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OZET

DICLE UNIVERSITESI DiS HEKIMLiIGi FAKULTESINDE
TEDAViI GOREN SENDROMSUZ ORTODONTI
HASTALARINDA DENTAL ANOMALILERIN
KRANIOFASIYAL YAPILARA GORE PREVELANSI

Amag: Bu calismanin amaci, dijital panoramik radyografilerin retrospektif olarak
degerlendirilmesi ile dental anomalilerin iskeletsel yapilara, cinsiyete ve c¢enelere

gore sikliklarinin ve dagilimlarinin incelenmesidir.

Gerec ve Yontemler: Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti
Anabilim Dali Klinigi’ne 2010-2022 yillar1 arasinda ortodontik tedavi i¢in basvuran,
8-18 yas araliginda toplam 906 (306 Siif I, 300 Sif II, 300 Sinif III) hastanin
dijital panoramik radyografileri, fotograflar1 ve vaka sunumlar1 c¢alismamizda
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Ttiim dental anomaliler (hipodonti, hiperdonti,
gomiilii disler, transpozisyon) hastanin cinsiyetine, iskeletsel anomalisine ve cene
lokasyonuna gore gruplandirilarak kaydedilmistir. Ugiincii molar disgler calismaya

dahil edilmemistir. Veriler istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Bulgular: 740 hastada (%81,7) herhangi bir dental anomali saptanmazken, 166
hastada (%18,3) bir veya daha fazla sayida dental anomali tespit edilmistir. Dental
anomali frekansi1 degerlendirildigine hipodonti frekans1 %10,6, hiperdonti frekansi
%3,97, gomiilii dis frekanst %13,36, transpozisyon frekanst %0,55 olarak
bulunmustur. Dental anomali prevelansi degerlendirildiginde hipodonti prevelansi
%5,63, hiperdonti prevelanst %2,76, gomiilii dis prevelanst %10,6, transpozisyon

prevelanst %0,55 olarak bulunmustur. Dental anomaliler ile cinsiyetler arasinda



istatistiksel olarak anlamli bir ilisgki bulunmamistir (p>0.05). Say1 anomalilerinin
iskeletsel gruplara gore dagiliminda ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,05). iskeletsel gruplara gore bakildiginda dental anomaliler en
fazla Smif I grubunda, en az Sinif II grubunda goriilmiistiir. Dental anomaliler
maksillada mandibulaya gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla
gorilmistir (p<0,05). Gomiili dis ve hipodonti anomalileri ile ¢eneler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir ilisgki gorulmistir (p<0,05). Hipodontiden en sik
etkilenen disler sirasiyla maksiller lateral ve mandibular ikinci premolar dislerdir.
Hiperdontiden en c¢ok etkilenen disler maksiller lateral disler ve maksiller
meziodenslerdir. En sik gomiilii kalan disler maksiller kanin ve maksiller santral
dislerdir. En sik transpoze olan disler de maksiller kanin ve maksiller birinci

premolar dislerdir.

Sonug¢: Dental anomaliler, hastalar icin buyuk onem tasimaktadir. Agiz saghgini
bozabilecek fonksiyonel, okliizal ve estetik problemlere neden olurlar. Bu durumlarin
Oonlenmesi icin dental anomalilerin toplumda gorulme sikliklarinin, iskeletsel

yapilarla iligkilerinin ve ortaya ¢ikig bicimlerinin bilinmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Dental anomali, hipodonti, hiperdonti, gomiili dis,

transpozisyon, cinsiyet, iskeletsel grup, ¢ene



ABSTRACT

PREVALENCE OF DENTAL ANOMALIES ACCORDING TO
CRANIOFACIAL STRUCTURES IN NON-SYNDROMIC
PATIENTS TREATED AT DICLE UNIVERSITY DENTISTRY
FACULTY DEPARTMENT OF ORTHODONTICS

Aim: The aim of this study is to retrospectively evaluate digital panoramic
radiographs and to examine the frequency and distribution of dental anomalies

according to skeletal structures, gender and jaws.

Material and Methods: Digital panoramic radiographs, photographs and case
reports of a total of 906 (306 Class I, 300 Class II, 300 Class III) patients, aged 8-18
years, who applied to Dicle University Faculty of Dentistry Department of
Orthodontics for orthodontic treatment between 2010-2022 were evaluated
retrospectively in our study. All dental anomalies (hypodontia, hyperdontia,
impacted teeth, transposition) were grouped according to the patient's gender,
skeletal anomaly and jaw location. Third molars were not included in the study. Data

were analyzed statistically.

Results: While no dental anomalies were detected in 740 patients (81.7%), one or
more dental anomalies were detected in 166 patients (18.3%). When the dental
anomaly frequency is evaluated, hypodontia frequency was 10.6%, hyperdontia
frequency 3.97%, impacted tooth frequency 13.36%, transposition frequency was
0.55%. When the prevalence of dental anomaly is evaluated, the prevalence of
hypodontia was 5.63%, the prevalence of hypodontia was 2.76%, the prevalence of
impacted teeth was 10.6% and the prevalence of transposition was 0.55%. There was
no statistically significant relationship between dental anomalies and genders

(p>0.05). While there was a statistically significant relationship was found in the



distribution of number anomalies according to skeletal groups (p<0.05). Considering
the skeletal groups, dental anomalies were seen mostly in Class I group and least in
Class II group. Dental anomalies were statistically significantly higher in maxilla
than mandible (p<0.05). There was a statistically significant relationship between
impacted teeth and hypodontia anomalies and jaws (p<0.05). The most commonly
observed absence teeth were maxillar laterals and mandibular second premolars. The
most commonly observed supernumerary teeth were maxillar laterals and mesiodens.
The most commonly observed impacted teeth were maxillar canines and maxillar
central incisors. The most commonly observed transposed teeth were maxillar

canines and maxillar first premolars.

Conclusion: Dental anomalies are of great importance to patients. They cause
functional, occlusal and aesthetic problems that may impair oral health. In order to
prevent these situations, it is important to know the prevalence of dental anomalies in

the community, their relationship with skeletal structures and their manifestations.

Keywords: Dental anomaly, hypodontia, hyperdontia, impacted teeth, transposition,

gender, skeletal group, jaw



1. GIRIS ve AMAC

Ortodontik anomaliler c¢eneleri, yumusak dokular1 ve digsel anomalileri
kapsayan bozukluklardir. Ortodontik anomalilerin daha diizenli ve kontrollii bir
sekilde incelenebilmesi ve anomaliler arasindaki iligkilerin daha dogru bir sekilde
yapilabilmesi i¢in ¢esitli siniflamalar yapilmistir.

Alt ve st ¢ene kemiklerinin birbirleriyle ve kranium ile anatomik iliskilerinin
bozulmas1 sonucu iskeletsel ortodontik anomaliler olusur. Iskeletsel anomalinin
varlig1 disler ve dis dizileri lizerinde olumsuz etkiler olusturmaktadir (1).

Dental anomaliler, dislerin say1, boyut, sekil, konum ve yapisindaki bozukluklari
kapsar. Bu anomaliler hafiften siddetliye kadar farkl derecelerde goriilebilir (2,3).
Non-sendromik veya bir sendromun klinik ve radyolojik belirtisi olarak karsimiza
cikabilirler. Klinisyenler tarafindan bu durumlarin ayirt edilmesi erken tami ve
tedaviye yardimc1 olacaktir (4).

Dental anomalilerin ve iskeletsel malokliizyon paternlerinin ayni genetik
etkenleri paylasiyor olmasi miimkiindiir (3). Bir¢ok calisma, dis anomalileri ile
iskeletsel malokliizyonlar arasinda iligki bildirmis ve bu durumun genetik arka plani
oldugunu gostermistir (5). Ayni dogrultuda yapilan bagka ¢alismalar, kraniofasiyal
ve okliizal iliskilerle ilgili molekiiler mekanizmalardaki bozukluklar ile, malokliizyon
ve dental anomaliler arasinda baglant1 olabilecegini gostermistir (6). Bu nedenle
dental anomaliler, kraniofasiyal ve okliizal iliskilerdeki bozukluklarla birlikte ortaya
cikabilmektedir. Farkli iskeletsel malokliizyon paternlerine sahip hastalarda dental
anomalilerin incelenmesi, gelecekteki genetik calismalara temel teskil edebilir ve
etiyolojilerin aydmlatilmasina yardime1 olabilir (2,3,6).

Literatiirde farkli irk ve tani kriterleri nedeniyle dental anomalilerin prevalansi
%S5,46 ile %74,7 arasinda degisebilmektedir (2,5). Bazi yazarlar bu durumu etnik
koken, tani kriterleri, c¢evresel ve beslenme faktorlerindeki farkliliklara da
baglamaktadirlar (7-9).

Dental anomaliler, kanal tedavisi veya dis c¢ekimi gibi dis tedavilerini

zorlastirabilir ve malokliizyona, hassasiyet artigina ve estetik problemlere neden



olabilir (10). Bu durum tedavileri daha da zorlastirir. Ayrica agiz saghigini
bozabilecek fonksiyonel, okliizal ve estetik problemlere neden olurlar (11,12).
Literatiir incelemelerine bakildiginda dental anomalilerle ilgili bir¢ok calisma
gorilmektedir. Ancak bolgemizde, dental anomaliler ve farkli iskeletsel
malokliizyonlarin  beraber  degerlendirildigi genis kapsamli bir ¢alisma

bulunmamaktadir.

Bu bilgiler 1s131nda bu ¢alismanm amaci, Dicle Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’nda tedavi goren farkli sagital yon anomalilerine
sahip hastalarda dental anomalilerden hiperdonti, hipodonti, transpoziyon ve gomiilii
dis vakalarmi belirleyerek, prevelanslarmi cinsiyet ve c¢enelere gore

degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tskeletsel Anomaliler

Yiiz ve geneler, biiylime ve gelisim siirecinde genetik ve ¢evresel faktorlerin
etkisi altindadir. Bu faktorlerin etkisi ile ¢ene ve yiiz yapilar1 arasinda dengede
ilerleyen gelisim siireci etkilendigi zaman iskeletsel anomaliler ortaya ¢ikmaktadir.
Ceneler arasinda olusan bu uyumsuzluklari en 6nemlilerinden bir tanesi iskeletsel
sagital yon anomalileridir (13). Biiyiime ve gelisim doneminde, alt ve {ist ¢cenenin
sagital yonde farkli bliylime gostermesi sonucunda iskeletsel Sinif 11 veya iskeletsel
Smif III anomalileri ortaya cikar. Alt ¢enenin {ist ¢geneye gore rolatif olarak daha
geride konumlanmasi halinde iskeletsel Sinif II anomaliler, daha 1ileride
konumlanmas1 halinde ise iskeletsel Smif III anomaliler olusur (13—-15). Iskeletsel
ortodontik anomalilerin degerlendirilmesi ve teshisi sefalometrik grafiler iizerinde

yapilan sefalometrik dl¢timler ile yapilir.

Sagital yondeki iskeletsel anomaliler arasinda Sinif II anomaliler popiilasyanda
en sik goriilen bozukluktur. Smif II anomali, alt ¢enenin yetersiz boyutuna bagh
olarak geride konumlanmasi, {ist ¢enenin biiyiikk ve ileride konumlanmasi veya
glenoid fossa igerisinde kondilin posteriorda konumlanmasi ile karakterizedir (16).
Smif II malokliizyonlarda en sik karsilasilan klinik tablo ise alt ¢enenin geride

konumlanmis olmasidir (17).

Diinyanin degisik bolgelerinde ve farkli toplumlar iizerinde yapilan caligmalar,
Simf II malokliizyonlarin goriilme oraninin yiiksek oldugunu belirtmektedir. Proffit
ve ark. toplum genelinde Smif II malokliizyonlarm %15'den %25'e kadar degisen
prevalans gosterdigini belirtmistir (18). Spalding, epidemiyolojik ¢alismalariyla Smnif
II prevalansinin Avrupa, Kuzey Amerika ve Kuzey Afrika toplumlarinda %20'nin
iizerinde oldugunu; Asya, Orta Dogu ve Latin Amerika'da ise daha az oranda (%10-
15 arasinda) goriildiigiinii tespit etmistir (19). Ulkemizde yapilan ¢aligmada smif 11

malokliizyonun %24 oldugu rapor edilmistir (20).



Iskelesel Smif III malokliizyon, {i¢ alt grupta incelenmektedir. 1. Ust genenin
sagittal yonde normal konumlandigi, alt ¢enenin prognatik konumda oldugu durum.
2. Sagital yonde alt ¢ene normal konumdayken {ist ¢enenin retrognatik oldugu
durum. 3. Sagittal yonde {ist cenenin retrognatik ve alt cenenin prognatik
konumlandig1 durumlar: ilk iki durumun bir kombinasyonu seklinde gelisen siddetli

bir durumdur (21).

Smif III malokliizyonun etiyolojisi multifaktoriyel olmakla birlikte kalitimin
bliylik bir etken oldugu savunulmaktadir (22,23). Kalitim ve gevresel faktorler
birlikte karmasik bir etken olusturabilecegi gibi, tek basina ayr1 ayr1 da etken faktor
olarak goriilebilmektedir (24). Burun tikanmikligi, siniizit, septum deviasyonu,
hipertrofik tonsiller, iist ¢enede dis eksikligi, gomiik disler erken ¢ekimlere bagl
olarak {ist ¢cenenin boyutsal olarak yeterli gelisim gosterememesi, dilin pozisyonu,
yanak ve dudaklarm etkisi gibi durumlar Sinif III malokliizyonun giiclii ¢evresel

etiyolojileri arasinda diisiiniilmektedir (25).

Smif III malokliizyonun toplumda goériilme orani oldukca diisiiktiir. Bu durum,
bircok arastirmaci tarafindan degisik ik ve etnik gruplarda incelenmistir. Beyaz irkta

yapilan ¢alismalarda %9,43- %12,2 oraninda farkli sonuglar elde edilmistir (26,27).

Genel olarak ortodontik problemler iskeletsel anomaliler ile dissel anomalilerin
bir kombinasyonu seklinde ortaya c¢ikmaktadr (28). Dissel anomalilerin
malokliizyonlar iizerindeki etkisi bazi arastirmacilar tarafindan degerlendirilmistir.
Endo ve ark. Japon ortodonti hastalarinda kraniyofasiyal morfoloji ile hipodonti
arasindaki iliskiyi incelemistir (29). Malokliizyonlu hastalarin daha fazla sayida

stiperniimere ve eksik dise sahip oldugu gézlenmistir (30,31).

2.2. Dental Anomaliler
Dental anomaliler, genel olarak dislerin formasyonu esnasinda meydana gelen
bozukluklardir. Bu bozukluklarin meydana geldigi doneme goére konjenital,

gelisimsel ve kazanilmis anomaliler olarak siniflandirilirlar (9).



Konjenital anomaliler, gebelik donemindeki, radyosyon, ilag, enfeksiyon, sarilik,
sifiliz, rubella gibi hastaliklar, metabolik ve genetik bozukluklar gibi nedenlerle
ortaya ¢ikar (32).

Gelisimsel anomaliler dis gelisim evrelerinden birinde meydana gelen ve dislerin
sekil, boyut, pozisyon ve yapisini etkileyen bozukluklardir (33). Gelisimsel
anomaliler, dis gelisim siireci sirasinda meydana gelen ve basit izole defektlerden,
belirli sendromlari semptomlarina kadar degisebilen durumlar1 kapsar (34,35).

Kazanilmis anomaliler ise atrizyon, abrazyon, erozyon, rezorpsiyon gibi
durumlari kapsar ve dis gelisiminden sonra ortaya ¢ikmaktadir (36).

Dental anomaliler ¢esitli sekillerde smiflandirilmaktadir. Farkli yazarlarin yaptigi

simiflandirmalardan bazilar1 soyledir:

Regezi ve ark.’in yaptig1 dental anomali siiflandirmasi (37):
1. Boyutsal Degisiklikler
a. Makrodonti
b. Mikrodonti
2. Sekilsel Degisiklikler

a. Geminasyon
b. Fiizyon

c. Konkrasens
d. Dilaserasyon

e. Dens invajinatus

f. Dens evaginatus
g. Taurodontizm
h. Siiperniimerer Kokler

Mine incileri

-

J- Atrizyon, abrazyon, erozyon
3. Sayisal Degisiklikler

a. Anadonti

b. Gomiilii disler

c. Siiperniimerer disler

4. Mine Defektleri



a. Cevresel mine defektleri
b. Amelogenezis imperfekta
5. Dentin Defektleri
a. Dentinpgenezis imperfekta
b. Dentin displazisi
6. Mine ve Dentin Defektleri
a. Rejyonel Odontodisplazi
7. Pulpa Defektleri
a. Pulpa kalsifikasyonlar1
b. Internal rezorpsiyon
c. Eksternal Rezorpsiyon
8. Renk Degisiklikleri
a. Eksojen renklenmeler

b. Endojen renklenmeler

Neville ve ark.’mn yaptig1 dental anomali siiflandirmasi (38):

1. Say1 Anomalileri

a. Hiperdonti

b. Hipodonti

2. Boyut Anomalileri

a. Makrodonti

b. Mikrodonti

3. Sekil Anomalileri
Fiizyon

a.
b. Geminasyon

c. Konkrasens

d. Aksesuar tiiberkiiller
e. Dens invajinatus

f. Ektopik mine

g. Taurodontim

h. Hipersementoz

1. Aksesuar kokler
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J- Dilaserasyon

4. Yap1 Anomalileri

Amelogenezis imperfekta

a
b. Dentinogenezis imperfekta

c. Dentin displazisi tip 1

&

Dentin displazisi tip 2

e. Rejyonel odontodisplazi

Mallya ve ark. yaptig1 dental anomali siniflandirmasi (39):

1. Gelisimsel Anomaliler

a. Dis Sayilar

1.

il.

Stiperniimerer dis

Eksik dis

b. Dis Boyutlar1

i

il.

Makrodonti
Mikrodonti

c. Dislerin Siirmesi

1.

Transpozisyon

d. Dis Morfolojisindeki Degisiklikler

1.

1.
1il.
1v.
A
V.
Vii.
viii.

iX.

X1.
Xii.

Xiil.

Fiizyon

Konkrasens

Geminasyon

Taurodontizm

Dilaserasyon

Dens invajinatus, dens in dente ve dilate odontoma
Dens evaginatgus
Molar-insizor malformasyon
Amelogenezis imperfekta
Dentinogenezis imperfekta
Dentin displazisi

Rejyonel odontodisplazi

Mine incisi
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xiv. Talon kasp
xv. Turner hipoplazisi
xvi. Konjenital sifiliz
2. Kazanilmis Anomaliler

a. Atrizyon

b. Abrazyon

c. Erozyon

d. Rezorpsiyon
1. internal rezorpsiyon
ii. eksternal rezorpsiyon

e. Sekonder dentin

=

Pulpa tas1
. Pulpal skleroz

g
h. Hipersementoz

Calismamizda hiperdonti, hipodonti, transpozisyon ve gomiilii disleri iceren
dental anomaliler incelenmistir. Bu anomaliler ile ilgili genel bilgiler asagida

aktarilmaktadir.

2.2.1. Dis say1 anomalieri
2.2.1.1. Hiperdonti (siiperniimerer dis)
2.2.1.1.1. Hiperdontinin tanimi

Hiperdonti; siiperniimerer dis (SD), poliodontizm, siiperdentisyon, dublike dis
veya suplemental dis gibi farkl terimlerle de ifade edilmektedir. SD, normalde sahip
olmamiz gereken yirmi siit ve otuz iki daimi dise ek olarak, dis germinden
odontojenik doku ya da normal bir dis gibi gelisen olusumlardir (40). SD cocuklar1
ve ergenleri etkileyen en onemli dis anomalilerinden biri olarak kabul edilir. Bu

dislerin teshisi ve tedavisi dis hekimlerinin temel sorumluluklarindan biridir (41-45).

2.2.1.1.2. Hiperdonti insidansi

Literatiirde farkl etnik ve cografyada hiperdonti insadansin1 inceleyen ¢ok sayida

calisgma ¢ok uzun yillardan beridir yapilmaktadir. Hiperdonti, popiilasyonun %1 ila
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%4' linde gortiliir. Asya toplumlarinda ve disa kapali toplumlarda daha yiiksek bir
insidansa sahiptir ve erkeklerde iki kat daha sik gorilmektedir (46). Kafkas
toplumlarinda SD insidanst %1-2 olarak bulunmustur ve bu SD’lerin %80°1 anterior
maksilla bolgesinde ve ¢ogunlukla (%51,2) santral kesici bolgesinde goriilmiistiir
(44,47-49). Mogol wkinda daha yaygin goriliirler ve %3'ten daha yiliksek bir
prevelans rapor edilmistir (50,51).

Hiperdonti prevalansi incelenirken bireylerin hangi yasta oldugu o6nemli bir
durumdur. SD’lerin gelisim zamanu ile ilgili belirli bir siire olmadigindan her yasta
inceleme yapilmalidir (52). Ilk dental muayene ge¢ karisik dislenme doneminde
yapildiginda siit SD’ler daha erken bir donemde kaybedilmisse; ebeveynler bunu fark
edemedigi durumda kayit disi kalabilmektedir. Bu durum, SD prevelansinin daha az
bulunmasma yol acabilmektedir (53,54). Rajab ve Hamdan, siit dentisyonda SD
prevalansim1 %0,3-0,8 arasinda, daimi dentisyonda ise %0,1-3,8 arasinda rapor
etmiglerdir (55). Koch ve ark. daimi dentisyon doneminde SD prevalansinin %1-3
oldugunu gostermislerdir (56). Primer dentisyonda yapilan ¢alismalarda cinsiyetler
arasinda anlamli bir fark goriilmemistir ve SD insidanst %0,06 ile %0,8 arasinda
goriilmiistiir (53,57). Primer dentisyonda SD goriilmiisse, siklikla daimi dentisyonda
da SD goriiliir (58). Primosch siit dentisyon doneminde SD prevelansmin %0.3-0.6
oldugunu bildirmistir (59).

