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ÖZET 

ALT DAİMİ KESİCİ DİŞLERİN LİNGUAL ERÜPSİYONU: KLİNİK VE 

RADYOGRAFİK BULGULAR 

 

Amaç: Bu çalışmada, alt daimi kesici diş veya dişleri lingual erüpsiyonda bulunan hasta 

grubunda, bu durumun olası etiyolojik faktörlerinin klinik ve radyografik olarak kontrol 

grubu ile karşılaştırmalı değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metot: Çalışmaya; 5-8 yaş aralığında, alt daimi kesici dişlerinden bir veya 

birkaçı lingual erüpsiyonda olan 31 çocuk hasta ile kontrol grubu olarak aynı yaş ve 

cinsiyette, alt daimi kesici dişleri lingualden sürmemiş 31 çocuk hasta olmak üzere 

toplam 62 çocuk dahil edildi. Karşılaştırmalı değerlendirmeler; klinik, radyografik ve 

model analizleri aracılığıyla üç aşamada gerçekleştirildi.  Verilerin istatistiksel analizinde 

Ki-kare, Mann-Whitney U testi ve tek yönlü varyans analizi kullanıldı. 

Bulgular: Alt daimi orta kesici dişlerin yan kesici dişlere göre daha fazla lingual 

erüpsiyonda olduğu görüldü (p<0,05). Lingual erüpsiyon etiyolojisinde aile hikayesi 

varlığı desteklendi (p<0,05). Çürük, kapanış ilişkileri, lingual frenulum ve dental 

anomalilerin alt kesici dişlerin lingual erüpsiyonu ile ilişkisi olmadığı belirlendi (p>0,05). 

Olguların büyük kısmında (%74,2) spontan düzelme gözlendi, ancak alt yan kesici 

dişlerin ektopik sürdüğü durumlarda çoğu olguda spontan düzelme gözlenmedi.  

Sonuç: Alt daimi kesici dişlerin lingual erüpsiyonunun sıklıkla orta kesici dişlerde 

gözlendiği ve ailesel geçişi olabileceği düşünüldü. Alt orta kesici dişlerin ektopik 

erüpsiyonunda kendiliğinden iyileşme potansiyeli vardır, dolayısıyla başlangıçta bekle-

gör politikası uygulamasının daha uygun olabileceği sonucuna varıldı.  

Anahtar Kelimeler: Alt daimi kesici diş; Çocuk diş hekimliği: Ektopik sürme; Lingual 

erüpsiyon; Süt dişlenme 

 

Emine Tuğçe KÖSE, Uzmanlık Tezi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi – Samsun, 2023 
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ABSTRACT 

LINGUAL ERUPTION OF LOWER PERMANENT INCISORS: CLINICAL 

AND RADIOGRAPHIC FINDINGS 

Aim: The aim of this study is to evaluate the possible etiological factors of the patients 

which have lingually erupted lower permanent incisor tooth or teeth, by comparing with 

the control group clinically and radiographically. 

Material and Method: The study consists of a total of 62 children between the ages of 

5-8, including 31 child patients with one or more of the lower permanent incisors in 

lingual eruption, and 31 children of the same age and gender as a control group, whose 

lower permanent incisors did not erupt lingually. Comparative evaluations were carried 

out in three stages through clinical, radiographic, and model analysis. Chi-square, Mann-

Whitney U tests and one-way analysis of variance were used to analyze the data. 

Results: It was observed that the lower permanent central incisors erupted more in lingual 

eruption than the lateral incisors (p<0.05). The presence of family history was supported 

in the etiology of lingual eruption (p<0.05). It was determined that caries, occlusion types, 

lingual frenulum and dental anomalies were not associated with lingual eruption of the 

lower incisors (p>0.05). Spontaneous recovery was observed in most of the cases 

(74.2%), but it was not observed in most cases where the lower lateral incisors erupted 

ectopically. 

Conclusion: It was thought that lingual eruption of the lower permanent incisors was 

often observed in the middle incisors and may have a familial transition. The lower middle 

incisors have the potential for self-healing in ectopic eruption, so it was concluded that it 

may be more appropriate to apply the wait-see policy as a treatment in the beginning. 

Keywords: Ectopic eruption; Lingual eruption; Lower permanent incisor; Pediatric 

dentistry; Primary dentition 

 

Emine Tuğçe KÖSE, Specialty Thesis 

 

Ondokuz Mayıs University – Samsun, 2023 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

±                 : Artı eksi işareti 

>                 : Büyüktür işareti 

<                 : Küçüktür işareti 

%               : Yüzde işareti 

=                 : Eşittir işareti 

ASU           : Anterior segment uzunluğu 

BAKH       : Büyük azı keser hipomineralizasyonu 

dft              : Çürük dolgulu süt dişi sayısı 

DMFT       : Çürük, dolgulu, kayıp diş sayısı 

DS              : Distal step 

FT              : Flush terminal düzlem 

mm            : Milimetre 

MS             : Mezial step 

PSU           : Posterior segment uzunluğu 

TSU           : Total segment uzunluğu 
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1.GİRİŞ 

Diş sürmesi; dişin dentoalveolar yapı içerisinde gelişim gösterdiği bölgeden, 

çene içindeki fonksiyonel pozisyonuna gelmesini içeren hareketlerin tümü olarak 

tanımlanmaktadır1. Diş sürme mekanizması tam olarak anlaşılamamış, kompleks bir 

süreçtir2. Sürme boyunca kemikte aposizyon ve rezorpsiyon gerçekleşmektedir3. Bu 

süreçte; osteoblastlar, osteoklastlar ve dental folikül arasındaki farklı transkripsiyon 

faktörleri rol oynamaktadır 4.  

Sürme sürecinde, dişin hareket ettiği yöndeki kemikte ve süt dişi köklerinde 

rezorpsiyon görülürken; hareketin tersi yönde kemik oluşumu gözlenir. Diş gelişimine 

paralel olarak çene ve yüz yüksekliğinde artış görülmektedir. Dentoalveolar yapının 

yüksekliğinin artması ve gelişmekte olan köklerin altında kalan alanda yeni kemik 

oluşumu gibi önemli doku değişikliklerinin sonucunda diş fonksiyonel kapanışa 

gelmektedir5.  

Sürme boyunca lokal veya sistemik birçok faktör, bu süreci etkileyerek dişlerde 

sürme bozukluklarına neden olabilmektedir6. Ark boyutundaki uyumsuzluk, erüpsiyon 

yolundaki kistik oluşumlar veya sürnümerer diş varlığı gibi durumlar sürme zamanı ve 

şeklini etkileyebilir7.  Süt kesici dişlerin boyutları ile yerine gelecek olan daimi kesici 

dişlerin boyutları arasındaki önemli farklılıklar daimi dişin ark üzerinde uygun konumunu 

almasına engel olabilir8. Genetik faktörlerin, çocuk hastanın oklüzal ilişkilerinin, oral kas 

aktivitesi yetersizliğinin; karışık dişlenme döneminde alt daimi kesici dişlerin lingualden 

sürmesine  sebep olabileceği ileri sürülmektedir9,10,11. Bu görüntü çoğu zaman ebeveynler 

tarafından endişeyle karşılanmaktadır11. Alt daimi kesici dişlerin lingual erüpsiyonunun 

sınırlı çalışmada değerlendirildiği görülmektedir9-11. Kök gelişimi, alveol kretteki 

büyüme ve dilin oluşturduğu kuvvetler yardımıyla daimi dişlerin zamanla ark üzerinde 

uygun konumlarını alacağı ileri sürülmektedir. Fakat bu tür olgulara nasıl yaklaşılması 

gerektiği konusunda fikir birliği yoktur10,12,13.  Ayrıca, alt daimi kesici dişlerin lingualden 

sürmesinin takibi ve olası etiyolojik faktörlerin incelendiği çalışmalar da sınırlı sayıdadır. 

Bu tez çalışmasında, alt daimi kesici diş veya dişleri lingual erüpsiyonda bulunan hasta 

grubunda, bu durumun olası etiyolojik faktörlerinin klinik ve radyografik olarak kontrol 

grubu ile karşılaştırmalı değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diş Gelişim Evreleri 

Diş gelişimi, intrauterin hayatın 6. haftasında ektoderm kökenli basit oral epitel 

hücreleri ile nöral krest kaynaklı ektomezenkim hücreleri arasında gerçekleşen resiprokal 

sinyaller sonucu başlamaktadır. Bu süreçte birçok genetik mekanizma ve doku etkileşimi 

rol oynamaktadır14,15.  

Dişlerin gelişimi mine organının aldığı şekle göre; başlangıç, tomurcuk, takke 

ve çan olarak adlandırılan dört evreye ayrılmaktadır16 (Şekil 1). 

 

 

 

 

Şekil 1. A: Tomurcuk safhası. B: Takke safhası. C: Çan safhası. D,E: Dentinogenezis ve Amelogenezis. 

F: Kron formasyonu. G: Kök formasyonu ve Erüpsiyon. H: Fonksiyon (James Avery, Essentials Of Oral 

Histology and Embrology17 kitabından alıntı yapılmıştır.) 

2.1.1. Başlangıç Evresi 

Diş gelişiminin başlangıç evresinde, altıncı haftada oral epitelyum kalınlaşır ve 

mezenkim içerisine invaze olarak primer epitelyal bant oluşturur. Primer epitel bantlar 
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dental lamina ve vestibüler lamina olmak üzere ikiye ayrılır. Vestibular laminadan dişeti 

ve dudak, dental laminadan ise dişler meydana gelir18,19.  

Dental lamina üzerinde süt dişlerinin oluşacağı bölgelere karşılık gelen yerlerde 

20 adet plakod adı verilen hücre büyümesi gerçekleşir. Plakodlar alttaki ektomezenkimin 

içine doğru invaze olarak bu bölgelerde süt dişi tomurcuklarını oluşturur20.  

2.1.2. Tomurcuk  Evresi 

Embriyonel hayatın 7. haftasından başlayarak 11. haftaya kadar devam eden 

süreçte, plakodlar proliferasyona uğrayarak tomurcuk şeklini alır21. Epitel sap ile diş 

pervazına bağlı olan tomurcukların bulunduğu yerlerde süt dişi gelişir22.  

2.1.3. Takke (Proliferasyon) Evresi 

Epitelyal tomurcuğun ektomezenkim içerisine doğru çoğalmayı sürdürerek 

konkav şeklini alması ile takke evresi başlar23. Takke şeklini alan epitel kitlesi içindeki 

hücreler farklılıklar gösterir24. Bu aşamada takkeye mine organı adı verilir. Dıştaki epitel 

hücreleri kübik şekil alarak dış mine epitelini oluşturur. Takkenin konkav, içeri çökük 

kısmındaki hücreler ise silindirik görünüm alarak iç mine epiteli olarak adlandırılan bir 

sıra oluşturur25.  

On ikinci haftada genişleyen mine organındaki santral hücreler ikiye ayrılırlar. 

İnterselüler alanda glikozaminoglikanların miktarı artar. İç mine epiteli ile dış mine 

epiteli arasında oluşan bu yapı stellat retikulum (mine pulpası) olarak adlandırılır18. Bu 

hücreler tomurcuk aşamasında mine organını dolduran poligonal şekilli hücrelerdir16. 

