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• Tez içinde sunduğum verileri, bilgileri ve dokümanları akademik ve etik kurallar 

çerçevesinde elde ettiğimi, 
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ÖZET 

Dens invaginatus, dişin mine organının dental papilla içerisine doğru katlanması sonucu 

oluşan, hem süt hem daimi dişlenmede görülebilen bir dental anomalidir. Dens invaginatus 

sıklıkla rutin dental ve radyografik muayeneler sırasında fark edilir. Bu çalışmada; Gazi 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Çocuk Diş Hekimliği Anabilim Dalı’na Ocak 2018- 

Aralık 2021 yılları arasında 6-12 yaş aralığındaki başvuran çocuk hastalardan alınmış 7650 

adet panoramik radyografi görüntüleri dens invaginatus varlığı açısından retrospektif olarak 

incelenmiştir. İncelenen 7650 hastaya ait panoramik radyografiden 785’inde dens 

invaginatus anomalisine rastlanarak prevalans %10,3 olarak tespit edilmiştir. Dens 

invaginatus görülen 785 hastanın %47,1’i kız, %52,9’unun erkek olduğu belirlenmiştir. 

İncelenen toplam 128734 dişin 2031’inde dens invaginatus saptanmıştır. Dens invaginatus 

saptanan diş prevalansı %1,6 olarak tespit edilmiştir. Dens invaginatus görülen 2031 dişin 

%92’sinde Tip 1, %7,4’ünde Tip 2, %0,6’sında Tip 3 dens invaginatus görülmüştür. 

Hastaların %80’inde bilateral olarak dens invaginatus görülmüştür. Rutin dental ve 

radyografik muayenelerde dens invaginatusun erken tespiti çürük oluşumunun önüne 

geçilmesi ve mevcut problemin daha konservatif çözülmesi açısından önemlidir. 
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ABSTRACT 

Dens invaginatus is a dental anomaly that can be seen in both primary and permanent 

dentition, resulting from the folding of the enamel organ of the tooth into the dental papilla. 

Dens invaginatus is often noticed during routine dental and radiographic examinations. In 

this study; 7650 panoramic radiography images taken from pediatric patients aged 6-12 years 

who applied to Gazi University Faculty of Dentistry, Department of Pediatric Dentistry 

between January 2018 and December 2021 were retrospectively analyzed for the presence 

of dens invaginatus. Dens invaginatus anomaly was found in 785 of 7650 panoramic 

radiographs of 7650 patients, and the prevalence was determined as 10.3%. It was 

determined that 47.1% of 785 patients with dens invaginatus were female and 52.9% were 

male. Dens invaginatus was detected in 2031 of 128734 teeth examined. The prevalence of 

teeth with dens invaginatus was found to be 1.6%. Of 2031 teeth with dens invaginatus, 92% 

had Type 1, 7.4% had Type 2, and 0.6% had Type 3 dens invaginatus. Dens invaginatus was 

seen bilaterally in 80% of the patients. Early detection of dense invaginatus in routine dental 

and radiographic examinations is important to prevent caries formation and to solve the 

existing problem more conservatively. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

Bu çalışmada kullanılmış simgeler ve kısaltmalar, açıklamaları ile birlikte aşağıda 

sunulmuştur.  

Simgeler  Açıklamalar  

% Yüzde 

< Küçüktür işareti 

> Büyüktür işareti 

kVp Kilovoltaj     

mA Miliamper 

Sn Saniye   

Kısaltmalar Açıklamalar 

AMELX Amelogenin 

BMP Kemik morfogenetik proteinleri 

DLX3 Distal Less Homeobox 3 

DSPP Dentin sialofosfoprotein 

ENAM Enamelin 

FGF Fibroblast büyüme faktörleri 

HOX Homeobox genleri 

KIBT Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi 

KLK4 Kallikrein 4 

MMP20 Matriks Metalloproteinaz 20 

Msx1 Muscle segment homeobox 1 

Msx2 Muscle segment homeobox 2 

MTA Mineral Trioxide Agregat 

Shh Sonic hedgehog 

TNF Tümör nekrozis faktör 

Wnt Wnt sinyal proteinleri 
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1. GİRİŞ 

Dişler gelişimlerinden önce, gelişimleri sırasında ya da gelişimlerinden sonra (postnatal 

gelişim dönemi) çeşitli faktörlerin etkisi altında kalabilmektedir. Bu faktörler oluş zamanı 

ve sürelerine bağlı olarak çeşitli patolojik durumlar ortaya çıkarabilir. Gelişimsel dental 

anomaliler, normal renk, şekil, boyut, sayı ve diş gelişim derecesinden belirgin sapmalar 

gösteren durumları ifade eden bir kavramdır [1]. 

Dental anomaliler tedavi edilmezse; malokluzyon, periodontal problemler, gecikmiş 

erüpsiyon, çapraşıklık, diş deplasmanı, komşu dişte kök rezorbsiyonu, kistik oluşumlar, 

estetik ve buna bağlı psikolojik problemler gibi hem estetik hem de fonksiyonel olarak 

komplikasyonlar oluşturabilmektedir [2]. 

Radyografik incelemeler, bu anomalilerin ayırıcı tanısında önemli bir rol oynamaktadır. 

Dens invaginatus, dilaserasyon, gömülü diş ve taurodontizm gibi bazı anomalilerin 

saptanması radyografik muayene olmadan mümkün değildir [3]. Panoramik radyografi, üst-

alt çeneler ve bunlara ilişkin destek dokuların tek bir görüntüde değerlendirilmesine olanak 

veren bir tekniktir. Panoramik radyografilerin; düşük radyasyon dozu ile geniş bir alanın 

görüntüsünün elde edilmesi ve kısa süre içinde görüntüye ulaşılması gibi önemli avantajları 

vardır [4]. 

Daha önce yapılan çalışmalara bakıldığında dens invaginatus sıklığının geniş bir aralıkta 

bulunduğu görülmektedir. Bildirilen sıklık değerlerinin bu kadar geniş bir pencerede 

izlenmesi; ırkların farklılıkları, tanımlama kriterleri ve yöntemleri ile bu çalışmaların 

örnekleme teknikleriyle ilişkili olduğu düşünülmektedir [5]. 

Ülkemizde de dens invaginatus prevalansının incelendiği çalışmalar mevcuttur. Verilerin 

daha geniş örneklemde incelendiği ve radyografik parametrelerle ilişkisinin 

değerlendirildiği çalışmaların yapılması oldukça önemlidir. Bu çalışmanın temel amacı; 

çocuk popülasyonunda dens invaginatus anomalisinin prevalansını, cinsiyete, tipine, 

lokalizasyonuna göre dağılımını incelemek ve radyografik bulgularını retrospektif olarak 

değerlendirmek, sonuçlarımızı önceki çalışma sonuçlarıyla karşılaştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Diş gelişimi, odontogenezis adı verilen intrauterin 6. haftada ektoderm ve mezoderm 

arasındaki epitelyal-mezenkimal etkileşim ile başlayan bir süreçtir. Mine, oral kavitenin 

ektoderminden kaynaklanırken dişin diğer bütün yapıları ektodermal epitelin altındaki 

mezenşimden farklanmaktadır [6]. 

Dişin embriyonik gelişimi, birbirine bitişik iki doku olan epitel ve mezenşim arasındaki bir 

dizi karşılıklı indükleyici sinyalleşmeye dayanmaktadır. Bu indükleyici etkileşimler, epitel 

ile nöral krestten köken alan mezenşim üzerine etki eden çeşitli faktörler aracılığıyla 

sağlanmaktadır [7]. Mine ektodermden; dentin, sement ve pulpa ektomezenşimden, 

periodonsiyum mezenşimden köken almaktadır [8]. 

Diş gelişiminde birbirini takip eden birkaç evre olmakla birlikte, bunların içinde tomurcuk, 

şapka (takke veya kep evresi) ve çan evreleri 3 ana evredir [9]: 

1. Başlangıç evresi  

2. Tomurcuk evresi 

3. Proliferasyon(Takke) evresi 

4. Histodiferansiyasyon ve Morfodiferansiyasyon (Çan) evresi 

5. Apozisyon ve Kalsifikasyon(Mineralizasyon) evresi 

6. Erüpsiyon 

Altıncı haftada alt ve üst çene uzantılarının lateralinde ağız epiteli kalınlaşması şeklinde diş 

oluşumu başlamaktadır. Bu kalınlaşma anterior bölgeye doğru ilerleyerek simetriği ile 

birleşmekte ve çene kavsine uygun olarak biçimini almaktadır. Bu yapıya “primer epitel 

çizgi” denmektedir. Yedinci haftaya doğru primer epitel çizgiden iki uzantı ayrılmaktadır. 

Bu uzantılardan dışta olanı, dudak, yanak ve dişeti ayırım yerini göstermektedir ve 

“vestibüler lamina” adını almaktadır. İçte olan odontojen epitele farklılaşmakta ve “dental 

lamina” adını almaktadır. Dental lamina, oluşumunun hemen ardından çene kavsi boyunca 

mezenşim içerisine doğru yoğunlaşmaktadır. Bu epitel tomurcuklar süt dişlerinin mine 

organlarını oluşturmaktadır [10]. 
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Diş gelişimi açısından asıl önemli olan dental laminadır. Dental lamina, diş tomurcuğunu 

oluşturmak üzere alttaki mezenşim içerisine doğru ilerleyerek bu dokunun içine 

uzanmaktadır (Şekil 2.1.a-b.). 7. haftadan 11. haftaya kadar dental lamina üzerinde, ileride 

süt dişlerinin bulunacağı ve her yarım çenede, birer hafta ara ile 5 adet süt dişi tomurcuğu 

oluşmaktadır. Bu aşamaya tomurcuk evresi denmektedir [11]. 

    

Şekil 2.1. a) Tomurcuk evresi şematik görüntüsü [12], b) Tomurcuk evresi histolojik 

görüntüsü [13] 

Bu diş tomurcuğu, mezenşimal bağ dokusu ile çevrelendikten sonra ikisi birlikte diş germi 

şeklinde gelişmeyi sürdürmektedir [11]. Tomurcuklar büyürken, alt bölgedeki mezenşimal 

hücrelerde, proliferasyon sonucu bir hücre yoğunlaşması oluşmaktadır. Sonuçta yuvarlak 

şekilli tomurcukta bir çökme meydana gelmekte ve takke şeklini almaktadır (Şekil. 2.2. a-b-

c.). Bu dönem takke evresidir ve dişlerin oluşacağı bölgedeki ektodermal ve mezodermal 

hücrelerin sayıca arttığı dönemdir. Takke şeklini alan epitelyum içerisindeki hücreler 

farklılaşmakta ve bu hücre topluluğuna mine organı adı verilmektedir. Bu yapının dışındaki 

kübik hücreler dış mine epitelini, içindeki silindirik hücreler ise iç mine epitelini meydana 

getirmektedir. Epitel hücreleri arasındaki aralık genişlemekte ve bu bölgede mine pulpası 

oluşmaktadır [12]. 
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Şekil 2.2. a) Takke evresi şematik görüntüsü [12], b) ve c) Takke evresi histolojik 

görüntüleri [13] 

Her iki segmentten gelişen mine organlarına primer mine organları denir. Primer mine 

organları geliştikten sonra, süt dişi mine organlarının lingual yönünden, onların yerini alacak 

olan daimi dişlerin mine organları gelişmektedir. Mine organlarının gelişimine paralel olarak 

bunlara bitişik mezoderm hücrelerinin çoğalması ve yoğunlaşması diş yapısının oluşumuna 

yol açmaktadır. Bazal membrana komşu hücreler pre-odontoblastlara farklılaşmaktadır. 

Odontoblastların gelişimi ile dentinin oluşumu sonucunda dental papilla dental pulpaya 

dönüşmektedir [14]. 

Dişlerin gelişeceği bölgelerdeki ektoderm ve mezoderm hücreleri ileride diş dokularının bir 

bölümünü yapıp geliştirebilecek şekilde değişim göstermekte ve dokuyu oluşturabilecek 

yetenek kazanmaktadır. Bu dokuya yönelik hücre değişimine histodiferansiyasyon 

denmektedir [15]. Mine organı, doğumdan önceki 12-13. haftada gelişip çan evresine 

geçmektedir. Çan safhası boyunca diş kronunun şekli belirlenmektedir (Şekil.2.3.a-b.). 

Ameloblastların ve odontoblastların farklılaşması ile mine ve dentin birikimi başlamaktadır. 

Mineralizasyon tüberküllerin oluştuğu kısımdan başlayarak köke doğru ilerlemektedir. 

Hertwig epitelyal kök kını kron oluşumundan sonra kök formunu belirlemektedir. Takke 

şeklindeki mine organı gelişip bir çan şeklini almaktadır. Aynı oluşuma çan organı adı da 

verilmektedir [16]. 
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Şekil 2.3. a) Çan evresi şematik görüntüsü [12], b) Çan evresi histolojik görüntüsü [13] 

Çan şeklini alma sırasında hücrelerdeki histodiferansiyasyon da ilerler ve özellikle iç mine 

epiteli hücreleri, ilerde mine dokusunu oluşturabilecek özelliklerin tümüne erişmektedir. Bu 

dönemde çan organının iç yüzeyindeki hücrelere ameloblast adı verilmektedir [17]. 

Ameloblastların karşısına dizili mezenşimal bağ dokusu kökenli silindirik hücreler 

odontoblast hücreleridir. Bazal lamina, mine-dentin sınırını belirlemektedir [18]. 

Amelogenezis (mine yapımı) ve dentinogenezis (dentin yapımı) birlikte ilerleyen olaylardır. 