Cinsiyet, prevelansi etkileyen diger baska bir faktor olarak calismalarda ele
almmistir. Luten JR, SD prevelansmi %2 olarak bulmus, erkek:kadm oranmi 1,3:1
olarak hesaplamistir. SD’lerin %50’si maksiller lateral dislerde, %36’s1 meziodens,
%11°1 maksiller santral kesici dislerde, %3’ii premolar dislerde goriilmiistiir (60).
Brook, SD prevelansimi daimi diglerde %?2,1, siit dislerinde %0,8 olarak belirtmis ve
erkek:kadin oranim 1,4:1 olarak yaymlamistir (61). Von Arx, erkek:kadin oranini
2,6:1, Liu 2,8:1 olarak bulmusladir (62,63).

Meziodens ile ilgili yapilan ¢alismalarda, Roychoudhury A. ve ark, erkek:kadin
oranii 1,5:1, Ersin ve ark. 3:1, Tyrologou 2:1 olarak bulmuslardir (64—66). Kaan
Giindiiz, meziodens oranin1 %0,3 olarak, erkek:kadin oranini 2,1:1 olarak bulmustur
(67).

SD’lerin goriildiigii agiz i¢i lokalizasyonu ile ilgili ¢esitli arastirmalar mevcuttur.

Rajab ve Hamdan, SD’leri %89,6’°s1 premaksillada, %6,5’1 premolar bolgede, %2,5’1
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kanin bdlgesinde, %]1°1 mandibular santral kesici bolgesinde, %0,5’1 maksiller molar
bolgesinde goriilmiistiir (55). Montenegro ve ark.’a gore SD’lerin %46,9’u
meziodens, %24,1’i premolar bolgesinde, %18’1 dordiincii molar dis, %5,6’s1
paramolar bolgede goriilmiistiir (68). Carlos De Oliveira Gomes ve ark.’a gore
SD’lerin %91,3’ii maksillada goriilmistiir. Maksilladaki SD’lerin %86,7’si ise
premaksillada gorilmiistiir (69). Padro E.F. ve ark.’a gore SD’lerin %353,16’s1
meziodens, %18,99’u maksiller kesici dis, %5,06’s1 maksiller kanin, %1,27’si
mandibular kanin, %10,13°ti mandibular premolar, %2,53’{i mandibular paramolar,
%6,33°1 maksiller distomolar, %1,27’si paramolar ve premolar dislerde goriilmiistiir
(70). Anthonappa R.P. ve ark. ise SD’lerin %95 ini premaksilla bolgesinde izlemistir
(71). Baska bir calkismaya gore premolar ve molar bdlgesinde goriilen SD vakalari,
tim SD vakalarmim %10’unu olusturmustur (72).

SD’ler tek veya cift tarafli olarak goriilebilir ve bir tane veya gruplar halinde
goriilebilir. Non-sendromik ¢oklu SD’lerde bilateral vakalar daha yaygindir (73). SD,
izole bir 6zellik olarak veya klinik bir sendromun pargasi olarak ortaya ¢ikabilir (44).
Coklu SD’ler genellikle bir sendromun veya anomalinin klinik gostergesi
olabilmektedir (74). Dudak-damak yarig1 olgularinda SD prevalansi, %1,9 ila %10

oraninda goriilmektedir (75).

2.2.1.1.3. Hiperdonti etiyolojisi

Hiperdontinin etiyolojisi heniiz net olarak bilinmemektedir. Hiperdonti
etiyolojisinde hem genetik hem de c¢evresel faktorlerin rol oynadigi diistiniilmektedir
(53). Bu konu ile ilgili farkl teoriler bulunmaktadir.

Dikotomi (Ikiye boliinme) Teorisi, dis tomurcugunun iki esit parcaya veya farkli
boyutta parcalara boliinerek, esit boyutta iki dis veya bir normal ve bir de dismorfik
dis olusmasiyla sonug¢landigini savunan teoridir (76). Yarik olusumu sirasinda
gozlenen durum Ornek verilebilir (77).

Atavizm Teorisi’nde atavizm, kelime anlamiyla atalara ait bir durumun, tiirlin
veya uzun mesafeli bir kalitimm yeniden ortaya ¢ikmasidir. Ug cift kesici dise sahip
olan soyu tilkenmis primatlara filogenetik geri doniisiin sonucu olarak, fazladan
diglerin olustugu o6ne siiriilmektedir (59). SD premolar ve kesici bolgesindeki soyu

tilkenmis primat dislerin atavistik bir goriiniimii olabilir (54,59).
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Dental lamina hiperaktivite teorisine gore, dental laminanin lokal, bagimsiz veya
kosullu hiperaktivitesiyle aksesuar dis tomurcugunun lingual uzantisindan
tamamlayict bir form gelisirken, dental laminanin epitelyal kalintilarinin
proliferasyonundan da rudimenter bir form geliserek SD olusmaktadir (59). Bircok

calismada gegerliligi en ¢ok kabul goren teoridir (49,54,77).

2.2.1.1.4. Hiperdonti ve genetik

Genel olarak, SD’lerin meydana gelisi cevresel ve genetik faktorlerin
kombinasyonuna baghdir (78). Hayvanlar {izerine yiiriitiilen bir ¢alismada, SD
gelisimi ile ilgili olarak, genetigin etiyolojide rolii oldugu belirtilmis (6zellikle,
kemik morfogenetik proteini (BMP) ve fibroblast biiyiime faktorii (FGF) gibi sinyal
molekiillerinin rolleri), ancak bu molekiillerin etki mekanizmalar1 agiklanamamigstir
(79).

SD goriilen hastalarin %20,5’inin birinci derece akrabalarinda da SD goriilmiistiir
(48). Ayrica SD goriilen bireylerde, spesifik medikal ve dental bozukluklarla iligki
goriilmiis ve etnik varyasyonlar ve cinsel dimorfizmin SD iizerinde etkili oldugu
disiiniilmektedir (76). Fleming ve ark.’a gore kalitim kaliplari, eksik penetrasyonla
beraber otozomal dominant, cinsiyete bagli karakter, kadinlarda; daha az
penetrasyonla beraber otozomal resesif karakter sekillerinde aktarilabilir. Fleming ve

ark.’a gore SD ile iliskili sendromlar Tablo 1’de gosterilmektedir. (57).

Tablo 1: Fleming ve arkadaslarina gore SD ile iliskili sendromlar

Yarik dudak ve damak

Klediokraniyal displazi (RUN X2 geni)
Gardner Sendromu (APC geni)

Ellis-van Creveld (EVC, EVC2 genleri)
Inkontinentia Pigmenti (NEMO geni)

Down Sendromu ve yarik dudak-damak iligkisi
Ehler Danlos Sendromu
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2.2.1.1.5. Hiperdontinin klinik ve radyografik goriiniimii

SD’ler klinikte farkli sekillerde karsimiza ¢ikabilirler. SD’ler asemptomatik
olarak gomiilii kalabilir veya daimi dentisyonda asemptomatik sekilde siirmiis
olabilirler. Genellikle rutin radyografik kontroller esnasinda fark edilirler (80).

Komsu dis veya dislerin gomiilii kalmasina sebep olabilirler. SD santral kesici
diglerin gomiilii kalmasinin en 6nemli sebebi olarak gosterilmektedir (81). He ve
ark.’a gore karisik dislenme donemindeki SD’li hastalarin %23,1’1 ayn1 zamanda
gomiilii keserlere sahipti (82). Her bir SD vakasi, gomiilii keser dis riskini iki kat
artirmaktadir (81).

Lokalize yer darliklari, ¢aprasikliklar, yer degisiklikleri gibi durumlara dogrudan
bir SD neden olabilir (80). SD’ler yer darligi nedeniyle genellikle arkin diginda
siirerler (83).

Orta hat diastemalarmin %10’u SD’lerden kaynaklanmaktadir. Meziodensler,
maksiller orta hat diastemasina neden olurlar (80).

Nadir olarak SD’ ler komsu dislerde kok rezorpsiyonuna neden olabilir veya kok
gelisimini durdurabilir (84).

Siit dislerinde goriilen diastemalar, SD’ler nedeniyle gézlenmeyebilir. (57).

SD’ler ayrica odontojenik kist olusumu, komsu dislerde ¢iiriik, malokliizyon gibi
sorunlara neden olabilirler. Gomiilii kalan SD’ler, komsu dislerin ve folikiillerin
rezorpsiyonuna neden olabilir ve normal siirme periyodunu bozabilirler. Bu
faktorlerin tamami, bir SD ¢ekme veya takip altinda tutma kararini etkilemektedir
(85).

SD’ler, ozellikle tist ¢ene 6n bolgede lokalize olanlar, panoramik goriintiilerde
incelenirken dikkat edilmelidir. Servikal omurganin goriintiisii panaromik grafide
SD’nin goriintiisii ile cakisabilir ve fark edilemeyebilir. Ayrica fokal alanin diginda
konumlanmig SD’nin goriintiisii net olmadigindan goriintiidde olusan bozulmaya bagl

olarak gozden kacabilirler (39).

2.2.1.1.6. Hiperdontide siniflandirma

SD’ler morfolojilerine, sekillerine ve dental arktaki konumlarina gore
smiflandirilabilir. Anatomik olarak normal bir dis morfolojisinde veya dismorfik bir

goriinlime sahip olabilirler (49). Daimi dentisyonda ¢ok ¢esitli formlar1 mevcutken,
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siit dentisyonda genellikle normal veya konik morfolojide izlenmiglerdir
(43,44,49,59,86). Morfolojik olarak 4 farkli SD tipi, konik (liggen veya konik kronlu
kiigiik yapilar), tiiberkiilat (¢ok tiiberkiillii), suplementer (normal dis goriiniimiinde)
ve odontoma (gok sayida kiiglik dis benzeri yapilar) olarak tanimlanabilir (43,44).

Sekillerine gére SD, suplementer (normal dis goriiniimii) ve rudimenter (tam
gelismemis, olgunlagsmamais) olarak tanimlanabilirler (44,86,87).

SD’ler ayrica meziodens, paramolar veya distomolar olarak bulunduklar
lokasyona gore de smiflandirilabilir (86). Meziodens iki santral dis arasinda yer alir
ve ¢ogunlukla konik sekillidir (88). Distomolarlar arkin en son disi olarak {i¢iincii
molar dislerin distalinde yerlesmisken, paramolarlar molar diglerin palatal veya
labialinde konumlanmistir (89).

SD’ler  pozisyonlarma, sayilarma ve  oryantasyonlarma  gore de
smiflandirilmaktadirlar. Bukkal, palatinal ve transversal pozisyonda izlenebilirler
(61). Sayilarina gore, tekli ve ¢oklu, oryantasyonlarina gore de vertikal, horizontal ve
tersine bir durusta gozlenebilirler (61).

Primosch, SD’leri sekillerine gore suplementer ve rudimenter diye ikiye
ayirmistir. Suplementer veya 6morfik SD’ler, normal sekil ve boyuttaki SD’leri ifade
eder. Ayni zamanda insiziform olarak da adlandirilmaktadirlar. Rudimenter veya
dismorfik SD’ler, konik, tiiberkiilat ve molariform tipteki anormal sekilli ve daha
kii¢iik boyutlu disleri tanimlamaktadir (59).

Kalra, SD’leri morfoloji ve sayilarima gore aksesuar (anormal sekilli SD) ve
suplementer (normal sekilli SD) olarak smiflandirmistir (90).

SD’ler, daimi veya siit dentisyonda, unilateral veya bilateral, tekli veya c¢oklu
goriilebilirler. Tekli SD siklikla maksillanin anterior bolgesinde meziodens seklinde
ve maksiller molar bolgede goriiliirler. Coklu SD’ler ise genellikle mandibular

premolar bolgede, alveoler prosesin lingualinde goriiliirler (91-93).

2.2.1.2. Hipodonti
2.2.1.2.1. Hipodontinin tanim

Hipodonti, genel olarak yirmi yas disleri haricinde, konjenital olarak eksikligi
goriilen dis veya disleri tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. (94). Bir veya birkag

disin eksikligi hipodonti, alt1 veya daha fazla disin eksikligi oligodonti ve tiim
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diglerin eksikligi anodonti olarak adlandirilir (95). Hipodonti, insanlarda en sik
goriilen dental anomalilerdendir (96).

Yalnizca bir veya birkac dis eksikliginde siklikla eksikligi goriilen dis, o dis
grubunun en distalinde yer alan distir. Bu kurala gore, molar dis eksikligi varsa en
fazla tigiincii molar, premolar dis eksikliginde ikinci premolar, kesici dis eksikliginde

ise lateral kesici disin etkilendigi izlenmistir (97).

2.2.1.2.2. Hipodontide siniflandirma

Eksik disler, sayisina gore hipodonti (1-6 disin eksikligi) oligodonti (6’dan fazla
disin eksikligi) ve anadonti (tiim dentisyonun eksikligi) olarak siniflandirilir (98).

Etkilenen dislere ve sayilarma gore lokalize insizér-premolar hipodontisi ve
oligodonti seklinde alt gruplara ayirilabilir. Kafkas toplumunda sirasiyla %8 ve
%0,25 oraninda goriiliirler (99). Oligodonti biitiin disleri etkileyebilir (100). Dis
eksikliginin ciddiyetine gore hafif (1-2 disin eksikligi), orta (3-6 disin eksikligi),
ciddi (6 disten fazla sayida dis eksikligi) seklinde de gruplandirilirlar (101). Hafif
diizeydeki hipodonti (%81,6), orta (%14,3) ve ciddi (%3,1) diizeydeki hipodontiye
gore daha sik goriiliir (102).

Hipodonti, non-sendromik bir formda izlenebildigi gibi bir sendromun klinik
goriintiisii olarak da goriilebilir. Hipodonti daha ¢ok non-sendromik olarak goriiliir.
Anadontik olgularmn, eslik eden bir genetik sendrom olmadan goriilmesi ¢ok nadirdir
(102). Non-sendromik hipodonti, dis eksikliginin olus sekillerine gore sporadik
hipodonti ve ailesel hipodonti olarak iki alt grupta incelenmistir. Bu smiflama
icerisinde sporadik hipodonti %33 oraninda izlenmektedir. Ailesel hipodonti,
otozomal dominant, otozomal resesif veya cinsiyete bagli otozomal kalitim
sekillerinde ortaya ¢ikar (103).

Sendromik hipodonti, altta yatan genetik bir bozuklukla iliskilidir. Hipodonti ile
iliskilendirilen 50’den fazla sendrom vardir. Tablo 2°de hipodonti goriilen bazi

sendromlar ve ilgili genleri gosterilmistir.
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Tablo 2: Hipodonti ile iligkili sendromlar ve genler

Sendrom fliskili Gen
Anhidrotik ektodermal displazi (104) EDA
Ehler Danlos Sendromu ADAMTS?2
Inkontinentia Pigmenti NEMO
Limb Mammary Sendromu TP63
Reiger Sendromu PITX2
Witkop (105) MSX1
Ellis Van Creveld Sendromu EVC, EVC2

Dudak damak yari1g1 ve Van de Wound Sendromu

2.2.1.2.3. Hipodonti prevelansi

Hipodonti prevelans1 Afrika’da ¢ok yiiksektir (%13,4). Bunu Avrupa takip eder
(%7). Birlesik Krallik’ta yapilan bir calismada hipodonti insidanst %5,3-5,6 olarak
bulunmustur (106). Asya ve Avustralya’da yapilan ¢alismalarda da Avrupa ile benzer
sonuclar elde edilmistir (%6,3). Kafkas toplumunun %8’inde lokalize insizor-
premolar hipodontisi goriiliirken oligodonti insidanst %0,25 olarak gosterilmistir
(103). Rapor edilen en diisiik hipodonti prevelanst %4 ile Latin Amerika ve
Karayiplerde kaydedilmistir (102). Diger meta analiz ¢alismalarinda farkli cografya
ve etnik gruplar arasinda hipodonti prevelansinda anlamli bir fark goriilmemistir
(107). Topkara ve Sari, Tiirkiye’de yaptiklar1 ¢alismada %6,77, Sheikhi ve ark.
komsu iilke Iran’da yaptiklar1 calismada %10,9 hipodonti prevelansi bildirmislerdir
(108,109).

Hipodonti kadinlarda daha sik goriilmistiir (102,110). Kadinlarin erkeklere orani
3:2 olarak bulunmustur (111,112). Erkeklerde hipodonti insidans1 %4,6, kadinlarda
%6,4 olarak rapor edilmistir (106). Hem maksilla hem mandibulada hipodonti
vakalarinin zaman i¢inde arttig1 iddia edilmektedir (112—-114).

Sag ve sol yarim c¢eneler arasinda hipodonti insidansinda fark goriilmemistir
(114). Baz1 g¢aligmalarda, sol yarim ¢enede daha fazla vaka rapor edilirmistir

(112,115). Baz1 ¢aligmalarda ise sag yarim ¢enede daha fazla vaka rapor edilmistir

(110).
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Hipodonti genellikle tek tarafli olarak daha yaygin goriiliir, ancak {ist lateral
diglerin, daha ¢ok c¢ift tarafli eksikligi ¢aligmalarda belirtilmistir (106,116). Tek
tarafli hipodonti daha ¢ok alt ve iist ikinci premolar diglerde goriiliir (106).

Her dis serisinin son iiyesi hipodontiden daha sik etkilenmektedir. Bu durum,
dentisyonun normal gelisiminin bir gerekliligi olarak degerlendirilmektedir (117).
Gelisimsel olarak mezialdeki disler, dis serisinin sonundaki distal dislerden daha
stabildir (118). Baz1 yazarlar distal dislerin iki embriyolojik orjinden gelistigine
inanmaktadir. Bu yilizden eksiklik agisindan yiiksek risk tasimaktadirlar (119).

Uciincii az1 disleri hari¢, daimi dislerde hipodonti, popiilasyonun %3 ila
%]10'unda goriliir. Yerli popililasyonlarda hipodonti daha sik goriiliir. Siit
dentisyonda dis eksikligine nadiren ve en sik {ist kesici dislerde rastlanir (39).

En sik eksik olan disler, %25-35 oranla {i¢iincii molar dislerdir (120). Yapilan bir
calismaya gore tliclincli molar disler hari¢ en sik eksik kalan disler %2,6 ile alt ikinci
premolar dislerdir. Bunu {ist ikinci premolar disler sonra {ist birinci premolar disler
takip etmektedir (115). Bagka bir ¢calismaya gore tigiincii molar disler harig, en sik
eksik olan disler, mandibular ikinci kiiclik azilar, maksiller lateral disler ve
mandibular santral kesicilerdir (39).

Peck ikinci premolar dislerin hipodonti insidansint %3, maksiller lateral
dislerinkini %2 olarak bulmustur (120). Kanin, birinci ve ikinci molar digler ise
nadiren eksik goriilmektedir (121). Alt kesici dislerin eksikligi en sik Asya
popiilasyonunda goriilmiistiir. Kafkas rkinda bu insidans %0,2°dir (122).

Kafkas wkinda tiglincii molar disler disinda en sik eksikligi goriilen disler
sirastyla alt ikinci premolarlar ve alt santal kesicilerdir (111). Bazi Asya
toplumlarinda alt santral kesici dis eksikligi sik¢a rapor edilmistir (122).

Peg lateraller ve eksik lateraller icin ailesel yatkinlik faktoriiniin etkili oldugu
gosterilmistir (123). Peg lateraller, palatinaldeki gémiilii kanin vakalarinda daha sik
goriilmiistiir (124). Bazi meta-analiz calismalari, kiigiik kesici dislere sahip
hastalarda, karsit lateral kesici diste hipodonti goriilme ihtimalinin arttig1

belirtilmektedir (%55) (125).
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2.2.1.2.4. Hipodontinin etiyolojisi

Dis gelisiminde bir dizi molekiiler diizenleyici ve yolak yer alir. FGF, BMP ve
Wnt gibi sinyal yolaklari, diglerin normal gelisimi i¢in gerekli olan epitelyal-
mezenkimal etkilesimleri i¢erir. Bu yolaklardaki herhangi bir bozukluk dis agenezine
neden olabilir (126). Hipodonti etiyolojisi ile ilgili Onerilen teoriler Evrimsel teori,
Anatomik Teoriler, cevresel ve genetik faktorlerdir.

Evrimsel teoriye gore insanda evrimsel siirecle, ¢ene boyutu ve dis sayilari
azalmayla sonug¢lanmaktadir. Genellikle mezial konumdaki disler, seri sonlarindaki
distal dislere gore gelisimsel olarak daha stabildir (118).

Anatomik Teoride ise embriyolojik siirecte cene kemiklerinin flizyon
bolgelerinde bulunan dislerin dis laminalar1 ¢evresel kusurlara karsi daha hassastir
(119,127). Bir diger teoriye gore ise, ileri donemlerde gelisen bolgeler, dis gelisim
bozukluklarina kars1 daha hassastir (128).

Cevresel Faktorler kapsamina giren durumlar, dental laminanin bozulmasina
neden olan sistemik etkenler, infantil donemde alman kemoterapi ve radyoterapi,
enfeksiyonlar (rubella enfeksiyonu), ilag reaksiyonlar1 (talidamid), dental laminanin
bozulmasina neden olan lokal etkenler, toksinler, alveoler prosesin kirilmasina neden
olabilecek travmalar, alveolar yariklar ve beslenme yetersizligi (yetersiz kalsiyumlu
diyet) seklindedir (119,129-133).

Genetik olarak ise, poligenik multifaktoriyel etiyoloji modeli, hipodonti icin

Onerilen modellerden biridir (80).

2.2.1.2.5. Hipodonti ve genetik

Bir¢ok caligma, hipodonti iizerinde genetik faktorlerin giiclii bir etkisi oldugunu
gostermistir. Ikiz calismalari, eksik penetrasyon ve degisken ifade diizeyleri ile
otozomal dominant kalitimim etkisini gostermistir (134). Hipodonti goriilen ailelerde
yapilan genetik caligmalarda ailesel hipodontiden sorumlu genlerde mutasyonlar
goriilmiistiir. Kalitimsal gecis paterni siklikla otozomal dominant olmasina ragmen
X’e bagl kalitim da gosterebilmektedir (135,136).