Takkenin altında yoğunlaşan ektomezenkim hücrelerine dental papilla denir. Mine organı 

ile dental papillayı çevreleyen hücreler dental kese veya dental folikülü oluşturur20. 

Dental papilladan dentin ve pulpa oluşurken; dental folikülden periodontal ligament, 

sement ve alveolar kemik meydana gelir. Mine organı, dental papilla ve dental folikülün 

hepsine birlikte diş germi adı verilmektedir14. Bu evrede takkeyi diş pervazına bağlayan 

epitel sapı incelerek lateral diş bandı adını alır. İlerleyen safhalarda, lateral diş bandı 

üzerinde farklı yönlere doğru bir epitel çoğalması olur. Bu alanlarda daha sonra daimi 

dişler oluşmaktadır26. 
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2.1.4. Çan Evresi  

Embriyonel hayatın 11-12. haftalarının sonuna doğru takke şeklindeki mine 

organı büyümeye devam ederek çan şeklini alır. Çan evresinde, morfodiferansiyasyon ve 

histodiferansiyasyon adı verilen iki önemli olay gerçekleşmektedir. 

Morfodiferansiyasyon; hücrelerin dişin son şekil ve boyutunu meydana getirecek şekilde 

düzenlendiği dönemi, histodiferansiyasyon ise diş germi hücrelerinin histolojik olarak 

farklılaştığı dönemi ifade eder27. Çan evresinde farklılaşan ameloblast ve odontoblast gibi 

hücreler, mine ve dentin birikimini sağlayarak diş kronunun şeklinin belirlenmesine 

yardımcı olur 28.  

Mine organı dıştan içe doğru; dış mine epiteli, stellat retikulum, stratum 

intermedium ve iç mine epiteli olmak üzere dört ayrı katmandan oluşur18. Çan safhasında 

iç mine epiteli ile stellat retikulum arasındaki bazı hücreler iğ şeklini alarak stratum 

intermedium adı verilen tabakayı oluşturur. Bu tabakada yer alan hücrelerin, mine 

oluşumundan sorumlu olan ameloblastlara yardımcı oldukları düşünülmektedir29.  

Dental papilla hücreleri, iç mine epiteli hücrelerini uyararak preameloblastları 

oluşturur. Preameloblast hücreleri ise dental papilladaki mezenkim hücrelerini uyararak 

bu hücrelerin preodontoblastlara farklılaşmasını sağlar21. Ameloblastlar mineyi 

salgılamaya başlamadan önce, preodontoblastlar dentini şekillendirecek odontoblast 

haline gelerek, predentin matriksini üretir30. Predentin matriksinin ilk tabakasının 

oluşturulmasından sonra iç mine epitel hücrelerinden farklılaşan ameloblastlar, mine 

tabakasını oluşturmaya başlar31.  

Çan evresinin ilerleyen dönemlerinde, mine ve dentinin mineralizasyonu 

(histogenez) gözlenir20. Mineralizasyon sürecinde amelogenezis ve dentinogenezis 

gerçekleşir. Odontoblastların dentin formasyonuna başladıkları süreç, dentinogenezis 

olarak adlandırılmaktadır. Dentinogenezis, predentin matriksinin aşamalı olarak 

mineralize olduğu süreci ifade eder32. Dentin matriksi ilk depolandığında mineralize 

olmamakta ve bu nedenle predentin olarak adlandırılmaktadır23. Predentinin mineralize 

olmasıyla ilk oluşan dentin, daha sonra oluşacak dentin dokusunu çevrelediği için manto 

dentin olarak da isimlendirilir. Dentinogenezis boyunca, odontoblastlar yeni dentin 

matriksi salgılayarak; mine-dentin sınırından pulpa odasına doğru göç etmeye devam 

eder32. Amelogenezis ise ameloblastların mine formasyonuna başladıkları süreci ifade 

etmektedir30. Ameloblastlar mineralizasyon başlangıcından önce, predentin matriksi 
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üzerine mine proteinlerini salgılar. Mine proteinin  salgılanması ile birlikte matriks 

mineralizasyonu başlar33. Ameloblastlar bu aşamada mine-dentin birleşiminden perifere 

doğru hareket eder34. Dentin ve ardından mine matriksinin, öncelikli olarak dişlerin kesici 

kenarları veya tüberkül tepeleri şekillenecek biçimde, birbirleri üzerinde salgılanması ile 

kuron şekli belirlenmiş olur35. 

Kuron oluşumu tamamlandığında kök oluşumu başlar. Bu aşamada stellat 

retikulum kaybolarak iç mine epiteli ile dış mine epiteli birleşir23,36. Bu bölge servikal 

loop olarak adlandırılır. Servikal looptaki hücreler büyümeye devam ederek epitelyal kılıf 

ya da Hertwig epitel kök kılıfı (HERS) olarak adlandırılan iki sıralı epitel tabakası 

oluşturur23. Hertwig epitel kınında, iki epitel arasında mine pulpası yoktur. Hertwig epitel 

kınının iç yüzünde bulunan iç mine epiteli hücreleri, dental papilladaki mezenkimal bağ 

dokusu hücrelerini etkileyerek odontoblastlara dönüşmesini sağlar37. Salgılanan kök 

dentini mineralize olmaya başladıktan sonra foliküler bölgedeki mezenkimal hücreler 

sementoblastlara dönüşerek, sementoid adı verilen kalsifiye olmamış sementi salgılar38. 

Dental folikülün dış tabakasında bulunan liflerin sement içinde gömülü kalmayan uçları, 

kemik dokusu içinde kalarak periodontal ligamentleri oluşturmuş olur. Çözünen Hertwig 

epitel kök kınında bazen epitel hücre kümeleri artık halde kalabilirler ve bunlara Malassez 

epitel kalıntıları adı verilir16. 

2.2. Diş Erüpsiyonu 

Diş erüpsiyonu; alveol kemik içerisinde oluşan diş germlerinin, simetrik olarak 

ağız içerisine doğru hareket edip, çene kavsi üzerindeki yerlerini aldıktan sonra 

oklüzyona gelene kadar geçirdiği süreç olarak tanımlanır39.  

Erüpsiyon, birçok faktörün bir araya gelmesiyle gerçekleşen karmaşık bir 

süreçtir2. Genetik, moleküler, hücresel ve dokusal faktörler gibi olaylar sürme zincirinde 

farklılıklara neden olabilmektedir40.  

2.2.1. Diş Erüpsiyonu Evreleri 

Sürme evreleri için günümüzde en yaygın olarak kullanılan sınıflama beş farklı 

aşamadan oluşmaktadır41. Bunlar; gelişmekte olan dişin sürme öncesi hareketleri, 

sürmenin kemik içi aşaması, mukozal penetrasyon aşaması, diş oklüzyona gelmeden 

önceki sürme aşaması ve diş oklüzyona ulaştıktan sonraki sürme aşamasıdır41. 
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Dişler, mezenşim dokuyu kaplayan oral ektodermden köken alır. Diş kuronunun 

oluşma aşamasında, sürme hareketi başlamadan önce de diş hareketleri olduğu tespit 

edilmiştir42. Sürme öncesi dönemde diş germleri; çenelerin uzunluk, genişlik ve yükseklik 

artışına bağlı olarak büyür43. Bu evredeki tüm hareketler kemik kriptası içinde 

gerçekleşir1. Sürme hareketlerinin oluşabilmesi için alveol kemikte birbirini takip eden 

iki olay meydana gelir. Bunlar; diş kuronu üzerindeki kemiğin rezorbe olarak sürme 

yolunun oluşması ve diş kökünün apikalinde yeni kemik oluşumu şeklindedir41. Dental 

folikül tarafından kontrol edilen apozisyon ve rezorpsiyon; osteoblast, osteoklast ve 

dental folikül arasındaki çeşitli transkripsiyon faktörleri tarafından sağlamaktadır3,4. Kök 

oluşumunun başlamasıyla birlikte sürme hareketleri de başlamış olur44. Süt dişi 

germlerinin bulunduğu kemik kriptaları, gubernacular kanal adı verilen ince bir kanal ile 

çene kemiğinin dış yüzeyine açılır45. Gubernacular kanal içerisinde diş folikülünün fibröz 

dokuları ve lateral diş bandı kalıntıları bulunur. Bu yapılar gubernaculum dentisi 

oluşturur46. Erüpsiyonun devam etmesiyle birlikte, gubernacular kanal genişler ve kanal 

içerisindeki fibröz dokular dağılır47. Sürmekte olan diş epitel yüzeyine ulaştığında mine 

epitelinde proliferasyon meydana gelerek, ağız içi epiteli ile birleşir48. Bunun sonucunda 

bağ dokusu hücreleri parçalanır ve epitelde bir açılma meydana gelir. Böylece diş ve oral 

kavite arasındaki ilk ilişki kurulmuş olur49. Dişin ağız içinde görülmesinden oklüzyona 

ulaşıncaya kadarki sürme aşamasında kök gelişimi ve dentoalveolar yapı büyümesi 

devam etmektedir. Dişin oklüzyona gelebilmesi için, dişin sürme hızının alveol kemik 

gelişim hızını aşması gerekmektedir50. Sürmekte olan dişin hareketi karşı arktaki dişle 

kontakt oluşana kadar devam eder51. Diş oklüzal düzleme ulaştıktan sonra sürme hızı 

yavaşlasa da; fonksiyonel oklüzyonu sağlama eğilimi, oklüzal kuvvetlerin etkisi ve 

fonksiyonel kemik deformasyonunun oluşumu gibi nedenlerle sürme, yaşam boyu devam 

etmektedir1,52.  

2.3. Diş Erüpsiyonunu Etkileyen Faktörler 

Diş sürmesi birçok olayın birlikte gerçekleşmesi ile gelişen karmaşık bir olaydır. 

Cinsiyet, ırk,  beslenme ve boy-kilo gibi kişiden kişiye göre değişen birçok faktör, bu 

olay zincirinde değişikliğe neden olarak sürme sürecini etkiler40,53. 
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2.3.1. Lokal Faktörler 

Lokal faktörler diş sürmesini hızlandırabilir veya geciktirebilir.. Diş sürmesini 

geciktiren en yaygın lokal faktör fiziksel engeldir.  Sürme kisti, fibrotik mukoza, skar 

dokusu, odontoma, tümör gibi oluşumlar; sürmede gecikmelere neden olabilmektedir54. 

Hormonal veya kalıtsal nedenler, C vitamini eksikliği, fenitoin vb. ilaçların kullanımına 

bağlı oluşan dişeti hiperplazisi ise; sıkı bağ dokusu oluşumu ve mukozal bariyerin 

oluşumuna sebebiyet vererek sürmeyi geciktirir55. Kök rezorpsiyonu başlamamış süt 

dişlerinin çekim durumunda, genellikle daimi dişlerin sürmesi gecikir. Bu durum daimi 

dişin üzerindeki bağ dokuda fibröz ve kalın bir diş eti oluşumu ile açıklanmaktadır56,57. 