Sert dokuların organik matrikslerinin sentezlenmesine apozisyon safhası denmektedir. İlk 

sert doku formasyonu dentin dokusunda başlamaktadır. Ameloblastlar ve odontoblastlar 

arasında bir dentinoid doku salgılanmaktadır. Bu yapıya, predentin (manto dentini) 

denmektedir. Predentin oluşumu, ameloblastların mine yapımını başlatmaları için bir uyarı 

olmakta ve amelogenezis süreci başlamaktadır. İlk salgılanan mineye preenamel 

denmektedir [19]. Mine oluşumu başlamadan önce buralardaki iç mine epiteli hücreleri 

mitozla çoğalmaktadır. Bu hücrelere komşu dental papilladaki mezenkim hücreleri de 

odontoblastlara farklılaşmakta ve predentin çökelmektedir. Daha sonra iç mine epiteli 

hücreleri ameloblastlara dönüşmekte, mitoz durmakta ve mine yapımı başlamaktadır. Bazal 

lamina kaybolmaktadır. Mine ve dentin oluşumundan sonra iç ve dış mine epitel hücreleri 

birleşik mine epiteli adını almaktadır. Birleşik mine epitelinin görevi mineyi çevre bağ 

dokusundan ayrı tutarak korumaktır [13]. 

Kalsifikasyon, salgılanan organik matriksin üzerine mineral tuzlarının çökelmesi ile 

dokunun fiziksel olarak sağlamlaştığı dönemdir. 2 aşamada gerçekleşmektedir. Birinci 

aşamada dişin %25-30’u hızla mineralize olmaktadır. İkinci aşamada ise yavaş bir 

mineralizasyon görülmekte ve dişin %95’ini kapsamaktadır. Geri kalan kısım ise diş 

sürdükten sonra tükürük sayesinde mineralize olmaktadır (Sürme sonrası maturasyon). 
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Apozisyonda olduğu gibi mineralizasyon da insizal/tüberkül bölgesinden koleye doğru 

devam etmektedir [20]. 

Süt kesici ve süt köpek dişleri hamileliğin 3. ayında, süt azı dişleri ise hamileliğin 5. ayında 

gelişerek çan organı safhasına ulaşmaktadır. Daimi dişlerden ilk olarak altı yaş dişleri doğum 

öncesi 6. ayda çan organı safhasına erişmektedir. Hamileliğin son aylarında ise daimi 

kesiciler, daimi köpek dişleri ve birinci küçük azı dişleri çan organı safhasına ulaşmaktadır. 

İkinci küçük azı, ikinci ve üçüncü azı dişlerinin çan organı safhasına erişmesi ise doğumdan 

sonra gerçekleşmektedir. Üçüncü azı dişlerinin çan organı safhası doğum sonrası 6. yılda 

görülmektedir [21]. 

Daimi diş tomurcukları süt dişlerinin lingualinde gelişmeye başlamaktadır. Dental laminanın 

lingual uzantısı daimi diş laminası olarak adlandırılır. Süt dişlerinin tomurcuklarını 

bulunduran dental lamina posteriora doğru gelişimine devam etmekte ve daimi dişler bu 

laminanın arka bölümünde oluşan dental laminadan gelişmektedir [22]. Dental laminadan 

gelişen en son diş, doğumdan yaklaşık 15 yıl sonra gelişmeye başlayan 3. azı dişidir. Sonuç 

olarak dental lamina, doğumdan önce 6. haftadan başlayarak doğumdan sonra 15. yıla kadar 

52 adet dişin gelişiminden sorumludur. Tüm bu bilgiler ışığında odontogenezin farklı 

morfolojik evrelerden oluşan karmaşık bir süreç olduğu söylenebilmektedir [23]. Diş 

oluşumu embriyonal dönemde başlayıp yaşam boyu devam eden bir süreçtir. Odontogenez 

olgusunun başlamasıyla birlikte epitel ve mezenşim arasında karmaşık bir etkileşim 

mekanizması ortaya çıkmaktadır. Embriyonal dönemde başlayan bu süreçte ortaya çıkan 

çeşitli hücre tipleri, birbirlerini etkileyerek geçirdikleri aşamaların sonucunda dişleri 

oluşturan sert dokuları meydana getirmektedir. İşlevleri son bulan hücreler apoptozisle 

ortadan kalkmaktadır [24]. Süt ve daimi diş tomurcukları aynı diş laminasından 

oluşmaktadır. Üst ve alt diş pervazından önce 20 adet süt dişi tomurcuğu meydana 

gelmektedir. Daha sonra da süt 2. azı dişlerinin distalinden alt ve üst diş pervazları hücre 

çoğalmasıyla uzayarak, daimi 1. azı dişlerinin tomurcuklarını meydana getirmektedir. Daha 

sonra süt dişi tomurcuklarının lingual tarafında diğer daimi dişlerin tomurcukları meydana 

gelmektedir. Daimi küçük azı dişlerinin tomurcukları vestibül tarafa hareket ederek süt 

azılarının kökleri arasındaki yerlerini almaktadır [25]. 

Bütün dişlerin şekillenmesi, mezenşimde eksprese olan homeobox (HOX) genleri tarafından 

kontrol edilmektedir. Wnt sinyal proteinleri (Wnt’ler), kemik morfogenetik proteinleri 
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(BMP’ler) ve fibroblast büyüme faktörlerinin (FGF’ler) yanı sıra, sonic hedgehog (Shh), 

muscle segment homeobox 1 (Msx1) ve muscle segment homeobox 2 (Msx2) gibi 

transkripsiyon faktörleri dişlerin gelişmesi ve farklılaşmasında çok önemli role sahiptirler. 

BMP4’ün gelişmekte olan diş germinde ortaya çıkan ilk sinyal molekülü olduğu 

bildirilmektedir  [26]. 
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2.1. Dental Anomaliler 

Dental anomalilerin etiyolojisi büyük ölçüde belirsiz olmasına rağmen, diş gelişiminin 

morfodiferansiyasyon aşamasındaki bozuklukların bir sonucu olarak diş sayısı, şekli ve 

boyutunda bazı anomaliler ortaya çıkmaktadır. Diş yapısındaki bozukluklara neden olan diş 

sert dokularının oluşumundaki anormallikler, histodiferansiyasyon aşamasındaki 

bozulmalardan kaynaklanmaktadır [27]. 

Dental anomaliler; konjenital, gelişimsel veya edinsel olabilmektedir. Doğuştan gelen tipler 

kalıtsaldır ve genetik bir temele sahipken, gelişimsel anomaliler diş gelişimi sırasında, 

edinsel anomaliler ise diş gelişimi sonrasında ortaya çıkmaktadır [4]. Gelişimsel anomalilere 

yol açan faktörler arasında kalıtım, genetik veya fiziksel, kimyasal, çevresel ve biyolojik 

faktörler sayılabilmektedir [28]. 

Dental anomaliler maloklüzyon, çiğneme güçlüğü, kötü ağız hijyeni, periodontal 

problemler, artmış çürüklere yatkınlık ve estetik gibi problemlere yol açabilmektedir 

[29,30]. 

Dişlerin gelişimleri sırasında onları etkileyerek, gelişim bozukluklarının ortaya çıkmasına 

yol açan etkenler üç grupta toplanmaktadır  [31]: 

2.1.1. Genetik Etkenler 

2.1.2. Konjenital Etkenler 

2.1.3. Post-Natal Etkenler 

2.1.1. Genetik etkenler  

Dişin son şekli ne olursa olsun, memelilerde diş gelişiminin ilk aşamaları birbirine çok 

benzemektedir. Oral epitel, Fibroblast Büyüme Faktörleri (FGF’ler), Kemik Morfogenetik 

Proteinler (BMP’ler), Wnt sinyal proteinleri ve Sonic hedgehog (Shh) dahil olmak üzere 

jenerik moleküller aracılığıyla altta yatan nöral kret kaynaklı mezenşime sinyal göndererek 

diş gelişimini başlatmaktadır. Hücresel iletişimde işlev gören üç yüzden fazla genin diş 

gelişiminde rol oynadığı tespit edilmiştir. FGF, BMP, Shh, Wnt ve Tümör nekrozis faktör 

(TNF) dahil olmak üzere tanımlanmış multigen sinyal yolları, ektoderm ve mezenşim 
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arasındaki sıralı ve karşılıklı etkileşimlere aracılık etmekte ve önemli transkripsiyon 

faktörlerini düzenlemektedir [7]. 

Erken diş gelişimini etkileyen bazı genler (MSX1, AXIN2) diş agenezisi ve sistemik 

özellikler (yarık damak, kolorektal kanser) ile ilişkilidir. Buna karşılık, minede yer alan 

genler (AMELX, ENAM, MMP20, ve KLK4) ve dentin (DSPP) yapıları diş için oldukça 

spesifiktir. Bu genlerdeki mutasyonlar, diş bozukluklarının klasik fenotipik 

sınıflandırmalarıyla sadece kısmen örtüşen amelogenezis imperfekta,  dentinogenezis 

imperfekta, dentin displazileri ve diş sayısı anomalilerinin (hipo, oligo ve anodonti) 

nedenleri olarak tanımlanmıştır [32]. 

2.1.2. Konjenital etkenler 

Doğumdan önce ya da doğum sırasında ortaya çıkan fakat genlerle ilgili olmayan etkenlerdir. 

Her konjenital bozukluğun mutlaka genetik temeli olması gerekmez. Annenin hamileliği 

boyunca kullandığı ilaçlar, bazı hastalıklar, beslenme durumu ile düşük doğum ağırlığı, 

prematüre doğum gibi sebepler etken olarak gösterilmektedir [33]. Rahim içi yaşamda 

belirip doğumdan sonra da süregelen konjenital anomalilere yol açan bu faktörler, 

hamileliğin ilk 3,5 ayında ortaya çıkmışsa organogenez, 3,5 aydan sonra ortaya çıkmışlarsa 

morfogenez üzerine etkili olmaktadır. Buna göre organopati ya da morfopatiler meydana 

gelmektedir. Organopatiler, sayı, durum ve şekil anomalileri gibi  diş organının oluşumu ile 

ilgili anomalilere sebep olurken, morfopatiler displazi ve distrofi gibi diş germinin 

formasyon ve mineralizasyonu ile ilgili anomalilere sebep olmaktadır [34]. 

2.1.3. Post-natal etkenler 

Çevresel etiyolojilere bağlı meydana gelen etkenlerdir. Yüksek florür içeriğine maruz 

kalarak ortaya çıkan florozis veya turner hipoplazisi gibi süt keser dişleri içeren 

enfeksiyonların neden olduğu daimi dişlerde dentin hipoplazileri oluşmaktadır [35]. 

2.1.4. Dental anomalilerin sınıflandırması 

Gelişimsel dental anomalilerin P.J. Slootweg  [36], Neville [37], Regezi [38] , N.H. Bilge 

[4], V. Wagner [39] tarafından farklı şekillerde sınıflandırılması yapılmıştır. 
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P. J. Slootweg’in dental anomali sınıflaması Çizelge 3.1’de gösterilmiştir [36]. 

Çizelge 2.1. P. J. Slootweg’in dental anomali sınıflaması [36] 

1. Diş Oluşumu 

Sırasında Oluşan 

Şekil Bozuklukları 

2. Dişler Sürdükten 

Sonra Oluşan Şekil 

Bozuklukları 

3.Doku 

Anomalileri 

4.Erüpsiyon 

Anomalileri 

5. Pulpayla 

İlişkili 

Bozukluklar 

6. Periodontal 

Dokularla 

İlişkili 

Bozukluklar 

a.Füzyon 

b.Geminasyon ve 

İkizleşme 

c. Konkresens  

d. Dens Evaginatus  

e. Taurodontizm  

f. Mine İncisi  

g. Dilaserasyon  

 

a. Çürük  

b. Atrizyon  

c. Abrazyon  

d. Erozyon  

e. Hipersementoz  

f.Sekonder ve 

Tersiyer Dentin 

Oluşumu  

g.Eksternal 

Rezorpsiyon  

h. Kök Kırığı  

i. Renk Değişimleri  

  •Tetrasiklin 

Renklenmesi  

 

a.Mine 

Bozuklukları  

 •Amelogenezis 

İmperfekta  

1. Hipoplastik  

2. Hipomineralize  

3. Hipomature  

 • Mine 

Hipoplazisi  

 • Mine Opasitesi  

 • Diş Florozisi  

b. Dentin 

Bozuklukları  

 •Dentinogenezis 

İmperfekta  

 • Dentin 

Displazisi  

c.Hem Mine Hem 

Dentin 

Bozuklukları  

 • Odontodisplazi  

 • Odontogenez 

İmperfekta  

 • Raşitizm  

 • Segmental 

Odontomaksiller 

Displazi  

• Ankiloz  

•Premature 

Erupsiyon  

 

a. Pulpa Taşı  

b. İnternal 

Rezorpsiyon  

c. Pulpitis  

d. Pulpa 

Polibi  

 

a. Gingival 

Enflamasyon  

b. Gingival 

Hiperplazi  

c. Periodontitis  

d. Osseöz 

Displazi  

 

Neville’in gelişimsel dental anomali sınıflaması çizelge 3.2.’de gösterilmiştir [37]. 

Çizelge 2.2. Neville’in gelişimsel dental anomali sınıflaması [37]  

1. Sayı Anomalileri 2. Boyut Anomalileri 3. Şekil Anomalileri 4. Yapı Anomalileri 

a. Hipodonti  

b. Hiperdonti  

 

a. Mikrodonti  

b. Makrodonti   

 

a. Geminasyon  

b. Füzyon  

c. Konkresens  

d. Aksesuar Tüberküller  

e. Dens İnvaginatus  

f. Ektopik Mine  

g. Taurodontizm  

h. Hipersementoz  

i. Aksesuar Kökler  

j. Dilaserasyon  

 

a. Amelogenezis 

İmperfekta  

b. Dentinogenezis 

İmperfekta  

c. Tip I Dentinal Displazi  

d. Tip II Dentinal Displazi  

e. Rejyonel Odontodisplazi  
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Regezi’nin gelişimsel dental anomali sınıflaması çizelge 3.3.’te gösterilmiştir [38]. 

