency of hypodontia in these anomalies was 6% (female:44
individuals, 6%, male:39 individuals, 6%), the frequency of oligodontia was 0.1%
(female:0 individual, 0%; male:2 individuals, 0.3%), the frequency of hyperdontia was
1.3% (female:6 individuals, 0.7%; male:13 individuals, 2%), the frequency of impacted
tooth was 4.7% (female:32 individuals, 4.2%; male:34 individuals, 5.3%), the frequency
of double teeth was 0.3% (female:3 individuals, 0.3%; male:1 individual, 0.1%),
frequency of dilaceration was found to be 1.8% (female:17 individuals, 2.2%, male:9
individuals, 1.3%), frequency of dens invaginatus was found to be 0.3% (female:3
individuals, 0.4%; male:2 individuals, 0.3%), The incidence of taurodontism was 2.9%

(female:25 individuals, 3.2%, male:16 individuals, 2.4%), the incidence of microdontia



was 0.8% (female:7 individuals, 0.9%; male:4 individuals, 0.6%). The frequency of
amelogenesis imperfecta was 0.07% (female:1 individual, 0.1%, male: 0 individual, 0%),
frequency of inversion was 0.3% (female:1 individual, 0.1%, male:3 individuals, 0.4%),
the frequency of the transposition is 0.1% (females:0 individuals, 0%, male:2 individuals,
0.3%), frequency of transmigration was 0.2% (female:2 individuals, 0.3%; male:1
individual, 0.1%) and the frequency of persistent primary teeth was 3.1% (female:19
individuals, 2.5%; male:26 individuals, 4%). A statistically significant difference was
found only between the sexes in the evaluation of the supernumerary teeth, but no

statistically significant difference was found between the sexes in the other anomalies.

Among the examined dental anomalies, the most frequently observed anomalies
were hypodontia, followed by impacted teeth, taurodontism, dilaceration, hyperdontia,
microdontia, dens invaginatus, double teeth, inversion, transmigration, transposition,
oligodontia and amelogenesis imperfecta. Dentists need to be aware of that dental
anomalies are the frequent encountered occurence and should give the necessary attention
to radiological examination. Early diagnosis and treatment of these anomalies is

important to minimize the potential orthodontic and aesthetic problems of the children.

Key words: dental anomalies, hypodontia, taurodontism, microdontia,

amelogenesis imperfecta, transmigration



3. GIRIS VE AMAC

Gelisimsel dis anomalileri, normal renk, sekil, boyut, say1r ve dis gelisim
derecesinden belirgin sapmalar gosteren durumlar1 ifade eden bir kavramdir. Kalitsal,
sistemik, travmatik veya lokal faktorlerle ortaya ¢ikabilirler (1, 2). Dental anomaliler,
tedavi edilmezse hem estetik hem de fonksiyonel olarak komplikasyonlar olusturur (3,
4); malokluzyon, periodontal problemler, gecikmis eriipsiyon, c¢aprasiklik, dis
deplasmani, komsu diste kok rezorbsiyonu, kistik olusumlar, estetik ve buna bagh

psikolojik problemler bunlardan bazilaridir (5, 6).

Radyografik incelemeler, bu anomalilerin ayiric1 tanisinda 6nemli bir rol oynar.
Dilaserasyon, dens invajinatus, gomiilii dis ve taurodontizm gibi bazi anomalilerin
saptanmasi radyografik muayene olmadan miimkiin degildir. Panoramik radyografi, {ist-
alt ¢eneler ve bunlara iliskin destek dokularin tek bir goriintiide degerlendirilmesine
olanak veren bir tekniktir. Panoramik radyografilerin; diisiik radyasyon dozu ile genis bir
alanin goriintiisiinlin elde edilmesi ve kisa siire i¢inde goriintiiye ulasilmasi gibi 6nemli

avantajlari vardir (7).

Daha 6nce yapilan ¢alismalara bakildiginda anomalilerin sikliginin ¢cok genis bir
aralikta bulundugu goriilmektedir. Bildirilen siklik degerlerinin bu kadar genis bir
pencerede izlenmesi, irklarin farkliliklari, tanimlama kriterleri ve yontemleri ile bu
calismalarin O6rnekleme teknikleriyle agiklanabilir diye diisiiniilmektedir (8). Bazi
arastirmacilar sadece ortodonti hastalarinda (2), bazilar1 belli sendromlari olan hastalarda
(9) calismalar yapmiglardir. Bazi ¢alismalarda sadece bir dis anomalisi aragtirilirken (10,
11), bazilarinda sadece say1 anomalileri gibi tek anomali grubu {izerine ¢aligilmistir (12).

Tiim bu degisik arastirma kriterleri birtakim ¢eliskili sonuclara sebep olmaktadir.

Calismamizda izole bir hasta grubu secilmeyerek en dogru sonuca ulagsmak

hedeflenmistir. Bu amagla yaslar1 5-16 arasinda degisen toplam 1414 hastadan rutin



muayene kaydi olarak alinan panoramik ve periapikal radyografik goriintiiler incelenerek
dental anomaliler boyut, sekil, sayi, doku ve siirme anomalileri basliklar1 altinda
degerlendirilmistir. Saptanan dis anomalilerinin Ozellikleri, sikligi, farkliliklar1 ve
anomalilerin cinsiyete, ¢cenede yer aldigi bolgeye, yone ve pozisyona gore dagilimlari

incelenmistir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Dis Gelisimi

Insanlarda dis gelisimi; embriyo heniiz 6 haftalikken baslayan, odontogenezis ad1
verilen bir stiregtir (13). Dislerin embriyolojik gelisim agamalar1 bes evreden olusur. Bu

evreler sirastyla:

e Inisiasyon (baslangig) evresi
e Bud (tomurcuklanma) evresi
e (Cap (takke)evresi

e Bell (¢an) evresi

e Maturasyon (olgunlagma) evresidir.

4.1.1. inisiasyon (Baslangic) Evresi

Gelisimin 6. haftasinda, her iki ¢enede at nali seklinde primer epitelyal bantlar
ortaya cikar. Oral epitel, alttaki mezenkimden bazal membran ile ayrilmistir. Primer
epitelyal bantlarin, vestibiiler lamina ve dental lamina olmak tizere iki alt béliimii vardir.
Vestibiiler laminanin hiicreleri hizla biiyliyerek dejenere olur ve yerinde, oral kavitenin
vestibiilii halini alacak bir yarik olusur. Dental lamina ise, gelecekteki her bir siit disinin
gelisecegi yeri gosteren dental arklari olusturmak {izere alttaki mezenkim igine dogru

derin girintiler yapar (14). Baslangi¢ doneminde disin konum ve sekli belirlenir (15).

4.1.2. Bud (Tomurcuk) Evresi

Dental lamina, dis tomurcugunu olusturmak iizere alttaki mezenkime dogru
invaze olur (16). Bu dis tomurcugu, mezenkimal bag dokusu ile sarildiktan sonra her ikisi
beraber dis germi seklinde gelismeye devam eder (14, 17). Tomurcuk agamasindan once
dis gelisimini dental epitel denetlerken, tomurcuk asamasinda dis morfogenezinin

yonetimi dental mezenkime geger (18).



4.1.3. Cap (Takke) Evresi

Dental laminanin dis tomurcugu, tomurcugun farkli béliimlerinde birbirinden
farkl1 bir bi¢imde biiyiir ve her bir tomurcugun en derin boliimiinde bir ¢okiintii gelisir.
Dental laminanin geri kalan kismiyla asili durumda sapka (kep) seklinde bir doku olusur
(histodiferansiyasyon). Bu, ektodermal orijinli gelecekteki mineyi meydana getirecek
olan mine organidir. Mine organinin epitelyal katlantilarindan alttaki i¢c mine epitelini,
iistteki ise dis mine epitelini meydana getirir. Bu iki epitel tabakasi arasindaki gevsek
dokuya ise stellat retikulum adi verilir. Dis tomurcuguna kep seklini veren alttaki
epitelyal ¢cokiintiiniin hemen altinda yer alan noral krest kokenli mezenkim yogunlagarak,
gelecekte dentin ve dis pulpasin1 olusturacak olan dental papillaya doniisiir
(morfodiferansiyasyon). Mine organmi ile dental papilla arasindaki bazal membran,
gelecekte dentinoenamel bileskeyi olusturur. Mine organi ve dental papillay1 distan
saran mezenkim ise yogunlasarak, dental kese (dental sac) veya dental folikiil olarak
adlandirilan ¢anaga benzer bir yapinin olusmasina neden olur. Gelisimin ilerleyen

donemlerinde disin sementumu ve periodontal ligament buradan gelisir (14, 17, 19, 20).
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Sekil 4.1. Dis gelisim evreleri. A) Bud (tomurcuk) evresi, 8.hafta. B) Cap (takke) evresi,
10.hafta C) Bell (¢an) evresi, 3.ay D) 6.ay ( Sadler TW. Langman's Medical
Embriyology’den, 9).



4.1.4. Bell (Can) Evresi

Epitelyal sapka biiyiir, katlanir ve dis, can evresine geger. Can evresinde, dis
germlerinin epitelyal-mezenkimal ara ylizii boyunca dise 6zgil 2 tip hiicre ortaya ¢ikar:
Odontoblastlar dental papillanin mezenkiminden farklanirlar, ameloblastlar ise dis
germinin epitelyal komponentinden gelisirler (17). Mine organinin invajinasyonu devam
eder ve boylece dis can seklini almaya baglar. Dental papillada, i¢ mine epiteline komsu
olan hiicreler odontoblastlara doniigiir. Bu hiicreler predentini iiretir. Daha sonra,
predentinin kalsifiye olmasiyla dentin olusur. Dental papilladaki diger mezenkim
hiicreleri dental pulpay! olusturur. I¢ mine epitelindeki hiicreler ise mineyi iireten
ameloblastlara doniisiir. Mine tabakasi kalinlastikca ameloblastlar dis mine epiteline
dogru itilir. Mine ve dentin olugmasi disin tepe kismindan baglar ve kok kismina dogru
ilerler (19, 21) Kars1 karsiya iki hiicre sirasi olusturan odontoblastlar ve ameloblastlar,

dentin ve mine artisiyla birlikte birbirlerinden uzaklasirlar (17).

4.1.5. Maturasyon (Olgunlasma) Evresi

Son olarak olgunlasma doneminde de kron gelisimi tamamlanip kok gelisimi ve

stirme baglar (15).

4.2. Dis Gelisiminde Ektodermal Sinyallerin ve Genlerin Rolii

Diglerin sekillenmesi, mezenkim dokusunda ekprese olan homeobox (HOX)
genleri tarafindan kontrol edilmektedir. Kemik morfogenetik proteinleri (BMP’ler),
fibroblast biiyiime faktorleri (FGF’ler), Wnt sinyal proteinleri ile sonic hedgehog (Shh),
muscle segment homeobox 1 (Msx1) ve muscle segment homeobox 2 (Msx2) gibi

transkripsiyon faktorleri dig gelisimi ve farklilagmasinda 6nemli role sahiptirler (21).



4.3. Dental Anomali Siniflamasi

Dental anomaliler i¢in bir¢ok kaynakta farkli siniflamalar yapilmistir. Regezi’de
boyut anomalileri, sekil anomalileri, say1 anomalileri, mine defektleri, dentin defektleri,
mine ve dentin defektleri, dental pulpa anomalileri, renk degisiklikleri seklinde bir
siniflama yapilmistir (Tablo 4.1). Neville’de ise say1, boyut, sekil ve yap1 anomalileri
olmak tizere 4 grupta siniflama yapilmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.1. Regezi’nin dental anomali siniflamasi (22).

1. Boyut Anomalileri

- Makrodonti
- Mikrodonti

2. Sekil Anomalileri

- Geminasyon

- Flizyon

- Konkresens

- Dilaserasyon

- Dens Invajinatus

- Dens Evajinatus-

- Taurodontizm

- Siipernumere kokler
- Mine incileri

- Atrizyon, abrazyon, erozyon
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Tablo 4.1. (Devam)
3. Say1 Anomalileri

- Anodonti
- GOmiili disler

- Stipernumere disler

4. Mine defektleri

- Cevresel faktorlere bagli mine defektleri

- Amolgenezis Imperfekta

5. Dentin Defektleri

- Dentinogenezis Imperfekta

- Dentinal Displazi

6. Mine ve Dentin Defektleri

- Rejyonel Odontodisplazi

7. Pulpa Anomalileri

- Pulpa kalsifikasyonu
- Internal rezorpsiyon

- Eksternal rezorpsiyon

8. Renk degisimleri

- Eksojen renklenmeler

- Endojen renklenmeler

11



Tablo 4.2 Neville’in dental anomali siniflamasi (23).

1.Say1 Anomalileri
- Hipodonti
- Hiperdonti

2. Boyut Anomalileri

- Mikrodonti
- Makrodonti

3. Sekil Anomalileri

- Geminasyon

- Flizyon

- Konkresens

- Aksesuar tiiberkiiller
- Dens invajinatus

- Ektopik mine

- Taurodontizm

- Hipersementoz

- Aksesuar kokler

- Dilaserasyon

4. Yap1 Anomalileri

- Amelogenezis imperfekta
- Dentinogenezis Imperfekta
- Tip I Dentinal Displazi

- Tip II Dentinal Displazi

- Rejyonel Odontodisplazi

12



4.4. Tanim

Dental anomaliler gelisimsel, konjenital ya da edinsel olabilmektedir. Diglerin
say1, sekil, boyutlar1 ve siirme paterniyle ilgili varyasyonlarini kapsamaktadir. Konjenital
anomaliler ¢ogunlukla kalitsal anomaliler olup, gelisimsel anomaliler dislerin gelisimi
esnasinda olusmaktadirlar. Edinsel anomaliler ise normal olusumdan sonra dislerdeki
degisimlerden kaynaklanir (7). Anomaliler primer olabilecegi gibi ¢evresel faktorlere

sekonder de gelisebilir (konkrasens, hipersementoz, dilaserasyon,vb.) (23).

Calismamizda taranan dental anomalilerin tanimlar1 kisaca su sekildedir:

4.4.1. Boyut Anomalileri

4.4.1.1. Makrodonti

Disin normalden daha biiyiikk boyutlarda olmasidir. Nadiren tiim dentisyonu
etkiler. Tek bir dis, birkag dis veya biitiin disler etkilenmis olabilir. Nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Hemifasiyal hipertrofi olgularinda ¢enenin bir yarisinda hipertrofi ve
bu bolgedeki dislerde makrodonti saptanir. Kraniofasiyal dysostosis ve Sturge-Weber
sendromu gibi baz1 sendromlarla birlikte goriildiigli de olur. Genel makrodonti,
hiperpituitarizme bagli ortaya c¢ikan gigantizmde goriiliir. Klinik olarak dis biiytlik
goriliniir, yer darlig1 ve bazen de gomiilii kalma gibi durumlar goriilebilir. Cogu zaman
tedaviye gerek yoktur, ancak bir malokluzyon varsa ortodontik tedavi gerekli olabilir(7,

24).

4.4.1.2. Mikrodonti

Dislerin normalden daha kii¢iik olmasidir. Makrodontide oldugu gibi, tiim disleri

de igerebilir, tek dis veya dis grubuyla sinirli da olabilir. Konjenital sifiliz, osteogenezis
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imperfekta, Down sendromu, ektodermal displazi gibi sendromlarda lokal mikrodonti
goriilebilir. Generalize mikrodonti ¢ok nadir olmakla birlikte konjenital hipopituitarizme
bagl ciicelik vakalarinda ve gelisme cagindaki cocuklara uygulanan radyoterapi
sonucunda gozlenebilir. Genellikle ii¢lincii molarlarin, distomolarlarin, maksiller lateral
kesicilerin ve meziodenslerin rudimenter bi¢imleri olarak gozlenir ve kronlar genellikle
konik sekillidir. On bolgedeki mikrodont dislere estetik kayg1 sebebiyle restoratif veya
protetik tedaviler planlanabilir (7, 22, 24, 25).

4.4.2. Sekil Anomalileri

4.4.2.1. Geminasyon

Tek veya ayni kok {lizerinde iki dis kronu olmasidir. Etyolojisi tam olarak
bilinmemekle beraber odontogenezis doneminde, genellikle travmaya bagl gelistigi
distintilmektedir. Siit ve daimi dislerde goriilebilir. Genellikle maksiller 6n bolgede
goriliir. Geminasyon gosteren dis, biiyiik ve dismorfik sekilli kron igerir. Ayrilma sadece
kronda olugmussa, tek kok tizerinde kismen veya tamamen birbirinden ayrilmis iki kron
ve tek kanalli, tek koklii dis goriintiisii izlenir. Kronal ayrilma oldugunda ve tam ayrilma
durumlarinda dis fazlaligi meydana gelir. Tek bir dis germinin kismen ikiye ayrilmasi
icin ‘geminasyon’ terimi kullanilirken, herediter faktorlerle disin tamamen ikiye
ayrilmasi ‘twinning (ikiz dis)’ olarak adlandirilir. Geminasyon varligi ¢cenede ¢aprasikliga
sebep olabilir(22). Eger siit dislerinde olusmus ve alttan gelen daimi disin siirmesini
olumsuz etkileyecek durumda ise disin ¢ekimi diisiiniilebilir. Daimi diglerde olusmus ise

disin yapisina ve pulpal durumuna bagli olarak estetik tedaviler planlanabilir (7, 24, 26).

4.4.2.2. Fiizyon

Gelismekte olan dislerin komsu dis germlerinin kaynagmasindan kaynaklanir.
Hem siit hem de daimi dislerde goriilebilir ancak siit dislerinde daha sik goriiliir. Siklikla
mandibular 6n bolgede goriiliir. Odontogenezis evresi ve gelismekte olan dislerin
yakinligina bagli olarak fiizyon tam veya kismi olabilir. Kaynagsma tam olmussa hipodonti

goriliir. Ancak birlesme strnumerer bir dis ile gerceklesmisse dis sayis1 da
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degismeyecektir. Radyografide kaynagmanin tam veya kismi olmasina bagli olarak
goriintii degiskenlik gosterir. Aguild ve ark. (27) fiizyon goriilen disleri morfolojik
Ozelliklerine gore smiflandirmislardir (Sekil 4.2). Geminasyon ile ayrimi akademik
anlamda Onem gosterir, tedavileri arasinda ¢ok fark yoktur. Tedavisi hangi dislerin
tutulduguna ve flizyon derecesine baglidir. Etkilenen disler siit digleriyse, olduklar1 gibi
kalabilirler ya da alttaki daimi disi olumsuz etkileyebilecek pozisyonda ise c¢ekim
diisiintilebilir. Daimi digler s6z konusu oldugunda, kaynasmis kronlar iki bagimsiz kronu
taklit eden bir restorasyon ile yeniden sekillendirilebilir. Kaynasmis dislerin morfolojisi,
disler tekrar sekillendirilmeden 6nce radyografik degerlendirmeyi gerektirir. Endodontik
tedavi gerekli olabilir (7, 24, 26).

Tig |. Bific] keron-Tiek ik
= Mormalden genis kron ve kesici kenarda centik. Bifid
pulpa odas).
* Sandkale dodnu genisheyen nommal boyutta kik
kanal.