Süt dişlerinin vitalitesini kaybettiği durumlarda oluşan patolojiler de daimi dişlerin geç 

sürmesine neden olabilmektedir58,59. Yer darlığı, diş gelişimi kaynaklı bir problem olmasa 

da sürme gecikmelerine sebep olabilmektedir60. Süpernümerer dişler ark üzerinde; 

çapraşıklığa, rotasyona, ilişkili dişlerin gömülü kalmasına neden olarak sürmeyi 

geciktirir61. Ankiloz olan süt dişleri, yerine gelecek daimi dişin sürmesinde gecikmeye 

neden olur. Süt dişlerine gelen travma sonucu, daimi dişlerin sürme yönünde oluşan 

değişme ya da köklerdeki  dilaserasyon da daimi dişlerin sürmesini geciktirebilir62,63.  

Süt dişinde meydana gelen bir enfeksiyon bazen daimi dişin üzerindeki kemiği 

de rezorbe ederek, diş sürmesini hızlandırabilir64,65. 

2.3.2. Genel Faktörler 

Diş sürmesi ırk, beslenme, geçirilen sistemik hastalıklar, endokrin bozukluklar 

gibi genel faktörlerden etkilenebilmektedir53,66,67. Vücut için gerekli protein ve enerjinin 

alınamamasına bağlı ortaya çıkan beslenme yetersizlikleri çocuklarda büyüme ve gelişimi 

dolayısıyla da diş gelişimini olumsuz etkileyerek diş sürmesinde gecikmelere neden 

olmaktadır67,68. Çölyak hastalığı gibi, vücut gelişimi için gerekli olan besin ve 

vitaminlerin yetersiz alımına sebep olan durumlar da diş gelişimini etkileyerek, sürmeyi 

geciktirmektedir69. Serebral Palsili hastalarda  sağlıklı çocuklara kıyasla genel büyüme 

ve gelişim geri kaldığı için diş sürmelerinde gecikmeler görülebilir70. Anemi, prematüre 

doğum, uzun süreli kemoterapi alınması, HIV enfeksiyonu, böbrek yetmezliği geç 

sürmeye neden olabilen diğer faktörlerdendir71. Hipotiroidizm ve hipoparatiroidizm gibi 

bu hormonların salınımının azaldığı endokrin bozukluklarda diş sürmesi gecikirken;  

hipertiroidizm ve hiperpituarizm gibi hipofiz ve tiroid hormonlarının fazla salgılandığı 

durumlarda sürme hızlanmaktadır72. 
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2.3.3. Genetik Faktörler 

Birçok genetik anomali ve sendrom dişlerin oluşum sürecini 

etkileyebilmektedir73. Cherubizm, Down Sendromu, Gardner Sendromu, Ektodermal 

Displazi gibi kromozomal bozukluk ve genetik hastalıklar sürme gecikmesine neden 

olmaktadır74,75. Diş sürmesi alveol kemik içerisinde gerçekleştiği için iskelet sistemi ile 

ilgili patolojiler de sürmeyi etkilemektedir. Kleidokraniyal Displazi, Osteopetrozis, 

Triko-Dento-Osseöz Sendrom, Piknodizostozis gibi sendromlar artan kemik yoğunluğu 

ile rezorpsiyonu engelleyerek sürme gecikmesine neden olmaktadır76,77.   

2.4. Sürme Anomalileri 

Sürme anomalileri herhangi bir sebeple dişin normal anatomik konumundan 

farklı bir konumda sürmesine bağlı olarak görülen gelişimsel diş anomalileridir78. Diş 

erüpsiyonu sırasında devam eden büyüme ve gelişim nedeniyle, sürme anomalilerinin 

spesifik bir etiyolojik faktörü yoktur79. Sürme anomalilerinin sebebi; ark boyutunda 

uyumsuzluk, genetik yatkınlık, sürnümerer diş varlığı, kistik yapılar, travmaya uğramış 

süt dişlerinin kron-kök malformasyonları, süt dişlerinin patolojik rezorpsiyonu ve 

retansiyonu olabilir80,81.  

Sürme anomalileri; transpozisyon, transmigrasyon, enversiyon ve ektopik 

erüpsiyon olmak üzere dört başlıkta incelenmektedir78. 

 Diş transpozisyonu; iki komşu dişin karşılıklı olarak yer değiştirmesi şeklinde 

tanımlanmaktadır82. Travma, süt dişlerinin erken kaybı, kök rezorpsiyonunun gecikmesi, 

süt dişlerinin uzun süreli retansiyonu ve gelişen diş tomurcuklarının pozisyon olarak yer 

değiştirmesi gibi etiyolojik faktörler transpozisyona neden olabilir. Fakat temel etiyolojik 

faktör genetiktir83-85.  

Diş transmigrasyonu; kron ucunun orta hattı geçerek çenenin karşıt tarafında 

konumlanması şeklinde tanımlanan ve nadir görülen bir anomalidir86. 

Enversiyon; dişlerin erüpsiyon yönüne ters yönde olmasına denir78.  

Ektopik erüpsiyon; daimi dişlerin normal oklüzal düzleme sürmesini etkileyen 

diş malpozisyonudur87. 

2.5. Ektopik Erüpsiyonun Etiyolojisi 

Ektopik erüpsiyonun nedeni tam olarak bilinmemektedir. Genetik, gelişimsel 

bozukluklar veya iatrojenik faktörler ektopik erüpsiyona neden olabilir, genellikle 
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ektopik erüpsiyon etiyolojisinin multifaktöriyel olduğu düşünülmektedir88. Chapman; 

ektopik erüpsiyonla ilgili yaptığı sınıflamada; küçük ark varlığı, süt dişlerinin öne doğru 

yetersiz hareketi, daimi molar dişlerin erken erüpsiyonu ve anormal erüpsiyon yolu gibi 

faktörlerin bu duruma neden olabileceğini ileri sürmüştür89.  

Ektopik erüpsiyonda genetik yatkınlığın önemli bir faktör olduğu 

düşünülmektedir. Ektopik erüpsiyon görülen çocukların kardeşlerinde, genel 

popülasyona oranla %19,9 oranında daha yüksek bir prevalans bulunmuştur. Bu durum, 

hastalığın genetik yatkınlığının olduğunu desteklemektedir90.  

Carr ve Mink91; dudak damak yarığı olan olgularda ektopik erüpsiyon görülme 

sıklığının, normal çocuklara oranla daha fazla olduğunu gözlemlemiştir. Bjerklin90 bu 

çalışmaya paralel olarak; genel popülasyondaki ektopik erüpsiyon prevalansını %4,3; 

dudak damak yarıklı çocuklarda ise  %21,8 oranında olduğunu bildirmiştir.  

Ektopik erüpsiyon genellikle belirti vermez ve rutin olarak alınan 

radyografilerde teşhis edilir. Ektopik erüpsiyonun erken teşhisi ile; yer darlığının 

giderilmesi ve erüpsiyona engel olabilecek faktörlerin ortadan kaldırılması sağlanır92,93. 

Ektopik erüpsiyon sıklıkla maksillada molar ve kanin dişleri içine alırken; 

mandibulada kanin, premolar ve kesici dişlerde gözlenir87,94.  

 2.5.1. Alt Daimi Kesici Dişlerin Lingual Erüpsiyonu 

Alt daimi kesicilerin lingualden sürmesi karışık dişlenme döneminde sık görülen 

bir problem olup; ebeveynler ve tecrübesiz klinisyenler için kaygı verici bir durumdur10 

(Resim 1). Daimi kesici dişlerin lingualden sürmesine diş arkındaki boyut yetersizliğinin 

sebep olabileceği düşünülse de; yeterli ark uzunluğuna sahip bireylerde de bu durum 

gözlenmiştir. Alt daimi lateral kesici dişlerin sürmesiyle birlikte anterior bölgede 

meydana gelen hafif çapraşıklıklar gelişimsel olarak normal kabul edilir. Bu 

çapraşıklıklar; interkanin mesafenin artması, kalıcı kesici dişlerin süt kesici dişlere göre 

daha labialde konumlanması ve kaninlerin fizyolojik boşluklara doğru olan distal hareketi 

ile çözülebilir95-97. Aynı zamanda, dil varlığının ve alveolar büyümenin devam etmesinin; 

kalıcı kesici dişlerin zamanla normal pozisyonuna gelmesinde önemli rol oynadığı 

bilinmektedir11.  

Diş hekimleri çoğu durumda; lingualden süren daimi kesici dişlerin uygun bir 

konuma gelmesine yardımcı olmak, ebeveynlerin kaygısını gidermek ve o bölgede daha 

iyi ağız hijyeni sağlamak amacı ile çekim kararı verebilmektedir. Diş çekimi için yaygın 
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olan argümanlardan biri ise; lingualden süren kesici dişin oluşturacağı diş düzensizliğinin 

çürüklere yol açabilme ihtimalidir98. Alsulaiman ve ark.99 bu diş düzensizliğinin plak 

tutulumuna etkisinin olduğu konusunda hemfikir olsa da, çürük prevalansında artışa 

yönelik bir etkisinin olmadığını bildirmişlerdir99.  

Sürme fizyolojisi sonucunda meydana gelen labial migrasyon sayesinde, 

lingualden süren daimi kesici dişlerin ark üzerinde uygun konumlarını aldıkları ve diş 

çekiminin gerekli olmadığı bazı çalışmalarda bildirilmiştir13. Ciddi çapraşıklıkların 

olmadığı ve ark boyutundaki yetersizliğin orta şiddette olduğu durumlarda bile, süt 

dişlerinin kendilerinin düşmesinin beklenmesinde bir problem olmadığı ileri 

sürülmüştür11. Birçok hastanın ilk diş randevusu olabileceği; bu sebeple enjeksiyon ve 

diş çekimi gibi kooperasyonun azalmasına neden olabilecek uygulamaların ertelenebilir 

olduğu unutulmamalıdır98. Bazı araştırmacılar bu durumun 71/2 yaşından önce görülmesi 

durumunda, bekle ve gör politikası uygulayarak kendi kendine düzelebileceğini 

savunmuşlardır. Yaşı daha büyük ve kök rezorpsiyonunun görülmediği olgularda ise 

çekim kararı verilebileceğini bildirmişlerdir12.  

2.6. Araştırmanın Amacı 

Alt daimi kesici dişlerin lingualden sürmesi, klinisyenlerin sık karşılaştığı bir 

durumdur. Bu duruma; genetik faktörlerin, çocuk hastanın oklüzal ilişkilerinin, oral kas 

aktivitesi yetersizliğinin sebep olabileceği düşünülmektedir. Ancak konu ile ilgili 

kontrollü klinik çalışmaların sınırlı sayıda olduğu görülmektedir. Bu tez çalışmasında, alt 

çene daimi kesici dişleri lingual erüpsiyonda olan hastalar ile lingual erüpsiyon 

gözlenmeyen hastaların karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesi ile, lingual erüpsiyona 

neden olabilecek olası faktörlerin belirlenmesi amaçlanmaktadır. 
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 3. MATERYAL VE METOT 

Bu vaka kontrol çalışması, 10.04.2022-10.10.2022 tarihleri arasında Ondokuz 

Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı Kliniğine muayene 

amacıyla başvuran çocuk hastalar üzerinde gerçekleştirildi. Lingual erüpsiyon grubuna; 

5-8 yaş aralığında, alt daimi kesici dişlerinden bir veya birkaçı lingualden süren 31 çocuk; 

kontrol grubuna ise karşılaştırmalı değerlendirme yapabilmek amacıyla aynı yaş ve 

cinsiyette dişleri lingualden sürmeyen 31 çocuk hasta dahil edildi. Çalışma, Ondokuz 

Mayıs Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 23.03.2022 tarihli ve 2022/127 

numaralı etik kurul kararı ile onaylandı ( Ek-1). 