Çizelge 2.3. Regezi’nin gelişimsel dental anomali sınıflaması [38] 

1. Boyut 

Anomalileri 

2. Şekil 

Anomalileri 

3. Sayı 

Anomalileri 

4. Mine 

defektleri 

5. Dentin 

Defektleri 

6. Mine ve 

Dentin 
Defektleri 

7. Pulpa 

Anomalileri 

8. Renk 

değişimleri 

a. Makrodonti  

b. Mikrodonti  

 

a. Füzyon  

b.Geminasyon  

c. Konkresens 
d.Dilaserasyon  

e. Dens 

İnvaginatus  
f. Dens 

Evajinatus  

g.Taurodontizm  
h. Fazla Sayıda 

(Süpernümerer) 

Kökler  
i. Mine incileri   

j. Atrizyon  

k. Abrazyon  
l. Erozyon  

a. Anadonti  

b. Gömülü 

dişler  
c.Süpernumere 

dişler  

 

a.Çevresel 

faktörlere bağlı 

mine defektleri  
b.Amelogenezis 

İmperfekta  

 

a.Dentinogenezis 

İmperfekta  

b. Dentinal 
Displazi  

 

a. Rejyonel 

Odontodisplazi  

 

a. Pulpa 

kalsifikasyonu  

b. İnternal 
rezorpsiyon  

c. Eksternal 

rezorpsiyon  
 

a. Eksojen 

renklenmeler  

b. Endojen 
renklenmeler  

 

N.H. Bilge’nin gelişimsel dental anomali sınıflaması çizelge 3.4.’te gösterilmiştir [4]. 

Çizelge 2.4. N.H. Bilge’nin gelişimsel dental anomali sınıflaması [4] 

1. Sayı 

Anomalisi 

2. Boyut 

Anomalisi 
3. Şekil Anomalisi 4. Durum Anomalisi 5. Yapı Anomalisi 

a. Hipodonti  

b. Oligodonti  

c. Hiperdonti  

 

a. Mikrodonti  

b. Makrodonti  

 

a. Füzyon  

b. Geminasyon  

c. Dilaserasyon  

d. Taurodontizm  

 

a. Gömülü Diş  

b. Transpozisyon  

c. Ektopik Sürme  

d. Deplasman  

e. İnversiyon  

a. Amelogenezis İmperfekta  

b. Dentinogenezis İmperfekta  

c. Dentin Displazisi  

V. Wagner’in gelişimsel dental anomali sınıflaması çizelge 3.5’te gösterilmiştir [39]. 

Çizelge 2.5. V. Wagner’in gelişimsel dental anomali sınıflaması [39] 

1. Sayı 

Anomalisi 

2. Boyut 

Anomalisi 

3. Şekil  

Anomalisi 

4. Durum (Erüpsiyon) 

Anomalisi 

5. Yapı 

Anomalisi 

a. Hipodonti  

b. Hiperdonti  

 

a. Makrodonti  

b. Mikrodonti  

 

a. Füzyon  

b. Geminasyon  

c. Konkresens  

d. Kök Dilaserasyonu  

e. Hipersementoz  

f. Taurodontizm  

g. Mine İncisi  

h. Süpernümerer Kök  

a. Gömülü Diş  

b. Ankiloz  

 

a. Amelogenezis 

İmperfekta  

b. Dentiogenezis 

İmperfekta 
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Çocuklarda sık rastlanan dental anomaliler olan; hipodonti, hiperdonti, makrodonti, 

mikrodonti, füzyon, geminasyon, konkresens, dilaserasyon, taurodontizm, amelogenezis 

imperfekta, dentinogenezis imperfekta ve dens invaginatustan kısaca bahsedecek olursak; 

2.1.5. Hipodonti 

Bir veya daha fazla dişin yokluğuna hipodonti denir [40]. Hipodonti veya agenezi olarak 

ifade edilen konjenital diş eksikliği önemli gelişimsel anomalilerden biridir. Hipodontinin 

etyolojisi hala tartışmalıdır. Ancak ilgili bölgedeki germ oluşumundaki sıkışmalar, dental 

laminada meydana gelen kopmalar, bölgedeki yer darlığı, diş epitelyumundaki fonksiyonel 

anomaliler, mezenşim dokusunun oluşumunda meydana gelen problemler veya üst çenenin 

ve medial nazal proçesin embriyonik füzyonunun dağılımı esnasında meydana gelen 

kopmalar gibi nedenlere bağlı olarak diş eksikliği olabileceği iddia edilmektedir [41]. 

Hipodontinin nedenleri arasında kısmen çevresel faktörlerin olduğu söylense de genetiğin 

ana faktör olduğu belirtilmektedir [42]. 

2.1.6. Hiperdonti 

Hiperdonti veya süpernümerer dişler, normal 32 kalıcı diş veya 20 süt dişi dışında sürmüş 

veya sürmemiş fazla dişlerin varlığıdır. Hipodonti ile karşılaştırıldığında, hiperdonti önemli 

ölçüde daha az yaygın bir diş anomalisidir. Bununla birlikte, genetik faktörlerin de 

hiperdonti gelişiminde rol oynadığı görülmektedir. Süpernümerer dişler normal olarak 

sürebilir, gömülü kalabilir, ters görünebilir, ektopik bir pozisyon alabilir veya anormal bir 

sürme yolu alabilir [43]. 

Sürnümerer dişler çapraşıklık, gecikmiş sürme, rotasyonlar, diastemalar, kistik lezyonlar ve 

komşu dişlerde rezorpsiyon gibi çeşitli komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle erken 

tanı, doğru değerlendirme ve uygun tedavi planlaması çok önemlidir [44]. 

2.1.7. Makrodonti 

Makrodonti (megadonti, megalodonti, makrodontizm), normalden daha büyük dişleri 

tanımlamak için kullanılan bir terim olup, dişin mezio-distal ve fasiyo-lingual boyutlarında 

artışla karakterizedir. Daimi makrodontinin görülme sıklığı, araştırılan popülasyona bağlı 

olarak % 1.1 ila % 1.9 arasında değişirken süt dişlenmede insidans daha yüksektir [45] . 
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Makrodontinin prevalansı erkeklerde % 1-2 ve kadınlarda % 0,9 ‘dur. Makrodontinin 

etiyolojisi tam olarak anlaşılamamakla birlikte genetik ve çevresel faktörlerin etkili olduğu 

öne sürülmektedir [46]. 

Makrodonti 3 farklı tipte görülebilir: 

1. Genel makrodonti: Genel makrodontide, dentisyondaki dişlerin tamamı ya da yarım 

çenedeki dişler normalden daha büyüktür. Bu durum genellikle bazı sistemik durum ve 

sendromlarla ilişkili olabilmektedir. 

2. Genel göreceli makrodonti: Dişler normal boyutta olmasına rağmen küçük maksilla ve 

mandibula nedeniyle göreceli makrodonti söz konusudur. Bu durum dental arkta yer 

darlığı nedeniyle çapraşıklık ve sürme bozukluklarına sebep olabilmektedir. 

3. Lokal makrodonti: Tek dişin makrodontisine işaret eder ve diş ile ilgili tüm yapıların 

basit bir şekilde büyümesi olarak görülebilen veya morfolojik anomalilerle ilişkili 

olabilen son derece nadir bir durumdur. Bu tip makrodontinin, sıklıkla mandibular 

premolarlar ve molar dişlerde görüldüğü rapor edilmiştir. Ayrıca kesiciler, üçüncü 

molarlar ve ikinci mandibular premolarlar da etkilenebilmektedir [47]. 

2.1.8. Mikrodonti 

Mikrodonti nadir görülen bir anomalidir. Terim olarak anormal küçük dişlere sahip olma 

durumu olarak tanımlanabilir. Mikrodontinin görülme sıklığına bakılacak olursa literatürde 

çoğu verinin maksiller lateral dişlerle ilgili olduğu görülmektedir. Süt dentisyonda prevalans 

%0,5’ten az iken, daimi dentisyonda ortalama %2.0’yi bulmaktadır. Mikrodonti kadınlarda 

daha yaygındır [45]. Mikrodontinin, genetik ve çevresel faktörleri içeren karmaşık bir 

etiyolojiye sahip olduğu düşünülmektedir. Bununla beraber mikrodontiye sebep olan 

faktörler gelişimin morfodiferansiyasyon aşaması sırasında meydana gelen bozukluktan 

kaynaklanmaktadır. Bu aşamadaki bozukluklar diş boyut ve şekil anomalilerine yol açarak 

dişlerin fonksiyonunu, şeklini ve estetiğini etkilemektedir. Hastaların çoğunda mikrodonti, 

genetik bir temel ile ilişkilidir ve aile geçişi saptanmıştır. Fakat literatürde herhangi bir 

nedenin belirlenemediği spontan veya izole vakalar da tanımlanmıştır [48]. 
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Makrodonti gibi mikrodonti de 3 farklı tipte görülebilmektedir: 

1. Genel mikrodonti: Dentisyondaki tüm dişler normale nazaran daha küçüktür. Nadir 

görülmekte olup, diş gelişimi sırasında radyoterapi veya kemoterapi tedavisi alan çocuk 

hastalarda bildirilmiştir. Ayrıca pituiter dwarfizm ve çeşitli sendromlarla ilişkilidir. 

2. Genel göreceli mikrodonti: Herediter faktörlere bağlı olarak anne-babanın birinden 

büyük çene, diğerinden küçük dişler alındığında, dişler normal veya normale yakın 

boyutlarda olduğu halde genel mikrodonti görünümü verebilmektedir. 

3. Lokalize mikrodonti: Tek bir dişin mikrodontisi oldukça yaygın bir durumdur. Sıklıkla 

etkilenen dişler, maksiler lateral kesiciler (kama şekilli lateral) ve üçüncü molarlardır 

[49]. 

2.1.9. Füzyon 

Dişlerin füzyonu, hem süt hem de daimi diş germinin embriyolojik safhada iki veya daha 

fazla dişin dentin dokularının birleşmesi ile tek bir diş oluşturmasına denir [50]. Füzyon 

görülen dişin kronu geniş, insizal kenarda küçük bir çentik olabildiği gibi kron boyunca hatta 

bazen kök boyunca uzanan ve derinliği değişen bir insizoservikal oluk da görülebilir. 

Füzyonlu dişler ayrı pulpa kanalları içerebilir veya ortak bir pulpa kanalına sahip olabilir. 

Füzyon iki normal diş arasında veya normal bir diş ile bir sürnümerer diş arasında olabilir 

[51]. Füzyonun etiyolojisi, tam olarak bilinmemektedir. Diş germlerinin kaynaşmasında, diş 

gelişimi sırasındaki fiziksel kuvvet ve basıncın etkili olduğu, genetik yatkınlık, travma ve 

çevresel faktörlerin de etiyolojide rol aldığı düşünülmektedir. Daimi dentisyonda füzyon 

görülme insidansı, süt dentisyona göre daha düşüktür. Füzyonun görülme sıklığı süt 

dentisyonda %0,5 iken daimi dentisyonda yaklaşık %0,1’dir. Daha çok ön bölgede ve alt 

çenede karşımıza çıkmaktadır [52]. 

Füzyon, gelişim aşamasına bağlı olarak tam (total, gerçek füzyon) veya eksik (kısmi, geç 

füzyon) olabilir. Eğer füzyon kalsifikasyon aşamasından önce başlarsa dişler tamamen 

birleşir ve kron her iki dişin mine, dentin, sement ve pulpasını içerir. Eksik füzyonda (kısmi, 

geç füzyon) ayrılmış kron ve birleşmiş ya da ayrılmış kanalları olan kök mevcut olabilir [53]. 
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Radyografide kaynaşmanın tam veya kısmi olmasına bağlı olarak görüntü değişkenlik 

gösterir. Aguiló ve arkadaşları, füzyon görülen dişleri morfolojik özelliklerine göre 

sınıflandırmışlardır  [54]: 

Tip I: Bifid Kron ve Tek Kök, normalden geniş kron ve insizal kenarda çentik. Bifid pulpa 

odası. Servikale doğru genişleyen normal boyutta kök kanalı 

Tip II: Geniş Kron ve Geniş Kök, çentik ve fissür olmayan normalden büyük kron boyutu. 

Tek ve geniş bir pulpa odası 

Tip III: Birleşik İki Kron ve Konik Şekilli Geniş Kök, birleşik iki kron, parsiyel veya total 

vertikal fissür oluşumu. Pulpa odası ayrı veya tek. Konik şekilli geniş kök veya bazen ayırt 

edilemeyen iki kökün birleşimi 

Tip IV: Birleşik İki Kron ve İki Birleşik Kök, kron ve pulpa odası tip III’e benzer. İki veya 

daha fazla kök birleşmesi 

2.1.10. Geminasyon 

Geminasyon nadir görülen gelişimsel bir anomalidir. Bir şekil anomalisi olan geminasyon, 

bir diş tomurcuğu ikiye bölünmeye çalıştığında ortaya çıkmakta ve büyük bir bifid kron ve 

genellikle tek bir kök ve kök kanalı ile sonuçlanmaktadır. Geminasyon her iki dişlenmede 

de olabilir ama özellikle süt dişleri etkilenir. Farklı çalışmalara göre geminasyon prevalansı 

süt dişlerinde %0.01-0.5, daimi dişlerde ise %0.05-0.1'dir. Kadın ve erkekte görülme sıklığı 

eşittir ve genellikle maksillada bulunur [55]. Geminasyonun etiyolojisi hala netlik kazanmış 

olmasa da vitamin eksiklikleri, travma, sistemik hastalıklar ve genetik yatkınlıklar gibi bazı 

faktörlerin etkili olabildiği düşünülmektedir [56]. 

2.1.11. Konkresens 

Konkresens, komşu iki dişin sement seviyesinde birleşip, ayrı pulpa odası ve kanallarının 

olmasıyla karakterize gelişimsel bir anomalidir. Bu birleşme küçük bir noktada görülebildiği 

gibi büyük bir sement yüzeyinde de gözlenebilir. Kök gelişim sırasında meydana gelirse 

gerçek/gelişimsel konkresens, kök gelişiminden sonra gözlenirse edinilmiş/ post-

enflamatuvar konkresens olarak adlandırılmaktadır. Konkresens, posterior maksillada 
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sıklıkla görülmektedir [57]. Konkresensin etiyolojisinde, gelişim sırasındaki alan darlığı, 

lokal travma, aşırı oklüzal kuvvet veya gelişim sonrası lokal enfeksiyon rol oynamaktadır. 

Gerçek konkresens, komşu diş köklerinin gelişim sırasında birbirine çok yakın olması; 

edinilmiş konkresens ise komşu dişlerden birinin kronik inflamatuar yanıt göstermesi 

sebebiyle oluşabilmektedir [58]. 