Non-sendromik hipodonti, degisken kalitim modelleri gosterir ve otozomal
dominant, otozomal resesif veya otozomal cinsiyete bagh kalitim gosterebilir (137).

Yaklasik 300 gen, dentisyonun gelisimine dahil olmaktadir. Non-sendromik
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hipodontiden sorumlu tutulan genler MSX1, MSX2, EDA PAX9 AXIN2 genleridir.
MSX1 geni hem sendromik hem non-sendromik hipodontiden sorumlu tutulmaktadir
(134,138,139).

Gelisimsel hipodonti, dental laminanin normal olusumunu etkileyebilecek ¢ok
sayida patolojik mekanizmanin sonucunda meydana gelebilir (orofasiyo-dijital
sendrom, dis germinin zamaninda gelismemesi, ¢ene anomalileri nedeniyle siirme
icin yeterli boslugun bulunmamasi, dis boyutu ile c¢eneler arasindaki boyut
uyumsuzlugu) (4).

Yarik dudak-damak, ektodermal displazi, trizomi 21, Rieger sendromu ve Book
sendromu gibi sendromlarda oligodonti veya anodonti olusabilir. Ektodermal
displazi, 64 gen mutasyonu ve 186 farkli hastaligi iceren genetik bir hastaliktir. Eksik
dislere ilaveten, fenotipik olarak bu kisilerde ter bezleri de bulunmayabilir. Ince
saclar, ince ve hassas cilt, bozuk tirnaklar bu hastaliga sahip bireylerdeki tipik
ozelliklerdir. Etkilenmis disler, genellikle konik veya kanin disi seklinde veya dis
boyutunda belirgin bir azalma ile beraber ¢ok sayida eksik veya malforme dis ile
kendini gosterir. Ektodermal displazi iki gruba ayrilmistir. Grup A ektodermal
displazi, bahsedilen kusurlarin iki veya daha fazlasim1 barmdiran durumlar1 igerir.
Grup B, bu yapilardan birinin anomalisini ve meme bezleri, tiroid bezi, timus,
hipofiz bezinin anterioru, kornea, konjonktiva, gozyasi bezi, gdzyasi kanali veya

meibomian bezleri gibi ektodermal kaynakli yapilardaki anomalileri igerir (140).

2.2.1.2.6. Hipodontinin klinik ve radyografik goriiniimii

Klinik olarak hipodonti varliginda agiz i¢inde, infra-okliizyonda kalmis siit disi,
ankiloze siit disi, siit disi eksiklikleri, daimi dislerde slirme gecikmeleri ve asimetrik
eriipsiyon, daimi dislerde konik veya kiiciik kron morfolojileri, alveoler kemik
biiyiikliiglinde ii¢ boyutlu yetersizlik durumlar1 karsimiza ¢ikabilir (141).

Iskeletsel olarak hipodontinin siddetine gére retrognatik veya hipoplastik maxilla,
azalmis vertikal yiiz yliksekligi azalmis mandibular diizlem agisiyla birlikte alt yiiz
boyutunda azalma ve protriiziv dudak goriintiisii gézlenebilir (101,115,142).

Dental ark tizerinde disler arasinda diastemalar, dental rotasyonlar ve eksik olan
digin konumuna komsu dislerde tipping izlenebilir. Over-bite artabilir ve kesicilerde

asir1 erlipsiyon gozlenebilir (110).
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Hipodonti, anormal okliizyon degismis yiiz goriinimii ve bazi hastalarda
psikolojik rahatsizliklara neden olabilir. Hipodontinin boyutu diisiikse, ortodontik
tedavi ile yoOnetilebilir. Daha ciddi vakalarda restoratif ve protetik islemler veya

implant uygulamalar1 diisiiniilebilir (4).

2.2.1.2.7. Uciincii molar disler

Uciincii molar disler, gerek morfolojik gelisim siirecleri gerekse de dental ark
lizerinde yerlesimleri agisindan en fazla varyasyon gosteren dislerdir. Ugiincii molar
digler, dental ark tlizerinde yerini alamayip siklikla gomiilii kalabilmektedir. Bu
dislerin gomiilii kalmasinda, ge¢ donemde gelismeleri ve alt ¢enenin filogenetik
evrimi etkilidir. Gomiilii kalan {i¢iincli molar disler perikoronitis, ¢liriik gelisimi,
odontojenik tlimor olusumu, caprasiklik ve miyofasiyal agr ile iliskili gériilmektedir.
Bu olumsuzluklar1 engellemek ic¢in bu dislere ¢ekim endikasyonu verilebilmektedir
(120,121).

GOmiilii kalma insidanslar1 biitiin disler arasinda en yiiksek olan dislerdir.
Endokrinal disfonksiyonlar, gelisimsel hastaliklar, klediokraniyal diostozis, dudak-
damak yariklar1 gibi genetik bozukluklar {i¢lincii molar dislerin géomiikliiglindeki
sistemik faktorlerdir. Makrodonti, mikrognati inferior, yliksek densiteli kemik yapisi,
yumusak dokularin bu dislerin {lizerini 6rtmesi ve bu dislerin ektopik pozisyonda
olmalar1 ise gomiikliige neden olan lokal faktorlerdir (80).

Bergstrom ve Jensen’s yaptiklar1 ¢alismada, {igiincii molar dislerin bulundugu
taraflarda daha fazla g¢aprasiklik oldugunu gostermislerdir (143). Richardson ve
Mills de yaptiklari ¢alismada {igiincii molar dislerin, diger dislerde bukkal yonde
harekete ve caprasikliklara neden oldugunu gostermislerdir (144). Ades ve Harradine
ise yaptiklar1 calismada, li¢iincii molar dis ¢ekiminin alt kesici dislerdeki caprasikligi
gidermedigini bildirmislerdir (145).

Hipodonti, tanimlanirken {iglincii molar disler hari¢ tutulmaktadir (146,147).
Ugiincii molar agenezi idiyopatik veya bir sendromla ortaya ¢ikabilen en sik goriilen
dis agenezidir (148). Ugiincii molar dis agenezisi literatiirde %16,7-68,6 arasinda
dagilim gosterirken {iilkemizde %22,7 oraninda oldugu bildirilmistir (149,150).

Cinsiyete gore insidanslarinin kadin:erkek orani 3:2 olarak bulunmustur (151).
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Uciincii molar dislerin gelisme, kalsifikasyon ve siirme zamanmi oldukca
degiskendir. Bu diglerin germ olusumunun minimum yas! literatiirde 6 iken ortalama
germ olusum yast 8 veya 9 yas civarindadir (152,153). Kireglenme bazi durumlarda
7 yasinda bazi olgularda 16 yasma kadar baglayabilir. Genellikle mine olusumu 12-
18, kok olusumu ise 18-25 yaslar1 arasinda tamamlanir (154). Ugiincii molar dislerin

gelisim evreleri Sekil 1’de sematize edilmistir (155).
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Sekil 1: Ugiincii molar dislerin gelisim evreleri

2.2.2. Dis siirme anomalileri
2.2.2.1. Transpozisyon

2.2.2.1.1. Transpozisyonun tanimi

Dis transpozisyonu, komsu iki digin pozisyonlarmim yer degistirmesi veya bir
disin, genellikle komsusu olmayan baska bir disin konumunda siirmesidir.
Transversiyon olarak da adlandirilirlar (156). Tam ve eksik transpozisyon arasinda
ayrim yapilmalidir (157). Kron ve kokiin tamamen yer degistirdigi transpozisyon
tipine, tam transpozisyon veya gercek transpozisyon denir (158). Kronun yer
degistirdigi, kokiin ise normal konumda bulundugu veya koklerin yer degistirdigi
kronlarin normal konumda bulundugu transpozisyon tipine kismi transpozisyon veya

yalanc1 transpozisyon denir (157).
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2.2.2.1.2. Transpozisyon etiyolojisi

Transpozisyonun etiyolojisi tartijma konusu olmustur ve hala tam olarak
aciklanamamustir. Bu fenomeni aciklamak igin cesitli teoriler One siiriilmiistiir.
Genetik faktorler, gelismekte olan dis laminasmin pozisyonundaki degisim ve daimi
kesici dis kokiinde dilaserasyona neden olan siit disi travmalari, transpozisyonun
nedenleri olarak one siirilmiistiir (159). Transpozisyon ile dis agenezi ve kama
sekilli Uist lateral disler arasinda giiclii bir iliski bulunmustur (158,160).

Kuttapa ve ark.’a gore etiyolojik olasiliklar arasinda genetik, retantif siit disleri,
daimi diglerin siirme yolundaki sapma ve daimi dislerin siirme ddnemindeki
anomaliler sayilabilir (161). Maksiller kanin-birinci premolar transpozisyonunun,
cok faktorlii bir kalitim modeline bagl genetik etkilerden kaynaklanan bir anomali

oldugu belirlenmistir (162).

2.2.2.1.3. Transpozisyon prevelansi

Yapilan kapsamli meta-analiz ¢caligmalarina gore genel transpozisyon prevelansi
%0,33 olarak bulunmustur (163). Sandham ve Harvie yaptiklar1 ¢alismada,
transpozisyon prevelansini %0,38 olarak bulmuslardir (164). Thilander ve Jakobsson
ise yaptiklar1 calismada, transpozisyon prevelansini %0,26 olarak bulmuslardir (165).
Transpzisyon en ¢ok {ist ¢ene dislerini etkilemektedir (163). En sik transpoze olan
disler daimi kanin disler ve premolar dislerdir. Kanin disler, transpozisyon
vakalarmm %90’ m1 olusturur (166). Ikinci premolar disler nadiren birinci ve ikinci
molar digler arasinda bulunur. Santral ve lateral kesici dislerin transpozisyonu
nadirdir. Transpozisyon; hipodonti, siiperniimerer disler veya persiste siit disleri ile
beraber de nadiren ortaya cikabilir (167).

Transpozisyon genellikle (%88’lik bir oranla) tek tarafli goriiliir (166). Sol tarafta
daha yaygin izlenir. Heniiz her iki ¢enede birden transpozisyon vakasi rapor
edilmemistir. Ayrica siit dislerinde de transpozisyon vakasi heniiz gosterilmemistir
(168). Meta-analiz ¢aligmalar1 transpozisyon vakalarinda cinsiyet fark:
gostermemistir (162,169). Ancak bazi ¢aligmalarda kadinlarin transpozisyona daha
yatkin oldugu gosterilmistir (160,163,170). Baz1 ¢alismalarda ise erkeklerde daha
yiiksek bir prevalans bulunmustur (159).
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2.2.2.1.4. Transpozisyonda simiflandirma

Transpozisyonlar i¢in tanimlanan siiflamada Peck ve Peck transpozisyonlari iist
cenede kanin-birinci kiiglik azi, kanin-lateral, kanin-birinci molar bolge, lateral-
santral, kanin-santral ve alt ¢cenede lateral-kanin disler arasinda goriilen anomaliler
olarak smiflandirmaktadir (169).

Maksiller kanin-birinci premolar transpozisyonu, tiim transpozisyon vakalarinin
%55-701n1 olugturmaktadir (161,172). En sik goriilen transpozisyon tipidir (169). Bu
vakalarin %27’si bilateral olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ailesel aktarim %11 iken
erkek:kadin orani 1:1,55 olarak gosterilmektedir. Bazi durumlarda, kanin-birinci
premolar dis transpozisyonu, konjenital eksik lateral digle es zamanli olarak meydana
gelebilir (159,162). Bu transpozisyon tipinde; Kanin disler genellikle birinci ve ikinci
premolar disler arasinda meziobukkal konumda bulunur. Birinci premolar disler
genellikle distale dogru egilmistir ve palatal yonde yer degistirmistir. Genellikle siit
kaninler hala agi1z i¢cindedir ve lokal yer darliklarina neden olmuslardir (172).

Bu vakalarin tedavilerinde, engelleyici tedavi olarak, retantif siit diglerinin 6-8
yas arasinda c¢ekimi yapilir. Gereken vakalarda on yas civarinda, transpozisyon
tamamlanmadan Once uygulanmalidir (169). Kesin tedavilerinde, transpozisyon
gergeklestiginde, ortodontik tedavi ile dislerin hizalanmasinin ardindan transpoze
dislerden biri  ¢ekilebilir (172). Transpoze disler seviyelenirken kok
rezorpsiyonlarina, okliizal c¢atigmalara ve bukkal kemik kayiplarma dikkat
edilmelidir. Palatinale dogru transpoze olmus birinci premolar disler ilk olarak daha
palatinale dogru hareket -ettirilmelidir. Boylece kanin disi bukkaldeki dogru
konumuna daha rahat hareket edebilecektir. Kanin disi uygun pozisyona alindiktan
sonra premolar dis de bukkale dogru hareket edebilmektedir. Tedavi karar1 verirken;
fasiyal estetik, ortodontik tedavi siiresi, hastanin sosyoekonomik durumu, ciiriik
riskleri, kok rezorpsiyonu riski, transpoze dislerdeki dis eti sagligi ve seviyesi, dis
morfolojisi ve yeniden sekillendirme i¢in restorasyon ihtiyaci ve yer darliklar1 etkili
olmaktadir (80).

Maksiller kanin-lateral kesici dis transpozisyonu, tiim transpozisyon vakalarmin
%20-42’sini olusturmaktadir. Bilateral goriilme oranlar1 %5°tir (171). Bu disler
arasinda daha ¢ok kismi transpozisyon goriilmektedir. Kesici dislerin kok

dismorfizmi ile iliskili olduklar1 belirtilmektedir (173). Genellikle siit dislerindeki
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travmalar ve ardindan gelen daimi dislerdeki siirme yolu sapmalarindan
kaynaklanirlar. Genetigin etkisi genel olarak goriilmemistir. Ancak bazi nadir
vakalarda genetigin etkisi gosterilmistir (104).

Bu vakalarin tedavisindeki yaklasimlar Onleyici tedavi olarak retantif siit
diglerinin ¢ekimidir. Kesin tedavide diser transpoze dizildikten sonra, kanin digteki
bukkal periodontal atasman kaybi ve uzamis klinik kron boyu diizeltilir (174).

Maksiller kanin-birinci molar dis transpozisyonu, siit birinci veya ikinci molar
dislerin erken kaybi sonucu goriilen nadir bir transpozisyon tipidir. Bu vakalarda, iist
kanin digler birinci molar dislerin bosluguna, meziopalatal rotasyonlu ve palatal
konumlu olarak siirerler. Tedavilerinde genellikle transpozisyon kabul edilerek
yaklagilir (80).

Maksiller kesici dislerin transpozisyonu, genellikle kesici dis bolgesinde erken
donemde meydana gelen travmalardan kaynaklanirlar. Tedavi yaklasiminda
transpozisyon kabul edilir ve disler restoratif kamuflaj ile tedavi edilir (80).

Maksiller kanin-santral kesici dis transpozisyonu, ender goriillen bir
transpozisyon tipidir. Maksiller kanin dislerin transpozisyonlarmin %2’ sini
olustururlar (175). Santral kesici diglerin travma veya ¢iiriik gibi nedenlerden dolay1
erken kaybedilmesinden sonra, sekonder olarak gelisirler (80).

Mandibular kanin-lateral kesici dig transpozisyonu, genetik kontroliin kanit1
gosterilmis diger dis anomalileri arasinda anlamli bir iligkileri bulunmaktadir (176).
Bu yer degistirmeler, genellikle yalanci transpozisyon seklinde goriilmektedir (177).
Ayrica kama sekilli lateral disler, hipodonti ve bilateral vakalarla iliskilidirler.

Stit disi ¢ekimleri, transpozisyonun kabiilii, restoratif kamuflaj tedavisi, yer
darlig1 varsa lateral disin ¢ekimi uygulanabilecek tedavi segenekleridir (80).

Mandibular kanin-santral kesici dis transpozisyonu, nadiren goriiliir ve
etiyolojileri belirsizdir. Siit disi ¢ekimi, transpozisyonun kabulii, rotasyonlu kanin

disin diizeltilmesi ve periodontal cerrahi uygulanabilecek tedavi se¢enekleridir (80).

2.2.2.1.5. Transmigrasyon

Ando orta hatt1 gecen intraossedz migrasyonlar i¢in transmigrasyon terimini
kullanmistir (178). Stirmemis dislerin transmigrasyonu nadir goriiliir ve daha ¢ok alt

cenede karsimiza cikarlar (179). Ust cenede sadece birkag vakada transmigrasyon
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rapor edilmistir (180,181). Daha ¢ok kanin ve ikinci premolar diglerde goriiliirler ve
insidanslar1 %0,02°dir (176).

Bu vakalarin etiyolojisinde daha c¢ok genetik sorumlu tutulmustur.
Transmigrasyon etiyolojisindeki diger etkenler travma, kist, kanin dislerin erken
kaybi, hipodonti, alt kesici dis proinklinasyonu, siirmemis kanin disin eksen egiminin
50 dereceden fazla artmasi sayilmaktadir. Bu vakalarin klinik belirtileri; dental arkta
kanin dis eksikligi, mandibular siit kanin diste uzamis retansiyon seklindedir.
Tedavide Oncelikle transmigre kanin disin ¢cekimi gerekmektedir (80).

Mupparapu transmigre kanin disleri sdyle siralamistir (182):

Tip 1: Kanin disi mezioangulasyon gosterir. Kron ¢ene kemigi i¢inde, anteror
dislerin labial veya lingualinde ve orta hattin karsisindadir.

Tip 2: Kanin disi horizontal olarak gomiiliidiir. Kesici dis koklerinin altinda,
mandibulanin alt kenarina yakin konumlanmistir.

Tip 3: Kanin disi karsisindaki kanin disin mezial veya distalinde stirmiistiir.

Tip 4: Kanin disi horizontal olarak gdomiiliidiir. Kars1 taraftaki premolar veya
molar dislerin koklerinin altinda, mandibulanin alt kenarma yaki konumlanmaistir.

Tip 5: Kanin disi vertikal olarak orta hatta konumlanmistir. Digin uzun ekseni

orta hattin karsisindadir.

2.2.2.1.6. Transpozisyonun klinik ve radyolojik goriiniimii

Transpoze disler karakteristik bir malpozisyon ve goriinim gosterirler.
Transpozisyona genellikle hipodonti, peg sekilli veya kiiciik maksiller lateral disler,
persiste  slit disleri, ciddi rotasyonlar, malpozisyonlar, komsu dislerde
dilaserasyonlar, malformasyonlar gibi diger dis anomalileri eslik eder (159).
Transpoze disler, fonksiyon veya estetik kaygilar sebebiyle protetik olarak restore
edilebilmektedir (167). Transpoze kanin disleri palatal veya labial diizlemde yer
degistirdiginde, gomiilii kalabilirler (157).
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2.2.2.2. GOmiilii disler
2.2.2.2.1. Gomiilii dis tanimi

GOmiili dis, nihai kok uzunlugunun dortte iiclinden daha fazlasi gelismis olan,
kemik, dis veya fibroz doku nedeniyle normal fonksiyonel pozisyonuna makul bir

stire iginde kendiliginden siirmesi beklenmeyen dislerdir (80).

2.2.2.2.2. Gomiilii dis insidansi

Gomiili dis, popiilasyonun 9%0,8 ila %3,6's1 arasinda goriilen yaygin bir
anomalidir (183,184). En sik gomilk kalan disler sirasiyla iiglincii molar disler,
maksiller kanin disler, mandibular premolar digler ve maksiller santral dislerdir
(183,185,186). Ugiincii molar dislerin gémiilii kalma prevalans1 %16,7 ile %68,6
arasinda degigsmektedir (187). Maksiller santral dislerin gomiilii kalma prevalansinin
%2,6 oldugu bildirilmistir (188). Bazi calismalar, hastalarin 9%0.42-2.1'inde,
stiperniimere dis varligma bagl, santral dis géomiikliigii oldugunu gostermektedir
(189).

Maksiller kanin dislerin gomiikliik prevalans1 %0,8-2,8 arasinda degigsmektedir
(185,190). Ust kanin disleri palatal, bukkal veya dental ark ile aym hizada gomiik
kalabilirler. Palatal impaksiyon en sik goriilen tiptir (191). Palatal ve bukkal
impaksiyon orami 2:1 veya 3:1 ila 6,6:1 arasinda degismektedir (192—194). Ericson
ve Kurol'a gore, maksiller kaninlerde bukkal ve palatal gomiilii kalma insidansi
strastyla %85 ila %15'tir (195).

Calismalarm ¢ogu, iicilincii molar gdmiikliigiinde cinsiyet ayrimi géstermemistir
(196). Bununla birlikte, baz1 arastirmalarda kadinlarda erkeklerden daha yiiksek bir
prevelans bulunmustur (197). GOmiilii kalma insidansinda kadin:erkek orani
Amerika popiilasyonunda 2,3:1 Israil popiilasyonunda 2,5:1 ve Galler

popiilasyonunda 3:1 seklinde bulunmustur (186,198,199).

2.2.2.2.3. Gomiilii dislerde etiyoloji

Gomiilii dislerin etiyolojisi multifaktoriyeldir. Literatiirde dis gdmiikligi ile ilgili

en sik bildirilen etiyolojik faktdrler sistemik, lokal ve genetik etkenlerdir.
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Sistemik Faktorler, endokrin yetersizlikleri (hipotiroidizm), radyasyon terapisi,
Kleidokraniyal Diostozis, Amelogenezis imperfekta’y1 kapsamaktadir.