  3.1. Örneklem Büyüklüğünün Hesaplanması 

Çalışmanın örneklem büyüklüğü; Canoğlu ve ark.9 yaptığı çalışma referans 

alınarak, G*Power yazılımı ile oluşturulmuştur9. % 95 güç, tip 1 hata payı ile yapılan 

power analizinde çalışmaya dahil edilmesi planlanan denek sayısı en az 31 olarak 

hesaplanmıştır9 (Şekil 2).       

 

   Şekil 2. Örneklem büyüklüğünün hesaplanması 
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3.2. Dahil Edilme Kriterleri 

Çalışma kapsamına alınan vaka grubundaki hastaların seçiminde aşağıdaki 

kriterler göz önüne alınmıştır; 

- 5 ile 8 yaş aralığında olan, 

- Kraniofasial olarak (dudak damak yarığı, vs.) diş gelişimini etkileyen bir 

hastalığı olmayan, 

- Kalıtımsal diş eksiklikleri bulunmayan, 

- Her iki süt kanin dişi de ağız içinde olan, 

- Süt ve daimi alt kesici dişlerinde herhangi bir yapısal anomali bulunmayan, 

- Bir veya daha fazla alt daimi kesici dişi lingualden süren hastalar. 

Kontrol grubu ise; lingual erüpsiyon grubuna dahil edilen hastalar ile aynı yaş 

ve cinsiyetteki, alt çene daimi kesici dişleri lingualden sürmeyen hastalardan 

oluşmaktaydı. 

Çocuk hastalar ve aileleri çalışmaya dahil edilmeden önce, çalışmanın amaçları 

ve yapılacak işlemler hakkında bilgilendirildi. Hastaların ailelerinden yazılı onam formu 

alındı. 

3.3. Klinik Değerlendirmeler 

Çalışma kapsamına alınan hastaların ağız içi muayeneleri, klinikte kullanılan 

muayene aletleri (dental ayna, sond vb.) ile reflektör ışığı altında dental ünitte yapıldı.  

Hastaların rutin klinik muayenesinde; yaş, cinsiyet, sistemik durum, kullandığı ilaçlar ve 

alerji varlığı sorgulandı. Genetik yatkınlığın sorgulanması amacıyla aile hikayesi 

alınarak; kardeşlerde lingualden süren diş varlığı var/yok şeklinde skorlandı. Lingual 

erüpsiyon grubuna dahil edilen hastalarda, lingualden süren daimi kesici diş veya dişlerin 

numaraları kaydedildi. Çalışma için elde edilen tüm veriler olgu rapor formuna 

kaydedildi.  

3.3.1.Diş Çürüklerinin Belirlenmesinde Kullanılan Yöntem 

Muayene; sağ üst çenenin distalinden başlayarak sol üst çenenin distaline kadar 

devam ettikten sonra, sol alt çenenin distalinden sağ alt çenenin distaline kadar belirli bir 

düzen içinde yapılarak bitirildi. Elde edilen kayıtlarla DMFT indeksi (Decayed, Missing 

and Filled Teeth Index); sürekli dişler için DMF(T), süt dişleri için df(t) değeri olarak 

hesaplandı.  
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3.3.2. Oklüzal Parametrelerin Değerlendirilmesi 

Çalışmaya dahil edilen hastaların kapanış ilişkileri, yapılan klinik muayene 

sonucu kanin ve süt ikinci molar dişler için ayrı ayrı değerlendirildi. Kapanış ilişkisi 

değerlendirilirken, dişlerin sentrik oklüzyonda olmasına dikkat edildi. 

Süt molar dişlerin kapanış ilişkisi; ‘’Baume Sınıflaması’’ kullanılarak yapıldı100 

(Şekil 3). Bu sınıflamaya göre; 

 Vertikal tip oklüzyon (Flush terminal düzlem): Alt ve üst süt ikinci azıların distal 

yüzeyleri ön-arka yönde aynı düzlemdedir. 

 Mezial tip oklüzyon (Mezial basamak): Alt süt ikinci azının distal yüzeyi üst süt 

ikinci süt azının distal yüzeyinden daha mezialdedir. 

 Distal tip oklüzyon (Distal basamak): Alt süt ikinci azının distal yüzeyi üst süt 

ikinci süt azının distal yüzeyinden daha distaldedir. 

 

 

Şekil 3. Süt ikinci azıların terminal düzlemle olan ilişkisi, (A)Vertikal Tip Oklüzyon (B)Mezial Tip 

Oklüzyon (C)Distal Tip Oklüzyon101. 

Süt kanin dişlerin kapanış ilişkisi; Hedge ve ark.’nın102 yaptığı sınıflama dikkate 

alınarak kaydedildi (Şekil 4). 

 Sınıf I süt kanin ilişkisi: Üst süt kaninin tüberkül tepesi, sentrik oklüzyonda, alt 

süt kaninin distal yüzeyi ile aynı vertikal düzlemde yer almaktadır. 

 Sınıf II süt kanin ilişkisi: Üst süt kaninin tüberkül tepesi, sentrik oklüzyonda, alt 

süt kaninin distal yüzeyine göre anteriorda konumlanmıştır.  
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 Sınıf III süt kanin ilişkisi: Üst süt kaninin tüberkül tepesi, sentrik oklüzyonda, alt 

süt kaninin distal yüzeyine göre posteriorda konumlanmaktadır. 

 

 

Şekil 4. Süt kanin dişlerin oklüzal düzlemle olan ilişkileri101. 

Ayrıca, maymun diasteması varlığı sorgulandı. Alt süt kanin dişin distalinde, üst 

süt kanin dişin  mezialinde görülen bu boşlukların varlığı, alt ve üst çenede ayrı ayrı 

var/yok şeklinde kaydedildi103. 

3.3.3. Lingual Frenulum Ölçümü 

Vaka ve kontrol grubuna dahil edilen hastaların lingual frenulum ölçümünde 

ağız maksimum açıklıkta iken, dilin üst kesici dişlerin palatinal yüzeyine teması 

istenerek; lingual frenulumun ağız tabanındaki başlangıç noktasından, dilin alt 

yüzeyindeki bitim noktasına kadar olan mesafe 0,01 mm hassasiyete sahip dijital kumpas 

yardımı ile ölçüldü104 (Resim 1).  
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Resim 1. Lingual frenulum ölçümü 

3.4. Radyografik Değerlendirmeler 

Radyografik değerlendirme amacıyla, hastalardan endikasyonları gereği alınan 

panoromik radyografiler kullanıldı (Şekil 5). Bu radyografiler; 1.2 sabit magnifikasyon 

oranına sahip Sirona Orthophos XG (Sirona Dental Company, Almanya) dijital 

panoramik cihazı kullanılarak elde edilmiştir. Radyografilerde vaka ve kontrol 

grubundaki hastaların dişleri ve komşu anatomik yapılar incelendi. Olası patoloji ve 

dental anomali varlığı araştırıldı (Şekil 5).  

 

Şekil 5. Tüm dişleri ve çene kemiğini aynı röntgende gösteren panoromik grafi. 
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3.5. Model Analizi 

Vaka ve kontrol grubuna dahil edilen hastaların her birinden yalnızca ilk seans, 

silikon esaslı ölçü maddesi ile alt çene ölçüsü alınarak alçı modeller elde edildi. Elde 

edilen alçı modeller üzerinde; interkanin ark mesafesi (IKM) (Resim 2), intermolar ark 

mesafesi (IMM) (Resim 3), anterior segment uzunluğu (ASU) (Resim 4), posterior 

segment uzunluğu (PSU) (Resim 5) ve total mandibular ark uzunluğu (TAU) (Resim 6), 

0,01 mm hassasiyete sahip dijital kumpas  yardımı ile ölçülerek sayısal veriler elde edildi. 

IKM ve IMM ölçümünde, Atik ve ark.105; ASU, PSU, TAU ölçümünde, Sayin ve 

ark.’ın106 yaptığı çalışmada kullandığı noktalar referans alınmıştır.  

 

  

  Resim 2. İnterkanin ark mesafesi ölçümü. İnterkanin genişlik (x-x’): Sağ kanin dişin tüberkül tepesiyle 

sol kanin dişin tüberkül tepesi arası mesafe.           

 

x x’ 
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Resim 3. İntermolar ark mesafesi ölçümü. İntermolar genişlik (y-y’): Sağ ikinci süt molar dişin 

meziobukkal tüberkül tepesiyle sol ikinci süt molar  dişin meziobukkal tüberkülü arasındaki mesafe.  

 

 

 

Resim 4. Sol anterior segment uzunluğu ölçümü. Sol ASU ölçümü (x-x’): Süt santral dişlerin temas 

noktasından süt köpek dişi ile birinci süt molar temas noktası  arasındaki mesafe. 

 

y y’ 

x 

 x’ 
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Resim 5. Sol posterior segment uzunluğu ölçümü. Sol PSU ölçümü (y-y’): Süt kanin diş ile birinci süt 

molar dişi arasındaki temas noktasından, ikinci süt molar dişin distal noktası arasındaki mesafe. 

 

 

 

Resim 6. Total mandibular ark uzunluğu. ASU: x+x’. PSU: y+y’. TAU: ASU+PSU. 

  

y’ 

 

y 

 

x 

 

 
x’ 

 

 
y 

 

y’ 
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3.6. Çalışmanın Sonlandırılma Kriterleri 

Hastalar rutin olarak kontrol randevularına çağırılarak; dişlerin sürme durumları, 

komşuluğundaki dişlerde olası ektopik erüpsiyon varlığı, ektopik erüpsiyon görülen 

dişlerdeki düzelme durumları takip edildi. Vaka ve kontrol grubu hastaların alt yan kesici 

ve üst daimi birinci molar dişleri sürünceye kadar takip edilmesi kararlaştırıldı. 

Literatürdeki benzer çalışmalar dikkate alınarak; alt daimi kesici dişleri lingual 

erüpsiyonda olan hastaların ilk tedavi seçeneği, spontan erüpsiyon olarak belirlendi11,13. 

Süt dişinde kök rezorpsiyonu görülmeyen ve 7½ yaş üstü hasta grubunda ise, Gellin ve 

ark.’nın12 çalışması referans alınarak süt orta kesicilerin çekimi planlandı. Spontan 

erüpsiyon veya çekim planlanan hastalarda, lingualden süren daimi kesici diş tahmin 

edilen sürede ark üzerindeki yerini alamamışsa ortodontik değerlendirmeye yönlendirildi. 