2.1.12. Dilaserasyon 

Dilaserasyon, bir dişin kronunun köküne olan doğrusal ilişkisinde bir sapma veya bükülme 

görülmesi durumudur. Dilaserasyonlar genellikle anterior dişler söz konusu olduğunda 

kökün apikal üçlüsünde, 1. molar dişlerde orta üçlüde ve 3. molar dişlerde ise koronal üçlüde 

oluşmaktadır. Kök dilaserasyonları, kronlara göre daha sık görülmektedir [53]. 

Dilaserasyonunun etiyolojisinde, skar oluşumu, süt diş germinin gelişimsel anomalisi, yüz 

yarıkları, ileri kök kanal enfeksiyonları, diş germinin alan yetersizliği nedeniyle ektopik 

sürmesi, anatomik faktörlerin etkisi (maksiller sinüsün kortikal kemiği, mandibular kanal 

veya nasal fossa gibi), kist, tümör, odontojenik hamartom komşuluğu, erupsiyonla görülen 

mekanik interferensler(ankiloze olan bir süt dişi nedeniyle), diş transplantasyonları ve 

herediter faktörler rol oynamaktadır [59]. 

2.1.13. Taurodontizm 

Taurodontizm, pulpa odasının vertikal olarak genişlemesi, pulpa tabanı ve bifurkasyonunun 

apikale doğru kayması, mine-sement birleşme seviyesinde daralma olmaması ve köklerde 

kısalmayla karakterize bir şekil anomalisidir. Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. 

Hertwig epitelyal kök kınının uygun horizontal seviyeye ulaşamaması ve/veya diş gelişimi 

sırasında geçirilen enfeksiyondan kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Genellikle 

molarlarda görülmekle beraber premolarlarda ve nadir olarak kesici dişlerde de görülebilir 

[60]. Taurodontinin herhangi bir klinik bulgusu olmadığından tanı ve sınıflamasında 

radyografik yöntemlerden yararlanılır. Taurodontizm hipotaurodontizm, mezotaurodontizm 

ve hipertaurodontizm olarak üç tipten oluşmaktadır [61]. 

2.1.14. Amelogenezis imperfekta  

Amelogenezis imperfekta, herhangi bir sistemik hastalığa bağlı olmadan dişlerin mine 

yapısında belirgin bozukluklar ile karakterize herediter bir doku anomalisidir. Mine 
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yapımında rol alan Amelogenin (AMELX), Enamelin (ENAM), Kallikrein 4 (KLK4), 

Matriks Metalloproteinaz 20 (MMP20) ve Distal Less Homeobox 3 (DLX3) genlerinde 

meydana gelen defekt sonucu oluşmaktadır [62]. Sınıflamada genellikle Witkop’un 

sınıflaması kullanılmaktadır. Bu sınıflamaya göre amelogenezis imperfekta hipoplastik, 

hipomatür, hipokalsifiye ve taurodontizm ile birlikte izlenen hipomatür-hipoplastik tip 

olmak üzere dört grupta incelenmektedir [63]. 

2.1.15. Dentinogenezis imperfekta  

Dentinogenezis imperfekta, dentinin şiddetli hipomineralizasyonu ve değişmiş dentin yapısı 

ile karakterize otozomal dominant bir hastalıktır. Diş gelişiminde hem süt hem de daimi 

dişlenmeyi etkileyen genetik bir bozukluktur. Hastalarda, aşınmaya, kırılmaya ve kayba 

meyilli kehribar benzeri mavi-gri veya sarı-kahverengi renkli dişler görülmektedir [64]. 

Herediter dentin hastalıkları ile ilgili en bilinen sınıflanma 1973 yılında Shields tarafından 

yapılmıştır. Shields bu sınıflamasında üç tip dentinogenezis (tip I, II ve III) tanımlamıştır 

[65]. Her bir dentinogenezis imperfekta belirli bir genetik defekt ile ilişkilendirilmiştir. Tip 

I dentinogenezis imperfekta, osteogenezis imperfekta ile birlikte görülmekte ve tip I kollajen 

sentezinde yer alan gen mutasyonlarından kaynaklanmaktadır. Tip II, tip I’e benzemekle 

birlikte bu tipte osteogenezis imperfekta görülmemektedir. Tip II ve III, dentin 

sialofosfoprotein (DSPP) geninin mutasyonu ile ilişkilidir. Tip III dentinogenezis imperfekta 

ya da diğer adıyla Brandywine izolatı ise ABD’de Maryland bölgesinde 200'den az kişiden 

oluşan bir popülasyon olan Brandywine ırkında tanımlanmıştır [66]. 

Dentinogenezis imperfekta her iki cinsiyette eşit olarak görülmektedir. Hem süt hem de 

daimi dişlenmede görülebilmektedir. Mine dişlerden kolayca ayrılmakta ve kronlar 

kolaylıkla aşınmaktadır [67]. 

2.1.16. Dens invaginatus 

Bu anomali literatürde dens in dente, dentoid in dente, invagine odontome, dilate gestant 

odontome, dilate kompozit odontome, diş inklüzyonu, teleskop diş gibi çeşitli isimler altında 

tanımlanmıştır. Ancak günümüzde en yaygın olarak kullanılan adı, 1953 yılında Hallet 

tarafından tanıtılan dental invaginasyon veya dens invaginatus terimidir [68]. 
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Dens invaginatus, kalsifikasyon tamamlanmadan mine organının dental papillaya 

invaginasyonunun olduğu gelişimsel bir dental anomalidir. İnvaginasyon kuronda 

başlamakta ve köke kadar uzanabilmektedir. Bu kıvrımlar, bakterilerin kolaylıkla 

tutunmasını sağlamakta ve diş çürüklerine yatkınlık oluşturabilmektedir [69]. 

Klinik olarak anomali gösteren bu gibi dişlerin kron-kök şekli ve boyutlarında fazlaca 

çeşitlilik görülmekte ve radyografik muayenede diş içinde diş olduğunu anımsatan bir 

görüntü izlenmektedir [70]. 

Dens invaginatus sıklıkla rutin muayene sırasında çekilen panoramik radyograflarda tesadüfi 

olarak görülmektedir. Klinik değerlendirmede ön dişlerin lingual yüzeylerinde derin pit ve 

fissürler vardır, ancak doğru tanı için radyografik değerlendirme gerekmektedir [71]. 

Radyografide invaginasyonun radyoopak görünümü kolayca teşhis edilmesini 

sağlamaktadır. Bu invaginasyonlar erken çürük oluşumuna ve pulpa nekrozuna neden 

olabilmektedir [72]. 

Dens invaginatus lezyonları ilk olarak 1794 yılında Ploquet tarafından bir balinanın dişinde 

keşfedildikten sonra tanımlanmıştır. İnsan dişinde ise ilk kez 1856'da Socrates adlı bir diş 

hekimi tarafından ‘diş içinde diş’ olarak tanımlanmıştır [73]. 

Dens invaginatus en sık maksiller lateral kesici dişlerde görülmekte olup, bunu maksiller 

santral kesici dişler ve maksiller kaninler takip etmektedir. Premolarlarda ve molarlarda çok 

nadir karşılaşılmaktadır [74]. Çoğunlukla daimi dişlerde görülmektedir ancak nadir de olsa 

süt dişleri de etkilenebilmektedir [75]. Mandibulaya oranla maksillada çok daha sık 

rastlanmaktadır [76]. Nadir de olsa süpernümerer dişlerde de görülebilmektedir [77]. 

Dens invaginatusun etiyolojisi 

Mezenkimal ve epitel hücreleri arasındaki etkileşim diş gelişiminde önemli bir rol 

oynamaktadır. Bu etkileşim, fibroblast büyüme faktörleri, kemik morfogenetik proteinleri, 

tümör nekroz faktörleri, Wnt'ler ve sonic hedgehog gibi çeşitli sinyal proteinleri tarafından 

düzenlenmektedir. Bu sinyal yollarında yer alan genlerdeki varyasyonlar, diş oluşumunu ve 

diş morfogenezini etkilemektedir. Dens invaginatus dahil olmak üzere çok sayıda dental 

anomalinin oluşumuna bu gen varyasyonlarının sebep olabileceği düşünülmektedir [78]. 
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Dens invaginatusun etiyolojisi ile ilgili bir takım teoriler öne sürülmüştür. Bunlar arasında 

enfeksiyon, travma, dişin gelişimi sırasında diş arkları üzerindeki büyüme basıncı, minenin 

içe doğru katlanması ve iç mine epitelinin alttaki diş papillasına hızlı bir şekilde 

proliferasyonu dahildir. Ancak lezyonların kesin nedeni belirsizliğini korumakla birlikte 

genetik ya da mekanik olma ihtimalleri üzerinde daha çok durulmaktadır [79]. 

Genetik teori, ailelerde bir dizi dens invaginatus vakası bildiren Grahnen tarafından ileri 

sürülmüştür. Moğol ırklarında dens invaginatusun yüksek insidansının olduğunu 

bildirmiştir. Ek olarak, diş gelişimi sırasında, büyüme faktörlerinin mine organının 

katlanmasını ve gelişimini düzenlediği gösterilmiştir. Genetik olarak belirlenen büyüme 

faktörlerindeki değişikliklerin, gelişmekte olan diş germlerinde morfolojik bozukluklara 

neden olduğu kanıtlanmıştır [80]. 

Travma, enfeksiyon gibi mekanik faktörler ise, iç mine epitelinin alttaki dental papillaya 

katlanmasına ve hiperproliferasyonuna neden olarak invaginasyona neden olabilmektedir. 

Tersine, çevredeki yapıların büyümesi devam ederken, iç mine epitelinin büyümemesi de 

dens invaginatus anomalisinin meydana gelmesine neden olduğu bildirilmiştir. Kimi 

kaynaklara göre de çevre dokulardan gelen büyüme baskısının diş germinde katlanmalara 

sebep olarak invaginasyon oluşturduğu belirtilmiştir [80]. 

Dens invaginatusun sınıflandırması 

Dens invaginatusun sınıflandırılması için ilk belgelenmiş girişim, hem klinik hem de 

radyografik kriterlere dayalı olarak dört tip invaginasyonun varlığını öne süren Hallet 

tarafından 1953 yılında yapılmıştır [81]. 

Ulmansky ile Hermel tarafından 1964 yılında, Vincent-Townend tarafından 1974 yılında, 

Schulze ile Brand tarafından 1972 yılında çeşitli kriter ve standartları içeren başka 

sınıflandırmalar da tanımlanmıştır [82]. Bununla birlikte, Oehlers tarafından 1957 yılında 

açıklanan sistem, muhtemelen basit isimlendirmesi ve uygulama kolaylığı nedeniyle en 

yaygın kullanılan sistem gibi görünmektedir (Şekil.3.1.). Bu sistem, invaginasyonları 

radyografik olarak krondan köke ne kadar yayıldıklarına göre üç sınıfa ayırmaktadır  [82]: 
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Tip 1: İnvaginasyon minimaldir ve mine ile kaplıdır, dişin kuronu ile sınırlıdır ve dış amelo-

semental bileşke seviyesinin ötesine geçmez. 

Tip 2: İnvaginasyon mine ile kaplıdır ve pulpa odasına uzanır ancak periodontal ligament ile 

bağlantı olmaksızın kök kanalı içinde kalır. 

Tip 3A: İnvaginasyon kök boyunca uzanır ve psödo-foramen yoluyla periodontal ligament 

boşluğu ile lateral olarak iletişim kurar. Kök içinde sıkıştırılmış olan pulpa ile genellikle 

iletişim yoktur. 

Tip 3B: İnvaginasyon kök boyunca uzanır ve apikal foramende periodontal ligament ile 

iletişim kurar. Pulpa ile genellikle iletişim yoktur. 

Tip 1 %79, tip 2 %15, tip 3 %5 oranında görülmektedir [82]. 

 

Şekil 2.4. Oehler’s sınıflaması (Oehlers 1957) 

Dens invaginatus koronal ve radiküler olarak da tiplendirilebilmektedir. İki tip arasındaki 

temel fark invaginasyonun kökenidir [30]. Koronal tip daha yaygındır ve mine organının 

mineralizasyon oluşmadan dental papillaya invajinasyonundan kaynaklanır. Oehlers’in 

sınıflaması koronal dens invaginatusu radyografik olarak üç forma ayırmıştır [83]. 

Radiküler dens invaginatus, kron gelişiminin tamamlanmasından sonra Hertwig kök kılıfının 

kök içine katlanmasından kaynaklanmaktadır [84]. Bu tip dens invaginatus iki alt tipe 

ayrılabilir. Birinci alt tipte, invaginasyon sementle kaplıdır ve aksiyel bir kök oluğu ile 

ilişkilidir. Oehlers bu tip anomaliyi ilk olarak 1958'de radiküler dens invaginatus olarak 
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sınıflandırmasına rağmen, bunu ayrı bir diş anomalisi olarak tanımlamayı tercih etmiştir. Bu 

tip daha çok kök morfolojisinin bir varyasyonu olarak kabul görmüştür  [85]. 1968'de Lee 

ve diğerleri bu anomaliyi palatogingival oluk olarak adlandırmıştır [86]. 

Daha sonra, radiküler oluk veya gelişimsel radiküler anomali gibi başka terimler de 

önerilmiştir. Günümüzde bu kusurun tanımlanması için klinikte radiküler dens invaginatus 

yerine radiküler oluk yaygın olarak kullanılmaktadır [85]. 

Radiküler dens invaginatusun ikinci alt tipi, kök içinde mine kaplı bir invaginasyondan 

oluşmaktadır. Bu tipin etiyolojisinin, epitel hücrelerinin Hertwig kök kılıfından 

ameloblastlara farklılaşmasıyla ilişkili olabileceği düşünülmektedir [87]. 

Radiküler dens invaginatustaki kök kanal sistemi en karmaşık sistemdir. Çok sık 

karşılaşılmayan bir anomali olmasıyla birlikte bildirilen vakalara ait radiküler 

invaginasyonlu dişlerin çoğunluğu çekilmiştir. Ancak günümüzde 3 boyutlu görüntülemenin 

gelişmesiyle bir dişin iç yapısı kolayca analiz edilebilmekte ve radiküler dens invaginatus 

başarılı bir şekilde tedavi edilebilmektedir [88]. 