Lokal Faktorler, siit disi rezorpsiyonundaki bagarisizlik, stit disi erken kaybi,
retantif siit disleri, anormal siirme yolu, siiperniimere dis varligi, ¢aprasikliklar ve yer
kayplary, siit dislerinin erken ¢ekilmesi, bliylimiis dis folikiilleri, dentigerdz kist veya
diger yumusak doku patolojileri (neoplazmlar), dis ¢ekimi veya travma sonrasi
yumusak doku kalinlagmasi, dental travmalar, odontoma, dis pozisyonlarindaki
anormallikler (devrilme, yer degistirme, transmigrasyon), siit molar dis ankilozu, kok
dilaserasyonu ve alveoler yariktur.

Genetik Faktorler, malpoze dis germi veya alveoler yarik gibi kalitsal faktorlerdir

(80).

2.2.2.2.4. Gomiilii dislerde diagnoz ve tedavi

Daimi bir disin normal slirme zamani geciktiginde, dis slirmesi i¢in yeterli alan
olmadiginda, komsu disglerde rotasyon gibi malpozisyon veya malformasyonlarda
veya uzun siiren siit disi retansiyonlarinda gomiikliikten siiphelenilmelidir (200).
Ayrica daimi iist kanin digleri 10 yasindan sonra bukkal taraftan palpe edilmelidir
(191). Konjenital eksik, kiiciik veya peg sekilli maksiller lateral diglerin varlig1 da
palatal kanin impaksiyonuna isaret edebilir (124,198). Dis gémiikliigiiniin teshisinde
en sik kullanilan radyografik yontemler periapikal veya panoramik radyografilerdir.
Bununla birlikte, bir¢ok durumda, iki boyutlu radyografiler tani i¢in yeterli degildir
clinkii kanin disi kronu ile kesici dislerin kokleri arasindaki bukkolingual iligkiyi
degerlendirmek ¢ok zordur (201,202). Glinlimiizde, bilgisayarli tomografi (BT) veya
konik 1smli bilgisayarli tomografi (CBCT) gibi yontemler, dis gdmiikliigiinii
degerlendirmek i¢in en iyi teshis araci olarak kabul edilmektedir (203).

Stirmemis daimi st kanin disin pozisyonu elverissizse, siit kaninin 10 ila 13
yaslarinda ¢ekimi veya siit kanin ve birinci azi digin birlikte ¢ekimi diisiliniilebilir
(191,195,204). Ericson ve Kurol'a gore, ektopik kanin dislerin %78'i uygun slirme
yoluna girmis ve siit kanin dislerin ¢ekiminden sonra klinik olarak uygun pozisyona
gelmislerdir (195). Bonetti ve ark. sadece siit kanin disi ¢ekimi yapilan hasta
grubuyla (%78,6), siit kanin disi ve siit birinci az1 dislerinin birlikte ¢ekiminin

yapildig1 grubu karsilagtirdiklar1 bir caligmada %97,3 olumlu klinik sonug
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bildirmiglerdir. Ortodontik tedavi ile beraber cerrahi olarak silirdiirme gerekirse,
tercihen bu isleme kok ucu kapanmadan 6nce baslanmalidir (204).

GOmiilii dislerin tedavisinde 3 ana secenek vardir: 1) gomiili digin ¢ekimi, 2)
komsu disin ¢ekimi 3) ortodontik yer agma ve cerrahi destekli siirdiirme ile ¢ekimsiz
tedavi (205).

Cekimsiz tedavi yapildiginda, disleri seviyelemek, gomiilii dis i¢in yer agmak ve
dogal siirme siirecini iyilestirmek i¢in ortodontik tedavi cerrahi siirecten Once
baslatilmalidir (205). Cerrahi islem swrasinda herhangi bir sert veya yumusak doku
engeli varsa giderilir ve gomiilii dis agiga ¢ikarilir. Daha sonra gomiilii dise cerrahi
sirasinda veya kisa bir siire sonra bir atagman yerlestirilir (206). Cerrahi islem
sirasinda bir ortodontistin varligi, daha sonra uygun yonde bir ortodontik kuvvet
uygulamak ve gomiili disi dental arkin i¢ine siirdiirmek amaciyla bir atagman
yapistirmak i¢in yararli olabilir (205). Son adim, dis koklerinin normal pozisyon ve

oryantasyonunun elde edilmesidir (206).

2.2.2.2.5. Gomiilii dislerde klinik goriiniim

Bir dis normalde nihai kdk uzunlugunun yarisi ila dortte {icli olustugunda siirer.
GOmiikliik genellikle disin siirme zamanidan ¢ok sonra teshis edilir (206). Gomiilii
disler genellikle asemptomatiktir. Cogu zaman, genel dis hekimleri veya
ortodontistler tarafindan, rutin kontroller sirasinda tesadiifen fark edilir. Bu nedenle,
dis hekimlerini, sik goriilen bu fenomen hakkinda bilgilendirmek ve olasi zararh
sonuglar1 6nlemek i¢in erken teshis ve tedavinin 6nemini vurgulamak ¢ok dnemlidir

(205).

2.2.2.2.6. Gomiilii dislerde siniflandirma
2.2.2.2.6.1. Gomiilii maksiller santral disler (GMSD)

GMSD tamimu:
Kontralateral disin stirmesi 6 aydan fazla gecikmesi, list kesici disin stirmesinden
bir yildan fazla siire gegmesine ragmen disin siirmemesi, kok apeksi kapandig1 halde

dis stirmemesi, dislerin normal siirme sekansinin bozulmasi (6rnegin lateral dis
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slirmesine ragmen santral dis siirmemisse) kosullarindan herhangi biri gerceklesirse

maksiller santral digin slirme gecikmesi olarak tanimlanabilir (81).

GMSD insidansi:

Maksiller santral dis, liglincii molar dis ve maksiller kanin diginden sonra en sik
gomiilii kalan tgilincii distir. Bu dislerin gomiili kalma insidanst %0,04-2,6
arasindadir (207). Erkek: kadin oran1 2,7:1°dir (208). Gomiilii maksiller santral disler
ile ektopik dis siirmesi, siiperniimerer disler ve mine hipoplazisi arasinda giiclii bir

ilisk1 oldugu gosterilmistir (208).

GMSD etiyolojisi:

Bu vakalar, kalitim ve ¢evresel etkilerden olusan multifaktoriyel etiyolojiye
sahiptir. Cevresel faktorler, siit dislerinin erken kaybi, uzamis siit disi retansiyonu,
travma sonrasinda daimi diglerde meydana gelen dilaserasyonlar, lokal patolojilerdir
(kist gibi). Kalitsal faktorler, siiperniimere diglerden dolay1 olusan fiziksel engeller,
dudak-damak yariklari, Klediokraniyal Displazi, Gardner Sendromu, anormal
dis/doku orani, gingival fibromatozistir (209-211).

Becker’e gore bu faktorler obstriiktif ve travmatik nedenler olarak
smiflandirilabilir. Obstriiktif nedenler, siiperniimerer disler, odontomolar, ektopik
konumlu dis tomurcuklaridir. Travmatik nedenler, yumusak doku yaralanmalar1 ve
tamiri sonucunda meydana gelen obstriiksiyonlar, dilaserayon, kok gelisiminin

durmasi, akut travmatik intriizyon (intriiziv liiksasyon)’dur (212).

GMSD etkileri:

GMSD hasta iizerinde, yetersiz dentofasiyal goriiniise, sosyal etkilesimin
zorlagmasina ve Ozgiiven eksikligine neden olabilir (213). Bunlarin yaninda gida
batmasi, konusma bozukluklar1 (6zellikle ‘s’ harfinin telaffuzunda zorlanma) gibi

fonksiyonel problemlere neden olurlar (214).
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GMSD diagnozu:

Kapsamli medikal ve dental anamnezde dudak-damak yarigi, Klediokraniyal
diostozis, Gardner sendromu ve siit diglerinde travma hikayesi olan hastalar 6nem arz
etmektedir (81).

Klinik muayenede labial ve palatal sisliklerin palpasyonu, gorsel muayenede
retantif siit disleri ve komsu dislerin renk ve mobilite agisindan degerlendirilmesi,
komsu dislerin pozisyonlarinin degerlendirilmesi, ark uzunlugundaki bozukluklarin
mevcudiyeti, diastemalar, anterior bolgedeki rotasyonlarn degerlendirilmesi
Oonemlidir (209,215).

Radografik muayenede degerlendirme i¢in panoramik radyografiler, periapikal
ve okliizal radyografiler ve cogu vakada gomiilii dislerin bukkolingual pozisyonlarini
gérmek icin horizontal veya vertikal parallaks teknigini kullanmak gerekmektedir
(216). Konvensiyonel tekniklerin yetersiz kaldigi durumlarda konik 1sinl bilgisayarl

tomografiler (CBCT) gerekmektedir (217).

2.2.2.2.6.2. Gomiilii kanin disler (GKD)

GKD tamima:

Asagidaki kosullardan herhangi biri gerceklesirse maksiller kanin disin siirme
gecikmesi olarak tanimlanabilir (218):

-Kokiin dortte tigii gelistigi halde dis stirmemisse,

-Kontralateral disin kok gelisimi tamamlanmis ve en az alt1 aydir siirmiisse,

-Servikal vertebra gelisimi CS5 asamasini geg¢mis, biiyiime atilimindan iki yil
geemis veya kok gelisiminin tamamlanmasindan alt1 ay ge¢mis olmasma ragmen

kanin disi hala intaosse6z konumundaysa (219).

GKD prevelansi:

Genel popiilasyonda, maksiller kanin dislerin gelisimsel olarak eksik olma
prevelanst %0,3°tlir (124). Mandibular kanin dislerin gelisimsel eksikligi ise
popiilasyonun %0,1’inde goriilmiistiir (220). Maksiller kanin disler, mandibula
ticlincli molar diglerden sonra en sik gomiilii kalan dislerdir. Kanin dislerin gdmiilii
kalma insidanst %1,7-2 arasindadir (221,222). Gomiilii kanin disler %61 palatal
bolgede, %34 dental ark hizasinda, %4,5 de bukkal bolgede bulunurlar (223). Tek
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tarafli gdmiilii kalma oran, ¢ift trafli gdmiilii kalma durumuna gore dort kat daha sik
goriilmektedir. Dachi ve Howell’e gore gomiilii maksiller kanin diglerin %92’si
unilateral, %8’i ise bilateral goriilmiistiir. Kadin:erkek oranini ise 2:1 olarak
bulmuslardir (224)

Mossey ve arkadaglar1 gédmiilii kaninlerin daha ¢ok Smif 2 Divizyon 2 anomaliye
sahip hastalarda goriildiiglinii bildirmiglerdir. Kadm:erkek oranmi ise 7:3 olarak

bulmuslardir (225).

GKD etiyolojisi:

Bu vakalar, kalitim ve ¢evresel etkilerden olusan multifaktoriyel etiyolojiye
sahiptir. Kanin dislerin uzun (22 mm) ve dolambagh slirme yolu, géomiilii kalma
risklerini artirmaktadir. Bazi yazarlar, uzun yiizli hastalarda gomiikliik riskinin
arttigini bildirmislerdir (80).

Siirme yolundaki obstriiksiyonlar: Siit kanin dislerinin gecikmis rezorpsiyonu,
daimi kanin diglerin siirmesini engelleyebilir. Siiperniimerer disler, kistler, fibroz
doku veya yogun kemik yapisi da kanin dislerin gomiilii kalmasina neden olabilir
(226).

Ark uzunlugundaki bozukluklar, capragikliklar ya da ark uzunlugunun
yetersizligi, bukkal impaksiyona neden olabilir. Bukkal impaksiyonda genellikle
azalmis interkanin genisligi ve hiperdiverjan iskeletsel iliski vardir (194).

Dental anomaliler ve kanin rehberliginin bozulmasi1 impaksiyona neden olabilir.
Kanin disleri siirerken, lateral dislerin koklerinden rehberlik alirlar. Lateral disteki
ektopik siirme, inklinasyon, hipodonti veya mikrodonti gibi anomaliler, kanin disin
stirme yolundan sapmasma neden olabilir. Yapilan calismalar, lateral dislerdeki
mikrodonti veya hipodontinin, kanin dislerin gdmiilii kalma insidansmi %42,6’ya
yiikselttigini gdstermistir (124).

Palatal impaksiyon, genellikle genetik sebeplerden kaynaklanmaktadir. Bu
durum, palatal impaksiyonun neden bazi etnik gruplarda, ikizlerde ve kadinlarda
daha sik goriildiigiinii agiklamaktadir (227).

Becker ve Chaushu’ya gore maksiller kanin dislerin gdmiilii kalma etiyolojisi ise

su sekildedir (228):
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Lokal sert doku obstriiksiyonlar:: Siit dislerinin uzamis retansiyonu,
stiperniimerer disler, odontoma, birinci premolar dis kdkiiniin anormal formasyonu

Lokal patolojiler: Kronik periapikal graniilom, radikiiler kist, dentiger6z kistlerin
neden oldugu hidrostatik basing, dentoalveoler travma

Kesici dislerin normal gelisiminin bozulmasi

Genetik ve herediter faktorlerdir.

GKD etkileri:

GOmiilii diglerin labial veya lingual yonde malpozisyonu, komsu dislerde
migrasyon ve bunun sonucunda ark uzunlugunda azalmalara neden olabilir. Gomiilii
diste ve komsu dislerde eksternal kdk rezorpsiyonlari, kesici dislerde vitalite kaybi,
enfeksiyonlar, dentiger6z kist olusumlari, agri, cerrahi iglemler sirasinda komsu
dislerde hasar, estetik kaybi, gomiilii kanin diste ankiloz ve nadiren internal
rezorpsiyon, kanin dislerin gomiilii kalmasiyla beraber karsimiza c¢ikabilecek

durumlardir (80).

GKD diagnozu:
Klinik muayenede, distopalatal yonde egimli bir lateral dis palatal impaksiyonu,
meziolabial yonde egimli bir lateral dis ise labial impaksiyonu gdsterebilir.
Radyografik  degerlendirmlerde,  panoramik  radyografiler,  periapikal
radyografiler, lateral sefalometrik radyografiler, okliizal radyografiler, CBCT ler
kullanilir (80).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Gereg

Dicle Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’nda 2010 ile
2022 tarihleri arasinda, tedavi gormiis ve tedavisi hala devam eden 8-18 yas arasi
hastalara ait teshis materyalleri retrospektif olarak incelenmistir. Hastalara ait detayli
anamnez kayitlari, ortodontik tedavi i¢cin boliimiin tedavi istek sirasma yazildigi
esnada c¢ekilen ilk ve tedavisine baslanacagi zaman cekilen tedavi basi dijital
panoramik ve sefalometrik radyografileri, var olan periapikal grafiler,, agiz i¢i dental
fotograflari, sefalometrik analizleri i¢eren vaka sunumlar1 bu ¢alismanin materyalini
olusturmustur. Calisma i¢in 3145 hastanin belirtilen materyalleri taranmis ve
istenilen kriterleri karsilayan toplam 906 hasta se¢ilmistir. Calisma i¢in hi¢bir bireye

ek olarak film ¢ekimi ve diger klinik islemler uygulanmamistir.

Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Dekanhign Yerel Etik Kurulundan
2022-05 protokol nolu etik kurul raporu alinmistir.

Calismanin materyali olusturulurken inceleme esnasinda;

1. Bireylerin Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim
Dali’nda ortodontik tedavi gérmiis veya tedavisi devam eden hastalarin tedavi
basinda 8-18 yas araliginda olmasina,

2. Ortodontik tedavi sirasina yazilirkken ve ortodontik tedavi baslangicinda
dijital panoramik radyografilerin alinmis olmasina,

3. Ortodontik tedavi baslangicinda alinan detayli anamnez kaydinin olmasina ve
hazirlanan vaka sunumunun tiim anamnez bilgilerini, sefalometrik dl¢iimleri
ve dental ag1z i¢i fotograflarinin eksiksiz olmasina,

4. Dudak damak yarigi, ektodermal displazi ve konjenital dental anomalilere
sebep olabilecek hastalik ve sendromlar1 bulunmayan bireyler olmasina

dikkat edilmistir.

36



Calismaya dahil edilmeyen olgular;

1. 8 yasindan kiigiik 18 yasindan biiyiik hastalar,

2. Herhangi bir sistemik rahatsizlig1 bulunan,

3. Dudak damak yarig1, ektodermal displazi ve konjenital dental anomalilere
sebep olabilecek hastalik veya sendromlari olan bireyler,

4. Ortodontik tedavi baslangicinda sefalometrik ve panaromik radyografileri
eksik veya goriintii kalitesi diistik olan olgular,

5. Tedavi bas1 vaka sunumunda eksik anamnez, sefalometrik analiz bilgisi

ve fotograf bulunan olgular degerlendirme disinda tutulmustur.

3.2. Yontem

3.2.1. Sefalometrik degerlendirme

Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda lateral
sefalometrik filmler Planmeca Promax marka rontgen cihazi ile, standart kosullarda,
disler sentrik okliizyondayken, Frankfurt Horizontal diizlemi yere paralel olacak
sekilde konumlandirilarak ¢ekilmekte ve dijital olarak kaydedilmektedirler. Filmlerin
alim1 sirasinda rontgen 151 kaynagi ile bireyin orta oksal diizlemi arasindaki uzaklik
155 cm, bireyin orta oksal diizlemi ile film kaseti aras1 mesafe ise 12,5 cm olacak

sekilde standardize edilmistir.

Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’nda
ortodontik tedavisi baslatilan her hasta bolimiin belirledigi standart prosediirlere
gore, uluslararasi ortodontik vaka prosediiriine uygun sekilde hazirlanip tedavi plani
belirlenmektedir. Vaka raporlarinda hastalara ait genis sistemik ve dental
degerlendirmeyi iceren anamnez kayitlary, iskeletsel, dental ve yumusak doku
sefalometrik analizleri, agiz igi-dis1 standart fotograflar, hastaya ait panaromik
grafiler ve varsa diger radyografik goriintiiler yer almaktadir. Vakaya hazirlanan tiim
hastalarin sefalometrik analizleri ve diger veriler tiim ortodonti dgretim iyeleri
tarafindan degerlendirilerek tedavi protokolii olusturulmaktadir. Vakaya hazirlanan
tiim hastalarin sefalometrik dlciimleri Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Ortodonti Anabilim Dali’na ait Dolphin 3D (version 11.9, Dolphin Imaging,
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Chatsworth, California) yazilim programinda ayni parametreler ile analiz

edilmektedir.

Calismaya dahil edilen bireylere ait lateral sefalometrik grafiler daha ©nce
tedavisini yiiriiten hekim tarafindan analiz edildigi i¢in iskeletsel anomali siniflari
olusturulurken benzer sayida hastalar ile malokliizyon siniflar1 olusturuldu. iskeletsel
malokliizyon gruplart ANB ag¢ismin degerine gore smiflandirildi. Buna goére, 0 <
ANB < 4 araliginda 306 bireyle Smif I, ANB < 4 araliginda 300 bireyle Smif II ve 0
< ANB araliginda 300 bireyle de Sinif III gruplar1 olusturuldu. Bireylerin iskeletsel

malokliizyon smiflar1 ve cinsiyetlere gore dagilimi Tablo 3 ‘te gosterilmektedir.

Tablo 3: iskeletsel malokliizyon siniflari ve cinsiyetlere gére bireylerin dagilimi

Simif 1 Sinif 2 Sinif 3 Toplam
Kadin 171 185 145 501
Erkek 135 115 155 405
Toplam 306 300 300 906

Sefalometrik degerlendirmeleri yapilan 906 olgunun Siif I grubunda 171’1 kiz,
135’1 erkek toplam 306 birey olup, grubun yas ortalamalar1 (YO) 15,29 + 1,81 yildir.
Smif II grubunda 185 kiz, 115 erkek toplam 300 birey olup, yas ortalamalar1 YO) 14,90
+ 2,02 yildir. Sinif T grubunda 145 kiz, 155 erkek toplam 300 birey olup, yas
ortalamalar1 15,03 + 2 yildur.

3.2.2. Istatistiksel analiz

Bu caligmada elde edilen veriler lisansli IBM SPSS 21 paket programu ile analiz
edilmigtir. Nominal degiskenlerin gruplar1 arasindaki iliskiler incelenirken Ki-Kare
analizi uygulanmigtir. 2x2 tablolarda gozelerdeki beklenen degerlerin yeterli hacme
sahip olmamas1 durumlarinda Fisher’s Exact Test kullanilmis olup RxC tablolarda
ise Monte Carlo Simiilasyonu yardimiyla Pearson Ki-Kare analizi uygulanmistir
(Gozelerdeki beklenen degerin %20’si 5’ten kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo

Simiilasyonu yardimi ile Ki-Kare analizi yapilmistir). Sonuglar yorumlanirken
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anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<<0,05 olmasi durumunda anlamli bir
iligkinin oldugu, p>0,05 olmast durumunda ise anlamli bir iliski olmadigi

belirtilmistir.
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4. BULGULAR

Dicle Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’nda
ortodontik tedavi gormiis ve heniiz tedavisi devem eden 501 kadin, 405 erkek toplam
906 hastanin cinsiyet, yas, malokliizyon grubu ve dental anomaliler (gomiili dis,
hipodonti, hiperdonti transpozisyon) acisindan verileri kaydedildi. Yas, hipodonti,
hiperdonti, transpozisyon ve gomiilii disler cinsiyete, malokliizyon gruplarina ve
ceneye gore istatistiksel olarak degerlendirildi. Ugiincii molar disler bu c¢alisma

kapsaminda degerlendirilmemistir.

4.1. Yasin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen kadin ve erkek bireylerin malokliizyon gruplarma gore
sayilari, yas ortalamalar1 ve dagilimlari Tablo 4’te gosterilmistir. Buna gore;
malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore yas dagilimi agisindan istatistiksel alarak
anlamli bir iligki bulunmamaktadir. (Sinif I-p=0,787, smf II-p=0,560, smif III-
p=0,936). Her bir grupta kadin ve erkek dagilimi homojendir. Siif I grubunda yas
ortalamas1 (YO) 15,32+1,76 olan 171 kadin ve YO 15,26+1,88 olan 135 erkek hasta
yer almistir. Smif II grubunda YO 14,95+£2,04 olan 185 kadin ve YO 14,81+£1,98
olan 115 erkek hasta yer almistir. Smf III grubunda ise YO 15,04£2,01 olan 145
kadin ve YO 15,02+2,05 olan 155 erkek hasta yer almistir.