3.7. İstatistiksel Analiz 

Frekans verilerinin analizinde Ki-kare bağımsızlık testi, Ki-kare uyum iyiliği 

testi ve Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Ölçüme dayalı verilerin analizinde tek yönlü 

varyans analizi uygulanmıştır. Verinin varyans analizine uygunluğu; Shapiro-Wilk ile 

normallik ve Levene testi ile belirlenmiştir. Ortalamaların karşılaştırılmasında Duncan 

çoklu karşılaştırma testi kullanılmıştır. Analizlerin gerçekleştirilmesinde R yazılımı 

kullanılmıştır107,108. Tüm testlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

Araştırmaya 31’i vaka, 31’i kontrol grubunda olmak üzere toplam 62 çocuk 

hasta dahil edildi. Hastaların 30’unun (%48,4) kız, 32’sinin (%51,6) erkek olduğu 

saptandı. Yaş ortalaması vaka grubundaki hastalarda 6,6±0,83 iken, kontrol grubuna dahil 

edilen hastalarda ise 6,6±0,88 olarak bulundu (Tablo 1). Vaka grubundaki hastalar için 

ortalama takip süresinin 325,36 ± 18,01 gün, kontrol grubunda ise 182,26 ± 20,73 gün 

olduğu görüldü. 

Tablo 1. Hastaların yaş ve cinsiyete göre dağılımı 

Grup Kız 

(n %) 

Erkek 

(n %) 

Toplam 

(n) 

          Yaş 

    (Ort ± ss) 

Vaka 

Kontrol 

15 (48,4) 

15 (48,4) 

16 (51,6) 

16 (51,6) 

31 

31 

      6,6±0,83 

      6,6±0,88 

4.1. Klinik Bulgular 

4.1.1. Diş Tipi 

Lingualden süren diş numarasını değerlendirmeye yönelik veriler Tablo 2’de 

gösterilmiştir. Buna göre diş numaraları arasında istatistiksel olarak farklılık gözlenmiş 

olup; 31 ve 41 numaralı dişlerin, 32 ve 42 numaralı dişlere göre daha sık lingual 

erüpsiyonda görüldüğü saptanmıştır ( p<0,001). Resim 7’de 42 numaralı dişi lingualden 

süren hastanın ağız içi fotoğraf kaydı görülmektedir. 

Tablo 2. Lingualden süren dişlerin karşılaştırması (n) 

Lingualden Süren 

Diş Numarası 
N % 

    31** 

    41** 

32 

42 

19 

19 

4 

3 

30,6 

30,6 

6,5 

4,8 

**p<0,001 
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Resim 7. 42 numaralı daimi kesici dişi lingualden süren hasta  

Lingualden süren 2 dişi bulunan hasta grubunda; en sık birlikte gözlenen dişlerin 

31 ve 41 olduğu belirlenmiş, cinsiyetler arasında farklılık bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 

3). 

Tablo 3. Lingualden süren 2 dişi bulunan hasta grubunda cinsiyete göre dişlerin dağılımı (n) 

Cinsiyet 31-41 32-42 P 

 n % n %  

0,987 Kız 

Erkek 

6 

7 

85,7 

100 

1 

0 

14,2 

0 

.**p<0,05 

4.1.2. Genetik Yatkınlık 

Tablo 4’te vaka ve kontrol grubunda; genetik yatkınlığın incelenmesi amacıyla 

alınan aile hikayesi sonucu yer almaktadır. Aile hikâyesi sorgulandığında lingualden 

süren alt daimi kesici diş varlığının vaka grubunda kontrol grubuna göre daha fazla 

görüldüğü ve farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05).  

Tablo 4. Alt daimi kesici dişlerin lingual erüpsiyonunun ailesel görülme durumunun sorgulanması (n) 

Grup Görülüyor Görülmüyor P 

 n % n %  

0,032** Vaka 

Kontrol 

                6 

0 

19,4 

0 

25 

31 

80,6 

0 

.**p<0,05 
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4.1.3. Sistemik Bulgular 

Olguların büyük kısmında, eşlik eden sistemik hastalık tespit edilmemiştir. Her 

iki grupta da en sık astım hastalığına rastlanmıştır. Ki-kare bağımsızlık testi sonuçlarına 

göre vaka ve kontrol grupları arasında sistemik hastalık bakımından anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05) (Tablo 5). 

Tablo 5. Vaka ve kontrol gruplarında sistemik hastalık dağılımı (n) 

Grup Yok Astım Epilepsi P 

 n % n % n %  
    0,365 Vaka 

Kontrol 

29 
28 

93,5 
90,3 

1 
3 

3,2 
9,7 

1 
0 

3,2 
0 

.**p<0,05 

4.1.4. Çürük İndeksi 

DMF(T) değerlendirildiğinde kontrol grubunda vaka grubuna göre daha yüksek 

değer elde edilmiştir (p=0,007). Df(t) değerlendirildiğinde ise iki grup arasında 

istatistiksel farka rastlanmamıştır (p>0,05) (Tablo 6). 

Tablo 6. Vaka ve kontrol gruplarında df(t) ve DMF(T) dağılımı 

Grup Df(t) DMF(T) 

Vaka  

Kontrol 

5,29 ± 0,29 

5,68 ± 0,31 

0,16 ± 0,08b 

0,87 ± 0,24a 

P 0,368 0,007** 

.**p<0,05 

4.1.5. Oklüzal Parametreler 

Kanin kapanış ilişkisi incelendiğinde, her iki grupta da Sınıf I kapanış ilişkisi 

daha fazla görülmüş, Sınıf II ve Sınıf III kapanış ilişkilerine ise benzer oranlarda 

rastlanmıştır (Tablo 7). Gruplar arasında sağ ve sol kanin kapanış ilişkisi 

değerlendirildiğinde anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0,05).  

Tablo 7. Sağ ve sol kanin dişin vaka ve kontrol grubundaki kapanış ilişkisi (n) 

Grup Sağ kanin kapanışı Sol kanin kapanışı 

 Sınıf I Sınıf II Sınıf III Sınıf I Sınıf II Sınıf III 

 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Vaka 

Kontrol 

21 (67,7) 

22 (71) 

5 (16,1) 

4 (12,9) 

5 (16,1) 

5 (16,1) 

24 (77,4) 

24 (77,4) 

2 (6,5) 

2 (6,5) 

5 (16,1) 

5 (16,1) 

P 0,935 1,000 

**p<0,05 
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Sağ süt 2. molar dişin kapanış ilişkisinde; vaka grubunda mezial step, kontrol 

grubunda flush terminal düzlem yüksek oranda görülürken; sol süt 2. molar dişin kapanış 

ilişkisinde, her iki grupta benzer ilişkilere rastlanmıştır. Distal step, gruplar arasında en 

az görülen kapanış ilişkisi olarak bulunmuştur. Buna göre vaka ve kontrol grubunda 

kapanış ilişkileri; sağ molar diş ve sol molar diş için ayrı olarak değerlendirildiğinde 

anlamlı ilişki bulunamamıştır (p>0,05) (Tablo 8).  

Tablo 8. Sağ ve sol süt 2. molar dişin vaka ve kontrol grubundaki kapanış ilişkisi (n) 

Grup Sağ süt 2.molar kapanışı Sol süt 2.molar kapanışı 

 FT Mezial Step Distal Step FT Mezial Step Distal Step 

 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Vaka 

Kontrol 

11 (35,5) 

19 (61,3) 

15 (48,4) 

10 (32,3 

5 (16,1) 

2 (6,5) 

14 (45,2) 

15 (48,4) 

14 (45,2) 

15 (48,4) 

3 (9,7) 

1 (3,2) 

P 0,110 0,586 

.**p<0,05 

Tablo 9’da maymun diastemasının vaka ve kontrol grupları arasında dağılımı 

gösterilmiştir. Her iki grupta da maymun diastemasına, üst çenede alt çeneye oranla daha 

fazla rastlanmıştır. Gruplar arasında maymun diastemasının dağılımı üst ve alt çene için 

benzer şekilde bulunmuştur(P>0,05).  

Tablo 9. Maymun diastemasının vaka ve kontrol grubuna göre dağılımı (n) 

Grup Üst çene Alt çene 

 var n (%) yok n (%) var n (%) yok n (%) 

Vaka 

Kontrol 

18 (58,1) 

18 (58,1) 

13 (41,9) 

13 (41,9) 

6 (19,4) 

7 (22,6) 

25 (80,6) 

24 (77,4) 

P 1,000 0,998 

.**p<0,05 
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              4.1.6. Lingual Frenuluma Ait Bulgular 

Lingual frenulum uzunluğunun, vaka ve kontrol grupları arasındaki dağılımına 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır (p>0,05) (Tablo 10). 

Tablo 10. Lingual frenulum uzunluğunun vaka ve kontrol grubuna göre dağılımı (mm) 

 Vaka 

(Ort ±ss) 

Kontrol 

(Ort± ss) 

      P 

Lingual frenulum 

uzunluğu 

19,90 ± 0,25 20,00 ± 0,31 0,787 

.**p<0,05 

Tablo 11, lingual frenulum uzunluğu ile molar kapanışı arasındaki ilişkiyi 

göstermektedir. Sağ molar kapanış ilişkisinde en düşük lingual frenulum uzunluğunun 

distal stepte olduğu görülmüştür. Varyans analizi sonuçlarına göre lingual frenulum 

uzunluğu üzerinde, sağ molar kapanış etkisinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

belirlenirken (p<0,05); sol molar kapanış ilişkisi ile lingual frenulum uzunluğu arasında 

anlamlı ilişki bulunamamıştır (p>0,05).  

Tablo 11. Kapanış ilişkisi lingual frenulum uzunluğu arasındaki ilişki (mm) 

Kapanış İlişkisi (sağ molar) Lingual frenulum uzunluğu P 

Flush Terminal 

Mezial Step 

Distal Step 

19,97 ± 0,27a 

20,44 ± 0,24a 

18,09 ± 0,66b 

 

    0,001** 

    

Kapanış İlişkisi (sol molar) Lingual frenulum uzunluğu  

Flush Terminal 

Mezial Step 

Distal Step 

19,87 ± 0,29 

20,17 ± 0,27 

18,90 ± 1,17 

 

0,297 

a,b: aynı satırda bulunan farklı harfler istatistiksel farklılığı (p<0,05) göstermektedir. 

4.2. Radyografik Bulgular 

 Vaka ve kontrol gruplarında radyografik değerlendirme sonucu elde edilen 

bulgularda, eşlik eden dental anomali varlığının her iki grup için de düşük olduğu 

gözlenmiştir. En sık görülen dental anomalinin daimi birinci molarlardaki ektopik 

erüpsiyon olduğu saptanmıştır. Gruplar arasında dental anomali görülme sıklığı ve 

dağılımı açısından anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 12). Vaka grubundaki 

bir hastanın radyografik görüntüsünde daimi 1. molar dişin ektopik erüpsiyonu 

gösterilmektedir (Şekil 7). Resim 8’de ise alt daimi kesici dişinde lingual erüpsiyon 

görülen hastada, alt birinci molar dişlerindeki doku anomalisi gösterilmektedir.  
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Tablo 12. Vaka ve kontrol grubunda dental anomali dağılımı (n) 

Grup Yok Ektopi Doku 

Anomalisi 

Ektopi+Doku 

Anomalisi 

P 

 n % n % n % n %  

0,795 Vaka 

Kontrol 

18 

19 

58,1 

61,3 

7 

7 

22,6 

22,6 

5 

5 

16,1 

16,1 

1 

0 

3,2 

0 

**p<0,05 

 

Şekil 7. Vaka grubunda daimi 1. molar dişi ektopik süren hastanın panoromik grafisi. 