Tig L. Genis kron-Genis kik
= Centik veya fissir olmayan nomalden genis
kran boyubu, Tek ve genis pulpa odasa,

Tige 1. Birlesgik i kron-¥onik sekilli genig kok
= Birlergik ikd kron; parsiyel veya fotal verikal fissir
alusumil. Pulpa odas ayn veya lak
* Konik sekdlli genis kok. Bazen ayirt edilemeyen iki
keiikiin birlegmesi,

Tip V. Birtesik iki kron-iki birlesik kik
= Tip N & benger kron ve pulpa odas:
» fii veya daha fazla kikin bifesmesi.

Sekil 4.2..Fiizyon tipleri.
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4.4.2.3. Konkresens

Iki ya da daha fazla disin koklerinde meydana gelen birlesmedir. Kaynasma
dislerin sement dokular1 arasinda gergeklesmektedir. Kok gelisimi sirasinda meydana
gelirse gercek veya gelisimsel, kok gelisiminden sonra meydana gelirse edinsel veya
postinflamatuar konkresens olarak tanimlanir. Etyolojisinde lokal travma, disin
dislokasyonu ve enfeksiyonu rol oynar. Periodontal ve ortodontik tedavilere bagl
inflamasyonlarin da sebep oldugu diistiniilmektedir. Hem siit hem de daimi dentisyonda
goriilebilir. En ¢ok maksiller ikinci ve tiglincii molar disler etkilenir. Stipernumerer disle
de birlesme s6z konusu olabilir. Tanis1 radyografik olarak konulur. Disin siirmesine etki
etmedigi siirece herhangi bir tedaviye ihtiyag yoktur. Postinflamatuar konkresenste ¢ekim

diistiniilebilir. Bu durumda cerrahi separasyon yapilabilir (7, 22, 24-26).

4.4.2 4. Dilaserasyon

Dilaserasyon, ¢ogunlukla dis kokiiniin, daha az siklikla da dis kronunun dirsek
seklinde kivrilma ya da agilanma gdstermesidir (23, 26, 28). Her ne kadar gelisimsel
oldugu bilinse de bu durumun nedeni, kdk gelisiminde travma ile iligkilendirilmistir. Siit
disi travmaya maruz kalinca gelismekte olan alttaki daimi dis germinin kalsifiye kisminin
yer degistirdigi ve disin geri kalan kisminin anormal bir agilanmayla gelisimini
tamamladig1 diistiniilmektedir (29). Kokte de kronda da goriilebilir. Kok dilaserasyonu
daha ¢ok mandibular tigiincli molar disler, maksiller iigiincii molar disler ve maksiller
birinci molar dislerde goriiliirken; kron dilaserasyonlart maksiller ve mandibular

kesicilerde daha fazla goriiliir (24, 26).

Kok dilaserasyonlar1 radyografik incelemede teshis edilirler. Meziodistal yondeki
dilaserasyonlar konvansiyonel yontemlerle elde edilen radyografik goriintiilerde net
izlenebilir. Bukkolingual yonde olusanlarda ise, merkezi 151 kokiin agilanma yapan
kismina paralel gecerse ‘hedef tahtasi’ goriiniimii ortaya ¢ikar. Bu goriintiide merkezde
bulunan radyolusent alan apikal foramen ve kok kanalini ve radyoopak alan dis sert
dokularini gosterir. Periodontal ligament (PDL) araligini ise en dista bulunan radyolusent

bant temsil eder (7).
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Dilasere diglere yapilacak cerrahi ve endodontik islemler dncesi radyografik
goriintiilerden yararlanmak, tedavi esnasinda meydana gelebilecek perforasyon, kok
kingi gibi  komplikasyonlar1 6nleme agisindan 6nemlidir. Kronda olusan
dilaserasyonlarin tedavisinde estetik ve fonksiyonu diizeltme amagl protetik yaklasimlar

gerekebilir (7, 29).

4.4.2.5. Dens Invajinatus

Dens invajinatus; ‘dis i¢inde dis’ de denen, dis gelisimi sirasinda kalsifikasyondan
once kron ya da koke ait yiizeyel yapilarin disin i¢ kisimlarina invajinasyonu sonucu
olusan bir sekil anomalisidir (7, 29). Etiyolojisi net olarak bilinmemektedir. En sik
maksiller lateral dislerde goriiliir. Bilateral goriilme orani da oldukga yiiksektir (26).
Oehlers’in yapmis oldugu dens invajinatus siniflamasi, en ¢ok kabul goren siniflamadir

(30). Bu smiflamaya gore 3 tip invajinasyon bulunur (Sekil 4.3):

-Tip I: Mine-sement sinirini gegmeyen, disin kron kisminda sinirl kalan, mine ile

kapli invajinasyonlar.

-Tip II: Mine-sement sinirin1 gegip koke ilerleyen, mine ile kapli, cep seklinde

kapali invajinasyonlar. Pulpa odasiyla baglantil1 olabilir.

-Tip III: Mine-sement sinirin1 gegip kok iginde ilerleyen, kok yan ylizeyi ya da
apikal bolgeden periodontal ligament araligina agilan invajinasyonlar. Mine ile kapl

olabildigi gibi bir kism1 sement ile de kapli olabilir.
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Type I E)

Type |

Sekil 4.3. Ochlers’in dens invajinatus siniflamasi.

Kron yerlesimli kiiciik invajinasyonlara miidahale etmeye gerek duyulmayabilir.
Daha derin olanlarda, kavitenin mikroorganizma birikimine elverisli ortam olusturmasi
sebebiyle, konservatif restorasyonlar tercih edilmelidir. Pulpal enflamasyon varliginda
endodontik tedavi; endodontik tedaviye cevap vermeyen veya disin morfolojisinin ileri

derecede bozuldugu vakalarda ise ¢ekim tedavisi uygundur (22, 26, 29).

4.4.2.6. Taurodontizm

Taurodontizm, pulpa odasinin vertikal olarak genislemesi, pulpa tabani ve
bifurkasyonunun apikale dogru kaymasi, mine-sement birlesme seviyesinde daralma
olmamasi1 ve koklerde kisalmayla karakterize bir sekil anomalisidir (29, 31). Eski
caglarda yasamis Neandertal insanlarda ve gevis getiren hayvanlarda daha belirgin olarak
goriilmiistiir (26). Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Hertwig epitelyal kok kininin
uygun horizontal seviyeye ulasamamasi ve/veya dis gelisimi sirasinda gegirilen
enfeksiyondan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Genellikle molarlarda goriilmekle

beraber premolarlarda ve nadir olarak kesici dislerde de goriilebilir (24).

Taurodontinin herhangi bir klinik bulgusu olmadigindan tani ve simiflamasinda
radyografik yontemlerden yararlanilir (29). Giiniimiizde siklikla Shifman ve Chanannel
tarafindan gelistirilen taurodont indeksten yararlanilarak Ol¢limler yapilmaktadir

(11)(Sekil 4.4).
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M-S brrlesmm

Apeks

Sekil 4.4. Taurodont indekse gore taurodontizmi belirlemek i¢in alinan referans

noktalar.

A noktasi: Pulpa odasinin okluzal sinirinin en algak noktasi.
B noktasi: Pulpa odasinin apikal sinirinin en {ist noktasi.

M-S Birlesimi: Mine-sement birlesim noktasi.

[AB]/(A’dan en uzun kokiin apeksine olan uzaklik) > 0,2 ve B noktasindan M-S

birlesim yeri aras1 uzaklik > 2,5 mm olan disler taurodont dis olarak kabul edilir.

Taurodontizm indeksi=[AB]/[A-Apeks]x100
Taurodontizm indeksi: *%20-29,9 — Hipotaurodont
*%30-39,9 — Mezotaurodont

*940-75 — Hipertaurodont (11).
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Bu {i¢ tip taurodontizme ek olarak bir de piramidal tip vardir. Piramidal tipte,
pulpa odasi genisleyerek kokiin i¢ini bastan basa doldurmus, servikal kisim ortadan

kalkmis ve genis bir apikal foramen ile sonlanmistir (24).

Taurodontizm izole olarak goriilebildigi gibi, ektodermal displazi, Klinefelter
sendromu, Down sendromu, Triko Dento Ossedz sendrom (TDO), orofasiyal-dijital

sendrom gibi durumlarla da birlikte goriilebilir (24, 29).

Taurodontizmin tedavi edilmesine gerek yoktur. Pulpa odasinin geniglemis olmasi
nedeniyle daha asagida konumlanan kanal agizlarni ve kok kanal anatomisindeki
morfolojik degisiklikler endodontik tedavide basarisizlik sebebi olabilir. Bazi
arastirmacilar bu dislerin dayanikliliginin azaldigini, bu sebeple de protetik tedavilerde

destek dis olarak kullanilmamasinin uygun olacagini belirtmiglerdir (22-24).

4.4.3. Say1 Anomalileri

4.4.3.1. Hipodonti, Oligodonti, Anodonti

Bir ya da daha fazla disin gelisimsel olarak eksik olmas1 hipodonti; ticlincli molar
disler disinda alt1 ya da daha fazla disin konjenital eksikligi oligodonti ya da siddetli
hipodonti; tiim dislerin gelisimsel olarak eksik olmasi ise anodonti olarak
adlandirilmaktadir (22, 23, 32-34). Konjenital dis eksikliginin etiyolojisi heniiz tam
olarak bilinmemekle beraber hem genetik hem de hamilelik donemindeki beslenme
yetersizligi, kizamikgik, sifiliz, dental bolgelere gelen ¢esitli travmalar, birtakim ilaglarin
kullanimi, kemoterapi ve radyoterapi gibi c¢evresel faktorlerin etkili olabilecegi
distintilmektedir (22, 34-38). Ailesel dis eksiklikleri tipik olarak otozomal dominant
olarak kalitilir, fakat otozomal resesif ve X’e bagl kalitim sekilleri de bildirilmistir (39).
Ayrica konjenital dis eksikliginin sebebinin takke (cap) sathasindaki hiicrelerin dental
laminadan lingual veya distale proliferasyonu sirasindaki bir hatadan dolayi olabilecegi

de diisiiniilmektedir(40).
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Oligodonti yalniz basina meydana gelebilecegi gibi bir sendromla veya ciddi bir
sistemik rahatsizlikla beraber de goriilebilir. Birlikte goriildiigi sendromlarin basinda
hipohidrotik Ektodermal Displazi, Down Sendromu ve dudak-damak yariklar1 yer
alirken, daha nadir goriilen sendromlar ise Rieger Sendromu, Oto-Palato-Digital
Sendrom, Oro-Facial-Digital Sendrom, Oculo-Facial-Cardio Sendrom, Oculo-Dento-
Digital Displazi, Bloch Sulzberger Sendromudur (34, 37, 41-43). Son yillarda sendromik
olmayan hipodonti olgularinda transkripsiyon faktorlerini kodlayan MSX1 ve PAX9 adli
genlerde ve Wnt sinyal reseptorii olan AXIN2 geninde mutasyonlar tespit edilmistir (44,

45).

Hipodontinin goriilme siklig1 %2-10 araliginda bildirilirken, daha nadir goriilen
oligodontinin goriilme siklig1 %0,1-0,3 olarak rapor edilmektedir (33, 34, 46-49).
Hipodontinin siit dislerinde goriilme sikligt %0.08-1.55 arasinda degisirken, daimi

dentisyonda bu oranin %2.3-11.3 arasinda oldugu bildirilmektedir (50).

Bolk’un terminal rediiksiyon teorisine gore her bir dis grubundaki en distalde olan
dis, agenezisten mezialdeki diglere gore daha fazla etkilenir (51). Bu teoriye gore kesici
dis grubunda lateral dislerde, premolar dis grubunda ikinci premolar dislerde, molar dis
grubunda ise ticlincli molar dislerde eksiklik olmasi beklenir (52). Konjenital olarak en
sik eksikligi goriilen disler, tigiincii molar, iist lateral ve alt ikinci premolar disler iken
eksikliklerine nadir rastlanan disler ise iist santral, iist ve alt kanin ve birinci molar

dislerdir.

Konjenital dis eksikliginin saptanmasinda hem klinik muayeneden hem de

radyografilerden yararlanilmasi 6nerilmektedir (53-56).

Hipodonti vakalarinin tedavi planlamasinda; hastanin yasi, eksik dislerinin sayz1si,
mevcut siit diglerinin sayis1 ve durumu, interokluzal mesafe ve okluzyon goz Oniinde
bulundurulmalidir (33). Oligodonti olduk¢a nadir goriilen bir durum olsa da tedavisi
birtakim zorluklar icerir ve genellikle interdisipliner bir ¢alismay1 gerektirir (57). Dis
eksikliklerinin oral implantoloji uygulamasi gibi yontemlerle protetik rehabilitasyonu

i¢in hastanin gelisiminin tamamlanmasi1 gerekmektedir (52).
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4.4.3.2. Hiperdonti ( Siipernumere Dis)

Normalden daha fazla dis olusmas1 durumuna ‘hiperdonti’, normal dentisyona ek
olarak olusan bu fazla dislere ise ‘siipernumerer dis’ denmektedir (58). Etiyolojisi net
olarak bilinmemekle birlikte genetik ve ¢evresel faktorlere bagli olarak dental laminanin
hiperaktivitesi, dis germinin dikotomisi gibi ¢esitli teoriler ortaya atilmistir. Giiniimiizde
en yaygin kabul goren sebep dental laminanin lokalize ve bagimsiz hiperaktivitesidir (29,

58).

Stipernumerer disler her iki dislenme doneminde olusabilmekle beraber, daha ¢ok
daimi dislenme doneminde goriilmekte ve c¢ene icerisinde yer aldiklar1 bolgeye gore
cesitli isimler almaktadirlar (59, 60). Maksillada iki santral dis arasindaki siipernumere
dis ‘meziodens’, premolar bolgede goriilenler ‘parapremolar’ ya da ‘peridens’, molar
dislerin lingualinde veya bukkalinde olusanlar ‘paramolar’, 3.molar dislerin distalinde ya
da okluzalinde olusan disler ‘distomolar’ ya da ‘distodens’ olarak adlandirilmaktadir (7,

29, 60).

Siipernumerer disler sekil ve boyutlarina gore iki alt gruba ayrilirlar; ilki normal
boyutlarda ve sekilde dise benzer ve ‘suplemental’ ya da ‘Omorfik’ dis olarak adlandirilir.
Ikinci grup konik sekilden tiiberkiilli ve premolar morfolojisine kadar degisir ve
normalden kii¢iik ve anormal sekilli dislerdir ki bunlar da ‘rudimenter’ ya da ‘dismorfik’

olarak adlandirilirlar (29, 61).

Birden fazla siipernumerer dis goriilen hastalar Kleidokranial dizostozis, Gardner

sendromu, Oro-fasiyo-dijital sendrom agisindan incelenmelidir (62).
Stipernumerer disler eriipsiyona engel olmanin disinda komsu dislerde
rezorpsiyon, dilaserasyon, vitalite kaybi, dentigerdz kist formasyonu, estetik problemler,

median diastema olusturma gibi komplikasyonlara yol agabilmektedirler (29, 62-66).

Stipernumerer dislerin tespit edilmesi ve komsu anatomik yapilar iizerindeki

etkilerinin ~ degerlendirilmesinde  intraoral ve  ekstraoral  radyografilerden
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yararlanilmaktadir. Panoramik radyografiler dis sayisini incelemek i¢in genis bir goriis
alam saglar (29). Intraoral radyografilerden periapikal radyografiye ek olarak, okluzal
grafiler, siipernumerer dis bulunup bulunmadigini belirlemede yardimci olabilir (7). Son
yillarda Konik Isinli Bilgisayarli Tomografi (KIBT) kullaniminin gémiilii pozisyondaki
stipernumere diglerin gergek pozisyonunun, komsu yapilarla olan iligkisinin
degerlendirilmesinde konvansiyonel yontemlere gore daha listliin oldugu kanitlanmigtir

(29).

Stipernumerer digler gomiilii kaldiklar1 vakalarda dentiger6z kist, kok
rezorpsiyonu, daimi dislerin gomiili kalmast gibi komplikasyonlara sebep
olabileceginden erken tani ile zamaninda yapilan cerrahi islemlerle istenmeyen
komplikasyonlarin 6niine gegcilebilmektedir. Herhangi bir patolojik duruma, estetik
probleme sebep olmayan, komsu dokulara zarar vermeyen siipernumerer disler

radyografik kontrollerle periyodik olarak takip edilebilir (60).

4.4.3.3. Gomiilii Disler

Dislerin, siirme yolundaki birtakim degisiklikler nedeniyle komsu diglerin distal
yiiziine takilip siirmesinin engellendigi durumlara ektopik slirme, pozisyonu ve gelisimi
normal olan dislerin slirmelerinin engellendigi duruma retansiyon ve dis siirmesinin
engellenmesi sonucu siirmenin basarisizliga ugramasi ve disin beklenen zamanda dental
arkta yerini alamamasi durumuna ise gomiilii kalma denir (67). Dislerin gomiilii
kalmasinda etken olan faktorler sistemik ve lokal olmak iizere ikiye ayrilir: Sistemik
etkenler kalitim, konjenital sifiliz, anemi, rasitizm, tiiberkiiloz, endokrin bozukluklardir.
Lokal etkenler arasinda yer darligi, persiste siit dislerinin varligi, siit dislerinin erken
kaybi, kemikte meydana gelen inflamatuar degisiklikler, komsu dislerin yapmis oldugu
basing gibi nedenler sayilabilir (68).

GOmiilii kalma oran1 en yiiksek olan disler mandibular iigiincii molar dislerdir.
Bunlar1 maksiller {igiincii molar disler, maksiller kaninler ve mandibular premolar disler
takip eder (22, 69-72). Ugiincii molar dislerin en sik gdémiilii kalan dis olmasinn, siiren

en son dis olmasina ve arkta yeterli yer kalmamasina baglh oldugu diisiiniilmektedir.
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Maksiller kanin dislerin de maksiller lateral ve maksiller birinci premolar disten sonra

stirdiikleri i¢in yer darlig1 sebebiyle gomiilii kalmalar1 s6z konusu olabilir (69).

GOmiili disler uzun yillar asemptomatik kalabildikleri gibi, nevraljiform agrilara,
temporomandibular eklem (TME) sikayetlerine, komsu dislerde kok rezorbsiyonuna,
dentigerdz kist ve ameloblastik fibroma gibi patolojilere de sebep olabilir (71, 73).
Gomiilii disler semptomatik ise veya beraberinde patolojik bir durum da bulunuyorsa
cekilmeleri uygundur. Cok derin yerlesimli ve asemptomatik olan gdmiilii dislere

herhangi bir miidahalede bulunmaya gerek yoktur (74, 75).