Radyografik olarak, radiküler dens invaginatusun görüntüsü koronal dens invaginatusun tip 

3‘ü ile karıştırılabilmektedir, çünkü her ikisinin de köklerinde şekil bozukluğu 

görülmektedir. Elde edilen tüm bilgilere göre, koronal dens invaginatus tip 3'te hem kron 

hem de kök invaginasyonda yer alırken, radiküler dens invaginatusta sadece kök yer 

almaktadır. Bu ayrım iki tür dens invaginatusun tanımlanmasına katkı sağlamaktadır, ancak 

radiküler dens invaginatus hakkında daha fazla bilgiye ihtiyaç vardır [75]. 

Dens invaginatusu teşhis etmek için geleneksel radyografiler rutin olarak kullanılmaktadır. 

Son yıllarda, diş hekimliğinde üç boyutlu görüntüleme hızla gelişmektedir. İki boyutlu 

görüntüleme ile karşılaştırıldığında, bu teknik dişin ve kök kanalının anatomisini analiz 

etmede daha etkili olmaktadır [89]. 

Dens invaginatus için tedavi seçenekleri arasında anomalinin şiddetine göre koruyucu 

restorasyonlar, kök kanal tedavisi, cerrahi tedavi ve çekim düşünülmektedir [90]. Son 

yıllarda, kök ucu açık dişlerde, pulpa revaskülarizasyonu ile başarılı bir şekilde yapılan 

tedaviler de mevcuttur. Bu, olgunlaşmamış nekrotik kalıcı dişlerde rezidüel kök hücrelerinin 
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farklılaşma yeteneğine bağlı olarak kökün gelişimini sürdürmek için yapılan bir tedavi 

seçeneğidir [91]. 

Dens invaginatusun prevalansı 

Dens invaginatusun bildirilen prevalansı %0.3 ile %10 arasındadır. Bilateral görünüm 

olağandışı değildir ve tüm olguların %43'ünde görülmektedir. Bilateral oluşumun 

taurodontizm, mikrodonti, geminasyon ve dentinogenezis imperfekta gibi çeşitli dental 

anomalilerle bağlantılı olduğu bildirilmiştir [5]. Erkeklerde kadınlara oranla 3 kat daha fazla 

görülmektedir [92]. 

Dens invaginatusun görülme sıklığının incelendiği çalışmalar mevcuttur. 

Hamasha ve Alomari, Ürdün’lü hastalar üzerinde dens invaginatus prevalansını 

incelemişlerdir. Veriler 1660 hastanın 9377 dişinin 3024 adet periapikal radyografinin 

incelenmesiyle toplanmıştır. Sonucunda 1660 hastanın 49’unda dens invaginatus tespit 

edilmiştir bu hastaların 12’sinin bilateral dens invaginatus olduğu ve anomalinin 

prevalansının % 2,95 olduğu bildirilmiştir [93]. 

Kırzıoğlu ve Ceyhan, 1999-2006 yılları arasında muayene edilen hastalardan 2477 adet 

radyografi incelemiştir. Sonucunda dens invaginatus 2477 hastanın 300'ünde %12 

prevalansla saptanmıştır ve etkilenen hastaların %82'sinde bilateral dens invaginatus tespit 

edilmiştir. Maksiller yan kesici dişler en çok etkilenen dişler olduğu, dişlerin çoğunun 

normal kron morfolojisine sahip olduğu, en sık görülen tipinin tip I (%94) olduğu, genel 

olarak tip III dens invaginatuslu hastaların %33'ünde ve tip II dens invaginatuslu hastaların 

%4'ünde apikal patoloji olduğu belirtilmiştir [94]. 

Çakıcı ve diğerleri 2005-2008 yılları arasında muayene edilen 1012 hastanın radyografisini 

incelemiştir. Çalışmaya göre, dens invaginatus 1012 hastanın 13'ünde ve sadece maksiller 

lateral kesicilerde gözlenmiştir. Tip I ve II olan dişlerde periapikal lezyon bulunmazken, tip 

III olan dişlerde lezyon olduğu farkedilmiştir. Anomalinin cinsiyet farkı olmaksızın sadece 

maksiller lateral kesicilerde saptandığı ve en sık gözlenen dens invaginatus tipi tip I 

(%81.25) olduğu ifade edilmiştir [95]. 
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Çolak ve diğerleri 2009-2011 yılları arasında muayene edilen hastalara ait 6912 panoramik 

radyografi inceleyerek dens invaginatus prevalansını belirlemeye çalışmıştır. Çalışmaya 

göre dens invaginatuslu hastaların genel insidansı %0.17 olarak belirlenmiştir. Maksiller 

lateral kesicilerin ağızda en sık etkilenen dişler olduğu (vakaların %80'i), bunu maksiller 

kanin dişlerin (vakaların %20'si) izlediği, anomalinin bilateral görülme insidansının %25 

olduğu tespit edilmiştir [96]. 

Gündüz ve diğerleri 2009-2010 yıllarında 4556 hastaya ait radyografi incelemesi ile dens 

invaginatus prevalansının tespitini amaçlamıştır. Hastaların 116’sında dens invaginatus 

tespit edilmiştir. Prevalansın %2,5 ve en sık gözlenen dens invaginatus tipinin tip I (%69,8) 

olduğu belirlenmiştir [5]. 

Kfir ve diğerlerinin yaptığı dens invaginatus prevalansını belirlemeye amaçlayan bir diğer 

çalışmada da 2006-2018 yılları arasında muayene edilen 547 hastanın radyografik 

incelenmesinde 204 hastada anomali tespit edilip prevalans %37 bulunmuştur. 204 hastanın 

101’inde çift taraflı dens invaginatus görülmüştür. En sık görülen tipinin Tip I (%90) olduğu 

ortaya çıkmıştır [97]. 

Dens invaginatusun klinik muayenesi 

Dens invaginatus genellikle asemptomatiktir ve etkilenen dişlerin kronları çok az eksternal 

deformiteye sahiptir. İleri düzeydeki malformasyonların anormal kron anatomisine yol 

açması çok daha olasıdır. Hiç bir semptom yokken hastaların diş hekimine başvurma sebebi 

mezio-distal veya bukko-lingual olarak daha geniş olabilen anormal şekilli, abartılı talon 

tüberküllü, dilate kronlu, bukkal oluklu veya konik formlu dişleri olabilmektedir [98]. 

Teşhis edilmezse, etkilenen dişler çürük ve periradiküler patoloji geliştirmeye eğilimlidir. 

Üst yan kesici dişlerin en sık etkilenen dişler olduğu bilindiğinden bu dişlerde dens 

invaginatusun belirgin bir talon ucu veya insizal çentiklenme gibi herhangi bir klinik özelliği 

varsa, altta yatan bir invaginasyon olasılığını atlamamak için ek radyografik muayene 

mutlaka yapılmalıdır. İlaveten, hastalar irreversible pulpitis veya apikal periodontitis 

semptomları ile de başvurabilirler. Belirgin bir travma veya çürük öyküsünün olmadığı, 

özellikle yan kesici dişlerin iki taraflı etkilendiği durumlarda dens invaginatus olasılığı 

düşünülmelidir [99]. 
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Dens invaginatusun radyografik muayenesi 

Dens invaginatusun doğru teşhisi için klinik muayeneye göre radyolojik muayene çok daha 

güvenilirdir. Periapikal veya panoramik radyograflar gibi 2 boyutlu görüntüleme en sık 

kullanılan radyografik yöntemlerdir. Etkilenen dişlerde pulpa veya periapikal hastalığın 

klinik semptomları varsa, dens invaginatusu saptamak için rutin olarak radyografik muayene 

kullanılır [100]. Bununla birlikte, etkilenen dişlerin tümü açık klinik belirtiler 

göstermemektedir. Bu nedenle, dişte anormal bir kron morfolojisi olduğunda dens 

invaginatusun var olup olmadığını doğrulamak için yine radyografik muayeneye 

başvurulmalıdır. Dens invaginatus teşhisi konan herhangi bir dişe sahip olan hastalarda, 

özellikle karşıt çapraz dişi olmak üzere diğer dişlerinde de aynı anomalinin olma 

ihtimalinden şüphelenilmelidir [101]. 

İnvaginasyon lezyonları genellikle etkilenen dişlerin singulum ve kesici kenarlarının altında 

radyolüsent cepler olarak görülmektedir. Bu cepler radyoopak mine ile çevrelenebilmekte, 

kuronla sınırlı olabilmekte ya da pulpayı içerebilmektedir [102]. 

Dens invaginatus rutin radyografilerde tesadüfi bulgular verebilmekte ve daha fazla 

araştırma yapılmasını gerektirmektedir. Periapikal radyografiler genellikle dens invaginatus 

lezyonlarını tanımlamak için tercih edilen görüntüleme yöntemidir, ancak lezyonun tek bir 

görüntüde maskelenmemesini sağlamak için farklı yatay açılarda iki görüntü gerekli 

olacaktır. 

Tip 1 dens invaginatus radyografiye yansıdığında kronla çevrili radyolüsens bir hat olarak 

görülmektedir [103]. 

Tip 2 dens invaginatusun radyografisinde yoğunluğu mineye benzeyen, şekil ve derinlik 

bakımından değişen, merkezinde radyolüsensi görülen ve pulpa boşluğuna doğru ilerleyen 

radyoopak bir görüntü izlenmektedir [104]. Mine-sement birleşimi, Tip 1 veya tip 2 ayrımını 

yapmak için bir sınırdır. Tip 2’de radyoopak sınırı olan radyolüsent bir cep, köke kör bir 

kese olarak derinliği mine-sement birleşiminin altına uzanmaktadır, ancak apikal alana 

ulaşmamakta ve periodontal ligamentle bağlantısı bulunmamaktadır [105]. 
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Tip 3 dens invaginatusta invaginasyon, radyoopak bir sınırla çevrili radyolüsent bir alan 

olarak görülmektedir. İnvaginasyon ve ana kanalın konumu göreceli olarak farklı olabilir, 

ancak invaginasyon boşluğu ile ana kanal arasında bağlantı yoktur [106]. İnvaginasyon, 

krondan kökün apikal üçte birine kadar uzanan ve bir psödoforamen yoluyla periodontal 

ligament ile iletişim kuran ana kanalın lateralinde yer almaktadır. Bazen ana kanal 

invaginasyonun basısı nedeniyle daralabilmektedir [107]. 

İnvaginasyon, daha çok “diş içinde diş” gibi, ana kanal içinde merkezi olarak yer almaktadır. 

İnvaginasyon alanının çevresinde hem mezial hem de distalde radyolusent çizgiler 

bulunmaktadır. Bazen radyolüsent çizgiler, ana kanalın neredeyse tamamı invajinasyon 

tarafından işgal edildiğinden tanınamayacak kadar küçüktür. Bazen de iki kök görünümüne 

benzeyen konturlar ile anormal bir kök yapısı ile karşılaşılmaktadır [108] 

3 boyutlu görüntüler, etkilenen dişlerin kök kanal sistemi hakkında ayrıntılı bilgi sağladığı 

için dens invaginatus tanısında 2 boyutlu radyografilere göre daha üstündür [109]. 

Bilgisayarlı tomografi, spiral bilgisayarlı tomografi, mikro bilgisayarlı tomografi gibi 

tekniklerle invaginasyonun görüntülemesi yapılabilse de konik ışınlı bilgisayarlı tomografi 

daha düşük radyasyon dozu, daha az zaman gereksinimi ve yüksek çözünürlük ve doğruluk 

ile tanı ve tedavi planlamasında daha fazla tercih edilen bir tamamlayıcı muayenedir [110]. 

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografinin (KIBT) kullanımı, tedaviden önce dens invaginatus 

lezyonlarının değerlendirilmesinde tanımlanmıştır. KIBT, dens invaginatus 

malformasyonlarında görülen karmaşık anatomik varyasyonların daha ayrıntılı bir 3D 

görüntüsünü sağlayabilmektedir [111] (Şekil 3.2.). Klinisyenin dişi etkileyen dens sınıfını 

teşhis etmesine yardımcı olabilir ve planlanmış herhangi bir endodontik tedavinin 

fizibilitesini, özellikle apikal cerrahi planlanıyorsa bitişik anatomik yapıların yakınlığını 

değerlendirmesine olanak tanır [112]. 

 

Resim 2.1. Dens invaginatusun KIBT görüntü örnek kesitleri [113] 
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KIBT kullanılarak değerlendirilen dens invaginatus prevalansı, iki boyutlu görüntüleme 

kullanılarak elde edilen verilerden önemli ölçüde yüksektir. KIBT, dens invaginatusun 

tanımlanması ve yaygınlığının belirlenmesi için önemli bir teşhis yöntemidir. Bu nedenle, 

dens invaginatusun erken teşhisi ve tedavisinin, etkilenen diş prognozunu iyileştirmek için 

kritik olduğu düşünüldüğünde, bu anomali veya buna dair herhangi bir şüphe varlığında daha 

iyi bir tanım ve doğruluk sağladığı için her zaman KIBT tercih edilmelidir [114]. 

Dens invaginatusun tip 2 ve tip 3 olgularında komplike kök kanallarının incelenmesinde 

KIBT uygulaması bildirilmiştir. Bununla birlikte, tip 3 vakalarında invaginasyonun doğru 

konumunu ve invaginasyon ile ana kanal arasındaki bağlantıyı anlamak için KIBT 

görüntülemesi en güvenilir görüntüleri vermektedir [115]. Tip 1 dens invaginatuslu dişlerin 

kök kanal sistemi nispeten basittir ve bu tipte KIBT kullanımı şimdiye kadar bildirilmemiştir 

[116]. 

Dens invaginatusun KIBT olası kesit görüntüleri (Şekil 3.3.): 

• Ana kanal, invajinasyonu çevreleyen herhangi bir yönde radyolüsent bir alan olarak 

görünürken, invajinasyon ana kanalın orta kısmında yer almaktadır. Bazen ana kanal 

daha dar yuvarlak radyolüsent bir alan olarak görünebilmektedir. 

• İnvaginasyon ana kanalın lateral kısmında yer alırken, ana kanal bir tarafta C şeklinde 

radyolüsent alan olarak görünebilmektedir. 

• İnvaginasyon ana kanalın orta kısmında yer alırken, ana kanal iki karşıt tarafta hilal 

şeklinde radyolusent alan olarak görünebilmektedir. 