 

Resim 8. 41 numaralı daimi kesici dişi lingualden süren hastanın molar dişlerine eşlik eden doku anomalisi 

(BAKH) 
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4.3. Model Analizi  

Shapiro-Wilk testi sonuçlarına göre model analiz verilerinin normal dağılışa 

uygun olduğu (p>0,05) ve Levene test sonuçlarına göre varyansların homojen olduğu 

(p>0,05) belirlenmiş; buna göre de tek yönlü varyans analizi uygulanmıştır. Elde edilen 

sonuçlara göre vaka ve kontrol grupları arasında sadece posterior segment uzunluğu 

üzerinde istatistiksel farklılık tespit edilmiş, vaka grubunda bu ölçüm daha yüksek 

değerde bulunmuştur (Tablo 13). 

Tablo 13. Vaka ve kontrol gruplarında model analizi ölçümleri (mm) 

 Vaka 

(Ort ±ss) 

Kontrol 

(Ort ±ss) 

        P 

İnterkanin mesafe 

İntermolar mesafe 

Anterior segment uzunluğu 

Posterior segment uzunluğu 

Total ark uzunluğu 

24,73 ± 0,36 

42,50 ± 0,76 

31,01 ± 0,39 

35,96 ± 0,26a 

67,22 ± 0,57 

25,21 ± 0,40 

43,14 ± 0,76 

31,74 ± 0,37 

34,96 ± 0,40b 

67,22 ± 0,57 

0,376 

0,554 

0,180 

    0,043** 

0,537 

a,b: aynı satırda bulunan farklı harfler istatistiksel farklılığı (P<0,05) göstermektedir 

4.4. Takip ve Tedavi Bulguları 

Takip süresi sonrasında tercih edilen tedavi seçenekleri arasında; çekim ve 

ortodontik yönlendirme frekansları birbirine benzer iken, spontan erüpsiyon diğer tedavi 

seçeneklerine göre yüksek değerde gözlenmiştir (Tablo 14). Sonuca göre tedavi 

seçenekleri arasında istatistiksel farklılık olduğu belirlenmiştir (p<0,001) ( Resim 9,10). 

Tablo 14. Vaka grubu tedavi seçenekleri 

Tedavi seçenekleri n (%) P 

Spontan Erüpsiyon 

Çekim 

Ortodontik Yönlendirme 

23 (74,2)a 

3 (9,7)b 

5 (16,1)b 

 

<0,001 

a,b: aynı sütunda bulunan farklı harfler istatistiksel farklılığı (p<0,05) göstermektedir. 
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Resim 9. a. 31 ve 41 numaralı dişi lingualden süren hasta. b. Spontan erüpsiyon tercih edilen hastanın 16 

ay sonraki klinik görünümü 

    

Resim 10. a. Daimi alt yan kesici dişi lingual erüpsiyonda olan hasta b. 10 ay sonunda daimi yan kesici dişi 

lingualde kalan ve ortodontiye yönlendirilen hastanın klinik görünümü  

Tablo 15, takip süresi sonunda ektopide kalan diş varlığını göstermektedir. En 

sık ektopide kalan dişlerin her 2 grupta da 32-42 numaralı dişler olduğu belirlenmiştir. 

Üst daimi birinci molardaki ektopik erüpsiyonun her iki grupta da sıklıkla geri dönüşümlü 

şekilde seyrettiği belirlenmiştir. Gruplar arasında ektopide kalan diş varlığı bakımından 

anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Tablo 15. Takip süresi sonunda ektopide kalan diş varlığı (n) 

Ektopide kalan diş Vaka Kontrol P 

Yok 

32 

42 

26 

32,42 

32,42,16 

22 (71) 

2 (6,5) 

3 ( 9,7) 

0 (0,0) 

3 (9,7) 

1 (3,2) 

25 (80,6) 

3 (9,7) 

1 (3,2) 

1 (3,2) 

1 (3,2) 

0 ( 0,0) 

 

 

0,495 

.**p<0,05 

 

 

 a b 

 

a b 
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4.5. Araştırıcının İç Tutarlılığı 

Çalışmada kullanılan tüm ölçüm parametreleri; rastgele seçilen 10 hastada bir 

hafta arayla ikinci kez tekrarlandı. Araştırmacının (ETK) iç tutarlılığının belirlenmesi 

amacı ile tekrarlanan ölçümler arasındaki uyum İntraclass Korelasyon Katsayısı ile 

hesaplandı. Ölçülen tüm parametreler için korelasyon katsayısı ortalama değerlerinin 

0,85-0,95 arasında olduğu görüldü. Bu sonuç, tekrarlanan ölçüm değerleri arasındaki 

uyumun oldukça yüksek olduğunu göstermektedir. 
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5. TARTIŞMA        

Diş sürmesi, birçok faktörün etkili olduğu kompleks bir süreçtir2. Sürmenin 

gerçekleşebilmesi için iki faktörün önemli olduğu düşünülmektedir. Bunlar; sürmeyi 

sağlayan kuvvetin ve sürme yolunun oluşmasıdır109. Sürme yolundaki kistik oluşumlar, 

sürnümerer diş varlığı, ark boyutundaki uyumsuzluk gibi birçok faktör diş sürmesini 

etkileyerek ektopik sürmeye ve maloklüzyonlara neden olabilmektedir6. Alt daimi kesici 

dişlerin lingualden sürmesi sık rastlanılan bir olgu olmakla beraber, ebeveynler ve 

tecrübesiz klinisyenler tarafından endişe ile karşılanmaktadır. Bu durumun etiyolojisini 

ve prevalansını araştıran çalışmalar sınırlı sayıdadır10,11.  Canoğlu ve ark9. alt daimi kesici 

dişi lingual erüpsiyonda olan hastaların, klinik ve radyografik olarak çeşitli 

parametrelerini değerlendirerek bu durumun etiyolojisi ve prevalansını belirlemeyi 

amaçlamışlardır. Aminabadi ve ark.10 lingualden süren alt daimi kesici dişi olan hastaların 

prevalansını, ark uzunluğuna göre dağılımını ve bu dişlerin uzun süreli takibini yaparak 

tedavi seçeneklerini tartışmışlardır. Bu tez çalışmasında ise; alt daimi kesici diş veya 

dişleri lingual erüpsiyonda bulunan hasta grubunda, bu durumun olası etiyolojik 

faktörlerinin klinik ve radyografik olarak kontrol grubu ile karşılaştırmalı 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. İkincil amaç olarak ise, her iki grubun da takiplerinin 

yapılması ile prognoza yönelik verilerin sunulması hedeflenmiştir. 

Canaoğlu ve ark.9 yaptıkları çalışmada lingualden süren diş dağılımını 

incelediklerinde sağ ve sol orta kesici dişlerin birlikte görülmesinin  % 43,75’lik oranla 

en yüksek bulunduğunu, bunu sırasıyla sağ orta kesici dişin (%31,25) ve sol orta kesici 

dişin (%25) takip ettiğini belirtmişlerdir. Tez çalışmasında Canoğlu ve ark.9’tan farklı 

olarak daimi yan kesici dişin ektopik erüpsiyonu da incelenmiştir. Elde edilen bulgulara 

göre; sağ ve sol orta kesici diş % 30,6’lık oranla en yüksek yüzdeye sahip olurken; bunu 

sol yan kesici diş (%6,5) ve sağ yan kesici diş (%4,8) takip etmiştir. Lingualden süren iki 

dişin birlikte görüldüğü durumlarda en sık orta kesici birlikteliğine rastlanmıştır. 

Çalışmada lingualden süren daimi orta kesici dişlerin daha fazla görülmesinin sebebi; yaş 

ortalamasının vaka grubunda 6,6±0,83 olması ile açıklanabilir. Ayrıca kesici diş 

bölgesinde ilk süren dişlerin daimi orta kesici diş olması ve ebeveynin çift sıralı diş 

dizilimini ilk gördüğü zaman kliniğe başvurmasının, bu durumla ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür.  
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Genetik ve çevresel faktörlerin dental anomali etiyolojisinde rol aldığı 

bilinmektedir110. Sık görülen bir dental anomali olan ektopik erüpsiyonun, genellikle 

ailesel yatkınlığı olduğu bildirilmiştir111. Bjerklin ve Kurol111 ektopi görülen bir hastanın 

kardeşinde ektopi görülme olasılığının, ailesinde hiç ektopi görülmemiş bir bireye göre 

daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Canoğlu ve ark9. lingual erüpsiyonun kardeşlerde 

görülme durumunu %10,93 olarak saptamışlardır. Bu çalışmada, vaka ve kontrol 

grubundaki hastaların kardeşlerinde lingualden süren daimi diş varlığı sorgulandığında; 

vaka grubundaki kardeşlerde % 19,4’lük oranla lingual erüpsiyon görülürken, kontrol 

grubundaki kardeşlerde lingual erüpsiyona rastlanmamıştır (p=0,032). Bu sonuç ailesel 

yatkınlığı destekler niteliktedir.  

Sistemik hastalıklar, çeşitli oral bulgular vermesinin yanı sıra kemik, çene yapısı 

ve dişleri etkileyebilmektedir. Ağız içi semptom vermesi ve tedavi planını etkilemesi 

nedeniyle hastalıkların seyrini bilmek diş hekimliği açısından önem taşımaktadır112. 

Çocukluk çağının en sık görülen kronik hastalıklarından biri astımdır113,114. Astım 

tedavisinde kullanılan ilaçların; tükürük akışında ve tükürük pH’sında azalmaya neden 

olarak çürük riskini artırdığı düşünülmektedir115,116. Bu çalışmada karşılaşılan diğer bir 

sistemik hastalık olan epilepsi incelendiğinde, literatürde bu gibi nörolojik bozuklukların 

ağız sağlığı ile ilişkisini değerlendiren az sayıda çalışma olduğu görülmüştür. 

Antiepileptik ilaçların yan etkileri arasında; dişeti büyümeleri, aftöz ülserasyonlar, diş 

gelişim anomalileri ve sürme gecikmeleri sayılabilir117. Bu çalışmada vaka ve kontrol 

grubundaki olguların büyük bir kısmında, eşlik eden sistemik hastalık bulunmadığı için 

ektopik erüpsiyon herhangi bir sistemik hastalık ile ilişkilendirilememiştir. 