4.4.4. Doku (Yap1) Anomalileri

4.4.4.1. Amelogenezis Imperfekta

Amelogenezis Imperfekta (Al), herhangi bir sistemik hastaliga bagli olmadan
dislerin mine yapisinda belirgin bozukluklar ile karakterize herediter bir doku
anomalisidir (24). Mine yapiminda rol alan Amelogenin (AMELX), Enamelin (ENAM),
Kallikrein 4 (KLK4), Matriks Metalloproteinaz 20 (MMP20) ve Distal Less Homeobox
3 (DLX3) genlerinde meydana gelen defekt sonucu Al olusur. Otozomal dominant (OD),
otozomal resesif (OR) ya da X’e bagli gegis gosterebilen alt tipleri vardir (29).

Al siniflamasinda genellikle Witkop’un siniflamas1 kullanilmaktadir (76) (Tablo

4.3). Bu siniflamaya gore Al dort temel siifta incelenmektedir: Hipoplastik, hipomatiir,

hipokalsifiye ve taurodontizm ile birlikte izlenen hipomatiir-hipoplastik tip Al.
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Tablo 4.3. Witkop’un Al siiflamasi (1988).

Tip I Hipoplastik

1A Hipoplastik, ¢ukurcuklu OD

1B Hipoplastik, lokalize OD

IC Hipoplastik, lokalize OR

ID Hipoplastik, diiz OD

1E Hipoplastik, diiz X e bagli dominant

IF Hipoplastik, piiriizlii OD

1G Mine agenezisi, OR

Tip 11 Hipomatiir

ITA Hipomatiir, pigmente OR

11B Hipomatiir, X’e bagl resesif

1IC Karla kapl goriintiisii veren, OD

Tip 111 Hipokalsifiye

ITIA OD

111B OR

Tip IV Hipomatiir- hipoplastik tiple birlikte taurodontizm
IVA Hipomatiir- hipoplastik, taurodontizm ile birlikte OD
IVB Hipomatiir- hipoplastik, taurodontizm ile birlikte OR

Hipoplastik tip Al’de minenin yapis1 normal fakat kalinlig1 azalmistir. Mevcut
mine yiizeyinde ¢ukurcuklar bulunur, bunlar bazen hat seklinde de goriilebilir. Minenin
cok ince olmasma ya da hi¢ olmamasma bagh olarak, diste prepare edilmis kron
goriintiisii meydana gelir. Disler arasinda genellikle kontakt bulunmaz. On agik kapanis
goriilebilir. Daimi disler ve daha nadir olarak da siit dislerinin tamami etkilenir.
Radyografik goriintiisiinde hipoplazik alanlarda fare yenigi gibi radyolusent alanlar

gortliir (24, 26).

Hipomatiir tip Al’de mine normale gore daha yumusaktir, klinik muayenede bu
yumusaklik hissedilebilir. Minenin kalinligi normal ancak mineralizasyonu yetersiz
oldugu igin, mine pargaciklar halinde dokiiliir. Bu tipte hipoplastik Al’den farkli olarak
On agik kapanisa rastlanmaz. Diglerin sadece kesici ve okluzal yiizeyinde mine vardir,
mine koleye dogru giderek azalir, bu da karla kapli zirveleri animsattig1 i¢in ‘snow capped

(kar sapkas1)’ olarak adlandirilan goriintiiye sebep olur (24, 29).
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Hipokalsifiye tip AI’de mine kalmligi normaldir ancak mine ¢ok yumusak ve
kirilgandir. Dislerde diisiik mineral ve yiiksek miktarda su igerdikleri igin dis etkenlerden
kolaylikla etkilenip renk degisikligi olmas1 ¢ok sik goriiliir. Dislerin rengi opak beyaz,
portakal rengi, bal rengi veya agik kahverengi olabilir ve yasla birlikte koyulasma egilimi
gosterir. Mine yumusak ve dilizensiz olmasina ragmen ciirlige yatkinlik gostermez.
Kronun servikal boliimii daha iyi kalsifiye oldugu icin aginmadan kalabilir. Bu tipte 6n

acik kapanis goriilmez (22, 24, 29).

Taurodontizm ile goriilen hipomatiir/ hipoplastik Al’de etkilenen dislerde hem
hipoplazi hem de hipomatiirasyon goriilmekle beraber hangi defekt daha baskin
gorliniiyorsa onun adi Once yazilir. Taurodontizmin cesitli dereceleriyle birlikte
gortlebilir. Bu tip, OD gegis gosteren Triko-Dento-Osse6z sendromun bir pargasi olarak
goriilebilir. Bu sendromda dis bulgularina ek olarak, kivircik sag, osteoskleroz ve kirilgan
tirnaklar gozlenir. Yakin zamanda, Triko-Dento-Ossedz sendromdan sorumlu DLX3
geninde mutasyon izole edilmis ve bu mutasyonun diger Al tiplerinde mevcut olmadigi

gosterilmistir (29, 77).

Al’nin tiim tiplerinde estetik problemlerle karsilagilir. Tedavisi vakanin siddetine
gore degisir. Hafif vakalarda oral hijyen egitimi ve restoratif veya protetik yaklagimlarla
estetigin saglanmasi yeterli olurken, daha siddetli vakalarda multidisipliner yaklasim
gerekebilir. Estetigin yan1 sira vertikal boyut degisikligini optimize etmek ve fonksiyon
kaybin1 gidermek amaciyla protetik restorasyonlar diisiinilmelidir. Hastada 6n agik

kapanis da mevcutsa ortodontik ve cerrahi degerlendirme yapilmalidir (24, 29).

4.4.4.2. Dentinogenezis Imperfekta

Dentinogenezis imperfekta (DI), herediter opalesan dentin diye de bilinen, primer
olarak dentini etkileyen, minenin de normalden daha ince olabilecegi genetik bir
anomalidir (7).

Herediter dentin hastaliklari ile ilgili en bilinen siniflanma 1973 yilinda Shields
tarafindan yapilmistir. Shields bu siniflamasinda {i¢ tip dentinogenezi (tip I, II ve III)
tanimlamistir (78). Her bir DI belirli bir genetik defekt ile iliskilendirilmistir. Tip I DI,
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osteogenezis imperfekta ile birlikte goriiliir. Tip I DI, tip I kollajen sentezinde yer alan
gen mutasyonlarindan kaynaklanmaktadir. Tip II DI, tip I DI’ye benzemekle birlikte bu
tipte osteogenezis imperfekta goriilmez. Tip II ve 111 DI, dentin sialofosfoprotein (DSPP)
geninin mutasyonu ile iligkilidir. DSPP genindeki mutasyonlar, 4q 12-21 lokusunda
bulunur (79) ve dentinin nonkollajendz yapisinin % 50'sinden sorumlu DSPP ve dentin
fosfoproteinde kusurlara neden olur (80). Tip III DI ya da diger adiyla Brandywine izolat1
ise ABD’de Maryland boélgesinde 200'den az kisiden olusan bir popiilasyon olan

Brandywine irkinda tanimlanmustir (7).

DI her iki cinsiyette esit olarak goriiliir. Hem siit hem de daimi dislenmede
goriilebilir. DI’de dislerin goriiniimii karakteristiktir. Dislerde kehribar benzeri saydamlik
ve saridan mavi-griye olmak iizere cesitli renklerde goriilebilir. Yiiksek oranda kehribar
benzeri saydamlik ve saridan mavi-griye kadar ¢esitli renkler gosterirler. Renkler, dislerin
iletilen 1s1kla m1 yoksa yansiyan 1sikla mi1 izlendigine gore degisir. Mine dislerden

kolayca ayrilir ve kronlar kolaylikla asinir (7, 81).

Radyografik olarak disin servikal boliimiinde meydana gelen daralma ve bunun
krona sogan bas1 gibi bir goriiniim vermesi karakteristiktir. Kokler genellikle kisa ve
incedir. Pulpa odalar1 6nce anormal derecede genis olup "kabuk disleri" meydana
getirirken, kademeli olarak oblitere olabilirler. Bazen, nadir bulunan osteitis alanlari,

pulpa tutulumu bulgusu olmayan saglikli dislerle birlikte gortilebilir (7, 82).

DI’nin tedavisinde disler iyi kok destegine sahip degilse etkilenen dislerin
korunup protetik tedaviler yapilmasi genellikle basarisiz olur. Disler geng yastaki
hastalarda ¢ekilmemelidir. Yetigkinlerde, daha ¢ok dislerin ¢ekilmesi ve bunlarin yerine
protez yapilmasi tercih edilir (7). Protetik olarak over-denture’lar, paslanmaz celik
kronlar, jaket kronlar, akrilik kaplamali paslanmaz c¢elik kronlar gibi bircok tedavi
yontemi onerilmistir (83). DI’nin siddetine gére yapilacak tedavi protokolleri

degismektedir (84, 85).
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4.4.4.3. Dentin Displazisi

Dentin displazisi (DD), dentini etkileyen bagka bir otozomal dominant durumdur.
Bu nadir goriilen rahatsizlik, DI’den yaklasik 10 kat daha az goriiliir. Radikiiler (Tip I) ve
koronal (Tip II) olmak iizere 2 tip DD vardir (7, 22).

Tip I DD'de her iki dentisyonda da dislerin kronlar1 normal sekil ve renktedir.
Ancak dislerin kokleri kisa veya anormal sekillidir. Siit dislerinde genellikle pulpanin
tamamen oblitere oldugu ve koklerde malformasyon gézlemlenir; kokler ya ¢ok kisadir
ya da hi¢ olugsmamistir. Daimi diglerde ise hilal seklinde pulpal kalintilar gortilebilir;
kokler kisa ve konik sekillidir. Obliterasyon, disler siirmeden 6nce gergeklesir. Diglerin

yaklasik% 20'si nadir bulunan osteitis ile iligkilidir (22, 29).

Tip II DD’de siit disleri klinikte DI benzeri opak goriintii verir, kronlar servikal
daralma sebebiyle sogan basi1 goriinlimiindedir. Kisa ve ince kokler ile pulpal obliterasyon
gozlenir. Daimi dislerin kronlar1 normal goriiniimde, kokleri normal sekil uzunlukta
ancak pulpa odalar1 nispeten genislemis ve dar kok kanallar1 sebebiyle ‘thistle tube’
goriiniimii mevcuttur. Multiple pulpa taslar1 ve yatay radyolusent ¢izgiler goriiliir (7, 22,

24, 29).

Dislerde kok destegi yeterli ise ve periapikal lezyon yoksa tedavi gerekmez.
Periapikal lezyonlu dislerde de pulpal obliterasyon mevcutsa kok kanal tedavisi miimkiin
degildir. Bu sebeple prognozu iyi olmayan asirt mobil ve periapikal lezyonu olan disler

cekilmeli ve yerlerine protetik restorasyonlar yapilmalidir (29).

4.4.4.4. Rejyonel Odontodisplazi

Odontodisplazi, hem siit hem de daimi dislenmede goriilebilen, herhangi bir 1rk
fark1 gozetmeksizin hem mine hem de dentini etkileyen, oldukga nadir goriilen bir dental
anomalidir (7, 86). Genellikle ¢enelerin bir kadranindaki bir veya birka¢ komsu disi
etkilediginden rejyonel odontodisplazi (RO) olarak adlandirilir (29), ancak generalize

olarak goriildiigii vakalar da rapor edilmistir (87). Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir

7).
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Kadmlar erkeklerden daha fazla etkilenmektedir (88). Maksilla tutulumu
mandibuladan 2 kat daha fazladir ve genelde unilateraldir (22). En sik maksiller anterior
bolgede tek bir kadranda bulunan santral, lateral ve kanin disleri etkiler (29). Etkilenen
dislerde genellikle siirme problemleri goriiliir. Stirmiis dislerin kronlar1 diizensiz, sari-
kahverengi goriiniimde olurlar. Sondla muayenede mine yumusaktir. Diglerde ileri

derecede asinma mevcuttur (24, 86).

Radyografik olarak, bazen mine ve dentin o kadar ince ve zayif mineralize olur ki
radyografik goriintiide izlenmez. Dislerdeki hipokalsifikasyon sebebiyle mine ve dentin
ayirt edilemez ve bu sebeple disler radyografik olarak "hayalet dis" olarak adlandirilir.
Genislemis pulpa odalari, kisa kokler, agik apikaller ve kabuk benzeri kronlar diger

patognomik radyografik 6zelliklerdir (24, 89).

Odontodisplazinin tedavisinde ¢esitli goriis ayriliklar1 mevcuttur. Siddetli olgular
ve infekte dislerde ¢cekim endike iken, siirmiis dislerde yeterli kok destegi varsa kompozit
ve paslanmaz ¢elik restorasyonlar uygulanabilir. Ancak kirilgan olduklarindan dis kesimi
kontrendikedir (7, 86).

4.4.5. Siirme (Durum) Anomalileri
4.4.5.1. inversiyon

Digin normal siirme dogrultusundan tamamen ters bir yonde siirmesidir. En sik
siipernumere dislerde ve iigiincii molar dislerde goriiliir (24, 90). Inverte pozisyonda

dislerin ag1z i¢ine ve ekstraoral siirdiigli vakalar rapor edilmistir (91-93).

Inverte dislere yapilacak cerrahi miidahale, olduk¢a karmasiktir, ¢iinkii kronun

pozisyonu geregi dise ulasmak olduk¢a zordur ve komplikasyonlara sebep olabilir (94).
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4.4.5.2. Transpozisyon

Disin kendi yerinde degil de komsu disler arasinda stirmesidir. Maksillada veya
mandibulada, unilateral veya bilateral olarak goriilebilir. Siklikla maksillada, unilateral
olarak goriilmekte ve kanin, premolar ve lateral kesici disleri veya lateral ve santral kesici

disleri etkilemektedir (95-98).

Peck ve Peck (99), 1995 yilinda maksiller transpozisyonlar i¢in bir siniflama
yapmiglardir. Transpozisyonlar; kanin-1.premolar, kanin-lateral kesici, kanin-1.molar
bolgesi, lateral kesici-santral kesici ve kanin-santral kesici bolgesi olmak iizere etkilenen

dis grubuna gore isimlendirilmistir.

Transpozisyonun tedavisinde ¢esitli alternatifler vardir. Ancak destek dokularin
veya dislerin zarar gorme riskinden dolayi, daimi dentisyondaki transpoze dislerin

diizeltilmesi 6nerilmemektedir (100).

4.4.5.3. Transmigrasyon

Transmigrasyon, siirmemis bir disin orta hatti gecerek cenenin karsi tarafinda
konumlanmasini ifade eden bir terimdir (101). Transmigrasyon goriilen disler genellikle
mandibular kaninlerdir ve siklikla gomiilii kalirlar, agiz igine nadir olarak siirerler (102,

103).

Transmigre mandibular kaninler Mupparapu (104) tarafindan simiflandirilmastir.

5 tipin bulundugu siniflandirma su sekilde 6zetlenebilir:

*Tip 1: Orta hat boyunca mesioanguler olarak, 6n dislerin labial veya lingualinde
konumlanan kanin dis

* Tip 2: Yatay olarak mandibulanin alt sinirina yakin, kesici disin apeksine kadar
asagida konumlanmis kanin dis

*Tip 3: Kontralateral tarafta siiren kanin dig
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* Tip 4: Kars taraftaki posterior diglerin apekslerinin altindaki mandibulanin alt
sinirina yatay olarak pozisyonlanan kanin dis
* Tip 5: Orta hattin i¢ine dikey olarak yerlesen, uzun ekseninin orta hattin

tizerinden gectigi kanin dis.

GOmiilii pozisyondaki transmigre kaninlerle iligkili olarak kist, timor gibi
patolojiler varsa, gomiilii kanin komsu dokulara zarar veriyorsa, hasta ortodontik tedavi
istemiyorsa digin ¢ekimi uygundur. Ancak herhangi bir patoloji gézlenmeyen durumlarda

disin yerinde birakilip periyodik kontrollerle takibi daha dogru olacaktir (73)

4.4.5.4. Persiste Siit Disleri

Fizyolojik diisme zamani gectigi halde dental arkta bulunmaya devam eden siit
dislerine persiste siit disi (PSD) denilmektedir. PSD’lerin primer sebebinin alttaki daimi
disin konjenital eksikligi oldugunu, diger etkenlerin sirasiyla daimi dislerin gomiilii
kalmasi, anormal pozisyonlanmasi ve gec¢ siirmesi oldugu yapilan caligmalarda

bildirilmistir (105).

En sik etkilenen PSD’ler siit ikinci molar disler, onu takiben de siit kanin dislerdir
(105, 106). Siit alt ikinci molar dislerin en sik PSD olarak goriilmesinin, daimi alt ikinci
premolarlarin en sik eksikligi goriilen dis olmasiyla ilintili oldugu diistiniilmektedir. Yine
stit Uist kanin disin en yaygin goriilen PSD’lerden olmasinin, daimi iist kaninlerin en sik

gomiilii kalan dis olarak goériilmesiyle baglantili olabilecegi belirtilmistir (105).

PSD’lerin prognozu ile ilgili yeteri kadar takip ¢alismasi bulunmadigindan tedavi
planlamasi yaparken siit disinin ¢ekiminin yapilmasi ya da agizda tutulmasi konusunda
kararsizliklar yasanabilir. Prognozu iyi olan PSD’lerin agizda birakilip takip edilmesi,
prognozu kotli olanlarin ise cekilip yerine protetik restorasyonlarin yapilmasi onerilir

(105)
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Hasta Secimi

2015 yii Temmuz- Agustos aylarinda Karadeniz Teknik Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali’nda muayene edilen
5-16 yas arasindaki toplam 1414 hastanin (767 kiz, 647 erkek) panoramik ve intraoral
radyografik goriintiileri dental anomali sikligin1 ve dagilimini belirlemek amaciyla

degerlendirildi.

5.2. Hasta Sec¢im Kriterleri

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri su sekildedir:

e 5-16 yas aras1 birey olmasi,

e Sistemik acidan saglikli, dismorfizmi olmayan, maksillofasiyal bélgeden travma
gdrmemis ve operasyon gecirmemis hastalar olmast,

e Hastadan tiim dislerin degerlendirilmesine imkan veren ve diagnostik
degerlendirmeye uygun yeterli goriintii kalitesine sahip panoramik radyografi

alinmis olmast.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri ise sunlardir:

e 5 yasindan kii¢iik ve 16 yasindan biiyiik olmasi,

e Dudak damak yarig1 gibi maksillofasiyal bdlge patolojisi olan hastalar,

e Sistemik olarak saglikli olmayan, dismorfizm saptanmig hastalar,

e Maksillofasiyal bolgeden travma gérmiis ve operasyon gecirmis hastalar,

e Hastadan alinan radyografilerin degerlendirmeye imkan verecek nitelikte kaliteye

sahip olmamasi.
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5.3. Etik Kurul Onay1

Calisma icin gerekli olan etik kurul onayr, KTU Tip Fakiiltesi Bilimsel
Aragtirmalar Etik Kurul Baskanligi’ndan alinmistir (Ek 1).

5.4. Hasta Gruplarimin Olusturulmasi

Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi Anabilim Dali’na muayene olmak i¢in bagvuran ve c¢esitli nedenlerle
panoromik ve intraoral radyografi ¢ekimi yapilmis olan hastalarin radyografileri dental
anomali varlig1 yoniinden tarandi. Retrospektif bir radyograf tarama c¢aligsmasi yapilacagi
icin Regezi ve Neville’in yapmis oldugu siniflamalar (Tablo 4.1. ve Tablo 4.2.) modifiye
edilerek kullanildi. Siniflamaya durum anomalileri de eklenerek degerlendirme yapildi

(Tablo 5.1).