• İnvajinasyon kökün yan kısmında yer alır, ana kanal invajinasyonla bağlantısı olmayan 

ayrı bir radyolüsent alan olarak görünebilmektedir. Ana kanalın radyolüsent alanı 

yuvarlak, C şeklinde veya düzensiz olabilmektedir. 

• Sadece ana kanalın radyolusent alanı görünebilmektedir [75]. 
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Şekil 2.5. Dens invaginatusun KIBT olası kesit görüntüleri 

Dens invaginatusun tedavi planlaması 

Dens invaginatus, koruyucu uygulamalarla takipten karmaşık endodontik prosedürlere kadar 

uzanan çok geniş bir tedavi protokolü skalasına sahiptir. En yaygın görülen dens invaginatus 

tipi tip 1'dir. Bu tipte invaginasyon minimaldir ve kuronla sınırlıdır. Pulpa enfekte 

olmadığında koruyucu dolgu tercih edilmektedir. Akışkan kompozit, invajinasyon girişini 

doldurmak için kullanışlı bir malzemedir. Ancak invaginasyonun girişi klinik olarak kontrol 

edilemeyecek kadar küçükse bu durumda fissür örtücü ile tüm çukur ve fissürler 

örtülmektedir. Koruyucu tedavi uygulanan hastaların düzenli takip edilmesi gerekmektedir 

[117]. 

Nadir de olsa pulpa etkilenmişse endodontik tedavi yapılması gerekir. Tedavi pulpa 

enfeksiyonunun derecesine ve apikal foramenin durumuna göre değişir. Pulpotomi, özellikle 

kök ucu açık dişler için düşünülebilmektedir. Pulpa yoğun şekilde enfekte ise veya periapikal 

bir lezyon varsa, kök kanal tedavisi gerekmektedir. Kök kanalının düzgün bir şekilde 

doldurulmasını sağlamak için invaginasyonun temizlenmesi ve kök kanalının iyice debride 

edilmelidir [118]. Geniş pulpitisli veya periapikal lezyonlu etkilenen dişlerde kök uçları 

kapanmamışsa apeksifikasyon veya pulpa revaskülarizasyonu daha uygundur. Genel olarak 

cerrahi, yalnızca endodontik tedavi semptomları kontrol altına almadığında gereklidir ve her 

zaman endodontik tedavi ile birleştirilmektedir [119]. 
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Tip 2 dens invaginatusta inaginasyon tip 1'dekinden daha şiddetlidir. Pulpa odasını 

kaplamakta ve pulpa ile birleşebilmektedir [120]. Etkilenen dişlerin lingual veya oklüzal 

yüzeylerinde çukurlar veya oluklar mevcutsa ancak çürük yoksa, tip 1 dens inaginatusta 

olduğu gibi koruyucu dolgu ilk tercih olmaktadır. Etkilenen dişlerde invaginasyon girişinde 

çürük varsa ancak diş vital ise tedavi invaginasyonla sınırlı olmalıdır [121]. 

Dens invaginatuslu vakalarda yapılan tedavilerin sonuçlarına bakıldığında başarısızlık 

görülen vakaların nerdeyse tamamının tip 2 dens invaginatuslu dişler olduğu görülmektedir. 

Bu sonuç, tip 2 vakalarında invaginasyon tedavisinin tip 1 vakalarındaki kadar etkili 

olmadığını göstermektedir. Dolgu materyali olarak kompozit, amalgam veya cam iyonomer 

kullanılabilmektedir. İnvaginasyonun pulpa ile bağlantısı yoksa çürük giderildikten sonra bu 

materyaller seçilebilmektedir ancak pulpada kronik olarak irritasyon oluşturabilmekte veya 

pulpa vitalitesinin kaybolmasına neden olacak mikrosızıntıya neden olabilmektedir [75]. Tip 

2 dens invaginatusta invaginasyon tedavisinin başarı oranını artırmak için daha iyi bir dolgu 

materyali düşünülmelidir. Mineral Trioxide Agregat (MTA), iyi biyouyumluluk ve 

antibakteriyel özelliklere sahip ideal bir dolgu malzemesidir [122]. Bu nedenle tip 2 dens 

invaginatuslu dişlerde invaginasyon girişindeki çürük temizliğinden sonra pulpa vital 

olduğunda dolgu materyali olarak MTA önerilmektedir. Böylece, özellikle kök ucu 

kapanmamış dişlerde pulpanın vitalitesini koruma oranı artmaktadır [123]. Pulpanın 

vitalitesini kaybetmesi sonucu dişin kök gelişimini tamamlayamadığı durumlarda tip 2 

invaginasyonu kaldırıp geniş apekse ulaşıp MTA ile apikal tıkama yaparak apeksifikasyon 

tedavisi yapılabilmektedir [124]. 

Pulpa enfekte ise veya dişte periapikal lezyon varsa, kök kanal tedavisi gerekmektedir. 

Tedavi, tip 1'den daha karmaşıktır çünkü invaginasyon kökün daha derinlerine kadar 

uzanmaktadır [125]. İnvaginasyon giderilmeden ana kanal ve invaginasyon kanalının ayrı 

ayrı doldurulduğu vakalar mevcuttur [126,127]. İnvaginasyona ayrı bir kanal muamelesi 

yaparak şekillendirip dolum yaparak başarılı sonuçlar alınabilmektedir [128]. İnvaginasyonu 

tutmak kökün gücünü arttırmış olsa da invaginasyondan kalan artıklar ana kök kanalının 

temizlenmesini ve doldurulmasını engelleyerek prognozu etkileyebilmektedir [129]. Ana 

kanala dokunmadan sadece invaginasyonun endodontik tedavisinin yapılması da mümkün 

olmaktadır [130]. 
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İnvaginasyon mine-sement birleşimine yakınsa koronal preparasyon sırasında 

çıkarılabilmektedir. Orta üçlü veya apikal üçte birlik kısmına kadar uzanıyorsa, onu 

tamamen çıkarmak zordur [131]. Ancak ultrasonik veya mikroskobik tekniklerle çıkarıldığı 

vakalar olmuştur. Bu yöntem, invaginasyon kökün daha derinlerine uzandığında önerilmiştir 

[132]. Bazı vakalarda da invaginasyonu gidermek için fissür frez, K-file veya H-file 

kullanılmıştır [133]. Kök ucu açık dişlerde apeksifikasyon, kökün daha da gelişmesine izin 

vermek için tercih edilebilen bir yöntemdir [134]. Son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda, tip 

2 dens invaginatuslu ve periapikal lezyonlu kök gelişimi tamamlanmamış dişler, periapikal 

radyolusent alanı ortadan kaldıran ve minimum kök kanal debridmanından sonra kök kanal 

duvarlarını koruyan pulpa revaskülarizasyonu ile başarılı bir şekilde tedavi edilmiştir [135]. 

Tip 3 dens invaginatus çok daha karmaşık bir kök kanal sistemine sahiptir. 3 boyutlu 

görüntüleme, iç morfoloji hakkında ayrıntılı bilgi sağlamak ve tedaviyi yönlendirmek için 

gerekmektedir. Klinik olarak, tip 3 dens invaginatuslu birçok dişin pulpa hastalığı veya 

periapikal lezyonu bulunmaktadır. Tedaviyi planlamak için, ana pulpanın durumu doğru bir 

şekilde değerlendirilmelidir [128]. Ana pulpa vital ise invagine kanalın temizlenmesi ve 

doldurulması ana kanalın pulpa canlılığının korunmasında büyük önem taşımaktadır [136]. 

Hem ana kanal hem de invaginasyona uğramış kanal enfekte ise her ikisinin de ayrı ayrı 

debride edilip ve ayrı birer kanal olarak doldurulabilmesi mümkündür [137,138]. Tip 3'teki 

anormal kanal anatomisi nedeniyle sağlam bir apikal tıkama elde etmek zorlaşmaktadır. Bu 

nedenle, cerrahi olmayan kök kanal tedavisini takiben kök ucu cerrahisi ile apikal tıkamadan 

oluşan kombine bir tedavi yaklaşımı endike olabilmektedir [139]. Diş immatür ve apeksi 

geniş ise ana kanalın apeksifikasyonu önerilmektedir. Kök ucu kapanmamış invaginasyona 

uğramış kanalın apeksifikasyonunda MTA, apikal bariyer olarak uygun bir materyaldir 

[140]. Tip 3 dens invaginatus vakalarının kimisinde de karmaşık anatomi sebebiyle kanallar 

ve invaginasyonların ayrı ayrı endodontik tedavisi mümkün olamadığında aralardaki 

septalar kaldırılarak tek ve geniş bir kanal formu oluşturulup apikalde MTA ile tıkaçlama 

yaparak kanalın obturasyonu da başarılı bir tedavi seçeneği olabilmektedir [141]. 

Pulpa revaskülarizasyonu, uygulanabilecek başka bir tedavi seçeneğidir. Açık apeksli ve 

nekroze dişlerde rejeneratif endodontik tedavi işlem kolaylığı sağlamaktadır. Karmaşık 

yapıdaki tip 3 dens invaginatuslu dişlerde kanal tedavisi yerine pulpa revaskülarizasyonu 

uygulaması kök gelişimini devam ettirerek başarılı sonuçlar elde edilmesini sağlamıştır [91]. 
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İnvaginasyonun ana kanalda merkezi olarak yer aldığı durumlarda, invaginasyonun 

kaldırıldığı vakalar olmuştur [90]. Nikel-titanyum döner aletler, gates glidden frezler, 

manuel olarak K-file veya H-file ile invaginasyon kaldırılabilmektedir [142]. Ancak 

invaginasyonun kaldırılıp kaldırılmayacağına dikkatle karar verilmelidir çünkü bu işlem 

daha zordur ve her vaka için uygun değildir. Konservatif tedavi başarısız olursa veya 

geleneksel yöntemlerle invajinasyona uğramış kanal temizlenip doldurulamazsa cerrahi 

işlem gerekebilmektedir [143]. Endodontik tedaviyle birlikte ulaşılamayan alanlar apikal 

cerrahi ile retrograde olarak doldurulabilmektedir [144]. Endodontik tedavi, cerrahi veya 

kombine tedavinin başarısız olduğu durumlarda artık çekim son çaredir [145]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmamızda, Ocak 2018 – Aralık 2021 tarihleri arasındaki yaklaşık 4 yıllık dönemde, Gazi 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Çocuk Diş Hekimliği kliniğine başvuran, 6-12 yaş 

aralığındaki çocuklara ait panoramik radyografiler retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda hasta verileri, Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi veri tabanında 

bulunan radyografik kayıtlar üzerinden yürütülmüştür. 

3.1.1. Olguların çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1. Ocak 2018 – Aralık 2021 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Çocuk Diş Hekimliği Anabilim Dalına dental tedavi amacı ile başvuran 6-12 yaş 

aralığındaki hastalardan panoramik radyografi alınmış olması, 

2. Mevcut veya geçirilmiş bir dental travma hikayesi olmaması, 

3. Maksillofasiyal bölgede herhangi bir cerrahi operasyon geçmişi olmaması, 

4. Tüm çenenin diagnostik değerlendirilmesini sağlayacak görüntü kalitesine sahip dijital 

panoramik radyografisi olan çocuklar çalışmaya dahil edilmiştir. 

3.1.2. Olguların çalışmadan hariç tutulma kriterleri 

1. 6 yaşından küçük veya 12 yaşından büyük, 

2. Kraniyofasiyal malformasyona veya herhangi bir sendroma sahip olan, 

3. Maksillofasiyal bölgede travma veya herhangi bir cerrahi operasyon hikayesi olan, 

4. Radyografik yorumu yanıltabilecek düşük görüntü kalitesine sahip dijital panoramik 

radyografisi olan çocuklar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

5. Ayrıca tüm olgularda; morfolojilerinde ve pozisyonlarında yaygın varyasyon görülen 

üçüncü azı dişleri de değerlendirme dışında tutulmuştur. 

3.2. Radyografik Bulguların Eldesi  

Fakültemiz hastane otomasyon sistemindeki hasta dosyaları, belirlenen tarih aralığı dikkate 

alınarak dahil edilme ve hariç tutulma kriterlerine göre retrospektif olarak incelenmiş ve 
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çalışmaya dahil edilecek olguların hasta dosya numaraları bilgisayar ortamında 

kaydedilmiştir. 

Çocuk hastalara ait panoramik kayıtların alınmasında Sirona (Orthophos XG 5, Germany) 

cihazının kullanıldığı, radyografik görüntülerin 62 kVp, 8 mA, 14 sn değerleri ile 1,33 

magnifikasyon parametreleriyle elde edildiği belirlenmiştir. 

Panoramik radyografilerin hepsi Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve 

Çene Radyolojisi Anabilim Dalı’nda aynı cihazda çekilmiştir. Panoramik radyografilerde 

hastaya pozisyon verilirken üretici firmanın talimatlarına uyulduğu saptanmıştır. Her 

radyografi, yüksek çözünürlüklü bir LCD monitör kullanılarak yarı karanlık bir odada farklı 

zamanlarda iki araştırmacı (NÖÖ ve MEO) tarafından bağımsız olarak incelenerek dişlerin 

dens invaginatus olup olmadığına dair ortak bir karar verildi. Panaromik radyografilerde 

görülen invajinasyonlar kaydedilerek Oehlers sınıflandırma sistemine göre kategorize edildi. 

Panaromik radyografiler değerlendirilmeden önce değerlendiriciler, 10 farklı dens 

invaginatus vakası içeren 100 radyografi okuyarak kalibre edildi. 

Bu ilk eğitimden iki hafta sonra, değerlendiriciler dens invaginatus vakalarını içeren 12 

radyografi örneğini yeniden okuyarak dens invaginatus'un saptanması ve sınıflandırılması 

konusunda denetçiler arasında %100 fikir birliği sağlandı. Böylece, incelemeyi yapan kişiler 

kendi içinde ve kişiler arası tam güvenilirlik sağlandı. 