Süt dişleri, çocuğun büyüme ve gelişiminde rol oynamasının yanı sıra yerine 

gelecek olan daimi dişlerin sürmesine rehberlik etmektedir. Süt dişlerinin düşmesi ve 

daimi dişlerin sürmeye başlaması fizyolojik bir süreci kapsamaktadır118. Bu süreç 

interproksimal çürük veya dişin erken kaybı sonucu bozulduğunda, dental ark boyutunda 

azalmaya sebep olabilir. Bunun sonucunda çapraşıklık ve asimetrik oklüzal ilişkilere 

rastlanabilir119. Süt dişleri vaktinden önce kaybedildiğinde oluşan boşlukların diğer dişler 

tarafından kullanılması, daimi dişlerin ektopik sürmesine veya gömülü kalmasına neden 

olabilir120. Miyamoto ve ark.121 11 yaş ve üzeri 225 çocuk üzerinde yürüttükleri 

çalışmada; süt molar ve süt kanin dişlerin erken kaybı sonucu Leeway yer rezervinin 

kaybolduğunu, bunun sonucunda daimi dişlenme döneminde malokluzyonların 
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geliştiğini tespit etmişlerdir. Bu çalışmada her iki grupta da yüksek df(t) değerleri 

gözlendiği için süt dişlerindeki çürük lezyonlarıyla ektopik erüpsiyon görülme arasında 

bir ilişki bulunamamıştır.  

Oklüzyon, alt ve üst dişlerin kapanış ilişkisini ifade eden terimdir122. İlk süren 

dişler genellikle alt daimi birinci molar dişlerdir. Bunu alt çene orta kesici diş takip 

etmektedir. Farklı toplumlarda bu sıralamanın değişebileceği ileri sürülmüştür. Örneğin 

Türk popülasyonundaki bir çalışmada alt orta kesici dişlerin alt daimi birinci molar 

dişlerden önce sürdüğü bulgulanmıştır123. Moyers, mandibulada  kalıcı dişlerin sürme 

sırasının; birinci molar, santral kesici, lateral kesici, köpek dişi, birinci premolar, ikinci 

premolar ve ikinci molar olduğunu belirtmiştir. Bu sıralamanın karışık dişlenme 

döneminde ark uzunluğunu koruduğunu düşünmüşlerdir124. Bu çalışmada vaka ve kontrol 

grubunda erüpsiyon sıralaması dikkate alınmadığından, erüpsiyon sırasının ektopik 

erüpsiyona etkisi değerlendirilmemiştir. 

Alt daimi kesici dişlerin germleri süt dişlerinin lingualinde konumlanır. Süt 

kesici dişlerin boyutları ile yerini alacak olan daimi kesici dişlerin boyutları arasında 

önemli farklılıklar bulunmaktadır. Daimi kesici dişlerin süt kesici dişlere göre;  üst çenede 

8,2 mm, alt çenede ise 5,6 mm daha büyük oldukları bildirilmiştir8. Daimi kesici dişlerin 

süt kesici dişlere göre vestibüle doğru eğimli olarak sürmesi, interkanin mesafe artışı ve 

süt diş arkında gözlenen fizyolojik boşluklar sayesinde; daimi dişler ark üzerinde uygun 

konumlarını alabilmektedir125. Süt dişlenmede ark üzerinde generalize ve lokalize 

diastema görülebilmektedir. Süt kesici dişler arasında yer alan generalize diastemalara 

‘ikincil veya gelişimsel boşluk’ adı verilmektedir. Kesici dişler arasında bulunan 

gelişimsel boşluklar, alveolar kemiğin büyümesiyle birlikte artarak; daimi kesici dişlerin 

düzgün hizalanması için yer sağlar100. Diğer lokalize boşluklara ise ‘maymun diasteması’ 

adı verilmektedir. Maymun diasteması maksiller arkta süt yan kesici diş ve kanin arasında 

yer alırken; mandibular arkta kanin ve süt birinci molar diş arasında yer almaktadır126,127. 

Bu boşlukların olmadığı durumlarda hem süt hem daimi dişlenmede ektopik erüpsiyon 

ve çapraşıklık görülme olasılığı daha fazladır122,128. Yukarıdaki gerekçelerle maymun 

diasteması varlığı/yokluğu durumunun alt kesici dişlerin lingual erüpsiyonu ile ilişkisi 

araştırılmıştır, ancak istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Maymun diastemasının alt çenede süt molar dişin yanında olması, daimi molar 

dişin Sınıf I kapanış ilişkisine geçmesine katkı sağlar. Alt molar dişin bu diastemaları 
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kullanarak öne doğru hareket etmesine ‘’erken mezial shift’’ adı verilmektedir122,129. Geç 

karışık dişlenme döneminde sürecek olan daimi kanin dişlerin boyutları, süt kanin 

dişlerine göre daha büyüktür130. Kanin dişler sürdüğünde oluşacak yer ihtiyacı Leeway 

yer rezerviyle karşılanmaktadır. Süt molar dişlerin, sürecek olan premolar dişlere göre 

boyutunun daha fazla olması Leeway yer rezervini oluşturmaktadır. Alt çenede Leeway 

yer rezervinin daha fazla görülmesi; daimi alt birinci molar dişlerin öne doğru gelmesine 

olanak sağlamaktadır. Buna ‘’geç mezial shift’’denir. Geç mezial shift, Sınıf I kapanışın 

oluşmasına katkı sağlar102,122. Süt azı diş kapanışının flush terminal düzlem ile sonlandığı 

durumlarda, daimi birinci molar dişlerin kapanışı başlangıçta baş-başa kapanış ilişkisi 

şeklinde izlenmektedir. Flush terminal düzlem ilişkisine sahip bir çocukta, alt daimi 

birinci molar dişin mezial migrasyonu üst molar dişe göre daha fazla olmaktadır. Böylece 

daimi birinci molar dişlerin baş-başa kapanış ilişkisi, Sınıf I’e değişmiş olur. Bu süreçte 

yer kaybına sebep olabilecek herhangi bir durum oklüzyonda asimetriye ve ektopik 

erüpsiyona yol açabilmektedir131. Pek çok çalışmada süt dişlenmede ideal oklüzyon 

özellikleri tanımlanmaya çalışılmıştır95,100. Literatürde kanin kapanış ilişkilerini 

değerlendiren çalışmalar incelendiğinde %72,8-%81 aralığında Sınıf I kapanış ilişkisi 

görüldüğü bildirilmiştir101,102,132. Çalışma sonuçları literatür ile uyum göstermektedir, 

hem vaka hem kontrol grubunda en sık Sınıf I kanin kapanış ilişkisine rastlanmıştır. Kanin 

kapanış ilişkisi ile alt daimi kesicidiş lingual erüpsiyonu arasında anlamlı ilişki 

bulunamamıştır. 

Tez çalışmasında molar kapanış ilişkisi incelendiğinde; literatürle uyumlu 

şekilde en fazla flush terminal düzlem ve mezial stepe rastlanmıştır. Distal step her iki 

grupta da en az görülen kapanış ilişkisi olarak karşımıza çıkmaktadır. Erken karışık 

dişlenme döneminde flush terminal düzlem ve mezial stepin %38,7-%73,4; distal stepin 

ise %8,2-%11,3 oranında görüldüğü bildirilmektedir. Çalışma sonucunda vaka ve kontrol 

gruplarının molar kapanış ilişkileri benzer dağılım sergilediğinden, alt daimi kesici 

dişlerin lingual erüpsiyonu ile molar kapanışı arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Lingualden süren alt daimi kesici dişlerin; dil, devam eden alveolar büyüme ve 

oral kasların etkisiyle zamanla normal konumunu aldıkları bildirilmiştir11. Sürmeden 

sonra da, oral kasların dişlerin uygun pozisyonunu almasında önemli rolü olduğu 

belirtilmiştir133,134. Bu nedenle tez çalışmasında lingual frenulum uzunluğunun da etkisi 

sorgulanmıştır. Lingual frenulum, dilin alt yüzeyi ile ağız tabanı arasındaki doku 
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bağlantısı olarak tanımlanmaktadır135. Lingual frenulumun dilin alt yüzeyine bağlanma 

yeri ve uzunluğu bireysel olarak değişkenlik göstermektedir136. Lingual frenulum 

uzunluğu, dilin konumunu etkileyerek; oklüzyonu ve yutkunma sırasında gelişen olay 

zincirini etkileyebilmektedir. Lingual frenulum uzunluğunun anterior çapraşıklığa 

etkisinin araştırıldığı bir çalışmada; uzunluk ve çapraşıklık arasında pozitif korelasyon 

belirlenmiştir137. Bu çalışmada, lingual frenulum uzunluğu; vaka ve kontrol grupları 

arasında farklılık göstermediğinden alt kesici dişlerin lingual erüpsiyonu ile 

ilişkilendirilememiştir. 

 Yutkunma sırasında, dil damağın arka üst kısmına yükselerek üst çenede bir 

basınç oluşturur. Dilin uyguladığı bu basınç sayesinde maksillanın enine büyümesine 

katkı sağlanmış olur. Kısa bir lingual frenulum varlığında, dilin yukarı doğru hareketi 

kısıtlanmaktadır. Bu da dilin anteriorda konumlanmasına neden olur. Dilin anteriorda 

konumlanması; maksillada daralmaya, anterior açık kapanışa, alt anterior dişler arasında 

diastemalara, sınıf III maloklüzyona yatkınlığı artırabilmektedir138-140. Vaz ve ark139. 

lingual frenulum uzunluğunun şiddeti ve bunun maloklüzyona etkisini ölçmek amacıyla 

yaptıkları çalışmada; lingual frenulum uzunluklarını Kotlow136 tarafından oluşturulan 

sınıflamaya göre derecelendirmişlerdir. Bu sınıflamada 12-16 mm hafif şiddette 

ankiloglossi, 8-11 mm orta şiddette ankiloglossi, 3-7 mm şiddetli ankiloglossi, <3mm tam 

ankiloglossi olarak tanımlanmıştır136. Çalışma bulgularına göre ankiloglossi şiddeti 

arttıkça sınıf III maloklüzyonun görülme sıklığı artsa da; hafif ve orta ankiloglossiye 

sahip olgularda sınıf I ve sınıf II kapanış ilişkisi daha yüksek bulunmuştur139. Bu 

çalışmada lingual frenulum uzunluğu; vaka grubunda 19,90 ± 0,25, kontrol grubunda ise 

20,00 ± 0,31 olarak ölçüldü. Dolayısıyla her iki grupta da ankiloglossiye rastlanmasa da, 

lingual frenulum ile molar kapanış ilişkileri Kotlow’un136 çalışması ile uyumlu bulundu. 