Tablo 5.1. Dental anomali siniflamasi.

1. Boyut Anomalileri
* Makrodonti
* Mikrodonti

2. Sekil Anomalileri
* Geminasyon
* Flizyon

* Konkrasens
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Tablo 5.1. (Devam)
* Dilaserasyon/ Hipersementoz
* Dens invajinatus
* Taurodontizm
3. Say1 Anomalileri
* Hipodonti, Oligodonti, Anodonti
* Supernumere Dig
* Gomiilii Dis/ Inkluzyon
4. Doku (Yap1) Anomalileri
* Amelogenezis Imperfekta
* Dentinogenezis imperfekta
* Dentinal Displazi
* Rejyonel Odontodisplazi
5. Durum (Siirme) Anomalileri
* Inversiyon
* Transpozisyon
* Transmigrasyon

* Persiste siit disi
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5.5. Dental Anomalilerin Degerlendirilme Kriterleri

Konjenital dis eksikligi goriilen hastalarda 6 dise kadar eksiklik varsa ‘hipodonti’,
6 dis ve daha fazla eksiklik olan durumlarda ise ‘oligodonti’ terimi kullanildi.

Degerlendirmeye 3.molar disler dahil edilmedi.

Diglerin inkluze kabul edilmesinde digin apeksinin kapanmis olmasina dikkat
edildi. Normal slirme zamanma 3 yil eklenerek gomikliilik degerlendirildi.

Degerlendirmeye 3.molar disler dahil edilmedi.

Fizyolojik diisme zamani gectigi halde dental arkta yer almaya devam eden siit

disleri persiste siit disi olarak degerlendirildi.

Stipernumerer disler kendi arasinda meziodens, suplemental dis, distomolar ve
digerleri seklinde gruplandirilarak degerlendirildi. Meziodens olarak goriilen disler
pozisyonuna gore inverte ve normal dogrultuda olmak tizere klasifiye edildi ve ona gore

degerlendirildi.

Taurodontizm degerlendirilirken Shifman ve Chanannel tarafindan gelistirilen
taurodont indeksten yararlanilarak Ol¢timler yapildi (11)(Sekil 4.4). Pulpa odasi
genisleyerek kokiin i¢ini doldurmus, servikal kismin kayboldugu ve genis apikal foramen

ile sonlananlar ise piramidal olarak degerlendirmeye alindi(31).

Dilaserasyon degerlendirilirken belirgin agilanmalar dilaserasyon olarak kabul

edildi. Belirli bir ag1 baz alinmadi.

Fiizyon ve geminasyon goriilen disler tek baglhik altinda ‘ikiz dis’ olarak

degerlendirildi.
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Dens invajinatus degerlendirilirken Oehlers’in dens invajinatus siniflamasindan
(30) yararlanildi. Siiflamaya gore invajinasyonlar tip I, tip II ve tip III olmak tizere 3

grupta incelendi.

5.6. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirmede SPSS 23 (SPSS Inc.,Chicago, IL, USA) programi
kullanildi. Saptanan anomalilerin cinsiyet, yas, cene ve bolge dagilimlarinin istatistiksel
analizi frekans analizi, Ki-kare testi, Fisher exact testi ile yapildi. Tiim istatistiksel

analizlerde giliven aralig1 %95 olarak seg¢ildi.
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6. BULGULAR

Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi Anabilim Dali’na muayene olmak i¢in bagvuran ve c¢esitli nedenlerle
panoromik ve intraoral radyografi ¢ekimi yapilmis olan, yaslar1 5-16 arasinda degisen
767 kiz, 647 erkek, toplam 1414 hastanin radyografik goriintiileri dental anomali varligi

agisindan tarandi.

1414 hastanin radyografik goriintiilerinin taranmasit sonucunda hastalarin
1181’inde dental anomali saptanmamis, toplam 233 hastada (124 kiz, 109 erkek) dental
anomali tespit edilmistir (Sekil 6.1). 61 hastada birden fazla anomali tipi goriiliirken, 148

hastanin birden fazla disinde anomali tespit edilmistir.

Dis anomalisi sikligi %16,5 (233 hasta) olarak bulunmustur. Kizlarda ve
erkeklerdeki dagilim Tablo 6.1 ve Sekil 6.1°de gosterildigi gibidir. Anomalilerin cinsiyete

gore dagilimi ve istatistiksel olarak anlamlilik diizeyleri Tablo 6.48’de 6zetlenmistir.

Tablo 6.1. Dental anomali goriilen hastalarin cinsiyete gore dagilimi.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 16,2 16,8 16,5
Anomali Goriilen Hasta | 124 109 233
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414
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6.1. Genel Bulgular

1414 hastanin radyografik goriintiilerinin incelenmesi sonucu; anomali tiplerine
gore bulunan siklik degerleri su sekildedir: Say1r anomalisi %11, sekil anomalisi %5,

boyut anomalisi %0.8, doku anomalisi %0.07, stirme anomalisi %3.6.

Anomali tespit edilen 233 hastanin 83 (%36) tanesinde hipodonti, 66 (%28)
tanesinde inkluze dis, 45 (%19) tanesinde persiste siit disi, 19 (%8) tanesinde hiperdonti,
41 (%]18) tanesinde taurodontizm, 11 (%35) tanesinde mikrodonti, 26 (%11) tanesinde
dilaserasyon, 4 (%?2) tanesinde inversiyon, 4 (%2) tanesinde ikiz dis, 5 (%2) tanesinde
dens in dens, 2 (9%0,9) tanesinde oligodonti, 1 (%0,4) tanesinde Al 2 (%0,8) tanesinde

transpozisyon, 3 (%]1) tanesinde transmigrasyon saptanmistir.

M Hipodonti
40 H inkluze dig
[ Persiste sut disi
Ml Hiperdonti
[] Taurodontizm
B vikrodonti
[ Dilaserasyon
inversiyon
[ ikiz dig
30 [l Dens in dens
[ cligodorti
Al
Ml Transpozisyon
[ Transmigrasyon
20 ]
104 |

Ortalama

Cinsiyet

Sekil 6.1. Dental anomalilerin cinsiyete gore dagilimi.
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233 hastada toplam 581 diste anomali saptanmis olup; bu dislerin 341 (%59)
tanesi tist genede, 240 (%41) tanesi alt cenede goriilmiistiir. Yine bu anomali goriilen 581
disin 286 (%49) tanesi sag yarim ¢enede, 280 (%48) tanesi sol yarim ¢enede ve 15 (%3)

tanesi ise ¢enenin orta hattinda konumlanmis dislerdir (Sekil 6.2).

Yon

M Sag
Il sol
(O orta Hat

100,0%

80,0%

60,0%

40,0%

20,0%

0%~

Bélge

Sekil 6.2. Anomali saptanan dislerin ¢enedeki konumlarina gére dagilima.

Dis gruplar aras1 degerlendirmede dis anomalisi en sik daimi lateral dislerde;
sonra sirasi ile daimi ikinci premolar dis, daimi ikinci molar dis, daimi kanin dis, daimi
birinci molar dis, daimi santral dis, siit kanin dis, stirnumerer disler, daimi birinci

premolar dis, siit lateral dis, siit birinci molar ve siit ikinci molar diglerde saptanmistir
(Tablo 6.2).
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Tablo 6.2. Anomali saptanan dislerin dis gruplarina gére dagilima.

Daimi Siit
Santral 45 (%38) 11 (%2)
Lateral 134 (%23) 19 (%3)
Kanin 62 (%11) 37 (%6)
1.Premolar 20 (%3) -
2.Premolar 84 (%15) -
1.Molar 61 (%l11) 7 (%]1)
2.Molar 74 (%13) 7 (%]1)
Siirnumerer Disler 20 (%3) -
Toplam 500 81

Dental anomali varliginin yas ile iligkisinin degerlendirilmesi sonucunda; anomali
goriilen hastalarin %35’inin (82 hasta) 5-10 yas arasi, %65’inin (151 hasta) 11-16 yas
arasi hastalar oldugu saptanmistir (Sekil 6.3).

B Hpodorti
50 inkluze cig
[ClPersiste st disi
Hiperdorti
L] Taurodontizm
I 1vikr odonti
[ElDilaserasyon
Cinversiyon
ikiz dig
M Dens in dens
B oligodorti
Al

Transpozisyon

30 O] Transmigrasyon

Ortalama

20

107

00=
5-10 yag 11-16 yag

Yas

Sekil 6.3. Dental anomalilerin yas gruplarina gére dagilima.
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6.2. Hipodonti Bulgulan

Anomali tespit edilen 581 disin 167 (%29) tanesinde ve 233 hastanin 83 (%36)
tanesinde hipodonti saptanmistir. Hipodontinin cinsiyete gore dagilimi Tablo 6.3’teki
gibidir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,962;

p>0,05).

Tablo 6.3. Hipodontinin cinsiyete gore dagilima.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 6 6 6
Hipodonti Goriilen Hasta | 44 39 83
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Hipodonti goriilen 83 hastanin 41 (%49) tanesi 5-10 yas arast, 42 (%51) tanesi ise
11-16 yas aras1 hastalar olup, yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p=0,001; p<0,05).

41



Yas
5-10 yas 11-16 yas

21y

Sikhik

@Aisuip

yo13

T T T T T T T T T T T e
Jo 80 80 100 110 120 130 70 80 S0 100 110 120 130

Hipodonti

Sekil 6.4. Hipodontinin yas ve cinsiyete gore dagilimi.

Hipodontinin iist cenede goriilme sikliginin alt ceneye gore daha fazla goriildigi
ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu tespit edilmistir (p=0,048; p<0,05)(Tablo
6.4, Sekil 6.5).

Tablo 6.4. Hipodontinin alt ve {ist ¢enelere gore dagilima.

Hipodonti goriilen dis | Toplam dis sayis1
sayis1

UST CENE 109 341

ALT CENE 58 240

TOPLAM 167 581

Hipodontinin sag yarim ¢enede goriilme siklig1 sol yarim ¢eneye gore daha fazla
goriilmiis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.931,

p>0,05)(Tablo 6.5, Sekil 6.5).
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Tablo 6.5. Hipodontinin sag ve sol yarim ¢enelere gére dagilima.

Hipodonti goriilen dis | Toplam dis sayis1
sayis1
SAG 85 286
SOL 82 280
TOPLAM 167 566 (15 dis orta hatta kabul
edilmistir.)
Yoén
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Sekil 6.5. Hipodontinin iist/ alt ceneye ve sag/ sol yarim ¢eneye gore dagilimu.

Hipodontinin en sik gézlendigi disler sirasi ile iist lateral, alt 2. premolar, tist 2.
premolar, alt santral, {list kanin/alt lateral ve son olarak da iist 1. premolar dislerdir(Tablo

6.6, Sekil 6.6, Sekil 6.7).
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Tablo 6.6.  Dis grubuna gore hipodonti dagilima.

Dis Hipodonti goriilen
dis sayisi

Ust Lateral 77

Alt 2. Premolar 36

Ust 2. Premolar 24

Alt Santral 16

Ust Kanin 6

Alt Lateral 6

Ust 1. Premolar 2

Toplam Dis Sayis1 167

Hipodonti
Badlge O
Ust Cene Alt Cene
_ 407 ")
2 204 @
] - § - <
w 0 o
o 40 w
0 - ! 9
g e 9 e 9 9
223 2323
[7) I wnr x
285 333
g 87 g8~
Kesici

Sekil 6.6. Hipodontinin kesici dig gruplarina gore dagilimu.
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Sekil 6.7. Hipodontinin premolar dis gruplarina goére dagilima.

Hipodonti goriilen hastalarin bir kisminda hipodontiyle birlikte baz1 anomaliler de
tespit edilmistir. Hipodontiye ek olarak bu 83 hastanin 5’inde mikrodonti, 3’iinde inkluze

dis, 8’inde persiste siit disi, 1’inde hiperdonti, 2’sinde dilaserasyon saptanmustir.

6.3. Gomiilii Dis Bulgular

Anomali tespit edilen 581 disin 102 (%17,5) tanesinde ve 233 hastanin 66 (%28)
tanesinde gomiilii dis saptanmistir. Cinsiyete gore gomiilii dis dagilimi Tablo 6.7, Sekil

6.8 ‘de goriildiigii gibidir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p=0,363; p>0,05).
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Tablo 6.7. Gomiili dis varliginin cinsiyete gore dagilimu.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 4,2 53 4,7
Inkluze Dis Goriilen Hasta | 32 34 66
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

GoOmiilii dis goriilen 66 hastanin 20 (%30) tanesi 5-10 yas arasi, 46 (%70) tanesi
ise 11-16 yas arasi hastalar olup (Sekil 6.8), yas gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamustir (p=0,32; p>0,05).
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Sekil 6.8. Inkluze dis varliginin cinsiyet ve yasa gore dagilima.
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Inkluze disin iist cenede goriilme sikligmin alt geneye gore daha fazla goriildiigii
ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi tespit edilmistir (p=0,672;

p>0,05)(Tablo 6.8, Sekil 6.9).

Tablo 6.8. inkluze dis varhigmnin iist/ alt cenelere gore dagilimi.

Inkluze dis sayisi Toplam dis sayisi
UST CENE 62 341
ALT CENE 40 240
TOPLAM 102 581

Inkluze disin sag yarim ¢enede goriilme siklig1 sol yarim geneye gore daha fazla
goriilmiis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,164,

p>0,05)(Tablo 6.9, Sekil 6.9).

Tablo 6.9. Inkluze dis varhiginin sag/ sol yarim ¢enelere gore dagilimi.

Inkluze dis sayisi Toplam dis sayisi
SAG 58 286
SOL 44 280
TOPLAM 102 566 (15 dis orta hatta kabul
edilmistir.)
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Sekil 6.9. Inkluze dis varligmin iist/alt genelere ve sag/sol yarim ¢enelere gore dagilimu.

Inkluzyonun en sik gozlendigi disler sirasiyla alt kanin, iist santral, iist kanin, iist

lateral, alt 2.premolar, alt lateral, iist 1.premolar, alt santral/iist 2.premolar, iist 1.molar,

alt 1.molar dislerdir (Tablo 6.10).
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Tablo 6.10. Dis grubuna gore inkluze dis dagilimi.

Dis n (%)
Alt Kanin 23 (%22)
Ust Santral 19 (%19)
Ust Kanin 18 (%18)
Ust Lateral 16 (%15)
Alt 2. Premolar 6 (%6)
Alt Lateral 5 (%S5)
Ust 1. Premolar 4 (%4)
Alt Santral 3 (%3)
Ust 2. Premolar 3 (%3)
Ust 1. Molar 2 (%2)
Alt 1. Molar 1 (%]1)
Toplam Dis Sayis1 | 102 (%100)

Inkluze dis goriilen hastalarin bir kisminda inkluzyonla birlikte bazi anomaliler de
tespit edilmistir. Inkluzyona ek olarak bu 66 hastanin 3’iinde hipodonti, 38’inde persiste
siit disi, 4’linde hiperdonti, 3’linde dilaserasyon, 3’iinde taurodontizm, 3’linde

transmigrasyon, 1’inde inversiyon saptanmistir.
6.4. Persiste Siit Disi Bulgular

Anomali tespit edilen 581 disin 76 (%13) tanesinde ve 233 hastanin 45 (%19)
tanesinde persiste siit disi saptanmistir. persiste siit disinin cinsiyete gore dagilimi Tablo

6.11°de gosterilmistir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p=0,100; p>0,05).
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Tablo 6.11. Persiste siit disi goriilme sikliginin cinsiyete gore dagilimu.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 2,5 4 3,1
Persiste Siit Disi Goriilen | 19 26 45
Hasta Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414
Yag
5-10 yas 11-16 yag
207
151
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Persiste siit disi

Sekil 6.10. Persiste siit disinin cinsiyet ve yasa gore dagilimi.

Persiste siit disi goriilen 45 hastanin 9 (%20) tanesi 5-10 yas arasi, 36 (%80) tanesi
ise 11-16 yas arasi hastalar olup, yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p=0,01; p<0,05).
Persiste siit disinin iist ¢enede goriilme sikliginin alt ¢eneye gore daha fazla

gorildiigli ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadig: tespit edilmistir (p=0,84;

p>0,05)(Tablo 6.12).
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Tablo 6.12. Persiste siit disi varliginin iist/ alt ¢enelere gore dagilimi.

Persiste siit disi sayisi Toplam dis sayisi
UST CENE 44 341
ALT CENE 32 240
TOPLAM 76 581

Persiste siit disinin sol yarim ¢enede goriilme siklig1 sag yarim ¢eneye gore daha

fazla goriilmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.392,

p>0,05)(Tablo 6.13).

Tablo 6.13. Persiste siit disi varliginin sag/ sol yarim ¢enelere gore dagilimi.

Persiste siit disi sayisi Toplam dis sayisi
SAG 35 286
SOL 41 280
TOPLAM 76 566 (15 dis orta hatta kabul

edilmistir.)

En sik persiste goriilen dis iist kanin,sonra sirasiyla alt kanin, iist lateral, iist

santral/alt santral/alt 2. molar/iist 1.molar, iist 2.molar/alt lateral/alt 1.molar dislerdir

(Tablo 6.14).
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Tablo 6.14. Dis gruplarina gore persiste siit disi dagilima.

Dis n (%)
Ust Kanin 18 (%24)
Alt Kanin 17 (%22)
Ust Lateral 15 (%20)
Ust Santral 5 (%7)
Alt Santral 5 (%7)
Alt 2.Molar 5 (%7)
Ust 1. Molar 5 (%7)
Ust 2.Molar 2 (%2)
Alt Lateral 2 (%2)
Alt 1. Molar 2 (%2)
Toplam Dis Sayis1 | 76

Bélge
Persiste siit digi WUst Gene
H At Gene

var

Beg
uoA

108

Sekil 6.11. Persiste siit disinin iist/alt ¢enelere ve sag/sol yarim ¢enelere gore dagilimi.

36 hastanin 50 disinin alttaki daimi disin gomiilii kalmasina, 3 hastanin 4 disinin

ise alttaki daimi disin konjenital eksikligine bagli olarak persiste kaldig1 saptanmustir.

Persiste siit disi saptanan hastalarin bir kisminda buna ek olarak baska anomaliler

de tespit edilmistir. 8 hastada persiste siit disiyle birlikte hipodonti, 38 hastada inkluze
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dis, 2 hastada taurodontizm, 1 hastada mikrodonti, 3 hastada dilaserasyon, 2 hastada

transmigrasyon goriilmiistiir.
6.5. Hiperdonti Bulgular

Anomali tespit edilen 581 disin 20 (%3) tanesinde ve 233 hastanin 19 (%S8)
tanesinde hiperdonti (siipernumere dig) saptanmistir. Hiperdontinin cinsiyete gore

dagilimi Tablo 6.15, Sekil 6.12°de gosterildigi gibidir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmistir (p=0,049; p<0,05).