Tablo 4: Malokliizyon gruplarinda cinsiyete gére yasin dagilimi ve karsilagtirmasi

Kadin Erkek Ki Kare
n YO SD n YO SD p
Simif I 171 15,32 1,76 135 15,26 1,88 0,787
Simf 11 185 14,95 2,04 115 14,81 1,98 0,560
Simf 11 145 15,04 2,01 155 15,02 2,05 0,936

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).
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4.2. Cinsiyete Gore Dental Anomalilerin Degerlendirilmesi

Dental anomali goriilen ve goriilmeyen hastalarmn dagilimi ve cinsiyete gore
istatistiksel olarak degerlendirmesi Tablo 5°te gosterilmistir. Dental anomali varligi
ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir
(p=0,972). Buna gore 740 hastada (409 kadm, 331 erkek) dental anomali
goriilmemis, 166 hastada (92 kadin, 74 erkek) dental anomali gériilmiistiir. Tiim
hastalarin %18,32’sinde dental anomali goriilmiistiir. Bu oran kadinlarda %18,36,

erkeklerde %18,27dir.

Tablo 5: Dental anomali varliginin cinsiyete gore degerlendirmesi

Kadin Erkek Toplam Ki Kare
n % n % n % p
Anomali Yok 409 81,64 331 81,73 740 81,68
Anomali Var 92 18,36 74 18,27 166 18,32 0,972
Toplam 501 100 405 100 906 100

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

96 hastada gomiilii dis vakasi (55 kadin, 41 erkek), 51 hastada hipodonti vakasi
(29 kadin, 22 erkek), 25 hastada hiperdonti vakasi (11 kadin, 14 erkek), 5 hastada

transpozisyon vakasi (4 kadin, 1 erkek) goriilmiistiir.

Degerlendirilen dental anomalilerin cinsiyetlere gore dagilimlar1 Tablo 6’da ve
Sekil 2°de gosterilmistir. Buna gore anomali tiplerine gére dagilim su sekildedir: 121
gomiilii dis (9%46,9), 96 hipodonti (%37,21), 36 hiperdonti (%13,95), 5 transpozisyon
(%1,94). Kadinlarda 70 gomiilii dis, 53 hipodonti, 19 hiperdonti 4 transpozisyon
vakas1 goriilmiistiir. Erkeklerde ise 43 hipodonti, 17 hiperdonti, 51 gomiili dis, 1
transpozisyon vakasi goriilmiistiir. Bu anomalilerin 146 tanesi kadm, 112 tanesi
erkek hastalarda olmak iizere toplam 258 dental anomali vakas1 gozlenmistir. Dental

anomalilerin cinsiyetlere gore dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
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bulunmamaktadir (gomiili dis p=0,701, hipodonti p=0,73, hiperdonti p=0,752,
transpozisyon p=0,392, toplam p=0,687).

Tablo 6: Dental anomalilerin cinsiyete gore dagilinm ve karsilastirmasi

Kadin Erkek Toplam Ki Kare
n %0 n %0 n % p
Gomiilii dis 70 47,95 51 45,54 121 46,9 0,701
Hipodonti 53 36,3 43 38,39 96 37,21 0,73
Hiperdonti 19 13,01 17 15,18 36 13,95 0,752
Transpozisyon 4 2,74 1 0,89 5 1,94 0,392
Toplam 146 100 112 100 258 100 0,687

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

4.3. Malokliizyon Gruplarina Gore Dental Anomalilerin Degerlendirilmesi

GOmiilii digler; Smif I grubunda 34 hastada (23 kadmn, 11 erkek), Smf II
grubunda 29 hastada (18 kadin, 11 erkek), Smif III grubunda 33 hastada (14 kadin,
19 erkek) goriilmiistiir. Hipodonti; Sinif I grubunda 25 hastada (14 kadin, 11 erkek),
Smif II grubunda 11 hastada (6 kadn, 5 erkek), Smif III grubunda 15 hastada (9
kadin, 6 erkek) goriilmiistiir. Hiperdonti; Smif I grubunda 6 hastada (3 kadm, 3
erkek), Smif II grubunda 10 hastada (4 kadin, 6 erkek), Smif III grubunda 9 hastada
(4 kadin, 5 erkek) goriilmiistiir. Transpzisyon Smif I grubunda 3 hastada (3 kadin, 1
erkek), Smif III grubunda 1 hastada (1 kadin) goriilmiistiir.

Dental anomali vakalarmin malokliizyon gruplarina gore dagilimlar1 Tablo 7°de
gosterilmistir. Buna gore dental anomaliler ile farkl iskeletsel malokliizyon simiflari
arasinda anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,002). Hipodonti ve hiperdonti
anomalisinin malokliizyon smiflarina gore dagilimi istatistiksel olarak anlamli
derecede farkli izlenmistir (hipodonti p= 0,002, hiperdonti p= 0,01). Sinif I grubunda
%40,91 oraninda, Smif II grubunda %55 oraninda ve Simuf III grubunda %48,86
oraninda gomiilii dis anomalisi izlenmistir. GOmiilii disler ile gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p= 0,192). Transpozisyon tiim

malokliizyon gruplari igerisinde en diisiik oranda tespit edilmistir. Smif I grubunda
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%3,64 oraninda, Siif III grubunda %]1,14 oraninda transpozisyon goriilmiis ve Smif
I grubunda transpozisyon goriilmemistir. Transpozisyon ve gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p= 0,259).

Tablo 7: Dental anomalilerin malokliizyon gruplarina gore dagilimlar ve karsilastirmasi

Smif I Simif 11 Simif 111 Toplam Ki Kare
n % n % n % n % p
Gomiilii dis 45 40,91 33 55 43 48,86 121 46,9 0,192
Hipodonti 54 49,09 15 25 27 30,68 9% 37,21 0,002
Hiperdonti 7 6,36 12 20 17 19,32 36 13,95 0,01
Transpozisyon 4 3,64 0 0 1 1,14 5 1,94 0,259
Toplam 110 100 60 100 88 100 258 100 0,002

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

70

51 a5 a3
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® HiPODONTI HiPERDONTI GOMULU Dis TRANSPOZISYON

Sekil 2: Dental anomalilerin cinsiyet ve malokliizyon gruplarina gére dagilimlart

Dental anomalilerin malokliizyon gruplar1 icerisinde (grup i¢i) cinsiyete gore

dagilimlari ve istatistiksel degerlendirmesi Tablo 8’de gdsterilmistir. Buna gore;

Smif 1 grubunda, cinsiyet ve dental anomaliler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir (p=0,032). Smif I grubunda, kadinlarda gozlenen
anomalilerin %51,56’s1n1, erkeklerde gbzlenen anomalilerin %26,09’unu gémiilii dis
anomalisi olusturmustur. Kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmaktadir (p=0,013). Smf I grubunda, kadnlarda gdzlenen anomalilerin
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%39,06’sm1, erkeklerde gozlenen anomalilerin %63,04’linii hipodonti vakalari
olusturmustur. Kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmaktadir (p=0,013).

Smuf II grubunda, cinsiyet ve dental anomaliler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p=0,176).

Smif III grubunda da, cinsiyet ve dental anomaliler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,03). Smif III grubunda kadinlarda gdzlenen
anomalilerin %35,42’sini ve erkeklerde gozlenen anomalilerin %65’in1 gomiili dig
anomalisi olusturmustur. Kadin ve erkekler arasinda gomiilii dis vakalarmin dagilimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmaktadir (p=0,006).

Tablo 8: Dental anomalilerin malokliizyon gruplarinda cinsiyet gore dagilimlari ve karsilastirmasi

Simf I Simf IT Sumf 1T
Ki Kare Ki Kare Ki Kare
Kadin Erkek Kadmn Erkek Kadin Erkek

n % n % P n % n % P n % n % p

Gomiiliidis 33 51,56 12 26,09 0,013 20 58,82 13 50 0,675 17 3542 26 65 0,006
Hipodonti 25 39,06 29 63,04 0,013 10 2941 5 19,23 0,367 18 375 9 225 0,129

W

Hiperdonti 3469 4 87 0,396 4 11,76 8 30,77 0,068 12 25 12,5 0,139

208 0 O 0,359

—_

Transpozisyon 3 4,69 1 2,17 0,487 0 0 0 0
Toplam 64 100 46 100 0,032 34 100 26 100 0,176 48 100 40 100 0,03

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Farkli malokliizyon gruplar1 igerisindeki (gruplar arasi) kadinlarin ve erkeklerin
dental anomali agisindan birbirleriyle istatistiksel olarak karsilastirmasi Tablo 9°da

gosterilmigtir. Buna gore:

Kadmlarda; malokliizyon gruplar1 ile dental anomaliler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,028). Smf I grubundaki kadinlarda
anomalilerin %4,7’sini, siif II grubundaki kadinlarda anomalilerin %11,8’ini, sinif

III grubundaki kadinlarda anomalilerin %?25’ini hiperdonti vakalar1 olusturmustur.
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Hiperdonti agisindan gbzlenen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmaktadir (p=0,007). Gomiilii dis, hipodonti ve transpozisyon anomalileri ile
malokliizyon gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski

gbzlenmemistir (sirastyla p=0,083, p=0,625, p=0,465).

Erkeklerde; malokliizyon gruplar1 ile dental anomaliler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,001). GOmiilii dis, hipodonti ve
hiperdonti anomalileri ile malokliizyon gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligski gdzlenmistir (sirastyla p=0,001, p=0,001, p=0,036).

Tablo 9: Dental anomalilerin kadin ve erkeklerde malokliizyon gruplarina gore dagilimi ve karsilagtirmast

Kadin Ki Erkek Ki

SmfI  SmfIl SfIll Kare §mfr SmfIl SmfIn Kare

n % n % n % p n % n % n % p
Gomiilii dis 33 51,6 20 58,8 17 354 0,083 12 26,1 13 50 26 65 0,001
Hipodonti 25 39,1 10 294 18 37,5 0,625 29 63 5 19,2 9 225 0,001
Hiperdonti 3 47 4 11,8 12 25 0,007 4 87 8 308 5 12,5 0,036
Transpozisyon 3 47 0 O 1 21 0465 1 22 0 0 O O 0,99
Toplam 64 100 34 100 48 100 0,028 46 100 26 100 40 100 0,001

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

4.4. Cenelere Gore Dental Anomalilerin Degerlendirilmesi

Dental anomalilerin ¢enelere gore dagilimlar1 ve istatistiksel degerlendirmesi
Tablo 10’da gosterilmistir. Buna gore c¢eneler ile anomaliler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,001). GOmiilii dis anomalisi,
maksilladaki anomalilerin %56,29°’unu, mandibuladaki anomalilerin %29,67 sini
olusturmaktadir. Ceneler ile gdmiilii dis vakalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki bulunmaktadir (p=0,001). Hipodonti, maksilladaki anomalilerin
%25,75’ini, mandibuladaki anomalilerin %58,24’linli olusturmaktadir Ceneler ile
hipodonti vakalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir

(p=0,001).
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Tablo 10: Dental anomalilerin genelere gére dagilimi ve karsilastirmasi

Maksilla Mandibula Ki Kare
n % n % p
Gomiilii dis 94 56,29 27 29,67 0,001
Hipodonti 43 25,75 53 58,24 0,001
Hiperdonti 26 15,57 10 10,99 0,409
Transpozisyon 4 2.4 1 1,1 0,659
Toplam 167 100 91 100 0,001

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Dental anomalilerin  sag-sol c¢ene segmentlerine gore (¢ene ici)
karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (maksilla

p=0,198, mandibula p=0,931).

Tablo 11: Dental anomalilerin genelerin sag-sol segmentlerine gore dagilimlar1 ve karsilastirilmalart

Maksilla Mandibula
Ki Kare Ki Kare
Sag Sol Toplam Sag Sol Toplam
n % n % n % P n % n % n %o p
Gomiilii dis 43 50,59 51 62,2 94 563 0,131 15 31,91 12 27,27 27 29,67 0,628
Hipodonti 24 2824 19 23,2 43 258 0,454 27 57,45 26 59,09 53 5824 0,874

Hiperdonti 17 20 9 11 26 156 0,108 10,64 5 11,36 10 10,99 0,912
Transpozisyon 1 1,18 3 3,66 4 24 0,294 0 0 1 227 1 11 0,299
Toplam 85 100 82 100 167 100 0,198 47 100 44 100 91 100 0,931

9}

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

Dental anomalilerin dort farkli c¢ene segmentine gore dagilimlar1 ve
karsilagtirmalar1 Tablo 12°de gosterilmistir. Buna goére anomaliler ile c¢ene
segmentleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,001).

Sag maksilladaki anomalilerin  %50,59’unu, sol maksilladaki anomalilerin
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%62,2’sini, sag mandibuladaki anomalilerin %31,91’ini ve sol mandibuladaki
anomalilerin %27,27’sini gomiilii disler olusturmustur. Gomiilii dis anomalisi ile dort
farkli ¢ene segmenti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur
(p=0,001). Hipodonti ile ¢cene segmentleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmustur (p=0,001).

Tablo 12: Dental anomalilerin ¢enelerin sag-sol segmentlerine gore dagilimi ve karsilastiriimasi

Sag SOl. Sag So.l Ki Kare

Maksilla  Maksilla  Mandibula Mandibula

n % n % n %0 n % p
Gomiilii dis 43 50,59 51 622 15 3191 12 27,27 0,001
Hipodonti 24 2824 19 23,17 27 5745 26 59,09 0,001
Hiperdonti 17 20 9 1098 5 10,64 5 11,36 0,276
Transpozisyon 1| 1,18 3 3,66 0 0 1 2,27 0,477
Toplam 8 100 82 100 47 100 44 100 0,001

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

4.5. Malokliizyon Gruplarinda Cenelere Gore Dental Anomalilerin
Degerlendirilmesi

4.5.1. Simf I grubunda dental anomalilerin degerlendirilmesi

Smif I grubunda goriilen dental anomalilerin ¢enelere gore dagilimi Tablo 13°te
gosterilmektedir. Buna gore; Siif I grubunda ceneler ile dental anomaliler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,001). Simf I grubunda
maksillada goriilen dental anomalilerin %32,88’ini, mandibulada goriilen dental
anomalilerin %81,08’ini hipodonti vakalar1 olusturmustur. Maksilla ve mandibula ile
hipodonti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,001).
GOmiilii dis anomalisi maksillada goriilen dental anomalilerin %53,42’isini ve
mandibulada goriilen dental anomalilerin %16,22’sini olusturmustur Maksilla ve
mandibula ile gdmiilii dis arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir

(p=0,001).
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Tablo 13: Sinif I iskeletsel malokliizyona sahip hastalarda maksilla ve mandibuladaki dental

anomalilerin karsilagtirmasi

Simf I

Maksilla Mandibula Ki Kare
n % n % p
Gomiilii dis 39 53,42 6 16,22 0,001
Hipodonti 24 32,88 30 81,08 0,001
Hiperdonti 7 9,59 0 0 0,093
Transpozisyon 3 4,11 1 2,7 0,99
Toplam 73 100 37 100 0,001

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Smif 1 grubunda, dental anomalilerin maksilla ve mandibulada sag ve sol
segmentlere gore grup i¢i karsilastirmasi Tablo 14’te gosterilmistir. Buna gore; Sinif
I grubunda dental anomaliler ile maksilla sag-sol ve mandibula sag-sol segmentleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (maxilla p=0,273,

mandibula p=0,284).

Tablo 14: Sinif I malokliizyonda sag-sol maksilla ve sag-sol mandibuladaki dental anomalilerin karsilastirmasi

Simif I
Maksilla Ki Kare Mandibula Ki Kare
Sag Sol Sag Sol

n Y% n %0 P n %0 n %0 p
Gomiilii dis 19 52,78 20 54,05 0,99 2 10,53 4 2222 0,405
Hipodonti 12 33,33 12 3243 0,99 17 89,47 13 17222 0,232
Hiperdonti 5 13,89 2 541 0,261 0 0 0 0 -
Transpozisyon 0 0 3 811 0,24 0 0 1 5,56 0,486
Toplam 36 100 37 100 0,273 19 100 18 100 0,284

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamlr).

Smuf I grubunda; dental anomalilerin ¢enelerde cinsiyete gore dagilimi Tablo
15°te goriilmektedir. Buna gore maksillada dental anomaliler ile cinsiyetler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki goriilmiistiir (p=0,006). Maksillada gomiilii dis
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ve hipodonti anomalileri ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
gbzlenmistir (p=0,004, p=0,007). Mandibulada dental anomaliler ile cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski gézlenmemistir (p=0,99).

Tablo 15: Stmif I grubunda dental anomalilerin maksilla ve mandibulada cinsiyete gore dagilim ve karsilastirmasi

Simf 1
Maksilla Mandibula
Kadin Erkek Ki Kare Kadin Erkek Ki Kare

n %0 n %0 P n %0 n %o p
Gomiilii dis 29 69,05 10 32,26 0,004 4 18,18 2 13,3 0,99
Hipodonti 8 19,05 16 51,61 0,007 17 77,27 13 86,7 0,677
Hiperdonti 3 7,14 4 12,9 0,448 0 0 0 0 -
Transpozisyon 2 4,76 1 3,23 0,99 1 4,55 0 0 0,99
Toplam 42 100 31 100 0,006 22 100 15 100 0,99

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Smif I grubunda, dental anomalilerin sag ve sol maksillada cinsiyete gore
karsilagtrmas1 Tablo 16 ‘da gosterilmektedir. Buna gore; sag maksillada dental
anomaliler ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki goriilmiistiir
(p=0,031). GOmiili dis anomalisi sag maksillada kadinlardaki anomalilerin
%71,43’inii  ve erkeklerdeki anomalilerin %?26,67’sini olusturmustur. Sag
maksillada, gdmiilii dis anomalisi ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmustur (p=0,021). Sol maksillada dental anomaliler ile cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki gériilmemistir (p=0,272).

49



Tablo 16: Stnif I grubunda dental anomalilerin sag ve sol maksillada cinsiyete gore karsilastirmasi

Simf 1
Sag Maksilla Sol Maksilla
Kadin Erkek Ki Kare Kadin Erkek Ki Kare
n % n % p n % n % p
Gomiilii dis 15 7143 4 26,67 0,021 14 66,67 6 37,5 0,153
Hipodonti 4 19,05 8 53,33 0,071 4 19,05 8 50 0,077
Hiperdonti 2 952 3 20 0,63 1 4,76 1 6,25 -
Transpozisyon 0 0 0 0 - 2 9,52 1 6,25 0,99
Toplam 21 100 15 100 0,031 21 100 16 100 0,272

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

4.5.2. Simf II grubunda dental anomalilerin degerlendirilmesi

Smif II grubunda goriilen dental anomalilerin c¢enelere goére dagilimi Tablo
17°de gosterilmektedir. Buna gore; ¢ceneler ile dental anomaliler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,005). Maxillada goriilen dental
anomalilerin %12,82’sini ve mandibulada goriilen dental anomalilerin %47,62’sini
hipodonti olusturmustur. Hipodonti ile ¢eneler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski gozlenmistir (p=0,005). Hiperdonti maksillada goriilen anomalilerin
%28,21’ini  ve mandibulada goriilen anomalilerin %4,76’sin1  olusturmustur.
Hiperdonti ile c¢eneler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmistir

(p=0,042).

Tablo 17: Siuf II grubunda maksilla ve mandibuladaki dental anomalilerin dagilimi ve karsilagtirmasi

Simif 11 .
Maksilla Mandibula KiKare

n %0 n %0 p
Gomiili dis 23 58,97 10 47,62 0,428
Hipodonti 5 12,82 10 47,62 0,005
Hiperdonti 11 28,21 1 4,76 0,042
Transpozisyon 0 0 0 0 -
Toplam 39 100 21 100 0,005

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).
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Smuf II grubunda, dental anomalilerin maksilla ve mandibulada sag ve sol

segmentlere gore grup ic¢i karsilastirmas1 Tablo 18’de gosterilmistir. Buna gore; Sinif

IT grubunda dental anomaliler ile maksilla sag-sol ve mandibula sag-sol segmentleri

arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (maxilla p=0,723, mandibula p=0,13).

Tablo 18: Simif II grubunda dental anomalilerin sag-sol maksilla ve sag-sol mandibuladaki dagilimi ve

karsilastirmasi
Smif 11
Maksilla Mandibula
Ki Kare Ki Kare
Sag Sol Sag Sol

n % n % p n % n % p
Gomiilii dis 10 52,63 13 65 0,523 8 61,54 2 25 0,183
Hipodonti 3 15,79 2 10 0,661 4 30,77 6 75 0,08
Hiperdonti 6 31,58 5 25 0,731 1 7,69 0 0 0,99
Transpozisyon 0 0 0 0 - 0 0 0 0 -
Toplam 19 100 20 100 0,723 13 100 8 100 0,13

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Smif II malokliizyonda izlenen dental anomalilerin ¢enelerde cinsiyete gore

dagilimi1 ve karsilastirmasi Tablo 19°da gosterilmistir. Buna gore c¢enelerde dental

anomaliler ile cinsiyet arasinda anlamli bir iliski goriilmemistir (maksilla p=0,106,

mandibula p=0,99)
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Tablo 19: Stmif II grubunda dental anomalilerin maksilla ve mandibulada cinsiyete gore dagilimu

Simf 11
Maksilla Mandibula
Ki Kare Ki Kare
Kadin Erkek Kadin Erkek

n % n % P n % n % P
Gomiilii dis 14 66,67 9 50 0,466 6 46,15 4 50 0,99
Hipodonti 4 19,05 1 5,56 0,349 6 46,15 4 50 0,99
Hiperdonti 3 14,29 8 44,44 0,072 1 7,69 0 0 0,99

Transpozisyon 0 0 0 0 - 0 0 0 0 -
Toplam 21 100 18 100 0,106 13 100 8 100 0,99

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

4.5.3. Suf III grubunda dental anomalilerin degerlendirilmesi

Smif III grubunda goriilen dental anomalilerin g¢enelere gore dagilimi Tablo
20’de gosterilmektedir. Buna gore; Smif III grubunda ceneler ile dental anomaliler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p=0,074). Maksillada
gomiilii dis anomalisi tiim dental anomalilerin %58,18’ini mandibulada %33,33’iini
olusturmustur. Gomiilii dis anomalisi ile ¢eneler arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligski bulunmaktadir (p=0,042).