3.3. Dens İnvaginatus Anomalisinin Değerlendirme Kriterleri 

Çalışmamızda Oehlers tarafından 1957 yılında açıklanan, muhtemelen basit isimlendirmesi 

ve uygulama kolaylığı nedeniyle en yaygın kullanılan sınıflama sistemi kullanılmıştır. Bu 

sistem, invaginasyonları radyografik olarak krondan köke ne kadar yayıldıklarına göre üç 

sınıfa ayırmaktadır. 

Tip 1: İnvaginasyon minimaldir ve mine ile kaplıdır, dişin kuronu ile sınırlıdır ve amelo-

semental bileşke seviyesinin ötesine geçmez. 

Tip 2: İnvaginasyon mine ile kaplıdır ve pulpa odasına uzanır ancak periodontal ligament ile 

bağlantı olmaksızın kök kanalı içinde kalır. 
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Tip 3A: İnvaginasyon kök boyunca uzanır ve psödo-foramen yoluyla periodontal ligament 

boşluğu ile lateral olarak iletişim kurar. Kök içinde sıkıştırılmış olan pulpa ile genellikle 

iletişim yoktur. 

Tip 3B: İnvaginasyon kök boyunca uzanır ve apikal foramende periodontal ligament ile 

iletişim kurar. Pulpa ile genellikle iletişim yoktur. 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS 23.0 (Statistical Package for Social Sciences, 23.0) 

bilgisayar paket programında değerlendirilmiştir. Lezyonların genel sınıflamaya, gruplara 

ve tanılara göre cinsiyet, yaş grupları ve lokalizasyon kategorik değişkenlerinin 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark olup olmadığı Pearson ki-kare testi (χ2) 

ile değerlendirilmiştir. Lezyon tanıları ve radyografik parametreler arasındaki istatistiksel 

ilişkinin tespitinde Pearson ki-kare testi (χ2) kullanılmıştır. Analiz sonuçları kategorik 

veriler için frekans (yüzde) şeklinde incelenmiştir. Testler sonrasında elde edilen “p” 

değerleri 0,05’ten küçük olduğunda istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Çocuk Diş Hekimliği Anabilim Dalı’na başvuran 

ve çeşitli nedenlerle panoramik radyografi çekimi yapılmış olan, yaşları 6-12 arasında 

değişen hastalara ait 7928 panoramik röntgen görüntüsü olduğu tespit edilmiştir. Hariç 

tutulan olgulardan sonra 3967 kız, 3683 erkek, toplam 7650 hastanın radyografik görüntüleri 

retrospektif olarak dens invaginatus varlığı açısından taranmıştır. Yapılan değerlendirmede 

6865 hastada dens invaginatus saptanmazken, 785 hastada bir veya daha fazla sayıda dişte 

dens invaginatus tespit edilmiştir. 785 hastanın 370’inin kadın (%47,1), 415’inin erkek 

(%52,9) hasta olduğu belirlenmiştir. Dens invaginatus prevalansı %10,3 (785 hasta) olarak 

tespit edilmiştir. 

Çizelge 4.1. İncelenen hastaların cinsiyet, dens invaginatus ve lokalizasyon dağılımları 

 n % 

Cinsiyet   

Erkek 3683 48,1 

Kadın 3967 51,9 

Dens invaginatus    

Yok 6865 89,7 

Var 785 10,3 

Unilateral 157 20,0 

Bilateral 628 80,0 

Diş   

Maksiller 63294 49,2 

Mandibular 65440 50,8 

Dens invaginatus    

Yok 126703 98,4 

Var 2031 1,6 

Unilateral 287 14,1 

Bilateral 1744 85,9 

63294 adet maksiller, 65440 adet mandibular diş incelenmiştir. İncelenen toplam 128734 

dişin 2031 tanesinde dens invaginatus saptanmıştır. Dens invaginatus saptanan diş 

prevalansı %1,6 olarak tespit edilmiştir. Dens invaginatus anomalisi 1147 (%56,5) diş ile en 

çok maksiller lateral dişte görülmüştür. Bunu 876 (%43,1) diş ile maksiller santral, 8 (%0,4) 



38 

 

diş ile maksiller kanin dişler takip etmiştir. Mandibular dişlerde dens invaginatus tespit 

edilmemiştir. 

785 adet dens invaginatuslu hastanın 628’inde(%80) dens invaginatus anomalisi bilateral 

olarak görülmüştür. 2031 adet dens invaginatuslu dişin 1744 (%85,9) adedinde bilateral 

görüntü belirlenmiştir. Bilateral dens invaginatus, 924 adet ile en çok maksiller lateral 

dişlerde görülürken, onu 812 adet ile maksiller santral dişler, 8 adet ile maksiller kanin dişler 

takip etmiştir. 

Çizelge 4.2. Farklı diş tiplerinde dens invaginatus prevalansı 

  Dens Invaginatus Taraf 

 n Yok Var Unilateral Bilateral 

Maxilla, n (%)      

Santral 14317 13441 (93,9) 876 (6,1) 64 (7,3) 812 (92,7) 

Lateral 13774 12627 (91,7) 1147 (8,3) 223 (19,4) 924 (80,6) 

Kanin 3924 3916 (99,8) 8 (0,2) 0 (0) 8 (100) 

1.Premolar 6852 6852 (100) --- --- --- 

2.Premolar 5815 5815 (100) --- --- --- 

1.Molar 15151 15151 (100) --- --- --- 

2.Molar 3461 3461 (100) --- --- --- 

Toplam 63294 61263 (96,8) 2031 (3,2)  1744 (85,9) 

Mandibular, n (%)      

Santral 15044 15044 --- --- --- 

Lateral 13989 13989 --- --- --- 

Kanin 4375 4375 --- --- --- 

1.Premolar 7057 7057 --- --- --- 

2.Premolar 6183 6183 --- --- --- 

1.Molar 15234 15234 --- --- --- 

2.Molar 3558 3558 --- --- --- 

Toplam 65440 65440 --- --- --- 

Genel Toplam 128734 126703 2031 (1,6) 287 (14,1) 1744 (85,9) 

2031 tane dens invaginatuslu dişin 913 (%45,1) adedi kadın, 1118 (%54,9) adedi erkek 

hastalarda tespit edimiştir. İncelenen kadın hastalara ait 58088 adet dişin 57175 adet dişinin, 

erkek hastalara ait 70646 adet dişin 69528 adet dişinin normal olduğu belirlenmiştir. 
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Çizelge 4.3. Cinsiyetlere göre dens invaginatus dağılımı 

 
Dens Invaginatus 

Toplam P* 
Yok (n=126703) Var (n=2031) 

Cinsiyet     

Kadın 57175 (98,4) 913 (1,6) 58088 (45,1) 
0,877 

Erkek 69528 (98,4) 1118 (1,6) 70646 (54,9) 

*Pearson Kikare testi; n (%) 

Dens invaginatus varlığı cinsiyete bağlı değildir (p=0,877). Kadınlarda ve erkeklerde dens 

invaginatus oranı %1,6 olarak tespit edilmiştir.  

 

Şekil 4.1. Dens invaginatusun cinsiyetlere göre dağılımına ait sütun grafiği 

2031 dens invaginatuslu dişin 1873 (%92,2) adedinde Tip 1, 152 (%7,5) adedinde Tip 2,  6 

(%0,3) adedinde de Tip 3 dens invaginatus görülmüştür.  
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Resim 4.1. 11, 12, 21 ve 22 numaralı dişlerde tip 1 dens invaginatus 

 

Resim 4.2. 12 numaralı dişte tip 2 dens invaginatus 
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Resim 4.3. 22 numaralı dişte tip 3 dens invaginatus 

Tip 1 dens invaginatuslu dişlerin 1680 adedi , Tip 2 dens invaginatuslu dişlerin 56 adedinde 

invaginasyon bilateral olarak saptanmıştır. Tip 3 dens invaginatuslu dişlerde bilateral 

invaginasyon tespit edilmemiştir. Toplam 2031 adet dens invaginatuslu dişin 1736 adedi ile   

%85,5 oranında bilateral tutulum bulgulanmıştır. 

Çizelge 4.4. Tiplerine göre dens invaginatus dağılımı 

 n (%) 
Taraf 

p 
Unilateral Bilateral 

Dens İnvaginatus Tipi     

Tip 1 1873 (92,2) 193 (10,3) 1680 (89,7) 

<0,001 Tip 2 152 (7,5) 96 (63,2) 56 (36,8) 

Tip 3 6 (0,3) 6 (100) --- 

Toplam 2031 295 (14,5) 1736 (85,5)  

*Pearson Kikare testi; n (%) 

Dens invaginatus tiplerine göre taraflar farklılık göstermektedir (p<0,001). Tip 1 olanlarda 

bilateral oranı %89,7, Tip 2 olanlarda bilateral oranı %36,8 olarak belirlenmiştir. Tip 3 

olanların tamamı ise unilateral olarak tespit edilmiştir. Tip 1’de bilateral oranı hem Tip 2 

hem de Tip 3’den daha yüksek bulunmuştur. Benzer şekilde Tip 2 için de bilateral oranı Tip 

3’den daha yüksektir.  
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Şekil 4.2. Dens invaginatusun tiplere ve taraflarına göre dağılımına ait sütun grafiği 

2031 dens invaginatuslu dişin 53 (%2,6) adedinde periapikal lezyon tespit edilmiştir. 

Periapikal lezyonlu 53 dişin 48 adedi Tip 2, 5 adedi Tip 3 dens invaginatuslu dişlerde 

görülmüştür. Tip 1 dens invaginatuslu dişlerde periapikal lezyon görülmemiştir. 152 adet tip 

2 dens invaginatuslu dişin % 31,6 sında, 6 adet tip 3 dens invaginatuslu dişin % 83,3’ünde 

lezyon olduğu belirlenmiştir. 

 

Resim 4.4. Tip 2 dens invaginatuslu 22 numaralı dişteki periapikal lezyon 
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Resim 4.5. Tip 2 dens invaginatuslu 22 numaralı dişteki periapikal lezyon 

Çizelge 4.5. Dens invaginatusun tiplerine göre periapikal lezyon olan ve olmayan diş 

dağılımı 

 n (%) 
Lezyon 

P* 
Var Yok 

Dens İnvaginatus Tipi     

Tip 1 1873 (92,2) 0 (0) 1873 (100) 

<0,001 Tip 2 152 (7,5) 48 (31,6) 104 (68,4) 

Tip 3 6 (0,3) 5 (83,3) 1 (16,7) 

Toplam 2031 53 (2,6) 1978 (97,4)  

*Pearson Kikare testi; n (%) 

Lezyon varlığı dens invaginatus tipine bağlıdır (p<0,001). Tip 1 olanlarda lezyon yok iken, 

Tip 2 olanların %31,6’sında ve Tip 3 olanlarında %83,3’ünde lezyon gözlemlenmiştir. Tüm 

tipler arasında lezyon varlıkları farklılık göstermektedir. En yüksek lezyon oranı Tip 3’de 

elde edilmiştir.  
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Şekil 4.3. Dens invaginatusun tiplere göre periapikal lezyon dağılımına ait sütun grafiği 
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5. TARTIŞMA 

Dens invaginatusun etiyolojisi hala belirsiz olsa da, hem genetik hem de çevresel bileşenlerin 

var olduğu görülmektedir [146]. Bu anomalinin embriyolojik dönemde dişin gelişim 

sırasında minenin dental papilla içine doğru uyarılmasından ve içe doğru büyümesinden 

kaynaklanmış olabileceği düşünülmüştür [147]. Buna karşılık, bazı araştırmacılar, sorunun, 

çevredeki hücrelerin normal şekilde çoğalmaya devam etmesiyle, odak bir hücre grubunun 

gecikmesinin sonucu olduğunu ileri sürmüştür [80]. Oehlers, sorunun gelişim sırasında diş 

germine etki eden  bitişik diş germlerinden kaynaklı olabilen dış kuvvetlerin sonucu 

olduğunu belirtmiştir. Travma ve dental enfeksiyonlar da dens invaginatus etiyolojisine 

katkıda bulunabilmektedir. Belirli moleküllerin yokluğunun, anormal şekilli dişlerin yanı 

sıra gelişmekte olan diş germinde kusurlar oluşturabildiği için genetik faktörlerin de dens 

invaginatusa neden olduğu düşünülmektedir [5]. 

Dens invaginatus sıklıkla üst yan kesici dişlerde görülen bir malformasyondur. Dişlerin 

palatinal yüzünde derin çukur veya belirgin bir singulum oluşumu şeklinde görülmektedir. 

Dens invaginatus, rutin ağız içi muayenede genelde gözden kaçabilen, hastada ilgili dişle 

ilişkili ağrı ve/veya şişlik olmadığı sürece radyografilerde tesadüfen tespit edilen bir 

anomalidir. Geç farkedildiğinde karmaşık ve zor endodontik tedavi gereksinimi 

oluşturabilmektedir [148]. 

Dens invaginatus prevalansı, belirli bölgelerde yapılan çalışmalarda farklı oranlarda tespit 

edilmiştir. Dens invaginatusun bildirilen prevalansı çeşitli çalışmalara göre dişlerin %0,3 ile 

%10'u ve hastaların %0,25 ila 26,1'i arasında değişmektedir [149]. Prevalanslardaki 

değişkenlik; çalışılan farklı kohortlar, kullanılan teşhis tekniklerindeki farklılıklar ve teşhis 

zorlukları gibi sebeplerle açıklanabilmektedir [113]. 

Dens invaginatus vakalarının çoğu radyografik olarak keşfedilir. Bu tez çalışmasında, dens 

invaginatusun özellikleri radyografik kayıtlar kullanılarak belirlenmiştir. 

Türk populasyonunda yapılan çalışmalarda prevalanslar; Kırzıoğlu ve Ceyhan’ın yaptığı 

çalışmada 2477 hastanın 300’ünde tespit edilerek %12 olarak [94], Çakıcı ve diğerlerinin 

yaptığı çalışmada 1012 hastanın 13’ünde  tespit edilerek %1,3 olarak [95], Gündüz ve 

diğerlerinin yaptığı çalışmada 4556 hastanın 116’sında tespit edilerek %2,5 olarak [5], Çapar 
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ve diğerlerinin yaptığı çalışmada 300 hastanın 32’sinde tespit edilerek  %10,7 olarak [113], 

Yalçın ve diğerlerinin yaptığı çalışmada 958 hastanın 73’ünde tespit edilerek %5,11 olarak 

belirlenmiştir [150]. 