Tablo 6.15. Hiperdontinin cinsiyete gore dagilimi.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 0,7 2 1,3
Hiperdonti Goriilen Hasta | 6 13 19
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Hiperdonti goriilen 19 hastanin 11 (%58) tanesi 5-10 yas arasi, 8 (%42) tanesi ise
11-16 yas aras1 hastalar olup, yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmustir (p=0,031; p<0,05)(Sekil 6.12).
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Sekil 6.12. Hiperdontinin cinsiyet ve yasa gore dagilimi.

Hiperdontinin {ist cenede goriilme sikliginin alt ceneye gore daha fazla goriildiigii
ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu tespit edilmistir (p=0,001; p<0,05)(Tablo
6.16, Sekil 6.13).

Tablo 6.16. Hiperdonti goriilme sikliginin iist/ alt ceneye gore dagilimu.

Siipernumere dis sayisi Toplam dis sayis1
UST CENE 19 341
ALT CENE 1 240
TOPLAM 20 581

Supernumerer disin orta hatta goriilme siklig1 sag ve sol yarim ¢eneye gore daha

fazla goriilmiis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p<0,05)(Tablo 6.17, Sekil 6.13).
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Tablo 6.17. Stipernumerer dislerin sag/sol yarim ¢ene ve orta hatta gore dagilimi.

Siipernumerer disi sayis1 | Toplam dis sayisi
ORTA HAT 15 15
SAG 2 286
SOL 3 280
TOPLAM 20 581
Yoén
Sag Sol Orta Hat
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Hiperdonti

Sekil 6.13. Hiperdontinin sag/sol yarim ¢ene ve orta hatta gore dagilimi.

20 adet slipernumerer disin 15 (%75) tanesi meziodens, 4 (%20) tanesi
suplementer lateral, 1 (%5) tanesi ise premolar bolgede goriilen siipernumerer distir.

15 adet meziodensin 3 (%20) tanesi inverte pozisyonda iken, 12 (%80) tanesi

normal pozisyonda goézlenmistir. Meziodenslerin hepsi iist ¢enede goriilmiistiir. 15

meziodensin 4 (%27) tanesiyle birlikte inkluze dis de bulundugu saptanmistir.
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15 adet meziodensin 12 (%80) tanesi inkluze, 2 (%13) tanesi siirmiis, 1 (%7)
tanesi ise yari siirmiis durumda goriilmiistiir. 4 adet supernumerer lateral disin 3 (%75)
tanesi inkluze, 1 (%25) tanesi ise yart slirmiiy konumda bulunmustur. Goriilen

supernumerer premolar dis ise inkluze konumda izlenmistir.

Stipernumerer dis goriilen 19 hastadan 1 tanesinde siipernumerer dise ek olarak

hipodonti de gdzlenmistir.
6.6. Taurodontizm Bulgular:

Anomali tespit edilen 581 disin 108 (%18,5) tanesinde ve 233 hastanin 41 (%18)
tanesinde taurodontizm saptanmistir. Taurodontizmin cinsiyete gére dagilimi Tablo 6.18,

Sekil 6.15’te gosterilmistir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p=0,273, p>0,05).

Tablo 6.18. Taurodontizmin cinsiyete gore dagilima.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 3,2 2,4 2,9
Taurodontizm Goriilen | 25 16 41
Hasta Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Taurodontizm goriilen 108 disin 70 (%65) tanesi hipotaurodontizm, 6 (%6) tanesi
mezotaurodontizm, 32 (%30) tanesi piramidal tip taurodontizm olarak goézlenmistir.

Hipertaurodontizm tipine hi¢ rastlanmamistir (Sekil 6.14, Tablo 6.19).
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Sekil 6.14. Taurudontizm tiplerinin siklig1.

Tablo 6.19. Taurodontizm tiplerinin cinsiyete gore dagilimai.

CINSIYET | HiPO-T MEZO-T HIiPER-T PiRAMIDAL | TOPLAM

KIZ 34 2 - 30 66
ERKEK 36 4 - 2 42
TOPLAM 70 6 - 32 108

Taurodontizm goriilen 41 hastanin 5 (%12) tanesi 5-10 yas arasi, 36 (%88) tanesi
ise 11-16 yas arasi hastalar olup, yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p=0,001; p<0,05)(Sekil 6.15).
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Sekil 6.15. Taurodontizmin cinsiyet ve yas gruplarina gore dagilimi.

Tablo 6.20. Taurodontizmin yas gruplarina gore dagilima.

YAS GRUBU | HiPO-T MEZO-T HIPER-T PIRAMIDAL | TOPLAM
5-10 YAS 14 - - - 14

11-16 YAS 56 6 - 32 94
TOPLAM 70 6 - 32 108

Taurodontizmin alt ¢enede goriilme sikliginin st ceneye gore daha fazla
goriildiigli ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu tespit edilmistir (p=0,001;

p<0,05)(Tablo 6.21, Sekil 6.16).
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Tablo 6.21. Taurodontizmin iist ve alt ceneye gore dagilimu.

CENE HiPO-T | MEZO-T |HIPER-T |PIRAMIDAL | TOPLAM
UST CENE | 29 2 - 17 48

ALT CENE | 41 4 - 15 60
TOPLAM | 70 6 - 32 108

Taurodontizmin sag ve sol yarim ¢enelerde esit sayida oldugu gézlemlenmis olup
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05)(Tablo 6.22, Sekil
6.16).

Tablo 6.22. Taurodontizmin sag ve sol yarim ¢eneye gore dagilimi.

Taurodont disi sayisi Toplam dis sayisi
SAG 54 286
SOL 54 280
TOPLAM 108 566 (15 dis orta hatta kabul
edilmistir.)
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Sekil 6.16. Taurodontizmin {ist/alt ¢enelere ve sag/sol yarim ¢enelere gore dagilimi.

Taurodontizm en sik alt ikinci molar, sonra sirastyla alt birinci molar, iist ikinci

molar, iist birinci molar dislerde goriilmiistiir (Tablo 6.23).

Tablo 6.23. Taurodontizm tiplerinin dis gruplarina gore dagilima.

DiS NO HIPO-T MEZO-T | HIiPER-T | PIRAMIDAL | TOPLAM
16 10 - - - 10
17 4 - - 6 10
26 12 1 - - 13
27 3 1 - 11 15
36 12 - - - 12
37 8 1 - 6 15
46 13 1 - - 14
47 8 2 - 9 19
TOPLAM 70 6 - 32 108

Taurodontizm goriilen 41 hastanin 3 tanesinde taurodontizme ek olarak inkluze

dis, 2 tanesinde persiste siit disi, 4 tanesinde ise dilaserasyon da gézlenmistir.
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6.7. Mikrodonti Bulgular

Anomali tespit edilen 581 disin 12 (%2,1) tanesinde ve 233 hastanin 11 (%4,7)
tanesinde mikrodonti saptanmistir. mikrodontinin cinsiyete gore dagilimi Tablo 6.24 ve
Sekil 6.16°da gosterilmistir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p=0,478, p>0,05).

Tablo 6.24. Mikrodontinin cinsiyete gore dagilimi.

Kiz Erkek | Toplam
Siklik(%) 0,9 0,6 0,8
Mikrodonti Goriillen Hasta 7 4 11
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Mikrodonti goriilen 11 hastanin 3 (%27) tanesi 5-10 yas arasi, 8 (%73) tanesi ise
11-16 yas aras1 hastalar olup (Sekil 6.17), yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmamistir (p=0,75; p>0,05).
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Sekil 6.17. Mikrodontinin yas ve cinsiyete gore dagilimai.

Mikrodonti goriilen 12 disin tamaminin iist cenede yer aldigi ve ¢eneler arasi
dagilimda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gozlemlenmistir (p=0,02;

p<0,05)(Tablo 6.25, Sekil 6.17).

Tablo 6.25. Mikrodontinin st ve alt ¢geneye gore dagilimai.

Mikrodont dis sayisi Toplam dis sayis1
UST CENE 12 341
ALT CENE 0 240
TOPLAM 12 581
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Mikrodontinin sol yarim ¢enede goriilme siklig1 sag yarim ¢eneye gore daha fazla

goriilmiis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05)(Tablo

6.26, Sekil 6.18).

Tablo 6.26. Mikrodontinin sag ve sol yarim ¢enelere gore dagilimu.

Mikrodont disi sayisi Toplam dis sayisi
SAG 5 286
SOL 7 280
TOPLAM 12 566 (15 dis orta hatta kabul
edilmistir.)
Yén
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Sekil 6.18. Mikrodontinin ¢enedeki konumlarina gére dagilima.

Mikrodonti sadece daimi st lateral dislerde gozlenmistir. 12 mikrodont disin 5

tanesi 12 numarali dis iken, 7 tanesi 22 numarali distir.
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Mikrodonti goriilen 11 hastada mikrodontiye ek olarak baska anomaliler de
saptanmistir. Bu hastalarin 5 tanesinde hipodonti, 1 tanesinde ise persiste siit disi

bulunmustur.
6.8. Dilaserasyon Bulgular

Anomali tespit edilen 581 disin 49 (%8,4) tanesinde ve 233 hastanin 26 (%11,2)
tanesinde dilaserasyon saptanmistir. Dilaserasyonun cinsiyete gore dagilimi Tablo 6.27,

Sekil 6.18’de goriildiigii gibidir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p=0,187, p>0,05).

Tablo 6.27. Dilaserasyonun cinsiyete gore dagilimi.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 2,2 1,3 1,8
Dilaserasyon Goriilen Hasta | 17 9 26
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Dilaserasyon goriilen 26 hastanin 4 (%15) tanesi 5-10 yas arasi, 22 (%85) tanesi
ise 11-16 yas aras1 hastalar olup (Sekil 6.19), yas gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmistir (p=0,025; p<0,05).
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Sekil 6.19. Dilaserasyonun cinsiyet ve yasa gore dagilimi.

Dilaserasyonun alt ¢enede goriilme sikliginin {ist ¢eneye gore daha fazla

goriildiigli ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu tespit edilmistir (p=0,017;

p<0,05)(Tablo 6.28, Sekil 6.19).

Tablo 6.28. Dilaserasyonun {iist/alt ¢eneye gore dagilimi.

Dilasere dis sayis1 Toplam dis sayis1
UST CENE 21 341
ALT CENE 28 240
TOPLAM 49 581

Dilaserasyonun sol yarim ¢enede goriilme sikligi sag yarim ¢eneye gore daha fazla

goriilmiis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05)(Tablo

6.29, Sekil 6.20).
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Tablo 6.29. Dilaserasyonun sag/ sol yarim ¢enelere gore dagilima.

Dilasere disi sayis1 Toplam dis sayis1
SAG 22 286
SOL 27 280
TOPLAM 49 566 (15 dis orta hatta kabul
edilmistir.)
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Dilaserasyon

Sekil 6.20. Dilaserasyonun ¢enedeki konumuna gore dagilimu.

Dilaserasyonun en sik goriildiigli dis grubu alt 2.molar ve sonra sirastyla alt
l.premolar, iist lateral/ alt 2.premolar, iist 2.premolar, iist kanin, alt 1.molar, {ist santral/

alt kanin/ iist 1.molar ve iist 2.molar dislerdir (Tablo 6.30).
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Tablo 6.30. Dilaserasyonun dis gruplarina gére dagilima.

Dis n (%)
Alt 2. Molar 10 (%21)
Alt 1. Premolar 7 (%15)
Ust Lateral 6 (%13)
Alt 2. Premolar 6 (%13)
Ust 2. Premolar 5 (%10)
Ust Kanin 4 (%8)
Alt 1. Molar 3 (%6)
Ust Santral 2 (%4)
Alt Kanin 2 (%4)
Ust 1. Molar 2 (%4)
Ust 2. Molar 1 (%2)
Toplam Dis Sayis1 | 49

Dilaserasyon goriilen 26 hastanin 8 tanesinde bilateral dilaserasyon goriilmiistiir.
Bu 8 hastanin 3’iinde hem iist genede hem de alt cenede dilaserasyonlarin mevcut oldugu

gozlenmistir.

17 hastada tek bir diste, 5 hastada iki diste, 4 hastada ise dortten fazla dilaserasyon

saptanmustir. Iki diste dilaserasyon goriilen 5 hastanin 4 tanesinde disler bilateraldi.

Dilaserasyon gozlenen 26 hastada dilaserasyona ek olarak bagka anomaliler de
saptanmistir. Bu hastalarin 2 tanesinde hipodonti, 3 tanesinde persiste siit disi, 3 tanesinde
inkluze dis, 4 tanesinde taurodontizm, 1 tanesinde ise inverte dis bulunmustur. inkluze

dis goriilen bu 3 hastanin da inkluze dislerinin dilasere oldugu belirlenmistir.
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6.9. inversiyon Bulgular

Anomali tespit edilen 581 disin 4 (%0,7) tanesinde ve 233 hastanin 4 (%0,3)
tanesinde inversiyon saptanmustir. Inversiyonun cinsiyete gore dagilimi Sekil 6.21 ve
Tablo 6.31°de gosterilmistir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p=0,342, p>0,05).

Tablo 6.31. inversiyonun cinsiyete gére dagilimu.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 0,1 0,4 0,3
Inversiyon Goriilen Hasta | 1 3 4
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Inversiyon goriilen 4 hastanin 2 (%50) tanesi 5-10 yas arasi, 2 (%50) tanesi ise
11-16 yas aras1 hastalar olup (Sekil 6.20), yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmamistir (p=0,61; p>0,05).
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Sekil 6.21. Inversiyonun cinsiyet ve yasa gore dagilimu.

Inversiyon goriilen dislerin hepsinin iist ¢enede goriildiigii ve istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadig tespit edilmistir (p=0,148; p>0,05)(Tablo 6.32, Sekil 6.22).

Tablo 6.32. Inversiyonun iist ve alt geneye gore dagilimu.

Inverte dis sayis1 Toplam dis sayis1
UST CENE 4 341
ALT CENE 0 240
TOPLAM 4 581

Inverte disin orta hatta goriilme siklif1 ile sag yarim genede goriilme sikliginin

birbirine esit oldugu, sol yarim ¢enede ise hi¢ goriilmedigi bulunmus olup aralarinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05)(Tablo 6.33, Sekil 6.21).
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Tablo 6.33. inverte disin cenedeki konumuna gére dagilim.

Inverte dis sayis1 Toplam dis sayisi
ORTA HAT 2 15
SAG 2 286
SOL 0 280
TOPLAM 4 581
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Sekil 6.22. Inversiyonun ¢enedeki konumuna gore dagilima.

Inverte pozisyonda olan 4 disin 3 (%75) tanesi meziodens iken 1 tanesi iist santral

dis olarak gozlenmistir.
Inverte dis goriilen 4 hastanin 3 tanesinde inverte disin meziodens oldugu, 1

tanesinde ise inverte disin ayni zamanda inkluze ve dilasere dis oldugu goriilmiistiir.
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6.10. ikiz Dis Bulgular

Anomali tespit edilen 584 disin 6 (%]1) tanesinde ve 233 hastanin 4 (%0,3)
tanesinde ikiz dis saptanmustir. ikiz dislerin cinsiyete gore dagilimi Sekil 6.23, Tablo
6.34’te goriildiigi gibidir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p=0,625, p>0,05).

Tablo 6.34. ikiz dis varliginin cinsiyete gore dagilimi.

Kiz Erkek Toplam
Siklik(%) 0,3 0,1 0,3
Ikiz Dis Goriilen Hasta |3 1 4
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Ikiz dis goriilen 4 hastanin hepsi (%100) 5-10 yas arasi olup (Sekil 6.22), yas
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli1 fark saptanmistir (p=0,015; p<0,05).

kkkkk
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ikiz dig

Sekil 6.23. Ikiz disin cinsiyete ve yasa gore dagilimi.
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Ikiz disin alt ¢cenede goriilme sikliginin iist cenede goriilme sikligina esit oldugu

ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadig: tespit edilmistir (p=0,694;

p>0,05)(Tablo 6.35, Sekil 6.24).

Tablo 6.35. ikiz disin {ist/alt ceneye gére dagilim.

Ikiz dis sayis1 Toplam dis sayis
UST CENE 3 341
ALT CENE 3 240
TOPLAM 6 581

Ikiz disin sol yarim ¢enede goriilme sikligiin sag yarim ¢enede goriilme sikligina

esit oldugu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi saptanmistir

(p>0,05)(Tablo 6.36, Sekil 6.23).

Tablo 6.36. Ikiz disin sag/sol yarim ¢enelere gore dagilimu.

Ikiz dis sayis1 Toplam dis sayis
SAG 3 286
SOL 3 280
TOPLAM 6 566 (15 dis orta hatta kabul

edilmistir.)
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Sekil 6.24. Ikiz disin ¢cenedeki konumuna gore dagilima.

Ikiz dis olarak kaydedilen 6 disten 3 tanesi geminasyon, 3 tanesi ise fiizyon olarak
gozlemlenmistir. Bu 6 disten 5 tanesi siit disi iken 1 tanesi daimi dis olarak saptanmuistir.
Geminasyon goriilen dislerin 2 tanesi iist siit lateral dis, 1 tanesi ise alt daimi lateral dis
olup; flizyon goriilen dislerden 1 tanesi {ist siit santral-lateral arasi, 2 tanesi ise alt siit
lateral-kanin arasinda goriilmiistiir. ikiz dis goriilen hastalardan 1 tanesinde bilateral

flizyon goriilmiistiir.

6.11. Dens In Dens (Dens Invajinatus) Bulgular

Anomali tespit edilen 581 disin 7 (%1,1) tanesinde ve 233 hastanin 5 (%2,1)
tanesinde dens in dens saptanmistir. Dens in densin cinsiyete gore dagilimi Sekil 6.24 ve
Tablo 6.37°de gosterilmistir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 6.37. Dens in densin cinsiyete gore dagilimi.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 0,4 0,3 0,3
Dens In Dens Gériilen Hasta | 3 2 5
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Dens in dens goriilen 5 hastanin hepsi (%100) 11-16 yas aras1 olup (Sekil 6.25),

yas gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p=0,165; p>0,05).
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Sekil 6.25. Dens in densin cinsiyete ve yasa gore dagilima.
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Dens in dens goriilen tiim dislerin iist ¢enede yer aldig1 ve ceneler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu tespit edilmistir (p=0,045; p<0,05)(Tablo 6.38,
Sekil 6.26).

Tablo 6.38. Dens in densin iist/alt ceneye gore dagilimi.

Dens in dens sayisi Toplam dis sayisi
UST CENE 7 341
ALT CENE 0 240
TOPLAM 7 581

Dens in densin sol yarim ¢enede goriilme siklig1 sag yarim ¢eneye gore daha fazla
goriilmiis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05)(Tablo

6.39, Sekil 6.26).

Tablo 6.39. Dens in densin sag/sol yarim ¢enelere gére dagilimi.

Dens in dens sayisi Toplam dis sayisi
SAG 3 286
SOL 4 280
TOPLAM 7 566 (15 dis orta hatta kabul
edilmistir.)
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Sekil 6.26. Dens in densin ¢enedeki konumuna gore dagilimi.