Tablo 20: Stnif III grubunda dental anomalilerin genelere gore dagilimi ve karsilastirmasi

Simf 11T

) . Ki Kare
Maksilla Mandibula
n %0 n %0 p
Gomiilii dis 32 58,18 11 33,33 0,042
Hipodonti 14 25,45 13 39,39 0,257
Hiperdonti 8 14,55 9 27,27 0,236
Transpozisyon 1 1,82 0 0 0,99
Toplam 55 100 33 100 0,074

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamlr).
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Smuf III grubunda goriilen dental anomalilerin genelerde sag-sol segmentlere
gore dagilimi ve grup i¢i karsilastirmasi Tablo 21°de goriilmektedir. Buna gore
dental anomalilerin ¢ene igerisinde sag ve sol segmentlere dagilimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski goriilmemistir (maksilla p=0225, mandibula

p=0,99).

Tablo 21: Smif IIT grubunda dental anomalilerin sag-sol maksilla ve sag-sol mandibuladaki dagilimi ve

karsilagtirmasi

Simif 111
Maksilla . Mandibula .
Sag Sol Ki Kare Sag Sol Ki Kare

n % n % p n % n % p
Gomiilii dis 14 46,67 18 72 0,099 5 3333 6 33,33 0,99
Hipodonti 9 30 5 20 0,537 6 40 7 38,89 0,99
Hiperdonti 6 20 2 8 0,269 4 2667 5 27,78 0,99
Transpozisyon 1 333 0 0 0,99 0 0 0 0 -
Toplam 30 100 25 100 0,225 15 100 18 100 0,99

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Smif III malokliizyonda goriilen dental anomalilerin maksilla ve mandibulada
cinsiyete gore dagilimi Tablo 22’de goriilmektedir. Buna gore Smif III grubunda
mandibulada dental anomaliler ile cinsiyetler arasinda anlamhi bir iligki
bulunmaktadir (p=0,008). Smif III grubunda kadinlarda mandibulada goriilen tiim
dental anomalilerin %14,29 ‘unu gOmiili dis anomalisi olustururken bu oran
erkeklerde %66,7°dir. Mandibulada gomiilii dis anomalisi ile cinsiyetler arasinda
anlamli bir iligki gozlenmistir (p=0,007). Maxillada dental anomaliler ile cinsiyetler

arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p=0,747).
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Tablo 22: Stmif III grubunda dental anomalilerin maksilla ve mandibulada cinsiyete gére dagilimi ve

karsilagtirmast
Simf III
Maksilla . Mandibula .
Kadin Erkek 1o Kare Kadin Erkex [ Kare

n % n % P n % n % p
Gomiilii dis 14 51,85 18 64,29 0,509 3 14229 8 66,7 0,007
Hipodonti 8 29,63 6 21,43 0,547 10 4762 3 25 0,278
Hiperdonti 4 14,81 4 14,29 0,99 8 38,1 1 8,33 0,107
Transpozisyon 1 3,7 0 0 0,491 0 0 0 0 -
Toplam 27 100 28 100 0,747 21 100 12 100 0,008

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Smif III grubunda goriilen dental anomalilerin sag-sol mandibulada cinsiyetlere

gore dagilimi ve karsilastirmasi Tablo 23°te gosterilmistir. Buna gore; sag

mandibulada cinsiyetler ile anomaliler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmaktadir (p=0,024). Sol mandibulada cinsiyetler ile anomaliler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p=0,277). Sag mandibulada

sadece gomiilii dis anomalisi ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki bulunmustur (p=0,033).

Tablo 23: Stif III grubunda sag-sol mandibulada dental anomalilerin cinsiyete gore dagilim ve grup igi

karsilastirmast
Simf 11T
Sag Mandibula Sol Mandibula Ki Kare
Ki Kare
Kadin Erkek Kadin Erkek

n % n % P n % n % p
Gomiilii dis 1 10 4 80 0,033 2 18,18 4 57,1 0,141
Hipodonti 5 50 1 20 0,58 5 45,45 2 28,6 0,637
Hiperdonti 4 40 0 0 0,231 4 36,36 1 14,3 0,596
Transpozisyon 0 0 0 0 - 0 0 0 0 -
Toplam 10 100 5 100 0,024 11 100 7 100 0,277
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(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

4.6. Dental Anomalilerin Degerlendirilmesi

Dental anomalilerin genel olarak dagilimi Sekil 3’te gdsterilmistir. Buna gore,
tim anomalilerin %47’sini gomiilii dis anomalisi, %37 sini hipodonti, %14 iini

hiperdonti ve %2’sini transpozisyon olusturmustur.

Dental anomaliler

B HiPODONTI
HIPERDONTI
GOMULU DIis
TRANSPOZISYON

Sekil 3: Dental anomalilerin genel olarak dagilimi

Dental anomalilerin sag-sol ¢ene segmentlerine gore dagilimlar1 Sekil 4’te
gosterilmistir. Hipodonti en fazla sag alt ¢enede (27) izlenmistir. Maksillada orta
hatta 5 tane meziodens tespit edilmistir. Hiperdonti en fazla sag iist cenede 12 tane
olarak belirlenmistir. Mandibulada sag ve sol ¢cenede esit sayida (5 tane) izlenmistir.
Gomiili dis en fazla sol maksiller bolgede 51 tane olarak izlenmistir. En diisiik
anomali sayis1 transpozisyondur. Sag mandibular bolgede transpozisyona

rastlanmamustir.
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Dental anomaliler

60 51
50 43
40
30 24 27 26
19

20 2 15 12
10 " 3 5. P I I1

0

Sag Ust ¢ene Sol Ust ¢ene Orta Hat Sag alt gene Sol alt gene
W Hipodonti M Hiperdonti Gomiila dis Transpozisyon

Sekil 4: Dental anomalilerin gene taraflarina gore kiimelenmis siitun goriiniimii (sekilde meziodensler ayr1 olarak

gosterilmistir)

4.6.1. Hipodonti bulgularinin degerlendirilmesi

Hipodonti tiim anomalilerin %37’sini olusturmaktadir. Yukarida Sekil 3’te
goriilmektedir. Cinsiyete gore hipodontinin dagilimi Sekil 5°te izlenmektedir. Buna
gore; hipodonti en fazla kadmnlarda ve %55 oraninda goriilmiistiir. Malokliizon
gruplarina gore hipodonti en fazla Smif I grubunda en az Smf II grubunda
izlenmistir (Sekil 6). Hipodonti, Sinif I grubunda en fazla erkeklerde izlenirken Smif
I ve Smuf III grubunda en fazla kadinlarda goézlenmistir (Sekil 7). Cene
segmentlerine gore hipodontinin goriilme oranlar1 sekil 8’de gosterilmistir. Buna
gore en fazla vaka %28 oranla sag mandibula bdlgesindeki dislerde gozlenmistir. En

az vaka %20 oranla sol maksilla bolgesindeki dislerde gézlenmistir.
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Hipodonti

H KADIN
m ERKEK
Sekil 5: Cinsiyetlere gore hipodonti dagilimi
Hipodonti
ESINIF 1
m SINIF 2
B SINIF 3

Sekil 6: Iskeletsel malokliizyon simflarma gore hipodonti dagilimi

Hipodonti

KADIN ERKEK KADIN ERKEK KADIN ERKEK
SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

Sekil 7:Malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore hipodonti dagilimi
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Hipodonti

B SOL MAKSILLA
25% !
H SOL MANDIBULA

SAG MANDIBULA

SAG MAKSILLA

Sekil 8: Cene segmentlerine gore hipodonti dagilimi

Hipodontinin malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore cene segmentlerine
dagilimi Sekil 9°da goriilmektedir. Buna gére hipodonti en yiiksek sayida Smif 1
grubu kadinlarda ve sag mandibula bolgesinde izlenmistir. Sinif II grubu erkeklerde

sol maksillada hipodonti gézlenmemistir.

Hipodonti
10
L. 8 .
7 7
i L - 6 . N
I | I
i ] N | | o 2 3 3 1 01 3 |3 ] 2l 120
el .
KADIN ERKEK KADIN ERKEK KADIN ERKEK
SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

B SAG MAKSILLA SOL MAKSILLA SAG MANDIBULA SOL MANDIBULA

Sekil 9: Malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore hipodontinin ¢ene segmentlerine dagilimi

Hipodonti vakalarmin, ¢ene segmentleri ve cinsiyetlere gore dagilimi Tablo
24’te gosterilmistir. Buna gore hipodonti vakalarinda, ¢gene segmentleri ve cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p=0,420).
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Tablo 24: Hipodonti vakalarinin ¢ene segmentleri ve cinsiyetlere gore dagilimi

Hipodonti .
Kadin ’ Erkek Ki Kare
n % n % p
Sag Maksilla 11 20,75 13 30,23
Sol Maksilla 9 16,98 10 23,26 0,420
Sag Mandibula 18 33,96 9 20,93 ’
Sol Mandibula 15 28,3 1 25,58

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

Hipodonti vakalarinin, ¢ene segmentleri ve iskeletsel malokliizyon gruplarina

gore dagilimi ve karsilastirilmas1 Tablo 25°te gosterilmistir. Buna gore, hipodonti

vakalar1 i¢in, c¢ene segmentleri ile iskeletsel malokliizyon gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p=0,793).

Tablo 25: Hipodonti vakalarinin ¢enelerde segmentlerine dagiliminin iskeletsel malokliizyon gruplarina gore

karsilastiriimasi

Hipodonti .
Ki Kare
Smif I Simif 11 Simif ITT Toplam
n % n % n % n % p

Sag Maksilla 12 2222 3 20 9 3333 24 25
Sol Maksilla 12 2222 2 1333 5 18,52 19 19,79 0.793
Sag Mandibula 17 3148 4 2667 6 2222 27 28,13 ’
Sol Mandibula 13 2407 6 40 7 2593 26 27,08

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

Hipodontiden etkilenen dislerin sayilar1 tablo 26’da ve sekil 10 da gosterilmistir.

Buna gore en yiiksek olarak maksiller bolgede 20 sag maksiller lateral dis (12 no)

agenezi, mandibular bolgede 19 sag mandibular ikinci premolar dis (45 no) agenezi

izlenmistir. Maksillada santral, kanin, birinci premolar ve molar dis gruplarinda
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hipodonti vakasina rastlanmamistir. Mandibulada birinci premolar ve birinci molar

dislerde hipodonti vakasina rastlanmamustir.

Tablo 26: Hipodontiden etkilenen diglerin agiz i¢i dagilimi

Sag Maksilla Sol Maksilla

0 0 4 0 0 20 0 0 16 0 0 3 0 0

1 0 19 0 1 2 4 7 2 0 0 16 0 1

Sag Mandibula Sol Mandibula

Hipodonti
20
18

m ‘lll
I||I||... ____________

12 452235311541 253242374347 101113 17 21 23 26 27 33 343644
W Hipodonti 20191616 7 4 4 3 2 2 1110 0 0 0 0 0 O0O0O0O0O0O

e
c0OONB

oNnN DO

Sekil 10: Hipodontiden etkilenen dislerin agiz i¢i dagilim1

4.6.2. Hiperdonti bulgularinin degerlendirilmesi

Hiperdontinin tiim anomaliler igerisinde goriilme oran1 %14’tiir (Sekil 3). Genel
olarak cinsiyete gore hiperdonti en fazla %53 oranla kadmnlarda izlenmistir (Sekil
11). Malokliizyon gruplarina gore hiperdonti en fazla Sinif III en az Smif I grubunda
grubunda izlenmistir (Sekil 12). Hiperdonti, Sinif I ve Smif II gruplarinda en fazla
erkeklerde izlenirken Sinif III grubunda en fazla kadinlarda gozlenmistir (Sekil 13).
Cene segmentlerine gore hiperdontinin goriilme oranlar1 Sekil 14’te gosterilmistir.
Buna gore hiperdonti en fazla %33 oranla sag maksilla bdlgesindeki dislerde

gozlenmistir.
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Hiperdonti

H KADIN
B ERKEK

Sekil 11:Cinsiyetlere gére hiperdonti dagilim

Hiperdonti

HSINIF 1
m SINIF 2
m SINIF 3

Sekil 12: Malokliizyon gruplarina gére hiperdonti dagilim

Hiperdonti

12
i n M Hiperdonti

KADIN ERKEK KADIN ERKEK KADIN ERKEK
SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

Sekil 13: Malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore hiperdonti dagilimi
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Hiperdonti

B SOL MAKSILLA
m SOL MANDIBULA
m SAG MANDIBULA
SAG MAKSILLA
® MAKSILLA MEZIODENS

Sekil 14: Cene segmentlerine gore hiperdonti dagilimu

Malokliizyon gruplar1 igerisinde cinsiyete gore hiperdontinin  ¢ene

segmentlerindeki daglimi Sekil 15°te gosterilmistir.

Hiperdonti

ERKEK

SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

B SAG MAKSILLA m SOL MAKSILLA = MAKSILLA MEZIODENS = SAG MANDIBULA m SOL MANDIBULA

Sekil 15: Malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore hiperdontinin genelerdeki dagilimi
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Hiperdonti vakalarinin, ¢gene segmentleri ve cinsiyete gore dagilimi Tablo 27°de
gosterilmistir. Hiperdonti vakalarinda, ¢ene segmentleri ve cinsiyetler arasinda
anlamlt bir iligki gézlenmistir. (p=0,038). Buna gore; sag mandibulada, kadinlarda
%?26,32 oraninda hiperdonti izlenirken erkeklerde hicbir bulgu goézlenmemistir

(p=0,047).

Tablo 27: Hiperdonti vakalarinin gene taraflar1 ve cinsiyetlere gore dagilimi

Hiperdonti .
Kadm P Erkek Ki Kare
n % n % p
Sag Maksilla 7 36,84 10 58,82 0,346
Sol Maksilla 3 15,79 6 35,29 0,255
Sag Mandibula 5 26,32 0 0 0,047
Sol Mandibula 4 21,05 1 5,88 0,342
Toplam 19 100 17 100 0,038

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1).

Hiperdonti vakalarmin, ¢ene segmentleri ve iskeletsel malokliizyon gruplarina
gore dagilimi ve karsilagtirilmasi Tablo 28’de gosterilmistir. Buna gore hiperdonti
vakalarinda, ¢ene segmentleri ve iskeletsel malokliizyon gruplari arasinda

istatistiksel anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p=0,055).

Tablo 28: Hiperdonti vakalarimin ¢enelerde dagiliminin iskeletsel malokliizyon gruplarina gore karsilastirmasi

(orta hattaki 5 gbzlem sag maksillada kabul edilmistir)

Hiperdonti
Ki Kare
Simif 1 Simif 1T Simif ITT Toplam
n %0 n %0 n %0 n Yo p

Sag Maksilla 5 7143 6 50 6 35,29 17 47,22

Sol Maksilla 2 28,57 5 41,67 2 11,76 9 25 0.055
Sag Mandibula 0 0 1 8,33 4 23,53 5 13,89 ’

Sol Mandibula 0 0 0 0 5 29,41 5 13,89

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).
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Hiperdontiden etkilenen dislerin sayilar1 tablo 29°da ve sekil 16’da
gosterilmistir. Buna gore calismamizda 3 adet odontoma benzeri yapi tespit
edilmistir (15-16 numaral disler arasinda bir tane, 25-26 numarali disler arasinda bir
tane, 36-37 numarali digler arasinda bir tane). Bunlari tamami gomiilii idi. Ayrica 5
adet meziodense rastlanmistir. Bunlarm tamami maksillada idi. Hiperdonti sirasiyla
en ¢ok sag maksiller lateral disin (12 no) distalinde (9 siiperniimerer dis), sol
maksiller lateral disin (22 no) distalinde (6 siiperniimerer dis) ve meziodens olarak (5
siiperniimerer dig) goriilmiistiir. Sag-sol maksiller santral (11-21 no), sol mandibular
birinci premolar (34 no) ve sag mandibular birinci ve ikinci premolar diglerin (44, 45

no) distalinde 2’ser tane hiperdonti vakasi1 gortilmiistiir.

Tablo 29: Hiperdontinin goriildiigii dislerin agiz i¢i dagilimi

Sag Maksilla Orta Hat Sol Maksilla
o o 1 0 o0 9 2 5 2 6 0 0 1 0 O
o o 2 2 0 1 O 0 o 1 o 2 1 1 o0

Sag Mandibula Orta Hat Sol Mandibula
Hiperdonti
10 9
8 6
6 5
4 M Hiperdonti
22222
) 111111
0000OO0OOOOOOO
. AL T T I IARARRE LN

12221011213444451525323536421317232627313337414347

Sekil 16: Hipodontinin ¢ene i¢i dagilimi
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4.6.3. GoOmiilii dis bulgularinin degerlendirilmesi

GOmiilii diglerin tim anomaliler icerisinde goriilme orani %47’dir (Sekil 3).
Genel olarak cinsiyete gore gomiilii disler en fazla %58 oranla kadinlarda izlenmistir
(Sekil 17). Malokliizyon gruplarina gore gore gomiilii digler en fazla Smif I grubunda
en az Smif II grubunda izlenmistir (Sekil 18). Gomiili disler, Siif I ve Sinif II
grubunda en fazla kadmlarda izlenirken Smif III grubunda erkeklerde daha fazla
gozlenmistir (Sekil 19). Cene segmentlerine gore gomiilii dislerin goriilme oranlari
sekil 20°de gosterilmistir. Buna gore en fazla %42 oranla sol maksilla bolgesindeki
dislerde gozlenmistir. En az %10 oranla sol mandibula bolgesindeki dislerde

gorilmiistiir.

Gomiilii Dis

H KADIN
B ERKEK

Sekil 17: Cinsiyete gore gdmiilii dislerin dagilim
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Gomiilii Dis

ESINIF 1
m SINIF 2
m SINIF 3

Sekil 18: Malokliizyon gruplarina gére gomiilii dislerin dagilim
Gomulu dis

KADIN  ERKEK  KADIN ERKEK KADIN ERKEK
SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

Sekil 19: Malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore gomiilii dislerin dagilimi

Gomiilu dis
B SOL MAKSILLA
= SOL MANDIBULA

m SAG MANDIBULA

SAG MAKSILLA

12% 10%

Sekil 20: Cene segmentlerine gore gomiilii diglerin dagilimu
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Malokliizyon gruplar1 igerisinde cinsiyete gore gomiili dislerin cene
segmentlerindeki daglimi sekil 21°de gosterilmistir. Buna gore gomiilii dis en fazla
Smif I grubu kadinlarda ve sag maksillada gozlenmistir. Erkeklerde Sif I sag

mandibula ve Sinif II sol mandibulada hi¢ gomiilii dis izlenmemistir.

Gomiili disg
14

22.502I842.540I712I 4 4

KADIN ERKEK KADIN ERKEK

SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

B SAG MAKSILLA SOL MAKSILLA SAG MANDIBULA SOL MANDIBULA

Sekil 21: Gomiilil dislerin ¢ene taraflar, iskeletsel anomali ve cinsiyete gore dagilimi

Gomiili dis vakalarinin, cene segmentleri ve cinsiyete gore dagilimi ve
karsilagtirilmasi Tablo 30’da gosterilmistir. Buna gore gomiilii dis vakalarinda, ¢ene

segmentleri ve cinsiyetler arasinda anlamli bir iliski bulunmamaistir (p=0,567).

Tablo 30: Gomiilii dislerin ¢ene taraflarina ve cinsiyetlere gore dagilimi ve karsilastirmasi

Gomiilii Dis .
Ki Kare
Kadin Erkek
n %0 n %0 p

Sag Maksilla 28 40 15 29,41
Sol Maksilla 29 41,43 22 43,14 0.567
Sag Mandibula 7 10 8 15,69 ’
Sol Mandibula 6 8,57 6 11,76

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).
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Gomiili dis vakalarinin, ¢cene segmentleri ve iskeletsel malokliizyon siniflarina
gore dagilimi Tablo 31°de gosterilmistir. Buna gore gomiilii dig vakalar igin, ¢ene

segmentleri ve malokliizyon gruplari arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir
(p=0,213).

Tablo 31: Gomiilii dislerin ¢ene segmentleri ve malokliizyon gruplarina gore dagilimi ve karsilastirmasi

Gomiilii Dis
Ki Kare
Simif I Sinif 11 Simif 11T Toplam
n % n %0 n % n % p
Sag Maksilla 19 4222 10 303 14 32,56 43 3554
Sol Maksilla 20 44,44 13 39,39 18 41,86 51 42,15 0213

Sag Mandibula 2 444 8 2424 5 11,63 15 12,4
Sol Mandibula 4 8,89 2 6,06 6 1395 12 9,92

(p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli).

GOmiilii dis vakalarinin agiz i¢indeki dagilimlar1 tablo 32°de ve sekil 22°de
gosterilmistir. Buna gore en c¢ok gomiilii kalan disler sirasiyla su sekildedir: sol
maksiller kanin dis (35 dis), sag maksiller kanin dis (29 dis), sag maksiller santral dis
(9 dis), sol maksiller santral dis ve sag mandibular ikinci premolar dis (7 dis). Yirmi

yas disleri gomiikliik acisindan degerlendirme disinda tutulmustur.