Diğer toplumlarda yapılan prevalans çalışmalarındaki oranlara bakacak olursak, Chen ve 

diğerlerinin 1004 hasta inceledikleri çalışmada 85 dens invaginatus tespiti ile prevalans 

%8,47 olarak [151], Alkadi ve diğerlerinin 505 hastada yaptıkları çalışmada 37 dens 

invaginatus tespiti ile prevalans %7,3 olarak [152], Mabrouk ve diğerlerinin çalışmasında 

200 hastanın 25’inde dens invaginatus tespit edilerek prevalans %12,5 olarak belirlenmiştir. 

Bu retrospektif tez çalışmasında ise diğer çalışmalara benzer olarak hasta prevalansı 7650 

hastanın 785’inde dens invaginatus tespiti ile %10,3 olarak belirlenmiştir. 

Bu çalışmada incelenen toplam 128734 adet dişin 2031 adedinde dens invaginatus 

saptanmıştır. Dens  invaginatus saptanan diş prevalansı %1,6 olarak tespit edilmiştir. 

Hamasha ve Alomari’nin 9377 adet diş incelediği çalışmasında 61 adet dişte dens 

invaginatus saptanarak prevalans %0,65 olarak tespit edilmiştir [93]. Çakıcı ve diğerlerinin 

çalışmasında incelenen 11797 adet dişin 16 adedinde dens invaginatus saptanarak prevalans 

%0,1 olarak belirlenmiştir [95]. Kfir ve diğerlerinin çalışmasında incelenen 1621 adet 

maksiller anterior dişin 422 adetinde dens invaginatus saptanmış ve prevalans %26 olarak 

belirlenmiştir [97]. Genel literatüre kıyasla Kfir ve diğerlerinin çalışmasındaki yüksek oranın 

sebebinin sadece maksiller anterior dişlerin incelenmesi olarak yorumlanmıştır. 

Dens invaginatus anomalisi daha çok maksiller anterior dişlerde görülürken mandibular 

dişlerde nadiren rastlanmaktadır. 

Bu tez çalışmasında dens invaginatus anomalisi 1147 adet diş (%56,5) ile en çok maksiller 

lateral dişte görülmüştür. Bunu 876 adet diş (%43,1) ile maksiller santral, 8 adet diş (%0,4) 

ile maksiller kanin dişler takip etmiştir. Literatürdeki çalışmalar incelendiğinde de 

çalışmamızın bulgularıyla örtüşecek şekilde dens invaginatusun en sık görüldüğü dişler 

maksiller lateral dişler olmuştur. 
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Bununla birlikte Rozylo ve diğerleri %53,7 oranla [153], Mabrouk ve diğerleri %90,47 

oranla [149], Hegde ve diğerleri de %72,7 oranla [154] dens invaginatus anomalisinin en sık 

maksiller lateral dişlerde görüldüğünü tespit etmiştir. 

Bu tez çalışmasında genel literatürle uyumlu şekilde mandibular dişlerde dens invaginatus 

tespit edilmemiştir. Kırzıoğlu ve Ceyhan, Gündüz ve diğerleri, Alkadi ve diğerleri, Mabrouk 

ve diğerleri ve Hedge ve diğerlerinin de çalışmalarında mandibular dişlerde dens invaginatus 

anomalisine rastlanmamıştır [5,94,149,152,154]. 

Çapar ve diğerleri, Chen ve diğerleri ve Zhang ve diğerleri çalışmalarında mandibular 

dişlerde de dens invaginatus tespit etmişlerdir [106,113,151]. 

Bu tez çalışmasında 785 adet dens invaginatuslu hastanın 628’inde(%80) dens invaginatus 

anomalisi bilateral olarak görülmüştür. Benzer oran %82 bilateral görüntü ile Kırzıoğlu ve 

Ceyhan’ın çalışmasında tespit edilmiştir [94]. Hamasha ve Alomari %24,5 oranında, 

Mabrouk ve diğerleri de %64 oranında bilateral dens invaginatus anomalisi tespit etmiştir 

[93,149]. 

Bu tez çalışmasında 2031 adet dens invaginatuslu dişin 913 (%45) adedi kız, 1118 (%55) 

adedi erkek hastalarda tespit edimiştir. Çolak ve diğerlerinin çalışmasında 12 adet dens 

invaginatuslu hastanın 3 (%25) adedi kız, 9 (%75) adedi erkek hastalarda, Kırzıoğlu ve 

Ceyhan’ın çalışmasında 300 adet dens invaginatuslu hastanın 131 (%43,6) adedi kız, 169 

(%56,4) adedi erkek hastalarda, Çakıcı ve diğerlerinin çalışmasında 13 adet dens 

invaginatuslu hastanın 6 (%46,2) adedi kız, 7 (%53,8) adedi erkek hastalarda görülmüştür. 

Bu çalışmada literatürdeki çalışmalara benzer olarak dens invaginatus anomalisinin erkek 

hastalarda daha sık görüldüğü tespit edilmiştir. Ancak cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık görülmemiştir. 

Literatürde dens invaginatus tiplerinin dağılımı ile ilgili olarak çalışmalarda farklı oranlar 

bildirilse de genel bulgular en çok tip 1 dens invaginatusun görüldüğü şeklindedir. Kırzıoğlu 

ve Ceyhan’ın çalışmasında, hastaların %94’ünde tip 1 dens invaginatus, %3’ünde tip 2 dens 

invaginatus, %3’ünde ise tip 3 dens invaginatus görüldüğü bildirilmiştir [94]. Gündüz ve 

diğerlerinin çalışmasında bu oranlar, tip 1 dens invaginatus için %69,8, tip 2 dens 

invaginatus için %26,6, tip 3 dens invaginatus için ise %3,4 olarak bildirilmiştir [5]. Çakıcı 
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ve diğerlerinin çalışmasında %81,25 ile en sık tip 1 dens invaginatusa rastlanırken %6,25 tip 

2 dens invaginatus, %12,5 tip 3 dens invaginatus görülmüştür [95]. Kfir ve diğerlerinin 

çalışmasında %90 oranında tip 1 dens invaginatus, %10 oranında tip 2 dens invaginatus 

tespit edilip tip 3 dens invaginatusa rastlanmamıştır [97]. Varun ve diğerlerinin çalışmasında 

%67,65 oranında tip 1, % 32,35 oranında tip 2 dens invaginatus görülüp tip 3 dens 

invaginatus tespit edilmemiştir [155]. Topal ve diğerlerinin çalışmasında da %98,3 ile en 

fazla tip 1 dens invaginatus görülürken, tip 3 dens invaginatus görülmemiştir [156]. 

Bu tez çalışmasında da literatüre benzer şekilde en sık tip 1 dens invaginatus görüldüğü tespit 

edilmiştir. 2031 dens invaginatuslu dişin 1873 (%92) adedinde Tip 1, 152 (%7,4) adedinde 

Tip 2,  6 (%0,6) adedinde de Tip 3 dens invaginatus görülmüştür. 

Dens invaginatus olguların çoğunda bilateral görülmektedir. Bilateral görülme durumunun, 

mikrodonti, taurodontizm, geminasyon ve dentinogenezis imperfekta gibi çeşitli diş 

anomalileri ile bağlantılı olduğu bildirilmiştir. Kırzıoğlu ve Ceyhan çalışmalarında dens 

invaginatus ile hipodonti ve dens evaginatus birlikteliğini tespit etmiştir [94]. Gündüz ve 

diğerleri ile Topal ve diğerleri de dens invaginatusa en sık eşlik eden dental anomalinin 

hipodonti olduğunu gözlemlemiştir [5,156]. 

Çalışmamızda da dens invaginatus görülen hastaların %85,5’inde bilateral tutulum mevcut 

olup, buna eşlik eden başka bir dental anomaliye rastlanmamıştır. Maksiller anterior dişler, 

özellikle derin foramenli lateral dişler, dens invaginatus için klinik bulguya sahip olmasalar 

dahi oldukça dikkatle incelenmeli ve bu anomali çok sık bilateral görülebileceği için, dişler 

mutlaka bilateral olarak incelenmelidir. 

Dens invaginatus anomalisi erken tespit edilemediğinde özellikle pulpayı etkileyen 

invaginasyonlarda pulpa nekroze olabilmekte ve periapikal bölgede lezyon oluşumu 

görülebilmektedir. Kırzıoğlu ve Ceyhan’ın çalışmasında tip 1 dens invaginatuslu dişlerde 

periapikal lezyona rastlanmayıp, tip 2 dens invaginatuslu dişlerin % 4’ünde, tip 3 dens 

invaginatuslu dişlerin %33’ünde periapikal lezyon olduğu görülmüştür [94]. Gündüz ve 

diğerleri de tip 1 dens invaginatuslu dişlerde periapikal lezyon tespit etmeyip, tip 2 dens 

invaginatuslu dişlerin % 8,1’inde, tip 3 dens invaginatuslu dişlerin % 87,5’inde periapikal 

lezyon saptamıştır [5]. 
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Bu tez çalışmasında 2031 dens invaginatuslu dişin 53 (%2,6) tanesinde periapikal lezyon 

tespit edilmiştir. Literatürdeki diğer çalışmalara benzer şekilde tip 1 dens invaginatuslu 

dişlerde periapikal lezyon görülmemiştir. 152 adet tip 2 dens invaginatuslu dişin % 31,6 

sında, 6 adet tip 3 dens invaginatuslu dişin % 83,3’ünde lezyon olduğu belirlenmiştir. 

Dens invaginatusun sıklık değerlerinin farklı çalışmalarda farklılıklar gösterdiği 

görülmüştür. Bu farklılıkların sebebi hastaların dahil edilme ve hariç tutulma faktörleri ile 

hastaların ırksal ve genetik çeşitliliğine bağlı olabilir. Yapılan çalışmaların çoğu sadece 

sıklık belirtilen çalışmalardan oluşmaktadır. 

Bu tez çalışmasında literatürde şimdiye kadar yapılan dens invaginatusun prevalansına 

yönelik tüm çalışmalardan çok daha fazla sayıda panoramik radyograf üzerinde inceleme 

yapmış olsak da çalışmamızın bulguları da dikkate alınarak daha geniş çaplı örneklem 

çalışması veya ülkemizin başka coğrafi bölgelerini de kapsayacak ilave çalışmalar 

yapılmasının faydası olacaktır. 

Çalışmamızın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. İlk olarak çalışmamız retrospektif bir 

çalışmadır. Hastalarımızın panoramik röntgenleri üzerinden değerlendirme yapılmıştır, 

klinik bir değerlendirme yapılamamıştır. Hem radyografik hem de klinik değerlendirmeler 

birlikte yapıldığında sonuçlarda değişiklikler tespit edilebilir. İkincisi, çalışmamız sadece 

Ankara bölgesindeki çocuklarla yapılmış bir çalışmadır. Türkiye’nin farklı coğrafik 

bölgelerinde yapılacak çalışmalarda daha farklı sonuçlar görülebilir. Üçüncüsü 

çalışmamızda değerlendirilen yaş grubu 6-12 yaş aralığıdır, farklı yaş gruplarının dahil 

edildiği bir çalışma popülasyonunda farklı değerler ortaya çıkabilir. Son olarak, 

çalışmamızdaki değerlendirme periyodu ve örneklem büyüklüğü arttırıldığında sonuçlarda 

farklılık oluşabilecektir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

• Çalışmamızda, Ocak 2018 – Aralık 2021 tarihleri arasında, Gazi Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Çocuk Diş Hekimliği kliniğine başvuran, 6-12 yaş aralığındaki 

3967 kız, 3683 erkek, toplam 7650 hastanın radyografik görüntüleri retrospektif olarak 

dens invaginatus varlığı açısından taranmıştır. 

• Çalışmaya dahil edilen bireylerde, dens invaginatus görülme sıklığının %10,3 olduğu 

tespit edilmiştir. Bu anomalinin %45’i kızlarda, %55’i erkeklerde görülmüştür. Dens 

invaginatusun cinsiyet faktörüne göre dağılımında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (P>0.05). 

• İncelenen toplam 128734 adet dişin 2031 adedinde dens invaginatus saptanmıştır. Dens  

invaginatus saptanan diş prevalansı %1,6 olarak tespit edilmiştir. % 56,5 oranı ile dens 

invaginatus anomalisi en çok maksiller lateral dişte görülmüştür. Mandibular dişlerde 

dens invaginatus tespit edilmemiştir. 

• Dens invaginatuslu dişlerin %85,5’inde bilateral görüntü belirlenmiştir. Bilateral dens 

invaginatus, en çok maksiller lateral dişlerde görülmüştür. 

• Dens invaginatus anomalisinin en fazla tip 1 çeşidine rastlanmıştır. Tespit edilen 

anomalilerin %92’sinin tip 1, %7,4’ünün tip 2, %0,6’sının tip 3 dens invaginatus olduğu 

görülmüştür. Dens invaginatusun tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olduğu görülmüştür (P<0.05). 

• Dens invaginatuslu dişlerin %2,6’sında periapikal lezyon tespit edilmiştir. Tip 1 dens 

invaginatuslu dişlerde periapikal lezyon görülmezken, tip 2 dens invaginatuslu dişlerin 

% 31,6 sında, tip 3 dens invaginatuslu dişlerin % 83,3’ünde lezyon olduğu 

belirlenmiştir. 

Tüm sonuçlar bir arada değerlendirldiğinde; 

• Dens invaginatus çok sık rastlanmayan çeşitli varyasyonları bulunan bir dental 

anomalidir. 

Küçük bir oluk şeklinde olabilirken kök ucuna kadar uzanan kompleks formlarda da 

görülebilmektedir. Daha çok maksiller ön grupta karşılaşılmaktadır. Bu dişlerin erken 

dönemde teşhis edilmesi ve gerekli olan koruyucu tedavilerin uygulanması, gelişmesi 

oldukça muhtemel olan pulpal ve periapikal patolojilerin engellenebilmesi açısından 

önemlidir. Travma hikayesi, çürük gelişimi ya da eski bir restorasyon bulunmaksızın 
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pulpal ve periapikal patoloji görüldüğünde dişte invaginasyon olabileceğini göz önünde 

bulundurmak gerekmektedir. 
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