Dens in dens goriilen 7 disin de {ist daimi lateral dis oldugu saptanmis olup bu 7
disten 4 (%57) tanesi tip I dens in dens, 3 (%43) tanesi ise tip II dens in dens olarak
goriilmistiir (Sekil 6.27). Tip III dens in dens gézlenmemistir.

Dis Sayisi

Sekil 6.27. Dens in dens tiplerinin dagilimu.
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6.12. Oligodonti Bulgular

Anomali tespit edilen 233 hastanin 2 (%0,9) tanesinde oligodonti saptanmuistir.
Oligodontinin cinsiyete gore dagilimi Sekil 6.27 ve Tablo 6.40’ta goriildiigii gibidir.
Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,218; p>0,05).

Tablo 6.40. Oligodonti goriilen hastalarin cinsiyete gére dagilima.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 0 0,3 0,1
Oligodonti Goriilen Hasta | 0 2 2
Sayisi
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Oligodonti goriilen 2 hastanin 1 (%50) tanesi 5-10 yas arasi, 1 (%50) tanesi ise
11-16 yas aras1 hastalar olup (Sekil 6.28) yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmamustir (p>0,05).
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Sekil 6.28. Oligodontinin cinsiyete ve yasa gore dagilimi.

77




Oligodonti goriilen 2 hastadan 1 tanesinde 7 dis eksikligi var iken, 1 tanesinde 10
dis eksikligi saptanmistir. Eksik olan dislere hipodonti bulgularinda yer verilmistir.
Oligodonti goriilen hastalarin 1 tanesinde oligodontiye ek olarak transpozisyon da

gozlenmistir.
6.13. Amelogenezis imperfekta Bulgulari

Anomali tespit edilen 581 disin 28 (%4,8) tanesinde ve 233 hastanin 1 (%0,4)
tanesinde hipoplastik tip amelogenezis imperfekta (Al) saptanmistir. Al’nin cinsiyete

gore dagilimi Tablo 6.41, Sekil 6.29’da goriilmektedir.. Cinsiyetler arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir ( p>0,05).

Tablo 6.41. Al goriilen hastalarin cinsiyete gore dagilimi.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 0,1 0 0,07
Al Gériilen Hasta Sayis 1 0 1
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Al goriilen hasta 11-16 yas aras1 hasta olup (Sekil 6.28), yas gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05).
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Sekil 6.29. Al goriilen hastalarin cinsiyete ve yasa gore dagilima.

Al goriilen hastanin daimi dentisyonda oldugu ve 28 disinin de etkilendigi
gozlenmistir. Etkilenen 28 disin 14’1 st ¢enede, 14’1 alt ¢enede bulunup g¢eneler ve

yarim ¢eneler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p> 0,05).

6.14. Transpozisyon Bulgulari

Anomali tespit edilen 233 hastanin 2 (%0,9) tanesinde transpozisyon saptanmistir.
Transpoziyonun cinsiyete gore dagilimi Tablo 6.42, Sekil 6.29°da goriildugi gibidir.
Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,218; p>0,05).
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Tablo 6.42. Transpozisyon goriilen hastalarin cinsiyete gore dagilima.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 0 0,3 0,1
Transpozisyon Goriilen | 0 2 2
Hasta Sayis1
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Transpozisyon goriilen 2 hastanin tamami (%100) 11-16 yas aras1 olup (Sekil
6.30), yas gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,542;
p>0,05).
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Sekil 6.30. Transpozisyonun cinsiyet ve yasa gore dagilimi.

Transpozisyonun iist cenede goriilme sikliginin alt ¢genede goriilme sikligina esit
oldugu (Tablo 6.43, Sekil 6.30) ve c¢eneler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 gozlemlenmistir (p> 0,05).
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Tablo 6.43. Transpozisyonun iist ve alt ¢eneye gore dagilimi.

Transpozisyon sayisi Toplam dis sayisi
UST CENE 1 341
ALT CENE 1 240
TOPLAM 2 581

Transpozisyonun sag yarim c¢enede goriilme sikliginin sol yarim ¢enede goriilme

sikligina esit oldugu (Tablo 6.44, Sekil 6.31) ve yarim g¢eneler arasi istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmadig1 saptanmistir (p> 0,05).

Tablo 6.44. Transpozisyonun sag/sol yarim ¢enelere gore dagilima.

Transpozisyon sayisi

Toplam dis sayisi

SAG 1 286
SOL 1 280
TOPLAM 2 566 (15 dis orta hatta kabul

edilmistir.)
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Sekil 6.31. Transpozisyonun ¢enedeki konumuna gore dagilima.

Transpozisyon goriilen dislerden biri iist daimi kanin dis iken digeri alt daimi
kanin dis olarak belirlenmistir.
Transpozisyon goriilen hastalardan birinde transpozisyona ek olarak oligodonti,

digerinde ise hipodonti de oldugu gézlenmistir.
6.15. Transmigrasyon Bulgular

Anomali tespit edilen 584 disin 3 (%0,5) tanesinde ve 233 hastanin 3 (%]1,3)
tanesinde transmigrasyon saptanmistir. Transmigrasyonun cinsiyete gore dagilimi Tablo

6.45 ve Sekil 6.32°de goriilmektedir. Cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 6.45. Transmigrasyon goriilen hastalarin cinsiyete gore dagilimu.

Kiz Erkek Toplam
Sikhik(%) 0,3 0,1 0,2
Transmigrasyon  Goriilen | 2 1 3
Hasta Sayis1
Toplam Hasta Sayisi 767 647 1414

Transmigrasyon goriilen 3 hastanin tamami (%100) 11-16 yas arast olup (Sekil

6.32), yas gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,554;

p>0,05).
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Sekil 6.32. Transmigrasyonun cinsiyet ve yasa gore dagilimi.
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Transmigrasyon goriilen diglerin hepsinin alt ¢enede goriildiigii (Tablo 6.46, Sekil
6.33) ve ceneler arasi istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi goézlemlenmistir

(p=0,067; p> 0,05).

Tablo 6.46. Transmigrasyonun iist/alt geneye gore dagilimi.

Transmigrasyon sayisi Toplam dis sayisi
UST CENE 0 341
ALT CENE 3 240
TOPLAM 3 581

Transmigrasyon goriilen dislerin tamaminin sag yarim ¢enede goriildiigii (Tablo
6.47, Sekil 6.33) ve yarim ceneler arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

saptanmugstir (p>0,05).

Tablo 6.47. Transmigrasyonun sag/sol yarim ¢enelere gore dagilima.

Transmigrasyon sayisi Toplam dis sayisi
SAG 3 286
SOL 0 280
TOPLAM 3 566 (15 dis orta hatta kabul
edilmistir.)
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Sekil 6.33. Transmigrasyonun ¢enedeki konumuna gore dagilima.

Transmigrasyon goriilen dislerin tamami alt daimi kanin disler oldugu

gozlenmistir.

Transmigrasyon goriilen hastalarin 2’sinde transmigrasyona ek olarak persiste siit

disi de oldugu saptanmaistir.

Calismamizda konkresens, dentinogenezis imperfekta (DI), dentin displazisi

(DD), rejyonel odontodisplazi(RO) ve makrodonti anomalilerine rastlanmamastir.
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Tablo 6.48 Dental anomalilerin cinsiyete gore dagilimi ve istatistiksel anlamlilik diizeyleri.

Erkek

Kiz

Toplam

Dental Anomaliler | (n=647) n (n="767) (n=1414) A“l‘z;“(li‘l'glzfgleyi
(%) n (%) n (%)

Say1 Anomalileri

Hipodonti 39 (%56) 44 (%0) 81 (%6) 0.962

Oligodonti 2 (%0.3) 0 (%0) 2 (%0.1) 0.500

Hiperdonti 13 (%2) 6 (%0.7) 19 (%1.3) 0.049

Gomiili dis 34 (%5.3) 32 (%4.2) 66 (%4.7) 0.363

Sekil Anomalileri

Ikiz dis 1 (%0.1) 3 (%0.3) 4 (%0.3) 0.625

Dilaserasyon 9(%1.3) 17 (%2.2) 26 (%1.8) 0.187

Dens Invajinatus 2 (%0.3) 3 (9%0.4) 5 (%0.3) 1.000

Taurodontizm 16 (%2.4) 25 (%3.2) 41 (%2.9) 0.273

Boyut Anomalileri

Mikrodonti 4 (%0.6) 7 (%0.9) 11 (%0.8) 0.478

Doku Anomalileri

Al 0 1 (%0.1) 1 (%0.07) 1.000

Siirme

Anomalileri

Inversiyon 3 (%0.4) 1 (%0.1) 4 (0.3) 0.625

Transpozisyon 2 (%0.3) 0 (%0) 2 (9%0.1) 0.500

Transmigrasyon 1 (%0.1) 2 (%0.3) 3 (%0.2) 1.000

Persiste Siit Disi 26 (%4) 19 (%2.5) 45 (%3.1) 0.100

86




7. TARTISMA

Dental anomaliler dis morfolojisi sirasinda genetik faktorler, organizmayi
etkileyen gelisim ve beslenme bozukluklari, endokrin bozukluklar ve ¢enelerdeki kronik
enfeksiyonlarin bir kismimin veya hepsinin birlesimi sonucu ortaya ¢ikabilirler (24).
Bireylerde birden fazla dental anomali olugsmasi, diger sistemik bulgular veya sendromlar
olmaksizin nadiren bildirilmistir (107). Bu ¢alismada 1414 hastadan alinan radyografik
gorlntiiler incelenerek ¢esitli dis anomalilerinin siklig1 ile cinsiyete, ¢enede yer aldigi

bolgeye, yone ve pozisyona gore dagilimlar1 degerlendirilmistir.

7.1. Boyut Anomalileri

Mikrodonti kron capinda belirgin azalma ile karakterize bir anomalidir.
Mikrodonti tanisi, diger anomalilerin teshisi ile baglantili olarak, hataya acik ve daha
subjektif bir kriter olan kron biiyilikliigliniin degerlendirilmesine dayanir (108).
Literatiirde yapilan ¢alismalar siit dislerinde mikrodonti gériilme sikliginin %0.1 ile %0.6
arasinda degismekte oldugunu gostermektedir (108-110). Gupta ve ark. (111) Hint
popiilasyonunda 1123 Hintliyle yaptiklari ¢aligmalarinda mikrodonti sikligint %2.58,
Kathariya ve ark. (112) 600 Hintli ¢ocukta yaptiklar1 ¢calismada bu degeri %4.3 olarak
bulmuslardir. Calismamizda mikrodonti siklig1 %0.7 olarak bulunmus olup, bu deger
Hint popiilasyona gore nispeten diisiik ancak genel popiilasyona gore literatiirle uyumlu

bulunmustur.

Cuoghi ve ark. (9) mikrodontinin erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmesine
ragmen cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadigini ve Kumasaka
ve ark. (113)’nin sonuglarini dogrulamistir. Calismamizda da bu ¢aligmalardan farkl

olacak sekilde kizlarda daha fazla goriilmiis ancak anlamli bir fark bulunmamastir.
Bu calismada goriilen mikrodont dislerin hepsi iist ¢enede lateral dislerde

goriilmistiir. Garib ve ark. (114) 203 Brezilyali hastada yaptiklar1 ¢alismada iist lateral

dislerde mikrodonti goriilme sikligini %20 oraninda bulduklarini raporlamislardir.
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Mikrodonti ile hipodonti arasinda bir iliski oldugu bazi ¢alismalarla gosterilmistir
(115, 116). Al-Emran (117) 500 ¢ocukta yaptig1 ¢alismasinda %4 oraninda mikrodonti-
hipodonti birlikteligi buldugunu rapor etmistir. Bizim calismamizda da hipodonti ile

birlikte goriilen mikrodonti %0.3 oraninda goriilmiistiir.

Mikrodonti genel olarak izole goriilmesine ragmen bazen pituiter dwarfizmde,
ektodermal displazi, Down sendromu gibi sendromlarda generalize formda da goriilebilir
(7, 23). Down sendromlu hastalarda dental anomali sikligin1 saptamak amaciyla yapilan
caligmalarda mikrodontinin Down sendromu ile iligkili oldugu raporlanmistir (9, 113,

118). Calismamiza dahil edilen hastalarda herhangi bir sendrom gézlenmemistir.

Kanser tedavisi goren cocuklarda erken yaslarda uygulanan radyoterapi ve
kemoterapinin daimi dis gelisimi {izerine yan etkileri olabilecegi bildirilmistir (119).
Tedavi esnasinda bazi kemoterapdtik ajanlarin yiiksek dozda ve sik kullaniminin dig
agenezislerine neden olabildigi goriilmiistiir (120). Kaste ve ark. (121), kanser tiirii ayrimi
yapmadan kanser tedavisi goérmiis 2951 cocuk hastanin panoromik radyografik

goriintiilerinin incelemelerinde, %9.2 oraninda mikrodonti saptamislardir.

7.2. Sekil Anomalileri

Ikiz dis olusumunun siit dislerinde %0.5 ile %0.9 arasinda, daimi dislerde ise %0.2
oraninda goriildiigii ¢esitli calismalarda belirtilmistir (27). Magnusson (122) Izlanda’da
927 cocuk hastada yaptig1 ¢aligmasinda ikiz dis goriilme sikligini1 %0.7 olarak bulurken,
Ravn (123) da 4564 cocukla yaptig1r caligmasinda siit dentisyonda flizyon olusumu
sikligin1 %0.9 olarak bulmustur. Bizim c¢alismamizda ise literatiirle uyumlu olacak

sekilde ikiz dis siklig1 %0.3 bulunmustur.

Kadinlarda ikiz dis goriilme siklig1 ile erkeklerde ikiz dis goriilme siklig1 arasinda
anlaml fark goriilmeyen ¢alismalar (122, 124) daha ¢ok olmakla birlikte, Celenk (125)
17 olguyu inceledigi calismasinda ikiz dislerin erkeklerde daha fazla goriildiiglini
bulmustur. Bu ¢alismada ise ikiz dis kizlarda daha fazla goriilmiistiir ancak cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriillmemistir.
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Fiizyon ve geminasyonun {ist ¢cene ve alt ¢enede goriilmesi ile ilgili yapilan
caligmalara bakildiginda Gellin (126) alt ¢enede daha fazla ikiz dise rastladigini, Celenk
(125) ikiz dislerden olusan olgu calismasinda olgularinin ¢ogunun (%76,4) alt ¢cenede
gorildiiglinii belirtmistir. Bu ¢alismada ikiz dis olusumlar alt ve iist ¢genede esit sayida

goriilmiistiir.

Literatiirde ikiz dislerin ¢enenin sag ya da sol tarafinda goriilmesi iizerine cesitli
raporlar sunulmus olup (122, 125, 127), anlaml1 derecede farkli bir sonu¢ bulunmadigi

goriilmistiir. Calismamizda da sag ve sol yarim ¢enede goriilme siklig1 esit bulunmustur.

Milano ve ark. (128) siit dislerinin bilateral mandibular fiizyonunun nadir goriilen
bir olay oldugunu ve sikliginin %0.02'den az oldugunu belirtmistir. Whittington ve
Durward (4) 1860 hasta ile yaptiklari ¢alismada siit dislerinde unilateral flizyon goriilme
sikligin1 %0.36, bilateral gortilme sikligini ise %0.06 olarak bulmuslardir. Ravn (123) ise
caligmasinda siit dislerinde bilateral fiizyon goriilme sikligin1 %0.02 olarak bulmustur.
Bizim ¢alismamizda da hastalarin birinde {ist ¢cenede bilateral geminasyon, birinde ise alt

cenede bilateral flizyon goriilmiistiir.

Hachisuka (129) daimi ve siipernumerer disler arasindaki kaynasma sikliginin
%0.1 oldugunu ve bu tip flizyonun genellikle maksiller anterior disleri igerdigini
bildirmistir. Yuzawa ve ark. (130) iist santral disle kaynasan siipernumerer bir dis olan
olgularinda bu dislerin kok ve servikal bolgede birbirine kaynagarak Y benzeri bir sekil

olusturdugunu rapor etmislerdir.

Dilaserasyon goriilme sikligi daha once yapilan calismalarda degisik oranlar
bulunarak raporlanmistir. Hamasha ve ark. (131), Urdiinlii yetiskinlerle yaptigi
caligsmasinda dilaserasyon sikligini %3.78 bulmustur. Yine Uzun ve ark.(28) dilaserasyon
sikligin1 saptamak amaciyla yaptiklar1 retrospektif ¢alismada %1.3 gibi bir deger
bulmuslardir. Bizim buldugumuz siklik degeri ise %1.8 olup, daha Once yapilmis

caligmalarla benzerlik gostermektedir.
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Maragakis (132) ile Uzun ve ark. (28) dilaserasyonun kadinlarda daha fazla
goriildiiglinii bulmuslardir. Calismamizda bulunan kadin:erkek orani da 1.8:1°dir, ancak
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Literatiirde dilaserasyon sikliginda

cinsiyete bagli anlamli fark olmadigini gosteren baska caligmalar da vardir (133).

Can-Karabulut ve ark. (134), Kuzey Kibris Tiitk Cumbhuriyeti’'nde yasayan
yetiskin poplilasyonda dis gelisim bozukluklarin1 saptamak amaciyla yaptiklari
caligmada, dilaserasyonun alt ¢enede {iist ¢eneye gore anlamli derecede daha fazla
goriildiigiinii belirtmislerdir. Bizim c¢alismamizda da bu c¢alismaya benzer sekilde alt
cenede anlamli derecede fazla dilaserasyon saptanmistir. Ancak literatiirde
dilaserasyonun her iki ¢enede benzer dagilim gosterdigi (133) ya da iist ¢enede daha fazla

gorildiigii (28) calismalar da mevcuttur.

Dilaserasyon goriilen dis gruplarina bakildiginda bu konuda ¢esitli goriislerin
oldugu goriilmektedir. Bazi arastirmacilar dilaserasyonun en sik iist kesici disleri
etkiledigini bulurken (28, 135), bazilar ise yaptiklar1 caligmalarda en sik alt molar
dislerde dilaserasyon gordiiklerini belirtmislerdir (136, 137). Ust kesici dislerde
dilaserasyon goriilmesinin bu dislerin siit disleri ile yakin komsuluk iliskisinin bulunmasi
ve en ¢ok travmaya ugrayan disler olmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir (28).
Ucgiincii molar dislerde dilaserasyonun cok sik goriilmesi, disin ektopik gelisimi ve yer
darlig ile uyumlu oldugunu diistindiirebilir (136). Calismamizda en sik etkilenen dislerin

alt ikinci molar digler oldugu goriilmiistiir.

Dilaserasyonun unilateral/bilateral dagiliminin saptandigir aragtirmalardan
bazilaria bakildiginda, hem maksillada hem de mandibulada dilaserasyon varligi ayni
hastada ¢ok nadir goriilmiis, bazilarinda ise bilateral dilaserasyon saptanmigtir (138).
Uzun ve ark. (28) yaptiklar1 calismada bilateral dilaserasyona rastlayamadiklarini
belirtmislerdir. Bu calismada da hastalarin bir kisminda maksilla ve mandibulada ayni
anda ve bilateral dilaserasyon gozlenmistir.