Tablo 32: Gomiilii dislerin agi1z i¢i dagilimu

Sag Maksilla Sol Maksilla

Sag Mandibula Sol Mandibula
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GOomuli dis
35
30

35

29
25
20
15 W GOomlu dis

9
10 77 ¢
> 4.4 4 4
o0 000000

o S ESESSSSSessmesmsmess - - - - _ -
231311214543 35252733151217 26313237 41421022 34364447

[€,]

Sekil 22: Gomiili dislerin ag1z i¢i dagilimu

4.6.4. Transpoze dis bulgularinin degerlendirilmesi

Transpozisyonun tiim anomaliler icerisinde goriilme orani %2’dir (Sekil 3).
Genel olarak cinsiyete gore transpozisyon en fazla %80 oranla kadinlarda izlenmistir
(Sekil 23). Malokliizyon gruplarina gore, transpozisyon Smif II grubunda ve Smif 111
grubu erkeklerde hi¢ gozlenmemistir (Sekil 25). Transpozisyon, en fazla Sinif I
grubu kadinlarda izlenmistir. (Sekil 25). Cenelere gore transpozisyonun goriilme
oranmi sekil 26’da gosterilmistir. Buna gore transpozisyon vakalari en fazla %60
oranla sol maksilla bolgesinde gozlenmistir. Sag mandibular bdlgede transpozisyon

gOriilmemistir.
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Transpozisyon

m KADIN
B ERKEK

Sekil 23: Cinsiyete gore transpozisyonun dagilimi

Transpozisyon

ESINIF 1
B SINIF 2
W SINIF 3

Sekil 24: Malokliiyon gruplarina gore transpozisyon dagilimi
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Transpozisyon

O B N W b

I - 0 0 - 0 M transpozisyon

KADIN  ERKEK KADIN ERKEK KADIN ERKEK

SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

Sekil 25: Malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore transpozisyon dagilimi

Transpozisyon

B SOL MAKSILLA

B SOL MANDIBULA

B SAG MANDIBULA
SAG MAKSILLA

Sekil 26: Cene segmentlerine gore transpozisyon dagilimi

Transpozisyonun malokliizyon gruplarinda cinsiyete gore c¢enel segmentlerine
dagilimi Sekil 27°de goriilmektedir. Buna gdre transpozisyon en fazla Sinif I grubu

kadinlarda sol maksilla bolgesinde izlenmistir.
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Transpozisyon

0. 01 o0/T00 0000 0000 .ooo 0000

KADIN ERKEK KADIN ERKEK KADIN ERKEK
SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3

B SAG MAKSILLA SOL MAKSILLA SAG MANDIBULA SOL MANDIBULA

Sekil 27: Transpozisyonun ¢ene segmentleri, iskeletsel anomali ve cinsiyete gore dagilimi

Transpoze dislerin agiz i¢i dagilimlar1 tablo 33’te gosterilmistir. Buna gore
transpozisyon; sag maksiller kanin - sag maksiller birinci premolar (1 vaka), sol
maksiller lateral - sol maksiller kanin (1 vaka), sol maksiller kanin - sol maksiller
birinci premolar (2 vaka), sol mandibular lateral - sol mandibular kanin (1 vaka)

disler arasinda goriilmiistiir. Kanin disler tiim vakalarda izlenmistir.

Tablo 33: Transpozisyon vakalarinin agiz i¢i dagilimi

Sag maksilla Sol maksilla
13-14 (1) 22-23 (1) 23-24 (2)
0 32-33(1)
Sag mandibula Sol mandibula
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5. TARTISMA

Dental anomaliler, kraniyofasiyal ve okliizal iliskilerdeki bozukluklarla birlikte
ortaya ¢ikabilmektedir (2,3). Bu anomalilerin erken teshisi ve tedavisi, iskeletsel ve
dental iligkilerin korunmasinda veya bozulan iliskilerin diizeltilmesinde oldukca

Onemlidir. Bu noktada diizenli dis hekimi kontrolleri nem arz etmektedir.

Anamnez, klinik muayene, dental fotograflar, dental radyografiler ve hasta kayit
modelleri dis hekimliginde kullanilan tam1 yontemleridir (1). Calismamiz, Dicle
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’'nda tedavi goren
hastalara ait arsiv kayitlar1 {izerinde ylriitiilmiistiir. Calismamizda belirtilen dental
anomalilerin tespiti icin, hastalarin ortodontik tedavi sirasma kabulii esnasinda ve
ortodontik tedavi baglangicinda c¢ekilen en az iki panoramik grafi, tedaviye
baslandiginda almman sefalometrik grafi, detayli anamnez bilgileri, tim agiz ici
fotograflar ve ortodontik analiz (fotograf, model ve sefalometrik analizler) kayitlarini
iceren vaka sunumlar1 kullanilmistir. Tan1 yontemi sayisinin yiiksek tutulmasi, dogru
tan1 sansini artiracak ve hata oranmi en aza indirecektir. Tiim veriler ayni1 aragtirmaci
tarafindan degerlendirilmis boylece dental anomalilerin degerlendirilmesi esnasinda

olas1 hatali teshisler ortadan kaldirilmaya ¢alisilmistir.

Panoramik grafiler, ¢ocuklarin kolayca tolere edebildigi girisimsel olmayan bir
yontem olmasindan dolay1 dis hekimligi kliniklerinde teshis amacli olarak bir¢ok dis
hekiminin ilk tercihidir. Ayrica maksiller ve mandibular dentisyonun siirme
kontrolleri, dis germleri ve cesitli dental anomalilerin detayli degerlendirilmesi
panoramik grafilerle kolaylikla yapilabilmektedir. Panoramik radyografi ile hastanin
sikayetinin olmadig1 tesadiifen farkedilen patolojik durumlar da erken teshis
edilebilir. Bu durum patolojinin ilerlemeden tedavi edilmesini saglamaktadir (229).
Caliymamizda iki farkli panaromik kayit esas alinarak retrospektif inceleme
yapilmus, dis say1 anomalileri ve siirme problemleri degerlendirilmistir. Bu ¢alisma
icin hi¢bir hastadan radyografik ve diger kayitlar alimmamustir.

Ortodontik tedavi baslangicinda c¢ekilen sefalometrik grafiler, Dolphin 3D

programi (version 11.9, Dolphin Imaging, Chatsworth, California) kullanilarak analiz
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edilmigtir. Calismaya dahil edilen bireylerin lateral sefalometrik analizleri program
izerinde ayni arastirmact tarafindan dogrulugu kontrol edilmis ve iskeletsel
malokliizyon gruplar1 belirlenmistir. Gruplarin iskeletsel siniflandirmast ANB agis1

kullanilarak yapilmistir (230).

Dental anomalilerin etiyolojisinde genetik ve ¢evresel unsurlar rol oynamaktadir
(231). Dental anomaliler iizerine yapilan calismalara bakildiginda, calismaya dahil
edilen etnik popiilasyon, hasta yasi ve sayisi, calismanin yapildigi bolge ve klinik,
calismay1 vyiiriiten merkez sayisi gibi unsurlar da calismalarin sonuglarini
etkileyebilmektir (7). Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Diyarbakir ve ¢evre
illerden gelen hastalara hizmet vermektedir. Dental anomaliler ile ilgili fakiiltemizin
hasta kayitlar1 kullanilarak yapilan kapsamli bir c¢alismaya literatiirde
rastlanmamistir. Bu calisma ile Diyarbakir ve yoresinde yasayan, ortodontik
malokliizyonlu bireyler dental anomalilerden; hipodonti, hiperdonti, gomiilii dis ve

transpozisyon agisindan degerlendirilmislerdir.

Klinigimize genellikle erken karisik dislenme ve ergenlik donemindeki hastalar
basvurmaktadir. Bu nedenle ¢alismamizda sekiz - on sekiz yas araligindaki hastalara
ait ortodontik materyaller kullanilmistir. ikinci molar dislerin kire¢lenme donemi iig-
dort yas araliginda baglamaktadir (1). Dislerin hipodonti agisindan degerlendirilmesi
panoromik grafideki kire¢lenme durumlar1 degerlendirilerek yapilmistir. Yas
ilerledik¢e dental problemler nedeniyle, hastalarin dis ¢ekim Oykiisii artmaktadir.
Siiperniimerer dislerin agizda goriilmesi ve c¢ekimleri yasin ilerlemesi ile
artabilmektedir. Bu nedenle hiperdonti agisindan dentisyonun erken yaslarda
degerlendirilmesi Onemlidir. Caligmamizda farkli donemlerde ¢ekilen panaromik
grafiler, olasi problemleri elimine ederek calismanin dogrulunu artrmistir. Daimi
dislenme kronolojik olarak on {i¢ yasinda tamamlanmaktadir (1). Dislerin siirme
durumuna, sadece kronolojik yasa gore degil biitiin materyaller birlikte ele alinarak
bireysel degerlendirme sonucuna gore karar verildi. Gomiilii dis anomalisinde

bireysel diagnostik temellere gore karar verildi.

Ortodonti hastalarmin genel popiilasyona gore daha fazla dental anomaliye sahip
olma egilimlerinin oldugu bildirilmistir (232). Calismamizda en az bir dental

anomaliye sahip hasta orani %18,32 olarak belirlenmistir. En yaygin goriilen
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anomali, tiim dental anomalilerin %46,9’unu olusturan gémiilii dis anomalisidir.
Kadmlarda erkeklere kiyasla daha fazla dental anomali goériilmiistiir. Saberi ve ark.
caligmalarinda anomali goriilme sikligint %18,17 olarak belirlemislerdir ve bu oranin
kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (9). Fernandez ve ark.
calismalarinda dental anomali prevalansini %15,7 olarak saptamuslar ve en sik
goriilen dental anomalinin gdmiilii dis oldugunu belirlemislerdir (233). Bu sonuglar
calismamiz ile uyumludur. Uslu ve ark. on iki c¢esit dental anomaliyi
degerlendirdikleri calismalarinda bu orani %40,3 olarak belirtmislerdir (2). Aydin ve
ark. dental anomali prevalansini %26,9 olarak belirtmis ve en yaygin anomalinin
gomiilii dis (%14,4) ve mikrodonti (%8,5) oldugunu rapor etmislerdir (234). Bu
calismalardaki farkliliklar, ¢alismalarin dahil edildigi farkli popiilasyonlara, hasta

sayilarina, arastirilan dental anomali sayis1 ve ¢esidine baglanabilir.

Literatiirde, farkli iskeletsel malokliizyon simiflarina gére dental anomalilerin
degerlendirildigi az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Yapilan calismalarda birbirinden
farkli sonuglar elde edilmistir. Dwijendra ve ark. Angle siniflamasina gore yaptiklari
calismada dental anomalilerin, Sinif II ve Smif III malokliizyona sahip hastalarda,
Smif I malokliizyonlu gruba gore daha fazla goriildiigiinii bildirmislerdir (235). Uslu
ve ark. dental anomalileri en fazla swrasiyla Sinif I> Swmif 1> Sinif II-Div 11> ve
Smif II gruplarinda izlemistir (2). Benzer sekilde, Basdra ve ark. tiim konjenital dis
anomalilerinin goriilme oraninin Sinif III bireylerde, Sinif II Bolim 1'e kiyasla
onemli Olgiide daha yiliksek oldugunu bildirmislerdir (6). Calismamizin sonuglarina
gore dental anomali bulgusu Sinif I grubunda en yiiksek ve Sinif II grubunda en az
olarak belirlenmistir. Bu sonug, Uslu ve ark. ve Basdra ve ark.’in ¢alismalar1 ile

benzerdir.

S.1. Hipodonti Bulgularinin Tartismasi

Literatlirde hipodonti ile ilgili bircok ¢alisma mevcuttur. Yapilan ¢aligmalarda
Brezilyali hastalarda 96,3, Japon hastalarda %9,4, Slovenyali hastalarda %11,3,
Meksikali hastalarda %2,7, Katarli hastalarda %7,8 oranlarinda hipodonti prevelansi
bildirilmistir (110,236-239). Tiirk toplumunda yapilan ¢aligmalarda ise Altug Atac
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ve ark. Ankara Universitesi Ortodonti kliniginde 3043 hasta iizerinde yaptiklari
calismada %2,63, Bilge ve ark. Atatiirk Universitesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi
kliniginde 1200 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada %5,5 oranlarinda hipodonti
prevelans: bildirmislerdir (7,240). Ugur Aydin ve ark. Bolu Abant izzet Baysal
Universitesi Ortodonti kliniginde 756 hastada 37 hipodonti vakasi tespit etmis ve
hipodonti frekansini %4,9 olarak belirtmislerdir (234). Calismamizda hipodonti
frekanst %10,6, prevelans1 ise %5,63 olarak bulunmustur. Prevelans degerleri
hesaplanirken, bahsedilen anomalilere sahip hasta sayist tiim popiilasyona
boliinmiistiir. Frekans degerleri hesaplanirken, bahsedilen anomalilerden etkilenen
dis sayis1 tiim popiilasyona boliinmiistiir. Calismamizin sonucu Bilge ve ark.’in

calisma sonuglari ile uyumludur.

Hedayati ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada, hipodonti prevelansini Smif I grubunda
%5,84, Sinif 11 grubunda %38,3 ve Smif III grubunda %9,6 olarak bulmuslardir (241).
Uslu ve ark. prevelanst Smif I’lerde %22,6, Simf II’lerde %18,5, Smif III’lerde
%24,7 olarak belirlemislerdir. (2). Uslu ve ark. ¢alismalarinda ii¢lincii molar disleri
de degerlendirmeye aldigi icin ¢ikan yiliksek prevelans oranlarmi buna
baglamaktayiz. Fernandez ve ark. hipodonti vakalarmin frekansin1 Sinif I grubunda
%38,7, Sinif II grubunda %5,8, Sinif III grubunda %7,7 oranlarinda bildirmislerdir
(233). Aydin ve ark. hipodonti vakalarmin frekansin1 Smif I grubunda tiim
popiilasyona gore %1,7, Smif II grubunda tiim popiilasyona gore %2,1, Smif III
grubunda tiim popiilasyona gore %1,1 olarak bulmuslardir (234). Aydm ve ark.’in bu
calismalarindaki hipodonti frekanslarmin, Fernandez ve arkadaslarmin yaptiklari
calismaya gore belirgin sekilde diisiik ¢ikmasinin nedeni, her bir iskeletsel siniftaki
hipodonti vakalarini tiim popiilasyona oranlamalarmdan kaynaklanmis olabilir.
Calismamizda hipodonti vakalarmmin frekanst Sinif I grubunda %17,65, Smif II
grubunda %5 ve smuf III grubunda ise %9 bulunmustur. Hipodonti prevelansi ise
Smuf I grubunda %8,17, Smuf II grubunda %3,67, Smif III grubunda %5 olarak
bulunmustur. Calismamizin sonuglar1 Avelar Fernandez ve ark.’in g¢aligmalarina

benzerdir.

Yapilan ¢aligmalarda hipodonti prevelansi genellikle kadinlarda erkeklere gore

daha yiiksek bulunmustur (102,110-112). Calismamizda hipodonti prevelansi
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kadinlarda %5,79 erkeklere %)5,43 olarak bulunmustur. Bu sonuglar yukarida
bahsedilen bir¢ok calisma sonucunu desteklemektedir. Calismamizda iskeletsel
malokliizyon gruplarma gore degerlendirme yapildiginda hipodonti prevelansi, Smif
I grubu kadmlarda %38,19 erkeklerde %8,15, Siif II grubu kadmnlarda %3,24
erkeklerde %4,35, Smf III grubu kadinlarda %6,21 erkeklerde %3,87 olarak

bulunmustur.

Yapilan ¢alismalarda hipodonti prevelansi oligodonti prevalansina gore daha
yuksek bulunmustur. Karadas ve ark. Turk populasyonunda eksik disler {izerinde
yaptiklar1 caligmada hipodonti prevalansini %94,5 oligodonti prevalansini %35,5,
Goya ve ark. hipodonti prevalansii %86,1, oligodonti prevalansini ise %13,9 olarak
bulmuslardir (236,242). Calismamizda 2 oligodonti vakasi goriilmiistiir. Eksik
dislerin %96,1’1ni hipodonti, %3,9’unu oligodonti vakalar1 olusturmustur. Anadonti
olgusuna ise rastlanmamistir. Anadonti olgular1 genellikle ektodermal displazi gibi
bir sendromun etkisi olarak ortaya g¢ikmaktadir (243). Calismamizda sendromik
hastalar degerlendirmeye alinmamistir. Calisma sonucglarimiz, daha once yapilan

calisma sonuglarina benzerlik gostermektedir.

Hipodonti vakalarinin goriildiigli ¢cenelerle ilgili ¢esitli aragtirmalar yapilmistir.
Baz1 ¢alismalarda maksillada daha yiiksek bir hipodonti orani gosterilirken, bazi
calismalarda mandibulada daha yiiksek hipodonti orani1 gosterilmistir (244,245).
Sejdini ve ark. hipodonti vakalarinin %63,5’inin maksillada, %36,5’inin
mandibulada goriildiigiinii  bildirmislerdir (244). Eshgian ve ark. hipodonti
vakalarinin daha ¢ok maksillada goriildiigiinii bildirmisledir (246). Endo ve ark.
maksillada daha yiiksek bir hipodonti oran1 bulurken, daha sonra yaptiklar1 calismada
mandibulada daha yiiksek bir hipodonti orani bulmuslardir (29,247). Al-Amiri ve
ark. hipodonti prevelansim1 mandibulada daha yiiksek bulmuslardir (245).
Calismamizda hipodonti vakalarmin %44,8’1 maksillada, %355,2’si mandibulada
goriilmiistiir. Sonug, Al-Amiri ve ark.’in c¢aligmalar1 ile uyumludur. En fazla
hipodonti vakasi sag mandibulada en az vaka ise sol maksillada goriilmistiir.
Iskeletsel gruplarda hipodonti; Sinif I ve Swnif II grubunda en fazla mandibulada,

Smif [II’lerde ise en fazla maksillada goriilmiistiir.
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Taran yaptig1 tez calismasinda, hipodonti vakalarnin hem maksilla hem
mandibulada tek tarafli olarak daha sik gorildiigini bildirmistir (248).
Calismamizda hipodonti goriilen 51 hastanin 23’linde tek tarafli (%45,1), 28’inde ¢ift
tarafli hipodonti (%54,9) vakasi goOriilmistiir. Calismamizin sonuglart Taran’in

sonuglardan farklidir.

Hipodonti vakalarinin goriildiikleri sag ve sol ¢ene segmentleri ile ilgili yapilan
calismalarda Sisman ve ark. sag ve sol cene taraflar1 arasinda hipodonti
prevelansinda fark goriilmedigini bildirmislerdir (114). Baz1 ¢aligmalarda, sol yarim
cenede daha fazla vaka rapor edilmistir (112,115,238). Fekonja ve ark. ise sag yarim
cenede daha fazla vaka rapor etmistir (110). Bu calismada 51 vaka sag tarafta, 45
vaka sol tarafta goriilmiistiir. Sag ve sol ¢ene taraflari ile hipodonti arasinda anlamli
bir iliski bulunmamistir. Bu ¢alismanin sonucu, Fekonja ve arkadaslarmin ¢aligma

sonuglar1 ile benzerlik gostermektedir.

Yirmi yas disleri haricinde, hipodontiden en sik etkilenen dislerle ilgili yapilan
calismalarda cesitli sonug¢lar bulunmustur. Bir¢ok c¢alismada mandibular ikinci
premolar disler hipodontiden en c¢ok etkilenen disler olarak gosterilmistir
(4,115,244,246,249,250). Ancak maksiller lateral dislerin en c¢ok etkilendigini
savunan calismalar da bulunmaktadir (31,234,238,241). Calismamizda elde edilen
verilere gore hipodontiden en ¢ok etkilenen disler maksiller lateral disler ve
mandibular ikinci premolar disler olmustur. 36 vaka maksiller lateral dislerde, 35
vaka mandibular ikinci premolar dislerde goriilmiistiir. Calismamizin sonuglari

yapilan ¢alisma sonuclarini desteklemektedir.

5.2. Hiperdonti Bulgularinin Tartismasi

Literatiirde SD ile ilgili bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Yapilan bazi calismalarda SD
prevelansiin  %0,76-2,1 araliginda oldugu belirtilmektedir (60,61,244,249,251).
Tiirk toplumunda yapilan ¢aligmalarda ise prevelansm %1,07-2,14 araliginda oldugu

raporlanmistir (52,240,252,253).
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Calismamizda, SD frekans1 %3,97, prevelanst ise %2,76 olarak bulunmustur. Bu
sonu¢ daha oOnce bahsedilen calisma sonuglarina gore biraz daha yliksek
bulunmustur. Asya toplumlarinda ve disa kapali toplumlarda SD prevelansinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (46). Bu ¢alisma Diyarbakir ve ¢evre illerdeki hastalar1
kapsamaktadir. Bu bolgede Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore akraba
evliligi oran1 diger bolgelere oranla daha yiiksektir. Bu c¢aligmadaki yiiksek SD

prevelansinin nedenleri olarak bu durumlar diistiniilmektedir.

Fernandez ve ark. SD frekansini; Sinif I grubunda %3,1, Sinif IT grubunda %2,9
ve Sinif III grubuda %3,8 olarak belirtmislerdir. (233). Aydin ve ark. frekansi Smif I
grubunda tiim popiilasyona gore %0,4, Sinif I grubunda %0,3 ve Sinif III grubunda
%0,9 olarak bulmuslardir (234). Uslu ve ark. SD vakalarmnin prevelansin1i Smif
I‘lerde %0,6, Smif II’lerde % 0,3 olarak bulmus, Smif III’lerde ise SD
gozlememislerdir (2). Calismamizda, SD vakalarmin frekansi Smif I grubunda
%2,29, Smif II grubunda %4 ve Smif III grubunda ise %35,67 olmustur. SD
prevelanst ise Smif I’lerde %1,96, Sinif II’lerde %3,33 ve Smf III’lerde %3

bulunmustur.