Bu çalışmada araştırılan bir diğer parametre lingual erüpsiyona eşlik eden diğer 

dental anomalilerdir. Tez çalışmasında alt daimi kesici dişlerin lingual erüpsiyonuna en 

sık ektopik erüpsiyon ve doku anomalilerinin eşlik ettiği gözlenmiştir. Dental ektopi, 

dişin sürme yolundaki değişiklik olarak tanımlanmaktadır141. Etiyolojisi tam olarak 

bilinmese de genetik faktörlerin, sürme yolundaki engellerin bu duruma sebep olabileceği 

düşünülmektedir142. Doku anomalileri ise süt veya daimi dişlerde gözlenebilen, diş sert 

dokularında apozisyon ve mineralizasyon aşamasında oluşan bozukluklardır143.  
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Dişlerde gözlenen tüm gelişimsel anomalilerin, diş yapılarının genel 

bozukluğundan kaynaklanabileceği ve dolayısıyla dental anomalilerin birbiriyle ilişki 

içinde olabileceği bildirilmiştir90,144. Bjerklin ve Kurol145, çeşitli dental anomali gözlenen 

hastaları dört gruba ayırarak; gruplar arasındaki ilişkiyi tespit etmek amacıyla bir analiz 

yapmışlardır. Araştırıcılar; dental anomalilerin kalıtsal bir kökeninin olabileceğini, 

dolayısıyla herhangi bir dental anomali varlığında diğer anomalilere yatkınlığın da 

artabileceğini bildirmişlerdir145. Ektopik erüpsiyon görülen olgularda; hipodonti, 

infraoklüzyon, artı diş gibi diş anomalilerinin görülme olasılığının daha fazla bulunması 

bu görüşü destekler niteliktedir146,147. Tez çalışmasında yukarıdaki çalışmalardan farklı 

olarak, vaka ve kontrol grubunda dental anomali dağılımına bakıldığında gruplar arasında 

anlamlı fark görülmemiştir. Bu durumun denek sayısının azlığından kaynaklanabileceği 

düşünülmüştür.  

Süt dişlenmeden daimi dişlenmeye geçiş sürecinde daimi dişlerde geçici 

çapraşıklıkların görülebileceği bildirilmiştir. Daimi lateral kesici dişlerin sürmesiyle 

birlikte gözlemlenen hafif çapraşıklığın karışık dişlenme döneminde normal olduğu kabul 

edilmiştir97. İnterkanin genişlikte meydana gelen artış, daimi kesici dişlerin süt dişlerine 

göre daha labialde konumlanması ve süt kanin dişlerin fizyolojik boşluklara doğru distal 

hareketi ile alt keser dişler bölgesinde görülen çapraşıklığın azalacağı bildirilmektedir95. 

Hem ark uzunluğu yetersiz hastalarda, hem de daimi diş erüpsiyonu için yeterli yer 

bulunduğu düşünülen hastalarda bu tür çapraşıklıklar ve ektopik süren dişlerle 

karşılaşılabilmektedir11. Aminabadi ve ark.10 lingualden süren alt daimi kesici dişlerin 

çoğunluğunun, arkta fazlalık veya eksikliğin görülmediği hastalardan (%43,8) meydana 

geldiğini saptamışlardır. Araştırıcılar arkta yer darlığı görülen hastalarda bu durumun  

%26,6 oranında; arkta yer fazlalığı görülen çocuklarda ise %13,3 oranında gözlendiğini 

bildirmişlerdir. Canaoğlu ve ark.9 ise yaptıkları çalışmada hastaların ark uzunluğu ve ark 

genişliği ölçümü sonucunda elde edilen bulguların normal popülasyona göre önemli 

farklılık göstermediğini öne sürmüşlerdir. Bu tez çalışmasında diğer çalışmalar ile benzer 

olarak, alt daimi kesici dişlerin lingualden sürmesinin ark mesafesi ve ark uzunluğu ile 

ilişkili olmadığı tespit edilmiştir. İki grup karşılaştırıldığında; istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da vaka grubunda posterior segment uzunluğunun kontrol grubuna göre daha fazla 

olduğu saptanmıştır. Total ark uzunluğundaki benzerlik göz önüne alındığında; vaka 
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grubunda anterior segment uzunluğu daha kısa kalmıştır. Bu durumun alt daimi kesici 

dişlerin lingualden sürmesine etkisi olabileceği düşünülmektedir. 

Lingualden süren alt daimi kesici dişlerin; dil ve devam eden alveolar 

büyümenin etkisiyle zamanla normal konumuna geldiği bildirilmiştir.  Arkta yeterli alan 

olmasa da, bu tür dişlerin konumunun birkaç ay içinde düzelebileceği ve çekim için 

beklenmesi gerektiği düşünülmüştür. Çekimin, çapraşıklığın geçici olarak düzelmesini 

sağlamasının yanında; erken yapıldığında ark uzunluğunda da azalmaya neden 

olabileceği ileri sürülmektedir11. Aminabadi ve ark.10; 2 mm’den az yer darlığı, 2 mm’den 

az yer fazlalığı ve arkta denkliğin olduğu durumlarda; lingualden süren alt daimi kesici 

dişlerin spontan erüpsiyonunu değerlendirmişlerdir. Araştırıcılar her üç grupta da 

hastaların alt daimi kesici dişlerinin spontan erüpsiyona uğradığını gözlemişlerdir. 

Çapraşıklık olan durumlarda bile; lingualden süren alt daimi dişin spontan sürmesinin 

beklenmesi gerektiği, bu durumun acil müdahale gerektirmediğini belirtmişlerdir. 

Lingualden süren daimi dişler için çekim ve ortodontik değerlendirme gibi tedavi 

seçeneklerine daha uzun süreli takip sonunda karar verilmesi gerektiği; hastanın iskeletsel 

bir maloklüzyonu yoksa, ark fazlalığı ve ark eksikliğinin 3 mm’yi geçmediği durumlarda 

en iyi yaklaşımın bekle  ve gör politikası olduğunu belirtmişlerdir. Gellin12 bu durum 7½ 

yaşından önce gözlendiğinde, çekim yapmanın çocukta gereksiz travmaya neden 

olabileceğini düşünmüş, bu nedenle beklemenin daha uygun bir yaklaşım olduğunu 

bildirmiştir. Araştırıcılar neredeyse birkaç ay içinde dişlerin kendi kendine düzeldiğini 

gözlemlemişlerdir. Daha büyük yaşta bir çocukta bu durum gözlendiğinde; süt dişi kök 

rezorpsiyonu sınırlı ise spontan erüpsiyonun gerçekleşmeyebileceğini ve bu nedenle 

etkilenen süt dişinin çekilmesi gerektiğini öne sürmüşlerdir. Gellin ve Haley13, lingualden 

süren alt daimi kesici dişi olan hasta grubunda çekimin gerekli olup olmadığını belirlemek 

amacıyla 44 çocuğu dahil ederek yaptıkları çalışmalarında; tüm vakalarda etkilenen dişte 

spontan erüpsiyon gözlemlemişler ve bu nedenle diş çekiminin gereksiz olduğunu 

bildirmişlerdir. Bu çalışmalardan farklı olarak kesici dişlerdeki çapraşıklıkların çürüklere 

neden olabileceği düşünülerek çekim kararı verilmesi gerektiğini bildiren görüşler de 

mevcuttur11.  Alsulaiman ve ark.99 ise, kesici diş düzensizliklerinin plak tutulumunda 

artışa neden olabileceğini, ancak bu durumun çürük prevalansında değişikliğe yol 

açmadığını söylemişlerdir. Çalışmalar çekim yapılmadan durumun takip edilmesini 

önerse de çekim için önemli bir kontrendikasyon bulunmadığını, çocuğu rahatsız eden 
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durumlarda ebeveyn beklentisi de göz ardı edilmeden diş çekimi yapılabileceğini 

bildirmişlerdir11. Bu çalışmada yukarıdaki bilgilerin ışığında, çoğu olguda (%74,2) ilk 

tercih edilen tedavi seçeneği spontan erüpsiyonun beklenmesi oldu. Süren daimi kesici 

dişlerin 3-6 ay aralığında kendiliğinden ark üzerindeki konumlarını aldıkları görüldü. Bu 

süre sonunda arkta yerini alamayan dişler için ortodontik değerlendirme (%16,1) 

planlandı.  

Daimi birinci molar dişlerde gözlenen ektopik erüpsiyon; kemik-diş 

boyutundaki uyumsuzluk, süt molar dişin morfolojisi ve daimi molar dişin anormal 

erüpsiyon açısından kaynaklanabilir148.  Ektopik erüpsiyon oluşumu genellikle tek taraflı 

olarak gözlense de çift taraflı olgular da bildirilmiştir149,150. Young151, ektopik 

erüpsiyonu; geri dönüşümlü ve geri dönüşümsüz olarak iki biçimde sınıflayarak, ektopik 

erüpsiyon gördüğü dişlerin %60’ının geri dönüşümlü tipte olduğunu belirtmiştir151. 

Barberia-Leache ve ark.87 ise, %69,4 oranında geri dönüşümlü ektopik erüpsiyon tespit 

etmişlerdir. Tez çalışmasında bu bulgularla uyumlu şekilde başlangıçta ektopik erüpsiyon 

gözlenen daimi birinci molar dişlerin büyük kısmında bu durumun kendiliğinden 

düzeldiği belirlenmiştir. 

Mandibular yan kesici dişlerde de ektopik sürmeye sıkça rastlanmaktadır152,153. 

Genel olarak, ektopik yan kesici dişler hem distal eğim hem de belirgin rotasyon 

gösterir154. Yan kesici dişin şiddetli rotasyonunda prognozunun kötü olduğu ve spontan 

erüpsiyona uğramayacağı belirtilmiştir153. Tez çalışmasında da bu görüşe paralel olarak 

takip periyodu sonunda hala ektopide kalan dişlerin her iki grupta da yan kesici dişler 

olduğu görülmüştür. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Alt daimi kesici dişlerin lingual erüpsiyonuna neden olan faktörlerin klinik ve 

radyografik olarak incelendiği bu tez çalışmasının sınırlılıkları dahilinde elde edilen 

sonuç ve öneriler aşağıdaki gibi sıralanabilir; 

1. Alt daimi orta kesici dişlerin yan kesici dişlere göre daha fazla lingual 

erüpsiyonda olduğu gözlenmiştir. 

2. Dişlerinde ektopi gözlenen bireylerin aile hikayesi sorgulandığında; ektopi 

görülme durumu ve aile hikayesi arasındaki ilişki anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05). Buna göre lingual erüpsiyon görülen gruptaki çocuk hastaların 

kardeşlerinde de daha fazla ektopi görülebileceği dikkate alınmalı ve 

yakından takip edilmelidir. 

3. Bu yaş grubunda her iki grupta da sık gözlenen dental anomalinin ektopi 

olduğu görülmüştür.  

4. Takip süresi sonunda çoğu olguda ektopinin geri dönüşümlü olduğu 

sonucuna ulaşılmıştır. Ektopide kalan diş her iki grup için 

değerlendirildiğinde; anlamlı fark bulunmasa da (p>0,05) lingual erüpsiyon 

grubunda ektopide kalan diğer dişlerin sayısının daha fazla olduğu 

gözlenmiştir. 

5. Takip süresi sonunda çoğu olguda alt kesici dişlerde spontan erüpsiyon 

(%74,2) gerçekleştiği gözlenmiştir. 

6. Bu çalışma; vaka ve kontrol grubunda denek sayısının az olması, erüpsiyon 

sıralamasının dikkate alınmaması sebebiyle, sıralamanın ektopik erüpsiyona 

etkisinin değerlendirilememiş olması gibi limitasyonlara sahiptir. Elde 

edilen bulguları destekleyecek daha fazla sayıda deneği içeren kontrollü 

klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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