Baccetti (139) farkli anomaliler arasindaki iliskilerin varliginin klinik agidan
Onem teskil ettigini, ¢linkii bir anomalinin erken tanisinin digerleri i¢in artmis bir riski

isaret edebileceginden s6z etmistir. Calismamizda dilaserasyonla birlikte goriilen baska
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anomalilerin varlig1 bu anomaliler arasinda iligki olabilecegini gostermektedir.
Calismamizda dilaserasyon goriilen dislerin gomiilii kalmasinin sebebinin diste goriilen
anormal ac¢ilanma oldugu diisiiniilebilir. Kuvvetli ve ark. (140)’nin sundugu kron
dilaserasyonu goriilen bir {ist santral disin gomiilii kaldig1 olgu, bu diistinceyi destekler

niteliktedir.

Cogu dens invajinatus vakasi radyografide tesadiifen fark edilir ve dis slirmemis
olsa dahi radyografide tanimlanabilirler. Bu sekil anomalisinin etiyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte ¢cevresel ve genetik faktorlerin etkili olabilecegi yonilinde goriisler
vardir (7, 141, 142). Koronal dens invajinatus, daha sik goriilmekle birlikte sikligi %0.04
ila %10 arasinda degismektedir (23). Bildirilen siklik oranlarinin bu kadar genis bir
pencerede goriilmesi; cografi farkliliklar, yapilan farkli ¢alismalar, farkli tani1 kriterleri
ve inceleme yontemleri ile agiklanabilir (143). Calismamizda buldugumuz %0.4 siklik
orani, Glindiiz ve ark. (141)’1n buldugu %2.54 ve Hamasha ve ark. (144)’1n buldugu
%2.95 siklik oranina gore diisiik olmakla birlikte literatiirde belirtilen degisken siklik

orani penceresine uygunluk gostermektedir.

Dens invajinatusta cinsiyetler arasi herhangi bir ayrim bulunmamaktadir (7).

Calismamizda da cinsiyetler aras1 anlamli bir fark goriilmemistir.

En sik iist lateral dislerde goriildiigii, bunu st santral dislerin, premolar dislerin
ve kaninlerin, daha az oranda da posterior dislerin takip ettigi (7) nadiren de alt ¢enelerde
goriildiigi (145) bildirilmistir. Bu ¢calismada da dens invajinatus goriilen dislerin hepsinin

iist lateral disler olmasi literatiirii dogrular niteliktedir.

Dens invajinatus olgularin yaklasik yarisinda bilateral goriilmektedir (7). Bilateral
gorilme durumunun, mikrodonti, taurodontizm, geminasyon ve dentinogenezis
imperfekta gibi g¢esitli dis anomalileri ile baglantili oldugu bildirilmistir (144, 146).
Calismamizda da dens invajinatus goriilen hastalarin %40°1nda bilateral tutulum mevcut
olup, buna eslik eden baska bir dental anomaliye rastlanmamistir. Maksiller anterior

disler, 6zellikle derin foramenli lateral disler, dens invajinatus i¢in klinik bulguya sahip
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olmasalar dahi oldukca dikkatle incelenmeli ve bu anomali ¢ok sik bilateral

goriilebilecegi i¢in, disler mutlaka bilateral olarak incelenmelidir (141).

Oehlers’in smiflandirma sistemi; 2 boyutlu radyografik diizen iizerine kurulu
olmasindan dolay1 invajinasyonun gercek boyutu ve karmasikligini tam olarak
gosteremeyebilse de dens invajinatus i¢in en popililer yontemdir. Gilindiiz ve ark.
calismalarinda %79 tip 1, %15 tip II ve %5 tip III dens invajinatusa rastladiklarin
raporlamiglardir (141). Calismamizda da Oehlers siniflamas1 kullanilarak %57 tip 1, %43

tip II dens invajinatus goriiliip, tip III dens invajinatusa rastlanmamuistir.

Cift dens invajinatus, disin kronlarinda veya koklerinde goriilen iki mine kaph
invajinasyona baglh oldukg¢a nadir goriilen bir dis anomalisi olup Zengin ve ark. (147) cift
dens invajinatus olan {ii¢ olguyu bildirmiglerdir. Bizim c¢alismamizda c¢ift dens

invajinasyona rastlanmamustir.

Taurodontizm ile 1ilgili olarak, kromozom anomalilerinin dis seklini
etkileyebilecegi ve taurodontizmin belirli bir genetik anomalinin bir sonucu olmadigi, cok
sayida genetik degisiklikle iligkili oldugu vurgulanmistir (9). Umar ve ark. (31) 981
hastanin radyograflarini inceledikleri ¢alismalarinda taurodontizm sikligini %3.2, Aren
ve ark. (148) Tiirk popiilasyonunda yaptiklari arastirmada taurodontizm sikiligini %1.18,
MacDonald-Jankowski ve Li (149) Cin popiilasyonunda yaptiklari caligmada ise
taurodontizmi %46.4 oraninda gordiiklerini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise bu
deger %2.9 olarak bulunmustur. Toplumdan topluma degisen bu oran, etnik koken
farkliligi, ¢cevresel faktorlerin degisken olmasi ile ilintili olabilmektedir. Tiirk toplumunda
taurodontizm nadir degildir ancak popiilasyondaki siklik degerini diger toplumlarla

karsilastirmak i¢in daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (150).

Taurodontizmin cinsiyete gore dagilimi ile ilgili caligmalara bakildiginda,
Bronoosh ve ark. (151) taurodontizmin kadmlarda anlamli derecede daha fazla
goriildiigiinii, Darwazeh ve ark. (152) kadinlarda ve erkeklerde esit oranda taurodontizm

saptadigini, Umar ve ark. (31) da yine kadinlarda daha fazla oranda taurodontizm
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bulduklarin1 belirtmiglerdir. Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olacak sekilde

kizlarda %3.2 siklikla erkeklerden daha fazla goriilmiistiir.

Daha o6nce yapilan caligmalarin bazilarinda taurodontizm alt ¢enede daha fazla
gozlenirken (150, 151), bazilarinda ise list ¢enede daha fazla bulunmustur(149).

Calismamizda da alt ¢enede anlamli derecede fazladir.

Taurodontizm izole olarak goriilebildigi gibi belirli bir sendromun bir bileseni
olarak da ortaya cikabilir. Yarik dudak/damakli hastalarda, Down sendromu, Klinefelter
sendromu, Triko-dento-ossedz sendrom gibi sendromlarda taurodontizm sikliginin arttig1
bildirilmistir (22, 23, 153). Bizim g¢alismamizda taurodontizm goriilen 41 hastada

herhangi bir sendrom saptanmamustir.

Sukhia ve ark. (2), 345 ortodonti hastasinda yaptiklari calismada taurodontizmi en
sik alt birinci molar ve alt ikinci molar dislerde, Umar ve ark.(31) ikinci molar dislerde,
Bronoosh ve ark. (151) alt ikinci molar dislerde bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da
literatlirle paralel olacak sekilde en sik alt ikinci molar dislerde taurodontizm

saptanmuigtir.

Shifman ve Chanannel (11), Shaw (154) tarafindan tanimlanan taurodontizmin
siddetini belirtmeye yarayan smiflama i¢in taurodont indeksini gelistirmis ve yaptiklari
calismada %0.2 hipertaurodontizm, %1 meziotaurodontizm ve %43 oraninda ise
hipotaurodontizm tipine rastlayip en sik goriilen tipin hipotaurodontizm oldugunu
belirtmislerdir. Umar ve ark. (31) literatiirden farkli olarak en sik hipertaurodontizm
tipini, en az ise hipotaurodontizm tipini bulduklarini rapor etmislerdir. Bizim
calisgmamizda da Bronoosh ve ark. (151) ve genel olarak literatiirle benzerlik gdsterecek

sekilde hipotaurodontizm en sik goriilen tip olmustur.

Tiirk popiilasyonunda yapilan calismalara bakildiginda, cok az ¢alismada
taurodontizmle ilgili ayrtili aragtirma yapildigi goriilmektedir (31, 155). Yapilan
calismalarin ¢ogu sadece siklik belirtilen ¢alismalardan olugmaktadir (54, 148, 156).

Calismamiz bir Tiirk popiilasyonunda goriilen taurodontizm vakalarmin sikligini,
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cinsiyete gore dagilimini, tipini, hangi dis grubunda ve hangi ¢enede daha fazla

goriildiiglinii belirtmesi sebebiyle 6nem teskil etmektedir.

7.3. Say1 Anomalileri

Calismamizda hipodontinin siklik degeri %6 olarak bulunmus olup, bu deger
Stimer ve ark. (54), Davis ve ark. (157), Lynham ve ark. (158)’1n ¢alismalar1 ile uyumlu;
Muller ve ark.(159), Meza ve ark. (160)’1n ¢aligmalarina gore daha yiiksek; Uzamis ve
ark.(161), Tung ve ark. (162), Maklin ve ark. (163), Backman ve Wahlin (164)’in

caligmalarina gore ise daha diisiik bulunmustur.

Hipodontinin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda kizlarda ve erkeklerde
hipodonti goriilme sikliginin esit oldugu ve cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadigi saptanmistir (p>0,05). Bu bulgumuz bir¢cok calismayla paralellik
gosterirken (157, 158, 160-163, 165-167), hipodontinin erkeklerde (54) veya kizlarda (56,
159, 168, 169) daha sik gdzlendigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur.

Calismamizda konjenital dis eksikliginin iist ¢enede alt ceneye gore daha siklikla
gozlendigi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu goriilmiis olup bu bulgumuz
Muller ve ark.(159), Endo ve ark. (166), Meza ve ark. (160), Rasmussen ve ark. (170)’1n
caligmalarinda buldugu sonuglarla benzerlik gostermektedir. Ancak dis eksikliginin alt

cenede daha fazla gozlendigi arastirmalar da mevcuttur (48, 162, 163, 167).

Eksik olan dislerin dagilimina bakildiginda bu konuda farkli bulgularin elde
edildigi birgok calisma goriilmektedir. Bazi ¢alismalar en sik eksik olan dislerin iist lateral
disler oldugunu bildirirken (148, 159, 160) bazi arastirmalar ise alt ikinci premolar
dislerin en sik eksik goriilen disler oldugunu bildirmistir (54, 56, 161, 162, 166). Bu
caligmalardan farkli olarak Davis, Cinli ¢ocuklar {izerinde yaptig1 arastirma sonucu en sik
eksik goriilen dislerin alt kesici disler oldugunu bulmustur (157). Bizim ¢alismamizda ise

en sik eksik goriilen dis grubu {ist lateral disler olarak bulunmustur.
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Brook 1115 hastada yaptig1 calismasinda hipodonti ile mikrodonti goériilme
sikliginin anlamli sekilde fazla oldugunu belirtmistir (116). Calismamizda da hastalarin

%0.3’linde hipodonti ile beraber mikrodontiye rastlanmuistir.

Hipodonti ile hiperdontinin birlikte goriildigi vakalar (12, 171-174) olmakla
birlikte bu durum oldukca nadir gézlenmektedir. Rajab ve Hamdam, hipo-hiperdonti
sikliginin %0,15 oldugunu ve bu anomalinin Down sendromlu ¢ocuklarda daha sik
goriildiigiinii bulmuglardir (5). Bizim c¢alismamizda da bir hastada (%0,07) hipo-

hiperdonti bulunmaktadir.

Oligodonti goriilme sikliginin %0,1-0,3 olarak rapor edildigi calismalar (48, 49)
ile benzerlik gosterecek sekilde bizim arastirmamizda da oligodonti hastalarin %0,3 {inde

gorilmiistiir.

Hiperdontinin goriilme sikhigi ile ilgili literatiirde g¢esitli caligmalar mevcuttur.
Bruce ve ark. (175), Siyahi ¢ocuklarin panoromik radyograflarini inceledigi caligsmada
hiperdonti sikligin1 %1,5 olarak bulmustur. Yine hiperdonti sikligin1 gosteren ¢aligmalar
yapan Béickman ve ark. (164) %1,9 ve Locht (176) %1,7 gibi degerler bulmuslardir.
Bizim calisgmamizda buldugumuz hiperdonti sikligi da %1,3 olup bu caligmalarla
benzerlik gostermektedir. Bizim bulgumuz Stimer ve ark. (54) ile Araz ve ark (177)’1n
bulgularina gore diisiik, Aren ve ark. (148)’1n bulgusuna gore ise daha yiiksek ¢ikmistir.
Kapdan ve ark. (108) ise siit dentisyonda hiperdonti sikligin1 %0,3 olarak bulmuslardir.

Araz ve ark. (177), 1039 cocuk hastada yaptiklar1 ¢alismada erkeklerde kizlara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla sayida siipernumerer dis oldugunu
bulmuslardir. Elbay ve ark. (12), 5185 ¢ocuk hastada siipernumerer dis yoniinden
erkek:kiz oranin1 2.15:1; Ertas ve ark. (60) 102 hastada erkek/kadin oranini 2.17:1
bulmusglardir. Yine stipernumerer dis siklig1 lizerine ¢aligmalar yapan Stimer ve ark. (54)
ile Primosch (178) erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli fark olacak
sekilde fazla siipernumerer dis gérmiislerdir. Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz bulguda
erkek:kadin orani literatiirle uyumlu olacak sekilde 2.16:1 idi. Hiperdontinin olusum

mekanizmast  Mendelyan kalittma uymaz. Otozomal dominant genetik aktarim ile
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penetrasyon yoklugu ihtimali bulunmustur; ayrica cinsiyete dayali dengesizligi erkek
lehine agiklayan X’e bagh kalitim bildirilmistir (179, 180). Tiim bunlarin 1s18inda

hiperdontinin erkeklerde kadinlarin yaklasik iki kat1 kadar fazla goriilmesi agiklanabilir.

Gabris ve ark. (181), 1875 hastada %1.92 oraninda buldugu siipernumerer diglerin
%77.8’inin st ¢enede oldugunu bildirmislerdir. Esenlik ve ark. (182), 2599 cocuk
hastada yaptig1 incelemede buldugu 84 siipernumerer disin %82’sinin list ¢enede yer
aldigim1 belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olacak sekilde 20
stipernumerer disin 19 tanesi (%95) iist ¢cenede, bir tanesi (%35) ise alt ¢cenede yer

almaktadir.

En sik goriilen siipernumerer disler meziodenslerdir (22, 183). Araz ve ark. (177)
yaptiklar1 caligmada siipernumerer diglerin %60’1inin, Siimer ve ark. (54) %78’inin,
Alberti ve ark. (184) %83’{linilin, Celikoglu ve ark. (66) %31’inin, Amini ve ark. (10),
%358’1inin meziodens oldugunu bulmuslardir. Peker ve ark. (185) ise en sik mandibular
premolar bolgede siipernumerer dis oldugunu saptamislardir. Calismamizda
stipernumerer dislerin %75’1 maksiller bolgede bulunan meziodens, %20’si suplemental

iist lateral, %5°1 ise siipernumerer mandibular premolar olarak degerlendirilmistir.

Mossaz ve ark. (58), Konik Isinli Bilgisayarli Tomografi (KIBT) ile stipernumerer
disleri inceledikleri ¢alismada 82 hastada toplam 101 siipernumere dis bulmuslardir. Bu
hastalarin %80.5’inin bir dis fazlaligina, %15.8’inin iki dis fazlaligina ve %3.7’sinin ii¢
dis fazlaligina sahip oldugu goriilmiistiir. Bu ¢calismada ise hiperdonti saptanan hastalarin

%95’inde bir dis fazlaligl, %5 inde ise iki dis fazlalig1 saptanmistir.

Ertas ve ark. (60), meziodenslerin 6zelliklerini arastirma amaciyla 3782 hastanin
panoromik radyografik goriintiilerini ve klinik bulgularim1  degerlendirdikleri
caligmalarinda meziodenslerin %62.1°inin vertikal, %20.2’sinin inverte, %16.1’inin
horizontal ve %1.6’simin bukkolingual pozisyonda oldugunu tespit etmislerdir. Bizim
calisgmamizda meziodenslerin  %20’si inverte, %80’i ise vertikal pozisyonda

bulunmustur.

96



Stipernumerer diglerin inkluze olarak konumlandigi durumlarda gecikmis
eriipsiyon, capragiklik, dis deplasmani, komsu diste kok rezorbsiyonu ve kistik
olusumlara sebep olma gibi birtakim komplikasyonlar meydana gelebilir (5). Peker ve
ark. (185) daimi dentisyonda hipodonti ve hiperdonti varligini incelemek i¢in yaptiklar
calismada siipernumere dislerden %69.9’unun goémiilii oldugunu bulmuslardir. Bu
caligmada siipernumerer dislerin %801 gomiilii, %10’u yarim slirmiis, %10’u ise slirmiis

konumda izlenmistir.

Calismamizda 66 hastada gomiilii dis saptanmis olup gomiilii dis sikligr %4.7
olarak bulunmustur. Bu deger daha Once yapilan calismalara goére daha diisiik
bulunmustur (186, 187). Bu farkliligin sebebinin c¢alismamiza gémiilii pozisyonda
bulunma siklig1 en fazla olan 3.molar dislerin dahil edilmemesi oldugu diistiniilmiistiir.
Bizim gibi ¢alismasina 3.molar disleri dahil etmeyen calismalarda bizim bulgumuzla

uyumlu oranlar bulunmustur(188).

GOmiilii dis goriilmesinin cinsiyete gére dagilimi konusunda literatiirde farkli
sonuglar elde edilmistir. Baz1 arastirmalarda kadinlarda goriilme siklig1 erkeklerden daha
fazla goriiliirken (71, 72), cogu aragtirmada gomiilii dis dagiliminda cinsiyete baglh bir
farklilik olmadig1 bulunmustur (189, 190). Calismamizda erkeklerde kizlara gére daha
fazla gomiilii dis bulunmus olup, literatiirle uyumlu olacak sekilde aralarinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark goriilmemistir.

GoOmiilii dislerin st ¢cenede daha fazla goriildiigli calismalarla (191, 192) paralel
olacak sekilde bizim ¢alismamizda da gomiilii dislere iist genede daha fazla rastlanmakla
birlikte aralarinda istatistiksel olarak bir fark yoktur. Ancak gomiilii dislerin alt ¢enede

daha fazla goriildiigiinii belirten ¢aligmalar da mevcuttur (193).

Disler arasindaki gomiilii kalma oranlarina baktigimizda, Dural ve ark.(71), en sik
gomiilii kalan dislerin 3.molar disler, sonra sirasiyla kanin disler, siipernumerer disler,
premolar disler oldugunu bulmuslardir. Yazici ve ark. (72) ise en sik 3.molar disler, sonra
sirastyla kaninler, premolarlar, {ist santraller, ve 4.molar dislerin gémiilii oldugunu

bulmuslardir. Bu ¢alismada ise 3.molar disler dahil edilmeyip, en sik alt kaninler, sonra
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strastyla iist santral, {ist kanin, {ist lateral, alt 2.premolar, alt lateral, ist 1.premolar, alt

santral, {ist 2.premolar, iist 1.molar ve alt 1.molar digler gomiilii olarak bulunmustur.