Literatiirde SD prevelans1 genellikle erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek
bulunmustur. SD vakalarinin erkek:kadin orami bir¢ok c¢alismada 1,4:1 ila 3,1:1
araliginda gosterilmistir (60,62,64—67,69,71,76,79,93,189,252). Ancak kadinlarin
daha ¢ok etkilendigini bildiren ve kadin:erkek oranini 1,28:1 olarak bulan ¢aligmalar
da bulunmaktadir (52,234). Calismamizda SD prevelans1 erkeklerde %3,46,
kadinlarda %2,2 olarak gozlenmis ve erkek:kadin orami 1,57:1 bulunmustur. Bu
sonuglar daha 6nce yapilan bir¢cok ¢alisma sonucunu desteklemektedir. Malokliizyon
gruplarma gore SD prevelanst; Sinif [ kadmlarda %1,75 ve erkeklerde %2,22, Sinif 11
kadmlarda %2,16 ve erkeklerde %5,22, Simf III kadmnlarda %2,76 ve erkeklerde
%3,23 olarak bulunmustur.

Bircok arastirma, meziodens prevelansinin erkeklerde kadinlara gore daha
yiiksek oldugunu gdstermistir. Meziodens goriilen hasta oranin1 Over ve ark. %0,66,
erkek:kadin oranmi ise 4:1 olarak bulmuslardir (254). Roychoudhury ve ark.
erkek:kadin oranmi 1,5:1, Ersin ve ark. 3:1, Tyrologou ve ark. 2:1 olarak

bulmuslardir (64—66). Bizim ¢alismamizda meziodens goriilen hasta oran1 %0,44 tiir.
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Erkeklerde prevelans %0,49, kadinlarda ise 90,40 olarak bulunmustur.
Calismamizin  sonucu erkek prevelansinin  yiikksek bulundugu ¢aligmalarla

uyumludur.

Etkilenen dis sayilar1 ile ilgili yapilan ¢aligmalarda, SD vakalarinda genellikle
bir disin etkilendigi gosterilmistir. Hajmohammadi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada
hastalari %86,8’inde 1 adet SD, %7,5’inde 2 adet SD, %35,7’sinde ¢oklu SD vakas1
goriildiiglinii  bildirmislerdir (251). Karayilmaz ve ark. yaptiklar1 ¢alismada,
hastalarin %78.4’linde 1 adet SD, %20,4’inde 2 adet SD, %1,2’sinde 3 adet SD
vakast goriildiigiini bildirmislerdir (252). Demiriz ve ark. yaptiklar1 calismada,
hastalarmm %80,5’inde 1 adet SD, %15,5’inde 2 adet SD, %3,1’inde ise ¢oklu SD
vakast oldugunu bildirmislerdir (52). Bizim ¢alismamizda SD goriilen hastalarin
%76’sinda 1 adet SD, %16°’sinda 2 adet SD, %4’linde 3 adet SD, %4 linde 6 adet SD
gozlenmigtir. Calisma sonuclarimiz daha oOnce yapilan calisma sonuglari ile

uyumludur.

SD vakalarinin goriildiigii cenelerle ilgili ¢esitli arastirmalar yapilmistir. Yapilan
calismalara gore SD vakalar1 genellikle maksillada daha yiiksek bulunmustur
(52,251,252). Hajmohammadi ve ark. vyaptiklar1 c¢alismada SD vakalarmnin
%73,6’sinin maksillada oldugunu bildirmislerdir (251). Karayilmaz ve ark. SD
vakalarmmin %92’sinin maksillada, %8’inin mandibulada oldugunu bildirmislerdir
(252). Demiriz ve ark. da yapiklar1 calismada SD vakalarmin %62,8’inin maksillada,
%37,2’sinin mandibulada oldugunu bildirmislerdir (52). Calismamizda SD
vakalarmnin %72,2’si maksillada %27,8’1 mandibulada goriilmiistiir. En fazla vaka
sag maksillada goriilirken, sag ve sol mandibulada esit sekilde en diisiiktiir.
Calismamizin  sonucu daha Once yapilan c¢alisma sonuglariyla benzerlik
gostermektedir. Iskeletsel gruplarda SD’ler, Sinif I ve Smif II grubunda en fazla

maksillada, Siif III’lerde ise en fazla mandibulada goriilmiistiir.

Hajmohammadi ve ark. yaptiklar1 ¢alisjmada SD goriilen 53 hastanin
%71,7°sinde tek tarafli, %13,2’sinde c¢ift tarafli, %15,1’inde ise orta hatta
(meziodens) SD oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda 25 hastanin %64’iinde tek

tarafli SD, %20’sinde ¢ift tarafli SD, %16’sinda orta hatta (meziodens) SD oldugu
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gbézlenmistir.  Sonug, Hajmohammadi ve ark.’in ¢alismasina benzerlik

gostermektedir.

En ¢ok goriilen SD’lerle ilgili yapilan ¢caligmalarda gesitli sonuclar bulunmustur.
Birgok calisma en g¢ok goriilen SD’lerin meziodensler oldugunu gdstermektedir
(249,252,255,256). Ancak molar ve distomolar bdlge dislerinin en ¢ok etkilendigini
savunan c¢alismalar da mevcuttur (52,251). Eshgian ve ark. yaptiklar1 caligmada
mandibular birinci premolar dislerin en ¢ok goriilen SD tipi oldugunu bildirmislerdir
(246). Sejdini ve ark. ise, tipik formda maksiller lateral disler, atipik formda da
meziodenslerin en ¢ok gorillen SD’ler oldugunu gdostermislerdir (244). Bizim
calismamizda elde edilen verilere gore en c¢ok goriilen SD’ler sirasiyla maksiller
lateral disler ve meziodenslerdir. Sonuglar, Sejdini ve ark.’m sonuglar1 ile
uyumludur. Calismalarin farkli etnik popiilasyonlar iizerinde yapilmasinm, farkl

sonuglara ulasilmasinda etkili oldugu diistiniilmektedir.

5.3. Gomiilii Dis Bulgularinin Tartismasi

Literatiirde gomiili disler ile ilgili ¢esitli arastirmalar mevcuttur. Yapilan
calismalarda iranli hastalarda %1,8, Yunan hastalarda %13,7, Cinli hastalarda %1
Brezilyali hastalarda %4,8 oranlarinda gomiilii dis prevelans: bildirilmistir (257—
260). Bilge ve ark. Tiirk toplumunda yaptiklar1 calismada gomiilii dis prevelansini
%17,83 olarak bulmuslardir (240). Calismamizda gomiilii dis frekans1 13,36
prevelansi ise %10,6 olarak bulunmustur. Bu sonu¢ daha 6nce yapilan bazi ¢alisma

sonuclarindan daha yiiksek iken, bazi ¢alisma sonuglarina gére daha diistiktiir.

Fernandez ve ark.’in yaptiklari ¢aligmaya gore gomiilii dis vakalarinin %48,3u
smif 1, 9%39,7°si smif 1, %11,9’u smif I grubunda goriilmiistiir (233). Uslu ve
ark.’n yaptiklar1 ¢caligmaya gore, prevelans sinif I’lerde %4,2, siif II’lerde %1,2
olarak bulunmus, smif III’lerde ise vakaya rastlanmamistir (2). Calismamizda,
gomiilii dig vakalarmin frekansi smnif I grubunda %14,7 smif I grubunda %11 sif
IIT grubunda %14,33 bulunmustur. Gomiilii dis prevelansi ise smif I’lerde %11,1,
simif IT’lerde %9,67 ve simif I1I’lerde %11 olmustur.
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Yapilan ¢aligmalarda gomiilii dis prevelansi genellikle kadinlarda daha yiiksek
bulunmustur. Haghanifar ve ark. gémiilii dis goriilen hasta sayisin1 kadinlarda %1,9,
erkeklerde %1,7 olarak bildirmiglerdir (258). Chu ve ark. gomiilii disler i¢in
kadin:erkek oranmi 1.2:1 olarak bildirmislerdir (259). Fardi ve ark. gomiilii diglerin
%54,1’inin kadinlarda, %45,9’unun erkeklerde goriildiigiinii bildirmislerdir (257).
Calismamizda gomiilii dis prevelansi kadmlarda %10,98 erkeklerde %10,38 olarak
goriilmiistiir. Bu sonuglar daha Once yapilan ¢alisma sonuglarma benzerlik
gostermektedir. Malokliizyon gruplarma gore gomiili dis prevelans;; Smf [
kadmlarda %13,45 ve erkeklerde %38,15, Smif II kadinlarda %9,73 ve erkeklerde
%9,57, Smif 111 kadinlarda %9,66 ve erkeklerde %12,26 olarak bulunmustur.

Fardi ve ark. yaptiklar1 caligmada gomiilii dis vakasi goriilen hastalarin
%75,9’unda tek dis gomiikligii, %18,2’sinde iki dis gdmiikligii, %5,3 linde li¢ veya
daha c¢ok dis gomiikliigli oldugunu bildirmislerdir (257). Bizim ¢aligmamizda da
hastalarin %80,2’sinde tek dis gomiikliigii, %15,6’sinda 2 dis gdmiikligii, %3,1’inde
3 dis gomiikligii, %1’inde bes dis gdmiikligii gozlenmistir. Calisma sonucu Fardi ve

ark.’m ¢aligma sonucu ile uyumludur.

GOmiilii dis vakalarinin goriildiigii cenelerle ilgili ¢esitli arastirmalar yapilmaistir.
Bir¢ok calisma yirmi yas disleri hari¢ gomiilii dislerin maksillada daha fazla
gorildiiglinii gostermektedir (257,259,260). Calismamizda da yirmi yas disleri harig
gomiilii diglerin %78’1 maksillada, %22’si mandibulada goézlenmistir. En fazla
gomiilii dis sol maksillada en az ise sol mandibulada goriilmiistiir. Bu sonuglar daha
once yapilan calisma sonuclarma benzerlik gostermektedir. iskeletsel gruplarda her

ti¢c smifta da gomiilii disler en fazla maksillada goriilmiistiir

Gomiilii dislerin tek veya cift tarafli goriilmesiyle ilgili literatiirde bir ¢aligmaya
rastlanmamistir. Bu calismada hastalarin %83,3’linde tek tarafli, %16,7’sinde c¢ift

tarafli gdmiilii dis vakas1 gozlenmistir.

Fardi ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada gomiilii disler ile sag ve sol ¢ene segmentleri
arasinda anlamli bir iliski olmadigmi bildirmislerdir (257). Calismamizda 58 vaka

sag tarafta 63 vaka sol tarafta goriilmiistiir. GOmiilii dis dagiliminda sag ve sol ¢ene
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taraflar1 arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir. Bu sonug¢ Fardi ve ark.’in ¢aligma

sonucu ile uyumludur.

Yapilan arastirmalarda en sik gomiilii kalan dislerin {i¢iincii molar disler oldugu
gosterilmistir (207,259). Birgok arastirma tiglincli molar disler disinda en sik gomiili
kalan dislerin maksiller kanin disleri oldugunu gostermektedir (257,259). Aydin ve
ark. yaptiklar1 calismada kanin dislerin gomiiklilk insidansini %3,58 (%3,29
maksiller kanin, %0,44 mandibular kanin) olarak gostermislerdir (190). Fardi ve
ark.’m ¢aligsmasina gore en sik gomiilii kalan disler %59,6 ile kanin disler olmustur
ve gomiilii kanin vakalarinin da %95,4’1i maksillada goriilmiistiir (257). Chu ve
ark.’in yaptiklar1 calismaya gore gomiikliikten en sik etkilenen disler sirasiyla
maksiller kanin, mandibular premolar ve maksiller premolar dislerdir (259). Bizim
calismamizda en sik gomiilii kalan disler sirasiyla %52,9 ile maksiller kanin disler,
%13,2 maksiller santral disler, %9,9 mandibular ikinci premolar disler, %§8,2
mandibular kanin dislerdir. Calismamizin sonuglar1 yapilan c¢alisma sonuglarini

desteklemektedir.

5.4. Transpozisyon Bulgularinin Tartismasi

Papadopoulos ve ark. yaptiklari meta analiz ¢alismalarinda, transpozisyon
prevelansi %0,33 olarak bulmuslardir (163). Yapilan baska ¢aligmalarda prevelans
%0,26 ve %0,38 olarak gosterilmistir (164,165). Yilmaz ve ark. da 5486 radyografi
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %0,38’inde transpozisyon bildirmislerdir
(261). Caligmamizda transpozisyon prevelanst ve frekanst %0,55 olarak
bulunmustur. Bu sonu¢ daha Once yapilan ¢aligma sonuglarma benzerlik
gostermektedir. Malokliizyon gruplarina gore transpozisyon prevelansy; Sinif I
kadmlarda %1,75 ve erkeklerde %0,74, Simf III kadinlarda %0,69 olarak
bulunmugtur. Smuf II grubunda ve Smuf III erkek grubunda transpozisyon vakasi

goriilmemistir.

Aydn ve ark.’in yaptiklar1 ¢alismaya gore transpozisyon vakalarinin %15,8’1

smif I grubunda, %44,7’si Smf II grubunda, %39,5°1 Smif III grubunda goriilmiistiir
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(234). Bu caligmada transpozisyon vakalarmin 4 tanesi Sinif I grubunda (%80), 1
tanesi Sinif III grubunda (%20) goriilmiistiir. Smif II grubunda transpozisyon vakasi

goriilmemistir.

Papadopoulos ve ark. yaptiklar1 caligmalarda, transpozisyonda -cinsiyetler
arasinda fark bulunmadigini bildirmiglerdir (163). Yimaz ve ark. da kadmn ve
erkeklerin transpozisyondan benzer sekilde etkilendigini bildirmislerdir (261).
Shapira ve ark. transpozisyon vakalarmin %60’mn1 kadin %40°m1 erkeklerin
olusturdugunu bildirmiglerdir. Calismamizda transpozisyon vakalarinin 4 tanesi
kadinlarda (%80), 1 tanesi erkeklerde (%20) goriilmiistiir. Calisma sonuglarimiz,

Shapira ve ark.’1n sonuglarina benzerlik gostermektedir.

Transpozisyon vakalarmin goriildiigi cenelerle ilgili cesitli arastirmalar
yapilmistir. Yapilan ¢alismalarda transpozisyon vakalarmim maksillada daha fazla
goriildiigii bildirilmistir (163). Ely ve ark. da yaptiklar1 ¢alismada, transpozisyon
vakalarmin  %76’smin  maksillada goriildiiglinii  bildirmislerdir (166). Bizim
calismamizda transpozisyon vakalarmin %80’1 maksillada goriilmiistiir. En fazla
vaka sol maksillada goriiliirken, sag mandibulada vakaya rastlanmamistir. Bu sonug
daha dnce yapilan galisma sonuglarina benzerlik gostermektedir. Iskeletsel gruplarda
transpozisyon, Smif I ve Smif III grubunda en fazla maksillada goriilmiis Smf II

grubunda ise hi¢ goriilmemistir.

Papadopoulos ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarda, transpozisyonun daha ¢ok tek
tarafli goriildiigiini bildirmislerdir (163). Shapira ve ark. ile Ely ve ark. yaptiklar1
calismalarda vakalarin %88’inin tek tarafli goriildiigiinii bildirmislerdir (158,166).
Calismamizda vakalarin tamami tek tarafli olarak goriilmiistiir. Sonuglar, 6nceki

caligmalar ile uyumludur.

Transpozisyon vakalarmin goriildiigii ¢ene taraflartyla ilgili literatiirde az sayida
caligmaya rastlanmistir. Shapira ve ark. maksiller dislerinde transpozisyon bulunan
65 hasta ilizerinde yaptiklar1 ¢aligmada vakalarin %58’inin sol tarafta oldugunu
bildirmislerdir (158). Yilmaz ve ark. 5486 radyografi lizerinde yaptiklar1 arastirmada
sag ve sol tarafta esit sayida vaka bulmuslardir (261). Calismamizda vakalarin %801

sol tarafta goriilmiistiir. Sonuclar, Shapira ve ark.’1n sonug¢larini desteklemektedir.
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Yapilan aragtirmalarda en sik transpoze olan dislerin genellikle kanin disler
oldugu gosterilmistir (158,166,261). Shapira ve ark. vakalarin %55’inin kanin-birinci
premolar dis, %42’sinin kanin-lateral dis ve %?2’sinin santral-lateral disler arasinda
oldugunu bildirmiglerdir (158). Ely ve ark.’in yaptiklar1 ¢alismaya gore, maksillada
en sik transpoze olan disler %83 ile kanin-birinci premolar disler, mandibulada ise
%73 ile kanin-lateral diglerdir. Tiim digler arasinda en sik etkilenen disler %58 ile
maksiller kanin-birinci premolar diglerdir (166). Yimaz ve ark.’in yaptiklari
arastirmaya gore transpozisyon en ¢ok sirastyla maksiller kanin-lateral dis, maksiller
kanin-birinci premolar ve maksiller kanin-ikinci premolar dis arasnda olmustur
(261). Calismamizda transpozisyon vakalarinin tamaminda kanin disi goriilmiistiir. 3
vaka maksiller kanin-birinci premolar (%60), 1 vaka maksiller kanin- lateral (%20),
1 vaka da mandibular kanin-lateral (%20) disler arasinda goriilmiistiir. Calismamizin

sonucu, yukarida bahsedilen ¢caligmalar ile uyumludur.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda, hipodonti, hiperdonti, gomiilii dis ve transpoze dis durumlarinin
belirlenmesi i¢in, 8-18 yas arasindaki non-sendromik hastalardan alinmis en az iki
panoramik grafi, tedaviye baslandiginda almman sefalometrik grafi, detayli anamnez
bilgileri, tiim agiz i¢i fotograflar ve ortodontik analiz kayitlarini igeren vaka

sunumlar1 degerlendirilmis ve asagidaki sonuglara ulagilmistir:

1. Hipodonti gorulme prevalansi %5,63, SD gorulme prevalansi %2,76, gomulu
dislerin gorilme prevalansi %10,6 transpozisyon goriilme prevelanst %0,55
olarak bulunmustur.

2. Hipodonti gorulme frekansi %10,6, SD gorulme frekans1 %3,97, gomulu
dislerin gorulme frekans1 %13,36, transpoze dis goriilme frekans1 %0,55,
olarak bulunmustur.

3. Hipodonti prevelans: kizlarda daha yiiksek goriilmiistiir. Iskeletsel gruplarda
prevelans Smif I>Siif III>Smuf II seklinde bulunmustur. Dis eksikligi
siklikla mandibulada ve bilateral olarak gorulmustur. Cene segmentlerine
gore vaka sayilar1 sag mandibula>sol mandibula>sag maksilla>sol maksilla
seklindedir. Eksikligi en sik gorillen digler sirasiyla maksiller lateral ve
mandibular ikinci premolar dislerdir.

4. Hiperdonti prevalans1 erkeklerde daha yiiksek goriilmiistiir. Iskeletsel
gruplarda prevelans Smif II>Simif I[II>Smf I seklinde bulunmustur. Dig
fazlaligr siklikla maksillada ve tek tarafli olarak gorulmustir. Cene
segmentlerine gore vaka sayilari1 sag maksilla>sol maksilla>sag
mandibula=sol mandibula seklindedir. Fazlalig1 en sik gorulen disler sirasiyla
maksiller lateral disler ve maksiller meziodensler olmustur.

5. Hipodonti ve hiperdonti prevelansi iilkemizde daha once yapilan ¢aligma
sonuglarmma gore yiiksek c¢ikmistir. Asya toplumlarinda ve disa kapali
toplumlarda dental anomali prevelansinin yiliksek oldugu daha Onceki
caligmalardan bilinmektedir. TUIK verilerine gore Diyarbakir bolgesi akraba

evliligi oraninda Tiirkiye’de iist swalardadir. Calismamizdaki yliksek
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10.

hipodonti ve hiperdonti prevelansina bu faktorlerin sebebiyet vermis
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Gomiilii dis prevalansi kadmlarda daha yiiksek goriilmiistiir. Iskeletsel
gruplarda prevelans Siif [>Sinif III>Smuf II seklinde bulunmustur. Gomiilii
disler siklikla tek tarafli olarak maksillada gorulmustir. Cene segmentlerine
gore vaka sayilart sol maksilla>sag maksilla>sag mandibula>sol mandibula
seklindedir. En sik gomiilii kalan disler sirasiyla maksiller kanin ve maksiller
santral dislerdir.

Transpoze dis prevalansi kadmlarda daha yiiksek goriilmiistiir. Iskeletsel
gruplarda prevelans Smif [>Smf III olarak bulunmus ve Smif II grubunda
vakaya rastlanmamustir. Transpoze disler siklikla maksillada ve tamami tek
tarafli olarak gorulmustur. Cene segmentlerine gore vaka sayilar1 sol
maksilla>sag maksilla=sol mandibula seklindedir ve sa§ mandibulada vakaya
rastlanmamistir. En sik transpoze olan disler sirasiyla maksiller kanin ve
maksiller birinci premolar dislerdir.

Dental anomaliler hastalarda buyuk onem tasimaktadir. Dental arklarda
olusabilecek komplikasyonlar g6z onune alindiginda, bu durumlarin erken
teshis ve tedavileri oral dokularin normal gelisiminin devam etmesine olanak
tanir. Dental anomalilerin toplumda gorulme sikliklarinin, iskeletsel yapilarla
iligkilerinin ve ortaya ¢ikis bicimlerinin bilinmesi, normal gelisimin disindaki
durumlari teshis etmekte faydali olacaktir.

Radyografik degerlendirme yapilirken, dental anomalilerin goriilme olasiligi
g0z ard1 edilmemeli ve sistematik bir degerlendirme yapilmalidir.

Calismamiz  ortodontik problemi bulunan hasta gruplar1 iizerinde
yiirlitiilmiigtiir. Ancak dental anomalilerin bdlgemizdeki toplumun
genelindeki dagiliminin belirlenmesi i¢in tiim bireyleri kapsayan bir

popiilasyonda ¢alisma yapilmas1 6nerilir.
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