Dislerin gomiilii kalmasinda etkili olan lokal faktorlerden biri de persiste siit
dislerinin varligidir (68). Bu goriis calismamizda gomiilii dis bulunan hastalarin %58’inde

bulunan persiste siit disi varlig ile desteklenmektedir.

7.4. Doku Anomalileri

Amelogenezis imperfekta (Al)’nin 1945 yilinda hipoplastik ve hipokalsifiye tip
olmak iizere 2 tip olarak smniflandirilmasindan bu yana bircok Al smiflandirmasi
gelismistir. En son yapilan siniflama Aldred ve ark. tarafindan (194) 2003 yilinda
diizenlenmistir. Al smiflamasinda en stk Witkop’un 1988 yilinda yapmis oldugu Al
siniflamasi kullanilmaktadir (76). Witkop bu siniflamasimi fenotip ve kalitm modeli
lizerine yapmis olup, smiflamaya gore Al; hipoplastik, hipomatiir, hipokalsifiye ve
taurodontizm ile birlikte goriilen hipomatiir-hipoplastik tip olmak {izere 4 ana gruptan
olusmaktadir (29). Bizim calismamizda karsilastigimiz Al, hipoplastik tip olarak

goriilmiistiir.

Mine yapiminda AMELX, ENAM, KLK4, MMP20 ve DLX3 genlerinin rol
oynadig1 raporlanmistir (195, 196). Mine yapiminda énemli gorevleri olan bu genlerin
mutasyonu sonucu Al olusmaktadir. AMELX geninin mutasyonu X ’e bagh Al' ye,
ENAM geninin mutasyonu ise otozomal kalitimli Al' ye neden olmaktadir. KLK4,
MMP20 ve DLX3 genlerinin ise, baz1 Al gesitlerinin ortaya ¢ikmasinda etkili olabilecegi
diisiiniildiiglinden bu genlerle ilgili caligmalar devam etmektedir (197, 198).

Sundell ve Valentin (199) 450.000 ¢ocukta mine defekti-kalitim baglantisini
arastirmak amaciyla yaptig1 ¢alismalarinda, 105 Al vakasi saptamis; bu 105 vakanin 63
tanesi hipoplastik tip Al iken, 42 tanesi hipomineralize Al olarak raporlanmistir. Calisma
sonucuna gore Al goriilme siklig1 1:4000 olarak belirtilmistir. Calismamizda ise bu deger
%0.07 olarak bulunmustur. Buldugumuz degerin diisiik olmasinin sebebinin sendromik

hastalar1 ¢galismamiza dahil etmememiz olabilecegi diisiiniilmiistiir.
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Diger anomalilerde oldugu gibi doku anomalilerinin de cinsiyete gore dagilimi
tartismalidir. Siyli ve ark. (200) sert doku anomalilerini aragtirma amaciyla 596 ¢ocuk
hastada yaptiklar1 inceleme sonucu doku anomalisi goriilme siklig1 agisindan cinsiyetler
arasinda anlamli bir fark goriilmedigini belirtmislerdir. Bizim c¢alismamizda elde

ettigimiz bulgu da bu ¢alismayla benzerlik gosterir nitelikteydi.

Hipoplastik tip Al’de minenin yapist normal fakat kalinlig1 azalmistir.
Radyografik goriintiide minenin yer yer tamamen kayboldugu bolgeler fare yenigi gibi
radyolusent goriintiilere sebep olur. Disler proksimal kontak noktalarini kaybetmis
olabilirler. Hastalarda 6n agik kapamis goriilebilir (24, 29). Bizim calismamizda Al
goriilen hastanin radyografik goriintiisiinde de mine normalden ince olarak ve proksimal

kontak noktalarinda kayiplar gozlenmistir.

Al tedavisi yalnizca estetik ve fonksiyon sikimtilarmin giderilmesi ydniinden
degil, hastanin sosyo-psikolojik durumunun iyilestirilmesi bakimindan da oldukca
onemlidir. Erken yasta yapilan miidahaleler hastanin mevcut dis dokusunu korumakla
birlikte, psikolojik olarak kendine olan giivenini kazanmasina da imkan verir. Al’nin
tedavisi hastaligin siddeti, hastanin yas1 ve sosyo-ekonomik durumuna gore
degismektedir. Hafif seyreden vakalarda oral hijyen egitimi, restoratif veya protetik
yaklagimlar estetigin saglanmasi icin yeterli olurken, daha siddetli olgularda estetige
ilaveten fonksiyon ve vertikal boyut kayiplarinin giderilmesi agisindan protetik
restorasyonlar gerekebilir. On acik kapanis goriilen hastalar ise cerrahi ve ortodontik

olarak degerlendirilmelidir (7, 22, 29).
7.5. Siirme Anomalileri

Inverte dis olduk¢a nadir goriilen bir durumdur. Daha ¢ok siipernumerer dislerde
ve 20 yas dislerinde goriiliir (24, 90). Santral dislerde (201), kaninlerde (202), premolarlar

(203) ve molarlarda (204) inversiyon goriilen olgular literatiirde raporlanmistir. Bizim

calismamizda da inverte maksiller santral ve siipernumerer disler gézlenmistir.

99



Inverte dislerin agiz igine siirmesi nadirdir, ancak siirmiis inverte dislerin
raporlandig1 ¢aligmalar literatiirde mevcuttur (91, 92). Inverte dislerin ekstraoral
eriipsiyonu ise ¢ok nadir goriilmektedir. Dash ve ark. (93) bir ¢alismalarinda, daimi sol
alt molar dislerin ekstraoral eriipsiyonunu sunmuslardir. Shah (205) ise daimi alt kanin
disin eriipsiyonunu raporlamistir. Calismamiz radyografik goriintii inceleme {izerine bir
calisma oldugu i¢in, calismamizda inverte pozisyonda goriilen herhangi bir disin intraoral

ya da ekstraoral eriipsiyonuna, radyografide izlendigi kadariyla, rastlanmamaistir.

Inverte gomiilii dislerle giinliik hayatta nadir karsilasilmakla birlikte, tedavi
protokolii hakkinda karar verilmesi son derece dnemlidir. En koruyucu tedavi en giivenli
protokol olarak kabul edilir. Inverte molar dislere yapilacak cerrahi miidahale, oldukca
karmasiktir, ¢iinkii kronun anormal konumu dise ulasimi imkansiz kilar ve fazla kemik
kaybina sebep olur; asir1 kemik kaybi ve sinir hasar1 bu durumda biiyiik dezavantajdir

(94).

Transpozisyonun toplumlarda goriilme sikligt %0.09 ile %]1.4 arasinda
degismektedir. Hatzoudi ve Papadopoulos, yaptiklar1 ¢aligmada transpozisyon goriilme
sikligint %0.09 bulurken; Onyeaso ve Onyeaso, Nijerya’da yaptiklari calismada bu degeri
%0.6 olarak bulmuslardir (206, 207). Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz bulgu literatiirle
uyumlu olacak sekilde %0.1 idi.

Shapira ve Kuftinec (98), ortodonti hastalarin1 inceleyerek maksiller
transpozisyon olgularim1 saptamislardir ve transpozisyonun kadinlarda daha fazla
gorildiiglinii belirtmislerdir. Plunkett ve ark. (96), bulduklar1 transpozisyon olgularinin
%63 lnlin kadinlarda goriildiiglinli, Hatzoudi ve Papadopoulos (206) da yaptiklar
calismada erkeklerde hi¢ transpozisyon saptamadiklarini raporlamislardir. Bizim
calismamizda, bu ¢aligmalardan farkli olarak sadece erkeklerde transpozisyon saptanmis,

erkeklerde transpozisyon goriilme siklig1 %0.3 olarak bulunmustur.
Bath ve ark. (208), siit dentisyonda iist santral-lateral dislerin fiizyonu ile birlikte

transpozisyonunun da gozlendigi bir vaka raporlamislardir. Bizim ¢aligmamizda goriilen

tiim transpozisyonlar daimi dentisyonda bulunmaktadir.
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Transpozisyon hem iist cenede (98) hem de alt cenede (96), unilateral (95) ya da
bilateral (97) olarak goriilebilmektedir. Peck ve Peck (99)’in maksiller transpozisyonlar
icin yaptiklart smiflamada transpozisyonlar; kanin-1.premolar, kanin-lateral kesici,
kanin-1.molar bolgesi, lateral kesici-santral kesici ve kanin-santral kesici bolgesi olmak
tizere etkilenen dis grubuna gore isimlendirilmistir. En sik kanin-1.premolar dis
transpozisyonu (96, 100), daha sonra kanin-lateral kesici (98) dis transpozisyonu
goriilmektedir. Kanin-lateral dis transpozisyonu goriildiigiinde genellikle alt g¢ene
yerlesimli oldugu gorilmektedir (96, 209, 210). Calismamizda da daha Onceki
caligmalarla benzer sekilde iist ¢enede kanin-1.premolar transpozisyonu ve alt ¢cenede

kanin-lateral kesici transpozisyonu izlenmistir.

Literatiirde transpozisyonun tedavisiyle ilgili ¢esitli goriisler raporlanmistir. Bazi
arastirmacilar birinci premolar disi ¢ekmis ya da ¢ekim yapmadan dislerin normal sirasini
koruyup ortodontik olarak transpozisyonu diizeltmis (100), bazilar1 ise dis sirasini
korumadan birinci premolar ve ikinci premolar dis arasina kanin disi seviyeleyerek
transpozisyonu diizeltmeden tedavi etmistir (211). Destek dislerin ve dokularin zarar
gorme ihtimali oldugundan, daimi dentisyondaki transpoze dislerin diizeltilmesi
onerilmemektedir. Bu sebeple dislerin transpoze oldugu pozisyonlarda seviyelenerek
diizeltilmesi iyi bir segenek olarak gortilmektedir. Ancak, son yillarda kanin-1.premolar
tranpozisyonunun diglerin normal anatomik pozisyonlarina uygun sekilde seviyelenerek

tedavi edildigi raporlanmistir (212, 213).

Transmigrasyon, dis hekimliginde siirmemis bir disin orta hatt1 gecerek ¢enenin
kars1 tarafinda konumlanmasi olarak tanimlanmaktadir (101). Transmigrasyon terimi ilk
kez Ando ve ark. (214) tarafindan kullanilmistir. Kanin diglerin gomiilii kalma siklig1 st
cenede daha fazla goriiliirken, transmigrasyon s6z konusu oldugunda alt ¢enede daha
fazla gdzlendigi goriilmektedir (215). Ust cenede kaninlerin kokleri ile burun tabam
arasindaki mesafenin yetersiz olmasi, midpalatal siiturun bariyer gorevi gérmesi, kesici
dislerin koklerinin kaninin siirme yolunu engellemesi gibi sebeplerden dolay1 fist
cenedeki kaninlerin transmigrasyonu daha zordur (216). Calismamizda da literatiirle

paralel olacak sekilde transmigrasyon goriilen disler alt kanin dislerdi.
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Literatiirde transmigrasyonun goriilme sikligr %0.1 olarak belirtilmistir (103,
188). Transmigre kaninlerin cinsiyete gére dagilimina bakildiginda kadinlarda daha fazla
gorildiiglinii  belirten c¢aligmalar mevcuttur (215, 217). Bizim c¢alismamizda
transmigrasyon goriilme sikligi 9%0.2 olarak bulunmus olup, kizlarda daha fazla

goriilmiistiir. Ancak cinsiyetler arasi anlamli bir fark bulunmamustir.

Transmigrasyon goriilen kanin digler mandibuler orta hatt1 degisik miktarlarda
gecmis olabilir. Gomiilii disin kron tepesinin orta hatt1 ¢cok az gectigi durumlarin yani
stra, gdmiilii disin karsi ¢enede birinci az1 disin kokleri seviyesine kadar ilerledigi vakalar
bildirilmigtir (101, 218). Shapira ve Kuftinec (219) kron ucunun orta hatt1 gectigi her disi
transmigre olarak kabul ederlerken, Javid (218), transmigrasyon diyebilmek i¢in dis
boyunun yarisinin orta hatti agsmis olmasi1 gerektigini diisiinmektedir. Calismamizda
saptanan transmigre dislerden ikisinin kron ucu orta hatti gecmisken, bir tanesinin

boyunun yarisi orta hatt1 asmis durumda gézlenmistir.

Transmigrasyon ¢enelerde unilateral ya da bilateral olarak goriilebilir. Unilateral
vakalar daha fazla goriilmekle beraber (215) Joshi ve ark. (220), bilateral mandibular
kanin transmigrasyonu olan bir olgu sunmuslardir. Camilleri (103) ise mandibular kanin
ve lateral kesici digin ayni anda transmigrasyonunu raporlamistir. Bizim ¢alismamizda

goriilen transmigre kaninlerin hepsinin unilateral oldugu goériilmiistiir.

Transmigre mandibular kaninler Mupparapu (104) tarafindan siniflandirilmistir.
Yapilan c¢aligmalara bakildiginda Mupparapu’nun sinflamasma gore en sik tip 1
transmigrasyona rastlandigi goriilmektedir. (221). Bu calismada goriilen transmigre
dislerin %66’sinda tip 2 transmigrasyon goriiliirken, literatlirden farkli olarak %33’{inde

tip 1 transmigrasyon gozlenmistir.

Transmigre digler genellikle asemptomatiktir. Ancak gerek disin migrasyonu
boyunca ¢evre dokulara verecegi zarar gerekse kanin gibi okluzyonu belirleyen bir disin
yoklugunun neden olacagi estetik ve fonksiyonel kayip agisindan 6nem tasir (222).
GOmiilii kaninlerin tedavi segenekleri arasinda cerrahi ¢ekim, ortodontik tedavi ile disin

normal okluzyona getirilmesi, periyodik takip gibi bir¢ok yontem bulunmaktadir.
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Gomiili kaninler ile iligkili olarak kist, timor gibi patolojiler ya da nevraljik semptomlar
varsa, gomiilii kanin komsu diste kok rezorbsiyonuna veya periodontal harabiyete sebep
oluyorsa, kaninin kokii ileri derecede dilasere ise, hasta ortodontik tedaviyi veya disin
transplantasyonunu kabul etmek istemiyorsa gomiilii kaninler c¢ekilebilir. Cerrahi
operasyon i¢in sistemik durumun uygun olmamasi halinde, herhangi bir patoloji
gbzlenmeyen, derin konumda yerlesen asemptomatik gomiilii kaninler, hastanin cerrahi
operasyonu kabul etmemesi halinde gémiilii kaninlerin yerlerinde birakilip periyodik

olarak takip edilmesi onerilebilir (73).

PSD’lerin en 6nemli etiyolojik faktoriiniin konjenital daimi dis eksikligi oldugunu
gosteren ¢alismalar mevcuttur (106, 223). Aktan ve ark. (105), yaptiklar1 caligmada
PSD’lerin primer sebebinin alttaki daimi disin konjenital eksikligi oldugunu, diger
etkenlerin sirastyla daimi dislerin gomiilii kalmasi, anormal pozisyonlanmasi ve geg
stirmesi oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda, literatiirden farkli olarak, PSD goriilen
hastalarin %80’inde alttaki daimi dis gomiilii olarak bulunmustur. Konjenital daimi dis

eksikligi goriilen hastalar PSD goriilen hastalarin %7’sini olusturmaktaydi.

PSD ile ilgili daha 6nce yapilan ¢aligmalara bakildiginda, cinsiyete gore dagilimda
anlamli bir fark olmadig1 gézlenmistir (106, 223). Bizim ¢alismamizda da bu ¢aligsmalarla

uyumlu olacak sekilde cinsiyetler aras1 anlamli bir fark gézlenmemistir.

En sik goriilen PSD’lerin ikinci molar disler, bunu takiben kaninler oldugu daha
once yapilan ¢aligmalarda belirtilmistir. Aslan ve ark. (106), PSD’lerin dagilimlarini ve
mevcut durumlarini degerlendirdikleri calismalarinda, en fazla PSD’lerin iist kanin disler,
ikinci olarak da alt ikinci molar disler oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada da en sik

goriilen PSD’nin st kanin disler oldugu bulunmustur.

Yapilan mevcut uzun dénem c¢alismalarda elde edilen bulgularin dogrultusunda
yapilabilecek tedavi alternatifleri diistiniildiiglinde; kok ve kron saglam, okluzyonda ve
tatminkar bir fonksiyon sagliyorsa agizda birakilabilir. Dis infraokluzyonda ise yeniden
sekillendirilmesi gerekebilir. Baz1 vakalarda ¢aprasiklik oldugu i¢in siralama yapmak

gerekebilir, bu durumda disin ¢ekimi diisiintilebilir. Disin prognozu; ¢iiriik, periodontal
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problemler ve kok rezorpsiyonu gibi nedenlerden dolay: iyi degilse, disin ¢ekimi ve

akabinde protetik tedavisi uygundur (105, 106, 223).
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8. SONUC ve ONERILER

Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi Anabilim Dalinda uzmanlik tezi olarak hazirlanan, dental anomalilerin siklik

ve dagilimlarin1 degerlendirme amaciyla yapilan bu ¢alismada;

1. Calismaya dahil edilen bireylerde, incelenen dental anomalilerin toplam
goriilme sikliginin %16.5 oldugu goriildii. Kizlarda dental anomali goriilme

sikl181%16.2 iken, bu deger erkeklerde %16.8 idi.

2. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda yalnizca slipernumerer dislerin
degerlendirilmesinde cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
belirlendi. Diger anomalilerde cinsiyetler arasinda anlamli bir fark

saptanmadi.

3. Say1 anomalilerinin goriilme siklig1 %11 olarak bulundu. Say1 anomalileri
icerisinde en fazla goriilen anomalinin, %6 goriilme siklig1 ile hipodonti

oldugu gozlendi.

4. Sekil anomalilerinin goriilme siklig1 %5 olarak hesaplandi. En sik goriilen
sekil anomalisinin %2.9 goriilme siklig1 ile taurodontizm oldugu goriildii.

Sekil anomalilerinden konkresense hi¢ rastlanmadi.

5. Boyut anomalilerinin goriilme siklig1 %0.8 olarak bulundu. Calismamizda

makrodontiye hi¢ rastlanmazken, mikrodontinin goriilme siklig1 %0.8 idi.

6. En az goriilen anomali grubu doku anomalileri olarak bulundu. Di, DD ve

RO’ya hig rastlanmazken, Al %0.07 oraninda gériildii.

7. Siirme anomalileri %3.6 siklikta goriildii. En sik rastlanan siirme anomalisi

%3.1 ile PSD oldu.
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Tiim sonuglar bir arada degerlendirildiginde;

Dental anomalilerin siklik ve dagilimlarint belirlemek amaciyla yapilan
caligmalarin ortodonti hastalari, sendromlu hastalar gibi belli bir grup hasta ile degil de
genel dental problemleri ya da rutin dental muayene i¢in bagvuran hasta gruplan ile
yapilmasi, toplumdaki anomali sikligin1 daha dogru yansitacak giivenilir sonuglar elde
edilmesi acgisindan dnemlidir. Sadece belli bir grup anomali {izerinde c¢alisilan bir¢ok
calisma mevcut olup; farkli tiplerde anomalilerin birlikteliginin de gosterildigi tim

anomalilerinin sikligini sunan ilave ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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